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Vorwort. 

Es geht uns heute wie dem Zauberlehrling in Goethes Gedicht. Die Erfolge 
unserer Tatigkeit - die Flut der Fortschritte und wachsenden Kenntnisse auf 
allen Gebieten des Wissens - drohen tiber uns zusammen zu sehlagen. Diese 
Flut kann kein Meister dammen. Es ist verziehtende Notwehr, wenn wir den 
gewaltigen Strom in kleine Arme spalten und diese bescheidenen Teile zu be­
herrschen versuchen. Jedes Lehrbuch ist solch ein unvollkommener Versueh, 
in dem je naeh der Art des Verfassers die Freude am gesieherten Wissen oder 
das BewuBtsein der Unvollkommenheit als Grundton sehwingen wird. Und wie 
es die Bestimmung des Arztes ist, sieh immer wieder zwischen Wissen und Zweifel 
hindurchzuringen zu einer Erkenntnis oder Dberzeugung, die ihm die Kraft gibt 
zu seinem verantwortungsvollen Werk, so ist auch dies Buch bemiiht, klar zu 
scheiden, was wir sieher wissen oder zu wissen glauben und was bis jetzt 
liickenhaft und unsieher von unserm Wissen ist, um so zu dem Grad des Ver­
standnisses und zu der Sieherheit des Urteils zu gelangen, die der gegenwartige 
Stand der Wissensehaft zu geben vermag. Die unersehopfliehe Fiille der Lebens­
vorgange wird sich dabei oft gegen die Regeln strauben, die wir aufstellen 
miissen, um die Erscheinungen und ihre Zusammenhange zu ordnen und zu 
verstehen_ Dann moge man sieh sagen, daB gerade in den Ausnahmen von 
der Regel ein Samenkorn neuer Erkenntnis zu schlummern pflegt, ein Samen­
korn, das aufgehen wird, wenn wir uns daran halten, daB Ehrfurcht vor dem 
Leben besser ist als Ehrfurcht vor Lehren. 

Miinchen-Ebenhausen, im Dezember 1928. 
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Geschichtliches. 
Die Lehre von den Krankheiten des Herzens und der GefaBe umfaBt die 

Storungen in dem Bau und der Tatigkeit der Kreislaufsorgane und diejenigen 
Veranderungen in dem Bau und der Tatigkeit anderer Organe, die Ursache oder 
Folge der Storungen sind. Nun wissen wir ja aIle: Unser Wissen ist Stiickwerk. 
Das stellen wir lachelnd fest, wenn wir die Kenntnisse friiherer Zeiten an uns 
voriiberziehen lassen, das empfinden wir bedriickend, wenn wir iiber unsere gegen­
wartigen Kenntnisse hinaus vorzudringen suchen. Es gilt fUr die Kenntnisse 
vom Bau und Leben des gesunden Korpers, es gilt in erhohtem MaBe fUr unsere 
V orstellungen von den krankhaften Erscheinungen. In erhohtem MaBe: denn 
als krankhaft bezeichnen wir diejenigen Abweichungen von der Norm, welche 
die Grenzen der individuellen physiologischen Variationsbreite iiberschreiten 
(THOMA); fUr die Beurteilung krankhafter Erscheinungen miissen wir also nicht 
nur die normalen Lebensformen, sondern auch die moglichen Abweichungen und 
dazu die Grenzen kennen, wo die Norm aufhort und die Abweichung anfangt. 
Wir werden deshalb, wenn wir die Geschichte befragen, welche Vorstellungen iiber 
die Erkrankungen des Kreislaufssystems zu den verschiedenen Zeiten bestanden 
haben, zu einem richtigen Verstandnis nur unter Beriicksichtigung der jeweils 
herrschenden anatomischen und physiologischen Anschauungen gelangen. Ja, in 
einer kurzen Ubersicht, die nur zeigen solI, wie im Laufe der Jahrtausende die 
wichtigsten Bausteine fUr das heute bestehende Lehrgebaude geschaffen worden 
sind, werden aus alter Zeit die auf unmittelbare Beobachtung gegriindeten anato­
mischen und physiologischen Befunde den Hauptplatz einnehmen miissen. Was 
dariiber hinaus iiber die Krankheiten und Krankheitserscheinungen gesagt wird, 
leidet naturgemaB so sehr unter der Unzulanglichkeit des Wissens vom Gesunden, 
dem Mangel an Sektionserfahrungen und leistungsfahigen Untersuchungsmetho­
den, daB es meist nur geringes Interesse beanspruchen kann. Erst mit dem Be­
ginn der neueren Zeit, als in groBerem Umfange Leichenoffnungen gemacht wur­
den, erhalten wir zuverlassigere Berichte, die auch heute ihren Wert noch nicht 
verloren haben. Dem Arzte am Krankenbette brachten sie allerdings zunachst 
nur geringen Gewinn, da sein diagnostisches Riistzeug nicht ausreichte, um die 
Briicke zwischen den Ergebnissen des Sektionstisches und den klinischen Krank­
heitserscheinungen zu schlagen. Das war erst moglich, als die Percussion und 
Auscultation auf dem Plan erschienen und den Arzt in den Stand setzten, durch 
die geschlossene Leibeswand hindurch die Form, Lage und bis zu einem gewissen 
Grade auch die Beschaffenheit der inneren Organe zu bestimmen und sie bei ihrer 
Arbeit zu belauschen. Besonders kam dieser Fortschritt den Kenntnissen vom 
Herzen und von den Lungen zugute. Allmahlich traten aber die Grenzen dessen, 
was diese Methoden zu leisten vermogen, mehr und mehr zutage und in un­
ermiidlichem Streben ist und wird bis in die jiingste Zeit nach immer neuen Wegen 
gesucht, um der Natur ihre Geheimnisse abzuringen. 

1m Altertum finden wir schon friihzeitig recht zutreffende Angaben iiber den 
Bau des Herzens. So kennt HIPPOKRATES (460~377 v. Chr.) die beiden Herz­
kammern und Vorhofe, die Semilunarklappen und den Herzbeutel; er beschreibt 
das Herz als einen kraftigen Muskel (laxvl!0~ n:tA~W:lU aCll!x6~), der eine feste, 
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2 Geschichtliches. 

dichte Masse darstelle und deshalb durch einen reichlichen Safteandrang keinen 
Schaden nehme und nicht von Schmerz befallen werde. Auf diese Schilderung 
bezieht sich wahrscheinlich die lang festgehaltene Behauptung (z. B. bei PLINIUS), 
das Herz konne nach der Ansicht der Hippokratiker nicht erkranken (VIERORDT). 
Die gesonderte Tatigkeit der Vorhofe und Kammern wird anschaulich von HIPPO­
KRATES beschrieben. Von den GefaBen sagt er, die Wurzel der Venen sei die 
Leber, die der Arterien das Herz, von hier verbreiteten sich Blut und Atmungs­
stoff (nVeV,tla) iiberall hin und damit auch die Warme; doch darf nicht verschwie­
gen werden, daB die Vorstellungen vom GefaBsystem in den verschiedenen 
Schriften erheblich wechseln. Die Prufung des Pulses war fUr HIPPOKRATES offen­
bar ein wichtiger Teil der Krankenuntersuchung, er unterscheidet einen raschen 
und langsamen (1J (rJ (}(!6;;), schwachen und sehr groBen, hebenden, schnellenden 
(()~v;;), aussetzenden, flatternden PuIs. ARISTOTELES (384-322) erkannte im 
Herzen den Mittelpunkt des GefaBsystems, ging aber in seiner Schatzung des 
Organs zu weit, als er auch den Sitz der Seele dorthin verlegte; eine gute Be­
schreibung gibt er von der Aorta und der Hohlvene und deren Verzweigungen, 
ohne jedoch die venose und arterielle Natur der GefaBe auseinander zu halten. 
Die Unterscheidung der pulsierenden Arterien von den nicht pulsierenden Venen 
wurde zuerst von PRAXAGORAS von Kos - also einem Sohne derselben beruhmten 
arztlichen Pflanzstatte, aus der auch der Vater der Heilkunde HIPPOKRATES her­
vorgegangen war - vorgenommen, aber getauscht durch die Leerheit der Arterien 
an der Leiche laBt er sie nur von Pneuma erfUllt sein. PRAXAGORAS lehrte zur 
Zeit ALEXANDER DES GROSSEN. 

Es ist bekannt, daB die gewaltigen Eroberungen ALEXANDERS DES GROSSEN mit einer 
raschen, aus politis chen Grunden von ihm gefiirderten Vermis chung des orientalischen 
Wesens mit hellenischer Kultur einhergingen. Als nach dem T<?~e ALEXANDERS sein Riesen­
reich in eine Anzahl kleinerer Reiche zerfiel, war es besonders Agypten, das unter der groB­
zugigen Regierung des ersten PTOLEMAUS durch den EinfluB griechischen Geistes zu einem 
bluhenden Handelsstaat und einem Mittelpunkt des wissenschaftlichen Lebens wurde. 
PTOLEMAUS schuf in Alexandria nicht nur die griiBte Bibliothek seiner Zeit, sondern auch 
zahlreiche, reich ausgestattete Forschungsinstitute fUr Naturwissenschaften, Mathematik, 
Sprachenkunde usw. Kein Wunder, daB die bedeutendsten Gelehrten von aller Herren Lan­
der dadurch nach Alexandria gezogen wurden und daB die Stadt dem ganzen Zeitalter ihr 
Geprage und auch den Namen gab. 

Einer der hervorragendsten A.rzte des alexandrinischen Zeitalters und der 
alexandrinischen Schule war es, HEROPHILOS (um 300 v. Chr.), ein SchUler des 
PRAXAGORAS, der die irrige Annahme seines Lehrers umstieB, daB in den Arterien 
nur Pneuma enthalten sei; er laBt die Arterien Blut und Hauch zugleich fuhren. 
Als Sitz der Seele, den ARISTOTELES wie erwahnt ins Herz verlegt hatte, sieht 
er das Gehirn an. Den Puis schlag halt er, wie sein Zeitgenosse ERASISTRATOS 
(urn 330-250 v. Chr.), fUr eine den Arterien vom Herzen mitgeteilte Bewegung, 
eine Auffassung, die von ERASISTRATOS durch die feine Beobachtung gestutzt 
wird, daB der PuIs in den dem Herzen naheliegenden GefaBabschnitten fruher 
fUhlbar sei als in den Abschnitten, die vom Herzen weiter entfernt seien. HERO­
PHILOS schrieb eine Pulslehre, in der er durch musikalische Rhythmen, die er von 
ARISTOXENOS, dem ausgezeichnetsten Musikschriftsteller jener Zeit und Schuler 
des ARISTOTELES, iibernahm, die Dauer der Systole und Diastole veranschaulichte 
und zu den bisher bekannten Eigenschaften des Pulses eine Anzahl neuer hinzu­
fugte. Nicht weniger wichtig als diese Untersuchungen des HEROPHILOS sind des 
ERASISTRATOS Lehren uber den Kreislauf. Das Pneuma gelangt durch die "rauhe 
Arterie", die Trachea, zu den Lungenarterien und dann durch die "venenahnliche 
Arterie" (Vena pulmonalis) ins linkeHerz. Durch den HerzstoB wird das Pneuma 
in die Arterien und den Korper gepreBt. Die Arterien stehen durch Anastomosen 
mit den Venen in Verbindung. Das Blut stammt aus der Nahrung. Der Magen 
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preBt den Saft der verdauten Speisen in die Lebel', wo der Saft in Blut umge· 
wandelt wird; von hier stromt das Blut zum Magen zuruck und wird von diesem 
durch Pressung der Hohlvene zugefUhrt, die das Blut ins rechte Herz bringt. 
Durch die "arterienahnliche Vene" (Arteria pulmonalis) gelangt das Blut, da die 
Tricuspidalklappen den RuckfluB hindern, in die.Lunge (R. FUCHS). Nach diesen 
beiden Meistern der Alexandrinischen Schule, von denen der eine, HEROPHILOS, 
als "Wahrredner" und ERASISTRATOS als "der Arzt" schlechthin von den Zeit· 
genossen und spateren Geschlechtern gepriesen wurde, folgt eine langere Zeit· 
spanne, in der den geschilderten Kenntnissen nichts wesentlich N eues hinzugefUgt 
wurde. Es sind 400 Jahre spater, daB wir auf den Namen des Mannes treffen, 
dessen Lehren nun nicht nur uber das Herz, die GefaBe und den Kreislauf, sondern 
uber aIle Fragen der arztlichen Wissenschaft fUr ein und ein halbes Jahrtausend 
maBgebendsein sollten: GALENOS. 

Dureh eine Reihe gliieklieher Kriege war Rom Beherrseherin und Mittelpurikt der 
ganzen damals bekannten Welt geworden. Aus allen Teilen des groBen Reiehes stromten 
Kaufleute, Baumeister, Kiinstler, Priester, Wissensehaftler in die Metropole und mit ihnen 
drangen fremde Gewohnheiten und Ansehauungen, fremde Religionen, Kulte und Lehren 
in die ewige Stadt. In diesem Strudel fremdlandiseher Einfliisse erwies sieh bis zum Hervor· 
treten der ehristliehen Ideen die hellenistisehe Kultur als maehtigste Kraft. So sind wir 
nieht erstaunt, in Rom die Lehren der grieehise~en Medizin· herrsehend und die arztliehe 
Praxis vorwiegend in den Handen grieehiseher Arzte zu fiilden. Aueh GALENOS war ein 
Hellene. Er wurde im Jahre 130 n. Ohr. in Pergamon als Sohn eines Arehitekten geboren, 
erhielt von seinem Vater den ersten Unterrieht, besuehte darauf die Philosophensehule 
seiner Heimat, studierte dann in Smyrna, Korinth und Alexandria Medizin und erhielt naeh 
seiner Heimkehr im Jahre 158 das Amt eines Gladiatorenarztes in Pergamon. Fiinf Jahre 
spater finden wir ihn in Rom, wo sieh der junge Gelehrte raseh dureh seine arztliehe Kunst 
und seine glanzenden, auf Experimente gestiitzten Vorlesungen iiber Physiologie hohes 
Ansehen und eine groBe Praxis, aber aueh - freilieh nieht ganz ohne eigene Schuld - die 
Gegnersehaft zahlreieher, nieht so erfolgreieher Faehgenossen erwarb. Trotz seiner Erfolge 
verleideten ihm die Anfeindungen seiner Gegner das Leben in Rom so sehr, daB er naeh drei· 
jahrigem Aufenthalt der Stadt den Riieken kehrte und seine Heimat wieder aufsuehte. Aber 
schon im naehsten Jahre riefen ihn MARC AUREL und LUCIUS VERUS wegen der in Italien 
ausgebrochenen Pest zuriick (im Jahre 169). Von nun an lebte und wirkte er in Rom, wie 
es scheint bis zum Ausgang des Jahrhunderts, denn er beriehtet, daB er auf Befehl dem 
SEPTIMUS SEVERUS (193-211) den Theriak bereitet habe. Seinen Lebensabend beschloB 
.GALENOS in seiner Vaterstadt, wo er um das Jahr 200 gestorben sein solI. 

Die uns hier besonders interessierende Kreislaufslehre GALENS laBt sich etwa 
folgendermaBen zusammenfassen. GALEN nimmt wie ERASISTRATOS an, daB das 
Blut aus den vom Magen kommenden Speiseasten in der Leber gebildet wird, dann 
durch die Hohlvene dem Korper und zum Teil dem rechten Herzen zugefUhrt 
wird. Vom rechten Herzen geht ein Teil durch die Vena arteriosa in die Lunge 
zu deren Ernahrung, ein anderer Teil durch unsichtoare Anastomosen der Kam­
merscheidewand in die linke Kammer. Das linke Herz enthalt mit Pneuma ge· 
mischtes Blut, das von hier durch die Aorta dem Korper zuflieBt. Durch Ana­
stomosen, die GALEN sich als unsichtbare, in die Wand der nebeneinanderliegenden 
Arterien und Venen eingeschaltete Mundchen vorstellte (KIRCHNER), gelangt 
uberaIl, wie bei der Kammerscheidewand, Blut aus der Vene in die Arterien und 
Pneuma aus den Arterien in die Venen. Die 'Blutbewegung kommt dadurch zu­
stande, daB das Herz durch seine Diastole das Blut in die Kammern und die 
Arterien durch ihre Diastole das Blut aus den Kammern saugen. Zu dieser merk­
wurdigen Vorstellung kam GALEN durch einen miBgluckten Versuch. Er band 
in eine im Kreislauf befindliche Arterie ein Rohrchen ein und sah darauf distal 
von dem Rohrchen den PuIs (offenbar infolge einer Gerinnung des Blutes vor 
und in dem Rohrchen) erloschen. Hieraus schloB er, daB das Herz nicht als 
Druck-, sondern als Saugpumpe wirke; dieselbe Wirkung muBte er konsequenter­
weise den GefaBen zuschreiben. Die Korperwii.rme entsteht durch Verbrennung 
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des Blutes, zumal im Herzen. Der dabei gebildete RuB wird vom linken Herzen 
durch die nicht EchlieBenden Mitralklappen in die Lungen befordert und durch 
die Ausatmung entfernt. Die Atmung hat den Zweck, das Herz abzukiihlen und 
dem Blut des linken Herzens das Pneuma (durch die Trachea und Arteria venosa 
= Lungenvene) zuzufiihren. Di8se hinter der DarsteIlung des ERASISTRATOS ohne 
Zweifel zuriickstehende Lehre herrschte unangefochten bis iiber das ganze Mittel­
alter,ein beredtes Zeugnis neb en vielen anderen fUr den Tiefstand und die Sta­
gnation der Wissenschaften wahrend dieses groBen Zeitraumes. Von Herzkrank­
heiten erwahnt GALEN unter anderem den ErguB von Fliissigkeit in den Herz­
beutel, einen Tumor im Perikard eines Affen und Hahns, und er nimmt an, daB 
ahnliche Veranderungen beim Menschen auftreten konnen (VIERORDT). fiber den 
PuIs, seine normalen Eigenschaften und krankhaften Veranderungen hat GALEN 
uns eine verwickelte, sehr ins einzelne gehende Lehre hinterlassen. 

1m Mittelalter hatte die Medizin wie aIle Wissenschaften ihren Sitz in den 
KlOstern, sie bestand so gut wie ausschlieBlich in der Bearbeitung und Anwen­
dung der von den alten griechischen und spateren romischen Arzten iiberkom­
menen Lehren mit groBerem oder geringerem theologischem Beiwerk. Etwas 
freieren Geist atmet die im iibrigen auch ganz im Boden der griechischen Heil­
kunst wurzelnde arabische Medizin, aber eine nennenswerte Forderung der tat­
siichlichen Kenntnisse hat sie so wenig wie die Monchsmedizin gebracht. Eine 
Anderung dieses unbefriedigenden Zustandes bringt erst die 

neuere Zeit, deren Beginn mit dem Zeitalter des Humanismus und der Re­
naissance einsetzt. 

Die Welt lag am Ausgang des Mittelalters in Banden. Das gilt vielleicht weniger fiir 
das biirgerliche Leben, obwohl seine Bewegungsfreiheit durch die Feudalherrschaft des 
Adels und Klerus und spater durch den Zwang der Ziinfte eingeengt war, als besonders fiir 
das geistige Leben. Wissenschaft und Kunst standen ganz im Banne der religiosen Ideen. 
Architektur, Plas~ik und Malerei waren Dienerinnen der Kirche; die Philosophie, im Rah­
men christlicher Uberlieferung verharrend, erschopfte sich in unfruchtbarer Dialektik und 
weltfremden Spitzfindigkeiten, nur schiichtern wagte sie die Moglichkeit einer doppelten 
Wahrheit, einer auf die christliche Offenbarung gegriindeten und einer durch die Vernunft 
erschlossenen Wahrheit, aufzusteIlen; die Naturwissenschaften, unter ihnen die Medizin, 
versandeten im sterilen Studium der von den Alten hinterlassenen Lehren. Wie ein starrer 
Ring umfing autoritative Tradition aIle Zweige geistiger Tatigkeit, bis UberdruB an toter 
Buchweisheit, wachsende Zweifel an den Autoritaten und die Sehnsucht nach den lebendigen 
Quellen des Lebens diesen Ring mit der elementaren Gewalt einer lange gefesselten Natur­
kraft sprengten. Wenige Namen geniigen, um die FiiIle der nun anbrechenden Zeit vor uns 
erstehen zu lassen: KOPERNIKUS, KEPLER, GALILEI, KOLUMBUS, RAFAEL, MICHELANGELO, 
LEONARDO DA VINCI, GIORDANO BRUNO, BAKON, DESCARTES, LUTHER. Die Erfindung der 
Buchdruckerkunst durch GUTENBERG lieh dem neuen Geist die Schwingen zu einer welt­
umspannenden Ausbreitung. Die Griindung zahlreicher Hochschulen zeugt von dem aller­
orten erfolgenden Aufschwung wissenschaftlicher Tatigkeit. 

Die Medizin wendet sich in emsiger Forscherarbeit wieder der unmittelbaren 
Naturbeobachtung zu und folgt darin dem Geist der Antike, die auch auf den 
meisten anderen Gebieten den nach Entfaltung strebenden Kriiften als Weg­
weiser, nicht mehr wie friiher als Ziel dient. Der erste, der an GALENS Lehr­
gebaude zu riitteln wagte, war ANDREAS VESALIUS (1514-1564) aus Briissel (seine 
Familie stammte aus Wesel, daher der Name VESALIUS). Dieser ausgezeichnete 
Anatom fand bei der Offnung menschlicher Leichen, fiir deren Beschaffung er 
nicht Miihe und Gefahren scheute - er stahl die Leichname der Verbrecher vom 
Galgen und Rad -, daB manche Angaben GALENS nicht stimmten und wies nach, 
daB GALEN offenbar nicht menschliche Leichen, sondern Tierkadaver, besonders 
Affen, vor sich gehabt habe. In seinem beriihmten Werke De humani corporis 
fabrica libri septem steIlte er die von GALEN angenommenen Anastomosen der 
Kammerscheidewand in Abrede und erklart es fiir unbegreiflich, daB durch diese 
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solide Masse auch nur die geringste Menge Blut hindurchgehen solIe. Immerhin 
war die Autoritat GALENS noch so groB, daB VESAL es ablehnte, aus dieser seiner 
Ansicht weitere Folgerungen gegen die Kreislaufslehre GALENS zu ziehen. Es blieb 
das einem Zeitgenossen des VESALIUS, dem Spanier MIGUEL SERVET Y REVES, 
vorbehalten, der wohl Medizin studiert und iiber ein Jahrzehnt als praktischer 
Arzt gewirkt hatte, mit seinem Herzen aber Theologe war. In einer Christianismi 
restitutio iiberschriebenen Arbeit (1553), die das Dogma der Dreieinigkeit be­
kampfte, vertritt er die Ansicht, daB die Mischung des Blutes der rechten und 
linken Kammer nicht durch die Kammerscheidewand, sondern in der Lunge statt­
finde, und daB von dort das Blut, nachdem es seine rote Farbe erlangt habe, 
durch die Lungenvenen ins linke Herz flieBe. Damit war der kleine Kreislauf 
entdeckt. Uber die iibrige 
Zirkulation hat SERVET noch 
GALENische Vorstellungen, 
so laBt er das in der Leber 
entstehende Blut in zentri­
fugaler Richtung durch die 
Hohlvene flieBen und an­
deres. Die Schrift SERVETS 
ist nur in zwei Exemplaren 
auf uns gekommen, da die 
Kirche wegen der darin ver­
botenen religiosen Ansichten 
sofort. aIle MaBregeln zur 
volligen Vernichtung traf. 
SERVET selbst bezahlte seinen 
Mut der Uberzeugung mit 
dem Tode, er wurde 1553 
unter Fiihrung CALVINS in 
Genf verbrannt. EinigeJahre 
spater (1559) begegnen wir 
einer Arbeit des REALDO 
COLOMBO aus Cremona, in der 
ohne Erwahnung VESALS und 
SERVETS die Durchgangig­
keit der Kammerscheide­
wand bestritten und auch 
der Lungenkreislauf gelehrt 
wird. Die in den Jahren 

Abb.l. HARVEY. 
(.\us MEYER-STEINEGG und SUDHOFF : Geschichtc der Medizin.) 

1571-1601 von CESALPINO veroffentlichten Schriften haben ein gewisses Interesse 
dadurch erlangt, daB die Italiener aus ihnen die Erfindung des groBen Kreislaufes, 
die sie also HARVEY absprechen, herauslesen wollen (CERADINI, LUCIANI). Es ist 
hier nicht der Ort, urn auf die Einzelheiten dieses Streites einzugehen, aber nach 
den sorgfaltigen Untersuchungen MARTIN KIRCHNERS konnen wir uns den von 
italienischer Seite vertretenen Ansichten nicht anschlieBen. 

Damit sind wir zu dem Manne gekommen, dem der Ruhm gebiihrt, das Ratsel 
des Blutkreislaufes gelost zu haben. WILLIAM HARVEY (Abb. 1) wurde 1578 in 
Folkestone geboren. Die Schule besuchte er in Canterbury und Cambridge, darauf 
ging er zum Studium der Medizin mehrere Jahre nach Italien, promovierte 
in Padua und lieB sich dann als Arzt in London nieder, wo er nach einiger 
Zeit Professor der Anatomie und Chirurgie und Hofarzt JACOBS 1. und spater 
KARLS IX. wurde. 1m Jahre 1628 veroffentlichte er seine beriihmte Schrift 
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Exercitatio anatomica de motu 'cordis. et sanguinis in animalibus. Man muB 
das an Umfang kleine Buch gelesen haben, um zu verstehen, daB hier wirk­
lich zum ersten Male. der Kreislauf des. Blutes als eine Tatsache erwiesen ist, an 
der. kein Zweifel mehr bestehen' kann.J Yergleichende Anatomie, Embryologie, 
Tierexperiment, klinische Beobachtungen;.physiologische Uberlegungen und phy­
sikalische Berechnungen, siealle mUssen.HARVEY zu seinem Lehrgebaude die Bau­
steine Hefern, und so sorgsam'und dicht werden sie gefiigt, daB nirgendwo eine 
Liicke, ,eine Fuge bleibt, wo der. Hebel der Kritik einsetzen konnte. Trotzdem 
blieben kleiilliche Anfeindungen und Widerlegungsversuche, die wir iibergehen 
konnen, nicht aus. Um eine Vorstellung davon zu geben, wie HARVEY bei seiner 
Arbeit zu Werke geht, lasse ich eine kurze Probe folgen. "Damit uns aber nicht 
irgend jemand nachsagt, wir bieten nur Worte und stellen nur kostHche Behaup­
tungen ohne irgendwelche Begriindung auf, und wir fiihren Neuerungen ein ohne 
triftigen Grund, so sollen drei Tatsachen riachgewiesen werden, aus denen diese 
Wahrheit meines Erachtens zwingend folgt und die Sache sich offenkundig er­
geben wird: Erstens, daB das Blut ununterbrochen und anhaltend aus der Hohl­
vene in die Arterien in so groBer Menge durch den Herzschlag hiniibergeleitet 
wird, daB es durch die aufgenommene Nahrung nicht nachgeliefert werden kann 
und so, daB die gesamte Menge binnen kurzer Zeit dort hindurchgeht; zweitens, 
daB das Blut gleicherweise ununterbrochen und anhaltend in jedes beliebige Glied 
und jeden Korperteil mittels des Arterienpulses hineingetrieben wird und eintritt 
in einer viel groBeren Menge, als dies fUr die Ernahrung geniigt oder als durch 
den Gesamtvorrat nachgeliefert werden konnte; und ahnlich drittens, daB die 
Venen selbst dieses Blut immerwahrend in das Herz zuriickfiihren. Wenn dies 
sichergestellt ist, wird es meiner Meinung nach greifbar werden, daB das Blut aus 
dem Herzen in die GliedmaBen und von hier wieder zuriick in das Herz kreist, 
zuriickrollt, vorwartsgetrieben wird, zuriickstromt, und so gleichsam eine' Art 
Kreisbewegung vollfiihrt." 

Eins freilich bleibt in HARVEYS Untersuchungen dunkel und muBte dunkel 
bleiben: der anatomische Weg, auf dem das Blut aus den Arterien in die Venen 
gelangt. Er selbst fiihlte diesen Mangel und bekennt ihn freimiitig. Ego qua 
potui diligentia persequivi, et non parum olei et operae perdidi, in anastomosi ex­
ploranda, nusquam autem invenire potui vasa invicem, arterias scilicet cum venis, 
per orificia copulari. Wenige Jahre nach seinem Tode wurde der Kette des Be­
weises dies letzte Glied eingefiigt: MARCELLO MALPIGHI (zu Crevalcore bei Bolo­
gna in demselben Jahre geboren, in dem HARVEYS Exercitatio de motu cordis in 
die Welt hinausging) sah 1661 im Mikroskop den von HARVEY vergeblich ge­
suchten Ubergang der Arterien in die Venen, den Capillarkreislauf. War somit 
die Anatomie des Blutkreislaufes zu einem AbschluB gelangt, der eine zuverlassige 
Grundlage fiir die mechanische Betrachtung und pathologisch-anatomische Unter­
suchung bot, so muBte, wie hier vorausgenommen werden mag, die Physio­
logie noch ein Jahrhundert warten, bis ihr dasselbe Gliick zuteil wurde. Um diese 
Zeit entdeckte LAVOISIER den Sauerstoff und wies nach, daB dies in der Luft 
enthaltene Gas durch Verbindung mit verbrennlichen Korpern Licht und Warme 
erzeuge, daB die Aufnahme dieses Gases bei der Atmung es sei, die auch im tieri­
schen Organismus - wenn auch langsamer und deshalb ohne Feuererscheinung 
- die Verbrennungsprozesse und die Warmebildung besorgt. Leider wurde den 
weiteren Untersuchungen des groBen Chemikers ein friihes Ende bereitet, die Re­
volution schleppte LAVOISIER 1794 aufs Schafott. 

Nachdem die grundlegenden anatomischen Probleme des Kreislaufes durch 
HARVEY und MALPIGHI gelOst waren, breitete sich ein groBes Feld fiir weitere 
fruchtbare Tatigkeit aus, das alsbald in Angriff genommen wurde. BORELLI be-
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rechnete die Herzarbeit, COLE zeigte, daB der Widerstand im Kreislaufssystem 
nach der Peripherie hin abnehmen miisse, da die Summe der GefiiBquerschnitte 
zunehme, BELLINI wies darauf hin, daB die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes 
in der Peripherie sinke, ASELLI entdeckte die ChylusgefiiBe, PECQUET den Ductus 
thoracicus (so daB nunmehr auch die Lymphzirkulation geklart war), STENSEN 
studierte den mikroskopischen Bau des Herzmuskels, LOWER fand den Nervus 
vagus - alles Forscher, die noch dem 17. J ahrhundert angehoren. U m die Wende 
des Jahrhunderts treffen wir in Rom LANCISI (1654-1720), in dessen posthumen 
Hauptwerke De motu cordis wir eine sehr sorgfaltig geschriebene Anatomie und 
Physiologie des Herzens finden mit zahlreichen Betrachtungen iiber die Erkran­
kungen der Kreislaufsorgane - er unterscheidet Hypertrophie und Dilatation 
(Aneurysma) des Herzens, kennt die Klappenerkrankungen und wiirdigt deren 
Bedeutung fiir die Entstehung der Herzerweiterung und der damit zusammen­
hangenden Krankheitserscheinungen, beschreibt die Aneurysmen der Arterien, 
von denen die auf Lues beruhenden, durch ihre langsame Entwicklung und nacht­
liche Schmerzen in den Bandern und Knochen gekennzeichnet werden!, weist auf 
die Schwellung der Halsvenen bei Erweiterung des rechten Herzens hin und 
anderes mehr. In ahnlichen Geleisen bewegt sich LANCISIS Zeitgenosse VIEUSSENS 
(1641-1715), Professor in Montpellier, dem wir die erste deutliche Beschreibung 
der Aorteninsuffizienz und des dazugehorigen groBen Pulses verdanken. Eine 
besonders reiche Fiille pathologisch-anatomischer Beobachtungen enthalt das 
bekannte Werk De sedibus et causis morborum von MORGAGNI, Professor der Ana­
tomie in Padua (1682-1771). Sein Versuch, einen moglichst engen Zusammen­
hang herzustellen zwischen den Befunden der Leichenoffnungen und den wahrend 
des Lebens zu beobachtenden Krankheitserscheinungen muBte scheitern an der 
unzulanglichen klinischen Diagnostik jener Zeit. Was bis gegen das Ende des 
18. Jahrhunderts an anatomischen und physiologischen Kenntnissen iiberhaupt 
und yom Herzen und den GefaBen im besonderen bekannt war, finden wir in 
voUendeter Weise kritisch zusammengefaBt und durch zahlreiche eigene Unter­
suchungen wesentlich erweitert durch ALBRECHT v. HALLER (1708-1777) in sei~ 
nem Werke: Elementa physiologiae (1759-1766 und 1777-1778). Weniger er­
folgreich waren die Versuche ALBERTINIS (1662-1738; Professor in Bologna) 
und SENACS (1692-1770; Leibarzt LUDWIGS XV.), eine Klinik der Herz­
und GefaBkrankheiten zu schaffen. Diese Versuche konnten zu keinen wesent­
lichen Ergebnissen fiihren, da damals noch - SENACS bekannter TraiM de la 
structure du cceur, de son action et de ses -maladies ist 1749 erschienen - die 
geschlossene Brustwand einer Erkenntnis der Wahrheit wehrte, wie weiland de~ 
Schleier vor dem Bilde von Sais. Aber schon nahte die Zeit, wo der Schleier fallen 
soUte. 1m Jahre 1761 veroffentlichte ein einfacher Wiener Arzt, LEOPOLD AUEN­
BRUGGER (1722-1809), ein kleines Biichlein, das den Titel trug: lnventum novum 
ex percussione thoracis humani ut signo abstrusos interni pectoris morbos dete­
gendi. Die neue Erfindung der Percussion brachte ihrem Schopfer zunachst !lur 
Neid und MiBgunst, ein Schicksal, das ja auch GALEN und HARVEY erfahren 
hatten und das AUENBRUGGER selbst vorausgesehen. Aber schlieBlich setzte sich 
die junge Wahrheit doch durch und AUENBRUGGER hatte kurz vor seinem Ende 
die Freude, seine Erfindung durch einen der hervorragendsten Arzte jener Zeit, 
den Leibarzt NAPOLEONS 1. CORVISART, in ihrer voUen Bedeutung erkannt und 
gewiirdigt zu sehen. Als dann im Jahre 1819 LAENNEC (1781-1826) in seinem 
TraiM de l'auscultation mediate et des maladies despoumons et du Calur der 

1 Wir diirfen daran erinnern, daB der hier von LANCISI angenommene Zusammenhang 
zwischen Lues und Aneurysma erst in unserer Zeit dur~h die Untersuchungen von DOEHLE 
und HELLER entgegen mannigfachen Widerstanden allgemeine Anerkennung gefunden hat. 
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arztlichen Welt die Kunst der Auscultation schenkte, da war das diagnostische 
Rustzeug geschmiedet, mit dem nun die Erkennung und Hand in Hand damit die 
Behandlung der Herz- und GefaBkrankheiten in kurzer Zeit zu einer beach tens­
werten Hohe gefuhrt werden konnten. 

V 011 der Entwicklungsgeschichte des Herzens 
ulld der Gefa13e. 

Die Zufuhr der Nahrstoffe zu den einzelnen Teilen eines Organismus - wir 
sehen hier von den Protozoen ab, bei denen sich aIle Lebensprozesse im Bereich 
einer Zelle abspielen - erfolgt am einfachsten in der Art, daB das Nahrmaterial 
vom Aufnahmeapparat, der Magell-Darmhohle, durch Kanale ullmittelbar diesen 
Teilen zugefiihrt wird , wie das bei den COlenteraten, also den Schwammen, Me­

Of' 

dusen, Korallentieren, Quallen durch das Gastrovas­
cularsystem geschieht. Aber schon bei der nachsthoheren 
Tierklasse, den Wurmern,sehen wir diesen primitiven 
Weg zum Teil verlassen und ein besonderes GefaBsystem 
fur die BefOrderung der Nahrflussigkeit, "des Blutes", 
ausgebildet. Freilich ist dies System noch sehr einfach. 
So wird bei den Schnurwurmern durch einen dorsalen 
Mittelstamm und zwei Seitenstamme, die sich am Kopf­
und Schwanzende vereinigen, ein geschlossener Kreis­
lauf einfachster Form gebildet (Abb. 2). Bei den Ringel­
wurmern finden wir eine Vervollkommnung dieser 
Anordnung durch Queranastomosen zwischen den Langs­
stammen und interessanterweise bereits eine Arbeits­
teilung der verschiedenen GefaBabschnitte insofern, als 
die Fortbewegung des Blutes durch Kontraktionen des 
Dorsalstammes oder, seltener, durch die Kontraktionen 
besonders stark ausgebildeter Queranastomosen, so-

tI~~~m~I~-·-- . genannte Herzen, besorgt wird, wahrend die ubrigen 
Teile nicht pulsieren, also nur als Leitungsbahnen dienen 
(Abb.3). 

Eine weitere Differenzierung erfolgt mit dem Auf­
treten von Atmungsorganen; der dorsale GefaBstamm, 
das Herz, entsendet dann zu diesen besondere GefaBe, 
deren Inhalt durch ein abfiihrendes GefaB dem ven­
tralen Stamm zuflieBt, wie dies Abb. 4 zeigt. Zum 
ersten Male werden jetzt die vom Herzen ausgehenden 
GefaBe als Arterien von den zum Herzen fiihrenden 

~' .. .vIIlH-·-mv Venen unterschieden. Sehr interessant sind die bei 
den Mollusken auftretenden Veranderungen des GefaB­
systems, die von GEGENBAUR in einem anschaulichen 
Schema zusammengefaBt sind (Abb.5). A gibt zum 
Vergleich eine schematische Darstellung des Kreislaufes 
bei den Ringelwurmern, deren segmentaler Bau in der 

Abh.2. Blutkreislauf der Xemertinen. Junges Tetrastemma obscurum (aus 
HATSCHEK nach 11'1. SCHL"LTZE). 01' Riisseliiifnung, r Riissel, 8t Haupt- und 
X,·hensWets, ,.1 Driisensack (hinterer Teil) des Riissels, ,."" Retractor des 
nUsscls, oc Augen, fFlimmergruberi, cg Hirnganglion, cc dorsale Commissur, 
11 1 Seitenstrange) neph Wassergefiif3e, * deren Mtindung, 1nv dorsa]es, lv 

seitIi che BlutgefiiBe, i Darm, a After. (Nach HERTWIG). 
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groBeren Zahllateraler, in den Dorsalstamm mundender GefiWe zum Ausdruck 
kommt. Beim Nautilus (B), einer Tintenfischart, sind die Querstamme, die als 
Vorkammern des Herzens angesehen werden konnen, auf zwei Paar reduziert, die 
aus dem Herzen abgehenden groBen GefaBe werden als Aorta cephalica und 
intestinalis unterschieden. Am haufigsten findet man nur ein Paar Vorkammern, 
eine rechte und eine linke (0), ein Verhalten, das mit der Entwicklung und 
Anlage der Kiemen in Zusammenhang gebracht wird. Von Bedeutung ist eine 
U-fOrmige Krummung der Herzkammer, durch die die Abgange der beiden Aorten 
einander genahert werden, wie dies bei den Octopoden, einer Tintenfischart, der 
Fall ist (D). Um eine bessere Vorstellung von der EinfUgung des GefaBsystems 
in den Korperbau zu ermoglichen, sei umstehend die Abbildung von einem 

Abb. 3. Blutkreislauf der Anne­
Ii den. Yorderer Abschnitt des 
Blutgefii/3systems einer jungen 
Saenuris variegata. d DorsalgefiW, 
v YentralgefiW, c herzartig erwei­
terte Queranastomose. Die Pfeile 
deuten die Riehtung des Blut­
stroms an. (Xarh GEGENBAUR.) 

br 

Abb. 4. Blutkreislauf von Arenicola. Sehematischer Querschnitt dureh 
die hintere Korperhalfte. D Riicken-, V Bauehseite, n Bauehmark, i Darm­
hohle, br Kiemen, v BauchgefiH.lstamm, n, b Kiemengefii13e, d Rliekenge­
fii/3stamm, h den Darmkanal umfassender Ast, v' ventrales Darmgefii/3. 

(Nach GEGENRAUR.) 

Abb.5. Rrhematische Darstellung zur Yergleiehung der Zirkulations­
zentren boi den Mollusken. A Teil des DorsalgellWstammes und der Quer­
stiimme cines Anneliden, B Herz und Yorhole von Nautilus, a verbrei­
tetster Zustand, Deines Octopus , E Herz und Yorhol cines Gasteropoden. 
v Herzkammer, n Yorkammer. ((.e Arteria cephalica, ai Arteria abdomi­
nalis. Die Pfeile zeigen di e Richtung des Blutstroms. (Nach GEGENBAUR.) 

ventral geoffneten Octopus vulgaris wiedergegeben (Abb.6). Am Schnecken­
herzen (E) ist wichtig die Verschmelzung der beiden Aorten und die auf eine 
Ruckbildung der Kiemen zuruckzufUhrende Reduktion der Vorkammern auf eine. 
Damit hat das Herz schon eine Form angenommen, wie sie auch im wesentlichen 
bei den niederen Wirbeltieren angetroffen wird (Abb. 7). 

Betrachten wir die in Abb. 7 dargestellten Schemata von Fischherzen, so fallt 
uns als wichtiger Fortschritt zunachst die Bildung von Klappen auf; die dadurch 
geschaffenen gunstigen mechanischen Bedingungen fUr die Arbeit des Herzens be­
durfen keiner naheren Erlauterung. Bemerkenswert ist ferner die mit fortschrei­
tender Entwicklung eintretende Ruckbildung des Conus arteriosus und starkere 
Ausbildung des Bulbus arteriosus. Von groBter Bedeutung fUr das Verstandnis 
der bei den hochstehenden Wirbeltieren (Vogeln und Saugern) zu findenden ent­
gultigen Verhaltnisse sind die Einflusse, die durch die Entwicklung der Lungen 
auf den Bau des Herzens und der GefaBe ausgeubt werden. Schon das Auftreten 
der Schwimmblase bei den Fischen laBt einen solchen EinfluB erkennen. Die 

Edens, Herzkrankheiten. Ib 
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Schwimmblase wird durch einen von den Kiemenvenen stammenden GefiWast 
versorgt, das Blut dieses GefiiBes erfiihrt in del' Schwimmblase, die eine gewisse 
respiratorische Tiitigkeit ausiibt, eine stiirkere Arterialisation als das iibrige Blut. 
Del' Korper trifft nun Vorrichtungen, um dies besonders sauerstoffreiche Blut 
moglichst rein dem wichtigsten Korperteil, dem Kopf, zuzufiihren. Die von del' 
Schwimmblase zum Herzen fiihrende Lungenvene miindet infolgedessen nicht in 
den Sinus venosus, sondern neben diesem unmittelbar in den rechten Vorhof. Ein 

Abb. 6. Kreislauf von Octopus vulJ:(aris. T Bro sis des 
Tentakelkranzes, durch einen ventrnl en Einschnitt aus­
einand ergebreitet . J( Kopf, J1i Mantel (Humpfregion), 
ventral durch einen Liingsschnitt gcspa lten, 8 Schlund­
kopf mit anliegenden oberen Speichcldriisen, i Kropf 
(Anhang des llsophagus), sp untere Speicheldriisen, 
s!/ Magen, mit sympathischem Gangli on, * Spiralblind­
sack, I Leber und I ' Gallengiinge (di e Lage dcr J~eber 
ist nur durch eine punkticrt e Linie a ngedeutet, die 
Gallengiinge durchschnitten). d Darm. a Alter, t Tintcn­
beutel (i n der Leber eingelassen), It Kijrpcrherz, vk Yor­
kammern derselben, ao Aorta, k it. Ki emenherzen, cv Yena 
cava mit Nj erenanhangen~ 7 .. : Ki emcn, () Ovar, oel Ovi­
ducte, l' P edalganglion, v Yisceral!!anglion, {fO G.opti ­
cum, au Auge mit Augenlid, Sf G. steilatum, len Kopf-

knorpel. (A us HERTWIG.) 

zwischen del' Sinus- und Lungen­
venenmiindung auftretender Wulst 
del' V orhofswand sorgt dafiir, daB eine 
moglichst geringe Vermischung des 
Lungenblutes mit dem iibrigen Vor­
hofsblut stattfindet und daB das 
Lungenblut moglichst direkt durch die 
Atrioventrikularklappen del' linken 
Kammer zugefiihrt wird. Abel' auch 
im Conus arteriosus hat sich ein iihn­
lich wirkender Wulst, ein Liingswulst 
(die sogenannte Spiralfalte), gebildet, 
del' ebenso wie die Kammer selbst eine 
spiralige Drehung dadurch erfiihrt, 
daB die Kammer mehr ventral, del' 
Vorhof mehr dorsal tritt. Diese eigen­
artige Drehung fiihrt dazu, daB ein ver­
hiiltnismiiBig groBer Teil des Lungen­
blutes bei del' Kammersystole in den 
ventralen Teil des Conus arteriosus 
gepreBt wird, del' die Aorten und Ca­
rotiden abgiebt und yom dor;;;alen Teil 
durch die Spiralfalte abgeschlossen 
wird. Unter dem EinfluB des Lungen­
kreislaufes sehen wir so die Liings­
teilung des Herzens beginnen, und 
zwar an del' Eintrittsstelle (Sinus 
venosus) und AustriUsstelle (Conus 
arteriosus) des Blutes. Je weiter wir 
die Entwicklungsreihe aufwiirts ver ­
folgen, um so deutlicher macht sich 
die Wirkung des Lungenkreislaufes 
geltend. Das Herz strebt dabei eine 
Form an, die eine Scheidung des 
arteriellen Blutes yom venosen er­
moglicht, und eine Lage, die das 

Herz den wichtigen Lungen moglichst nahebringt. 1m ersten Sinn wirken 
folgende Anderungen im Bau des Herzens. Del' Sinuswulst driingt immer stiirker 
in die Lichtung des Vorhofes VOl' und fiihrt schlieBlieh zur Teilung des vorher 
gemeinsamen Vorhofes in einen rechten und einen linken, von denen del' rechte 
jetzt nur das venose Korperblut, del' linke das arterielle Lungenblut erhiilt. 
Die Vorhofsscheidewand greift dann auch auf die Atrioventrikularklappen iiber 
und bewirkt die Trennung in die Tricuspidal- und Mitralklappen (Amphibien). 
Auch die durch die Spiralfalte vorbereitete Liingsteilung des Truncus arteriosus 
kommt zur Vollendung, es entsteht eine linke Aorta und eine rechte Aorta und eine 
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Lungenarterie. SchlieBlich wird auch der bei den Amphibien noch einkammerige 
Ventrikel in die allgemeine Langsteilung hineingezogen; es bildet sich ein Muskel­
wulst des ventralen Spitzenabschnittes der Kammer, derdorsal und basiswarts 
gegen den Truncus arteriosus vordringt (Reptilien). Beim Krokodil ist die Kam­
merscheidewand bis auf eine kleine Lucke (Foramen Panizzae) vollendet, doch 
ist abgesehen von dieser Verbindung noch keine reinliche Teilung des groBen und 
kleinen Kreislaufes eingetreten, weil der linke Aortenbogen aus der rechten Kam­
mer gespeist wird (Abb. 8), so daB der Korper nicht mit rein arteriellem, sondern 
gemischtem Blut versorgt wird. Eine vollige Scheidung der beiden Kreislaufe 
bildet sich erst bei den Vogeln dadurch 
aus, daB der linke Aortenbogen verkummert 
und das Foramen Panizzae sich schlieBt. 
Einen guten Uberblick uber diese Verhalt­
nisse giebt das umstehende Schema von 
NICOLAI (Abb.9). 

Damit haben wir die Stammesgeschichte 
des Herzens yom einfachen Schlauch der 
Wurmer bis zum vierkammerigen Herzen 
der Vogel und Saugetiere durch die ganze 
Tierreihe hindurch im l1'luge an uns vor­
uberziehen lassen. Die Beobachtungen, die 
wir dabei gemacht haben, werden uns von 
Nutzen sein, wenn Wir jetzt die Ent-

b c 

Abb. 7. Verschiedene Herzformen der Fische, im Sagittal­
schnitt halbschematisch dargestellt. a Herzform der Haie 
nnd der meisten Ganoiden, b von Amia, c eines Knochen­
fisches, 8 Venensinus. a Vorhof, v Kammer, v Conus 
arteriosus, k Klappen desselben, t Truncus aortae, b Bul-

bus arteriosus. (Nach BOAS; aus HERTWIG.) 

Abb.8. Herz des Krolco(li/s mit abgehenden 
Arterien, schematisiert. at rechte, a2 linke Vor­
kammer, VI rechte, v2 linke Kammer, 0 1 rechtes, 
0' linkes Ostium atrioventriculare. Die auf­
steigende Arterie ist in drei Aste gespalten, von 
denen zwei, Arteria pulmonalis p und linker 
Aortenbogen as aus der rechten, einer aus der 
linken Kammer entspringt. Letzter Stamm 
hiingt mit dem Iinken Aortenbogen dnrch das 
Foramen Panizzae zusammen und gibt ab: 
ad den rechten arteriellen Aortenbogen, 8 die 
Subclavien, c die Carotiden; 1, 2,4 die Zahlen 
der mit den Amphibien vergleichbaren Arte­
rienbCigen; die Pfeile geben die Richtungen des 

arteriellen und veniisen Blutstromes au. 
(Aus HERTWIG.) 

wicklungsgeschichte des menschlichen Herzens im entstehenden Organismus 
kennen lernen wollen. Dabei wird es notig sein, haufig die Entwicklung des 
Herzens bei niederen Wirbeltieren zu Rate zu ziehen, einmal weil die fruheren 
Entwicklungsstadien menschlicher Embryonen fast ganz fehlen und ferner, weil 
die Deutung der verwickelten Verhaltnisse menschlicher Embryologie durch die 
einfacheren Verhaltnisse niederer Tiere wesentlich erleichtert und gefordert wird. 

Ein Vergleich zwischen den Befunden hoher entwickelter und niederer Tiere 
ist statthaft und fruchtbar, da sich, wie bekannt, die Stammesgeschiohte in der 
Entwicklungsgeschichte des einzelnen Individuums wiederholt. 
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Das Herz wird bei den hoheren Wirbeltieren paarig angelegt. Das scheint im 
Widerspruch zu stehen zu del' einheitlichen Anlage - dem dorsalen GefiiB-

Fi che 

t 

Arterie zur 
Schwimmblase~I.JI!.:;q~~ 

Abb.93. 

Amphibien 

o 

J 

Aorta desc. 

Abb.Ob. 
Abb. 9a-d. Entwicklungsschema des KreisJaufssyst ems in der Wirbeltierreihc. Dus allen Wirbcltieren gemein­
Same embryonale GefiiBsr stem, das nur bei dem Lanzcttfisch anniihernd erhalten bleibt, is~ liberall gleich­
miiBig in den Konturen gezcichnet. Farbig sind diejenigen GefiiBe ausgefiihrt, die bei den cmzelnen Klassen 
im spiiteren Leben erhalton bleiben. und zwar bcdeutet : rot arterielles Rlut, blau venoses Blut, violett ge­
mischtes Blut, A Aorta asecndens, .. Sinus, a Atrium, 'V Yentrikel, b Bulbus, cl und 8 an zweiter Stelle bedeuten 

dexter und sinister. (Nach NICOLAI.) 

stamme -, die wir bei den niederen Tieren kennen gelernt haben, wird abel' da­
durch erkliirt, daB sich beim hoheren Wirbeltier die Teile des Kopfdarmes, aus 
denen sich das Herz entwickelt, zur Zeit del' Entstehung del' ersten Herzanlage 

Parielale ]Ie8Qdc/"mlal<lelle 

T i8cerale Mesooel"lItl,"nelie 
_4bb.10. Ault'etcn de. H ernlnne nnlnchclI). r'neh ORNlNG.) 

noch nicht vereilligt haben. Seitlich von del' Stammzone (siehe Abb.lO) wird das 
Herz durch eine Einbuchtung des visceralen Mesoderms, die Entoderm in sich 
schlieBt, angelegt. Dadurch, daB diesel' Bezirk und die ihn uberflugelnden Peri­
kardialhohlen tiefer und nach del' Mitte treten, kommt es zur Bildung del' Kopf-
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darmhOhle (Abb. 11). 1m weiteren Verlauf vereinigen sich die von beiden Seiten 
aufeinander zustrebenden Anlagen des Herzens zu einem einheitlichen Gebilde 

Reptilien 

Abb.9c. 

Wanubliiter 
(Vogel) 

Ahb.Od. 
ErkHirung siehe nebenstehend. 

(Abb. 12). Dieser einheitliche Schlauch entsendet an seinem vorderen Ende die 
beiden primitiven Aortenbogen und nimmt an seinem hinteren Ende die Nabel-

Vi.ccmle Lam.lle 
des Mesoderms 

Pe,.ico ,.lZi1.tnt 
'iscera/c Y.cllCII r7eR 

N!/oran7 

.:: ..... 

Uer:an/Ol/C 

Abb. 11. Beginnender Yerschlul3 des Vorderdarms. Herzhiilften noeh getrennt (Kaninehen). (Nach CORNli'\'G.) 

venen auf (Abb. 13). Schon bei den niederen Tieren ist der enge Zusammenhang 
zwischen Herz- und Atmungsorganen hervorgehoben worden, der sich unter 
anderem darin ausdruckt, daB die Herzanlage in der engen Nachbarschaft des 
Atmungsapparates zu erfolgen pflegt. Dementsprechend finden wir auch beim 
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h5heren Wirbeltier die Herzanlage in der Kiemenbogengegend, d. h. weit vorn, 
unmittelbar hinter dem Kopf an der ventralen Halsseite. Die mit der Entwicklung 

der Lungen zusammen· 
hangende Verkiimmerung 
des Kiemenapparates fiihrt 

~;...,......,...;~ ___ aho/'do, im weiteren Verlauf der 
Entwicklung zu einer Ver­

AOl'ta kiirzung dieser Strecke des 
do)'sal.is 

Korpers, und diese Ver-

Po' • l E)"doIXu'(/i,,,,, 
'Cl"l.carclurn" J1 .!~o- PeriCar(Uu,ln viEJceralc 

kiirzung hat wiederum zur 
Folge, daB der Herzschlauch 
nicht geniigend Platz findet 
und sich deshalb in Schlin­
gen legen muB (siehe Ab­
bild. 14). Dadurch, daB an 
den Stellen der starksten 
Kriimmung eine bleibende 
Verengerung des Herz­
schlauches eintritt, wird 
eine Gliederung in ver­
schiedene Abschnitte an­
gebahnt, der Vorhof wird 
von der Kammer durch den 

C(£l·{h",,. (Ob/it. 
1J£esocuI'Cl. ventl'.) 

Abb, 12. Die Herzhiilften , 'ereinigt. (Noeh CORXIXG.) 

Ohrkanal (Canalis auricularis) und die Kammer 
vom Bulbus aortae ebenfalls durch eine engere 
Stelle (Fretum Halleri) geschieden. Dieselbe 
Abbildung (Abb. 14) zeigt uns als venoses, in 
den Vorhof miindendes SammelgefaB den 
Ductus Cuvieri, dol' die Venae jugulares, car­
dinales und omphalo-mesentericae in sich ver­
einigt. Yom Truncus aortae gehen beider. 
seits die Aortenbogen zu den entsprechenden 
Kiementaschen. 

Die weitere Quer- und Langsteilung des 
Herzens vollzieht sich in folgender Weise 

Abb. 13 a und b, ~Iensch)jche r Embryo von 2,5 mm Liinge aus der Sammlung von F. p, l\IALL. 
AO Aorten, U.1IBV Nabelvenen, If Herz, AA Schlundbogengefiil3e. (Aus HIRSOHFELDER.) 

(Abb.15). Der Truncus arteriosus schmiegt sich enger an den Kammerschlauch 
und riickt mit diesem durch eine Drehung des Herzens urn dessen Querachse 
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ventral- und abwiirts, 
wahrend der Vor­
hofsteil gleichzeitig 
dorsal- und aufwarts 
tritt, so daB dessen 
beide Seitenteile als 
rechtes und linkes 
Herzrohr neben dem 
Truncus arteriosus 
und oberhalb des 
Kammerschlauches 

zum Vorschein kom­
men (Abb.16 und 17). 
Legen wir nun par­
allel mit der Flache 
des Buches einen 
Schnitt, d. h. einen 
Frontalschnitt., durch 
das Herz, so wird 
zunachst der starker 
vorspringende Kam­
merteil in die Schnitt­
ebene fallen und am 
Ende des ersten Mo­
nats folgendes Bild 
geben (Abb. ISa). 
Durch eine Einbuch­
tung der Kammer­
wand ist die Schei­
dung in eine rechte 

A,'lrrielicr 
]]"Ib II 8 ·c/tl'lll.'ci 
arlel"- de. J/fI":­

IIblt8 8cllllfllCilb 

I 
fUlfil l rl' lli'jllcr 

t'CIWlJlt1J I ~clteu'lcl 
<i1'8 J/er::-
• cll/tllleil_ 

Ahh.15. lie .. "ine~ I1Icn,~h-
litlwl1 EmlJr.,o" "on 2.15 111m 

IWrperliin/lc. rXaeh Ill .. ) 

Jfyocara 

'PJ'unCU8 
arteriosus 

11ulbll8 CmuiB 

1</ C uS vulvo- _ 
1i811Iricl</cu';s 

I(llIwwr~ 
He/Wilke!. 

.ltri",,, 
commwze 

Siuu</ ctW08U8 

£rber 

Veil" ollll>IIa/Q­
me~e)/leJ'ica 

A"yellblaHC 

Jfwlll/wc/!t 

A01'la oseem/cils 

l'erieal'll 

'aUlt/ i~ auricu­
/(ll'i. 

Al'lc/'iel/boycl< 

.-·-l-c;;.l .... --- Aorta ,zescell­
deuB 

" ella c(lIy/illalis 
anlel'iol' 

Vena car<lillali8 
l)Oolcriol' 

Darllt Leibe.ltoMc 

Abb. 14. Sthematische Darstellung der Lage und des Verlaufes des Endokard­
schlauches des Herzens, der Aorten, der Aortenbogen, der Venae cardinales 
und vitellin"e eines 3,2 COl iangen mensch lichen Embryos mit vier Kiemen-

bogen. Perikard und Mrokard sind entfern!. (Nach HIS.) 

I 
('rus ( I""(fli~ (',.,,~ 

t·cu'fir. (turi· l:euide. 
ilexlm cu/ali. 8ill. 

,I hh. III. Hen eines mensch­
licllt'll Emhryo_ 'on ~.3 111 III sr~ 

Snell ll l~. .Ius ('onl'L'(G.) 

lJulbllll artCl'iOlfltil 
Auriculo 
fliu. 

I 
I S,dclt' 

T"'"enlric. Yl'1llric. iulnTfllir . 
de,"'. fllu. 

.I bl>. 17. Ht'rz eilleR rncllsehllchen Ernbr~os 
der flInrten II'ocbe. (Xaeh H1S,) 

und linke Kammer vorbereitet, der Vorhof miindet durch eine spaltformige 
Offnung in den linken Kammerteil, der Truncus arteriosus geht vom rechten 
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Kammerteil abo 1m weiteren Verlauf ruekt die Vorhofsmundung mehr naeh 
reehts, so daB sie dureh die von der unteren und hinteren Wand entspringende 
und nach oben waehsende Kammerscheidewand etwa in der Mitte getroffen und 
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in zwei Hiilften, eine linke und eine rechte, zerlegt wird (Abb. 18 b). Schon 
etwas vor dem Beginn der Kammerseptumbildung entsteht auch im Truncus 
arteriosus eine Falte, die sich zur Scheidewand ausbildet und ihrerseits von 
oben nach der Mitte zur Vorhofsmundung strebt, wo sie mit der Kammerscheide­
wand zusammentrifft (Abb. lSc). Jetzt ist die Kammer in eine rechte und linke 
Halite geschieden, jede Kammerhalfte hat ihren gesonderten ZufluB (spateres 
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Mitral- und Tricuspidalostium) und AbfluB (Aorta und Pulmonalis) . Ebenfalls 
vor der Teilung der Kammer beginnt die Teilung des Vorhofes, die ja auch in der 
Stammesgeschichte der Kammerteilung vorausgeht. Legen wir noch einmal einen 
Frontalschnitt durch das in Abb.17 abgebildete Herz, jedoch so, daB diesmal die 
VorhOfe in ihrer Hauptausdehnung in die Schnittebene fallen, so sehen wir an 
der hinteren oberen Wand einen Vorsprung, der sich im weiteren Verlauf zur Vor-

Edens, Herzkrankheiten. 2a 
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hofsscheidewand auswachst (Abb. 18d). Es ist dies das sogenannte Septum pri­
mum; die Liicke zwischen seinem unteren Ende und dem Ohrkanal wird als Fora­
men primum bezeichnet. In dem MaBe, wie das Septum nach unten wachst, wird 
das Foramen kleiner und schlieBlich geschlossen. Gleichzeitig lOst sich aber das 
Septum von seiner oberen UrsprungssteIle, so daB jetzt hier eine neue Offnung 
entsteht, das Foramen secundum oder ovale. Ein rechts von der Ursprungsstelle 
entstehendes neues Septum (Septum secundum) schiebt sich im weiteren Verlauf 
wie ein Schiebefenster vor die Offnung, jedoch so, daB zwischen den beiden Wan­
den das Blut von einem Vorhof zum anderen gelangen kann (Abb.18e). Erst nach 
der Geburt legen sich die Wande unter der Wirkung der veranderten Druckverhalt­
nisse in den VorhOfen an einander und verschmelzen. Von zwei Klappen, einer 
rechten und einer linken, die sich etwas spater am Sinus venosus gebildet hatten, 
verkiimmert spater die linke, aus der rechten werden die Valvula Eustachii 
und Thebesii (Abb. 19). Die im linken Vorhof sichtbare GefaBmiindung der 

a b 
Abb. 20a, b. Entwicklung des Artericnsystcms. (Aus HIRSCHFELDER.) 

a) Arteriensystem eines mensehlichen Embryos der 4. Woehe. I -VI 
SchlundbogengefiWe; AO primitive Aorten: PA rudimentare Lungen-

arterien; V Ventrikel; RA, LA Vorh6fe. 
b) Arteri ensystem des Erwachscnen. E",. ('nr. anOere Carotis (3. Ast); 
Illt. OWl". innere Carotis (Yerbindung der elrei ersten Aste); Com. Carot. 
Carotis communis (Yerbindung zwischen 3. und 4. Ast). Punktiert die 

zuriickgebildeten embryonalcn Artericn. 

Lungen entsteht unab­
hangig yom Sinus venosus 
als selbstandige Bildung. 

Mit einigen Worten 
miissen wir noch der 
wichtigsten entwicklungs­
geschichtlichen Schicksale 
des GefaBsystems ge­
denken. 

Das Arteriensystem 
verrat die Abstammung 
von den kiementragenden 
Vorfahren durch die 
paarige Anlage von sechs, 
den Kiementaschen ent­
sprechenden Aorten­
bogen. Von diesen ver­
kiimmern beiderseits der 
erste, zweite und £Unfte 
Bogen, der dritte Bogen 
entwickelt sich zur Arteria 

carotis externa; der vierte linke Bogen wird zum Aortenbogen, der sechste linke 
zum Ductus arteriosus, wah rend rechts der vierte und sechste Bogen zuriick­
gebildet werden (Abb. 20). 

Die Venenstdmme sind in alter stammesgeschichtlicher Tradition aIle paarig 
angelegt. Die beiden oberen Hohlvenen werden verbunden durch die V. an­
onyma, die spater iiberwiegt und die sich zuriickbildende linke obere Hohlvene 
ersetzt. Die beiden Kardinalvenen werden ebenfalls durch ein GefaB verbunden, 
das spater zur Vena iliaca communis wird und die sich zuriickbildende linke Kar­
dinalvene ersetzt. Die beiden Dottervenen, die das Blut aus dem Dottersack dem 
Herzen zuleiten und in friihen Stadien die groBten Venenstamme des Korpers sind, 
schrumpfen mit der Riickbildung des Dottersackes zu unscheinbaren GefaBen ein, 
wahrend sich die beiden anfangs klein en Nabelvenen mit der VergroBerung der 
Placenta zu machtigen GefaBen entwickeln. Nach der Ausbildung des Venensinus 
ziehen sie zunachst oberhalb der Leberanlage dorthin, spater iiberwiegt eine 
unterhalb der Leber entstehende, zu den Lebervenen fiihrende Anastomose, die 
eine Zeitlang der stark wachsenden und deshalb viel Nahrstoff beanspruchen­
den Leber alles Nabelvenenblut zufiihrt. Noch spater, wenn das Pfortadersystem 
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Abb. 21. Fetaler Kreislauf. (Nach CORNING.) 
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starker entwickelt ist, bildet sich zwischen dem in der Leberpforte liegenden 
Endstiick der Nabelvene und der unteren Hohlvene eine neue Anastomose -
der Ductus venosus Arantii -, durch die ein groBer Teil des Nabelvenenblutes 

2* 
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nunmehr unmittelbar dem Herzen zugeleitet wird. Ein anschauliches Bild der 
jetzt vorliegenden endgiiltigen Verhaltnisse des fetalen Kreislaufes giebt Abb. 21. 
Bemerkenswert ist in diesem Kreislauf, daB kein Teil des kindlichen Korpers rein 
arterielles Blut erhalt, es wird vielmehr immer wieder dafUr gesorgt, daB das arte­
rielle Blut der Nabelvene mit venosem Blut gemischt wird: Das der Leber zu­
flieBende Blut mischt sich mit dem Blut des Pfortadersystems; der durch den 
Ductus venosus in die untere Hohlvene gelangende Teil des Nabelvenenblutes 
wird hier mit dem venosen Blut der unteren Korperhalfte und im rechten Vorhof 
auch mit dem venosen Blut der oberen Korperhalfte vermengt; durch das in der 
Stromrichtung der unteren Hohlvene liegende offene Foramen ovale gelangt wohl 
ein Teil des Nabelvenenblutes verhaltnismaBig wenig vermischt in das linke Herz 
und nach Mischung mit Lungenvenenblut in die Aorta, aber schon wird durch 
den Ductus arteriosus wieder dafiir gesorgt, daB zum mindesten das der unteren 
Korperhalfte zustromende Blut noch einmal eine Beimengung venosen Blutes er­
halt. Sehr interessant ist die physiologische Bedeutung, die dieser weitgehenden 
Vermischung des arterieHen Blutes mit venosem zukommt. Was wiirde im extra­
kardialen Leben geschehen, wenn ein Korper solch ungeniigend arterialisiertes 
Blut erhielte, fragt STAUBLI, der dieser Frage seine Aufmerksamkeit gewidmet 
hat. Der Korper wiirde durch Vermehrung der Sauerstofftrager (Blutkorperchen 
und Blutfarbstoff), durch Beschleunigung der Blutzirkulation und Verstarkung 
der Lungenliiftung die ungeniigende Sauerstoffzufuhr auszugleichen suchen. Das­
selbe tut der Fetus; der Blutbildungsapparat und das Herz miissen durch erhohte 
Arbeit den mangelnden Sauerstoffgehalt ersetzen, um so mehr, da eine Verstar­
kung der Lungenliiftung nicht in Frage kommt. Dadurch wird der kindliche 
Korper, der bis zur Geburt nicht fUr die Warmebildung und -regelung, die Auf­
schlieBung der Nahrstoffe und di", Korperbewegung zu sorgen hat, in den Stand 
gesetzt, diesen nach der Geburt plOtzlich auf ihn einstiirmenden neuen groBen 
Aufgaben zu geniigen, denn die bisher lediglich zur Arterialisation des Korpers 
verwendeten Arbeitskriifte werden mit dem Beginn der Lungentatigkeit fUr die 
genannten neuen Aufgaben frei. 

Die vorFltehende kurze Ubersicht iiber die Stammes- und Entwicklungsge­
schichte des Herzens und GefaBsystems mag geniigen. Die klinische Bedeutung 
der geschilderten Verhaltnisse wird vor aHem bei der Besprechung der angeborenen 
Herzfehler zutage treten. Natiirlich sollen die hier gegebenen groben Umrisse 
der Phylogenie und Ontogenie der Kreislaufsorgane ein Verstandnis der praktisch 
wichtigen anomalen Bildungen nur anbahnen und dem Wunsche den Weg be­
reiten, durch das Studium ausfiihrlicherer Werke der Entwicklungsgeschichte 
einen tieferen Einblick zu erlangen. 

Von der Anatomie und Physiologie des Herzens 
und der Gefaf3e. 

Die wesentlichen anatomischen und physiologischen Tatsachen diirfen als be­
kannt vorausgesetzt werden. Wir konnen uns deshalb darauf beschranken, kurz 
an diejenigen Verhaltnisse zu erinnern, die fiir die Klinik der Herzkrankheiten be­
sonders wichtig sind. 

Die Lage des Herzens. 
An dem in situ befindlichen Herzen unterscheiden wir eine vordere, untere 

und hintere Flache. Die untere Flache wird gebildet hauptsachlich von der 
linken, in geringerer Ausdehnung von der rechten Kammer und auBerdem von 
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del' Mundungsgegend del' unteren Hohlvene in die rechte Vorkammer; sie ruht 
a.uf dem von rechts hint en nach links vorn geneigten Planum cardiacum des 
Zwerchfells. Die Lage del' unteren }<'liiche zum Zwerchfell wird VOl' allem bestimmt 
durch die vom rechten Vorhof abgehende untere Hohlvene, da diese fast ohne 
Stiel das Herz mit dem Zwerchfell verbindet und so das Herz gewissermaBen an 
das Zwerchfell festnietet. Um diese Nietstelle kann sich das Herz wohl bis zu 
einem gewissen Grade drehen, dagegen werden seitliche Verschiebungen gehindert. 

"""~----:,""'J}.~ A. ". V. ~l<bclada8ill. 

N~r---:::>,L--+-+-+- ,. ", I'icIIIII8 
I.!#ill 

.\ 11.22. Ilert und IlrnUe GdiHl8tii mmc in ihrl'r l"l!(C zur vonl.r. n BrustIlOl"I. (.\ us ('Oltl'L"O.) 

Einen iihnlichen, wenn auch weniger feststehenden Fixierungspunkt des Herzens 
steUt die Aortenwurzel dar, wre schon hier erwiihnt sein mag; die Verbindungs­
linie diesel' beiden Punkte bildet dementsprechend eine Achse, die bei Lagever­
anderungen des Herzens eine wichtige Rolle spielt. 

Die hintere }<'lache des Herzens entspricht vorwiegend dem linken Vorhof, 
del' hier del' absteigenden Aorta und del' Speiseri:ihre unmittelbar anliegt, so daB 
seine Bewegungen von del' Speiseri:ihre aus aufgezeichnet werden konnen. Die 
vordere Fliiche wird zum groBten Teil von del' rechten Kammer gebildet, die die 
linke Halfte des Brustbeins vom Schwertfortsatz bis zum Ansatz del' dritten Rippe 

Edens, Herzkrankheiten. 2 b 
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sowie einen Bezirk der linken Brustwand einnimmt, den man abgrenzen kann, 
wenn man vom Sehwertfortsatz und dem Ansatz der dritten Rippe je eine Linie 
naeh der Gegend des HerzstoJ3es zieht. Man erhalt so ein reehtwinkliges Drei­
eek, dessen Spitze am Sehwertfortsatz liegt. Reehts von der sagittal verlaufenden 
Kathete breitet sieh der reehte Vorhof aus, der den reehten Brustbeinrand etwa 
urn Daumenbreite iiberragt; naeh auJ3en von der Hypotenuse liegt ein gut finger­
breiter Saum, der der linken Kammer angehort. Projiziert man die genannten 
Absehnitte der vorderen Herzflaehe auf die Brustwand, so erhalt man ein Bild, 
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Abb.23. Herz und groBe Gefiil3stiimme in situ von hinten gesehen. Tra,'hea und grofe Bronchien puuk­
t iert. Der Osophagus und die Aorta descend ens ,ind entfernt. OE Osophagus; A 0 Aorta; V.O.I. Veca cava 

inferior. (Aus CORNING.) 

wie es in Abb. 22 wiedergegeben ist. Nach oben von der Herzfigur erhebt sich 
der das Brustbein beiderseits urn Daumenbreite iiberragende Stamm der groJ3en 
GefaJ3e. Die Lageverhaltnisse der hinteren und unteren Herzflache werden durch 
Abb.23 veranschaulicht. 

Der GefiWstamm ist so gut wie ganz von Lunge iiberlagert, dagegen bleibt ein 
Bezirk der Vorderflache des Herzens von Lunge unbedeckt, dessen Grenzen rechts 
in der Mitte des Brustbeins, oben an der vierten Rippe , links innerhalb der Brust­
warzenlinie liegt (Abb. 24). Bei der Percussion des Herzens wird dieser der Brust­
wand unmittelbar anliegende Teil des Herzens einen ganz kurzen und leisen 
Schall geben, da hier nur feste , nieht tonende Massen percutiert werden. Man be­
zeiehnet daher diesen Bezirk als absolute Herzdampfung, wiihrend die auJ3eren 
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Grenzen der von Lunge iiberdeckten Vorderflache des Herzens der relativen Herz­
dampfung entsprechen. DaB die absolute Herzdampfung eine wechselnde, vor­
zugsweise vom FiiIlungszustand der Lunge abhangende GroBe haben muB, 
bedarf keiner weiteren AusfUhrung. Haben wir durch die Percussion die Um­
risse des Herzens bestimmt, so miissen wir noch wissen, wie sich in die Herz­
figur die wichtigsten inneren Teile des Herzens, die Klappen, einfiigen. Das zeigt 
gut ein Praparat von CORNING, das ich ebenso wie die vorhergehenden drei Ab­
bildungen seinem Lehrbuch der topographischen Anatomie entnehme (Abb. 25). 
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Abb. 24. Lungen- und Pleuragreuzen von vorn gesehen. X, der dreieckige, von der Pleura unbedeckte Bezirk 
der hinteren Flache des Manubrium sterni; X2 Bezirk, in welchem daB Peri card direkt an die vordere 

BruBtwand BtiiBt. (Aus CORXl!W.) 

Da sehen wir, daB aIle vier Klappen sich auf einem engen Raum zusammen­
drangen. Zu oberst und der Brustwand ganz nah liegen die Pulmonalklappen, 
darunter und mehr in der Tiefe die Aortenklappen; unmittelbar daneben etwas 
nach links und unten die Mitralklappen, rechts unten und wieder der Brust­
wand nahe die Tricuspidalklappen. Auf die Brustwand projiziert liegen die Pul­
monalklappen unter dem Brustbeinansatz der dritten linken Rippe, die Aorten­
klappen hinter dem Brustbein in der Hohe des dritten Zwischenrippenraumes, die 
Tricuspidalklappen daselbst in der Hohe des Ansatzes der fiinften Rippe und die 
Mitralklappen unter dem Rippenansatz der vierten linken Rippe (Abb. 26). Be­
trachten wir noch einmal die Abb. 22 und iiberlegen uns, in welcher Weise sich die 
Umrisse des Herzens andern miissen, wenn dieser oder jener Abschnitt an Umfang 
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zunimmt. Eine VergroBerung del' linken Kammer wird, das ist klar, zu einer Ver­
schiebung del' linken Herzgrenze nach au Ben und unten fUhren, eine VergroBe­
rung des rechten Vorhofs zu einer Verschiebung del' rechten Herzgrenze nach 
auBen. VergroBert sich die rechte Kammer, so steUt sich einer Verschiebung del' 
Herzgrenzen nach unten das durch die Leber festgestiitzte Zwerchfell, einer Ver­
schiebung nach rechts del' durch die untere Hohlvene fixierte Vorhof entgegen; 
es bleibt also nur eine Verschiebung nach oben und links als nach del' Gegend des 
geringsten Widerstandes iibrig. Del' linke Vorhof kann bei starker Erweiterung 
in del' Gegend des linken Herzrohres zu einer Ausbuchtung del' Herzgrenze fUhren, 
geringere Grade werden sich lediglich durch eine Einengung des hinteren Media­
stinums geltend machen. 

Die ~Iechanik del' Herztiitigkeit. 
Das Herz ist eine Pumpe. Bei del' Systole del' Kammern verhindern die als 

Ventil wirkenden Atrioventrikularklappen einen Riicktritt des in den Kammern 
befindlichen Blutes und dieses wird in die groBen Schlagadern gepreBt. Bei 
del' Diastole del' Kammern verhindern die als Ventil wirkenden Semilunarklappen 
einen Riicktritt des in den groBen Schlagadern befindlichen Blutes, und die Kam­
mern werden durch das in den Vorhofen und anschlieBenden groBen Venen an­
gesammelte Blut gefiillt. Eine verlustlose Ausnutzung del' in del' Kammermusku­
latur enthaltenen Arbeitskraft setzt eine geniigende :Fiillung del' Kammer sowie 
einen rechtzeitigen und vollstandigen SchluB del' Klappen voraus. Die Fiillung 
del' Kammern wird nach Moglichkeit dadurch gewahrleistet, daB die als Reser­
voire del' Kammern vorgeschalteten Vorhofe sogleich im Beginn del' Kammer­
diastole eine groBe Blutmenge in die Ventrikel schicken und dann wieder am 
Ende del' Kammerdiastole durch ihre Kontraktion fiir eine moglichst vollstandige 
VentrikelfiiIlung sorgen. Abel' nicht nul' fiir die Fiillung del' Kammern ist die Vor­
hofstatigkeit von Bedeutung, sie hat vielmehr auch einen wichtigen EinfluB auf 
den SchluB del' Atrioventrikularklappen. In dem Augenblick, wo die Vorhofs­
systole aufhort, reiSt del' yom Vorhof in die Kammern geschickte Blutstrom ge­
wissermaBen plotzlich ab, es entsteht in del' Klappenebene ein Vakuum, nach dem 
alle in del' Nahe befindlichen Blutteile hindrangen: Omnes sanguinis particulae, 
quae pone valvulam ejusque sinus jacent, valvulam introrsum, et omnes particulae 
sub valvula jacentes valvulam sursum premant, in eum locum, quo impulsus modo 
desiit (BAUMGARTEN). Die Klappen sind nun "gestellt" und wenn jetzt die Kam­
mersystole einsetzt, so werden die Klappensegel in noch groBerer Ausdehnung 
und noch fester durch die plOtzliche Drucksteigerung aneinander gepreBt; die 
Atrioventrikularklappen bilden auf diese Weise yom Beginn del' Kammersystole 
an einen vollig dicht haltenden AbschluB gegen die Vorhofe. Bemerkenswert ist, 
daB bei den Vorhofen nicht in diesel' Weise gegen einen RiickfluB des Blutes in 
die oberhalb liegenden Abschnitte des Strombettes Vorsorge getroffen ist. Frei­
lich, eine gewisse Verengerung del' Hohlvenenmiindungen findet durch die hier 
befindlichen zirkularen Muskelbiindel bei del' Vorhofssystole wohl statt (KEITH) -
yom linken Vorhof wissen wir nichts Sicheres libel' diesen Punkt -, abel' ein unter 
allen Umstanden dichthaltender SchluB kommt dabei nicht zustande. Sobald 
namlich die Vorhofe bei ihrer Systole ihren Inhalt nicht in die Kammer entleeren 
konnen, sei es, weil diese scho; sehr stark gefiillt odeI' weil die Atrioventrikular­
klappen infolge unregelmaBiger Schlagfolge noch geschlossen sind, entstehen so 
starke RiickfluBerscheinungen, daB eine Durchlassigkeit zum mindesten del' Miin­
dung del' oberen Hohlvene angenommen werden muB. Es scheint, daB fiir solche 
FaIle die Natur mit Bedacht die Venenmiindungen in den Vorhofen als -ober­
laufventile eingerichtet hat, denn andel's ware die Rlickbildung del' in friiheren 
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Entwicklungsstadien angelegten Sinusklappen schwer zu verstehen. Die der Vor­
hofssystole folgende Systole der Kammer findet die Atrioventrikularklappen, wie 
erwahnt, schon geschlossen und die Seminularklappen noch nicht geoffnet. Erst 
wenn durch die zunehmende Spannung der Kammermuskulatur der intraventriku­
lare Druck den auf den Semilunarklappen lastenden Druck uberschreitet, werden 
sich diese offnen und der Kammerinhalt in die groBen Schlagadern einstromen. 
Die Zeit yom Beginn der Kammersystole bis zur Offnung der Semilunarklappen 
wird deshalb als Anspannungszeit bezeichnet, der Herzmuskel kontrahiert sich 
dabei um seinen inkompressiblen Inhalt unter starker Spannungszunahme aber 
ohne Verkurzung seiner Teile, er fiihrt eine isometrische Zuckung aus. Mit der 
Offnung der Semilunarklappen beginnt die Austreibungszeit; die Herzmuskelkon­
traktion geht jetzt mit einer Verkurzung aber ohne Spannungssteigerung der 
Muskelfasern einher, es findet eine isotonische Zuckung statt. Am Ende der Aus­
treibungszeit stellen sich die Semilunarklappen auf Grund desselben Stromungs­
mechanismusses wie die Atrioventrikularklappen, so daB bei der gleich darauf fol­
genden Diastole der Kammer kein Blut aus den groBen Schlagadern in die Kam­
mern zurucktreten kann. 

Die Zeitdauer der verschiedenen Herzphasen hat im Mittel, bei einer Pulszahl 
von 70 Schlagen in der Minute, folgende Werte: 

Yom Beginn der Vorhofssystole bis zum Beginn der Kammersystole (as-vs­
Intervall) 0,15 Sekunden, 

yom Beginn der Kammersystole bis zur Offnung der Semilunarklappen (An­
spannungszeit) 0,007-0,0085 Sekunden, 

von der Offnung der Semilunarklappen bis zum Beginn der Kammerdiastole 
(Austreibungszeit) 0,23-0,29 Sekunden, 

yom Beginn der Kammerdiastole bis zum Beginn der Vorhofssystole (Kammer­
diastole) 0,5 Sekunden. 

Von diesen Zahlen zeigt der fur die Kammerdiastole angegebene Wert die 
groBten Schwankungen, die groBen Unters.chiede in der Dauer des einzelnen Pul­
ses bei starksten Verlangsamungen und Beschleunigungen der Pulszahl werden 
so gut wie ausschlieBlich durch Anderungen der Diastolendauer bestritten. 

Die geschilderten Verhaltnisse werden uns noch deutlicher werden, wenn wir 
ein Schema betrachten, in dem die gleichzeitig verzeichneten Druckkurven der 
einzelnen Abschnitte des Herzens eingetragen sind (Abb. 27). Dieses Schema ver­
rat uns sogleich, wie mit leichter Muhe die beiden wichtigsten Phasen der Herz­
tatigkeit bestimmt werden konnen, die Kammersystole und die Kammerdiastole. 
Wir sehen namlich, daB der Beginn der Kammersystole mit dem Beginn des ersten 
Herztones und der Beginn der Kammerdiastole mit dem Beginn des zweiten Tones 
zusammenfallen. Das ist leicht erklarlich. Die mit der Kammersystole einsetzende 
plOtzliche Steigerung des intraventrikularen Druckes zwingt allen unter diesem 
Druck stehenden Teilen eine neue Gleichgewichtslage auf, um die sie infolge ihrer 
Tragheit eine Zeitlang unter Erzeugung einer entsprechenden Schallerscheinung 
schwingen. Besonders gilt dies von den Atrioventrikula.rklappen, die einen beson­
ders groBen Weg zurucklegen mussen, bis sie in die neue Gleichgewichtslage ge­
langen, weil der in den Vorhofen herrschende Druck sehr niedrig ist. Da sie in­
folge ihrer Dunnwandigkeit gleichzeitig sehr schwingungsfahig sind, so mussen 
wir annehmen, daB der erste Herzton im wesentlichen durch die Schwingungen 
der Atrioventrikularklappen geliefert wird und daB die Schwingungen der Kammer­
wande dagegen zurucktreten. Immerhin haben wir, wie auch durch Versuche 
(LUDWIG) nachgewiesen ist, den ersten Ton als eine aus Klappen- und Muskelton 
zusammengesetzte Schallerscheinung aufzufassen. Die mit der Kammerdiastole 
plOtzlich einsetzende Senkung des intraventrikularen Druckes zwingt den Semi-
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lunarklappen eine neue Gleichgewichtslage auf, um die sie wie vorher die Atrio­
ventrikularklappen schwingen: der zweite Ton erschallt. Die Systole des Herzens 
dauert demnach vom Beginn des ersten bis zum Beginn des zweiten Tones, die 
Diastole vom Beginn des zweiten bis zum Beginn des ersten Tones. 

Auch auf die Frage, ob bei der Kammerdiastole eine Saugwirkung stattfindet, 
giebt unser, nach den Kurven von O. FRANK, GARTEN undH. STRAUB gezeichnetes 
Schema Antwort: Wir sehen, daB nirgends die Kurven unter die N ullinie hinunter­
gehen; es kann also zu keiner Zeit eine Saugwirkung, d. h. ein negativer Druck, 
vorhanden sein. 

Die Frage, ob die Herzkraft allein ausreicht, um die Blutzirkulation aufrecht 
zu erhalten, ist wiederholt aufgeworfen worden. Angesichts der Tatsache, da13 
am curaresierten Hunde mit 
eroffnetem Brustkorb keine 
Erscheinungen von Kreis­
laufsschwache auftreten (NI­
COLAI) und daB nach den 
neuesten Untersuchungen 
(HURTHLE) keine aktive Elek/rokardto-
Forderung des Blutstromes gramm 
durch die Tatigkeit der Ar-
terien nachweisbar ist, mu13 
man die Frage wohl bejahen. 
Das hindert aber nicht, da13 
unternormalen Verhaltnissen 

Aorla 

die Blutzirkulation durch Kammerdrl/ck-
kl/rve 

verschiedene au13erhalb des 
Herzens liegende Krafte ge­
fOrdert werden kann und 
gefordert wird. Eine solche 
Kraft, gewissermaBen ein 
accessorisches Herz, ist der 
DONDERssche Druck. Der 
negative Druck in den 
Pleuraraumen ubt besonders 
auf die dlinnwandigen Herz­
und GefaBteile, d. h . die 
groBen Hohlvenen, den rech­
ten V orhof und in geringerem 

Vorhoj' 

JI/bk/avio 

l1oai"alis 

[Ton llTon I. Ton 

12S mm fig 

-80mmHg 

-Ommfig 

Abb. 27. DruckkurvcllschcJnn. 

Grade die rechte Kammer eine Saugwirkung aus, die deren Fullung begunstigt. 
Mit jeder Einatmung wird diese Wirkung verstarkt, mit jeder Ausatmung ver­
mindert. Die Wirkung der Atmung auf die Herztatigkeit ist damit aber nicht 
erschopft. Dieselbe Einatmung, die die Fullung der rechten Kammer durch 
unmittelbare Saugwirkung befOrdert, begunstigt gleichzeitig durch Erweiterung 
del' zal'twandigen LungengefaBe die Entleerung der rechten Kammer. Der 
hemmende EinfluB des DONDERsschen Druckes und der Einatmung im be­
sonderen auf die Entleerung der groBen Venen und des rechten Herzens kommt 
gegenuber den starken austreibenden Kraften des Herzens nicht in Betl'acht. 
Ein sehr wirksames accessorisches Herz ist ferner jede rhythmische Muskel­
bewegung. Jede Kontraktion eines Muskels preBt das in ihm enthaltene venose 
Blut aus wie Wasser aus einem Schwamm, jede El'schlaffung schafft Raum fur 
neuen ZufluB. Will man sich eine Vorstellung von der Kraft machen, mit del' die 
Muskeln hierbei den Blutstrom fol'dern, so lasse man wahrend eines Aderlasses 
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die Unterarmmuskeln abwechselnd anspannen und erschlaffen: bei jeder Kon­
traktion spritzt das Blut in kraftigem Strahl aus der Kanule. Wir konnen 
uns danach gut vorstellen, wie gunstig manche Kreislaufssti:irungen durch syste­
matische Muskelubungen beeinfluBt werden mussen. In derselben Art, allerdings 
schwiicher aber dafUr dauernd, wirkt der rhythmische Druck, den die Arterien 
auf die neben ihnen liegenden Satellitvenen ausuben (HASEBROEK). Man hat 
diese Wirkung bis jetzt vielleicht zu gering eingeschatzt; gewisse Beobachtungen 
sprechen jedenfalls dafur, daB sogar die Entstehung und Beseitigung von Odemen 
damit im Zusammenhang stehen kann. 

Die Dynamik des Hel'zmuskels. 
Der Herzmuskel ist imstande unmittelbar und augenblicklich seine Arbeits­

leistung wechselnden Anspruchen anzupassen. Wird zum Beispiel im Experiment 
der Widerstand, gegen den sich der Herzmuskel zu kontrahieren hat, erhoht oder 
vermindert, so tritt in gewissen Grenzen sofort eine entsprechende Erhohung oder 
Verminderung der Muskelarbeit des Herzens ein. In der gleichen Weise ant­
wortet der Muskel auf eine Steigerung oder Herabsetzung der Fullung, oder, was in 
diesem Falle das gleiche ist, der Spannung seiner Teile zu Beginn der Kontraktion, 
der sogenanntenAnfangsspannung. Der Herzmuskel folgt hier denselben Gesetzen, 
die auch fUr den Skelettmuskel gelten und aus der Physiologie bekannt sind. Die 
Bedingungen fur die wichtigste ArbeitsgroBe des Herzens, das Schlagvolumen, 
sind auf Grund der FRANKschen Untersuchungen von MORITZ in eine einfache 
Formel gebracht worden. Das yom Ventrikel ausgeworfene Blutvolumen steigt 
mit Zunahme, sinkt mit Abnahme der Fullung (Belastung, Anfangsspannung); 
steigt mit Abnahme und sinkt mit Zunahme des Widerstandes (der Uberbelastung, 
d. h. der Belastung, die uber die von der Fullung ausgeiibte Belastung yom Her­
zen gehoben werden muB; es ist das eben der von den GefaBen der Austreibung 
entgegengesetzte Widerstand). Naturlich gibt es eine Grenze, wo Steigerung der 
Anfangsspannung keine Steigerung des Schlagvolumens mehr macht, weil die 
Grenze der absoluten Kraft des Herzmuskels erreicht ist. Von wesentlicher Be­
deutung fUr die Herzarbeit ist das Verhalten des Restblutes. Die Kammern trei­
ben bekanntlich bei der Systole ihren Inhalt nicht vollstandig aus, sondern ein ge­
wisser Ruckstand, das Restblut, bleibt in den Kammern. Die Menge des Rest­
blutes ist nun nicht konstant, sondern wechselt je nach den Arbeitsbedingungen 
des Herzens. Verminderung der Fullung vermindert, Steigerung der Fullung stei­
gert die Menge des Restblutes; in dieser Beziehung verhiilt sich das Restblut also 
wie das Schlagvolumen. Bei Anderungen des Widerstandes finden wir dagegen 
ein entgegengesetztes Verhalten dieser beiden GroBen. Erhohung des Wider­
standes erhoht die Menge des Restblutes und setzt das Schlagvolumen herab, 
Verminderung des Widerstandes wirkt naturgemaB umgekehrt. Das Herz be­
findet sich hier gewissermaBen in einer Zwickmuhle: Erhohung des Widerstandes 
steigert die Menge des Restblutes und damit die Fullung des Herzens; Steigerung 
der Fullung steigert aber das Schlagvolumen, andererseits wird das Schlagvolumen 
durch Erhohung des Widerstandes vermindert. Was wird das endgultige Resultat 
sein? Bei leistungsfahigen Herzen halten sich die beiden entgegengesetzten Wir­
kungen die Wage, das Schlagvolumen bleibt unverandert, aber das Herz geht bei 
seiner Arbeit von einer hoheren Anfangsspannung aus. Jede Steigerung der Herz­
arbeit, mag sie durch Steigerung der Fullung oder Steigerung des Widerstandes be­
grundet sein, triigt also die Bedingungen ihrer Erfullung in sich; fur eine Verminde­
rung der Herzarbeit gilt sinngemaB das gleiche 1 . 

1 N ach Untersuchungen von KIESEL trifft diese DarsteIlung nicht fur aIle FaIle zu, wenn 
man an frischen kraftigen Herzen arbeitet und sich in den physiologischen Grenzen der 
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In diesem Zusammenhange gewinnt auch die Vorhofssystole eine neue Be­
deutung. Sie hat nicht nur fUr die SteUung der Atrioventrikularklappen und die 
FiiUung der Kammer zu sorgen, sondern die Vorhofssystole steigert auch die 
Anfangsspannung der Kammermuskulatur und iibt dadurch einen wichtigen Ein­
fluB auf die Arbeitsleistung der Kammer aus. Wir verstehen, daB eine nicht 
rechtzeitig einsetzende Vorhofssystole oder gar ein Ausfall der Vorhofskontrak­
tionen (Flimmern) die Leistungsfahigkeit der Kammern wesentlich beeintrach­
tigen muB. 

Bisher haben wir nur auf die Anderungen des Schlagvolumens unter ver­
schiedenen Arbeitsbedingungen Riicksicht genommen, dagegen die Zeitverhaltnisse 
vernachlassigt. Es sei deshalb nachgetragen, einmal, daB bei einer Steigerung des 
Widerstandes oder der FiiUung der Kammerdruck steiler ansteigt und abfallt. 
Der steile Anstieg ist wichtig, weil ihm die Zeitdauer entspricht, die yom Beginn 
der Kammersystole bis zur Offnung der Semilunarklappen vergeht, die uns schon 
bekannte Anspannungszeit; sie wird in praxi keine Anderung zeigen, denn was 
z. B. bei Widerstandssteigerungen durch die groBere Schnelligkeit des Druckan­
stiegs gewonnen wird, geht durch die langere Wegstrecke, die bis zur Erreichung 
des hoheren Druckes zuriickgelegt werden muB, wieder verloren. Ferner ist be­
merkenswert, daB die Austreibungszeit unter den angegebenen Bedingungen ver­
langert ist; das wirft vieUeicht ein Licht auf die klinische Beobachtung, daB 
bei Hypertonien und Aortenstenosen der PuIs auffal~end langi:lam zu sein pflegt. 

Hat das Herz langere Zeit vermehrte Arbeit zu leisten, so tritt eine Massen­
zunahme, eine Hypertrophie der Teile ein, denen die Arbeit obliegt. Die Hyper­
trophie befahigt das Herz zu einer groBeren Arbeitsleistung; ob sie darin be­
steht, daB der hypertrophische Muskel von der gleichen Anfangsspannung aus 
eine groBere Druckhohe erreicht als ein normaler Muskel, oder ob er von einer 
hoheren Anfangsspannung ausgeht und nun einen hoheren Enddruck als der 
nicht hypertrophische Muskel erreicht, muB bis auf weiteres dahingesteUt bleiben 
(H. STRAUB). Ubersteigt die von einem Herzen geforderte Arbeit seine Kraft, so 
entleeren sich die Kammern ungeniigend, das Restblut steigt, die Hohe des bei 
der Systole erreichten Enddruckes sinkt und der ganze Druckablauf wird trager: 
das Blut staut sich im Herzen. Dabei tritt eine Herzerweiterung ein. Diese als 
boses Zeichen bekannte Erscheinung hat aber doch eine gute Seite, es steigt mit 
der Erweiterung die AnfangsfiiUung und -spannung des Herzmuskels und damit 
seine Arbeitsleistung. So betrachtet ist die Herzerweiterung eine Kompensations­
erscheinung, die giinstig wirken wird, solange der Bogen nicht iiberspannt wird, 
d. h. solange keine Uberdehnung eintritt. Gelegentliche kurzdauernde Arbeits­
steigerungen werden yom Herzen mit Hilfe seiner Reservekraft bewaltigt, d. h. 
der Steigerung an Kraftleistung, die iiber das DurchschnittsmaB auf Grund ver­
mehrter Anfangsfiillung und -spannung und vermehrter Schlagzahl momentan 
aufgebracht werden kann. Bei gelegentlichen, aber langer dauernden Arbeits­
steigerungen kommt neben der Reservekraft des Herzens wohl noch eine be-

Fiillung und des Widerstandes halt. Unter diesen Bedingungen steigert Erhohung des 
Fiillungsdruckes das Schlagvolumen durch VergroBerung der diastolischen Fiillung und 
Verminderung des Restblutes; Erhohung des Widerstandes laBt das Schlagvolumen gleich 
bleiben oder zunehmen, und zwar entweder durch Vermehrung der diastolischen Fiillung 
oder durch Verminderung des systolischen Riickstandes oder durch beides. Es scheint, daB 
jedem Herzen die Erhaltung oder Steigerung seines Schlagvolumens nur auf einem der 
beiden gegebenen Wege oder durch eine ganz bestimmte Kombination beider moglich ist. 
Es besteht unter gleichen Bedingungen also kein £estes Verhaltnis zwischen diastolischer 
Fiillung und Restblut, sondern das Verhiiltnis scheint nach dem jeweiligen Zustand des 
Herzens, seiner Dehnbarkeit und seinem Tonus zu wechseln (KIESEL; P£liigers Arch. 199, 
1/2. (1923). 
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sondere Eigenschaft zur Geltung, die Ausdauer. Nach Untersuchungen von 
SCHIEFFERDECKER ist es wahrscheinlich, daB der auf Kraftleistungen eingeubte 
Muskel anders gebaut ist als der auf Dauerleistungen eingeubte Muskel. Wir 
haben also Grund, zwischen Kraft und Ausdauer zu unterscheiden; in Fallen, 
wo beide Eigenschaften in Anspruch genom men werden, k6nnen wir deshalb nicht 
einseitig von Kraft oder Ausdauer, sondern mussen allgemeiner von Leistungs­
fahigkeit sprechen. Die Gesamtwirkung aller Krafte, die zur Bewaltigung einer 
dauernden Arbeitsvermehrung aufgeboten werden, bezeichnet man als Kompen­
sation, ihr Versagen als Dekompensation. 

Von der Anatomie des Herzens. 
Es soll hier nicht die Rede sein von dem als bekannt vorauszusetzenden groben 

Bau des Herzens oder der mikroskopischen Struktur des Herzmuskels im allge­
meinen, sondern nur von einer nach Form und Tatigkeit besonderen Anlage, die 

SinO(t-lll"i­
cll liirer 
J':nutcn 

Sulcus term tJlalis 

Abb.28. ' inu kJloten. (Xu'l\ TA~DLER.) 

im Laufe der letzten 
Zeit fur die Klinik der 
Herzkrankheiten eine 
wesentliche Bedeutung 
gewonnen hat, dem 
Reizleitungssystem. 

Die Beobachtung, 
daB fur die Leitung 
des Kontraktionsreizes 
vom Vorhof zur Kam­
mer nur ein einziges 
schmales Muskelbundel 
in Betracht kommt, 
regte dazu an, den 
Ursprung und Verlauf 
dieses Bundels genauer 
zu verfolgen. Man kam 
dabei zu folgenden Er­
gebnissen. Die Stelle 
des Herzens, von der 

bei normaler Tatigkeit die uber das ganze Herz sich verbreitende Kontraktionswelle 
ausgeht und an der beim absterbenden Herzen die letzten Kontraktionen bemerkt 
werden, das Ultimum moriens des Herzens, liegt am Ubergang der oberen Hohlvene 
in den rechten Vorhof: der Sinusknoten. Hier findet man nach Entfernung des Epi­
kards einen Bezirk, der ausgezeichnet ist durch den eigentumlichen Verlauf der 
Muskelfasern; er laBt sich vergleichen mit dem groBen Knotenpunkt eines Schie­
nennetzes, von dem aus nach allen Richtungen die Bahnen ausstrahlen (Abb. 28). 
Mikroskopisch sieht man eine unregelmaBig verflochtene Muskulatur, in die stel­
lenweise Zuge von groBen blassen Muskelfasern mit randstandiger Anordnung der 
Fibrillen und groBem blasigem Kern eingestreut sind, sogenannte PURKINJESche 
Fasern. AuBerdem sind zahlreiche nerv6se Elemente, Ganglienzellen und Nerven­
fasern, anzutreffen (Abb. 29). An der Ruckseite des rechten Vorhofs zieht von 
der Wurzel der oberen Hohlvene ein etwas starkeres Muskelbundel schrag nach 
unten und auBen, das sogenannte WENCKEBACHsche Bundel. Die Vermutung, 
dies Bundel k6nne die Leitungsbahn sein fur die vom Sinusknoten ausgehenden 
Kontraktionsreize, hat sich nicht bestatigt, wie denn uberhaupt eine besondere 
Bahn vom Sinusknoten zur zweiten Hauptstation des Systems, dem Atrioventri­
kularknoten, trotz allen darauf gerichteten Untersuchungen nicht hat nachgewie-
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sen werden konnen. Der Atrioventrikularknoten liegt in der Wand des rechten 
Vorhofs, zwischen der Mundung des Sinus coronarius und dem Ansatz der Tricus­
pidalklappe als eine 5 mm lange und 2-3 mm breite pilzfOrmige Anschwellung 
(Abb.30). Mikroskopisch zeigt sie dasselbe Bild wie der Sinusknoten, jedoch ist 
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bemerkenswert, daB sich der kammerwarts liegende Teil durch seinen Glykogen­
reichtum von dem vorhofwarts liegenden Teil, zum mindesten bei den Huftieren, 
deutlich unterscheidet (ASCHOFF). Vom Kammerabschnitt des Atrioventrikular­
knotens geht ein von zahlreichen Nerven durchzogenes (ENGEL) Muskelbundel, das 
HIssche Bundel, durch den zwischen VorhOfen und Kammern liegenden schmalen 
bindegewebigen Gurtel, das Septum atrioventriculare, zum Kamm der Kammer-
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scheidewand. Hier teilt sich das HIssche Bundel in einen rechten und einen linken 
Schenkel, der Winkel zwischen diesen beiden Schenkeln reitet also auf dem Kamm 
des Septum interventriculare. Die Schenkel verlaufen beiderseits dicht unter dem 
Endokard und losen sich bald in ein feines, die ganze Innenflache des Herzens 
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uberspinnendes Netzwerk auf, kenntlich, besonders bei manchen Huftieren, an 
dem Reichtum PURKINJEScher Fasern. Es kommen aber auch beim Menschen 
sehr typisch ausgebildete PURKINJESche Fasern vor, wie die nebenstehende Ab­
bildung zeigt (Abb. 31). Eine gute Vorstellung von dem komplizierten Bau des 

a trioven trikularen Reizlei tungssystems 
gibt die Modellkonstruktion DE WITTS 
(Abb.32). 

Aus der Stammesgeschichte ist es 
interessant zu erfahren, daG die Musku­
latur des Vorhofs bei den Fischen und 
auch bei den Amphibien und Reptilien, 
wenn man von kleinen Unterbrechungen 
durch den Ansatz der Klappen und Ab­
gang der groGen GefaGe absieht, noch 
im ganzen Umfange der Vorhofskammer­
grenze auf die Kammern ubergeht. Bei 
den Vogeln ist der Ubergang auf ein an 
der Hinterwand und im Septum ver-

Abb. 31. PUI\KINJESche Fasern ,"om Menschen. laufendes, aber noch ziemlich breites Band 
beschrankt, bei den Saugetieren endlich 

finden wir nur noch die beschriebene schmale Brucke (KULBS). Es muG jedoch 
hervorgehoben werden, daG die breiten Muskelverbindungen bei den Fischen, 
Amphibien und Reptilien nicht etwa in ihrer ganzen Ausdehnung als gleich­
wertige Leitungsbahnen angesehen werden durfen. Bei den Reptilien z, B. ist 
die Uberleitung an zwei schmale seitliche Bahnen gebunden; nach ihrer Durch-
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schneidung sind die ubrigen breiten Muskelbrucken nicht imstande, 
sammenhang zwischen Vorhofs- und Kammertatigkeit aufrecht zu 
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den Zu­
erhalten 

(LAURENS). Diese Beobachtungen 
finden eine wert volle Erganzung 
durch gewisse entwicklungsge­
schichtliche Befunde. Es konnte 
festgestellt werden, daB das Bundel 
schon zu einer Zeit, wo die V orhofs­
muskulatur noch im ganzen Um­
fang des Ohrkanals in die Kammer­
muskulatur ubergeht, als ein ge­
sonderter Zellstreifen an der 
hinteren Wand des Ohrkanals nach­
weisbar ist. In der folgenden Zeit 
werden die Strukturunterschiede 
zwischen dem Bundel und der 
benachbarten Vorhofs- und Kam­
mermuskulatur immer deutlicher 
(TANDLER), urn die gleiche Zeit 
treten auch die ersten Nerven in 
dieser Gegend auf (MALL). Das 
HIssche Bundel ist danach als ein 
besonderes Gebilde, nicht etwa als 
ein einfacher Rest der muskulosen 
Atrioventrikularverbindung anzu­
sehen (TANDLER). 

Linker SChenkel 
Sto,mm u . Knoten 

des B ilndels 
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Abb.32. Reizleitungssystem im Kalbsherzen. 
Modell von LYDIA DE WITT. 

Der Schlag des Herzens, seine U rsachen und Bedingungen. 
Das aus der Brust herausgenommene und von allen Verbindungen gelOste 

Herz schlagt weiter, und zwar rhythmisch weiter; auch die gesetzmaBige Schlag­
folge der einzelnen Abschnitte des Herzens bleibt dabei gewahrt. Das isolierte 
Herz besitzt also Automatie und Rhythmizitat. Dringen wir etwas tiefer in die 
Vorgange ein, die sich beim Ablauf der Herztatigkeit abspielen, so konnen wir 
die Automatie und Rhythmizitat noch weiter zerlegen. Es muB eine Ursache vor­
handen sein, d. h. ein Reiz, der die Kontraktionen des Herzens auslOst. Damit 
der Reiz in Erscheinung treten kann, mussen die von dem Reiz getroffenen Teile 
reizbar sein und fahig, ihrer physiologischen Aufgabe entsprechend auf den Reiz 
zu reagieren, d. h. beim Muskel, sich zu kontrahieren . Und schlieBlich mussen 
Bahnen vorhanden sein, auf denen der Reiz von seinem Ursprungsorte zu ent­
femten Teilen geleitet wird. Wir kommen so zu vier Kraften, die bei der Herz­
tatigkeit beteiligt sind: Reizbildung, Reizbarkeit, Contractilitat und Reizleitung 
(ENGELMANN) . Sie werden bei jeder Systole abgebaut und wahrend der Diastole 
wieder aufgebaut. Zu diesen Kriiften gesellt sich als fiinfte der Tonus. 

Von der Reizbildung wissen wir aus zahlreichen Experimenten, daB fUr ihre 
Entstehung eine genugende Fiillung, die Temperatur (Warme steigert, Kalte setzt, 
die Reizbildung herab), Sauerstoff und verschiedene Salze (NaCl, CaCI, KCl und 
NaHC03 ) eine wichtige Rolle spielen. ZWAARDEMAKER legt der Radioaktivitat 
des ~aliums entscheidende Bedeutung bei, daneben ist aber doch die spezifische 
Ionenwirkung des Kaliums unentbehrlich (FROHLICH, ZONDEK) . Die Reizbildung 
ist am hochsten entwickelt im Sinusknoten und nimmt von hier nach der Herz­
spitze zu standig abo Wird Z. B. die Reizleitung zwischen Vorhof und Kammer 
unterbrochen - ein Ereignis, das im Versuch leicht verwirklicht werden kann, 

Edens, Herzkrankheiten. 3 
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aber auch beim Menschen nicht selten infolge von krankhaften Veranderungen 
des HIsschen Bundels vorkommt -, so schlagt die Kammer automatisch weiter, 
aber in einem langsameren Tempo. Je weiter nach der Spitze zu die Unter­
brechung stattgefunden hat, um so geringer wird die Schlagzahl der Kammern 
(50-30-20-15 Schlage in der Minute). Diese niedrige Frequenz beruht auf 
einer Abnahme der Reizbildung und nicht der Reizbarkeit, weil die betreffenden 
Teile eine Schlagzahl von 200 und mehr leisten konnen, wenn die Reizbildung 
z. B. bei Anfallen von paroxysmaler Tachykardie eine sole he Schlagzahl fordert. 
Obwohl jeder Teil des Herzens die Fahigkeit der Reizbildung hat, scheint doch 
das Reizleitungssystem in dieser Beziehung bevorzugt zu sein. DafUr sprechen 
die Leichtigkeit, mit der haufig der Atrioventrikularknoten die Reizbildung uber­
nimmt, und die hohen Schlagzahlen, die dabei von hier aus vorgelegt werden 
konnen. Ferner die Neigung zu ventrikularen Extrasystolen, zumal wenn irgend 
welche Reize (Injektionen usw.) einen der groBen Reizleitungsschenkel treffen. 
Der Name Reizleitungssystem ist deshalb fiir dieses Gebilde eigentlich zu eng, 
man bezeichnet daher auch den Sinusknoten als primares, den Atrioventrikular­
knoten als sekundares und die groBen Verzweigungen als tertiare motorische 
Herzzentren. 

Die Reizbarkeit muB von wesentlichem EinfluB auf den Vorgang der Reizbildung 
sein. 1st die Reizbarkeit gesteigert, so wird schon ein schwacher Reiz genugen, 
um eine Kontraktion auszulOsen, umgekehrt wird bei herabgesetzter Reizbarkeit 
die Starke des Reizes entsprechend groBer sein mussen. Fur die Schlagzahl des 
Herzens wird also das gegenseitige Verhaltnis von Reizbildung und Reizbarkeit 
maBgebend sein. Eine Trennung der beiden GroBen wird bis auf weiteres -
wenigstens beim Menschen - nicht moglich sein. Auch bei der Entstehung ano­
maIer Herzschlage, d. h. solcher, die nicht von dem normalen Sinusreiz ausgelOst 
werden, sondern auf Grund krankhafter Veranderungen in irgendeinem Teile des 
Herzens selbstandig entstehen, auch bei solchen "Extrasystolen" wird es unent­
schieden bleiben, ob Steigerung der Reizbildung oder der Reizbarkeit oder beides 
die Ursache des ungewohnlichen Reizursprungs ist. Es muB ferner hervor­
gehoben werden, daB die Reizbarkeit des Herzmuskels eine Besonderheit zeigt, 
die fUr den regelrechten Ablauf der Herzkontraktionen wichtig ist. Jeder 
Muskel, der durch einen Reiz zur Kontraktion gebracht wird, ist fur eine 
gewisse Zeit gegen einen neuen Reiz unempfindlich. Diese unerregbare Periode, 
die refraktare Phase des Muskels, ist beim Skelettmuskel sehr kurz, so kurz, 
daB durch einen Dauerreiz eine Dauerkontraktion, ein Tetanus, hervorgerufen 
werden kann. Anders beim Herzmuskel. Hier ist die refraktare Phase sehr 
lang, so lang, daB auch durch einen Dauerreiz die zur Fullung des Herzens un­
bedingt notige Muskelerschlaffung, die Diastole, nicht aufgehoben wird. Unter 
besonderen Versuchsbedingungen - gleichzeitige Reizung von Sinus und Vagus, 
Vergiftung mit Muscarin, Chloralhydrat, Alkohol - kann es aber doch zu einer 
weitgehenden Verkurzung der refraktaren Phase kommen. Der systolische Herz­
stillstand bei der Digitalisvergiftung, die Steigerung der Frequenz des Vorhofsflim­
merns durch Digitalis sind Beispiele von praktischer Bedeutung. Die wechselnde 
Dauer der refraktaren Phase, die klinisch auch nach Extrasystolen beobachtet 
werden kann, entspricht der Dauer des Erregungsvorganges, wahrend die auf 
die refraktare Phase folgende Erholung der Erregbarkeit davon unabhangig 
ist (SCHELLONG und SCHUTZ)l. 

Die Contractilitdt des Herzens schien fruher durch ein besonderes Verhalten 
die Annahme einer volligen Vernichtung der Reizbarkeit und des Reizstoffes 

1 Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 61, 3/4. 1928. 
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durch jede Kontraktion zu stiitzen. Wahrend namlich die Arbeitsleistung des 
Skelettmuskels durch die Reizstarke deutlich beeinfluBt wird - die Leistung 
wachst bei gleichbleibender Belastung mit der Reizstarke -, ist das beim Herz­
muskel nicht der Fall. Daraus wurde das Gesetz abgeleitet: Das Herz giebt, 
wenn die Reizstarke iiberhaupt zur Herbeifiihrung einer Kontraktion geniigt, 
den ganzen im Reizaugenblicke vorhandenen Contractilitatsvorrat aus, geniigt 
die Reizstarke nicht, so unterbleibt jede Kontraktion (Alles- oder Nichts-Gesetz 
von BOWDITSCH). Neuere Untersuchungen (RHODE, H. STRAUB) haben aber 
gezeigt, daB das Alles- oder Nichts -Gesetz in dieser Fassung falsch ist. 
Allerdings, je nachdem ob die Reizstarke geniigt oder nicht, erfolgt eine Kon­
traktion oder sie unterbleibt; erfolgt eine Kontraktion, so leistet das Herz un­
abhangig von der Reizstarke die durch Fiillung und Widerstand bestimmte Arbeit 
ganz, wenn sie im Bereich seiner Kraft liegt. Aber der bei der Kontraktion ver­
brauchte Energievorrat wird durch die gerade vorliegenden Arbeitsbedingungen 
bestimmt und nicht unterschiedlos durch jede Kontraktion als solche vollig ver­
nichtet. Das ist gegen die friihere Auffassung ein wesentlicher Unterschied, der 
die Frage nahelegt, ob nicht die iibrigen, doch auch mit Energiespeicherung und 
-verbrauch einhergehenden Lebensvorgange im Herzen - Reizbildung, Reizbar­
keit, Reizleitung - bei naherer Priifung entsprechende Beziehungen zu dem 
Kontraktionsverlauf erkennen lassen wiirden. Gewisse klinische Beobachtungen 
scheinen fUr diese Annahme zu sprechen (Bigeminie). 

Die Reizleitung ist ein Vorgang, der sich in allen Teilen der Herzwand ab­
spielen kann, in der Hauptsache aber auf besonderen Bahnen in gesetzmaBiger 
Richtung verlauft. Beim Menschen scheinen beide Arten der Reizausbreitung als 
normale Erscheinung vorzuliegen. Der im Sinusknoten entstehende Ursprungs­
reiz verbreitet sich iiber beide Vorhofe, ohne daB anatomisch unterscheidbare Ge­
bilde nachweisbar waren, die als Reizleitungsbahnen angesehen werden konnten. 
Wie in der Umschaltestelle einer Telephonverbindung erfahrt die Leitung dann 
einen Aufenthalt im Atrioventrikularknoten (H. E. HERING). Von hier aus erfolgt 
die Weiterleitung des Reizes auf den Bahnen des atrioventrikularen Reizleitungs­
systems zu den beiden Kammern. Die Leitungsgeschwindigkeit ist ohne Frage 
sehr erheblich, HERING fand die Reaktionszeit der Kammer bei Reizung des Biin­
dels nicht langer als bei direkter Reizung. Wird aber das HIssche Biindel durch 
krankhafte Veranderungen oder experimentell durch Druck oder Schnitt gescha­
digt, so tritt eine erhebliche Verlangerung der Uberleitungszeit, des zwischen 
Vorhofs- und Kammersystole liegenden as-vs Intervalls, ein. Erklart wurde die 
Verlangerung bisher durch eine langsamere Leitung des Reizes im geschadigten 
Biindel (ENGELMANN, WENCKEBACH). Diese Annahme hat jedoch keine ganz un­
bestritteneAnerkennung gefunden. So neigt F. B. HOFMANN dazu, die nach Vagus­
reizung auftretende Verlangsamung der Leitung durch eine Herabsetzung der Reiz­
barkeit zu erklaren; mit dem Sinken der Reizbarkeit steigt die Dauer der refrak­
taren Phase und damit die bis zum Auftreten der Reizwirkung verrinnende Zeit­
spanne. Neuerdings hat sich H. STRAUB auf Grund klinischer Beobachtungen 
eingehend mit der Frage beschaftigt. Er kommt zu dem SchluB, daB durch die 
Schadigung des Biindels nicht die Schnelligkeit der Reizleitung, sondern die 
Starke des geleiteten Reizes herabgesetzt wird. Das langere Intervall zwischen 
Vorhofs- und Kammersystole wiirde sich dann erklaren durch die langere Latenz, 
die die Kammermuskulatur gegeniiber einem schwacheren Reize nach allgemeinen 
physiologischen Gesetzen aufweist. AuBer von der Starke des iibergeleiteten 
Reizes wiirde die Uberleitungszeit bei dieser Erklarung noch abhangen yom Grad 
der Reizbarkeit der Kammermuskulatur. Wie weit die Erregungsleitung als selb­
standiger Vorgang, wie weit sie als Ausdruck der Anspruchsfahigkeit der leitenden 
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Teile aufzufassen ist (ASHMANN, SCHELLONG), wie weit den Hauptleitungsbahnen 
in dieser Hinsieht eine besondere Stellung zuzuerkennen ist, laBt sieh zur Zeit 
nieht sieher entseheiden. 

fiber die Tatigkeit der N ervengebilde im Bel'zen 
hat man viel gestritten. Die allgemeine Erfahrung, daB die Muskelbewegung von 
bestimmten Nervenzentren ausge16st und der Bewegungsreiz dureh Nervenfasern 
geleitet wird, sehien kaum eine andere Auffassung zuzulassen, als daB die Gan­
glienzellenherde im Herzen Sitze der automatisehen Reizbildung und die Nerven­
fasern Bahnen fiir die Erregungsleitung seien. Es war deshalb eine Uberrasehung, 
als ENGELMANN Reizbildung und Reizleitung in den Herzmuskel verlegte, eine 
Uberrasehung, der bald lebhafter Widersprueh gegen die neue Lehre folgte. 
Von den Griinden, die gegen die myogene Theorie ENGELMANNS ins Feld 
gefiihrt wurden, wogen CARLSONS Befunde am Limulusherzen wohl am 
sehwersten. Das Herz des Pfeilsehwanzkrebses - dieses merkwiirdigen Tieres, 
das sieh dureh aIle Katastrophen der Erde aus einer altersgrauen palaozoisehen 
Periode in unsere Zeit durehgebissen hat - ist dadureh ausgezeiehnet, daB 
die Nerven auf der Oberflaehe des Organs in der Form eines Mittel- und zweier 
Seitenstrange liegen. Ganglienzellen finden sieh nur im Mittelstrang, und zwar 
groBe Ganglienzellen in dem dureh die hochste Automatie ausgezeichneten 
vierten und fiinften Segment, mittelgroBe und kleine auch in den iibrigen 
Segmenten (NUKADA). CARLSON konnte nun zeigen, daB nach der Entfernung des 
mittleren Nervenstranges das ganze Herz und nach gleichzeitiger Durehschnei­
dung der drei Nervenstrange zwischen der zweiten und dritten Herzoffnung die 
vorderen Herzsegmente stillstehen. Damit schien bewiesen, daB wenigstens beim 
Limulusherzen die Automatie an die Ganglienzellen und die Erregungsleitung an 
die Nervenbahnen gebunden seL Neuerdings ist aber eine Arbeit von HOSHINO 
erschienen, die zu anderen Ergebnissen fiihrt. Freilich, an dem nach CARLSON 
praparierten Herzen stimmen die beschriebenen Versuche. Aber bei seiner Pra­
paration werden die elastischen Fasern zerstort, die das Herz mit dem Panzer 
verbinden und so spannen und entfalten helfen. HOSHINO hat diese Fasern ge­
schont und unter dieser Bedingung folgendes gefunden. Durchsehneidet man die 
drei N ervenstrange zwischen der zweiten und dritten Herzoffnung, so stehen die 
vorderen Segmente wohl einige Minuten bis zu einer halben Stunde still, fangen 
aber dann wieder an zu schlagen, und zwar gewohnlieh im Rhythmus der mittleren 
Segmente; seltener geht der Kontraktionsreiz von der Mitte des vorderen Seg­
mentes aus. Trennt man die vorderen Segmente ganz ab und entfernt aueh ihren 
mittleren Nervenstrang, so sehlagen aueh dann die ihrer Ganglienzellen beraubten 
Segmente weiter, wobei sich die Kontraktion von Muskel zu Muskel fortpflanzt. 
Diese Versuche beweisen einerseits, daB der Herzmuskel Kontraktionsreize bilden 
und leiten kann. Da andererseits die vorderen Absehnitte nach der Durchtren­
nung ihrer Nervenbahnen eine betrachtliche Zeit stillstehen und dann unter Um­
standen in eigenem Rhythmus weiterschlagen, so muB den Herznerven doch ein 
gewisser EinfluB auf die Reizleitung zugestanden werden. Ferner sprieht die Be­
obaehtung, daB der dureh die groBten Ganglienzellen ausgezeiehnete Abschnitt 
des Herzens die hoehste Automatie hat, fiir einenEinfluB der Ganglienzellen auf die 
Reizbildung. Damit stimmt iiberein, daB beim Froschherzen Streifen aus der an 
Ganglienzellen reiehen Basis rascher und langer sehlagen und weniger empfindlieh 
fiir Sauerstoffmangel sind als Streifen aus der Spitze (LOEWI, ABDERHALDEN und 
GELLHORN). Wenn naeh den Befunden HABERLANDS auch der nervenlose Muskel 
des Frosehherzens ebenso wie der des Limulusherzens Reize bilden und leiten 
kann, so widersprieht das wiederum nicht der Annahme, daB unter physiologischen 
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Bedingungen Reizbildung und Erregungsleitung von den im Rerzen liegenden ner­
vosen Gebilden abhangen. Weiteres erfahren wir uber diese Frage aus Versuchen 
F. B. ROFFMANNS. Entfernt man beim Frosche die Nerven der Vorhofsscheide­
wand mit den REMAKSchen und BIDDERschen Ganglien, so wird die regelmaBige 
Schlagfolge des Rerzens und seiner Teile dadurch nicht gestort. Durchschneidet 
man dagegen die Vorhofsmuskulatur, ohne die Nerven der Vorhofsscheidewand 
zu durchtrennen, so tritt wie bei der ersten STANNIUsschen Ligatur atrioventri­
kumrer Rhythmus ein, die Scheidewandnerven sind also nicht die Bahn, auf der 
sich die yom Sinus ausgehende Erregung ausbreitet und der Kammer zuflieBt und 
die Ganglien der Scheidewand keine motorischen Zentren fur das regelrecht schla­
gende Herz. Lahmt man die Ganglieh durch Nicotin, so ergibt Reizung des Vago­
sympathicus nur eine Beschleunigung des Rerzschlages. Die Ganglien sind also 
Stationen, die in den VerIauf des Vagus eingeschaltet sind und die Scheide zwi­
schen pra- und postganglionaren Fasern bilden. Dementsprechend hat die Lah­
mung der Ganglien keinen EinfluB auf eine Reizung des postganglionaren Ab­
schnittes der Scheidewandnerven. Man sieht vielmehr auf eine solche Reizung 
zunachst als Ausdruck einer Vaguswirkung die Kammerkontraktionen kleiner, 
und dann als Ausdruck einer Acceleransreizung groBer werden. Daneben wird 
auch die Erregungsleitung yom V orhof zur Kammer beeinfluBt. 

Die Wirkung der gro13en Herznerven auf die Herztatigkeit. 
Wenn auch das isolierte Herz wohl unter dem EinfluB des intrakardialenN erven­

systems, dessen Hauptzentren wir im Sinus- und Atrioventriokularknoten 
kennengelernt haben, imstande ist seine Tatigkeit in regelrechter Form un­
abhangig von den groBen Herznerven auszuuben, so darf doch der EinfluB der 
extrakardialen Herznerven nicht unterschatzt werden. Wir mussen deshalb etwas 
naher auf ihre Wirkung eingehen und durfen dabei gleichzeitig an die wichtigsten 
anatomischen Verhaltnisse erinnern. 

Der Remmungsnerv des Rerzens, der Vagus, hat sein Zentrum in der Medulla 
oblongata. Aus dem Rals- und oberen Brustteil des Vagusstammes !3owie dem 
Nervus recurrens zweigen sich zahlreiche Aste ab, Rami cardiaci, die zum Plexus 
cardiacus ziehen, und zwar treten die rechtsseitigen Fasern vorwiegend zu dem 
zwischen dem Aortenbogen und der Luftrohre liegenden tiefen Teil, die links­
seitigen zu dem zwischen Pulmonalis und Aortenbogen liegenden oberflachlichen 
Teil des Plexus. 

Der Forderungsnerv des Herzens, der Accelerans, stammt aus dem Sympathi­
cus; man unterscheidet drei Aste, von denen je einer aus dem oberen, mittleren 
und unteren Cervicalganglion abgeht. Durch Anastomosen stehen sie mit den 
Rami cardiaci des Vagus in Verbindung. 

Der Nervus depressor ist ein centripetaler Nerv; er entspringt an der Aorten­
wurzel und verIauft zwischen den Rami cardiaci aufwarts. 

Die W irkung des Vagus auf die Reizbildung auBert sich in einer Veranderung der 
Pulszahl in der Zeiteinheit, man spricht deshalb von einer chronotropen Wirkung. 
Vagusreizung verIangsamt die Pulszahl, wirkt negativ chronotrop. Bemerkens­
wert ist, daB sich diese Wirkung aber nur auf den Sinus erstreckt, die Schlagzahl 
der isolierten, aber mit dem Vagus in Verbindung gebliebenen Kammern wird 
durch den Vagus nicht beeinfluBt, soweit die Erfahrungen im Experiment lehren. 
Die Wirkung auf die Contractilitat auBert sich in Anderungen der Kontraktions­
groBe, man bezeichnet sie als inotrop. Da die KontraktionsgroBe zum Teil von 
der Schlagzahl abhangt, so kann eine inotrope Wirkung der extrakardialen Ner­
yen nur dann als bewiesen anerkannt werden, wenn sie unabhangig von der Schlag­
zahl auftritt. Dieser Nachweis ist von ENGELMANN seinerzeit fUr den Vorhof er-
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bracht worden; man findet aber zuweilen, besonders bei geschadigten Herzen, 
auch die Contractilitat der Kammern vermindert (HEIDENHAIN, MUSKENS, 
H. STRAUB). Die Wirkung auf die ReizbarkeitauBert sich in Anderungen der 
Reizschwelle, man nennt sie deshalb bathmotrop. Der EinfluB des Vagus auf die 
Reizbarkeit des Herzens ist umstritten, WIENER und RIHL fanden wechselndes 
Verhalten, F. B. HOFMANN jedenfalls keine Herabsetzung. Die refraktare Phase 
des Vorhofs wird durch Vagusreizung verkiirzt (RAAFLAUB, LEWIS, DRURY und 
BULGER), die der Kammer nicht (DRURY). Die Wirkung auf die Reizleitung auBert 
sich in AnderUngen der Leitungsdauer, man nennt sie dromotrop. Vagusreizung 
verlangsamt die Leitung, wirkt negativ dromotrop. Wie weit die dromotrope Wir­
kung ein unabhiingiger Vorgang, wie weit eine Folge der veranderten Reizbildung 
und Reizbarkeit, ist noch zweifelhaft. Senkung des Tonus der Herzkammern 
durch Vagusreizung bei der Katze wird von H. STRAUB beschrieben. Er sah 
trotz zunehmender Fiillung den diastolischen Kammerdruck wahrend der ganzen 
Diastole abnehmen. Die Dauer der Diastole war so lang, daB sich die Senkung 
nicht gut auf ein Verschwinden des Kontraktionsriickstandes, sondern nur auf 
eine Anderung des Dehnungszustandes in negativ tonotropem Sinne zuriick­
fiihren lieB. Beachtenswert ist der Umstand, daB rechter Vagus und Accelerans 
vorwiegend auf die Sinustatigkeit, linker Vagus und Accelerans vorwiegend auf 
die atrioventrikulare Leitung und die Kammern zu wirken pflegen, doch muB 
man auf individuelle Gradunterschiede in diesem Verhalten gefaBt sein. 

Der EinflufJ des Vagus auf den Stoffwechsel des Herzens. Vagusreizung andert 
das Verhiiltnis des Sauerstoffverbrauches zur Druckleistung, den sogenannten 
Energiequotienten nicht (RHODE und OGAWA), setzt aber die mechanische 
Leistung und den gesamten Energieumsatz der einzelnen Systole gleichmaBig 
herab (BOHNENKAMP und EICHLER). Wahrend derVagusreizung gibt das Herz 
Kalium an die Nahrlosung ab (HOWELL und DUKE, ASHER, SCHEINFINKEL); 
Erhohung des Kaliumgehaltes wirkt umgekehrt wie Vagusreizung. Nach LOEWI 
tritt bei Reizung des Vagus ein Stoff in die NahrlOsung iiber, der auf ein 
anderes Herz wie Vagusreizung wirkt und wegen gewisser Ubereinstimmungen 
mit dem Acetylcholin fiir ein Ester gehalten wird. HAMBURGER, BRINKMANN 
und DAMM, RUYTER, VON DER VELDE, DUSCHL und WINDBOLZ, KAHN haben 
die Befunde LOEWIS bestatigt, ASHER, NAKAYAMA, BOHNENKAMP, ENDERLEN 
sie angegriffen. 

Der Gegenspieler des Vagus ist der 
Nervus accelerans. Acceleransreizung steigert die Reizbildung in dem Sinus­

knoten, Vorhofkammerknoten und den motorischen Zentren der Kammer (H. E. 
HERING,RoTHBERGER und WINTERBERG), verlangeJlt dierefraktare Phase (DALE und 
MINES), steigert den Umfang der Vorhofs- und Kammerkontraktionen (F.FRANCK, 
PAWLOW, Roy und ADAMI, BAYLISS und STARLING), beschleunigt die systolische 
Zusammenziehung (BOHNENKAMP), steigert den Energieumsatz und bei gescha­
digten Herzen auch die Sauerstoffausnutzung (RHODE und OGAWA), fOrdert die 
Reizleitung (GASKELL). Dieselben Beziehungen wie zwischen Vagus und Kalium 
bestehen zwischen Accelerans und Calcium: Acceleransreizung laBt Calcium aus 
dem Herzen in die Nahrlosung treten, CalciumiiberschuB in der Nahrlosung stei­
gert die Acceleranswirkung (ASHER, YASUTAKE, KOLM und PICK). Nach LOEWI 
bildet sich wahrend der Acceleransreizung auch ein Acceleransstoff. 

Bei gleichzeitiger Reizung ,des Vagus und Accelerans iiberwiegt die Vagus­
wirkung und tritt rascher ein, wahrend die Acceleranswirkung langer iiberdauert 
(BAXT, BOWDITSCH, BOHM). Ferner kann es vorkommen, daB dabei die Schlag­
zahl des Vorhofs sinkt, die der Kammer steigt. Fiir die Praxis ist es wichtig zu 
beachten, daB unsere Herzmittel auf beide Nerven wirken. Adrenalin und Stro-
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phantin erzeugen statt des systolischen einen diastolischen Stillstand der Kammer 
bei einem KaliumiiberschuB, Acetylcholin einen systolischen Herzstillstand bei 
CalciumiiberschuB in der Nahrlosung (KOLM und PICK, LOEwr). Die Accelerans­
wirkung wird also in eine Vaguswirkung und umgekehrt durch die entsprechende 
Bearbeitung des Erfolgsorganes verkehrt. Es konnen auch fiir die Wirkung der­
selben Mittel innerhalb des Herzens Unterschiede bestehen. Die Reizbildung des 
Vorhofs wird z. B. in bestimmten Grenzen durch Kalium gefordert, durch Cal­
cium gehemmt. Wir sehen aus diesen Beispielen, .daB die Wirkung, die unsere 
die Herznerven reizenden Mittel ausiiben, durch den Zustand des Erfolgsorganes 
maBgebend bestimmt wird. 

Die Zentren des Vagus und des Accelerans befinden sich in dauernder toni­
scher Erregung. Sie werden auBerdem beeinfluBt durch den Sauerstoff- und 
Kohlensauregehalt, die Stromgeschwindigkeit des Blutes, Blutdruck, Atmung, 
Gefiihle und Affekte, Muskeltatigkeit, Reflexe, die vom Herzen selbst, den 
Schleimhauten der Lunge, den Baucheingeweiden, den sensiblen Nervenendigun­
gen ausgehen. 

Wahrend Vagus und Accelerans zum Herzen fiihrende centrifugale Nerven 
sind, ist der 

Nervus depressor ein centripetaler Nerv. Er entspringt von der Aortenwurzel 
(KOSTER und TSCHERMAK), und man nimmt an, daB die Spannung der Aorten­
wand maBgebend fiir den Depressortonus ist. Reizung des centralen Endes senkt 
den Blutdruck hauptsachlich durch Erweiterung des Splanchnicusgebietes und 
verlangsamt die Schlagzahl des Herzens durch reflektorische Vagusreizung (ANREP 
und STARLING). Der allgemeine Satz, daB nicht der Nerv al<;; solcher, sondern die 
Wirkungsbedingungen den Erfolg der Nervenreizung bestimmen, gilt auch fiir den 
Nervus depressor; nach starker Erregung des centralen Nervensystems durch 
Strychnin steigert Depressorreizung den Blutdruck (SHERRINGTON und GASKELL). 

Neben dem Nervus depressor ist fiir die Regelung des Blutdruckes und Herz­
schlages wichtig der von H. E. HERING gefundene, vom Sinus caroticus aus­
gehende 

Sinusnerv. Er ist ein Ast des Nervus glossopharyngeus. Der Tonus des Ner­
ven wird ausgelost und unterhalten durch den arteriellen Blutdruck. Steigerung 
des Blutdruckes erhoht, Senkung vermindert den Tonus. Beim Menschen werden 
durch Druok auf die Carotis in der Hohe des oberen Kehlkopfrandes der Herz­
schlag verlangsamt, der Blutdruck herabgesetzt, wahrend ein Druck weiter herz­
warts auf die Carotis communis umgekehrt wirkt. 

Die Innervation der GefafJe hat fiir die sehr verwickelte Regelung der Blut­
stromung und des Blutgehaltes in den verschiedenen GefaBbezirken zu sorgen. 
Wir unterscheiden erweiternde und verengernde Fasern: Vasodilatatoren und 
Vasoconstriotoren. In erster Linie erstreckt sich ihre Tatigkeit auf die kleinen 
Arterien und Capillaren, doch sind auch fiir die Venen solche Nerven nach­
gewiesen. Die Vasomotoren haben wie die groBen Herznerven ihre Zentren 
in dem verlangerten Mark, doch sind daneben spinale GefaBzentren vor­
handen. AuBer den Vasomotoren sind aber in der GefaBwand selbst liegende 
Nervenapparate bei der Regelungder GefaBtatigkeit im besonderen des GefaB­
tonus beteiligt. Die Innervation der GefaBe unterliegt mannigfachen Einwirkun­
gen: Blutdruck, Druok von auBen, Temperatur, Ernahrung, Produkte der inneren 
Sekretion, Gefiihle und Affekte, Schmerzen, Tatigkeit der Muskeln oder Organe, 
die versohiedensten Gifte usw. kommen in Betraoht. Storungen in der Tatigkeit 
der Vasomotoren spielen eine groBe Rolle unter den Erkrankungen der Kreis­
laufsorgane und werden uns noch haufiger besohaftigen. 
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Die Untersuchung der Kreislaufsorgane 
und ihrer Tiitigkeit 

beginnt mit der 
Betrachtung. 

Cyanose des Gesichts und der Hande, haufig mit einem Stich ins Gelbliche, 
Atemnot beim Sprechen oder bei Bewegung, starke Fiillung der Halsvenen, 
sitzende Stellung im Bett verraten uns auf den ersten Blick, daB eine Kreislaufs­
schwache mit Stauung vorliegt. Dem geiibten Beobachter vermag die Pulsation 
der Halsvenen noch weitere Aufschliisse zu geben (Frequenz und Rhythmus der 
Herztatigkeit, Vorhofsflimmern, Tricuspidalinsuffizienz), so daB schon jetzt die 
Auffassung des vorliegenden Leidens eine bestimmte Richtung einschlagen kann. 
Lebhafte Pulsation der Halsschlagadern (Carotidenschlagen) und eine gerotete 
oder blasse Gesichtsfarbe werden sofort den Verdacht auf eine Aorteninsuffizienz 
erwecken. Ein Blick auf die FuBknochel sagt uns, ob Odeme bestehen - ein 
wichtiger MaBstab fUr den Grad der Kreislaufsstorung. Kurz und gut, eine ganz 
oberflachliche Betrachtung in dem Augenblick, wo der Kranke ins Zimmer tritt, 
giebt uns haufig schon wichtige Aufschliisse. Natiirlich miissen diese sorgfaltig 
vervollstandigt werden; bei der Besprechung der einzelnen Erkrankungen wird 
dariiber eingehender zuhandeln sein. Hierwollen wir uns nur mit den Pulsationen 
der Herzgegend selbst etwas naher befassen. 

Man findet solche Pulsationen in der Gegend der Herzspitze, im Scrobiculus 
cordis und bei sehr mageren Kranken auch wohl im zweiten und dritten linken 
Zwischenrippenraum. Die zuletzt genannte Erscheinung kann durch die Pulmo­
nalis oder auch durch den linken Vorhof (RAUTENBERG) hervorgerufen werden. 
Die im Scrobiculus cordis sichtbare' Pulsatio epigastrica beobachtet man als 
normalen Befund bei kurzem Brustbein, als krankhaftes Zeichen bei Herzver­
groBerungen. Treffen wir beim Gesunden eine epigastrische Pulsation, so zeigt 
diese eine systolische Einziehung und diastolische Vorwolbung. Bei Erkrankungen 
des Herzens scheinen wechselnde Verhaltnisse zu bestehen. Nach MACKENZIE 
tritt bei VergroBerung des rechten Herzens eine systolische Vorwolbung auf. 
LANG fand in seinen besonders auf diesen Punkt gerichteten Untersuchungen ein 
umgekehrtes Verhalten. Der HerzstoB im engeren Sinne des Wortes, fiihrt unter 
normalen Verhaltnissen zu einer systolischen Vorwolbung des fUnften Zwischen­
rippenraumes in oder innerhalb der Brustwarzenlinie (Medioclavicularlinie); die 
Vorwolbung nimmt einen Raum von etwa 2-2,5 ccm ein, seitlich von ihr sieht 
man eine leichte systolische Einziehung des Zwischenrippenraumes. Erfolgt der 
eigentliche HerzstoB gegen eine Rippe, so kann diese Einziehung den Eindruck 
eines negativen HerzstoBes erwecken. Bei Kindern liegt der HerzstoB hoher und 
weiter auBen und ist stets nachweisbar, bei alten Leuten liegt der HerzstoB tiefer 
und wei ter einwarts und fehIt um so ha ufiger , j e alter der Mensch ist. Als regelmaBiger 
Befund darf der sichtbare HerzstoB nur bis zum 20. Lebensjahre angesehen werden 
(GULEKE). Um diese Schwankungen im VerhaIten des HerzstoBes zu verstehen, 
muB man wissen, wie der HerzstoB zustande kommt. Das Herz legt sich mit seiner 
yom linken Ventrikel gebildeten Spitze in den von der Brustwand und der Zwerch­
fellwolbung gebildeten Winkel und wird hier festgehaIten einmal von dem Herz­
beutel, der, von der vorderen Brustwand ausgehend, iiber die obere, hintere und 
untere Herzflache zur Brustwand zuriickfiihrt und so das Herz an der Brustwand 
festhalt, sodann durch die Wolbung des Zwerchfells, die das Herz gegen die Brust­
wand drangt und ein Zuriickweichen verhindert. Das so eingefalzte Herz (HAMER­
NJK) erfahrt nun bei der Systole eine Form- und Lageanderung und zwar wird 
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1. der Tiefendurchmesser des Herzens dadurch vergroBert, daB die Herzkammern 
Kugelgestalt anstreben, 2. die vordere Wand der linken Kammer dicht einwarts 
und oberhalb der Herzspitze bucklig vorgewalbt (systolischer Herzbuckel), 3. die 
Gegend des systolischen Herzbuckels durch die Kontraktion der Spiralfasern des 
Herzens nach rechts und oben gezogen (Rotationsbewegung), 4. die Gegend der 
Herzspitze durch die von der Spitze zur Basis laufenden Muskeln gehoben (Hebel­
bewegung). Aile diese Faktoren sind bei der Bildung des HerzstoBes beteiligt, es 
handelt sich also urn einen ziemlich verwickelten V organg, urn dessen Aufklarung 
sich besonders HARVEY, HALLER, ARNOLD, LUDWIG, KREHL, HESSE, MARTIUS, 
BRAUN u. a. verdient gemacht haben. Der Teil des Herzens, der unmittelbar den 
HerzstoB hervorbringt, ist der systolische Herzbuckel. Der HerzstoB setzt ein mit 
dem Beginn der Kammersystole, er fallt ab etwa mit der Kammerdiastole. Einen 
genaueren Einblick in diese Verhaltnisse werden wir spater bei der Besprechung 
der graphischen Methoden erhalten. Schon jetzt aber ist klar, daB der Stand und 
die Wolbung des Zwerchfells einen wichtigen EinfluB auf das Verhalten des Herz­
stoBes ausiiben miissen. Je haher der Stand des Zwerchfells, urn so haher und weiter 
auswarts wird der HerzstoB riicken, so im Kindesalter, bei Hochdrangung des 
Zwerchfells durch Ergiisse, Meteorismus, Tumoren usw. Je tiefer der Stand des 
Zwerchfells, urn so tiefer und weiter einwarts Hnden wir den HerzstoB, so im 
haheren Alter, bei Asthma, Emphysem. Je starker die Walbung des Zwerchfells, 
urn so graBer der Widerstand, der sich der systolischen VergraBerung des Tiefen­
durchmessers des Herzens entgegenstellt, urn so deutlicher der HerzstoB; je 
geringer die Walbung des Zwerchfells, urn so undeutlicher der HerzstoB. Hoch­
stand und Walbung werden unter sonst gleichen Verhaltnissen parallel gehen, 
daher der deutliche HerzstoB im Kindesalter, der Riickgang und das Verschwinden 
des HerzstoBes mit zunehmendem Alter. Die Lage und Auspragung des Herz­
stoBes hangt auBerdem von dem Bau des Brustkorbes abo Beim langen, flachen 
Brustkorb mit weiten Zwischenrippenraumen findet sich ein tiefstehender, mehr 
einwartsliegender, deutlicher HerzstoB, beim kurzen und tiefen Brustkorb das um­
gekehrte Verhalten. Ferner ist die Breite des Brustkorbes von Bedeutung fUr die 
Lage des HerzstoBes, wie ohne weiteres einleuchtet. Bewegliche Herzen zeigen 
eine starke Verschieblichkeit des HerzstoBes (Wanderherz von RUMPF und DE­
TERMANN). Die Beeinflussung des HerzstoBes durch die Atmung ist bekannt. 
Besonders starke Verlagerungen des HerzstoBes werden unter krankhaften Verhalt­
nissen beobachtet durch Verdrangung (Ergiisse in die Brustfellraume, Pneumo­
thorax, Geschwiilste) oder Verziehung (Schwartenbildungen nach Rippenfellent­
ziindungen, Lungenschrumpfung) des Herzens. VergraBerungen des Herzens selbst 
oder Kleinheit des Organes fiihren je nachdem zu einem ungewahnlich weit lateral 
oder median liegenden HerzstoB, wie bei den einzelnen Erkrankungen noch ein­
gehender darzustellen sein wird. Neben der Lage beansprucht die Ausdehnung des 
HerzstoBes unsere Aufmerksamkeit. Sie hangt im wesentlichen davon ab, in 
welcher Ausdehnung der Spitzenteil des Herzens der Brustwand anliegt, wird 
aber mit beeinfluBt durch die Weite der Zwischenrippenraume und den Wider­
stand des Zwerchfells gegen die systolische Dickenzunahme des Herzens. Die 
Ausdehnung des anliegenden Herzabschnittes wird bestimmt durch die GraBe des 
Herzens, die starkere oder geringere Uberlagerung des Herzens durch die Lunge, 
Andrangung des Herzens an die Brustwand durch raumbeengende hinter dem 
Herzen liegende Prozesse in der Brusthahle (Ergiisse, Geschwiilste usw.), Ab­
drangung des Herzens von der Brustwand durch ahnliche vor dem Herzen 
lokalisierte Vorgange (Herzbeutelergiisse, Pneumoperikard, Mediastinalemphysem, 
Pneumothorax u. a.). Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden, 
es geniigt darauf hingewiesen zu haben, daB die Ausdehnung, ebenso wie die Lage 
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des HerzstoBes nicht ein eindeutiger Ausdruck der GroBe und Tatigkeit des 
Herzens ist, sondern eine Erscheinung, die durch mannigfache, groBenteils vom 
Herzen unabhangige Bedingungen bestimmt wird. Sache einer umsichtigen 
Untersuchung ist es, im einzelnen FaIle den EinfluB der verschiedenen Bedin­
gungen richtig abzuschatzen. 

Wahrend Lage und Ausdehnung des HerzstoBes und die Formveranderung der 
Brustwand (Vorwolbung, Einziehung) durch die Betrachtung geniigend sicher er­
kannt werden konnen, bediirfen wir der 

Palpation, 
um die Starke des HerzstoBes zu beurteilen. Je kraftiger die systolische Umfor­
mung des Herzens erfolgt, um so starker ist der dadurch erzeugte StoB (BRAUN). 
Insofern kann die Starke des HerzstoBes als MaBstab fiir die Starke des Herz­
muskels gelten. In praxi wird aber die Beurteilung durch die Lage des Herzens, 
die zwischen gelagerte Lunge, die Weite des Zwischenrippenraumes und die Dicke 
der Brustwand so erschwert, daB nur mit groBer Vorsicht ein SchluB aus dem 
Gefiihlseindruck auf die Herzkraft gezogen werden darf, und zwar auch dann nur 
ein SchluB auf die Herzkraft als solche, nicht etwa auf die Herzkraft im Verhaltnis 
zu der ihr obliegenden Arbeit. Bei einer Aorteninsuffizienz z. B. wird auch 
im Zustande der Dekompensation infolge der Hypertrophie des Herzmuskels 
der HerzstoB kraftiger ausfallen als bei einem leistungsfahigen normalen Herzen. 
Das war schon den alteren Arzten wohlbekannt und von ihnen die praktische 
Regel davon abgeleitet worden, daB ein starker HerzstoB bei schwachem PuIs ein 
schlechtes Zeichen sei (SENAC). Auch die Unterscheidung verschiedener Arten des 
verstarkten HerzstoBes ist alteren Datums; man unterschied und unterscheidet 
den einfach verstarkten, den erschiitternden und den hebenden HerzstoB .. Eine 
scharfe Trennung des verstarkten von dem erschiitternden HerzstoB laBt sich 
jedoch nicht geben, man muB sich mit dem Eindruck des erschiitternden Gefiihls, 
das die aufgelegte Hand empfindet, zufrieden geben. Sowohl der einfach ver­
starkte wie der erschiitternde HerzstoB diirften vorwiegend auf die Schnelligkeit 
der systolischen Umformung des Herzens zuriickzufiihren sein. Der Umstand, daB 
bei einfacher Erregung ein solcher HerzstoB auftreten kann, ohne daB eine nach­
weisbare Steigerung der Arbeitsleistung des Herzens damit einherginge, scheint 
fiir diese Auffassung zu sprechen; auch die Untersuchung von HerzstoBkurven 
fiihrt zu demselben SchluB (FR. MULLER). Von einem hebenden HerzstoB spricht 
man, wenn man bemerkt, "daB das Rippengewolbe mitgehoben wird" (G. WEBER) 
und zwar kann das rascher oder langsamer geschehen (BAMBERGER). Ein hebender 
HerzstoB kann also, aber er braucht nicht erschiitternd sein; er kommt dann zu­
stande, wenn das Herz in groBerer Ausdehnung der Brustwand anliegt und gegen 
diese mit erheblicher Kraft andrangt, er deutet also auf Hypertrophie mit Dila­
tation. Besonders bei jugendlichen Kranken kann er zu einer dauernden Vor­
wolbung (voussure) der Herzgegend fUhren. Neben dem HerzstoB wird bei man­
chen Klappenerkrankungen, vor allem bei der Mitralstenose, ein Schwirren (fre­
missement cataire) gefUhlt (CORVISART). Eine Einziehung der HerzstoBgegend und 
z .. ar der Zwischenrippenraume und der Rippen, wird als negativer HerzstoB be­
zeichnet und kommt in manchen Fallen von Herzbeutelverwachsung vor. 

Die Pel'cnssion des Herzens 
beginnt, wie die Percussion iiberhaupt, mit AUENBRUGGER. Er percutierte un­
mittelbar, indem er mit den Spitzen der aneinandergelegten Finger der rechten 
Hand gegen die Brustwand klopfte. AUENBRUGGER fand bei diesem Vorgehendie 
obere Herzgrenze an der vierten Rippe; in Fallen von Herzerweiterung berichtet 
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er iiber eine starke VergroBerung der Herzdiimpfung. Ein wichtiger Fortschritt 
war die Einfiihrung der mittelbaren Percussion durch PIORRY, die eine schiirfere 
Abgrenzung der percutierten Organe gestattetl . PIORRY unterschied als erster 
die absolute Herzdiimpfung, die dem von Lunge unbedeckten Teil des Herzens 
entspricht, von der relativen Herzdiimpfung, die die Projektion des ganzen Her­
zens auf die vordere Brustfliiche darstellt. Auf die ausgedehnten Erorterungen, die 
in der Literatur iiber die absolute und relative Herzdiimpfung zu finden sind, soll 
hier nicht eingegangen werden. Es geniige die Feststellung, daB die absolute Herz-
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Abb.33. Querschnitt des Brustkorbes in der Hohe des achten Brustwirbels. (Nach SPALTEHOLZ.) 

diimpfung die iiber die vordere Herzfliiche verlaufenden Lungengrenzen wieder­
giebt, sie hiingt also mit Notwendigkeit von dem Verhalten der Lunge ab und es 
ist darum nicht statthaft, aus ihr einseitig auf die GroBe des Herzens zu schlieBen. 
Die relative Herzdiimpfung auf der anderen Seite liiBt sich nicht so zuverliissig wie 
die absolute bestimmen, da sich die Oberfliiche des mehr oder weniger kugel­
formigen Herzens allmahlich der Brustwand niihert, Innenfliiche der Br-ustwand 
und Oberflache des Herzens verlaufen zueinander wie Riicken und Schneide einer 
Sichel. Betrachtet man auf einem Querschnitt diese Verhiiltnisse (Abb.33), so 
mochte man im ersten Augenblick an der Moglichkeit zweifeln, durch Percussion 

1 Die nahere Begrundung mag in GEIGELS Leitfaden der diagnostischen Akustik oder 
meinem Lehrbuch der Percussion und Auscultation nachgelesen werden. 



Die Untersuchung der Kreislaufsorgane und ihrer Tatigkeit. 

an der Brustwand die seitlichen Herzgrenzen zu bestimmen. Und doch gelingt 
dies in der Mehrzahl der Falle mit groBer Sicherheit, wie die Nachuntersuchung mit 
Rontgenstrahlen beweist. Erklart wird diese Tatsache durch die Beobachtung, 
daB feste, von Lunge uberlagerte Korper einen erkennbaren dampfenden Ein­
fluB auf den Klopfschall nur dann ausuben, wenn die Lungenschicht nicht dicker 
als etwa 4 cm ist. Percutieren wir also von der linken Achsellinie auf den linken 
Herzrand zu, so wird eine Dampfung bemerkbar werden, sobald die Lungen­
schicht zwischen Brustwand und Herz dunner als etwa 4 cm wird. Erfolgt die 
Dickenabnahme der Lungenschicht urn diese 4 cm-Grenze rasch - und das ist 
beim Gesunden etwa von der Mammillarlinie ab der Fall- so wird die Percussion 
eine ziemlich scharfe Grenze ergeben. 

Immerhin bleibt dem subjektiven Ermessen bei der Festlegung der Grenze 
ein gewisser Spielraum, wie aus den widersprechenden Angaben der einzelnen 
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Abb.34. Orthodiagramm uud relative Herzdiimpfung. (Xach MORITZ.) 

Forscher hervorgeht. 
Ein von MORITZ ent­
worfenes Schema gibt 
eine sehr anschau­
liche Vorstellung von 
dem Grad dieser 
Widerspruche (Ab. 
bild.34). Die allge­
mein geubte Kon­
trolle der Percus. 
sionsbefunde durch 
die Durchleuchtung 
hat allerdings inzwi. 
schen ausgleichend 
gewirkt, obgleich die 
Durchleuchtung aus 
spater zu erorternden 
Grunden nicht ohne 
Einschrankung als 
MaBstab fur die Per­
cussionsfigur ange­
sehen werden darf. 

Die Technik der 
H erzpercussion wird 

in verschiedener Weise gelehrt. PIORRY empfahl die absolute Dampfung durch 
schwache, die relative durch etwas starkere Percussion zu bestimmen, eine Vor. 
schrift, die sich bis heute der meisten Anhanger erfreut. Spat ere Untersuchungen 
haben aber gezeigt, daB auch bei sehr schwacher Percussion die relative Dampfung 
in genau demselben Umfange gefunden werden kann wie bei starker Percussion. 
Die Starke der Percussion ist also nicht ausschlaggebend fUr die GroBe der ge­
fundenen Dampfung, man findet vielmehr mit jeder Percussionsmethode die­
selben Herzgrenzen, aber nicht mit jeder Methode gleich leicht. Ja, unter er­
schwerenden Umstanden, wie sie durch Lungenblahung, starke Magentympanie 
u. a. gegeben sein konnen, gelingt es nur mit einer bestimmten Methode zum Ziel 
zu kommen. Wir mussen namlich bei der Percussion zwei Methoden unter­
scheiden, die vergleichende und die abgrenzende Percussion. Bei der ver· 
gleichenden Percussion wunschen wir den Schall groBerer oder moglichst groBer 
Bezirke zu erhalten, bei der a bgrenzenden Percussion den Schall moglichst 
kleiner, nebeneinander liegender Bezirke von verschiedenem Luftgehalt. Das erste 
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Ziel erreichen wir durch groBe StoB£lache und lange StoBzeit bei der Percussion; 
zu diesem Zwecke wird das Plessimeter oder der percutierte Finger der Brust­
wand ganz aufgelegt und mit weichen (legato) Schlagen geklopft. Das zweite 
Ziel, Grenz bestimmungen, 
erfordert kleine StoB­
£lache, kurze StoBzeit; zu 
diesem Zwecke wird das 
Plessimeter nur mit der 
Kante (WINTRIeR) oder 
der percutierte Finger nur 
mit der Spitze aufgesetzt 
und mit kiirzeren (stac­
cato) Schlagen geklopft. 
Am besten hat sich mir 
dabei die nebenstehende 
Handhaltung bewahrt 
(Abb.35). Die besonders 
von GOLDSCREIDER emp­
fohlene Schwellen wert­
und Orthopercussion hat 
bis jetzt keine allgemeine Abb.35. Fingerhaltuug bei abgrenzender Percussion. 

Verbreitung gefunden; wir sehen deshalb hier von einer eingehenden Schilderung 
dieser Methode ab und verweisen auf die Originalabhandlungen. 

Bei der Ausfiihrung der Herzpercussion kann man von der Lunge zum Herzen 
oder umgekehrt vorgehen, beide Wege 
fiihren zum Ziel, doch wird die erste 
Methode allgemein bevorzugt, wenig­
stens fiir die relative Dampfung. 
Auch hier soIl dafiir eingetreten wer­
den, doch scheint es mir zweckmaBig 
zu sein, wenn man die gesuchte Grenze 
gefunden zu haben glaubt, durch Vor­
und Zuriickgehen tiber diese Grenze, 
d. h. durch abwechselnde Percussion 
von der Lunge zum Herzen und vom 
Herzen zur Lunge die Grenzzone mag­
lichst einzuengen und jedesmal nur 
den auf diese Weise gefundenen Punkt 
zu markieren. Durch Verbindung der 
Punkte erhalt man dann die ge­
wohnteDampfungsfigur (Abb.36). In 
schwierigen Fallen percutiere man so­
weit wie maglich in den Zwischen­
rippenraumen, auch versaume man 
nicht, die Verschieblichkeit der abso­
luten Herzdampfung bei der Atmung 
zu priifen und den ftir die Beurteilung 
der Herzdampfung wichtigen Stand 

Abb. 36. Herzdiimpfung. 

des Zwerchfells zu beriicksichtigen. An die Percussion des Herzens schlieBt sich 
die Percussion des GefaBstammes, doch muB man sich dabei bewuBt sein, daB 
nur die der Brustwand nahe liegenden Teile durch die Percussion erfaBt werden; 
die absteigende Aorta z. B., auch wenn sie stark erweitert ist (Aneurysma), ent-
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zieht sich dem percussorischen Nachweis. Die Grenze der relativen Dampfung 
findet man in der Regel rechts in der rechten Parasternallinie, oben am Ansatz 
der dritten Rippe, links in der Gegend des HerzstoBes, d. h. in der Mammillar­
linie oder Medioclavicularlinie; die groBte Breite der Dampfung betragt 11-13 em. 
Fur die Grenzen der absoluten Dampfung wird angegeben rechts: Mitte des Brust­
beines oder linker Brustbeinrand (je nachdem, ob eine Abgrenzung im Bereich des 
Brustbeines als moglich anerkannt wird oder nicht), oben: Brustbeinwinkel des 
vierten Zwischenrippenraumes, links: etwa einen Querfinger innerhalb des Herz­
stoBes. Diese Angaben gelten fUr den gesunden Erwachsenen von 20-40 Jahren. 
Bei Kindern liegt die obere Grenze hoher, die linke Grenze weiter auswarts, die 
Linie der absoluten Dampfung der relativen naher, bei alten Leuten die obere 
Grenze tiefer, die linke Grenze weiter einwarts, die Linie der absoluten Dampfung 
weiter entfernt von der relativen Dampfungsgrenze (EinfluB des Zwerchfellstandes 
und der Lungenausdehnung). Bei tiefer Einatmung ruckt die obere Grenze 
2-3 cm tiefer, die linke 2-3 cm einwarts. In Seitenlage findet man eine Ver­
schiebung der linken Grenze nach der entsprechenden Seite um etwa 2-3 cm. 
Verlagerungen der Herzdampfung findet man unter denselben Umstanden wie 
Verlagerungen des HerzstoBes, es wird deshalb auf die fruheren Angaben ver­
wiesen. Hier solI nur auf die uberraschend starke Verlagerung des Herzens nach 
rechts aufmerksam gemacht werden, die durch Druck von links (ErguB, Pneumo­
thorax) oder Zug von rechts· (Schwartenbildung) zustande kommen kann. Man 
fUhlt in solchen Fallen den HerzstoB in der rechten Mammillarlinie oder in deren 
Nachbarschaft und hort daselbst Spitzentone. Diese Verlagerung ist zu erklaren 
durch eine Windfahnenbewegung des Herzens um eine durch die Aortenwurzel und 
die Mundung der unteren Hohlvene gedachte Achse, von der schon bei der Ana­
tomie des Herzens die Rede gewesen ist (Pendelbewegung von FARBER). Abb. 146 
zeigt eine solche Beobachtung im Rontgenbilde. 

Eine Verkleinerung der Herzdampfung kann auf Kleinheit des Organes oder 
starkerer Lungenuberlagerung beruhen, auch ein Pneumoperikard, Pneumo­
thorax, Mediastinalemphysem, starke Magentympanie konnen dazu fUhren. 
Eine VergroBerung der Herzdampfung kann zustande kommen durch Zuruck­
weichen (Schrumpfung, Schwartenbildung) der uberlagernden oder Infiltration der 
benachbarten Lunge, durch einen ErguB in den Herzbeutel oder durch VergroBe­
rung des Herzens selbst. Welche Veranderungen die Herzgrenzen im letzten FaIle 
erfahren, ist schon bei der Besprechung der anatomischen Verhaltnisse angedeutet 
worden und wird bei der Schilderung der verschiedenen Krankheiten des Herzens 
noch wiederholt erortert werden mussen. 

Die Auscultation des Herzens und der GefiU3e. 
Wir haben von der Entstehung der HerztOne schon gehort, daB der erste Herzton 

durch Schwingungen der Atrioventrikularklappen und der Kammerwande im 
Beginn der Kammersystole, der zweite Ton durch Schwingungen der Semilunar­
klappen im Beginn der Kammerdiastole zustande kommt. Man soUte nicht glau­
ben, daB diese einfache und einleuchtende Erklarung Gegenstand ausgedehnter, 
jahrelanger Diskussionen gewesen ist. Ja, es sind seiner Zeit besondere Komitees 
gebildet worden, um die Entstehung der Herztone aufzuklaren. Uber den zweiten 
Ton kam man bald zu einer richtigen Vorstellung, aber eine klare Deutung des 
ersten Tones gelang den alteren Untersuchungen nicht, da sie an der wichtigen 
Tatsache vorbeigingen, daB die Systole in zwei mechanisch ganz verschiedene 
Phasen, in die Anspannungszeit und die Austreibungszeit, die Zeit einer isome­
trischen und die Zeit einer isotonischen Zuckung der Kammermuskulatur zerfallt. 
Damit die schwingungsfahigen Teile des Herzens, insbesondere die Klappen, in 
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Schwingungen versetzt werden, die einen Schall lief ern, bedarf es einer plOtzlichen 
Anderung ihrer Gleichgewichtslage; infolge ihrer Tragheit schwingen sie dann 
noch kurze Zeit um die neue Gleichgewichtslage und liefern dadurch die uns be­
kannten Herztone. Die Schnelligkeit, mit der sich die Gleichgewichtslage andert, 
hangt von der Schnelligkeit der intraventrikularen Druckanderungen abo Nur 
wenn die Klappen schlieBen, kann sich im Beginn der Kammersystole, d. h. 
wahrend der Anspannungs- oder VerschluBzeit, eine ausgiebige und rasche Druck­
steigerung entwickeln. Sind aber Z. B. die Atrioventrikularklappen schluBun­
fahig, so wird ein Teil des Elutes wahrend der Anspannungszeit durch diese Klap­
pen entweichen und die Steigerung des Kammerdruckes dadurch verzogert werden. 
Dem langsam ansteigenden Kammerdruck konnen die Klappen und Kammer­
wande folgen, sie gelangen langsam in die neue Gleichgewichtslage, werden nicht 
iiber diese hinausschlagen, nicht um sie schwingen, werden also keinen Ton 
liefern (manche Falle von Mitralinsuffizienz). Ebensowenig konnte ein Ton ent­
stehen, wenn mit dem Beginn der Systole, wie man friiher meinte, die Austreibung 
des Elutes einsetzte. Erst nachdem MARTIUS die Aufmerksamkeit auf die Be­
deutung der Anspannungszeit fiir die Mechanik der Herztatigkeit gelenkt hatte, 
konnte deshalb eine stichhaltige physikalische Erklarung des ersten Herztones ge­
geben werden. DaB die den zweiten Ton liefernden Schwingungen der Semilunar­
klappen durch die p16tzliche Senkung des Kammerdruckes im Beginn der Diastole 
und nicht etwa durch eine Steigerung des arteriellen Druckes - in der Kurve des 
Aortenpulses fehlt jeder Anhalt fiir eine solche Drucksteigerung, wie wir noch 
sehen werden - hervorgerufen werden, ist bereits gesagt worden. 

Die Entstehung der Herzgeriiusche. Die Herzgerausche sind so lange bekannt 
wie die Herztone. LAENNEC beschreibt sie schon und brachte sie anfangs in Zu­
sammenhang mit der Beschaffenheit der Klappen, gab dann aber diesen Zu­
sammenhang preis, als er FaIle mit deutlichen Gerauschen aber ohne Klappen­
veranderungen fand. Die enge Beziehung zwischen Klappenerkrankungen und 
Gerauschen war aber zu aufdringlich, als daB sie nicht bald allgemeine Aner­
kennung gefunden hatte. Andererseits war auch die Tatsache nicht wegzuleugnen, 
daB nicht selten Gerausche ohne Klappenfehler beobachtet werden. So drangte 
sich mit Notwendigkeit die Frage auf, was fiir Ursachen der Entstehung von Ge­
rauschen wohl zugrunde liegen mochten. Wichtig waren in dieser Beziehung die 
experimentelle Feststellung CORRIGANS, daB Gerausche da entstehen, wo Fliissig­
keit aus einem engeren in den weiteren Abschnitt eines Rohres tritt, und HOPES 
Beobachtung, daB sich nach Aderlassen infolge der Verdiinnung des Blutes Ge­
rausche entwickeln. KrwrscH und OSANN gaben fiir die von CORRIGAN gefundene 
Tatsache die richtige Erklarung. Gelangt ein Fliissigkeitsstrahl aus einer engeren 
in eine weitere Stelle des GefaBrohres, so hat er das Bestreben, sein Kaliber bei­
zubehalten und iibt dadurch eine Saugwirkung auf die GefaBwande jenseits der 
Enge aus. Die Elastizitat der GefaBwande leistet dieser Saugwirkung Widerstand 
und bei geniigender Stromungsgeschwindigkeit geraten nun die GefiiBwande in 
schallgebende Schwingungen. Durch die Verengung und Erweiterung des Ge­
faBes wird die Stromungsgeschwindigkeit der Fliissigkeit je nachdem verlangsamt 
oder gesteigert. Da dieser jenseits der Enge stattfindende Wechsel der Stromungs­
geschwindigkeit notwendig gleichsinnige Anderungen der Stromungsgeschwindig­
keit diesseits der Enge erzeugt, so entstehen hier Wandschwingungen, die mit den 
Schwingungen jenseits der Enge alternieren. Dieselbe Uberlegung gilt sinngemaB 
fiir den Ubergang eines Fliissigkeitsstromes aus einer weiten in eine engere Stelle. 
Mit anderen Worten: andert sich das Kaliber eines Rohres an einer Stelle, so tritt 
diesseits und jenseits der betreffenden Stelle ein Gerausch auf. Eine systematische 
Bearbeitung erfuhr das ganze Problem durch TH. WEBER. Er legte klar, daB fUr 
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die Entstehung von Stromungsgerauschen maBgebend ist die Gestalt der Rohre 
(weit oder eng, gleiches oder wechselndes Lumen), die Beschaffenheit der Wand 
(glatt oder rauh, dunn oderdick, biegsam oder starr), die Geschwindigkeit der Stro­
mung und die Qualitat der Flussigkeit (dunnflussig oder dickflussig); weites Rohr, 
wechselndes Lumen, rauhe, dunne, biegsame Wand, groBe Stromungsgeschwindig­
keit, Dunnflussigkeit des Blutes begunstigen die Entstehung eines Gerausches. 
Das Gerausch wird durch die Schwingungen der GefaBwand geliefert, die durch 
die stromende Flussigkeit wie die Saiten einer Geige durch den Bogen in Bewegung 
gesetzt wird. Horen wir ein Gerausch uber dem Herzen, mussen aIle soeben ge­
nannten Bedingungen in Betracht gezogen werden. Wird durch einen Klappen­
fehler eine krankhafte Verengerung der Strombahn geschaffen - jeder Klappen­
fehler fuhrt mechanisch betrachtet zu einer Verengerung, einer Stenose; das wider­
spricht naturlich nicht der ublichen Einteilung nach der Funktionsstorung in 
Stenosen und Insuffizienz - so ist nach dem Gesagten leicht verstandlich, daB an 
dieser Klappe ein Gerausch entstehen wird; dasselbe gilt fur angeborene MiBbil­
dungen (Septumdefekt, Isthmusstenosen der Aorta) oder krankhafte Verande­
rungen der GefaBe (Kompression durch Tumoren, Erweiterung durch Aneurys­
men, Verengerung durch endarteriitische Thromben), die in demselben Sinne 
wirken. Diese durch grobe anatomische Veranderungen verursachten Gerausche 
werden als organische Gerausche unterschieden von den accidentellen oder funk­
tionellen Gerauschen, die ohne solche Veranderungen durch das Zusammenwirken 
begunstigender physiologischer und pathologischer Bedingungen zustande kom­
men, als da sind Zartheit der GefaBwande, Steigerung der Stromungsgeschwi.l}dig­
keit, Dunnflussigkeit des Blutes, SchluBunfahigkeit der Klappen infolge Uber­
dehnung des Klappenringes. Eine scharfe Trennung zwischen organischen und 
accidentellen Gerauschen ist insofern nicht moglich, als haufig organische Ver­
anderungen und gunstige funktionelle Bedingungen zusammen wirken, um das 
Gerausch hervorzubringen. 

Ein Klappenfehler oder eine Beschleunigung der Blutstromung kann z. B. so 
gering sein, daB fUr sich allein keine der beiden Ursachen, wohl aber beide zu­
sammen ein deutliches Gerausch erzeugen. In der Praxis benutzen wir haufig 
diese Erfahrung, indem wir durch Muskelbewegung (Kniebeugen) kiinstlich eine 
Beschleunigung der Blutstromung herbeifUhren. Es kann so gelingen, schlum­
mernde Klappengerausche zu wecken, doch wird nur unter Berucksichtigung des 
ubrigen Befundes entschieden werden konnen, ob das Gerausch fur die Diagnose 
eines Klappenfehlers verwendet werden darf oder ob etwa sonst noch Verhaltnisse 
vorliegen (Anamie, dunne GefaBe), die einem accidentellen Gerausch gunstig sind 
u~d dieses wahrscheinlicher machen. Daruber wird im einzelnen spater zu handeln 
Seln. 

Der Unterschied von Ton und Geriiusch. Die Herztone sind, physikalisch be­
trachtet, Gerausche, d. h. ein Gemisch von Tonen, deren Zahl, Hohe und Starke 
mehr oder weniger rasch und unregelmaBig wechseln. Sie konnen sich hin und 
wieder Klangen nahern, die physikalisch ein Gemisch von Tonen darsteIlen, welche 
konstante Hohe und Starke haben. Aber auch die Herzgerausche konnen zu­
weilen einen klangahnlichen Charakter zeigen. Die Bezeichnung Herztone ist 
also streng genommen inkorrekt, sie hat sich aber so fest eingeburgert, daB nicht 
daran zu rutteln ist. Es ist das auch kein Schade, wenn es uns nur gelingt, die 
physikalischen Entstehungsbedingungen der Herztone klarzustellen und von 
denen der Herzgerausche genugend scharf abzugrenzen. Und das ist nicht schwer. 
Die Herztone entstehen, wie schon geschildert worden ist, durch eine plOtzliche 
kurze Storung der Gleichgewichtslage der schwingenden Teile infolge der im Be­
ginn der Systole und Diastole der Kammern auftretenden rapiden Druckanderung. 
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Die Herzgerausche zeigen auch meist einen plotzlichen Beginn, aber sie dauern 
langer, da ihre Ursache, die die tongebenden Wandschwingungen auslosende 
Blutstromung, von langerer Dauer ist. Wenn diese Blutstromung dem Fiedel­
bogen verglichen wird, der die Wande des GefaBsystems zum Schwingen bringt 
wie die Saiten einer Geige und dadurch die Gerausche erzeugt, so konnen wir die 
Druckanderung, die die Herztone erzeugt , dem Ruck vergleichen, durch den beim 
Piccicato der Finger den Ton hervorbringt. "Beim Ton ist die erste Schwingung 
allein die starkste, jede folgende bis zum Verschwinden des Schalles kleiner. Beim 
Gerausch dagegen wird erst eine ganze Anzahl von annahernd gleichen Schwin­
gungen erzeugt, und erst, wenn die bewegende Ursache, der Blutstrom aufhort, 
erfolgt das Abklingen des Schalles, das Kleinerwerden der Amplituden bis zum 
Verschwinden" (R. GEIGEL, Abb. 37 und 38). Abgesehen von diesem grundlegenden 
Unterschied zwischen Herzton und -gerausch zeigen die Gerausche haufig eine 
Eigenschaft, die es gestattet, sie von den Herztonen zu trennen, auch wenn Ton 
und Gerausch zum Teil zusammen­
fallen. Die Gerausche haben nam­
lich ha ufig einen besonderen Schall­
charakter, wie sagend, feilend, 
giemend, gieBend, hauchend, fau­
chend, pfeifend usw., durch den 
sie sich von den Herztonen deutli.ch 
abheben. Andererseitsgibtes]'alle, 
in denen es sich nur mit Miihe oder 
gar nicht entscheiden laBt, ob noeh 
ein Ton oder schon ein Gerausch 
vorliegt; man pflegt bei sol chen 
Zweifeln seine Zuflucht zum "un­
reinen Ton" zu nehmen. Das Ge­
rausch des Reibens bei Herzbeutel­
entziindungen lal3t sich gewohnlich 
dadurch von den Stromungsge­
rauschen unterscheiden, daB 1. es 

Abb. 37. 

Abb. 3. 
Ahh.37 und 38. Ton und Gerausch nach R. GElGEL. 

dem Ohre nahe klingt, 2. der Eindruck des Reibens sehr charakteristisch ist, 3. es 
scharfer lokalisiert ist oderwenigstens schlechterfortgeleitet wird, 4. daB es nichtrein 
systolisch oder diastolisch ist, sondern einen drei- oder vierteiligen Rhythmus zeigt. 

Die Methodik der Auscultation. Wenn wir das Herz behorchen, so wiinschen 
wir zu erfahren, an welchen Klappen die Schallerscheinungen, die wir wahrnehmen, 
entstehen. Da die Klappen sehr nahe beieinander und zum Teil hintereinander 
liegen, fiihrt eine Auscultation an der Projektionsstelle der betreffenden Klappe 
auf die vordere Brustwand nicht immer zum ZieL Nur die der Brustwand nahe­
liegenden Tricuspidal- und Pulmonalklappen werden an Ort und Stelle abgehorcht, 
die tiefer liegenden Mitral- und Aortenklappen dort, wohin sich die von ihnen aus­
gehenden Schallerscheinungen am besten fortleiten, und zwar auscultiert man die 
Aortenklappen im Brustbeinwinkel des zweiten rechten Zwischenrippenraumes 
und die Mitralklappen an der Herzspitze oder im Brustbeinwinkel des zweiten 
linken Zwischenrippenraumes. Am besten pflegt man die Herztone und -ge­
rausche in der Ausatmungsstellung zu horen. Doch ist zu bemerken, daB gerade 
in der Ausatmungsstellung durch Druck des Brustbeines auf die Pulmonalis 
accidentelle Gerausche entstehen konnen; es ist deshalb zweckmaBig, das Ver­
halten der Gerausche in den verschiedenen Atemphasen zu priifen und nicht er­
freut die Untersuchung als erledigt anzusehen, sob aid es einem gelungen ist, liber­
haupt ein Gerausch nachzuweisen. 

Edens. Herzkrankheiten. 4 
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Die klini8che Beurteilung der Herztiine. Wir haben bei den Herztonen auf 
Rhythmus, Starke, Dauer und Klangfarbe zu achten. Uber den Auscultations­
stellen der Cuspidalklappen hort man einen dem Trochaeus ~ v, iiber den Aus­
cultationsstellen der Semilunarklappen einen dem Jambus v.!.. vergleichbaren 
Rhythmus, d. h. wenn wir nicht so sehr auf die schwieriger zu schatzende Dauer, 
als auf die Starke, die Betonung der Tone Gewicht legen. Der Grund fUr diese Er­
scheinung ist ja ohne weiteres klar. Da der erste Ton ganz iiberwiegend durch die 
Schwingungen der Cuspidalklappen, der zweite durch die Schwingungen der Semi­
lunarklappen gebildet wird, so muB iiber den Cuspidalklappen der erste, iiber den 
Semilunarklappen der zweite Ton am lautesten gehort werden. Zwischen dem 
ersten und zweiten Ton liegt eine kurze, zwischen dem zweiten und ersten Ton 
eine langere Pause. Aus der Betonung und der Pausenverteilung ist es nun bei 
der Auscultation leicht moglich, die Hauptphasen der Herztatigkeit, den Beginn 
der Systole und der Diastole, zu bestimmen. Bei sehr beschleunigter Herztatig­
keit konnen allerdings Schwierigkeiten entstehen. Da hilft uns der mit dem ersten 
Ton zusammenfallende und durch das Hohrrohr meist sehr deutlich iibertragene 
HerzstoB oder auch die gleichzeitig mit der Auscultation vorgenommene Be­
tastung des Carotispulses. Unterschiede der Starke findet man aber nicht nur 
zwischen den ersten Tonen einerseits und den zweiten Tonen andererseits, sondern 
bei genauerer Untersuchung werden auch Unterschiede zwischen den ersten Tonen 
oder zweiten Tonen unter sich offenbar. 

So werden in der Gegend der Tricuspidalis, wo wir vorwiegend die Tone des 
rechten Herzens auscultieren, der erste und der zweite Ton leiser gehort als an 
derHerzspitze, wo die Tone des linken Herzens iiberwiegen. An der Herzbasis 
wird, wenigstens bei jugendlichen Personen, in der Regel der zweite Pulmonalton 
lauter erscheinen als der zweite Aortenton. Diese Erscheinung beruht offenbar 
darauf, daB die Pulmonalklappen der Brustwand sehr viel naher liegen als die 
Aortenklappen. An und fiir sich ist ja der zweite Aortenton, wie am freiliegenden 
Herzen leicht nachgewiesen werden kann (THAYER und Me CALLUM), bedeutend 
lauter als der zweite Pulmonalton, weil die Aortenklappen unter sehr viel hoherem 
Druck geschlossen werden. Wenn in spaterem Alter der Aortendruck krankhaft 
erhoht ist, findet man denn auch, daB der zweite Aortenton den zweiten Pulmonal­
ton an Starke iibertrifft. Die Angabe iiber die Klangfarbe, daB beim jugendlichen 
Gesunden der zweite Pulmonalton zwar lauter, aber dumpfer, tiefer und gedehnter 
klinge als der zweite Aortenton, trifft nach meinen Erfahrungen nicht immer zu. 
Haufig werden vielmehr die hoheren Tone der Aortenklappen durch die ungiin­
stigen Fortleitungsbedingungen so sehr ausgeloscht, daB der zweite Pulmonalton 
nicht nur lauter, sondern auch hoher gehort wird. Fiir die Praxis ist Starke und 
Klangfarbe der zweiten Tone deshalb von besonderer Bedeutung, weil eine Accen­
tuation des zweiten Pulmonaltones als wichtiges Kennzeichen der Mitralfehler 
gilt. 1st aber der zweite Pulmonalton schon beim Gesunden haufig lauter und 
auch hoher als der zweite Aortenton, so ist es in krankhaften Fallen natiirlich 
schwierig zu sagen, ob diese Betonung des zweiten Pulmonaltones noch in den 
physiologischen Grenzen liegt oder schon als pathologische Erscheinung betrachtet 
werden muB. 

Eine Verstarkung der HerztOne kann aIle Tone (z. B. bei erregter Herztatigkeit 
infolge korperlicher Anstrengung, Schreck, Basedow) oder einzelne Tone betreffen. 
Die Verstarkung des zweiten Pulmonaltones bei Mitralfehlern ist schon erwahnt, 
sie wird erklart durch eine infolge des Klappenfehlers eintretende Drucksteigerung 
im Lungenkreislauf. Eine solche Drucksteigerung kommt aber auch zustande bei 
Lungenblahung und ausgedehnter Zerstorung (Tuberkulose) oder Kompression 
(Brustfellergiisse, Pneumothorax) des Lungengewebes. Wir finden dementspre-
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chend auch in diesen Fallen eine Verstarkung des zweiten Pulmonaltones. Er­
hohte Widerstande im groBen Kreislauf und damit Verstarkung des zweiten 
Aortentones werden beobachtet unter anderem bei Arteriosklerose, Nephritis, 
Polycythamie. Der zweite Aortenton kann klingend werden, wenn infolge eines 
Elastizitatsverlustes der Aorta die Schallschwingungen weniger gedampft werden 
und nun die hohen Obert one mehr hervortreten (BITTORF, LIEBIG und TRENDE­
LENBURG). Der erste Ton wird verstarkt angetroffen bei Mitralstenosen, Hyper­
tonien (siehe die betreffenden Abschnitte) und bei Lungenverdichtungen, die die 
Schalleitung des Tones begunstigen. Klingende Herztone entstehen, wenn durch 
die Herztatigkeit benachbarte Hohlraume mit in Schwingungen versetzt werden 
(Magenblase, Pneumothorax, Kavernen). 

Abschwachung aller Tone tritt auf beim Sink en der Herzkraft, Abschwachung 
des zweiten Tones bei Drucksenkungen im groBen oder klein en Kreislauf, bei ver­
zogertem diastolischemAbfall des Kammerdruckes (Mitralinsuffizienz, SAHLI) und 
bei manchen Fallen von Aorteninsuffizienz aus leicht verstandlichen Grunden, 
Abschwachung des ersten Tones bei Insuffizienz der Cuspidalklappen infolge der 
Verringerung schwingungsfahiger Klappenflache und vielleicht auch Verzogerung 
des systolischen Druckanstiegs, wie oben schon auseinandergesetzt worden ist. 

Spaltungen und Verdoppelungen der H erztone sowie das A uftreten iiberzahliger 
Tone sind haufige Erscheinungen, sie bedurfen deshalb einer naheren Betrachtung. 
Zwischen Spaltung und Verdoppelung besteht kein scharfer Unterschied, von 
Spaltung wird man sprechen, wenn das Intervall sehr kurz ist und man die Ein­
heit der Schallerscheinung betonen will; die Bezeichnung Verdoppelung wird man 
vorziehen, wenn das Intervall etwas langer ist. Eine Spaltung oder Verdoppelung 
des ersten Tones kann entstehen: 

1. durch ungleichzeitige Spannung der Cuspidalklappen des linken und rechten 
Herzens, 

2. durch ungleichzeitige Spannung der einzelnen Segel der Cuspidalklappen, 
3. durch abnorm starke Spannung der Cuspidalklappen infolge der Vorhofs­

systole, 
4. durch Hinzutritt eines systolischen GefaBtones zu dem Klappenton. 
Zu 1. Sie wird zuweilen beobachtet am Ende der Ausatmung oder im Beginn 

der Einatmung und von C. GERHARDT darauf zuruckgefiihrt, daB durch die Aus­
atmung der Druck im linken Herzen gesteigert und dadurch der SchluB der Mitral­
klappen beschleunigt werde. Ferner ist es moglich, daB eine Spaltung eintritt bei 
Extrasystolen, die von einer Kammer ausgehen, oder bei Leitungsstorungen, in­
folge deren der Kontraktionsreiz in einer Kammer spater wirksam wird als in der 
anderen. 

Zu 2. Dieser Fall kann bei MiBbildungen, Verwachsungen oder ahnlichen 
krankhaften Klappenveranderungen in Betracht kommen. 

Zu 3. 1st bei gesteigerter Vorhofstatigkeit zu erwarten und dementsprechend 
bei Mitralfehlern beobachtet (TH. LEWIS). 

Zu 4. Wenn zu Beginn der Austreibungszeit ein sehr groBes Schlagvolumen 
unter kraftigem Druck in die Arterien geworfen wird, so konnen die Arterienwande 
in schallgebende Schwingungen versetzt werden, z. B. bei Aorteninsuffizienzen. 
Wegen des ziemlich groBen Zeitintervalles zwischen dem Beginn des ersten Herz­
tones und dem GefaBton wird man mehr den Eindruck einer Verdoppelung als 
den einer Spaltung erhalten. 

Eine Spaltung oder Verdoppelung des zweiten Tones kann entstehen: 
1. durch ungleichzeitige Spannung der Semilunarklappen des linken und rech­

ten Herzens, 

4* 
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2. durch abnorm starke Spannung der Cuspidalklappen bei ler Kammer­
diastole, 

3. durch ungleichzeitige Spannung der einzelnen Segel der Semilunarklappen, 
4. durch starkere Druckschwankungen in den groBen Schlagadern infolge Ela­

stizitatsschwankungen der Wand. 
Zu 1. Die ungleichzeitige Spannung der Semilunarklappen wird zuruckgefUhrt 

auf ungleiche Fullung der beiden Kammern. Wir finden sie als Folge der Zirku­
lationsanderungen, die durch die Atmung oder durch Klappenfehler hervorge­
rufen werden. Bei der Einatmung wird die FuUung der rechten Kammer begun­
stigt, die der linken Kammer herabgesetzt. Wahrend der Diastole faUt infolge-

dessen der Druck in der rechten Kammer langsamer 
als in der linken, die Pulmonalklappenspannung ver­
spatet sich gegenuber der Spannung der Aorten­
klappen. Die Auscultation findet dementsprechend 

Abb. 39. Hhrthmus der nor llHllcn uber der Aorta den ersten Teilton, uber der Pulmo­
l£erzlOnc. 

nalis den zweiten Teilton lauter. Dasselbe Verhalten 
wird auf Grund desselben Mechanismus bei Mitralstenosen, das Umgekehrte bei 
der Ausatmung beobachtet. 

Zu 2. Kommt besonders in Betracht, wenn die Cuspidalklappen geschrumpft 
sind und infolgedessen der diastolischen Erweiterung des Klappenringes einen ver­
mehrten Widerstand entgegensetzen, z. B. bei Mitralstenose, siehe dort. 

Zu 3. Nach BECHER soIl bei flachem oder biegsamem Brustkorb der Druck des 
Brustbeines auf das Pulmonalostium zu einer ungleichzeitigen Spannung der Pul­
monalklappensegel und dadurch zur Spaltung des zweiten Pulmonaltones fUhren. 
1m ubrigen kommen wohl wie bei den Cuspidalklappen Schrumpfungen und Ver­
wachsungen der Semilunarklappen in Frage. 

Zu 4. Wenn eine besonders starke Drucksenkung im Arteriensystem durch die 
Diastole hervorgebracht wird, so kann man sich wohl vorstelIen, daG die Arterien­

wande infolge ihrer Tragheit besonders 
starke Schwingungen um die neue Gleich­
gewichtslage ausfiihren und dadurch einen 
nachklappenden Ton erzeugen (Aorten­
insuffizienz) . 

Der Galopprhythmu8. Die gewohnliche 
Folge der Herztane erfolgt im 2/4-Takt und 
kann symbolisch in der obenstehenden 
Form (Abb. 39) wiedergegeben werden. 
Wird dieser Rhythmus durch das Hinzu­
treten eines dritten Tones gestart, der 

Abb. 40. Oa lOllprhythmus. nicht in den beiden ersten Vierteln des 
Taktes liegt, so spricht man von Galopp­

rhythm us. Der uberzahlige Ton kann als Vorschlag (prasystolischer Galopprhyth­
mus) oder als Nachschlag (protodiastolischer Galopprhythmus) oder als isolierter 
Ton in der Mitte der Diastole (mesodiastolischer Galopprhythmus) auftreten. 
Symbolisch dargestelIt wurden die drei Arten aussehen, wie dies in Abb. 40 zu 
sehen ist. 

Der uberzahlige Ton des prasystolischen Galopprhythmus talIt in die Zeit der 
Vorhofssystole und wird allgemein auf diese zuruckgefUhrt. Da bei normaler 
Herztatigkeit die Vorhofssystole stumm ist, so mussen aber besondere Verhaltnisse 
eintreten, damit eine Schallerscheinung dadurch zustande kommen kann. Die 
Kammersystole erzeugt, wie erwahnt, einen an Starke vollig .uberwiegenden 
Klappenton und einen Muskelton; der Muskelton ist so leise, daG bei Fortfall des 
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Klappentones (in Fallen von schwerer Mitralinsuffizienz) uberhaupt kein Ton mehr 
gehort wird. Daraus durfen wir wohl schlieJ3en, daJ3 ein Muskelton bei der Systole 
des sehr viel muskelschwacheren Vorhofs nicht ernstlich in Betracht kommt. Es 
kann sich also nur darum handeln, daJ3 die durch die Vorhofssystole hervorgerufene 
Stellung der oder einer der Cuspidalklappen so kriiftig erfolgt, daJ3 tongebende 
Schwingungen entstehen. Die gunstigsten Bedingungen in dieser Hinsicht bieten 
die Mitralstenosen: Auf der einen Seite ist der durch die Vorhofssystole bewirkte 
Anstieg des Kammerdruckes infolge der Hypertrophie der Vorhofsmuskulatur be­
sonders groB, auf der anderen Seite werden die geschrumpften Mitralsegel bei ihrer 
Stellung in eine starkere Spannung als normale Klappen geraten. Der prasystoli­
sche Galopprhythmus ist infolgedessen bei Mitralstenosen eine haufige Erschei­
nung. In manchen Fallen wird man diese Form besser zur Gruppe des gespaltenen 
ersten Tones rechnen. 

Der uberzahlige Ton des protodiastolischen Galopprhythmus flillt kurz nach 
dem Beginn der Kammerdiastole, er muJ3 also zeitlich dem Ende des sehr rasch 
erfolgenden Abfalls des Kammerdruckes entsprechen. Er wird erklart durch die 
Schwingungen, die die Kammerwand zu dieser Zeit um die neue Gleichgewichts­
lage ausfuhrt. Wir beobachten ihn sehr oft nach korperlichen Anstrengungen oder 
seelischen Aufregungen als Zeichen einer erregten Herztatigkeit, zumal bei Leuten, 
die schon an und fur sich ein nervoses Herz haben (jugendliche Individuen, Hyper­
thyroide und andere); er wird aber auch bei Schwachezustanden des Herzens 
gefunden und hier auf ein Sinken des Herzmuskeltonus zuruckgefUhrt. 

Einen mesodiastolischen Galopprhythmus wird man erwarten durfen, wenn die 
Bedingungen fUr eine horbare Vorhofssystole (siehe oben) gegeben sind und auJ3er­
dem infolge von Reizleitungsstorungen der Zeitpunkt der Vorhofssystole in die 
Mitte der Diastole geruckt ist. 

Die klinische Beurteilung del' Herzgeriiusche. 
Wie bei den Herztonen, so haben wir auch bei den Herzgerauschen zu achten 

auf Rhythmus, Starke, Dauer und Klangfarbe, daneben spielen eine besondere 
Rolle der Ort und die Ausbreitung. 

Der Rhythmus der Gerausche wird bestimmt durch diesel ben Phasen der Herz­
tatigkeit, die auch die HerztOne bestimmen. Das Verhaltnis der Herzphasen zu 
den Gerauschen ist aber nicht so konstant wie zu den Herztonen, von denen wir 
wissen, daJ3 sie genau den Beginn der Systole und Diastole der Kammern anzeigen. 
Will man sich uber den Rhythmus eines Gerausches und die ihm zugrunde liegende 
Phase der Herztatigkeit unterrichten, so muJ3 man deshalb das zeitliche Verhaltnis 
des Gerausches zu den HerztOnen festzustellen suchen. Das ist meist leicht, da 
neben den Gerauschen die Herztone wahl immer zu horen sind, wenn auch nicht 
immer an allen Orten. So kann bei einer ausgedehnten ZerstOrung der Mitral­
klappen an der Herzspitze nur ein Gerausch und kein erster Ton nachweisbar sein. 
Ruckt man dann aber mit dem Horrohr weiter nach rechts in die Gegend der 
Tricuspidalklappen, so kommt ein wenn auch leiser erster Ton zum Vorschein, 
der fUr die zeitliche Bestimmung des Gerausches benutzt werden kann, weil diesef' 
in solchen Fallen stets bis zu dem neuen Auscultationsorte fortgeleitet horbar sein 
wird. Neben den Gerauschen ist also stets auf die Tone zu achten, da diese ein­
mal einen gewissen Anhaltspunkt liefern fur die Ausdehnung der ZerstOrung an 
den Klappensegeln und ferner geeignet sind, die Beziehung der Gerausche zu den 
mechanischen Vorgangen der Herztatigkeit klarzustellen. Ist man zweifelhaft, 
ob neben dem Gerausch ein Ton vorhanden ist oder nicht, so kann der von 
GENDRIN empfohlene Kunstgriff von Nutzen sein. Man vermindert den Druck, 
mit dem das Ohr das Horrohr gegen die Brustwand druckt, so weit, bis das Hor-
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rohr gewissermaBen zwischen Ohr und Brustwand hangt; dabei pflegt das Ge­
rausch zu verschwinden und nur noch ein etwa vorhandener Ton horbar zu blei­
ben. Wir unterscheiden systolische und diastolische Gerausche. Die systolischen 
liegen zwischen dem Beginn des ersten und dem Beginn des zweiten Tones, die 
diastolischen zwischen dem Beginn des zweiten und dem Beginn des folgenden 
ersten Tones. Als Abart der diastolischen werden die am Ende der Diastole lie­
genden prasystolischen Gerausche besonders unterschieden. 

Feinere Unterschiede wie mesosystolisch oder mesodiastolisch sind unsicher 
und ohne praktische Bedeutung. Schon die Feststellung eines prasystolischen Ge­
rausches, die uns haufig sehr wichtig ist, stOBt auf so groBe Schwierigkeiten, daB 
neuerdings ernste Zweifel an dem Vorkommen des prasystolischen Gerausches in 
der bisher gelehrten Form laut geworden sind. Wenn wir zur Besprechung der 
Mitralstenose kommen, wird Naheres daruber zu sagen sein. 

Die Starke eines Gerausches hangt davon ab, wie weit der Entstehungsort 
des Gerausches von der auBeren Brustwand entfernt ist, wie gut oder schlecht die 
zwischengelagerten Gewebe leiten (Luftgehalt der Lunge), wie weit der Ent­
stehung eines Gerausches gunstige Klappenveranderungen vorliegen (GroBe des 
Defekts, Schwingungsfahigkeit der Teilel, wie groB die Stromungsgeschwindigkeit 
ist (Steigerung nach Bewegung, nach Hebung der Herzkraft, Abnahme bei Herz­
schwache usw.) und wie sich die ubrigen schon erwahnten Bedingungen verhalten, 
die bei der Entstehung von Geriiuschen mitspielen. Wichtig ist in dieser Bezie­
hung die friihzeitig erkannte Tatsache, daB die Starke eines Gerausches nichts 
Sicheres uber die Ausdehnung der Klappenveranderungen aussagt. Beachtens­
wert ist ferner, daB ein Gerausch nicht wahrend seiner ganzen Dauer die gleiche 
Starke zu haben braucht. Sehr haufig bemerken wir vielmehr eine Zunahme oder 
Abnahme, die meistens auf entsprechende Anderungen der Stromungsgeschwin­
digkeit, daneben vielleicht auch auf Anderungen des Stromhindernisses beruhen 
werden, denn Stromungsgeschwindigkeit und Klappenstellung unterliegen ja ge­
setzmaBigen Schwankungen im Ablauf eines jeden Herzschlages. Auch die Dauer 
der Gerausche, der ubrigens nur eine untergeordnete Bedeutung zukommt, wird 
hierdurch beeinfluBt werden. Die Klangfarbe, oder wohl besser der Charakter 
der Gerausche, wird im wesentlichen von der besonderen anatomischen Form der 
Klappenveranderungen (spaltformige oder kreisfOrmige Stenose, Starrheit, Fixa­
tion der erkrankten Segel usw.) abhangen; zuverlassige Schlusse lassen sich jedoch 
aus dem Charakter (sagend, feilend, hauchend usw.) nicht ziehen. Die meisten 
Gerausche entstehen an den Herzklappen; der Ort, wo wir die an einem bestimm­
ten Klappenapparat auftretenden Gerausche am besten horen, wird also derselbe 
sein, wo wir die betreffenden Klappen abhorchen. Eine Ausnahme hiervon bilden 
manche Falle von Mitralfehlern, ihr Gerausch wird nicht an der Herzspitze, son­
dern im zweiten linken Zwischenrippenraum neben dem Brustbein am deutlich­
sten gehort, vielleicht weil hier der erweiterte linke Vorhof fur die Fortpflanzung 
de"! Gerausches an die Brustwand besonders gunstige Bedingungen schafft. 

Nun liegen aber die Pulmonalklappen und Aortenklappen in unmittelbarer 
Nahe, von ihnen ausgehende Gerausche muss en also fast an derselben Stelle am 
lautesten sein. Das ist eine Schwierigkeit fur die Diagnose. Man sucht sich so zu 
helfen, daB man, von dem vieldeutigen Ort der groBten Gerauschstarke aus­
gehend, festzusteUen sucht, nach welcher Richtung sich das Gerausch vorwiegend 
fortpflanzt. Aus der Richtung der Fortpflanzung schlieBt man auf den Ursprung 
des Gerausches, indem man voraussetzt, daB die Fortpflanzung hauptsachlich in 
der Richtung des Blutstromes oder, was praktisch dasselbe ist, der BlutgefaBe er­
folgt. Aortengerausche pflanzen sich am starksten nach rechts oben - haufig 
bis in die Carotiden - fort, Pulmonalgerausche nach links oben, Mitralgerausche 
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nach der Herzspitze. Man darf sich allerdings nicht vorstellen, das an den Herz­
klappen gebildete Gerausch werde als solches durch den Blutstrom oder die Ge­
faBe weitergeleitet, sondern die zunachst an den kranken Klappen entstehenden 
Stromschwankungen fiihren zu entsprechenden tongebenden Schwingungen der 
GefaBwand. Solche Schwingungen konnen sich bis in groBere Entfernungen yom 
Herzen erhalten und nachweisbar - fiir das Ohr als Gerausch, fiir das Gefiihl als 
Schwirren - sein. Sehr laute Gerausche sind oft noch weitab yom Herzen hor­
bar; ihre Fortleitung geschieht dann aber nicht nur durch die GefaBe und den Blut­
strom, sondern durch alle schalleitenden Gewebe. 

Von den graphischen Untersuchungsmethoden 
der Herztatigkeit 

sei zuerst genannt 

die Aufzeichnung des Hel'zstoi3es, die Cal'diogl'aphie. 
Die verwickelten Form- und Lageveranderungen des Herzens, die den Herz­

stoB erzeugen, sind friiher geschildert worden. 1st es moglich, wenn wir den Herz­
stoB mit einem Trichter auffangen und durch einen Schlauch einer Schreibvor­
rich tung, z. B. einer MAREYSchen Kapsel, zuleiten, 
aus der so gewonnenen Kurve im einzelnen FaIle 
einen zuverlassigen AufschluB iiber den Ablauf der 
dem HerzstoB zugrunde liegenden Bewegungsvor­
gange zu erhalten? Diese Frage ist vielfach bearbeitet 
und in verschiedenem Sinne beantwortet worden. 
Allgemein anerkannt ist wohl nur der Satz, daB an 
einer gut gelungenen Kurve des HerzstoBes der FuJ3-
punkt des aufsteigenden Schenkels den Beginn der a 
Systole anzeigt. Dagegen streitet man sich dariiber, 
ob del' Beginn der Austreibungszeit und der Moment 
der Kammerdiastole an einer typischen Stelle der 

c 

b 

Abh. 4\. L,ge der 'l'one 
zur Hen t QBkurvc. 

HerzstoJ3kurve liegen oder nicht. Das eine ist sicher, daJ3 die Lage des zweiten 
Tones, also der Kammerdiastole, von den verschiedenen Untersuchern sehr 
wechselnd angegeben wird. Ein anschauliches Bild davon gibt ein von FREDERICQ 
zusammengestelltes Schema (Abb. 41), das allerdings schon iilteren Datums ist. 
Nach den neueren Untersuchungen von 
WENCKEBACH faUt der zweite Ton in 
den absteigenden Schenkel des Cardio­
gramms, seine genaue Lage wird durch 
einen kleinen Knick in der Kurve be­
zeichnet (Punkt 5 in Abb. 42) . Ein ahn­
licher Knick (3) im aufsteigenden Schenkel 
entspricht nach demselben Forscher dem 
Beginn der Austreibungszeit. Zu ab­
weichenden Ergebnissen gelangen ROBIN­

Abb. 42. HcrzstoO kurvc ,,,, ell W'£"CKEDACII. 

SON und D.RAPER sowie SWANN und JANVRIN. Sie nahmen gleichzeitig den Herz­
stoB und den PuIs der Carotis und del' Radialis auf. Unter Beriicksichtigung 
der Zeitspanne, die die Pulswelle fiir den Weg von den Aortenklappen bis zur 
Carotis braucht, finden sie, daJ3 der Beginn der Austreibungs- und Erschlaffungs­
zeit, bestimmtnach dem FuBpunkt und der Incisur des Carotispulses, nicht an 
typischen Punkten der HerzstoJ3kurve zu liegen braucht. Dadurch wird aber 
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nicht ausgeschlossen, daf3 sich die von' WENCKEBACH angegebene Form und 
Deutung des Oardiogramms in vielen Fallen als zutreffend erweisen kann. Auf3er 
den bisher besprochenen Punkten der Herzstof3kurve ist von Interesse die kleine, 
dem Hauptgipfel vorausgehende Vorhofszacke. Je nach der Lage des Trichters 

oder des Patient en kann die Zacke ganz oder zum 
Teil einer Einziehung Platz machen, die erklart 

Zv/eitl.lng.srohr wird durch eine Zuriickziehung des Herzens in­
Melallkapsel folge der systolischen Verkleinerung des Vorhofes. 

[ )phOfograph/~che 
Kasselfe 

Die dabei entstehenden Formen der Vorhofszacke 
sind durch gestrichelte Linien dargestellt. Be­
merkenswert ist schlief3lich ein Anstieg der Kurve, 
der unmittelbar nach der Vollendung des Haupt­
teiles eintritt (bei 6) und auf das Andrangen der 
sich fiillenden Kammer zuriickzufiihren ist. In 
ein neues Stadium ist das Problem der Herzstof3-
kurve getreten durch Aufnahmen, die nicht mehr 
mit der Hebelschreibung der MAREYSchen Kapsel, 
sondern mit der Spiegelschrei bung der von O. FRANK 

Abb. 43. O. F lUNK. Segmcntkapscl. konstruiertenSegmentkapsel gemacht worden sind. 
Die Segmentkapsel FRANKS besteht aus einem 

Metalltubus, der vorn mit einer Gummimembran iiberzogen ist. Auf die Mem­
bran ist nach Art eines schmalen Kreissektors ein Zelluloidblattchen geklebt, 
das einen Spiegel tragt. Ein von diesem Spiegel re£lektierter Lichtstrahl verzeich­
net auf einer photograph is chen Platte die von der Gummimembran dem Spiegel 
mitgeteilten Bewegungen (Abb. 43). Zum Auffangen des Herzstof3es dient eine 

I 
I 
I 
I , , 

a : d 
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Abb. H. Hcrzsto13kurve, Subclavia- und Uadialispuls. 

£lache, mit einer Gummimembran iiberspannte Metallkapsel, die etwa.3 em oder 
mehr im Durchmesser mif3t. Die auf diese Weise gewonnenen Herzstof3kurven 
unterscheiden sich von den friiheren hauptsachlich dadurch, daf3 sie sehr deutlich 
den Moment des ersten und zweiten Herztones erkennen lassen (Abb.44) . Ob 
sehr ins einzelne gehende Deutungen (HESS, WEISS, WEITZ) Stich halten werden, 
muf3 sich noch ausweisen. 
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Von Interesse sind die HerzstoBkurven beim Galopprhythmus insofern, als 
sie die aus der Auscultation gewonnenen Ansichten stutzen; beim prasystolischen 
Galopprhythmus findet man meist eine besonders deutlich ausgepragte Vorhofs­
zacke, beim protodiastolischen Galopprhythmus so gut wie stets eine hohe, steile 
Erhebung unmittolbar im AnschluB an den Abfall des Hauptgipfels (bei dem mit 
6 bezeichneten Punkte im Cardiogramm WENCKEBACHS, Abb. 42). 

Ein negatives. Cardiogramm kann entstehen, wenn der Trichter oder Receptor 
neben dem eigentlichen HerzstoB liegt oder wenn der HerzstoB nicht als VorwOl­
bung, sondern als Einziehung auftritt. 1m zweiten FaIle darf man auf Herzbeutel­
verwachsungen schlieBen, mit Sicherheit aber nur dann, wenn die knochernen 
Teile mit eingezogen werden. Es kommen jedoch auch vollstandige Verwachsun­
gen des Herzbeutels mit positivem Cardiogramm vor, wie EDENS und FORSTER 
nachgewiesen haben. 

Das Herz bringt bei seiner Tatigkeit nicht nur an der Brustwand, sondern auch 
in den Atmungswegen eine Bewegung hervor. Man hat diese cardiopneutnatische 
Bewegung auch registriert, aber bis jetzt keine klinisch wertvollen Ergebnisse da­
bei erhalten (KLEWITZ). 

Die Registriernng del' Herztolle 
ist ein Kind der neuesten Zeit. Es sind dabei verschiedene Verfahren angewandt, 
von denen aber nur zwei brauchbare Resultate geliefert haben: Die Ubertragung 
der von der Brustwand abgeleiteten Schwingungen auf eine empfindliche Mem­
bran, deren Bewegungen unmittelbar oder durch einen Hebel aufgezeichnet wer­
den, oder die Ubertragung auf die Membran eines Mikrophons, dessen elektrische 
Stromschwankungen mit Hilfe eines Saitengalvanometers graphisch dargestellt 
werden. Zur Ausschaltung der groben, durch den HerzstoB hervorgerufenen Er­
schutterungen bringt man an dem von der Brustwand zum Aufnahmeapparat 
fUhrenden Zuleitungsschlauch ein Seitenventil an, um so die langsamen yom Herz­
stoB herruhrenden Luftschwingungen moglichst entweichen und nur die rascheren 
Schallschwingungen zur Membran gelangen zu lassen. Abb. 45 giebt eine Zusam­
menstellung der Kurven, die mit den verschiedenen Methoden bisher erhalten 
worden sind. Einige Werte, die sich fUr die Dauer und Schwingungszahlen der 
HerztOne ergeben haben, mogen hier Platz finden. 

Mittlere Herztondauer Mittlere Schwingungszahl 
der Herztone 

1. Ton I 2. Ton 1. Ton 2. Ton 

Roos 0,05-0,08" I 0,02-0,04" 80? 
WEISS 0,068 0,071 77 86,1 
GERHARTZ 0,068 0,07 55,2 62,5 

EINTHOVEN . I· {0,139 I 0,079 39 • '7 5 0,064 0,042 ," ,. , 
LEWIS • . • 0,12-0,19 0,07-0,13 45-70 40-86 

Wichtiger als die Aufzeichnung der HerztOne hat sich fUr die Klinik die Auf­
zeichnung der Herzgerausche erwiesen. Wir werden am gegebenen Orte darauf 
zuruckkommen und verzichten deshalb darauf, hier Beispiele beizubringen. 

Die Elektrocardiographie 
hat sich sehr bald nach ihrer Einfuhrung durch EINTHOVEN als eine so leistungs­
fahige und dabei bequeme Untersuchungsmethode erwiesen, daB sie allgemein als 
wichtiger Fortschritt und· unentbehrlicher Bestandteil unseres diagnostischen 
Rus~zeuges anerkannt wird. Sie beruht auf der physiologischen Tatsache, daB 
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jeder tatige Muskel einen elektrischen Strom liefert; dabei verhalt sich der tatige 
Teil des Muskels zum ruhenden Teil wie der negative Pol eines Elementes zum po­
sitiven. In dem Ma13e, wie der Erregungsvorgang von dem urspriinglich tatigen 
zum ruhenden Teil fortschreitet , andert sich die Polaritat. 
Der urspriinglich tatige Teil wird zum positiven, der 
urspriinglich ruhende Teil zum negativen Pol, bis schliel3-
lich mit dem Abklingen del' Erregung auch del' Aktions­
strom aufhort. Leitet man von zwei Punkten einer 
Muskelfaser den diese durchfliel3enden Aktionsstrom ab 
und beobachtet seinen Ablauf an einem in den Strom­
kreis geschalteten Galvanometer, so wird dieses zunachst 

,Qroffs 

Herzspifze 
I J[ 

Abb. 45e. Herztone, mit O. FRANKS Segmentkapsel aufgenommen. 

nach der einen, dann nach der anderen Seite au,schlagen, 
es liefert eine disphasische Kurve. Diese Kurve kommt 
zustande durch Interferenz zweier monophasischer Kurven, 
von denen die eine (n) friiher beginnt und spateI' endigt 
als die andere (f), wie dies in der Abb. 46 schematisch dar­
gestellt ist. 

r'S 

II 
~\n 

" 7' ' ... ...... .. ~ - ... 
\ ........ . 

\ .. /f 
Abb. 46. '1"8 Ueizstelle, G Galvanometer . n niihere , f entferntere 
Ableitungselektrode. ,. Reizmoment,; ausgezogene Kurve: zwei­
phasischer Aktionsstrom ; gestri chelte Eun'e n: einphasiseher Aktions­
strom = Erregungsablauf an der niiheren Elektrode: punktierte 
Eurve f: zweite Phase = Erregungsablauf an der entfernteren Elek­
trode, konstruiert durch Subtraktion der beiden anderen Eutven. 

(Xach BORUTTAU.) 

Nun haben wir es im Leben nicht mit einer Muskelfailer, sondern mit Muskel­
biindeln zu tun, in denen viele, in verschiedenen Richtungen laufende Muskel­
fasern vereinigt sind. Der Erregungsablauf in solch einemGeflecht von Muskel­
fasern mul3 natiirlich ein recht verwickelter Vorgang sein, im Prinzip lassen sich 
abel' die Aktionsstromkurven solcher komplizierter Muskelverbindungen ebenfalls 
auf die Interferenz zweier monophasischer Kurven zuriickfiihren. Das ist auch bei 
der Kurve des Aktionsstromes des Herzens, dem Elektrocardiogramm del' Fall. 

Bei dem in Ruhe befindlichen Menschen ist das Herz del' einzige Muskel, del' 
einen nachweisbaren Aktionsstrom liefert. Die Verbreitung dieses Stromes im 
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menschlichen Korper ist auf der nebenstehenden Abbildung schematisch dar­
gestellt (Abb.47). Die Ableitung des Stromes wird in der Weise vorgenommen, 
daB die Arme oder ein Arm und das linke Bein in Zinkwannen gebracht 
werden, die mit Wasser geflillt und mit einem Galvanometer leitend verbunden 

+1 

, 
I , , , 

I 
r t:- \ , , , . 
iV\ 

+Z J\ +3 
Abb.47. Schema der Ableitungsmiiglich­

keiten. (Nach NICOLA!') 

sind. Man unterscheidet 
Ableitung I (rechter Arm-linker Arm), 
Ableitung II (rechter Arm-linkes Bein) , 
Ableitung III (linker Arm-linkes Bein). 

Galnm.omder-Stro""kr~is 
I"-------~------- .... '\ 

I 
I 
I 
I 
I 
I 
t 
I , 
\ ,-----
/'-----
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I 
I , ~ ,----- ----------

Abb. 48. Schema des aitenga lv'lOo.neters. 
(Koch E IJiTlIOVIlN.1 

Statt der Zinkwannen 
kannman a uch Bindenmit 
Drahteinlagen, Kupfer­
platten oder Nadeln 
(W. STRAUB) benutzen. 
Als Galvanometer dient 
das von EINTHOVEN ein­
gefUhrte Saitengalvano­
meter. Dies Galvanometer 
unterscheidet sich von den 
gewohnlichen dadurch, 
daB der Magnet feststeht 
und der elektrische Leiter 
beweglich ist; durch diese 
Anordnung wird erreicht, 
daB das Instrument sehr 
em pfindlich und praktisch 
tragheitsfrei ist, zwei 
Eigenschaften, die fUr die 
Aufzeichnung schwacher 
und sehr rasch verlaufen-

Abb.49. Saitengalvanometer EDELMANN. der Stromschwankungen 
unerlaBlich sind. Uberdie 

Konstruktion belehrt die Abb. 48. Zwischen den Polschuhen eines Magneten ver­
lauft die Galvanometersaite - ein 0,001-0,002 mm dicker Platindraht -, die 
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nach der AMPEREschen Schwimmerregel abgelenkt wird, wenn ein Strom hin­

durchgeht. Zur Beleuchtung und Projektion der Saite dient ein den Magneten 

durchbohrendes Mikroskop, das die Bewcgungen der Saite auf ein abrollendes Film­

band wirft. Die praktische Ausfiihrung des Instrumentes in der gebrauchlichsten, 

von EDELMANN konstruierten Form 

zeigt das vorstehende Bild (Abb. 49). 

Das normale Electrokardiogramm 

hat drei Hauptzacken, die po, R- und 

T-Zacke (auch A-, 1- und F-Zacke ge­

nannt). DieP-Zacke giebt den Aktions­

strom der Vorhofssystole, die R-Zacke 

mit der kleinen vorausgehenden Q_ und 

folgenden S-Zacke den Aktionsstrom 

der Kammersystole wieder. Die Form 

der Q-Zacke soll yom Erregungsablauf 

in den inneren, die Form der S-Zacke 

yom Erregungsablauf in den auBeren 

Muskelschichten der Herzspitze ab­

hangen (SCHNEIDERS). Die T-Zacke ist 

ein Ausdruck des Stromverlaufes beim 

Abklingen des Erregungsvorganges in 

Abb.50, ormalcs Elcktrocard iogrnmm 
nach TH. LEWIS. 

den Herzkammern (GARTEN und SULZE). 

Das normale Verhalten der Zacken in 

den drei Ableitungen zeigt die Abb. 50, 

doch kommen, recht erhebliche Abweichungen vor, wie die von gesunden Indi­

viduen stammenden Kurven in Abb, 51 beweisen. Der Hauptwert des Elektro­

cardiogramms liegt in den Aufschliissen, die es uns in den oft schwierig zu 

deutenden UnregelmaBigkeiten der Herztatigkeit liefert; davon werden wir nns 

'""". It '=.zE::= "",,' 
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Abb. 51. Normales R lcktrocar(liogramm nach TH. LflWIS. 

deseinem spateren Abschnitt dieses Buches iiberzeugen konnen. Uber die Kraft­

atistung des Herzens sagt dagegen das Elektrocardiogramm nichts zuverlassiges 

ons. Das darf uns nicht wundern angesichts der Tatsache, daB eine wohlaus­

cardldete Kurve des Aktionsstromes von Herzen geliefert werden kann, die keine 

omer so gut wie keine Muskeltatigkeit erkennen lassen, so wenn man der Durch-
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stromungsflussigkeit das Calcium entzieht odeI' wenn sich das Herz im ab­
sterbenden Zustande befindet. Man hat eine Zeitlang geglaubt, aus einer tiefen 
S-Zacke auf ein nervoses Herz schlie Ben zu durfen; eingehendere Prufungen 
haben dann aber ergeben, daB sie bei allen moglichen Zustanden vorkommt 
(NICOLAI). Nur eine ganz abnorm tiefe S-Zacke hat sich als Kennzeichen 
solcher angeborener Herzfehler behauptet, die mit einer starken Hypertrophie 
des rechten Herzens einhergehen. Wenn wir aus dieser Erfahrung schlieBen 
mochten, das Elektrocardiogramm konne allgemein uber das Massenverhaltnis 
des rechten zum linken Herzen etwas aussagen, so ist das nicht ganz fehlge­
schossen. Das Herz des Neugeborenen, in dem das rechte Herz uberwiegt, 
zeigt z. B. eine sehr charakteristische Form des Elektrocardiogramms (Abb. 52), 
und eine ausgesprochene VergroBerung des rechten oder linken Herzens kann auch 
beim Erwachsenen Elektrocardiogramme geben, die als typisch anzusehen sind 

i ;9 ' or 
' t t s , s 

[ 

??9?? 

(Abb. 53 und 54). DaB del' von den Extremitaten 
abgeleitete Aktionsstrom seine Form andern wird, 
wenn der Spender des Aktionsstromes, das Herz, 
seine Lage andert, ist ohne wei teres verstandlich, 
doch geben oft stark verlagerte Herzen ein nor­
males Elektrocardiogramm. Die Gestalt der An­
fangsschwankung, der QRS-Gruppe, wird eben 

Lage, vielleicht auch die Form des Herzens und 
den Verlauf seines Reizleitungssystems bestimmt 
(BODEN und NEUKIRCH, BURGER, HERMANN unrl 

~ WILSON, MECK und WILSON). Ein!1eutige Bezie-
hungen zwischen del' Form der Anfangsschwankung 

.e2!2 und den Massenverhaltnissen und der Lage des 

""ot, 
Abb. 52. Elcl.-trocard iogramm cines 

Ncugeborcncn nach Ta. LEW) . 

Herzens lassen sich deshalb nicht aufstellen. Es 
kommt hinzu, daB haufig auch krankhafte Ver­
anderungen des Herzmuskels den Ablauf des Ak­
tionsstromes del' Kammern sWren und die Anfangs­

odeI' Nachschwankung odeI' beide Zacken verunstalten. Die Anfangsschwankung 
wird dann wohl verbreitert, zersplittert, ahnlich der Form ventrikularer Extra­
systolen. Die beim gesunden Herzen in del' Ableitung I und II positive Nach­
schwankung wird abgeflacht oder negativ. Fragen wir, wie die verschiedene Form 
der T -Zacke zustande kommt, so konnen uns physiologische Uberlegungen die 
Antwort darauf geben. Wir haben gehort, daB der Aktionsstrom des Herzens auf 
die Interferenz odeI' wenn man will die Substraktion zweier monophasischer Kur­
yen zuruckgefiihrt werden kann. Es ist nun leicht, den Ablauf der beiden Kurven 
so zu gestalten, daB einmal eine positive, das andere Mal eine negative Final­
erscheinung entsteht. In der Abb. 55a stellt die Kurve ABCDJ den Erregungs­
ablauf an del' Herzbasis, die Kurve EFGHI den Erregungsablauf an der Herz­
spitze dar; del' Erregungsablauf del' Spitze klingt VOl' dem der Basis ab,infolge. 
dessen ergibt sich bei del' Substraktion eine positive Finalschwankung; umgekehrl 
erhalt man eine negative Finalschwankung, wenn del' Erregungsablauf del' Basis 
VOl' dem del' Spitze abklingt (Abb. 55b). Die negative Finalschwankung beruh· 
also auf einem anomalen Ablauf des Erregungsvorganges im Herzen. Besonderz 
hochgradige Storungen des Erregungsablaufes konnen dadurch entstehen, daB den 
Kontraktionsreiz nicht an der normalen Stelle, dem Sinus, gebildet und den Kurve 
mern nicht auf den normalen groBen Bahnen des Reizleitungssystems zugefuller 
wird; del' Kontraktionsreiz nimmt vielmehr seinen Ursprung an irgendeiner Stelle 
der Kammerwande und verbreitet sich von hier, wie es gerade die Reizleitungsyste 
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haltnisse der anomalen Reizursprungsgegend ergeben, iiber die Ventrikelmusku­
latur. DaB bei solchen ventrikularen Extrasystolen zuweilen ganz ungewohnliche 
Formen der Anfangs- und Nachschwankung auftreten konnen, nimmt uns nach dem 
so eben Gesagten nicht wunder. Beispiele sind in dem Abschnitt iiber die unregel­
maGige Herztatigkeit zu finden. Die Frage, wie sich zeitlich der Aktionsstrom 

Abb. 53. Elektrocardiogramm bei rechtsseitiger 
Herzhypertrophie (Mitralstenose). 

I 

u 

Abb.54. Elektrocardiogramm bei 
linksseitiger Herzhypertrophie. 
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Abb. 55a, b. Die Entstehung des Elektrocardiogamms aus 
zwei monophasischen Aktionsstriimen. (Nach BORUTTAU.) .' 

zur Kontraktion des Herzmuskels verhalt, ist wiederholt, zuletzt von DE YONGH 

untersucht worden. Er findet, daB die Kontraktion gleichzeitig mit dem Aktions­
strom oder vielleicht einige tausendstel Sekunden spater einsetzt. Diese kurzen 
Andeutungen iiber die Elektrocardiographie und das Elektrocardiogramm miissen 
hier geniigen. Wer sich genauer iiber das Verfahren und die damit zusammen­
hangenden Probleme unterrichten will, muG zu den Originalarbeiten und Mono­
graphien greifen. 
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Abb.56. Normales ]Wntgcnbild des Herzens. 

Abb. 57. Hangendes Herz. 

Die Rontgen­
untersuchung. 

Das Rontgenbild des ge­
sun den Herzens zeigt uns bei 
dorsoventraler Durchleuch­
tung einen SchattenriB, der 
etwa zu einem Drittel rechts 
und zu zwei Dritteln links 
von der Mittellinie liegt. 

Die rechte Seite laBt einen 
starker vorspringenden unteo 
ren und ziemlich flach verlau­
fenden oberen Randbogen er­
kennen, von denen der erste 
durch den rechten Vorhof, der 
zweite durch die aufsteigende 
Aorta gebildet werden. Links 
'sehen wir einen groBen unte­
ren Rundbogen, der das Bild 
beherrscht und die Kante der 
linken Kammer darstellt, dar­
u ber den kleinen Bogen der 
Pulmonalis und daran an­
schlie Bend den Aortenbogen. 
Die Langsachse des Herzens 
bildet mit der Horizontal­
ebene einen Winkel von et­
wa 30°, ihre Lage bestimmt 
den Schragstand des Herzens 
(Abb. 56) . Wird der Winkel 
groBer, so sprechen wir von 
einem hangenden (Abb. 57), 
wird er kleiner, von einem 
liegenden Herzen (Abb. 58). 
MaBgebend fUr den Schrag­
stand ist einerseits die An­
lage der groBen GefaBe (ge­
streckt oder gedrungen) und 
die GroBe des Herzens, anderer­
seits der Stand des Zwerch­
fells. Haufig werden beide 
Faktoren zusammenwirken 
und sind dann bei sonst nor­
malen Verhaltnissen als ein 
Ausdruck des Gesamthabitus 
(schmachtiger oder gedrunge­
ner Korperbau) aufzufassen. 
Bei seitlicher Durchleuchtung 
unterscheiden wir eine vordere 
und hintere Kante. Die vorde­
re setzt sich zusammen aus 
dem Bogen der Herzkammern, 
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der Pulmonalis und der Aorta, die hintere aus dem V orhofs- und Kammer­
bogen (Abb. 59). Die Durehleuehtung in Fechterstellung (d. i. in diagonaler 
Riehtung, die linke Brust der R6hre, die rechte dem Schirm zugewandt) 
ergiebt ein Bild, wie es in 
der Abb. 60 dargestellt ist. 
Die Abweichungen der Form 
und Lage des Herzens unter 
krankhaften Bedingungen 
werden in den spateren ein­
schlagigen Kapiteln geschil­
dert werden. 

Die bei der einfachen 
Aufnahme oder Durchleuch­
tung sieh darbietende Form 
des Herzens entsprieht nieht 
ganz den tatsachlichen Ver­
haltnissen. Das ist leieht 
verstandlich, wenn wir be­
denken, daB es eine dieht 
hinter dem Herzen befind­
liehe, kleine Leuchtquelle, 
die Antikathode, ist, die den 
Schatten des Organs auf den 
Schirm oder die Platte wirft. 
Dadurch muB eine Ver­
gr6Berung des Umrisses zu­
stande kommen, und zwar 
um so starker, je weiter ent­
fernt der betreffende Teil Abb. 58. Liegendes Herz. 

yom zentralen Strahlengang liegt; einen besonders "langen Sehatten" wird aus 
diesem Grunde der linke Herzrand werfen. Um diese Verzeichnung zu vermeiden, 
hat MORITZ empfohlen, den zentralen Strahl durch eine Blende zu isolieren und 

Abb. 59. Sagittalsehnitt des Herzens. 
Oben: I Aortenbogen, II Pulmonalbogen. 

III Kammerbogen. Unten : III Yorhofsbogen, 
IV Kammerbogen, V Yena cava. (Naeh GROEDEL.) 

Abb. 60. Diagona lschnitt des Herzens. 
I Aorta, II Pulmonalbogen. III Vorhofsbogen, 
IV Ventrikelbogen, V Yen a cava. (Naeh G ROEDEL.) 

ihn unter Versehiebung der R6hre an dem UmriB des Herzens entlang wandern zu 
lassen; der Weg des Strahls kann dureh einen Zeiehenstift, der starr mit der R6hre 
verbunden ist und allen ihren Bewegungen treu folgt , auf einem Papier aufge-

Edens, Herzkrankheiten. 5 
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zeichnet werden. Diese Methode der Orthodiagraphie giebt also den Herzschatten 
ohne Verzeichnung in seiner wahren GroBe wieder. Den prinzipiellen Unterschied 
der Methode von der einfachen Durchleuchtung zeigt im Schema die Abb. 61, ein 
haufig gebrauchtes Modell des Apparates die folgende Abbildung (Abb. 62a, b), 
das Orthodiagramm eines normalenHerzens endlich die Abb. 63. Zur Ausmessung 
des Orthodiagramms werden gewohnlich bestimmt: 

1. der Langsdurchmesser L yom Vorhof-Cavawinkel bis zur Herzspitze, 
2. der Querdurchmesser, uQ + oQ, der groBte senkrechte Abstand der Herz­

rander yom Langsdurchmesser, 
3. die Transversaldimension, Mr+Ml, der groBte senkrechte Abstand der Herz-

rander von der Medianlinie. . 
Die Werte schwanken nach Alter, Geschlecht, Korperbau, GroBe, Gewicht, 

Muskelentwicklung und nach der Korperlage (Liegen, Stehen), in der das Ortho­

A C 
Abb.o1. 

o 8 

diagramm aufgenommen wird. Es ist 
infolgedessen nicht moglich, absolute 
MaBe aufzustellen, vielmehr konnen 
immer nur MaBe mit Bezug auf die 
soeben genannten bestimmenden Ver­
haltnisse gegeben werden. Am ge­
brauchlichsten ist es, die Korperlange 
unter Beriicksichtigung des Geschlechts 
und der Korperlage zugrunde zu legen, 
wie dies in der folgenden Tabelle von 
GROEDEL geschehen ist. 

Zur Kritik der in der Tabelle ge­
gebenen Werte ist Verschiedenes zu 
sagen. Man muB sich bewuBt sein, daB 
die Zahlen nicht etwa den groBten 
Langs- oder Quer- oder Breitendurch­
messer des Herzens angeben, sondern 
einen unbekannten, von der Lage des 
Herzens abhangenden Teil der Durch­
messer. Unter der Voraussetzung, daB 
die Herzlage im wesentlichen bei den 
verschiedenen Individuen die gleiche 
ist, lassen sich natiirlich die gefundenen 
Werte vergleichen. Diese Voraussetzung 
wird aber nur bei normal gebautenMen­

schen mit gesunden Herzen zutreffen, unter krankhaften Verhaltnissen aber nicht 
Stich halten. Vor allen Dingen wird man die Form des Brustkorbes und die damit 
eng zusammenhangende Stellung des Zwerchfells beriicksichtigen mussen. FRANKE 
und GROEDEL haben deshalb empfohlen, den Breitendurchmesser des Herzens in 
Beziehung zum Breitendurchmesser des Brustkorbes zu setzen; als Durchschnitts­
wert wird fiir junge gesunde Manner ein Verhaltnis von 1 : 1,92 angegeben. Diese 
Art der Bestimmung hat den Vorzug der Einfachheit, da sie sich unmittelbar aus 
jedem Orthodiagramm ergibt. DIETLEN hat gesetzmaBige Beziehungen zwischen der 
Flache der Herzsilhouette und dem Korpergewicht gefunden. R. GEIGEL geht noch 
einen Schritt weiter, er berechnet aus der Flache das Volumen und bestimmt das 
Verhaltnis des Volumens zum Korpergewicht. Unter der allerdings nur groben An­
nahme, dasHerz habe annahernd Kugelgestalt, wiirde sich das Volumen Vaus 

der Flache F nach der Formel berechnen V=F(~) 4~ . Dividiert man die Zahl 
2 3 r 7l 
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Abb.62a. Orthodiagraph nach GROEDEL. 

Abb.62b. Orthodiagraph nach GROEDEL. 

5* 
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durch die Zahl der Kilogramme des Korpergewichts , so erhalt man einen Quo-
4 

tienten HQ, den man durch Fortlassung der Konstanten ----= noch vereinfachen 
. 3Vn 

kann zum reduzierten Herzquotienten rHQ. Er schwankt bei gesundenErwachse­
nen nach GEIGELS groBem Material zwischen 14 und 23. Ein rHQ unter 14 zeigt 
ein abnorm kleines Herz an. Gegen alle drei Quotienten - Breitendurchmesser des 
Herzens zum Breitendurchmesser des Brustkorbes, Herzflache zu Korpergewicht, 
Herzvolumen zu Korpergewicht - sind Bedenken erhoben worden. Ein hangendes 
Herz wird einen kleineren Transversaldurchmesser geben als ein gleich groBes Herz 
in normaler oder gar liegender SteHung; der Breitendurchmesser des Brustkorbes 
kann, aber er braucht sich nicht in dem gleichen Sinne oder gar dem gleichen Grade 
zu andern wie der Breitendurchmesser des hangenden oder liegenden Herzens, 
der aus den beiden Durchmessern gebildete Quotient ist also nicht unbedingt zu­
verlassig. Die Berechnung der Herzflache ist ungenau, weil sich der untere, in den 
Leberschatten eintauchende Teil nur schatzungsweise bestimmen laBt ; es sind 

. ' . 
... . ... ':.; ..... ' 

Abb. 63. Orthodiagramm des Herzens nach MORITZ. 

dabei erhebliche Fehler moglich 
(GROEDEL, OTTEN) . Dasselbe gilt 
natiirlich fUr das aus der Flache be­
rechnete Volumen. Also werden 
DIETLENS und GEIGELS Quotienten 
nicht immer ganz vertrauenswurdig 
sein. Es kommt fur aIle drei Metho­
den eine weitere Schwierigkeit hinzu: 
die MaBe des Breitendurchmessers 
wie der Flache werden im Liegen 
groBer gefunden als im Stehen. Ein 
Herz, das im Stehen zu kleine Zahlen 
gibt, kann im Liegen normale geben 
(DIETLEN). Welche sind maBgebend? 
U m diese Frage beantworten zu 
konnen, muBte man wissen, worauf 
der GroBenunterschied im Stehen 
und Liegen beruht. Daruber ist man 
aber bis jetzt keineswegs einig. DIET­
LEN und MORITZ nehmen eine tat-

sachliche VergroBerung des Herzens infolge starkerer Fullung an, GROEDEL eine 
VergroBerung der Herzsilhouette infolge veranderter Lage des Herzens. Man 
sieht, die Beurteilung der HerzgroBe aus dem Rontgenbilde ist nicht so einfach, 
wie man bei oberflachlicher Betrachtung meinen konnte. Immerhin darf man 
wohl sagen, ein Herz, dessen Orthodiagramm im Liegen Zahlen unter der Norm 
gibt, ist mit groBter Wahrscheinlichkeit wirklich zu klein, ein Herz, dessen Ortho­
diagramm im Stehen Zahlen uber der Norm giebt, zu groB, vorausgesetzt, daB nicht 
abnorme Lageverhaltnisse bestehen. AuBer der Korperlage sind noch die Ver­
schiebungen der Herzgrenzen bei der Atmung und der Herztatigkeit von EinfluB; 
sie machen die orthodiagraphische Bestimmung des Herzumrisses unsieher, so 
daB man auch aus diesem, fur aHe Falle geltenden Grunde die MaBe der Ortho­
diagraphie nicht nach Millimetern bewerten darf. 

Die Beziehung zwischen Orthodiagramm und PercU8sions/igur des Herzens ist 
eine wichtige Frage, der wir nunmehr, nachdem beide Methoden besprochen wor­
den sind, unsere Aufmerksamkeit zu schenken haben. Da muB hervorgehoben 
werden, daB beide Methoden ubereinstimmende Grenzen geben konnen, aber nieht 
geben mussen. Das wird verstandlich, sobald wir uns daran erinnern, daB die 
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Orthodiagraphie die Umrisse des Herzens auf eine plane, die Percussion auf eine 
mehr oder weniger gewolbte Flache projiziert. Haben wir einen breiten Brust­
korb, in dem ein Herz von normaler GroBe nicht iiber den kaum gewolbten Teil 
der vorderen Brustwand seitlich hinausreicht, dann werden wir durch Orthodia­
graphie und Percussion dieselbe Herzfigur erhalten. Reicht das Herz weit in die 
linke Seite hinein, sei es, daB der Brustkorb sehr schmal oder das Herz vergroBert 
ist, so fallt die Percussionsfigur viel groBer aus als das Orthodiagramm, da in diesem 
Fane die Percussion auch die 
Ausdehnung desHerzensnach 
hinten erfaBt, wahrend sie 
der Orthodiagraphie entgeht. 
Zwei schematische Abbildun­
gen mogen dies Verhalten ver­
anschaulichen(Abb.64au. b). 
Fiir die Praxis ergiebt sich 
hieraus die Lehre, daB Per­
cussion und Orthodiagraphie 
beide zur Bestimmung der 
HerzgroBe notig sind. Die mit 
der Orthodiagraphie rivali­
sierende Fernaufnahme (KOH­
LER) ist ebenso zu beurteilen. 

b) 
Abb. 64 a, b. Projektion des Herzens durch 

Percussion und Orthodiagramm 
nach GROEDEL. 
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b 
Abb. 65a, b. Verschiebung des Herzens bei forcierter Atmung 

nach GROEDEL. 

Die Kinematographie des Herzens ist zu teuer und kompliziert, als daB sie als 
klinische Untersuchungsmethode in Betracht kame. Es sind aber mit ihrer Hilfe 
wertvolle Aufschliisse tiber die menschliche Herztatigkeit gewonnen worden, die 
hier nicht unerwahnt bleiben diirfen. Zunachst hat sie uns iiber die Gestaltver­
anderungen des Herzens wahrend der Systole und Diastole unterrichtet. Sie sind 
erstaunlich gering; GROEDEL schatzt die pulsatorische Verschiebung des Herz­
randes beim Gesunden auf 2 mm beiderseits. Die feineren Veranderungen der 
Herzkonturen konnte derselbe Forscher dadurch genauer bestimmen, daB er gleich. 
zeitig mit den Kinematogrammen das Elektokardiogramm der Versuchsperson 
aufnahm. Ferner hat uns die Rontgenkinematographie iiber die wichtigeren 
Anderungen der Herzform und -lage bei der Atmung neue Aufschliisse gegeben, 
von denen die .Abb. 65 a und b Zeugnis ablegen mogen. 
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Die Untersuchung des Pulses 
hat seit altersher eine wichtige Rolle in der Diagnostik der Krankheiten gespielt. 
Die Chinesen iibten diese Kunst schon iiber 2000 Jahre vor Christi Geburt, sie 
lehrten den PuIs an verschiedenen Korperstellen und mit leichtem, mittlerem und 
starkem Druck fiihlen und dabei auf die Atemziige achten, von denen einer auf 
4-5 Pulsschlage komme. HIPPOKRATES macht Angaben iiber Zahl, GroBe, Kraft, 
Rhythmus des Pulses und die Art des Anstieges der Pulswelle. ERASISTRATOS be­
schreibt die Verspatung des Pulses in den peripherischen GefaBen, GALENUS be­
riicksichtigt neben den schon von HIPPOKRATES beachteten Eigenschaften auch 
die Fiillung und Spannung des Pulses. Ais Zeichen der sorgfaltigen Beobachtung 
jener alten Arzte sind diese Tatsachen heute noch von Interesse, ein wirkliches 
Verstandnis der einzelnen Pulsqualitaten konnte sich jedoch erst entwickeln, 
als die Mechanik des Kreislaufs durch HARVEYS Entdeckung eine gesicherte Grund­
lage erhielt. Aber auch dann blieben geniigend Schwierigkeiten bestehen, urn die 
Lehre yom PuIs bis auf den heutigen Tag zu einer QueUe ungelOster Probleme zu 
machen. Uber die Inspektion des Arterienpulses ist wenig zu bemerken. Sie ist 
uns wichtig, urn rasch ungewohnliche Pulsationen zu entdecken (Aneurysmen) 
und AufschluB iiber das Verhalten der HaargefaBe (Capillarpuls, vlJ,somotorische 
Storungen) zu erhalten. Bei der Auscultation hort man iiber den groBeren, dem 
Herzen naheliegenden Arterien zwei Tone: die fortgeleiteten Herztone. Driickt 
man das Horrohr etwas starker auf das GefaB, so entsteht an Ort und Stelle ein 
herzsystolischer neuer Ton, Druckton, und daneben meist auch ein Druckgerausch. 
Dieselbe Erscheinung findet sich spontan, wenn die Arterie durch Geschwiilste 
oder dergleichen komprimiert wird. Wie die HerztOne, so konnen auch Herz­
gerausche, und zwar die an den Aortenklappen entstehenden Gerausche iiber den 
Arterien horbar sein. Dariiber sowie iiber den TRAuBEschen Doppelton und das 
DUROSIEzsche Doppelgerausch wird bei den Aortenfehlern das Nahere gebracht 
werden. Arteriengerausche werden ferner beobachtet, wenn besonders giinstige 
Bedingungen fiir ihre Entstehung vorliegen, wie Diinnfliissigkeit des Blutes, 
Schlaffheit der GefaBwande, Steigerung der Stromungsgesgllwindigkeit. Wir fin­
den dementsprechend systolische Arteriengerausche bei Anamien und Chlorosen, 
wenn die Erythrocytenzahl unter 2,5 Millionen und der Hamoglobingehalt unter 
35-40% liegt (GOLDSTEIN), im Fieber, bei Basedowscher Krankheit. Dabei 
kann es vorkommen, daB die Gerausche nur iiber GefaBen geringeren Kalibers ge­
hort werden (A. temporalis, maxiUaris); wahrscheinlich hindert in solchen Fallen 
die dickere Wandung der Carotiden die Entwicklung des Gerausches. Auch Aneu­
rysmen der Arterien und Kommunikationen von Arterie und Vene infolge von 
Verletzungen (Aneurysma arteriovenosum) konnen zu Gerauschen fiihren. 

Die Betrachtung der Venen kann uns wichtige Aufschliisse iiber Hindernisse 
geben, die dem RiickfluB des Blutes zum Herzen entgegenstehen. Wird an einer 
Stelle ein groBerer Venenstamm zum Teil oder ganz verlegt, so sucht das Blut iiber 
Nebenvenen das Hindernis zu umgehen, wobei eine Erweiterung der betreffenden 
GefaBe eintritt - es sei nur an das bekannte Bild des Caput Medusae erinnert. 
Den Venenpuls beobachten wir besonders an den Halsvenen; seine Bedeutung 
fUr die Diagnose einer Erweiterung des rechten Herzens wird schon von LANCISI 
hervorgehoben, sein Verhalten beim Herzblock von STOKES geschildert. Die 
mannigfachen Feinheiten des Venenpulses haben wir aber erst kennengelernt, 
seitdem er aufgezeichnet und an der Hand gleichzeitiger Kurven des HerzstoBes 
oder Arterienpulses gedeutet werden kann. Fiihlbar ist der Venenpuls in der 
Regel nicht ; nur wenn sich infolge einer Tricuspidalinsuffizienz der Kammerdruck 
bis in die Halsvenen fortsetzt, treten deutlich fiihlbare Druckschwankungen auf. 
Nicht selten hort man iiber den Halsvenen ein kontinuierliches Sausen (Nonnen-
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sausen), besonders bei blutarmen oder bleichsiichtigen Personen; Diinnfliissig­
keit des Blutes zusammen mit erhOhter Stromungsgeschwindigkeit, Unfahigkeit 
der hinter dem Sternoclaviculargelenk allseitig angehefteten Drosselvene, sich 
Fiillungsschwankungen geniigend anzupassen (HAMERNIK) und groBe Schwin­
gungsfahigkeit der diinnen Venenwande kommen dabei zusammen, urn die Er­
scheinung entstehen zu lassen. Wir konnen uns hier mit diesen kurzen Hinweisen 
begniigen, da iiber Einzelheiten bei den verschiedenen Krankheitsbildern noch 
wiederholt zu sprechen sein wird. 

Dagegen miissen wir uns mit der wichtigen Palpation des Arterienpulses 
etwas eingehender befassen. Sie hat zu urteilen iiber Zahl, Rhythmus, 
Gleichheit und Ungleichheit der Pulsschlage, iiber die Art des Anstieges, 
die Hohe, GroBe, Fiillung und Volle, Spannung, Starke des Pulses. Die Zahl des 
Pulses hangt von mannigfachen Ursachen ab, von denen KorpergroBe, Alter, Ge­
schlecht, Temperament, Himmelsstrich, Luftdruck, Tages- und Jahreszeit, Schlaf, 
Nahrungsaufnahme keinen wesentlichen EinfluB auszuiiben pflegen, solange keine 
abnormen Verhaltnisse vorliegen. Wichtiger ist das Verhalten der Pulszahl bei 
Muskeltatigkeit. Die Moglichkeit, durch Abstufungen der Bewegung beliebig 
groBe Belastungsproben der Kreislaufstatigkeit anzustellen, hat den Beziehungen 
zwischen Pulszahl und Muskeltatigkeit eine bemerkenswerte praktische Bedeu­
tung verschafft. Man sollte aber nie vergessen, daB Steigerungen der Pulszahl 
nach Bewegung nicht nur von der Herzkraft, sondern auch von der Erregbarkeit 
des Herznervensystems, dem Zustande der Atmung (Bau und Ausdehnungs­
fahigkeit des Brustkorbes, Emphysem usw.) und des Blutes (Chlorose, Anamie) 
und von der Geiibtheit der beanspruchten Muskeln abhangen. Deshalb konnen 
Durchschnittswerte nur beschrankte Giiltigkeit beanspruchen. Unter diesem Vor­
behalte seien einige von NICOLAI iibernommene Zahlen wiedergegeben: 

Pulsfrequenz bei absoluter Korperruhe . • . 60 
fUr gewohnlich. . • . . . . . 70 
nach einem Spaziergang . .. 100 

" langerem Geschwindschritt 140 
" schnellem Lau£en . . •. 150 

Einen raschen PuIs (Pulsus frequens) haben wir bei Intoxikationen (Atropin, 
Coffein, Alkohol, Thyreotoxikosen), bei Steigerung des Stoffwechsels (Fieber), 
bei Sauerstoffmangel (Anamie, Chlorose, HOl;lhgebirge), bei Drucksenkungen im 
GefaBsystem (Kollaps), bei Erkrankungszustanden der groBen Herznerven (Vagus­
lahmung, Accleransreizung) und des intracardialen Nervensystems, bei Herz­
schwache. Einen langsamen PuIs (Pulsus rarus) finden wir unter der Wirkung 
entgegengesetzter Einfliisse, so bei Intoxikationen durch Digitalis, Gallensauren, 
beim Myxodem, bei erhohten Widerstanden im groBen Kreislauf (Hypertonie, 
Aortenstenose), bei Vagusreizung. Der Rhythmus des Pulses kann fiir gewohn. 
lich als regelmaBig bezeichnet werden, indem man die geringen physiologischen 
Schwankungen vernachlassigt. Aile starkeren StOrungen der Schlagfolge fallen 
unter cUe unregelmaBige Herztatigkeit, die besonders durch die Arbeit der beiden 
letzten Jahrzehnte zu einem klinisch und therapeutisch so gut abgegrenzten Ge­
biet geworden ist, daB ihr ein eigener Abschnitt gewidmet werden muB. Daselbst 
ist alles nahere iiber den Pulsus regularis und irregularis sowie den damit eng zu­
sammenhangenden Pulsus aequalis und inaequalis zu finden. 

Wahrend die bisher besprochenen Eigenschaften des Pulses allein durch die 
Herztatigkeit maBgebend bestimmt werden, spielt daneben fiir die iibrigen Eigen­
schaften - Anstieg, Hohe, Fiillung und Volle, Spannung, Starke - das anato­
mische und funktionelle Verhalten der Arterien eine wichtige Rolle. fiber die 
anatomische Beschaffenheit sucht man in der Weise AufschluB zu erhalten, daB 
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man bei der Betastung auf Unebenheiten und Starrheit der Wand sowie Schlange­
lungen im Verlauf achtet. Unebenheiten kommen durch fleckweise auftretende 
arteriosklerotische Herde, Starrheit durch gleichmaBig ausgedehnte Verdickung 
der Arterienwand zustande, Schlangelung durch Steigerung der Langsdehnung 
des GefaBes infolge Widerstandserhohungen in den Arteriolen. Die erste und 
letzte Erscheinung ist leicht festzustellen, dagegen kann die Beurteilung der Starr­
heit des Arterienrohres Schwierigkeiten machen. Man schatzt den Grad der 
Starrheit nach dem Widerstand, den das Arterienrohr seiner Zusammendriickung 
durch den tastenden Finger entgegensetzt. Dabei muB natiirlich der Innendruck 
ausgeschaltet werden. Es wird empfohlen, zu diesem Zweck mit drei Fingern zu 
palpieren, der erste sperrt den ZufluB yom Herzen, der letzte einen etwa mog­
lichen ZufluB von der Peripherie ab, der mittlere priift den Widerstand des yom 
Innendruck befreiten GefaBes. Es ist aber nicht leicht, mit zwei Fingern einen 
ziemlich starken Druck auszuiiben und gleichzeitig mit dem dritten verhaltnis­
maBig feine Tastunterschiede zu beurteilen. Wie unsicher die Ergebnisse sind, 
zeigt eine Arbeit von LANDE, in der die Palpationsbefunde von ROMBRG anato­
misch nachgepriift wurden; sie stimmten nur in 50% der Falle. Deshalb scheint 
es zweckmaBiger zu sein, die Starrheit des Arterienrohres bei der Blutdruckmes­
sung zu untersuchen, wo die Absperrung der Blutzirkulation mechanisch durch 
die Manschette erfolgt und die ungeteilte Aufmerksamkeit dem Tastbefunde zu­
gewandt werden kann. Mag man so oder so vorgehen, in allen Fallen muB bei der 
Verwertung des Ergebnisses bedacht werden, einmal, daB die Priifung eines klei­
nen Arterienstiickes nicht zu Schliissen auf das Verhalten des ganzen Arterien­
systems berechtigt, und zweitens, daB die Arterie nicht ein einfaches elastisches 
Rohr, sondern ein muskulOses Gebilde mit einem besonderen, in erheblichem 
Grade wechselndem Tonus ist. Wie man versuchen kann, diesen Tonus zahlen­
maBig zu bestimmen, wird bei der Blutdruckmessung geschildert werden, hier ge­
niigt es zunachst, die Tatsache festzustellen. 

Gehen wir nun zu den oben genannten Eigenschaften des Pulses iiber. 
Nach dem Anstieg oder, anders ausgedriickt, nach der Schnelligkeit, mit der 

der tastende Finger gehoben wird, unterscheiden wir einen schnellenden und tra­
gen PuIs (Pulsus celer und tardus). Will man sich iiber die Entstehung und die 
Bedeutung dieser Pulsart klar werden, so muB man zunachst der simpeln Frage 
nachgehen, was ansteigt, wer hebt. Es ist nicht etwa die systolische Erweiterung 
des Arterienrohres, die den Finger hebt, es wird nicht der Weg, den die Arterien­
wand dabei zuriicklegt, als Anstieg bezeichnet. Das leuchtet von selbst ein, sobald 
man sich iiberlegt, wie denn der PuIs gepriift wird. Man setzt nicht die Finger mit 
so leichtem Druck auf, daB durch die komprimierten Weichteile die Arterienwand 
gerade fiihlbar wird, sondern driickt die Arterie mehr oder weniger zusammen. Der 
Hauptwiderstand, der hierbei iiberwunden werden muB, ist der Innendruck der 
Arterie, und die Haupttastempfindung, die hierbei wahrgenommen wird, sind 
die Schwankungen des Innendruckes. Die Bezeichnungen schnellend und trag, 
celer und tardus beziehen sich also vor aHem auf den Druckablauf in der Arterie. 
Und doch ist offenbar die Schnelligkeit des Druckanstiegs allein nicht ausschlag­
gebend fiir die Charakterisierung eines schnellenden oder tragen Pulses. Den Ty­
pus des schnellenden Pulses liefert die Aorteninsuffizienz. Dieser Klappenfehler 
bewirkt aber nicht nur einen schnellen Anstieg des arteriellen Druckes, sondern 
der Anstieg ist auBerdem sehr groB. 'Vir werden deshalb nicht fehlgehen, wenn 
wir neben der Raschheit auch der GroBe des Anstiegs eine wesentliche Bedeutung 
fiir die Entstehung des schnellenden Pulses zuschreiben. Sind die Aortenklappen 
schluBunfahig, so flieBt wahrend der Diastole ein groBer Teil des Elutes aus den 
Arterien in die linke Kammer zuriick, der Druck in den Arterien sinkt besonders 
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tief. Bei der" Systole wird eine sehr groBe Blutmenge in die Arterien getrieben, 
ihre Fiillung und ihr Innendruck dadurch stark gesteigert, der palpierende Finger, 
dem Fiillungs- und Druckunterschied entsprechend, stark gehoben. Der Weg nun, 
den der Finger dabei zuriicklegt, ist offenbar fUr die Empfindung des "Schnellens" 
wichtig. Unser Tastempfinden vermag aber wohl nicht die einzelnen Komponen­
ten des Pulsschlages geniigend zu differenzieren, Schnelligkeit und GroBe des An­
stiegs verschmelzen ihm zu einer Eigenschaft. Ein trager PuIs entsteht, wie nach 
dem soeben Gesagten ohne weiteres einleuchtet, wenn der Druckanstieg langsam 
erfolgt und gering ist (Aortenstenose, manche Falle von Arteriosklerose). 

Der hohe und niedrige PuIs, Pulsus altus und humilis, wird danach beurteilt, 
ob der tastende Finger durch die Pulswelle stark oder wenig gehoben wird. Die 
Bedingungen seiner Entstehung fallen zum Teil mit denen des Pulsus celer und 
tardus zusammen, das zeigen die vorangegangenen Uberlegungen und die Tat­
sache, daB in der Klinik die Verbindung Pulsus celer et altus geradezu als einheit­
licher Begriff gebraucht wird. Der Pulsus altus wird hauptsachlich dann beob­
achtet, wenn ein groBer Druckanstieg erfolgt, abgesehen davon hangt aber die 
Beurteilung der Rohe wesentlich von dem Druck ab, den der Finger auf die Ar­
terie ausiibt. Das laBt sich leicht beweisen, wenn man statt des Fingers eine Pe­
lotte unter verschieden starkem Druck auf die Arterie setzt und die Rebung der 
Pelotte durch einen Rebel aufzeichnet, wie dies bei den iiblichen Pulsschreibern 
geschieht. Mit steigendem Druck steigt die Rohe der durch den Rebel verzeich­
neten Pulskurve bis zu einem bestimmten optimalen Druck; wird dieser iiber. 
schritten, so werden die Ausschlage wieder kleiner. Wie groB der Druck der Pe­
lotte sein muB, um groBte Ausschlage zu erzielen, hangt yom Blutdruck und von 
dem Verhalten der GefaBwand abo Der Blutdruck erreicht seine groBte Rohe in 
dem Augenblick, wo das Rerz seinen Inhalt in die Arterien hineintreibt; durch 
AbfluB in die Peripherie sinkt dann der Druck und erreicht seinen geringsten 
Wert unmittelbar vor dem Augenblick, wo die nachste systolische Fiillung erfolgt. 
Man konnte nun glauben, die Pelotte wiirde die groBten Ausschlage geben, wenn 
der von ihr ausgeiibte Druck gleich dem minimalen Blutdruck sei. Das trifft je­
doch nicht zu. Die Pelotte wiirde in diesom Falle lediglich die systolische Er­
weiterung des Arterienrohres wiedergeben; die ist aber verhaltnismaBig gering. 
Die groBte Rebung wird also die Pelotte geben, so sollte man denken, wenn der von 
ihr ausgeiibte Druck die Arterien gerade zum Zusammenklappen bringt; denn 
durch die systolische Fiillung wird ja an der Stelle des Pelottendruckes der Durch­
messer des GefaBes von Null bis zum erreichbaren Maximum gebracht, die der 
Arterienwand anliegende Pelotte muB also den groBten moglichen Weg beschrei­
ben. Aber auch diese Uberlegung ist nicht ganz richtig. Der Druck der Pelotte 
hat namlich nicht nur den in der Arterie herrschenden Blutdruck, sondern auch 
den Widerstand zu iiberwinden, den die Arterienwand als solche ihrer Durch­
biegung entgegensetzt, und umgekehrt hangt die Rebung der Pelotte nicht nur 
yom Blutdruck, sondern auch von der Kraft ab, mit der die Arterienwand ihre 
normale Rohrenform wieder anstrebt. Ware die Arterie ein rein elastisches Ge­
bilde, so wiirde der zum Zusammendriicken notige Druck (der Deformationsdruck) 
gleich sein der Kraft, mit der das zusammengedriickte Arterienrohr seine ur­
spriingliche Form anstrebt (Formationsdruck). Nun besteht aber die Radialis 
zum groBen Teil aus Muskelgewebe und fUr einen Muskel ist es nicht dasselbe, ob 
sein Kontraktionszustand (Tonus der GefaBwand) durch ein Gewicht iiberwunden 
wird oder ob er durch Kontraktion dies Gewicht zu heben hat. Physiologisch 
sind das jedenfalls zwei ganz verschiedene V organge. Wir konnen uns sehr wohl 
vorstellen - und experimentelle Untersuchungen sprechen dafiir (WILLIAM und 
MELVIN) -, daB der zur volligenKompression des Arterienrohres notige Deforma-
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tionsdruck groBer ist als der Formationsdruck des komprimierten GefaBes. In 
dem Augenblick, wo der Finger oder die Pelotte die Arterie vollig zusammen­
driickt, lastEit deshalb auf der Arterie ein mehr oder weniger groBer Uberdruck, 
um dessen Betrag die Hebung des Fingers oder der Pelotte verringert wird. Die 
groBte Hebung findet danach statt bei einem auBeren Druck, der zwischen dem 
minimalen Blutdruck und dem zur volligen Kompression der Arterie erforder­
lichen Druck liegt, und zwar wird nach WILLIAM und MELVIN die groBte Hebung 
dann erhalten, wenn der auBere Druck die Arterie etwa bis zur Halfte ihres noi'­
malen Durchmessers komprimiert. Sind aber die Arterienwande infolge krank­
hafter Prozesse starr geworden oder stark gespannt, so findet die groBte Hebung 
dann statt, wenn die Arterie ganz oder fast ganz komprimiert wird. Dazwischen 
giebt es alle moglichen Ubergange. Fiir das Verstandnis der Pulshohe ist das wich­
tig. Man muB wissen, daB wir nur unter Beriicksichtigung der gesamten Verhalt­
nisse imstande sind, im einzelnen Falle einen hohen oder niedrigen PuIs richtig zu 
deuten. Wir haben schon gesagt, daB der hohe PuIs einen groBen systolischen 
Druckzuwachs anzeigt. In schlaffen Arterien kann ein solcher nur durch einen 
groBen systolischen Fiillungszuwachs zustande kommen. In gespannten Arterien 
geniigt ein kleiner Fiillungszuwachs. Nun kann aber eine stark gespannte oder 
starrwandige Arterie wenig oder reichlich gefiillt sein. 1st sie wenig gefiillt, z. B. 
in manchen Fallen von Arteriosklerose, bei GefaBkrampf infolge Bleivergiftung 
oder Schiittelfrost, so wird wohl ein erheblicher systolischer Druckanstieg, aber 
nur eine geringe Hebung des Fingers (wegen des kleinen GefaBdurchmessers) statt­
finden, trotz groBem Druckzuwachs giebt es keinen hohen PuIs. Wir haben also 
dasselbe Verhalten wie beim Pulsus celer: der Druck allein geniigt nicht, um das 
typische Pulsbild hervorzubringen, es muB der Weg hinzukommen. Den Pulsus 
altus in seiner ausgesprochensten Form haben wir bei der Aorteninsuffizienz. Dem 
niedrigen PuIs begegnen wir bei Herzschwache, Krampfzustanden der Arterien 
oder wenn beides vorliegt (Herzinsuffizienz bei Arteriosklerose mit engen GefaBen 
und manchen Fallen von Nierenleiden). 

Die klinische Bedeutung des hohen und niedrigen Pulses ist nicht sehr groB, 
da er weder iiber die Herztatigkeit, noch iiber das Verhalten der GefaBe unmittel­
bar etwas aussagt. Er ist vielmehr ein Produkt dieser beiden Faktoren, das einer 
Zergliederung bedarf, um praktischen Wert zu erhalten. Gleichwohl war seine 
Besprechung und eine Untersuchung der ihm zugrunde liegenden mechanischen 
Bedingungen notig, weil sonst iiber den klinisch wichtigen 

grofJen und kleinen Puls, den Pulsus magnus und parvu8, schwer vollige Klar­
heit zu gewinnen ist. Wann sprechen wir von einem groBen Pulse 1 Wenn durch 
den PuIs eine sehr starke VergroBerung des GefaBdurchmessers stattfindet (HAL­
LER). GERHARDT identifiziert die GroBe des Pulses mit seiner Hohe. FR. MULLER 
meint, die GroBe des Pulses sei weniger abhangig "von der pulsatorischen Erwei­
terung des Arterienrohres, als von dem Unterschied zwischen dem Druckzuwachs 
wahrend der systolischen Fiillung und der Druckabnahme wahrend der diastoli­
schen Entleerung des Arterienrohres". Nach CHRISTEN wird mit groB und klein 
die Volumschwankung bezeichnet, jedoch nicht die physiologische Volumschwan­
kung, d. h. die Differenz zwischen dem systolischen und dem diastolischen Vo­
lumen eines begrenzten Arterienstiickes, sondern die Volumschwankung, die gegen 
einen AuBendruck von bestimmter GroBe (Finger, Pelotte, pneumatische Man­
schette) geleistet wird. CHRISTEN nennt sie Fiillung des Pulses. Um Verwechs­
lungen mit der Volle des Pulses vorzubeugen, ist es aber vielleicht zweckmaBiger, 
von Fiillungszuwachs zu sprechen. Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daB 
der unbefangene Beobachter, wenn er von der GroBe des Pulses spricht, an die 
GroBe der Blutmenge denkt, die durch das Herz den Arterien durch die Systole 



76 Von den graphischen Untersuchungsmethoden der Herztatigkeit. 

zugefiihrt wird. Auch wir fassen dementsprechend die Bezeichnung groBer und 
kleiner Puls als ein Urteil iiber den Filllungszuwachs auf. Nachdem so die Be­
deutung der PulsgroBe festgelegt ist, haben wir zu iiberlegen, auf welchen Erschei­
nungen des Pulses wir unser Urteil iiber die PulsgroBe aufbauen. 1st es die Ver­
groBerung des GefaBdurchmessers, die unser Urteil bestimmt, wie HALLER meint 1 
Da ein geringer Fiillungszuwachs in einem engen GefaB eine verhaltnismaBig 
starke VergroBerung des Durchmessers und ein groBer Fiillungszuwachs in einem 
weiten GefaB eine verhaltnismaBig geringe VergroBerung des Durchmessers macht, 
so kann die VergroBerung des Durchmessers allein kein zuverlassiger MaBstab fiir 
die GroBe des Fiillungszuwachses sein. 1st es die Differenz zwischen dem mini­
malen und maximalen Blutdruck, die die GroBe des Fiillungszuwachses angiebt 1 
Da ein groBer Fiillungszuwachs in einem wenig gefiillten GefaB eine verhaltnis­
maBig geringe Drucksteigerung und ein kleiner FiiIlungszuwachs in einem stark 
gefiillten GefaB eine verhaltnismaBig groBe Drucksteigerung hervorruft, so kann 
auch die systolische Drucksteigerung allein kein zuverlassiger MaBstab fiir die 
GroBe des Fiillungszuwachses sein. Auch die Hohe des Pulses scheint mir keine 
ganz zuverlassige Auskunft iiber die GroBe zu geben. Da in einer stark gefiillten 
und stark gespannten Arterie ein verhaltnismaBig geringer Fiillungszuwachs eine 
groBe Drucksteigerung hervorbringen und der Finger, dessen groBte Hebung in­
folge der hohen Wandspannung erst bei volliger Kompression des GefaBes ein­
tritt, wegen des groBen GefaBdurchmessers einen erheblichen Weg zuriicklegen 
wird, so entsteht in diesem FaIle ein hoher, aber kein groBer Puls: der PuIs kann 
nicht groB genannt werden, weil der Fiillungszuwachs nicht groB ist. Es besteht 
hier zwischen dem hohen und groBen PuIs etwa derselbe Unterschied, wie zwischen 
einem hohen und einem groBen Haus. Aber die Hohe des Pulses wie des Hauses 
steht fraglos in engem Zusammenhang mit der GroBe, beim Haus ist es die Be­
ziehung der Hohe zur Breite und Tiefe, beim PuIs die Beziehung der Hohe zur Weite, 
Fiillung unll Spannung der Arterie, die fiir die GroBe maBgebend ist. Die GroBe und 
Kleinheit des Pulses ist also eine Eigenschaft, die von verschiedenen, nicht sicher 
abschatzbaren Bedingungen abhangt; unser Urteil iiber die PulsgroBe ist deshalb 
nicht sehr zuverlassig und es ist zweifellos ein Gewinn, daB in der Sphygmobolo­
metrie und Energometrie Methoden geschaffen worden sind, die eine zahlen­
maBige Bestimmung der PulsgroBe anstreben. Wir werden darauf spater zuriick­
kommen. In ausgesprochenen Fallen geniigt freilich unser Tastempfinden zur 
Beurteilung. So ist seit langem bekannt und anerkannt, daB der Puls bei der 
Aorteninsuffizienz, bei korperlichenAnstrengungen und seelischen Erregungen, im 
Fieber groB ist, wahrend bei Herzschwache, bei Stenose der Aorta und Mitralis, 
nach groBen Blutverlusten, im Kollaps der PuIs klein gefunden wird. 

"Der volle und leere Puls, Pulsus plenus und inanis, bezieht sich auf den mitt­
leren Fiillungszustand der Arterie" (C. GERHARDT). GERHARDT meint, diese Be­
zeichnung sei ohne weiteres verstandlich. Es muB aber doch dagegen bemerkt wer­
den, daB der mittlere Fiillungszustand ein wenig scharfer Begriff ist. Welcher Mo­
ment im Ablauf einer Pulswelle entspricht dem mittleren Fiillungszustand 1 Es 
scheint mir, daB GERHARDT vorzugsweise an den Fiillungszustand am Ende der 
Diastole denkt, da er sagt, der groBe PuIs der Aorteninsuffizienz wie der kleine bei 
der Aortenstenose seien beide nicht sehr voll. 1m Interesse scharfer Begriffe wird 
es deshalb zweckmaBig sein, mit C. GERHARDT unter Fiillung oder Volle des Pulses 
den Filllungszustand am SchluB der Diastole zu verstehen. Damit wiirde man 
auch dem gebrauchlichen und klaren Begriff des Fiillungszuwachses gerecht wer­
den. Voll ist der Puls im Fieber, in manchen Fallen von Blutdrucksteigerungen 
(Arteriosklerose, Schrumpfniere, Polycythamie), leer nach schweren Blut- oder 
Wasserverlusten (Cholera), im Kollaps, bei Herzschwache usw. 
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Mit der Bezeichnung harter und weicher Puls (Pulsus durus und mollis) wird die 
Spannung des Pulses charakterisiert. Wir schatzen die Spannung nach der Kraft, 
die der palpierende Finger ausuben muB, um den PuIs zu unterdriicken; dabei 
wird bestimmt der 1nnendruck zur Zeit seiner groBten, durch den systolischen 
FiiHungszuwachs erzeugten Rohe, und der von der GefaBwand geleistete Wider­
stand. Welcher Teil der Kraft zur Uberwindung des Widerstandes der GefaB­
wand, des Wanddruckes, verbraucht wird, bleibt unentschieden. Die palpatorische 
Bestimmung des minimalen Blutdruckes ist nur au Berst unvoHkommen moglich; 
wir konnen uns hochstens aus der Rohe und GroBe des Pulses ungefahr eine Vor­
steHung dariiber bilden, ob der minimale, d. h. der unmittelbar vor dem Auftreten 
der systolischen Steigerung bestehende Druck, wenig oder viel unter dem maxi­
malen Druck liegen diirfte. 1st der PuIs schwer zu unterdriicken, so nennen wir 
ihn hart; er findet sich unter anderem bei der Arteriosklerose, Schrumpfniere, 
Bleivergiftung, manchen Fallen von Polycythamie. Ein leicht unterdriickbarer, 
weicher PuIs wird beobachtet bei Rerzschwache, schlaffen GefaBen (Asthenie, 
Fieber, 1nfektionskrankheiten, ADDIsoNscher Krankheit). Die sehr wichtige Be­
stirn mung der Pulsspannung ist seit der EinfUhrung der manometrischen Messung 
exakt moglich. Wir werden in einem der folgenden Abschnitte Genaueres dariiber 
erfahren. 

Aus der GroBe des Pulses, d. h. der durch die Rerzsystole in den unter­
suchten Teil der Arterie geworfenen Blutrnenge, und der Spannung des Pulses, 
d. h. dem Druck, gegen welchen diese Blutmenge in die Arterie getrieben 
wird, konnen wir die in der PulsweHe enthaltene Kraft schatzen, konnen wir 
beurteilen, ob ein 

Puls stark oder schwach (fortis oder debilis) ist. Die Bedingungen und Krank­
heiten, die zu einem groBen und gespannten PuIs fiihren, sind auch der Entstehung 
eines kraftigen Pulses giinstig, die zu einem kleinen und weichen PuIs fUhrenden 
Bedingungen und Krankheiten der Entstehung eines schwachen Pulses. 

Die Sphygmographie, die Aufzeichnung des Pulses. 
Es sind dafiir zahlreiche Apparate ersonnen und empfohlen worden. FUr die 

Praxis kommen heute vor aHem in Betracht der Sphygmocardiograph von JA­
QUET, der Polygraph von 
MACKENZIE oder J AQUET 
und die Segmentkapseln 
von O. FRANK. AHe drei 
Apparate gestatten die 
gleichzeitige Aufnahme 
mehrerer Kurven, was 
fUr praktische und klini­
sche Zwecke unbedingt 
notig ist (Abb. 66 und 
67). Am leistungsfahig­
sten sind O. FRANKS 
Segmentka pseln. Leider 
ist die hierbei erforder­
liche Gesamteinrichtung 
ziemlich umfangreich, 
so daB der Apparat nur 
fUr groBere Anstalten 

HUWA'IfNNAIIS. 

Abb. 66. JAQUETS Sphygmocardiograph. 

in Betracht kommt. Andererseits sind die mit FRANKS Methode gewonnenen 
Pulsbilder ausschlaggebend geworden fiir die Pulslehre iiberhaupt. Wir miissen 
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uns deshalb hier naher damit beschaftigen. Es ist ein wesentlicher Unterschied, 
ob man die Druckschwankungen der herznahen groBen GefaBe oder die der 
herzfernen kleineren GefaBe aufzeichnet. 

Abb. 67. Vollstandige Apparatur fUr Pulsaufnahmen mit O. FRANKS Segmentkapseln. (Nach WIGGER.) 
A B (' Linsen, D Zeitschreiber, E Lampe, F G H Segmentkapseln, K photogr. Kymographion, L M N Motor 

zum Kymographion. 

1m ersten Fane erhalt man den sogenannten centralen PuIs (Abb. 68), der alle 
Druckschwankungen erkennen laBt, die durch die Herztatigkeit unmittelbar im 

GefaBsystem erzeugt wer­
den, wahrend im peripheri­

Il 

Abb.68. Zentraler Puis und Herztone, aufgenommen mit O. FRANKS 
Segmentkapseln. 1 Vorhofswelle, 2 Vorschwiugung, 8 Anfangs­
schwingung, 4 Systolischer Hauptteil, 5 lncisur, 6 Nachschwingung. 

I 1. Herzton, II 2. Herzton. 

schen PuIs durch Reibung 
und Teilung des Fliissig­
keitsstromes, durch Inter­
ferenz der centrifugalen 
Wellenzuge mit reflektier­
ten centripetalen Wellen­
ziigen und endlich durch 
Eigenschwingungen des ela­
stischen Systems die mei­
sten Einzelheiten des cen­
tralen Pulses ausgeloscht 
werden. Amcentralen PuIs, 
wie er beim Menschen von 
der Subclavia gegeben wird, 
unterscheiden wir: 

1. die V orhofswelle ; eine 
kleine Zacke als Ausdruck 
der Drucksteigerung, die 
durch die Vorhofskontrak­

tion - sei es durch Hebung der Aortenklappen infoige der Steigerung des 
Kammerdruckes, sei es durch auBeren Druck der VorhOfe auf die Aortenwurzel­
hervorgerufen wird. 
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2. Die Vorschwingung, eine Zacke, die auf eine Rebung der Aortenklappen 
durch die Steigerung des Kammerdruckes wahrend der Anspannungszeit zuriick­
zufiihren ist. 

3. Die Anfangsschwingung, eine groBe steil ansteigende Zacke, die auf der 
Drucksteigerung durch den systolischen Einstrom des Elutes beruht; die Druck­
steigerung ist so groB und rasch, daB die GefaBwande iiber die dem neuen Druck 
entsprechende Gleichgewichtslage zunachst hinausgeschleudert werden, gleich 
darauf schnellen sie wieder zuriick: die kleine Zacke im oberen Drittel des auf­
steigenden Schenkels der Pulskurve. Es folgt jetzt 

4. der systolische Rauptteil. Bei hohem Widerstand im GefaBsystem steigt 
seine Kurve bis zum Ende der Austreibungszeit an, bei niedrigem Widerstand er­
reicht die Kurve ihre groBte Rohe friiher und verlauft dann plateauartig oder lang­
sam absteigend bis zu dem starken pli:itzlichen Abfall, der den Beginn der Kam­
merdiastole anzeigt. Dieser Abfall endigt 

5. in der Incisur. Ihr folgt noch 
6. eine kleine Nachschwingung, die auf der Tragheit des schwingenden Systems 

beruht. 
Schon dieser centrale PuIs ist nicht frei von Entstellungen durch peripherische 

Einfliisse; es bilden sich namlich teils an der Bifurkation, teils am Eintritt der 
Carotiden in die Schadel basis Re-
flexionswellen, die im centralen PuIs 
mit zum Ausdruck kommen und von 
FRANK in der nebenstehenden Skizze 
veranschaulicht sind (Abb. 69) . Je 
weiter peripherwarts, um so starker 
machen sich im Pulsbild die Folgen 
geltend, die aus der Interferenz der 
centrifugalen Pulswelle mit centri­
petalen Reflexionswellen entstehen: 

o 

1 

Abb. 09. Refl exionserhebuogen illl zentrnlen Puis 
oHeh O. FRANK. 

Die Differenz zwischen Minimal- und Maximaldruck wird groBer als im cen­
tralen PuIs, die scharfe Incisur wird zu einer stumpfen Einbuchtung gemildert, 
an die Stelle der spitzen Nachschwingungen tritt eine meist ziemlich stark aus­
gepragte, abgerundete Welle (die dikrotische Welle). Die tragen Eigenschwin­
gungen des Arteriensystems tragen dazu bei, die charakteristischen kurzen 
Schwingungen des centralen Pulses auszuli:ischen oder zu nivellieren, die Reibung 
und Teilungen des Blutstromes wirken verkleinernd auf aIle Wellenbildungen. 
So wird schlieBlich aus dem eckigen unruhigen centralen PuIs eine ruhig an­
und absteigende, schon geschwungene Kurve, wie dies die Abb.44 zeigt. Je 
weicher, nachgiebiger die Arterie ist, um so deutlicher sind diese Veranderungen. 
sie sind deshalb bei jugendlichen Personen sehr viel starker ausgesprochen 
als im Alter. Trotzdem kann der peripherische PuIs, als dessen Vertreter wir 
in der Regel den Radialispuls nehmen, in krankhaften Fallen recht typische 
Bilder geben. Eine Zusammenstellung der wichtigsten Formen, mit dem FRANK­
PETTERSchen Sphygmographen aufgenommen, moge das illustrieren (Abb. 70). 

Der klinische Wert der Pulsschreibung, dariiber laBt sich wohl nicht streiten, 
beruht heute vor allem in den Aufklarungen, die sie in den Fallen von unregel­
maBiger Herztatigkeit zu liefern vermag. Dann geniigt aber nicht die Aufnahme 
des Radialpulses, sondern es muB gleichzeitig der Venenpuls mit aufgezeichnet 
werden. Da, abgesehen von sehr seltenen Ausnahmen, die Tatigkeit des rechten 
und linken Herzens synchron ist, so erhalten wir durch die Kurven des Arterien­
und Venenpulses Auskunft iiber die Schlagfolge der Kammern und Vorhofe 
iiberhaupt. 
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Normaler PuIs. 

Dikroter PuIs. 

tlberdikroter PuIs. 

Gespannter PuIs. 

Aortenstenose. 

Aorteninsuffizienz. 

Abb. 70. Pulskurven, aufgenommen mit dem Apparat von FRANK und PETTER 
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Der Venenpuls wird meistens in der Weise aufgenommen, daB man bei ent­
spannter Halsmuskulatur in der rechten oberen Schlusselbeingrube einen Trichter 
in der Gegend des Bulbus jugularis aufsetzt. Durch einen Gummischlauch werden 
die hier aufgefangenen Pulsationen einer Schreibkapsel zugeleitet. Man kann statt 
dessen auch eille etwa 4 mm dicke Sonde, deren Ende eine Gummiblase tragt, in 
die Speiserohre einfuhren und so weit vorschieben, bis die Gummiblase in der Hohe 
des linken Vorhofs liegt; man erhalt so eine Kurve von der Pulsation des linken 
Vorhofs. Die Schreibung des J ugularispulses ist besonders durch MACKENZIE, 
die des Vorhofspulses durch RJ,UTENBERG in Aufnahme gebracht worden. Die 
besten Kurven geben wiederum O. FRANKS Segmentkapseln. Das Pulsbild der 
Jugularis zeigt drei Hauptwellen, die a-, c- und v-Welle (Abb. 71). Wenn der 
rechte Vorhof sich kontrahiert, so preBt er den groBten Teil seines Inhalts in 
die Kammer; ein kleiner Teil flieBt wohl in die Hohlvenen zuruck und fiihrt dabei 
zu einer Stauung des in den Venen von der Peripherie zum rechten Vorhof stro­
menden Blutes. RuckfluB und Stauung wahrend der Vorhofssystole erzeugen die 

Abb. 71. Kurve der Jugu[aris. des [inken Yorhofs und der Carotis, 
aufgenommen mit F RANKS Segmentkapseln. 

a-Welle des Jugularispulses. Die c-Welle ist eine von der Carotis mitgeteilte Pul­
sation, ihr FuBpunkt faUt dementsprechend zeitlich mit dem des Carotispulses zu­
sammen, ihre GroBe entspricht unter sonst gleichen Bedingungen der GroBe des 
Carotispulses. Das von der Peripherie zustromende Blut hat in zwischen freien 
AbfluB in den sich erweiternden rechten Vorhof erhalten. Sobald dieser wieder 
gefullt ist, stockt die Stromung in den Halsvenen und es bildet sich eine Stauungs­
welle, die V-Welle. Diese fallt ab in dem Moment, wo sich die Tricuspidalklappen 
offnen und dem Blut den Zugang zur Kammer freigeben. Wenn nach vollstandiger 
Fullung der Kammer nicht gleich die Vorhofssystole einsetzt, so kann eine zweite 
Stauungswelle, die S-Welle, entstehen. An guten Kurven beobachtet man ferner 
zwischen der a- und c-Welle eine kleine Zacke, vk-Zacke, sie ist auf Druckschwan­
kungen zuruckzufuhren, die wahrend der Anspannungszeit im rechten Vorhof 
durch die Form- und Lageveranderung der Kammern und der Tricuspidalklappen 
erzeugt werden. Eine weitere kleine Zacke im aufsteigenden Schenkel der v-Welle 
ist als Fortleitung der Carotisincisur anzusehen, da sie nach Form und Lage dieser 
genau entspricht; die v-Welle wird dadurch in einen vorderen und hinteren Ab­
schnitt geteilt (va und vp) . Es ware nicht richtig, va als systolischen und vp als 
diastolischen Teil zu bezeichnen, da die Diastole in der venosen Blutstromung erst 
spater, namlich durch den Abfall der v-Welle zum Ausdruck kommt. 1m Carotis-

Edens, Herzkrankheiten 6 
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puIs macht sich die Diastole fruher geltend, da die Fortpflanzungsgeschwindigkeit 
der Pulswelle in der Car otis 3-4mal groBer ist als in der Jugularis. Die erheb­
lichen Schwankungen in der Fullung der Halsvenen fiihren - wie hier bemerkt sein 
mag - zu entsprechenden Schwankungen der Spannung und damit der Fort-

Abh. 72 .. Tugulariskurve b ei Herzblor k. 

pflanzungsgeschwindigkeit der Venenwande. Die Verspatung, mit der die Be­
wegungsvorgange des Herzens im Venenpuls auftreten, wechselt infolgedessen 
nicht unerheblich. Fur die Deutung der Phasen des Venenpulses sind infolge­
dessen Kurven des HerzstoBes oder der HerztCine nicht zweckmaBig. Die Kurve 
des Carotispulses ist in dieser Hinsicht viel geeigneter, da sie einmal mit Sicherheit 

As. Vs. D. 

Abb.73. Yerhallen dcr X- en­
kun J! bci zun chmcndcr 'ln uung 

(. ·chem. modifi ciert nncll 
WE"CKen.WH). 

die Zacken erkennen laBt, die von der Carotis fortgeleitet, 
also nicht venoser N atur sind, und zweitens zwei wichtige 
Punkte der Herzphasen, den Beginn der Austreibungszeit 
und der Diastole, auf etwa 1 hoo Sekunde genau angiebt. 
Das zwischen a und v liegende Tal wird als x-Senkung be­
zeichnet; es entsteht durch die Diastole des rechten Vor­
hois und die Form- und Lageveranderungen des Herzens 

o o 

Abb. 74. PuIs des Iinken Yorho!s und Herztiine: 

wahrend der Kammersystole. Welchen Anteil diese beiden Vorgange an der Bildung 
der x-Senkung haben, erkennt man an Kurven, wo isolierte Vorhofsschlage auftreten 
(Abb. 72); sie zeigen, daB die Wirkung der Kammersystole uberwiegt. Es ist 
leicht verstandlich, daB bei Stauungszustanden die x-Senkung kleiner ausfallen, 
ja schlieBlich ganz verschwinden wird, wie dies die Abb. 73 im Schema veranschau­
licht. AIle diese Verhaltnisse gewinnen an Klarheit durch einen Vergleich mit dem 
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Pulsbilde, das der linke Vorhof bei der Registrierung von der Speiserohre aus lie­
fert (Abb. 74). DerVorhofspuls hat wie der Jugularispuls dreiHauptwellen, die as-, 
vs- und D-Welle. Die as-Welle wird durch die Vorhofssystole hervorgebracht und 
entspricht der a-Welle des Jugularispulses. Die Kammersystole driickt sich in der 
vs-Welle aus, deren Beginn dem Beginn der vk-Welle entspricht; die verschiedene 
Form der Wellen wird zum Teil darauf beruhen, daB die bei der Kammersystole 
eintretende Form- und Lageveranderung des Herzens aus topographischen Grun­
den auf den linken Vorhof anders wirkt als den rechten. Bemerkenswert ist der 
gespaltene Gipfel der vs-Welle. Sehr scharf gekennzeichnet ist der Beginn der 
Kammerdiastole durch die Hohe D; auch hier ist der Gipfel gespalten, und zwar 
in ganz ahnlicher Weise wie der Gipfel der vs-Welle, ein Beweis dafur, daB es sich 
um zwei analoge Punkte handelt. Wie die Spaltung des Gipfels der vs- und 
D-Welle und der v-Welle wohl zu erklaren ist, mag eine andere Aufnahme des Vor­
hofspulses zeigen, die mit einer empfindlicheren Membran hergestellt ist (Abb. 74). 
Da sehen wir die vs-Welle in drei Zacken aufgesplittert, von denen die erste zu­
sammenfallt mit der ersten groBen Zacke der gleichzeitig aufgenommenen Herz­
tonkurve; die zweite Zacke faUt zusammen mit einer gegensinnig gerichteten 
Zacke der Herztonkurve. Dieselbe Beziehung besteht zwischen den beiden Zak­
ken des D-Gipfels und der Kurve des zweiten Tones. Die Spaltung der vs- und 
D-Welle hangt also offen bar eng mit den Bewegungsvorgangen zusammen, die sich 
zur Zeit des ersten und zweiten Tones am Herzen abspielen und die Tone bilden. 

Ein von FR. KRAUS, GOLDSCHMIDT und SEELIG angegebener sogenannter 
Pulsresonator, der die Rhythmusschwankungen des Pulses besonders ubersicht­
lich wiedergeben solI, hat bis jetzt keine bemerkenswerten Ergebnisse geliefert 
(N EMET und BOAS). 

Die Blutdrnckmessnng, Sphygmomanometrie. 
Die verwickelte Frage der Blutdruckmessung kann hier nicht in aller Aus­

fiihrlichkeit besprochen werdenl . Es sei nur erwahnt, daB sich die Bestimmung 
des Druckes, den eine auf die Arterie aufgesetzte Pelotte oder Gewicht ausiiben 
muB, um den PuIs zu unterdrucken (VIERORDT, WALDENBURG, WEISZ, FREY 
und STILLMARK), nicht bewahrt hat. Auch die Messung des Druckes an kleinen 
Arterien (v. BASCH und GARTNER) ist verlassen worden. Man bedient sich jetzt 
allgemein des von RIVA-RoceI eingefiihrten Verfahrens, bei dem durch eine um 
den Oberarm gelegte aufblasbare Hohlmanschette die Armarterie komprimiert 
wird. Der Hohlraum der Manschette steht mit einem Manometer in Verbindung, 
an dem der Manschettendruck abgelesen werden kann. Diese Methode hat vor 
den anderen soeben genannten den V orzug, daB sie an einer groBeren Arterie 
arbeitet, die Fullungsanderungen und Tonusschwankungen weniger als kleinere 
GefaBe ausgesetzt sein durfte, und daB sie nicht nur den maximalen, sondern auch 
den minimalen Blutdruck miBt. Zur Bestimmung des Augenblickes, in dem der 
ManschettenQruck gleich der Hohe des maximalen oder minimalenBlutdruckes 
ist, giebt es drei Moglichkeiten. Man beobachtet entweder die Veranderungen, die 
der Puls durch den Manschettendruck, oder umgekehrt die Veranderungen, die 
der Manschettendruck durch den PuIs erfahrt, oder drittens die Pulsempfin­
dungen, die durch den Manschettendruck im Arm hervorgebracht werden. 

Betrachten wir zunachst die dritte Methode. Steigert man den Manschetten­
druck bis zur dauernden volligen Kompression der darunterliegenden Arterie und 
laBt dann den Druck langsam sinken, so kommt ein Augenblick, wo der durch 
den systolischen Fullungszuwachs in der Arterie er~eugte Druck groBer ist als der 

1 Siehe H. STRAUB: Die Bestimmung des Blutdruckes in Abderhaldens Handb. d. 
bioI. Arbeitsmethoden V. 4, I, 1923. 

6* 
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Manschettendruck und nun mit jeder Systole die zusammengedriickte Arterie 
entfaltet wird. Der hierbei stattfindende starke und plOtzliche Fiillungs- und 
Spannungswechsel des GefaBes wird als Klopfgefiihl wahrgenommen. Dies 
Klopfgefiihl halt so lange an, als der Manschettendruck zunachst ganz, spater 
teilweise die Arterie zusammendriickt und dadurch ihre Volumschwankung 
vergroBert. Es hort auf, sobald der M&.nschettendruck gleich dem Minimaldruck 
ist, da dann durch den Manschettendruck keine VergroBerung der Volumschwan­
kungen mehr stattfindet. Da diese Art der Blutdruckbestimmung ganz von den 
oft wenig zuverlassigen Angaben des Kranken abhangt und auBerdem die Mo­
mente des maximalen oder minimalen Druckes nicht immer mit geniigender 
Scharfe empfunden werden, so hat diese sensatorische Blutdruckmessung nur sehr 
beschrankten Wert. Andererseits entbehrt sie doch nicht eines gewissen Inter­
esses. Die beschriebenen Volumschwankungen der Arterie bilden namlich nicht 
nur die Grundlage des sensatorischen, sondern auch die des viel angewandten 
oszillatorischen Verfahrens, und da ist es nicht unwichtig zu wissen, daB aus dem 
Gefiihlseindruck die gesuchten Werte des maximalen und minimalen Blutdruckes 
haufig nicht so sicher gefunden werden, wie man nach der Theorie vielleicht er­
warten konnte. Es wird uns dadurch die Frage nahegelegt, ob diese Unsicherheit 
darauf beruht, daB unser subjektives Gefiihl nicht fein genug ist, oder ob die Me­
thode objektiv keine scharfen Werte liefert. Diese Entscheidung ist nicht leicht. 
Da aber das oscillatorische Verfahren die Volumschwankungen der GefaBe zahlen­
maBig und auch graphisch darstellt, so ist die Moglichkeit einer experimentellen 
Priifung gegeben. 

Sehen wir also zu, was wir durch das oszillatorische Verfahren iiber den 
Blutdruck erfahren. Das Prinzip der Methode ist einfach. Die unter der Man­
schette liegende Arterie iibertragt ihre Volumschwankungen auf die Manschette 
und fiihrt dadurch entsprechende Schwankungen des Manschettendruckes 
herbei. Diese Schwankungen konnen an einem empfindlichen Manometer ab­
gelesen oder auch durch eine Schreibeinrichtung aufgezeichnet werden. Wir 
haben nun gehort, daB groBe Volumschwankungen auftreten, sobald bei fallen­
dem Manschettendruck dieser unter die Hohe des maximalen Blutdruckes 
sinkt, und daB diese groBen Volumschwankungen aufhoren, sobald der Man­
schettendruck gleich dem minimalen Blutdruck geworden ist. Da die Oscilla­
tionen des Manschettendruckes von der GroBe der Volumschwankungen abhangen, 
so konnen wir auch sagen, daB die groBen Oscillatiol,len in dem Augenblick auf­
treten, wo der fallende Manschettendruck den maximalen, und daB sie aufhoren, 
wo der fallende Manschettendruck den minimalen Blutdruck unterschreitet. So 
lehrt es wenigstens v. RECKLINGHAUSEN: "Die Druckzone der groBen Volum­
schwankungen erkannten wir am Tonometer durch die groBen Oscillationen und 
erkennen wir sensatorisch durch das den groBen Oscillationen parallel gehende 
KlopfgefiihL Obere und untere Grenze der beiden Phanomene entsprechen dem 
maximalen (systolischen) und minimalen (diastolischen) Pulsdruck.' , Man kann 
den Blutdruck auch bei steigendem Manschettendruck bestimmen und wird dann 
den minimalen Druck mit dem Wert ansetzen, wo das Klopfgefiihl oder die groBen 
Oscillationen beginnen, und den maximalen Druck mit dem Wert, bei dem das 
Klopfgefiihl oder die groBen Oscillationen aufhoren. 

Die Apparate zur oszillatorischen Messung sind teuer und zum Teil auch kom­
pliziert. Eine Untersuchungsmethode, die jeder praktische Arzt taglich anzuwen­
den hat, muB aber unbedingt so einfach und billig wie moglich sein. Man kommt 
nun mit einem einfachen Quecksilbermanometer, Geblase und Manschette vollig 
aus, wenn man nicht die Veranderungen des Manschettendruckes, die durch den 
PuIs, sondern die Veranderungen des Pulses, die durch den Manschettendruck 
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erzeugt werden, zur Bestimmung des Blutdruckes benutzt. Das palpatorische 
Verfahren bestimmt bei steigendem Manschettendruck den Wert, bei dem der 
Radial- oder Cubitalpuls nicht mehr, oder bei sinkendem Manschettendruck den 
Wert, bei dem der Radial- oder Cubitalpuls wieder gefiihlt wird. Das ist der maxi­
male Blutdruck. Der minimale Blutdruck ist bei dem palpatorischen Verfahren 
mit dem Werte anzusetzen, wo bei steigendem Manschettendruck der Puls anfangt 
kleiner zu werden oder bei sinkendem Manschettendruck, wo der PuIs seine ur­
spriingliche Hohe wieder erreicht. Beide Punkte lassen sich aber palpatorisch 
nicht sicher bestimmen. 

Diesem Mangel wird durch die auscultatorische Methode abgeholfen. Setzt 
man das Horrohr auf die Arteria cubitalis, so hort man bei fallendem Man­
schettendruck nach ETTLINGER nacheinander folgendes: 1. Einen kurzen 
systolischen Ton, 2. ein Gerausch, 3. einen harten Ton, 4. einen leisen Ton, 
5. keinen Ton mehr. Der erste Ton entsteht durch Anschlagen der in breiter Aus­
dehnung entfalteten Arterie gegen die Manschettenwand, das Gerausch ist ein 
Stenosengerausch am unteren Manschettenrand, der laute Ton entsteht durch die 
starke und rasche Spannung der schlaffen - weil das GefaB ungeniigend gefiillt 
ist infolge der Manschettenkompression oberhalb - Arterienwande; der leise Ton 
entsteht durch Anschlagen der Arterie gegen die Manschette wahrend der systo­
lischen Erweiterung, er setzt ein in dem Augenblick, wo der Manschettendruck 
gleich dem minimalen Blutdruck ist; der Ton verschwindet, wenn der Man­
schettendruck noch weiter sinkt und die Arterienpulsation die Manschette nicht 
mehr geniigend kraftig erschiittert, um einen Ton hervorzurufen. Der maxi­
male Blutdruck wird gewohnlich angesetzt mit dem Auftreten des ersten Tones. 
Der minimale Blutdruck liegt zwischen dem lauten und leisen Ton und wird ange­
setzt mit dem Wert, wo der laute Ton p16tzlich leise wird. Diese Grenze ist meist 
recht scharf und bis jetzt wohl das beste Kriterium des minimalen Druckes. 

Die sphygmographische Methode - Aufzeichnung des Radialpulses bei steigen­
dem oder fallendem Manschettendruck - hat sich fiir die Blutdruckmessung nicht 
bewahrt, wir konnen sie deshalb hier iibergehen, ebenso wie das plethysmographi­
sche Verfahren von HALLION und COMTE. 

tiber die von den verschiedenen Verfahren gelieferten Werte gehen die 
Meinungen auseinander. Es ist deshalb sehr willkommen, daB STAEHELIN, 
ALOIS MULLER und MERKE grundlegende Untersuchungen angestellt haben, die 
manche strittige Frage klaren. Der Manschettendruck, durch den die Puls­
welle gerade unterdriickt wird, also der sogenannte maximale oder systolische 
Blutdruck, ist eine Summe, die gebildet wird durch 1. den maximalen, systoli­
schen Innendruck der ungestauten Arterie, 2. den WasserstoB, 3. den Druck fiir 
die Kompression des Arterienrohres als solchen, den sogenannten Wanddruck. 
Der Wanddruck diirfte im Mittel 8-10 mm Hg, nur in krankhaften Fallen 
(JANEWAY und PARK, DE VRIES REILINGH, A. MULLER) mehr betragen. Zieht 
man diesen Wert von dem Wert des sogenannten Maximaldruckes ab, so erhalt 
man den richtigen Wert des gestauten Maximaldruckes. Dieser ist um den Betrag 
des WasserstoBes hoher als der ungestaute Maximaldruck, d. h. der Druck, den wir 
eigentlich messen mochten. Der WasserstoB ist bisher bei der Blutdruckmessung 
nicht geniigend beriicksichtigt worden, und doch kennt ihn jeder als eine alltag­
liche Erscheinung: schlieBt man den Hahn einer stark stromenden Wasserleitung 
mit einem Ruck, so laBt die W ucht des Wasserstrahles mit einem klirrenden Schlag 
das Rohr erzittern (Wasserhammer). Manschetten in einer Breite von 6-13 cm 
geben praktisch brauchbare Werte; Schwankungen der Breite in den genannten 
Grenzen andern die Druckwerte nur um 2 mm Hg. Die Messung des Blutdruckes 
mit einer Pelotte, wie es SAHLI empfiehlt, ist unzuverlassig, weil die Werte durch 
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die Spannung der Umgebung und der Pelottenmembran 
beeinfluBt werden. STAEHELIN und MULLER haben nun 
in Modellversuchen gezeigt, daB mit geeigneter Methode 
die wichtigsten Druckwerte des Pulses richtig bestimmt 
werden konnen. Sie verbanden eine RECKLINGHAUSEN­
sche Manschette mit einem empfindlichen Manometer 
oder dem SAHLIschen Indexrohrchen und trugen die bei 
steig end em Manschettendruck erhaltenen zusammenge­
horenden Druck- und Energiewerte in ein Ordinaten­
system ein, so wie es von der CHRISTENschen Energometrie 
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Abb.76. Kurve des in Arbeitswertc umgerechneten Oscillogramms. 
(Nach MEKKE und MULLER.) 

her bekannt ist. Man erhalt so eine Kurve, bei der ein 
Knick des aufsteigenden Schenkels den ungestautenMini­
maldruck, der Gipfel den ungestauten Maximaldruck und 
einKnickdesabsteigendenSchenkelsdengestautenMaxi­
maldruck anzeigt. Der Unterschied des gestauten und 
ungestauten Maximaldruckes giebt den Wert des Wasser­
stoBes an. Die wichtige Frage, ob diese Ergebnisse der 
Modellversuehe auf die Praxis ubertragen werden durfen, 
ist dann durch gleichzeitige un blutige und blutigeMessung 
bei Tieren und Menschen gepruft und bejahend entschie­
den worden. So ergab bei einer Person die unblutige 
oszillometrische Messung fur den minimalen Druck 
74 mm Hg, den ungestauten maximalen Druck 102 mmHg, 
den gestauten Maximaldruck 140 mm Hg; bei der nach 
allen Regeln der Kunst und Theorie ausgefiihrten bluti­
gen Messung waren die entsprechenden Werte 74, 104, 
140 mm Hg. Die Abb. 75 zeigt ein durch gleichzeitige 
blutige Messung kontrolliertes Oscillogramm des Men­
schen, Abb. 76 die daraus konstruierte Kurve der Ar­
beitswerte mit den Punkten des ungestauten minimalen 
und maximalen und des gestauten Maximaldruckes. 
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Erganzende Tierversuche ergaben, daB der palpatorisch und auscultatorisch 
(mit dem Auftreten des ersten Tones angesetzt) bestimmte maximale Blutdruck 
zwischen dem Maximaldruck des gestauten und ungestauten Pulses liegt, der 
auscultatorisch bestimmte minimale Blutdruck (mit dem Verschwinden der Tone 
angesetzt) unter dem blutig bestimmten. 

Mit der iiblichen palpatorischen und auscultatorischenMessung finden wir also 
nicht die Blutdruckwerte, die wir suchen. Wir diirfen aber wohl annehmen, daB 
die so gefundenen zu den gesuchten Werten in einem bestimmten festen VerhiUt­
nis stehen werden, so wie es bei der Anwendung verschiedener, aber an und fUr 
sich geniigend zuverlassiger Verfahren zu erwarten ist. Geniigend zuverlassig fUr 
die Beurteilung des Blutdruckes beim gesunden und kranken Menschen, das ist 
die Forderung, die erfiillt sein muB und nach den Erfahrungen der Praxis durch 
das palpatorische und das auscultatorische Verfahren erfiillt wird. Denn die Ver­
fahren arbeiten gleichmaBig genug, um brauchbare Vergleichswerte zu liefern; 
die Fehlerbreite der Messungen kommt nicht in Betracht gegen­
iiber den Druckunterschieden, die notig sind, um vertrauens- t1,sek , . . . . 
wiirdige, klinische Schliisse zu begriinden. 125 _ J 

Wahrend die Sphygmomanometrie durch die Bestimmung tZO ­

des maximalen und minimalen Blutdruckes die GroBe der Druck- 110 -

schwankungen wah rend eines Pulsschlages kennen lehrt, unter- 100-

richtet das Sphygmogramm iiber den zeitlichen Ablauf der 90-

Druckschwankungen. 80· l$;ct----"'-:7I 
SAHLI hat die Ergebnisse der beiden Verfahren in einer 10 · 

graphischen Darstellung vereinigt, die er das absolute Sphygmo­
gramm nennt. Zu diesem Zweck wird in ein Koordinatensystem, 
dessen Ordinaten den Druck und dessen Abszissen die Zeit dar­
stellen, das schematische Pulsbild eingezeichnet, wie dies in der 30. 

60 -

50 -

Abb.77 wiedergegeben ist. Der FuBpunkt des Pulses entspricht 
dem minimalen, der Gipfel dem maximalen Druck, die Winkel 'Y 
und 0 der SchneIligkeit des Druckanstiegs und -abfaIls, die Hohe 

20 · 

10 · 

o . a e b 

des Dreiecks der Druckamplitude. 
Der Venendruck,kann bltitig und unblutig gemessen werden. 

Abb. 77. Absolutes 
SJ)hygmo/trnm ro 

naeh SAlILI. 
Bei der blutigen Venendruckmessung wird eine Hohlnadel, die 
durch einen Gummischlauch mit einem Glasrohrchen verbunden ist, in die Vena 
mediana eingefiihrt und dann durch das Glasrohrchen eine sterile KochsalzlOsung 
oder antiseptische Fliissigkeit infundiert. Es flieBt nun nicht die ganze Fliissig­
keit in die Vene ab, sondern in der Rohre bleibt eine Fliissigkeitssaule von 
einigen Zentimetern stehen. Auf Herzhohe umgerechnet giebt die Hohe der Saule 
den Venendruck in cm H 20 an (Abb.78). MORITZ und v. TABORA fanden mit 
dieser Methode 40-80 mm H 20 als normalen Wert, bei Stauungen wurden Steige­
rungen bis zu 320 mm beobachtet. v. RECKLINGHAUSEN benutzt einen mit einem 
Manometer in Verbindung stehenden hohlen Gummiring, auf den eine Glasplatte 
gedriickt wird (Abb. 79). Der Manometerwert, bei dem die Vene unter steigendem 
Druck zusammensinkt oder unter fallendem Druck sich entfaltet, giebt den Venen­
druck an. GAERTNER laBt die Hand erheben, bis die Venen der Hand zusammen­
fallen, der Hohenunterschied zwischen Hand und Herz ist gleich dem Druck in 
den Handvenen. 

Die Messung des Capillardruckes kann mit dem Gummiring von RECKLING­
HAUSEN oder mit einer Glasplatte oder Membran vorgenommen werden, die 
solange belastet wird, bis die Haut erblaBt (v. KRIES, BASCH, LOMBARD, BAS­
LER, KYLIN, RAJKA). Wegen der groBen Selbstandigkeit der Capillartatigkeit 
sind aIle Werte sehr zuriickhaltend zu beurteilen; v. RECKLINGHAUSEN giebt als 
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Mittel 60-100 em Wasser, TIGERSTEDT 35 mm Hg an, LOMBRAD 245-950 mm 
H 20, KYLIN 110-190, RAJKA 5-20 mm H 20. 

Wir miissen jetzt noeh einmal zur oseillatorisehen Blutdruekmessung zu­
riiekkehren. Die palpatorisehen Fiillungsanderungen des unter der Manschette 

liegendenArterienabschnit­
tes fiihren zu Schwan­
kungen, Oscillationen, des 
Manschettendruckes, wie 
wir gehort haben. WiiBten 
wir, wie groB das Blut­
volumen ist, das die be­
treffenden Druckschwan­
kungen erzeugt, so lieBe 
sich aus dem Druck und 
dem Volumen die Kraft 
des einz elnen PulsstoBes 
in dem Arterienabschnitt 
berechnen. 

In der Sphygmobolo­
metrie vonSAHLIundEner­
gometrie von CHRISTEN 

haben wir nun seit eini­
ger Zeit Methoden, die es ge­
statten sollen, in einfacher 
Weise die GroBe des Blut­
volumens zu bestimmen. 
Der Hohlraum der Man­
schette steht bei dem Ener­
gometer auBer mit dem 
Manometer noeh mit eine1' 
graduierten Spritze in Ver­
bindung (Abb. 80). Wird 

Abb.78. Venen,druckmessung nach MORITZ und v. TABOR.'.. jetzt z. B. der Manschetten-
druek durch den PulsstoB 

von 197 auf 203 cm H 20 gesteigert und gefunden, daB dieselbe Steigerung dureh 
Vorschieben des Spritzenstempels urn 1,2 cern hervorgerufen wird, so ist die 

Energie des PulsstoBes gleich 

197 + 203 = 240 1 fern. 
1,2 glom ,g 

Es ist schon dargestellt worden, 
daB bei steigendem oder fallendem 
Manschettendruck die auf die 
Manschette iibertragenen Volum-

,\ bb.79. Ycnondrll ckmcsslin g n llch V. HECKLIXGHA ·SElI. schwankungen der Arterie und 
die dadurch hervorgerufenen 

Druckschwankungen der Manschettenluft zunehmen, ihre groBte Hohe er­
reiehen und dann wieder abnehmen. Durch die Energometrie werden nun 
nicht nur die Druckschwankungen, sondern aueh die Volumschwankungen 
bestimmt. Ais Beispiel der Werte , wie sie beim gesunden Erwaehsenen 
vorkommen, sei das Resultat einer energometrischen Untersuchung hier ein­
gefiigt: 
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p V E P V E 

52- 53 0,5 26,25 120-124 1,4 170,S 
5S- 59 0,5 29,25 130-133 1,2 157,S 
64- 66 0,6 39 14S-150 1,0 149 
70- 72 0,8 56,S 160-162 O,S 12S,S 
SO- S3 1,0 SI,5 ISO-lSI 0,6 10S,3 
97-100 1,2 11S,2 195-196 0,4 7S,2 

1m ersten Stab stehen die Druckschwankungen der Manschettenluft, im zwei­
ten die dazugehorigen Blutvolumina, im dritten die aus dem mittleren Druck und 
dem Volumen berechnete Energie des Pulssto13es. Ein anschaulicheres Bild er­
halt man, wenn man die Werte in ein Koordinatensystem eintragt, dessen Ab­

Abb 80. CHRISTENS Energometer. 

szisse den Druck P und dessen Ordinate das 
zugehorige V olumen V oder die Energie E 
darstellt (Abb. 81). Multipliziert man den 
Energiewert mit der Pulszahl in der Minute, 
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Abb. I. Dl'namischcsPulsdiagramm. (Volum kurl'c 
gcstrlchelt., Arbeltswerte ausgczogcn.) 

so erhalt man die Leistung L. Ais Mittelwert werden von DROUWEN fiir gesunde 
junge Manner angegeben: V=1 ,3, E=151, L = 188. Denselben Zweek wie die 
Energometrie verfolgt die Sphygmobolometrie SAHLIS; sie ist der Energometrie 
vorausgegangen, hat aber im Laufe der Zeit verschiedene Verbesserungen durch 
ihren Erfinder erfahren und liegt erst seit kurzem, wie es scheint, in ihrer end­
giiltigen Form vor. Anstatt der Mansehette benutzt SAHLI eine kleine Gummi­
pelotte, die auf die Radialis aufgelegt wird und mit einem Queeksilbermanometer 
zum Ablesen des Druckes und einem Indexvolumeter zum Ablesen der Volum­
schwankungen verbunden ist (Abb. 82). Die Arbeit des Pulses wird berechnet 
naeh der FormelA = v·P·13,6, worinA die Arbeit in g/em, v das gro13te gefundene 
Pulsvolumen in eem, P der Optimaldruek, bei dem das Pulsvolumen bestimmt 
wurde, im em Hg und 13,6 das spezifisehe Gewicht des Queeksilbers ist (SAHLI). 
Die Sphygmobolometrie und die Energometrie sind von H. STRAUB einer eingehen­
den Kritik unterzogen worden. Beide Verfahren lassen keinen Sehlu13 zu auf das 
Sehlagvolumen und die Arbeit des Herzens. Selbst wenn sie gestatteten, die kine­
tisehe Energie des in den Arterien stromenden Blutes zu bestimmen, so ware diese 
Energie doeh ein zu kleiner und inkonstanter Teil der Herzarbeit, urn ein Urteil 
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iiber die Herzarbeit zu begriinden. Andererseits haben die Untersuchungen von 
STAEHELIN, ALOIS MULLER und MERKE gezeigt, daB die Energometrie bei sorg­
faltiger Ausfiihrung die Druck. und wohl auch Volumschwankungen in der 
A. brachial is mit geniigender Sicherheit beurteilen laBt. 

L 

Abb.82. Sphygmobolometer n aeh SAHLI. 

Komplizierter als die Sphygmobolometrie und Energometrie ist die Volumen­
messung ganzer Korperteile, 

die Plethysmographie. 
Der zu untersuchende Korperteil, beim Menschen ein Arm oder Bein oder auch 

nur die Finger, wird in einen mit Wasser gefiiIlten Zylinder gebracht, an dem sich 
ein Steigrohrchen mit Schwimmer oder eine iihnliche Registriervorrichtung be· 
findet. Mit der Zunahme oder Abnahme des Volumens des untersuchten Korper. 
teiles steigt oder sinkt der Schwimmer im Steigrohrchen. Beim Tier kann man 
auch ganze Organe (Nieren, Herz) in den Plethysmographen - in diesem FaIle 
Onkometer genannt - bringen. 1m Plethysmogramm erkennen wir einmal die 
durch den einzelnen PuIs erzeugten Volumschwankungen - sie sind meist von 
untergeordnetem Interesse - und ferner die im Verlauf langerer Zeit durch At­
mung, Arbeit, Temperatureinfliisse usw. hervorgerufenen groben Anderungen der 
BlutfiiIle. Die Methode hat in den Handen der Physiologen zu wichtigen Auf. 
schliissen iiber die Blutverteilung im Korper unter den verschiedensten normalen 
und experimentellen Bedingungen gefiihrt. Unmittelbar fiir die Praxis sind von 
Bedeutung O. MULLERS und VEIELS plethysmographische Untersuchungen iiber 
die Wirkung von Biidern und anderen Wasseranwendungen. Ferner ist die Me· 
thode von ERNST WEBER zu erwahnen. Sie besteht in der Registrierung der Blut­
fiiIle des Armes mit gleichzeitiger Aufnahme der Atmungskurve wahrend schnell 
wechselnder Dorsal. und Plantarflexion oder dauernder Dorsalflexion des frei 
hangenden FuBes. Bei Gesunden nimmt dabei die arterielle BlutfiiIle aller auBeren 
Korperteile zu (ausgenommen die des Kopfes), die BlutfiiIle der Bauchorgane abo 

Bei Ermiidung soIl die plethysmographische Kurve des Armes sinken, weil die 
im Blut zirkulierenden Ermiidungsstoffe die von den motorischen Hirnrindenteilen 
dem GefaBzentrum zugehenden gefaBerweiternden Reize in gefaBverengernde ver· 
kehren. Das gleiche ist nach E. WEBER der Fall bci schwerer Chlorose, Diabetes, 
gewissen schweren Infektionskrankheiten und auch ungenugender Durchblutung 
des Gehirns infolge von Herzschwache. E. WEBER hat deshalb geglaubt, seine 
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Arbeitskurve gestatte es nicht nur, die GefaBtatigkeit, sondern auch die Leistungs­
fahigkeit des Herzens zu beurteilen. Nachpriifungen haben aber gezeigt, daB die 
in del' Arbeitskurve wiedergegebenen Elutverschiebungen der GesetzmaBigkeit 
entbehren, die fiir sichere, klinisch verwertbare Schliisse gefordert werden miiBte 
(LIEBESNY und SCHEMINZKY, WEICHARDT und LINDNER, FREY und LOHR, UHLEN­
BRUCK, KIMURA) . 

Mit del' Plethysmographie verwandt ist die zur Bestimmung del' Stromungs­
geschwindigkeit des Elutes empfohlene 

Tachographie. 
v. KRIES schreibt dariiber folgendes: "Denken wir uns die Hand und einen Teil 

des Armes nach Art der plethv"'m()O"rA.nhi",~hAn MAt.h()np. in p.inp.n Zvlinnflr flinl)"fl-

schlossen, diesen aber mit 4\\ 
~uft gefiillt und durch eine ~~ A 
Offnung mit der auBeren ,,~~ 
Luft kommunizierend, so ~ 
muB beiden Volum~~hwan- . I ~ C 
kungendurchdieseOffnung~ ~ 
abwechselnd Luft hinaus- --
getrieben und wieder ein-
gesogen werden. Bei hin- a 

reichend weiter Offnung 
entspricht offenbar die 
Starke des Luftstromes der 
Geschwindigkeit, mit wel­
cherdas Volumen des Armes 
zu- und abnimmt; somit ist 
auch leicht zu iibersehen, 
daB die Starke des Luft-
stromes nichts anderes dar­

b 

..I.bb. 83 a, b. Tachograph und Taehogramm nach v. KRIES. 

stellt als den jeweiligen UberschuB der arteriellen iiber die venose Stromstarke; 
den positiven und negativen Werten dieses Uberschusses ent.sprechen die positiven 

a b 
..I.bb. 84 a, b. Zentrales Tachogramm des Menschen in Ruhe und nach 10 Kniebeugen. Von rechts nach links 

zu lesen. (Nach O. MtiLLER und VEIEL.) 

und negativen Werte der Starke des Luftstromes, d. h. die Richtung desselben 
aus dem Zylinder heraus oder in ihn hinein. Druckschwankungen finden hier im 
Innern des Zylinders, da er mit der atmospharischen Luft in offener Verbindung 



92 Von den graphischen Untersuchungsmethoden der Herztatigkeit. 

steht , nur in minimalem Betrage statt. Dafur entsteht nun die Aufgabe, die Starke 
des Luftstromes zur Anschauung zu bring en und aufzuzeichnen. Hierzu eignet sich 
nun in hervorragender Weise die Gasflamme. Die Hohe einer solchen (und nament­
lich auch ihres leuchtenden Teiles) hangt namlich von der Geschwindigkeit des 
Ausstromens ab" (Abb. 83 a und b) . Die Abb. 84a und b giebt das Tachogramm 
der Subclavia in Ruhe und nach Arbeit wieder. Bei raschen Anderungen der 
Stromgeschwindigkeit, die zu entsprechend raschen Vobmenanderungen fUhren, 
schreibt der Apparat jedoch keine rein en Geschwindigkeitskurven mehr, sondern 
gemischte Geschwindigkeits- und Volumenkurven (0. FRANK). 

Die Differentialsphygmographie von Bromser 

gestattet es, gleichzeitig den Druck und die Geschwindigkeit des Blutstromes in 
den Arterien aufzuzeichnen. Die Abb. 85 gibt den BROMsERSchen Apparat sche­
matisch wieder. HOCHREIN und RUDOLF MEIER erliiutern ihn folgendermaBen: 

Abb.85. 

Durch einen Keil, der zu beiden Seiten eine Auf­
nahmekapsel fUr zwei getrennte Luftsysteme be­
sitzt, wird eine Arterie etwas eingedruckt. Nach 
bekannten hydrodynamischen Gesetzen entsteht in 
der Stromrichtung vor dem Keil ein Stau, hinter 
dem Keil ein Soog. Auf die vordere Kapsel wirken 
also Arteriendruck + Stau, auf die hintere Kapsel 
Druck + Soog. Diese beiden Kapseln sind mit 
einer Subtraktions- bzw. Additionsmembran ver­
bunden. Auf die Subtraktionsmembran, die mit 
1 bezeichnet ist, wirken, nachdem die Arterien­
druckwerte sich aufheben, lediglich Stau und Soog. 
Das Verhii,ltnis zwischen diesen beiden GroBen 
zeigt uns den Grad der Stromgeschwindigkeit an. 
Die Bewegungen der beiden Membranen, die in der 
Abbildung mit 2 bezeichnet sind, addieren sich . 
Die Addition von Stau und Soog, der Soog ist 

BR()llSERS Differentialsphygmograph. 
(Nach HOCHREIN nnd MEIER.) eine negative GroBe, ergiebt einen minimalen 

Wert, der vernachlassigt werden kann. Die beiden 
Membranen verzeichnen, wenn sie durch ein Celluloidplattchen miteinander ver­
bunden werden, schlieBlich nur den Druckablauf der Arterie. Die Bewegungen 

-
Abb.86. Geschwindigkeits- nnd Drnckkurvc der Bauchaorten. (Naeh H OCHREIN.) 

der auf den Membranen aufgeklebten Spiegelchen werden optisch auf ein 
FRANKsches Kymographion ubertragen. Die Abb. 86 zeigt eine mit dem Apparat 
aufgenommene Kurve. 
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Gasanalytische Untersuchungen zur Bestimmung des 
Schlagvolumens. 

Ein wichtiges MaB der Herzarbeit ist die mit jedem Schlag oder in einer ge­
gebenen Zeit gefOrderte Blutmenge: Schlagvolumen und Minutenvolumen. Kennt 
man den Sauerstoffgehalt des arteriellen und venosen Blutes, so sagt uns der Unter­
schied, wieviel Sauerstoff jeder Kubikzentimeter BIut beim Durchgang durch die 
Lunge aufnimmt. Umgekehrt sagt uns die in einer Minute verbrauchte Sauerstoff­
menge, wieviel Kubikzentimeter BIut in dieser Zeit die Lunge durchstromt haben: 
Minutenvolumen (FICKsches Verfahren). Das Minutenvolumen geteilt durch die 
Pulszahl gibt das Schlagvolumen. Man kann auch yom Kohlensauregehalt aus­
gehen und sagen, der Unterschied zwischen dem Kohlensauregehalt des venosen 
und des arteriellen Blutes giebt an, wieviel Kohlensaure jeder Kubikzentimeter 
BIut in der Lunge abgiebt, umgekehrt die Kohlensaureabgabe in einer Minute, wie­
viel BIut in dieser Zeit die Lunge passiert hat. Da beim Menschen allenfalls der 0-
und CQ2-Gehalt des arteriellen Blutes durch die Arterienpunktion, dagegen der 
0- und CO2-Gehalt des venosen Herzblutes uberhaupt nicht unmittelbar be­
stimmt werden kann, so hat man zu mittelbaren Bestimmungen gegriffen und aus 
der 0- und CO2-Spannung der unter besonderen Bedingungen gewonnenen At­
mungsluft die 0- und CO2-Spannung im arteriellen und venosen BIut der Lunge 
erschlossen (HALDANE und PRIESTLEY ; DAVIES und MEAKINS; CHRISTIANSEN, 
DOUGLAS undHALDANE; PLESCH; EpPINGER, v. PAPund SCHWARZ; BURWELLund 
ROBINSON und andere.). Einfacher ist das Verfahren von KROGH und LINDHARD. 
Sie lassen Stickoxydul einatmen und bestimmen aus der wahrend einer Atempause 
von 15-20 Sekunden aufgenommenen N2 0-Menge unter Berucksichtigung des 
Absorptionskoeffizienten des Stickoxyduls und seiner Spannung in der Lunge die 
wahrend der Atempause durch die Lunge stromende BIutmenge. Eine Schwierig­
keit des Verfahrens liegt darin, daB der Versuch in etwa 30 Sekunden erledigt sein 
muB, weil sonst der Stickoxydulgehalt des zur Lunge zuruckkehrenden Blutes 
eine einigermaBen sichere Berechnung unmoglich macht. HAGGARD und HENDER­
SON glaubten diesen Ubelstand vermeiden zu konnen, indem sie das Stickoxydul 
ersetzten durch Athyljodid, das wahrend der Dauer eines Kreislaufs im BIut zer­
stort werden sollte. Diese Annahme hat sich aber nicht bestatigt (MOORE, HAMIL­
TON und KINSMANN; ROBINSON); nach KAUP und GROSSE wird vielmehr wahrend 
der Athyljodidatmung solange und soviel Athyljodid im Blut angesammelt, bis 
Spannungsgleichgewicht zwischen dem Athyljodid und den ubrigen BIutgasen ein­
getreten ist. Bestimmungen des Schlag und Minutenvolumens aus der Athyljodid­
aufnahme geben deshalb zu groBe W erte,wenn in dem Versuch der Eintritt des 
Spannungsgleichgewichts nicht abgewartet wird. 1m iibrigen wird das Ver­
fahren als zuverlassig gelobt (MOBITZ, LAUTER). Zusammenfassend darf man 
wohl sagen, daB die Bestimmung des Herzschlagvolumens beim Menschen eine 
Aufgabe ist, an deren Losung noch gearbeitet wird. 

Die Entziindnng der Herzklappen. Endocarditis. 
Geschichtliches. 

Krankhafte Veranderungen der Herzklappen finden wir bei den alteren Schriftstellern 
haufig erwahnt. Vor allem waren es die Verkalkungen der Klappen, die die Aufmerksam­
keit auf sich zogen. MORGAGNI beschreibt verschiedene Faile und fiihrt eine stattliche Zahl 
von Forschern an, die ahnliche Beobachtungen gemacht haben (HORST, ZWINGER, BERTIN, 
RAYGER, VIEUSSENS, REIMANN, MORAND, SENAC, HALLER, PEYER, BELLINI, COWPER, 
HUNAULD, FANTONI). Aber auch von weichen Auswiichsen wird berichtet (LANCISI, 
LOWER, SENAC, FORLANI, MORGAGNI, PORTAL, SOMMERING, BAILLIE). MECKEL und COR­
VISART hielten sie fiir syphilitische Kondylome, BAILLIE und mit ihm PORTAL fiir entziind-
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liche Bildungen. Besonders energisch tritt KREYSIG fiir die entziindliche Natur vieler Klap­
penveranderungen ein: "GewiB ist die Entziindung oft Ursache der Verhartungen der 
Klappen." Dafiir spreche auch PARRYS Beobachtung, daB als Ursache chronischer Herz­
ubel und Klappenerkrankungen haufig eine "entziindliche Diathese" zu bestehen scheine; 
"dicse habe sich entweder in der Gestalt eines gewiihnlichen akuten Rheumatismus gezeigt 
oder in der Form jener Art von Rheuma, die eine Folge des uppigen Lebens ist". KREYSIG 
geht aber noch einen Schritt weiter und meint: "Dann sieht man auch nicht ein, warum 
weiche Auswuchse nicht ebensogut wie Verkniicherungen al5 Folge jeder einfachen Ent­
ziindung sollten entstehen kiinnen? DaB sic sich aus denselben Ursachen erzeugen, woraus 
Verkniicherungen entstehen, sieht man daraus, daB sie in Verbindung mit Verkniicherungen 
vorkommen." Die klinische Auswertung dieser Lehre konnte natiirlich erst erfolgen, als 
durch LAENNECS Entdeckung der Auscultation die physikalischen Symptome der Klappen­
erkrankungen aufgedeckt wurden. Immerhin verging noch eine gewisse Zeit, bis die Ent­
ziindung der Herzklappen als eigenes Krankheitsbild erkannt wurde. Die erste Beschrei­
bung lieferte 1835 BOUILLAUD, der auch den Namen Endocarditis pragte und den Zusam­
menhang der Erkrankung mit dem Gelenkrheumatismus scharfer herausarbeitete. Der 
Anatomie des Prozesses wandte vor allem ROKITANSKY seine Aufmerksamkeit zu; er faBte 
die endocarditischen WuchArungen als Produkte des entziindeten Gewebes auf und fand 
hierin die Zustimmung VIRCHOWS. Die heute bestehende Lehre, daB es sich um thrombo­
tische Niederschlage aus dem Blute handle, fiir die entzundliche Gewebsveranderungen der 
Klappen lediglich den Boden liefern, stammt von E. ZIEGLER; um diesen Sachverhalt zum 
Ausdruck zu bringen, wahlte er die Bezeichnung Thromboendocarditis. Die Entstehung der 
Endocarditis muBte solange dunkel bleiben, als die wichtige Rolle der Bakterien fiir Krank­
heitsvorgange im menschlichen Kiirper nicht bekannt war. Wohl wird der Zusammenhang 
der Endocarditis mit Rheumatismus, Pyamie, Masern, Scharlach, Lungenentziindung, 
Puerperaliieber, Erysipel usw. erwahnt, aber die Art des Zusammenhanges blieb dunkel. 
Auch Erkaltungen, Traumen, toxische Schadigungen - eine Zeitlang wurde die Milchsaure 
angeschuldigt, z. B. von PROUT, GARROD, WILLIAMS, TODD, RICHARDSON und anderen­
wurden in Erwagung gezogen. VIROHOW war der erste, der bei einer Endocarditis "rundliche 
oder ovale Zusammenhaufungen kleiner Kiirnchen", also zweifellos Bakterien fand (1856), von 
denen er meint: "Ware es miiglich, jene im Blute gefundenen Kiirper mit der Endocarditis in 
Zusammenhang zu bringen, so wiirde sich der Zusammenhang (zwischen den allgemeinen 
Stiirungen und den Organerkrankungen im vorliegenden FaIle) leichter herstellen lassen. 
Indes gestehe ich, daB es mir geraten erscheint, hier weitere Untersuchungen abzuwarten." 
WINGE und HJALMAR HEIBERG gelang es dann (1869), Bakterien in den entziindlichen Wu­
cherungen selbst nachzuweisen. Eine systematische Erforschung der Frage wurde aber 
erst miiglich, als die grundlegenden Arbeiten KOOHS uber die Ziichtung und Isolierung von 
Bakterien erschienen. 

Anatomie. 
"Als Endocarditis bezeichnet man eine entziindliche Erkrankung des Endo­

cards, welche sich unter dem EinfluB eines in die Blutbahn eingedrungenen 
Entziindungserregers entwickelt. Der haufigste Sitz der Erkrankung sind die 
Klappen, doch kann sich dieselbe auch an anderen Stellen des Endocards lokali­
sieren . .. Die Wirkung der Bakterien am Orte ihrer Ansiedlung diirfte wohl in 
allen Fallen eine mehr oder weniger tiefgreifende Degeneration des befallenen Ge­
webes sein. Dringen die Bakterien von der Oberflache in die Tiefe des endocardia­
len Gewebes vor, so kommt es in manchen Fallen zu einer mehr oder minder um­
fangreichen Nekrose, so daB das von den Bakterien durchsetzte Gewebe seine 
Kerne verliert. Infolge der Veranderungen, welche die chemisch-physikalische 
Beschaffenheit des Gewebes durch die Ansiedlung und Verbreitung der Bakterien 
erleidet, pflegen sich an der Oberflache der inficierten Stellen sehr bald Thromben 
niederzuschlagen, und zwar meist feinkornige Plattchenthromben, welche keine 
zelligen Elemente einschlieBen. Zuweilen bleiben an diesen weiterhin Leuko­
cyten und rote Blutkorperchen hangen, und es scheidet sich zugleich auch fadiges 
Fibrin ab, so daB nunmehr aus verschiedenen Bestandteilen zusammengesetzte 
Thromben entstehen" (ZIEGLER). 

1m weiteren Verlauf findet eine mehr oder weniger vollstandige Durchdrin­
gung der Thrombenmassen durch Granulationsgewebe statt, das weiterhin eine 
fibrose Umwandlung eingeht und zur Bildung von narbigen Schrumpfungen fiihrt. 
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Die nicht organisierten Teile der Thromben erfahren eine hyaline Umwandlung, 
zu der sich Kalkablagerungen hinzugesellen konnen. Je nachdem, ob die Nekroti­
sierung oder Organisierung uberwiegt, kann man eine Endocarditis ulcerosa und 
polyposa unterscheiden. In frischen Fallen findet man den ProzeB besonders an 
den SchlieBungsrandern der Klappen ausgebildet, auch die Sehnenfaden konnen 
fruhzeitig, seltener allein mit klein en thrombotischen Warzchen besetzt sein, aus­
nahmsweise ist nur das Endocard der Kammerwande erkrankt (Wandendocarditis, 
BAUMLER). Bei der ulcerosen Endocarditis konnen durch die Perforation stark 
nekrotisierter Klappenbezirke plOtzlich schwere KreislaufstOrungen entstehen. 
Die Endocarditis befallt fast ausschliel3lich die Klappen des linken Herzens, von 

Abb. 87. Endocarditis. a Ulcera der MitralkJappe, b zerfressene Sehnenfliden, c geschrumpfte Iinke Aortenklappe, 
'd rechte Aortenklappe. e hintere Aortenklappe mit klein en warzeufOrmigen Auflagerungen, f Schwielen in der 
Aortenaus!lul.lbahn. (A us KAEMMERER : Zur Atiologie der Endocarditis Jenta. Munch. med. Wsehr. 1914, Nr. 11.) 

denen in etwa 60% der Falle die Mitralis, in etwa 3% die Aortenklappen, in etwa 
30% beide Klappen erkrankt gefunden werden (ASCHOFF); im rechten Herzen 
pflegt die Endocarditis der Tricuspidalis an Haufigkeit die Endocarditis der Pul­
monalis zu uberwiegen. 

Das Bild, das eine Endocarditis dem bloBen Auge darbietet, wird besser als 
durch viele Worte durch eine Abbildung veranschaulicht, die ich einer Arbeit 
KAMMERERS entnehme (Abb. 87). Wir sehen das vordere Segel der Mitralklappe 
zum Teil mit warzenformigen Auflagerungen bedeckt, daneben sind kleinere ne­
krotisierte Stellen durch den Druck des Kammerblutes zu tiefen Gruben ausge­
buchtet, von denen eine schon durchgebrochen ist. Die Sehnenfaden sind zum 
groBen Teil zerfressen und gerissen, die an dem Papillarmuskel haftenden Stumpfe 
durch endocarditische Auflagerungen verdickt. Auch auf der rechten Aorten­
klappe finden sich zahlreiche kleine entzundliche Warzchen. Die bintere und die 
linke Aortenklappe sind infolge einer alten Entzundung breit miteinander ver­
wachsen und verdickt. Die hierdurch erzeugte Insuffizienz der Klappen hat zu 
einer fibrosen Verdickung des Endocards im Konusabschnitt gefiihrt. Das Pra-



96 Die Entziindung der Herzklappen. Endocarditis. 

parat vereinigt also in sich die wichtigsten Formen und Stadien endocarditischer 
Veranderungen und ist dadurch besonders instruktiv. Aber nicht immer fUhrt die 
Endocarditis zu so ausgepragten Veranderungen. Es giebt eine Gruppe von Fallen, 
bei denen nur am SchlieBungsrand der Klappen bis stecknadelkopfgroBe, blaB­
gelbliche oder blaBrote Warzchen gefunden werden, die lediglich aus Blut­
plattchen bestehen und h6chstens einmal einige Erythrocyten oder Endothelien, 
aber keine weiBen Blutk6rperchen, kein Fibrin und keine Bakterien enthalten. 
Das Klappengewebe ist nur durch die Organisation des Plattchenthrombus an 
dem ProzeB beteiligt. Endocarditis simplex (KRISCHNER). Zwischen dieser leich­
testen Form und den schweren Formen steht die Endocartitis rheumatica. Hier 
sind die thrombotischen Auflagerungen oft in mehreren Reihen angeordnet und 
auf den ganzen Klappenumfang und zuweilen dariiber hinaus auf das benachbarte 
Endocard und die Sehnenfaden ausgedehnt und auch wohl von einigen Leuko­
cyten und Fibrinfaden durchsetzt, vor allem aber das Klappengewebe in betracht­
lichem Umfange entziindlich verandert durch Einlagerung von Rundzellen, Leu­
kocyten, Fibroblasten und hin und wieder auch ASCHoFFsche Kn6tchen (KONI­
GER, SCHOTTMULLER, ASCHOFF, KRISCHNER). Wir brauchen kaum zu sagen, daB 
die Natur sich oft nicht an unsere Einteilung halt, sondern FaIle bringt, die ent­
weder als Zwischenformen oder als Sonderarten (LIBMANN und SACKS) aufgefaBt 
werden miissen. 

Entstehung. 
Die Akten sind noch nicht dariiber geschlossen, ob das anatomische Bild der 

Endocarditis, d. h. eine Schadigung des Endocards mit thrombotischen Auflagerun­
gen, nur infolge einer Bakterieneinwirkung entstehen kann, oder ob auch mechani­
sche, chemische, toxische Einfliisse diese Veranderungen hervorzurufen verm6gen. 
Der Umstand, daB in manchen Fallen von Endocarditis keine Erreger gefunden 
werden, beweist fiir diese Frage nichts, denn viele FaIle heilen ja aus, und dabei 
miissen die Erreger zugrunde gehen. Ferner giebt es Erreger, die wir noch nicht 
kennen (Masern, Scharlach, Grippe), und schlieBlich werden manche wider­
sprechende Befunde auf die verschiedene Untersuchungsmethodik der einzelnen 
Forscher zuriickgefiihrt werden miissen. Auf der anderen Seite muB die M6g­
lichkeit zugestanden werden, daB durch eine der oben genannten nicht bakte­
riellen Einwirkungen einmal eine Schadigung des Endocards gesetzt werden kann, 
die zur Bildung blander Thromben am Ort der Schadigung fiihrt. Die bisher bei­
gebrachten klinischen Beobachtungen - endocardit,ische Veranderungen bei 
Kachexien, Diabetes, Carcinom - k6nnen allerdings nicht als beweisend aner­
kannt werden, da kaum je die M6glichkeit einer vorausgegangenen leichten und 
deshalb yom Patienten nicht beobachteten infektiOsen Endocarditis wird aus­
geschlossen werden k6nnen; man denke nur an die Kranken mit Endocarditis 
lenta, die wochen- und monatelang die Krankheit mit sich herumtragen, bevor sie 
zum Arzt kommen. Auch das Experiment, soweit es sich auf Versuche griindet, 
die den Verhaltnissen beim Menschen entsprechen, hat bis jetzt keine Entschei­
dung gebracht. Wahrend STEFANELLI, PORRINI, DE VECCHI durch Bakterien­
toxine und P ANICHI und VARNI durch Carcinomextrakte eine Endocarditis er­
zeugt haben wollen, konnten FULCI und LUDKE in Nachuntersuchungen diese 
Resultate nicht bestatigen. Wichtiger ist die Erfahrung, daB die Krankheit, die 
im engsten Zusammenhang mit der Endocarditis steht, der Gelenkrheumatismus, 
nicht nur entstehen kann, wenn krankhafte Bakterienherde im K6rper vorhanden 
und wirksam sind, sondern auch bei reinen Giftwirkungen (Serumkrankheit) vor­
kommt. Nehmen wir hinzu, daB beim Gelenkrheumatismus in den ergriffenen 
Gelenken keine Erreger zu finden sind, so liegt es nahe anzunehmen, daB die rheu­
matischen Gelenkentziindungen nicht durch verschleppte Bakterien, sondern durch 
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Bakteriengifte erzeugt werden, die in den Kreislauf gelangen und vorzugsweise 
auf die Gelenke entzundungserregend wirken. Der Gedanke, daB in gleicher Weise 
die Herzklappen geschadigt werden konnten, erhalt dadurch eine nicht veracht­
liche Stutze. Diese Schadigung konnte ihrerseits wieder die Herzklappen fUr die 
Ansiedlung von Krankheitskeimen empfanglicher machen, so, wie DIETRICH das 
durch Tierversuche wahrscheinlich gemacht hat. Sie ware insofern den mecha 
nischen Klappenschadigungen vergleichbar, die nach ROSENBACH, ORTH und 
WYSSOKOWI'l'SCH, WEICI:ISELBAUM, NETTER, RIBBERT mit groBer Sicherheit in· 
jizierte Bakterien sich festsetzen lassen. Die so entstehenden Veranderungen der 
Klappen werden ihrerseits wiederum die Entwicklung neuer endocarditischer Pro· 
zesse begunstigen, wie uberhaupt die mechanischen Bedingungen eine gewisse 
Rolle bei der Endocarditis zu spielen scheinen. Wir wissen, daB ganz uberwiegend 
die Klappen des linken Herzens erkranken, also die Klappen, die bei der Herz­
arbeit mechanisch am meisten beansprucht werden. Vor allem gilt das von den 
lVIitralklappen, die noch dazu besonders kompliziert gebaut sind und in kleinen 
Winkeln und Faltchen den Bakterien Schlupfwinkel bieten. Vielleicht, daB auch 
der hohere Sauerstoffgehalt des Elutes im linken Herzen den Bakterien gunstigere 
Lebensbedingungen bietet (ROSENBACH). Auch miissen wir daran denken, daB die 
zur Endocarditis fUhrenden Keime im Endocard vielleicht einen besonders ge­
eigneten Nahrboden finden, denn mit einer spezifischen Affinitat zwischen Er­
regern und Zellen ist doch bei allen Infektionskrankheiten zu rechnen. Oder­
um nur ein Beispiel zu nehmen - warum setzen sich die anfangs im Blut kreisen­
den Typhusbazillen so gut wie nur im Darm fest ~ Gelegentlich mogen auch auBer­
halb des gewohnlichen Geschehens liegende mechanische, chemische, toxische, 
marantische Einflusse die Entstehung einer Endocarditis begunstigen. K6sTERS 
Annahme, die Endocarditis entstehe durch Bakterienembolien in den Klappen­
gefaBen, mag besonders fur Klappen, die infolge fruherer Entzundungen reich an 
neugebildeten GefiiBen sind, gelten, kommt aber auch fUr gesunde in Betracht, 
da diese nach den neuesten Untersuchungen ebenfalls genugend GefaBe fUhren, 
um die Annahme moglich erscheinen zu lassen (BAYNE-JONES, KERR und 
METTLER, KUGEL). 

Als Erreger der Endocarditis sind bis jetzt gefunden worden vor allem Strepto­
kokken und Staphylokokken, seltener Pneumokokken, Gonokokken, Influenza-, 
Typhus,- Koli- und Tuberkelbazillen, womit nicht gesagt sein solI, daB nicht aus­
nahmsweise auch andere Bakterien vorkommen konnten. Eine Ubersicht uber 
66 bakteriologisch untersuchte :Falle von akuter Endocarditis gibt NORRIS. 

Diplococcus lanceolatus.. . . . . 10 Gonococcus . . . . . . . I 
Staphylococcus pyogenes aureus. 10 Meningococcus. . . . . . I 
Bacillus coli communis . 9 Bacillus proteus vulgaris. I 
Streptococcus pyogenes . 10 Ein chromogener Bacillus I 
Pneumococcus . . . 3 Atypischer Streptococcus. . 1 
Bacillus typhosus . 2 Nicht identifizierbare Form. I 
Micrococcus citreus 1 Sterile Kulturen. . . . . . 7 
Mischinfektion . . . 6 Verunreinigung. . . . . . 2 

Die Kulturen werden aus dem Herzblut und den Klappenwucherungen ge-
wonnen. Eintrittspforte der Erreger kann jeder Teil des Korpers sein. An erster 
Stelle stehen die Mandeln, dann kommen die ubrigen Teile der Rachenorgane und 
des Respirationstractus; bei Frauen spielen ferner die Genitalorgane eine wichtige 
Rolle wegen der puerperalen Infektionen. In vielen Fallen wird die Eintritts­
pforte nicht nachweisbar sein, sei es, daB die Bakterien ohne starkere Lokalreak­
tion in den Korper eindringen, sei es, daB die Endocarditis zu spat entdeckt wird, 
um einen sicheren Zusammenhang mit friiheren Erkrankungen erkennen zu lassen 
(kryptogene Endocarditis). VerhaltnismaBig selten werden die in den Kreislauf 
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gelangenden Krankheitserreger nur oder zuerst das Endocard angreifen (primare 
Endocarditis), meistens fiihren sie zunachst zu anderen Krankheitsherden, und 
erst im weiteren Verlauf geseIlt sich die Endocarditis hinzu (sekundare Endocar­
ditis). Wenn wir nach der Entstehung einer Herzklappenentziindung fahnden, so 
lauft deshalb die Frage darauf hinaus, welche Krankheit zu der Herzklappenent­
ziindung gefUhrt hat. Unter 150 Fallen von Endocarditis fand HORDER 72 Falle 
(= 48%) von Gelenkrheumatismus, 10 Scharlach, 7 Gonorrhoe, 4 Typhus, 4 Ma­
laria, 2 Syphilis, 2 Influenza, 1 Pneumonie, 1 Basedow, 1 Dysenterie; unter 400 Fal­
len von Endocarditis beruh ten nach Un tersuch ungen LITTENS 35 % , un ter 670 Fallen 
nach ROMBERG 58% auf Gelenkrheumatismus. Fragen wir umgekehrt, wie haufig 
ein Gelenkrheumatismus zur Endocarditis fiihrt, so werden 10-20% (ROMBERG), 
30% (PHILLIPS), 31,5% (Me CRAE), 40% (GIBSON), 54,4% (LATHAM) angegeben. 

Die Endocarditis ist die haufigste Ursache der Klappenfehler, neben ihr kom­
men nur Arteriosklerose, Lues und angeborene Abnormitaten in Betracht, wir 
erhalten deshalb iiber die Entstehung der Endocarditis auch aus Statistiken Auf­
schluB, die sich mit dem Ursprung der Klappenfehler beschaftigen. Allerdings 
muB hierbei beriicksichtigt werden, daB in diesen Zahlen die todlich verlaufenden 
akuten FaIle von Endocarditis nicht zur Geltung kommen. Unter dieser Ein­
schrankung sei die folgende Tabelle von F ATIANOFF wiedergegeben. 

Arteriosklerose. . . 59= 13,7% Angina . . 2= 0,5% 
Gelenkrheumatismus 201 = 46,7% Diphtherie . 2= 0,5% 
Pneumonie 12= 2,8% Sepsis. . 2= 0,5% 
Scharlach 11 = 2,5% Lues . . . 1 = 0,2% 
Chorea . . 8 = 1,8% Erysipel. . 1 = 0,2% 
Masern . . 7 = 1,6% Malaria . . 1 = 0,2% 
Typhus . . 6 = 1,4% Kongenital. 1 = 0,2% 
Influenza . 5= 1,2~~ Graviditat. . . .. 7 = 1,6% 
Gonorrhoe . 2 = 0,5% Ursache unbekannt . 103 = 23,9% 

D. GERHARDT weist in einer Erlauterung darauf hin, daB die fUr Gelenkrheu­
matismus angegebene Zahl wohl zu niedrig sei, da sie die Falle nicht umfaBt, die 
zunachst als Gelenkerkrankungen aufgenommen wurden, im weiteren Verlauf aber 
die Zeichen von Herzfehlern darboten; rechnet man diese FaIle, und zwar nur die 
sicheren, hinzu, so erh6ht sich die Zahl von 46,7% auf 64%. Hierbei ist aber zu be­
denken, daB die herk6mmliche Wertschatzung des Gelenkrheumatismus als Ur­
sache einer Endocarditis heute deshalb als einseitig betrachtet werden muB, weil 
ja schon der Gelenkrheumatismus Folge eines anderswo sitzenden primaren In­
fektionsherdes ist, des sen Erreger oder Gifte unmittelbar zu Erkrankungen der 
verschiedensten Organe, also auch des Endocards, fUhren k6nnen. 

Alle Einteilungen der Herzklappenentziindungen sind unbefriedigend. Das 
ist kein Wunder, da die Natur bei tieferem Eindringen immer und iiberall flieBende 
Ubergange und keine scharfen Grenzen darbietet. Immerhin k6nnen gewisse 
Gruppen unterschieden werden, die in reiner Ausbildung geniigend scharf ausge­
pragte Eigentiimlichkeiten aufweisen, zu wichtigen klinischen Schliissen berech­
tigen und deshalb praktische Bedeutung haben. Am fruchtbarsten ist fiir arzt­
liche Zwecke die Einteilung nach dem klinischen Gesichtspunkt in 

Endocarditis mit Neigung zur Ausheilung, sogenannte gutartige Endocarditis, 
a) ohne klinische sichere Erscheinungen: Endocarditis simplex, 
b) mit klinischen Erscheinungen: Endocarditis rheumatica, 

Endocarditis ohneNeigung zur Ausheilung, sogenannte b6sartige Endocarditis, 
a) mit stiirmischem oder raschem Verlauf: Endocarditis septica, 
b) mit schleichendem Verlauf: Endocarditis lenta, 

syphilitische Endocarditis, 
traumatische Endoc:trditis. 
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Haufig werden sich gutartig und bosartig mit den anatomischen Formen ver­
rukos und ulceros decken; da es aber auch bosartige verrukose Entziindungen und 
verhiiltnismaBig gutartige ulcerose Entzundungen giebt, so ist die Entscheidung 
verrukos und ulceros fUr die klinische Bewertung des einzelnen Falles nicht von 
ausschlaggebender Bedeutung. Abgesehen davon gestatten es unsere Unter­
suchungsmethoden gar nicht, mit begrundeter Sicherheit eine solche Unterschei­
dung zu treffen, ausgenommen vielleicht seltene Falle, wo z. B. p16tzlich auftre­
tende Gerausche und Insuffizienzerscheinungen den Verdacht auf eine Klappen­
ruptur und damit ulcerose Prozesse wachrufen oder gehaufte Embolien eine mehr 
verrukose Natur wahrscheinlich machen. Aufgabe der innerenMedizin ist ja auch 
weniger die Aufdeckung anatomischer Veranderungen, als die Erkennung und 
Beeinflussung krankhafter Lebensvorgange. Auch eine Scheidung der Endo­
carditisformen nach der Art der Entzundungserreger wird den klinischen Be­
durfnissen nicht gerecht, da derselbe Entzundungserreger haufig zu ganz ver­
schiedenen Krankheitsbildern fUhrt. Gegen die hier gewahlte Einteilung ist 
allerdings einzuwenden, daB eine Endocarditis mit Neigung zur Ausheilung im 
Verlaufe der Erkrankung ihren Charakter andern und in die nicht ausheilende 
Form ubergehen kann. Wir halten das aber nicht fUr einen Mangel, sondern eher 
fUr einen Vorzug, weil uns dadurch zum BewuBtsein gebracht wird, daB eine In­
fektion kein statisches, sondern ein dynamisches, yom Spiel der angreifenden und 
verteidigenden Krafte abhangendes Problem ist. 

Die Endocarditis mit Neigung zur Ausheilung 
kann in zwei Formen auftreten, die man als Endocarditis simplex und Endocarditis 
rheumatica zu unterscheiden pflegt. Die Endocarditis simplex ist bis jetzt nur als 
pathologisch-anatomisches Krankheitsbild bekannt. Sie ist nach KONIGER aus­
gezeichnet dadurch, daB die nekrotischen und thrombotischen Vorgange sehr ge­
ringfUgig sind und daB weder im Blut noch in dem erkrankten Gewebe Bakterien 
gefunden werden. Nach KRISCHNER fehlen Nekrosen uberhaupt. Bei der rheu­
matischen Endocarditis - so genannt, weil sie hauptsachlich im Verlauf eines Ge­
lenkrheumatismus auftritt - sind die anatomischen Veranderungen, im besonde~ 
ren die Nekrosen, starker ausgesprochen und nicht selten Bakterien im entzun­
deten Gewebe oder auch im Blut nach,yeisbar. 

Bei der 
Endocarditis simplex 

sind bis jetzt keine Bakterien gefunden worden. 
Uber die Symptome und die Diagnose der Endocarditis simplex laBt sich nichts 

Sicheres sagen. 
Die Endocarditis rheumatica 

umfaBt alle die Formen von Endocarditis mit Neigung zur Ausheilung, die im 
Zusammenhang mit einem Gelenkrheumatismus auftreten oder nach deren Typus 
verlaufen, z. B. viele Endocarditiden nach Halsentzundungen, Masern, Scharlach, 
Diphtherie, Pneumonie, Gonorrhoe, Influenza. Sie machen, wie schon erwahnt, 
starkere anatomische Veranderungen als die Endocarditis simplex, so daB nach 
der Abheilung mehr oder weniger groBe Verunstaltungen der Klappen zuruck­
bleiben. Welchen Umfang diese Verunstaltungen annehmen konnen, wissen wir 
leider nur zu gut, weil fast alle Klappenfehler auf Endocarditiden der genannten 
Art zuruckgehen. 

Von den Symptomen der rheumatischen - wie wir der Kurze halber sagen 
wollen - Endocarditis seien zunachst die subjektiven Herzbeschwerden erwahnt. 
Sie sind meist gering: Druck auf der Brust, BeklemmungsgefUhl, Empfindlich-

7* 
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keit der Brustbein- oder Herzgegend (HEADsche Zone), Herzklopfen werden an 
gegeben. Haufig fehlen aIle Erscheinungen, die speziell auf das Herz als Krank 
heitssitz hindeuten. 

Von allgemeinen Symptomen ist vor allem das Fieber zu nennen. Erschwer 
wird dessen Beurteilung natiirlich durch die Grundkrankheit. Erst wenn diesl 
abgelaufen und keine Erscheinungen mehr macht, die Temperaturerhohungen be 
griinden konnten, wird man aus dem Fieber mit einiger Wahrscheinlichkeit au 
eine Erkrankung des Endocards schlieBen diirfen. Es ist uns dann ein wichtige 
MaBstab fiir die Schwere der Infektion. Lauft der eigentliche EntziindungsprozeJ 
im Herzen gleichzeitig mit der Grundkrankheit ab, so fehlt ein der Endocarditi 
allein zukommendes Fieber und wir verlieren damit ein wichtiges Erkennungs 
zeichen. Sind Entziindungserreger ohne wesentliche Krankheitserscheinungen iJ 
den Korper und zu den Herzklappen gedrungen, dann kann wohl die erste vie} 
leicht geringe fieberhafte Periode unbeachtet bleiben. Kommt darauf solch eil 
Patient in Beobachtung und infolge einer nicht fieberhaften Erkrankung zu 
Sektion, so findet man eine verha,ltnismaBig frische Endocarditis, die scheinba 
ohne Fieber verlaufen ist. Ein Fall, der in diese Kategorie gehoren diirfte, wirl 
von D. GERHARDT berichtet. Es muB allerdings die Moglichkeit zugestanden WeI 
den, daB eine frische bakterielle Endocarditis auch einmal fieberfrei verlauft, wen: 
die Infektion zu gering ist, um eine allgemeine Reaktion des Korpers auszuloser. 
Es wird aber auch iiber nicht ganz leichte FaIle berichtet, die ohne Fieber einheI 
gingen (STEINER). Der Verlauf des Fiebers bei der Endocarditis rheumatic a ha 
nichts Typisches, es kommen kontinuierliche und remittierende Formen VOl 
Sporadische Schiittelfroste konnen entstehen, wenn von den endocarditische 
Wucherungen ein Bakterienschub in den Kreislauf gelangt. SchweiBe, Matti~ 
keit, Kopfschmerzen, allgemeines Krankheitsgefiihl werden bei der Endocarditj 
wie bei jeder fieberhaften Krankheit beobachtet. Wichtig sind 

die lokalen Symptome, da diese die Hauptgrundlage der Diagnose bilden. Le' 
der lassen sie uns nicht selten vollig im Stich. Solange nicht der Krankheitsprc 
zeB den Mechanismus der Klappen stort, wird kein Gerausch den Sitz des Leidell 
verraten. Dafiir liegen geniigend Beweise in der Literatur vor (HEHSCHEN un 
andere). Tritt im weiteren Verlauf ein-vielleicht lange erwartetes - Gerausc 
iiber dem Herzen auf, so gilt es zu entscheiden, ob es sich um ein organisches od{ 
ein accidentelles handelt. Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit, Sinken d{ 
Blutdruckes, Anamie, Veranderungen, wie sie durch ein langer dauerndes Fieber el 
zeugt werden, konnen Ursache des Gerausches sein. In friiheren Zeiten kam noc 
die Blutverarmung durch die besonders in Frankreich und England beliebten gr( 
Ben Aderlasse hinzu. So wird denn mit Recht hervorgehoben, daB Gerausche erf 
dann zu einem sicheren SchluB berechtigen, wenn eindeutige Erscheinungen einE 
Klappendefekts (Erweiterung bestimmter Herzabschnitte usw.) hinzutrete 
(BAMBERGER, FRIED REICH und andere). Andert allerdings ein Gerausch wahren 
der KrankhE'it in auffalliger Weise seinen Charakter, so darf hieraus mit groBE 
Wahrscheinlichkeit auf einen organischen Ursprung geschlossen werden, auch well 
noch keine fiir einen Klappenfehler beweisenden Veranderungen der Tatigkeit UIl 

Dampfung des Herzens nachweisbar sind (FRIEDREICH). Da die Mitralis bei we 
tem am haufigsten erkrankt, so wird bei dem Verdacht auf eine Endocardit 
vor allem nach einem Gerausch an der Spitze oder in der Gegend des linken Vo 
hofs gefahndet werden miissen. Das Gerausch wird wohl zunachst immer systl 
lisch sein. Es ist ja denkbar, daB die Ablagerungen an den Klappen, wenn sie h 
sonders groB sind, auch einmal eine Verengerung des Ostiums und damit ein di: 
stolisches Gerausch erzeugen. Ein solches Verhaltnis miisse aber hochst selt{ 
sein, meint BAMBERGER, denn in ziemlich zahlreichen Fallen von Endocardit 
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habe er nie ein solches diastolisches Gerausch gehort. Sehr viel seltener als die 
~1itralis sind die Aortenklappen der Sitz einer Entzundung. Auch hier ist ein sy­
stolisches Gerausch die Regel, ein diastolisches als groBe Ausnahme anzusehen 
(BAMBERGER). Fur die akute Endocarditis des rechten Herzens gelten dieselben 
allgemeinen Regeln, wie fur die des linken Herzens. 

Eine ganze Reihe von Symptomen, die bei der Endocarditis beobachtet wer­
den konnen, kommt nicht der eigentlichen Erkrankung des Endocards zu, son­
dern ist die Folge von Schadigungen, die den Herzmuskel oder die Herznerven be­
treffen. Das sind z. B. PulsunregelmaBigkeiten, wie Extrasystolen oder Leitungs­
storungen, ferner Rerzklopfen, Herzjagen, auffallend kleiner, wechselnder PuIs 
usw. In dem Abschnitt uber Myocarditis solI naher darauf eingegangen werden. 

Die Fernwirkungen der Endocarditis rheumatica. Ausgedehnte Zerstorungen 
von Herzklappen konnen zu einer erheblichen Steigerung der Herzarbeit fiihren. 
Man findet in solchen Fallen Zeichen von Herzschwache (Atemnot, raschen PuIs), 
jedoch pflegt es selten zu schweren Stauungserscheinungen zu kommen, da das 
Herz durch Hypertrophie den neuen Anforderungen gerecht zu werden weiB. 
Eine Beteiligung des Myocards und Pericards an dem EntzundungsprozeB des 
Endocards ist nicht selten, doch wird es sich dabei haufig um eine der Endocar­
ditis gleichgeordnete, d. h. durch dieselbe Schadlichkeit wie diese erzeugte Erkran­
kung handeln. In anderen Fallen freilich wird die Endocarditis als Ausgangspunkt 
fur die Beteiligung des ubrigen Herzens in Betracht kommen. Ahnlich steht es mit 
den Entzundungserscheinungen der Gelenke, der Raut (Peliosis rheumatica) und 
der Pleuren; sie aIle konnen Folgen der Endocarditis, sie konnen aber auch gleich­
geordnete Vorgange, unter Umstanden sogar Ausgangspunkt der Endocarderkran­
kung sein. Die Erfahrung lehrt jedenfalls, daB einmal der Gelenkrheumatismus 
zuerst und dann die Endocarditis auf tritt, ein anderes Mal die Reihenfolge umge­
kehrt ist. Auch primare rheumatische Pleuritiden giebt es, wenigstens halte ich es 
auf Grund eigener Beobachtungen fur wahrscheinlich, andererseits ist bekannt, 
daB im Verlauf von einer Endocarditis zuweilen eine Entzundung der Pleuren hin­
zutritt. Nicht selten kommt es vor, daB sich thrombotische Massen vom Endo 
card 10slOsen und zu Embolien fuhren. Es kann so zu Infarkten der Milz oder Nie­
ren - um die am haufigsten betroffenen Organe zu nennen - kommen. Ste­
chende und spannende Schmerzen pflegen dies Ereignis zu verkunden; bei der Milz 
sichert Reiben die Diagnose, bei den Nieren das Auftreten von Blut und Zylindern 
im Harn. Infarkte der Darmwand sind glucklicherweise selten; sie machen 
schwere ileusartige Erscheinungen. Gelangt ein Embolus ins Gehirn, so treten ent­
sprechende Ausfallserscheinungen ein. Ais Regel darf angesehen werden, daB die 
Infarkte bei der rheumatischen Endocarditis ohne Eiterung verlaufen (WANDEL, 
WYSSOKOWITSCH), auch wenn Bakterien im infarzierten Bezirk nachweisbar sind. 

Die Diagnose der Endocarditis rheumatic a hat ihre Schwierigkeiten, das geht 
schon aus der Schilderung der Symptome hervor. Auf der einen Seite besteht die 
Gefahr, daB eine Endocarditis angcnommen wird, wo keine vorhanden ist, eine Ge­
fahr, vor der besonders BAMBERGER warnt. Als der enge Zusammenhang zwischen 
Gelenkrheumatismus und Endocarditis erkannt und bekannt geworden war, be­
stand offenbar die Neigung, jedes wahrend einer Polyarthritis rheumatica auf­
tretende Gerausch als Zeichen einer Endocarditis aufzufassen und die Moglichkeit 
einer accidentellen Entstehung der Gerausche zu vernachlassigen. Da zu dieser 
Zeit, wenigstens in Frankreich und England, die sogenannte antiphlogistische Me­
thode - d. h. wiederholte groBe Aderlasse, die als solche schon zu anamischen 
Gerauschen fuhren muBten - allgemein Brauch war, so wuchs in diesen Landern 
die Zahl der falschlich angenommenen Endocarditiden ins Ungemessene. Heute 
sind wir kritischer geworden, wir diagnostizieren nicht mehr so leicht eine nicht 
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vorhandene Entzundung des Endocards. Auf der anderen Seite entgehen aber 
dadurch recht zahlreiche FaIle der Diagnose; so berichtet NORRIS aus dem Penn­
sylvania Hospital, daB von 107 Fallen akuter Endocarditis, die zur Sektion kamen, 
nur 24 richtig diagnostiziert waren. Als Erscheinungen, die fur die Diagnose 
einer Endocarditis besonders wichtig sind, seien folgende genannt. Unaufgeklartes 
Fieber, besonders im AnschluB an Infektionskrankheiten; erratische Schuttel­
froste; Gerausche uber dem Herzen, zumal wenn die Bedingungen fiir eine acciden­
telle Entstehung fehlen und wechselnder Oharakter sowie myocarditische Sym­
ptome (siehe oben) eine Erkrankung des Herzens wahrscheinlich machen; Zeichen 
frisch entstandener Klappenfehler, wie Erweiterung bestimmter Herzteile, Ver­
anderung in der Starke der HerztOne, Herzschwache, doch muB man auf der Hut 
sein, daB man nicht durch schon vorhandene Klappenfehler getauscht wird; Peri­
carditis; Embolien. Da die bezeichnenden Symptome, namlich Gerausche, Klapo 
penfehlerfolgen, Fernwirkungen, zumal in den frUben Krankheitsstadien, vielfach 
fehlen, so wird man oft die Diagnose auf Endocarditis durch AusschlieBung anderer 
Moglichkeiten stellen mussen. Der Nachweis von Bakterien im Blut, die er­
wiesenermaBen leicht zur Endocarditis fiihren, wird eine wichtige Stutze in 
solchen Fallen sein. Eine ausfiihrliche Besprechung aller Moglichkeiten, die diffe­
rentialdiagnostisch in Betracht kommen, ist unmoglich. 

Der Verlauf und AU8gang einer Endocarditis rheumatic a laBt sich nie mit 
Sicherheit voraussagen. Bis zu einem gewissen Grade kann man ja aus der Hohe 
des Fiebers auf die Schwere des Prozesses und damit auf die Heilungsaussichten 
schlieBen, aber es kommen auch ungunstige Falle mit geringem Fieber vor, wie 
spater noch auszufiihren sein wird. Ferner muE man mit Ruckfallen, plOtzlichen 
Verschlimmerungen durch Steigerung der Bakterienvirulenz oder Abnahme des 
Korperwiderstandes und anderen moglichen, leider unberechenbaren Komplika­
tionen rechnen, von denen die wichtigsten unter Fernwirkungen genannt sind. 
Jede Endocarditis ist deshalb quoad vitam und quoad restitutionem als gefahr­
liche Erkrankung mit ungewissem Ausgang zu beurteilen. DaB eine Endocarditis 
ohne Funktionsstorung ausheilen kann, darf nach anatomischen (AMSLER) und 
klinischen Erfahrungen (LEYDEN, JURGENSEN, D. GERHARDT) als sicher be­
trachtet werden. Wie haufig das eintrifft, laBt sich nicht sagen, doch ist in 
diesem Zusammenhang die Angabe D. GERHARDTS von Interesse, daB im Wiirz­
burger pathologischen Institut fast bei einem Drittel der Sektionen Endocard­
veranderungen gefunden wurden, die als die Folge entziindlicher Vorgange auf­
gefaBt werden muBten. Fur dIe klinisch diagnostizierten Falle darf als Regel aus­
gesprochen werden, daB sie eine dauernde Storung des Klappenmechanismus 
hinterlassen. Bei den Mitralklappen treten gewohnlich zunachst die Erscheinun­
gen einer Insuffizienz zutage; bei den Aortenklappen pflegt anfangs ein systoli­
sches Gerausch auf eine leichte Stenose zu deuten, spater pflegen die Zeichen einer 
Insuffizienz hervorzutreten. Die bei der Ausheilung stattfindende narbige 
Schrumpfung kann entweder die SchluBunfahigkeit steigern oder, wenn gleich­
zeitig Verwachsungen der Klappen untereinander bestehen, zu Verengerungen 
fuhren. Hand in Hand damit gehen einschneidende Veranderungen der Druck­
und Fullungsverhaltnisse in den verschiedenen Herzabschnitten, denen das Herz 
nur durch besondere MaBnahmen, von denen spater die Rede sein wird, gerecht 
werden kann. 

Die Behandlung der Endocarditis rheumatic a hat in einer energischen Be­
kampfung des Grundleidens zu bestehen. Man kann hoffen, wenn man auf diese 
Weise den Nachschub infektiOsen Materials verhindert, daB der Korper der Er­
krankung des Endocards Herr werden wird. Eine unmittelbare Beeinflussung der 
Endocarditis, sei es durch Medikamente, wie Salicylpraparate und andere Anti-
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rheumatica, Chinin, Alkohol, Collargol, Trypaflavin oder durch Seruminjektionen, 
Vaccination, scheint nicht moglich zu sein, wenigstens habe ich selbst noch nie 
einen uberzeugenden Erfolg davon gesehen. Das Hauptaugenmerk ist deshalb 
auf die Erhaltung des Kraftezustandes und Fernhaltung von Schadigungen zu 
richten. Der Patient hat strenge Bettruhe innezuhalten, zur Unterstutzung dieser 
MaBnahme legt man eine Eisblase auf die Herzgegend und sorgt fur guteLagerung 
des Kranken. In der Ernahrung komme man den besonderen Wunschen des 
Kranken moglichst entgegen, um der bei langerem Fieber drohenden Appetit­
losigkeit vorzubeugen; grobe Diatfehler sind naturlich zu vermeiden. Es kann 
zur Hebung der EBlust zweckmiiBig sein, zeitweilig durch Fiebermittel die Tem­
peratur zu drucken, man beschranke sich aber nicht auf ein Praparat, sondern 
gebe Mischungen wie Salicyl und Antipyrin, Pyramidon und Lactophenin und 
ahnliche und wechsle ab; um den Magen zu schonen, wird man die Mittel ge­
gebenenfalls als Klysma verordnen. Die Anwendung von antirheumatischen Mit­
teln ist auBerdem empfehlenswert, um neue Schube von Rheumatismus und die 
damit einhergehende Schadigung der gesamten Widerstandskraft zu verhuten. 

Wenn wir, wie gesagt, die Endocarditis rheumatic a selbst nicht oder so gut 
wie nicht zu beeinflussen vermogen, so folgt daraus, daB wir auf jede Weise ver­
suchen mussen, die Entstehung einer Endocarditis zu verhindern. Und das scheint 
wohl mit einiger Aussicht auf Erfolg moglich zu sein. Wir wissen, wie haufig eine 
Mandelentzundung der Ursprung eines Gelenkrheumatismus oder einer Endocar­
ditis ist. Man behandle deshalb jede Angina von vornherein mit energischen Sali­
cylgaben oder ahnlichen Mitteln. Dadurch wird man einmal den erwahnten Kom­
plikationen vorbeugen und dann auch auf die Angina selbst gunstig wirken. Von 
den zahlreichen Mandel- und Halsentzundungen, die gleich im Beginn erkannt 
und von mir in dieser Weise behandelt wurden, erinnere ich mich keines Falles, der 
eine Endocarditis oder ausgesprochene Polyarthritis bekommen hatte. DaB man 
den Gelenkrheumatismus am erfolgreichsten mit groBen, in kurzer Zeit (wenigen 
Stunden) gegebenen Dosen von Salicyl oder anderen Antirheumatica und nicht 
mit verlapperten Gaben bekampft, ist bekannt, wird aber leider haufig nicht ge­
nugend beachtet. Wegen der groBen Gefahr einer Endocarditis sei deshalb erneut 
auf diese Regel hingewiesen. Chronisch veranderte Tonsillen, in denen immer 
wieder Entzundungen aufflackern, bedurfen unbedingt sachverstandiger Behand­
lung, die meistens auf eine Exstirpation hinauslaufen wird. Ebenso sind alle 
anderen frischen oder chronischen Entzundungsherde (Nebenhohlen- und Zahn­
wurzeleiterungen, infizierte auBere Wunden, Entzundungen und Eiterungen der 
Geschlechtsorgane usw.) nicht nur yom Gesichtspunkt des rein lokalen Befundes, 
sondern unter Beriicksichtigung der moglichen Komplikationen zu behandeln. 

Die Endocarditis ohlle Neigung zur Ausheilung, sogenannte bosartige 
Endocarditis, mit stiil'mischem odeI' raschem Verlauf 

pflegen wir kurz als 
Endocarditis septica 

(akute bakterielle Endocarditis; LIBMANN) 
zu bezeichnen. 

Die Anatomie dieser Erkrankung zeigt gegeniiber der Endocarditis rheumatica 
folgende Unterschiede. Die Ausdehnung der entzundlichen Veranderungen ist 
groBer, das Wandendocard, die Papillarmuskeln ofter in Mitleidenschaft gezogen. 
Die Nekrosen sind tiefer und umfangreicher, doch konnen thrombotische Auf­
lagerungen dies Verhalten flir die 0 berflachliche Betrachtung verdecken. Z uweilen 
findet man Falle, in denen die Ulceration gering ist und die verrukosen Massen 
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unmittelbar kernarmen Bindegeweben auisitzen, wie das nebenstehende Praparat 
D. GERHARDTS beweist (Abb.88). Die Bosartigkeit des Prozesses kommt aber 
gleichwohl zum Ausdruck, und zwar in den dichten Bakterienrasen der Auflage­
rungen. Dieser Bakterienreichtum ist iiberhaupt der wichtigste Unterschied zwi­
schen der septischen und rheumatischen Form, denn aus ihm lassen sich die Ver­
schiedenheiten des Verlaufs iiberzeugend ableiten. Wir diirfen die Menge der 
Krankheitserreger unter sonst gleichen Bedingungen wohl ansehen als zuver­
lassigen MaBstab einerseits fiir die Virulenz der Bakterien und andererseits fUr 
die Abwehrkraft des Korpers, und werden deshalb nicht fehlgehen, wenn wir aus 
der Menge der Bakterien auf die Schwere der Erkrankung schlieBen. Dementspre­
chend wird der Nachweis von Bakterien im Blut des Kranken und deren Zahl fiir 
die Beurteilung des Falles allgemein als besonders wichtig anerkannt. Von den 
Herzklappen kann die Erkrankung kontinuierlich auf das benachbarte Endocard 
iibergreifen oder auch durch Anschlagen der Klappen darauf iibertragen werden. 
Daneben kommen isolierte, also selbstandige Erkrankungsherde des Endocards 
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Abb. . Endocorditis (mikroskopi 11). ,aell ERflAlIDT.) 

vor. In den beiden ersten Fallen 
wird nicht selten das unmittelbar 
unter dem Endocard und mit 
seinem Hauptteil gerade in un­
mittelbarer Nahe der Klappen 
liegende R eizleitungssystem mit 
ergriffen oder wenigstens in den 
Kollateralbezirk der Entziindung 
gezogen. Es kommt dann je nach 
dem Grade der Schadigung zu 
dauernden oder voriibergehenden 
Storungen der Reizleitung zwi­
schen den Vorhofen und Kam­
mern: Auch Extrasystolenkonnen 
wohl auf diese Weise hervor-

gerufen werden. Sind diese Erscheinungen starker ausgesprochen, dann wird 
man auf tiefergreifende Wandveranderungen, also auf eine Myocarditis schlieBen 
miissen. Daneben kann sich eine toxische Myodegeneratio entwickeln und zu 
ahnlichen Storungen, vor aHem aber zu Insuffizienzerscheinungen fiihren, die nicht 
zum reinen Bild der Endocarditis gehoren. Im Gegenteil, die Herzkraft pflegt 
auch bei schweren Endocarditiden haufig bis zuletzt kein starkeres Nachlassen 
zu zeigen, als dem AHgemeinzustande entspricht. Als Eigentiimlichkeit des sep­
tischen, speziell der durch Pneumokokken hervorgerufenen Endocarditis verdient 
hervorgehoben zu werden, daB verhaltnismaBig haufig die Tricuspidalklappen er­
griffen werden. 

Die Entstehung der septischen Endocarditis. Im Verlauf jeder allgemeinen 
Sepsis kann das Endocard mit ergriffen werden. Solange der allgemeine ProzeB 
das Bild beherrscht, wird in diesen meist schweren und mehr oder weniger rasch 
zum Tode fiihrenden Fallen die Endocarditis kaum zum Ausdruck kommen, es 
sei denn, daB besonders auffallige Herzstorungen eintreten, die dann aber weniger 
auf einer Endo-, als Myo- oder Pericarditis beruhen werden. Die Endocarditis ist 
also bei einer allgemeinen Sepsis als untergeordnete Teilerscheinung aufzufassen 
und wird sich meistens einer sicheren Diagnose entziehen. Wichtiger sind die 
FaIle, in denen die Endocarditis das Hauptleiden ist, sei es , daB sie der einzige 
erkennbare Krankheitsherd ist, der seinerseits allerdings zu sekundaren H erden 
(Infarkten, Embolien) fUhren kann, sei es, daB neben der Endocarditis selbstandige 
septische Herde, jedoch von untergeordneter Bedeutung, bestehen. Man hat die 
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erste Form auch als primare, die zweite als sekundare Endocarditis bezeichnet, eine 
Unterscheidung, die anfechtbar ist, denn der Nachweis, daB das Endocard wirklich 
der erste Sitz der Erkrankung ist, wird haufig nicht sicher zu erbringen sein. Vor­
sichtiger ware es, etwa von einer einfachen und komplizierten Form zu sprechen, 
oder von einer Endocarditis septica ohne selbstandige Nebenherde und mit selb­
standigen Nebenherden. Fur eine Sepsis kommen nach der Haufigkeit geordnet 
folgende Ursachen in Betracht: Puerperium, Halsentzundungen, Hautwunden und 
-eiterungen, Tripper (LENHARTZ); fUr die septische Endocarditis tritt auffallender­
weise als eine recht haufige Ursache noch hinzu die Pneumonie. Nach einer Zu­
sammenstellung von D.GERHARDT schlossen sich von 100 Endocarditiden mit selb­
standigen Nebenherden 29 an Puerperalerkrankungen, 10 an eine Pneumonie, 9 an 
Hautwunden und 7 an einen Tripper an. Von 92 Endocarditiden ohne selbstan­
dige Nebenherde entstanden 29 wahrend der Schwangerschaft oder des Puer­
periums, ohne daB bei der Sektion ein Befund an den Geschlechtsorganen nach­
weisbar gewesen ware. Diese Befunde erinnern uns an die experimentell erwiesene 
Tatsache (z. B. fur den TuberkelbaciIIus), daB pathogene Bakterien die Schleim­
haute ohne eine nachweisbare Schadigung durchwandern, sich am Orte ihrer Wahl 
ansiedeln und hier den ersten Krankheitsherd erzeugen konnen. Als Erreger der 
Endocarditis septica wurden von LENHARTZ unter 37 Fallen gefunden: 16mal 
Streptokokken, lOmal Staphylokokken, lOmal Pneumokokken, Imal Gonokokken. 
Die Zahlen in der Tabelle von NORRIS weichen wohl etwas von diesen Werten ab 
- bei dem von statistischem Standpunkt aus kleinen Material kein Wunder -, 
bestatigen aber doch die uberwiegende Bedeutung der Strepto-, Staphylo- und 
Pneumokokken. Besonders gunstige Bedingungen fUr die Entstehung einer sep­
tischen Endocarditis werden offenbar durch alte Klappenveranderungen ge­
schaffen, mogen nun mechanische Verhaltnisse oder herabgesetzte Widerstands­
kraft der veranderten Gewebe oder beides den Boden fUr die Neuerkrankung 
bereiten. D. GERHARDT hat festgesteUt, daB sich die sogenannte primare Endo­
carditis unter 92 Fallen 54mal auf dem Boden einer alten Klappenerkrankung 
entwickelte. Merkwurdigerweise verhalt sich die sekundare Form anders, von 
82 Fallen betrafen nur 18 alte Klappenfehler, die ubrigen 64 gesunde Klappen. 
Allerdings zeigte ein groBer Teil der primaren FaIle einen schleichenden Verlauf 
vom Typus der noch zu besprechenden Endocarditis lenta, so daB kein reiner Ver­
gleich mit den wohl meist schwereren sekundaren Fallen moglich ist. 

Uber das Lebensalter der Kranken mit septischer Endocarditis ist zu sagen, 
daB es sich meist urn Personen in den bestenJahrenhandelt. v. ROMBERG giebt als 
Durchschnitt 27,4 Jahre an, sein jungster Fall war 5 Jahre, sein altester 56 Jahre 
alt. Wahrscheinlich beruht die Bevorzugung des mittleren Alters nicht darauf, 
daB dieses starker disponiert ware, sondern es ist starker exponiert - Geburten, 
Tripper, schwere Arbeit mit Gelegenheit zu Verletzungen (Phlegmonen usw.) und 
Erkaltungen (Pneumonien). Zum Gluck ist die septische Endocarditis eine ziem­
lich seltene Erkrankung, unter 33539 Kranken mit 243 Fallen von Sepsis zahlte 
v. ROMBERG 42 septische Endocardentzundungen. 

Von den Symptomen der septischen Endocarditis sind die 8ubjektiven Herz­
beschwerden, wenn solche uberhaupt geklagt werden, meist gering und wenig cha­
rakteristisch, wie bei allen Formen der Endocarditis. Wir verweisen deshalb auf 
das, was schon bei der rheumatischen Endocarditis daruber gesagt wurde. Treten 
starkere Beschwerden auf, so besteht immer Verdacht auf Komplikationen, wie 
Beteiligung des Myo- oder Pericards, der KranzgefaBe, des Herznervensystems. 

Die lokalen Symptmne leisten fUr die Erkennung des Leidens auch meistens 
nicht soviel, wie man wlinschen mochte. Es konnen sogar in schweren Fallen 
W ochen und Monate vergehen, bis ein Gerausch auftritt. Da aber bei Fieber und 
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Anamie - und diese beiden Erscheinungen zeichnen ja die septische Endocar­
ditis aus - ein systolisches Herzgerausch ebensogut accidentell wie organisch sein 
kann, so ist damit fiir die Diagnose nicht viel geholfen. Diastolischen Gerauschen 
kommt schon groBere Bedeutung als Zeichen organischer Klappenveranderungen 
zu. Sie sind aber einerseits selten bei einer akuten Endocarditis und andererseits 
als kurze leise Gerausche an der Herzbasis - wahrscheinlich Pulmonalgerausche 
- nicht ganz ungewohnlich in Fallen, wo alles fiir eine accidentelle Natur des Ge­
rausches spricht. Dagegen deuten auffallende Veranderungen des Gerausches im 
Laufe der Beobachtung auf eine organische Grundlage. Gesellen sich sekundare 
Zeichen eines Klappenfehlers hinzu, wie Erweiterung der in Betracht kommenden 
Herzabschnitte, Veranderungen in der Starke der Herztone, dann kann man mit 
einiger Sicherheit die Diagnose stellen, vorausgesetzt, daB nicht ein alter Klappen­
fehler die Sachlage kompliziert. Dumpfe Herztone allein als Zeichen verminderter 
Schwingungsfahigkeit der Herzklappen infolge entziindlicher Veranderungen 
sind ein recht unsicheres Symptom. 

Von den allgemeinen Symptomen nimmt zunachst das Fieber unser Interesse 
in Anspruch. Es bietet ein sehr wechselndes Bild, bald mehr kontinuierlich, bald 
remittierend, in stiirmisch verlaufenden Fallen zuweilen abnorm hoch, in den 
etwas langsamer verlaufenden niedriger, auch wohl durch Perioden subfebriler 
Temperaturen oder einzelne hohe Anstiege mit Schiittelfrost unterbrochen. Wenn 
wir oben die septische Endocarditis in zwei groBe Gruppen geteilt haben, die stiir­
misch oder rasch und die schleichend verlaufenden FaIle, so spielt bei dieser Ein­
teilung das Fieber eine wesentliche Rolle und kennzeichnet die beiden gut abgrenz­
baren Extreme. Dazwischen flottiert aber das groBe Heer der Ubergangsfalle, die 
bald mehr nach der einen, bald mehr nach der anderen Seite neigen und auBerdem 
noch wahrend des Krankheitsverlaufs ihren Charakter andern konnen. Eine all­
gemeine Beschreibung aller Zwischenformen, die moglich sind und vorkommen, 
laBt sich nicht geben, wir konnen auch um so eher darauf verzichten, als sie nichts 
grundsatzlich Neues bieten wiirde. Wenn man will, kann man eine besondere 
Gruppe fiir diese Falle aufstellen: chronische Endocarditis septica. Viel ist damit 
nicht gewonnen, da auch diese Gruppe weder gegen die stiirmischen und raschen 
noch gegen die schleichenden Falle scharf abgegrenzt werden kann. 

SchweiBe sehen wir wie bei anderen fieberhaftenKrankheiten auch, sie pflegen 
nicht besonders ausgesprochen zu sein, dasselbe gilt von der Mattigkeit, Kopf­
schmerzen, allgemeinem Krankheitsgefiihl und Krafteverfall. Nicht selten tritt 
starkere Somnolenz, Unbesinnlichkeit auf, man spricht dann von einer typhosen 
Form der Endocarditis und stellt sie in Gegensatz zur pyamischen. 

Bei dieser treten die Fernwirkungen der Endocarditis mehr in den Vorder­
grund. Das sind zunachst die Embolien, die je nach dem Sitz (Nieren, Milz, Darm, 
Hirn) ihre besonderen Erscheinungen machen, meist zu blanden Herden fiihren, 
aber auch eitrig werden konnen. Zumal die Nierenerscheinungen konnen so vor­
dringlich sein, daB das Bild der Herzerkrankung zeitweilig in den Hintergrund zu 
treten scheint. Ferner ist die Neigung zu Blutungen erwahnenswert, so Haut­
blutungen, die sich in zahlreichen kleinen oder groBeren Fleckchen und Flecken 
oder auch in ausgedehnten Hamorrhagien auBern, daneben werden alle mog­
lichen Ubergange beobachtet. Die zuweilen auftretenden blutigen Durchfalle 
sind ebenfalls als Ausdruck der allgemeinen hamorrhagischen Diathese auf­
zufassen. Auch Netzhautblutungen fehlen nicht und konnen, wenn sie friihzeitig 
auftreten, diagnostisch verwertbar sein. Das Blut selbst erfahrt je nach der 
Schwere des Falles eine mehr oder weniger starke Abnahme der Erythrocyten­
zahl und Blutfarbstoffmenge; manche Kranke werden schlieBlich so anamisch, 
daB der Verdacht auf eine perniziOse Anamie entstehen kann, doch ist in der Regel 
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das fiir sekundare Anamien kennzeichnende Verhaltnis der Erythrocytenzahl 
zum Blutfarbstoff (Farbeindex< 1) vorhanden. Die Leukocytenzahl schwankt, 
gewohnlich findet man eine deutliche oder auch sehr erhebliche Steigerung durch 
Vermehrung der neutrophilen Polynuclearen, doch kommen auch Leukopenien vor. 

Von den bindegewebigen Hauten ist am haufigsten der Herzbeutel beteiligt, 
wahrend eine Pleuritis und noch mehr eine Meningitis oder gar Peritonitis zu den 
Seltenheiten gehoren. Die Myocarditis ist schon als wichtige Komplikation er­
wahnt worden; sie kann einen entziindlichen oder degenerativen Charakter zeigen, 
als Ausnahme sind eitrige Prozesse im Herzfleisch zu betrachten. Die durch die 
Beteiligung des Myocards bewirkten Krankheitserscheinungen werden an spa­
terer Stelle zu schildern sein. Ein sehr regelmaBig auftretendes Phanomen ist eine 
Beschleunigung der Atemfrequenz, die im Verhaltnis starker ausfallt als die Puls­
steigerung, so daB der Quotient P : R meist kleiner als 4,5 wird. JURGENSEN 
bringt eine ganze Reihe von Beobachtungen zum Beleg fiir diese Regel., Auf der 
anderen Seite sind auch starke Steigerungen der Pulszahl manchmal zu finden. 
Nicht selten sind schlieBlich rheumatische Erscheinungen im Verlauf der septi­
schen Endocarditis; man hat sogar diese FaIle zu einer besonderen Gruppe ge­
stempelt: Endocarditis septica pseudorheumatica. Wir kommen damit zu den 
Beziehungen zwischen der rheumatischen und septischen Endocarditis. Schmerz­
haftigkeit und' Schwellung der Gelenke sind bei der septischen Endocarditis 
merkwiirdigerweise gewohnlich viel geringer als beim typischen Gelenkrheuma­
tismus. Bemerkenswert ist weiterhin, daB bei der septischen Endocarditis haufig 
die Knochen mitbeteiligt sind. Ferner pflegen die SchweiBe geringer und die Wir­
kung der Salicylpraparate weniger giinstig zu sein (JURGENSEN). Bei der Beurtei­
lung dieser Verhaltnisse darf man aber nicht vergessen, daB es sich nicht um sta­
tische, sondern um dynamische Probleme handelt, d. h. die Krankheitserscheinun­
gen sind ein Ausdruck der wechselnden Ge£echtslage zwischen dem Angriff durch 
die Krankheitserreger und der Verteidigung durch die Korperschutzkrafte. So 
beobachtete ich eine nach einer Fingerverletzung akut einsetzende Streptokokken­
sepsis, die schon nach drei Tagen zu einer eitrigen Kniegelenksentziindung fiihrte. 
1m weiteren Verlauf traten noch verschiedene Gelenkmetastasen auf, die aber aIle 
rheumatischen Charakter zeigten, d. h. bei der Punktion keinen Eiter ergaben 
und spontan zuriickgingen, obwohl gleichzeitig an anderen Korperstellen noch 
eitrige Weichteilabszesse zur Entwicklung gelangten. Umgekehrt kommt es vor, 
daB FaIle, die unter dem Bilde einer typischen Polyarthritis rheumatica beginnen, 
spater in eine mehr septische Form iibergehen (LITTENS infektiOse Endocarditis). 

Die Diagnose der septischen Endocarditis kann recht schwierig sein. Be­
stehen neben der Herzklappenerkrankung noch andere Herde, so kann die Endo­
carditis nur aus den lokalen Symptomen erschlossen werden: Gerausche iiber dem 
Herzen, Veranderung der Herzdampfung und Herztone. Diese Erscheinungen 
fehlen aber haufig, da sie eine Starung des Klappenmechanismus voraussetzen, 
die erst in spateren Stadien einzutreten pflegt. Es kommt hinzu, daB dann ge­
wohnlich zunachst nur systolische Gerausche entstehen, die allein wenig beweisen. 
Bis zur Ausbildung deutlicher, durch die Percussion oder im Rontgenbilde nach­
weisbarer Klappenfehlerfolgen vergeht auch wieder eine nicht unerhebliche Zeit, 
so daB der Kranke haufig diesen Zeitpunkt nicht erleben wird. Auch ein 
diastolisches Gerausch darf nur mit Vorsicht fUr die Diagnose einer Klappen­
lasion verwendet werden, da die septische Anamie allein diesen Auscultationsbe­
fund verschulden kann. Etwas giinstiger gestaltet sich die Sachlage, wenn spe­
zifische Herzstorungen bemerkbar werden, die freilich nicht der reinen Endocardi­
tis zukommen, sondern auf Schadigungen des Myocards hindeuten, wie Extra­
systolen, Leitungsstarungen, Arrhythmia perpetua, Tachycardien. Raben wir da-
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gegen die allgemeinen Zeichen einer Sepsis, ohne daB sonst ein Herd (Appendicitis, 
Prostatitis, Perimetritis, Pyelitis, Paranephritis, Nebenhohleneiterungen usw.) 
auffindbar ware, dann wird sich der Verdacht auf eine Endocarditis lenken. Sind 
auBerdem Lokalsymptome, wie die soeben genannten vorhanden, um so besser. 
Aber auch ohne solche wird man haufig zur richtigen Diagnose kommen. Schon die 
Vorgeschichte (Graviditat, Puerperium, Polyarthritis rheumatica, Angina, Tripper) 
wird unsere Vermutungen in eine bestimmte Richtung lenken, Hamorrhagien, 
Anamie, rheumatische Schmerzen, Embolien eine fast sichere Diagnose auf Endo­
carditis gestatten. Gelingt uns noch der Nachweis von Bakterien in der Blut­
kultur, dann wird man nach aller V oraussicht mit der Diagnose Endocarditis 
keinen Fehlgriff tun. Weniger ausgesprochene Falle konnen natiirlich groBere 
Schwierigkeiten Machen. Eine Abgrenzung kommt vor allem in Betracht gegen­
iiber der Miliartuberkulose, Driisentuberkulose, Typhus und eventuell der per­
niziosen Anamie. Der Punkt, auf den das Hauptgewicht zu legen ist, ist der Bak­
teriennachweis im Blut. Gelingt er nicht beim ersten Male und hat sich der Fall nicht 
inzwischen geklart, dann muB die Untersuchung wiederholt werden; in manchen 
Fallen erhalt man erst nach wiederholter Blutaussaat einen positiven Befund. 

Verlauf und Ausgang. Ein allgemein giiltiges Bild laBt sich vom Verlauf nicht 
geben, dafiir ist die Menge der moglichen Komplikationen zu groB. Treten keine 
zu wesentlichen Komplikationen auf, so erfolgt meist der Tod miter den Zeichen 
schwerer Anamie und Entkraftung. Ausgesprochene Erscheinungen von Herz­
schwache konnen bis zuletzt fehlen, konnen aber auch bei Beteiligung des Myo­
cards schon friihzeitig auftreten. Die Art des Erregers scheint ohne wesentlichen 
EinfluB auf den Verlauf zu sein. Heilungen sind wohl auBerst selten, ROMBERG 
meint, einen Fall von Endocarditis mit Sepsis gesehen zu haben, der geheilt seL 
D. GERHARDT findet unter 143 Fallen aus der Literatur und eigener Beobachtung 
moglicherweise 13 Heilungen, doch ist er selbst nicht von der Zuverlassigkeit aller 
Diagnosen und damit der von ihm gefundenen Zahlen iiberzeugt. Man kann also 
kaum mehr sagen, als daB ausnahmsweise Heilungen vorzukommen scheinen. Der 
gewohnliche Ausgang der Endocarditis septica ist der Tod. Damit ist bereits aus­
gedriickt, daB 

die Behandlung bis jetzt keinen erfolgreichen Weg zur Bekampfung des Lei­
dens gefunden hat. Da nach der Theorie die wirksame Salicylsaure aus ihrer Na­
triumverbindung erst bei einer so hohen Kohlensaurespannung frei gemacht wird, 
wie sie nur in entziindetem Gewebe vorkommt, so ist von ihr keine Wirkung auf 
die vom kohlensaurearmen Blute des linken Herzens umspiilten Bakterienmassen 
zu erwarten. Aber auch die iibrigen Antirheumatica, auf die diese Uberlegung 
nicht zutrifft, lassen im Stich, fiir die intravenose Anwendung von Melubrin 
gilt nach Meiner Erfahrung das gleiche. Wir gebrauchen daher diese Mittel 
mehr nach symptomatischen Gesichtspunkten, zur Linderung von rheumatischen 
Schmerzen, Kopfweh, zur Milderung des allgemeinen Krankheitsgefiihls oder 
auch, um das Fieber herabzudriicken und dadurch den Appetit zu heben. Auch 
um der Schlaflosigkeit zu begegnen, die haufig durch das Fieber verursacht ist, 
sind die Mittel von Wert; man verbindet sie dann zweckmaBig mit einem Schlaf­
pulver, das allein, wenn Fieber besteht, wenig zu helfen pflegt. Bei Kranken, auf 
die Morphium schlafmachend wirkt - viele reagieren ja mit Erregung -, 
scheint mir dieses Mittel besonders empfehlenswert zu sein. In welcher Gabe man 
die Fiebermittel verordnet, hangt wieder vom einzelnen FaIle ab; starke Tempera­
turstiirze mit SchweiBen sind den Kranken meist unangenehm, man wird in solchen 
Fallen lieber kleinere Dosen geben. Damit wird man auch der Aufgabe geniigen, 
neuen, vom Endocard ausgehenden rheumatischen Schiiben vorzubeugen. Chinin 
und Alkohol, friiher warm befiirwortet, haben das in sie gesetzte Vertrauen nicht 
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gerechtfertigt. Collargol (lO ccm einer l%igen Li::isung) intraveni::is scheint hin und 
wieder einigen Erfolg zu haben; man kann es auch als Salbe (Unguentum Crede), 
als Klysma oder per os versuchen. Dagegen ist zu warnen vor subcutanen oder 
intramuskuHiren Einspritzungen, die man immer noch hier und da empfohlen 
sieht; sie setzen sehr unangenehme, schmerzhafte Infiltrate, die nicht resorbiert 
werden und unter Umstanden exzidiert werden mussen. Die Wirkung des Collar­
gols beruht wohl im wesentlichen darauf, daB es zu einem starken Zerfall von 
Leukocyten fiihrt, wodurch auf einen Schlag groBe Mengen von bactericiden 
Stoffen frei werden. Darauf findet eine vermehrte Neubildung von weiBen Blut­
ki::irperchen statt. Bei wiederholten Injektionen scheint die Mi::iglichkeit einer 
Uberdosierung gegeben zu sein, wenigstens mi::ichte ich so Falle deuten, in denen 
nach den ersten Einspritzungen die gewiinschte Reaktion - Temperaturanstieg 
mit folgender, langer dauernder Senkung - eintrat, nach weiteren Einspritzungen 
aber die erhoffte Senkung ausblieb. Neuerdings wird das Methylenblausilber, 
Argochrom und das Trypaflavin bevorzugt. Uber die Arsenpraparate lauten die 
Ansichten geteilt. LOREY sah Besserung nach Salvarsan und Arsacetin (bei dem 
letzten Mittel ist an die Augenwirkung zu denken). Das bei Pneumonien giinstig 
wirkende Optochin hat nach SCHOTTMULLER bei der Penumokokkensepsis ver­
sagt. Von Serumanwendungen habe ich selbst bis jetzt keinen uberzeugenden 
Erfolg gesehen, eine Erfahrung, die auch SCHOTTMULLER in seinem Vortrag uber 
Sepsis auf dem Wiesbadener KongreB 1914 vertreten hat, ohne Widerspruch zu 
finden. Die Vaccinationstherapie der Sepsis begegnet dem theoretischen Be­
denken, daB bei dieser Krankheit ja dauernd eine Autoinokulation stattfindet; 
es ist deshalb nicht verstandlich, wie eine weitere Zufuhr von Bakterien heilend 
wirken solI. Uberzeugende Beweise fur eine gunstige Wirkung liegen denn auch 
bis jetzt nicht vor, dagegen muB mit der Mi::iglichkeit einer schadlichen Wirkung 
gerechnet werden. Das einzige, was bei der Sepsis, aber nicht der septischen 
Endocarditis mit Aussicht auf Erfolg getan werden kann, ist die chirurgische Be­
handlung des Sepsisherdes, z. B. der Mandeln, carii::iser Zahne, Hauteiterungen usw. 

Unsere Behandlung der septischen Endocarditis ist also auf Resignation ge­
stimmt, was die Beeinflussung des eigentlichen Krankheitsprozesses angeht. Um 
so sorgfaltiger sind die symptomatischen MaBnahmen und die Pflege zu hand­
haben, um dem Kranken sein Leben mi::iglichst leicht zu machen und zu retten, 
was zu retten ist. 

Endocarditis ohne N eigung zur Ausheilung, sogenannte bosartige 
Endocarditis, mit schleichendem Verlauf 

ist schon langer bekannt. KREYSIG sagt von ihr: "Sie hat im Grunde dieselben 
Symptome wie die hitzige, nur daB dieselben schwacher ausgedruckt und lang­
samer, vereinzelt hervortreten." Auch JURGENSEN gedenkt ihrer: "Besonderes 
Gewicht mi::ichte ich auf die ... schleichend einsetzenden und ebenso verlaufenden 
Falle legen. In ihrer ganz uberwiegenden Mehrzahl sind sie durch septische In­
fektion hervorgerufen. Als besondere Form sind diese FaIle dann vor allem durch 
SCHOTTMULLER aus der groBen Masse der septischen Endokarditiden herausge­
hoben und als 

Endocarditis lenta 
(subakute bakterielle Endocarditis; LIBMANN) 

beschriebell worden. 
Anatomisch ist bei der Endocarditis lenta bemerkenswert, daB sie haufig 

verhaltnismaBig £lache, von den Klappen auf das Endocard weit ubergreifende 
Wucherungen bildet. Die Ulcerationen der Klappen fallen verhaltnismaBig wenig 
in die Augen, weil sich infolge der langen Dauer des Leidens eine starke Uber-
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lagerung durch thrombotische Massen auszubilden pflegt. Diese Massen haben oft 
eine krumelige Beschaffenheit und zuweilen eine grunliche Farbung (GEIPEL). 

Die Entstehung der Endocarditis lenta. In der uberwiegenden Zahl der Fane 
wird als Erreger der Streptococcus viridans gefunden, auch mitior genannt, wegen 
seiner geringen Virulenz (SCHOTTMULLER, REYE); LIB MANN nennt ihn Coccus 
endocarditidis und unterscheidet einen Typus A und B, von denen der erste 
Inulin vergart, der zweite nicht. fiber die Abgrenzung des Kokkus von ver­
wand ten Strepto- und Pneumokokken sind die Akten noch nicht geschlossen, doch 
ist dieser Schade nicht sehr groB, weil der Streptococcus viridans wohl der hau­
figste Erreger der Endocarditis, aber nicht fUr diese spezifisch ist (STAHL). Die 
Endocarditis lenta kann unter anderem auch durch den Streptococcus vulgaris 
(STEINERT, LENHARTZ), Influenzabakterien (HORDER, LIBMANN), Micrococcus 
flavus (KAEMMERER), Staphylokokken (OSLER) hervorgerufen werden und um­
gekehrt kann der Streptococcus viridans sturmisch verlaufende Falle erzeugen. 
Die meisten Falle von Endocarditis lenta entwickeln sich auf dem Boden alterer 
Klappenveranderungen (SCHOTTMULLER). 

Von den Symptomen der Endocarditis lenta verhalten sich die subjektiven Herz­
beschwerden im wesentlichen wie bei den anderen Formen der Endocarditis; wir 
konnen deshalb auf das dort Gesagte verweisen. Dasselbe gilt von dem objektiven 
Befund am Herzen. Die allgemeinen Erscheinungen sind anfangs sehr gering, so 
daB die Kranken erst zum Arzte kommen, wenn das Leiden weiter vorgeschritten 
ist. Man erfahrt dann aus der Vorgeschichte, daB schon seit einiger Zeit eine ge­
wisse Mattigkeit, auch wohl Frosteln und leichte rheumatische Beschwerden be­
standen haben. 1m weiteren Verlauf nimmt die Mattigkeit zu, es treten starkere 
Temperatursteigerungen auf, die mit Perioden geringeren Fiebers abwechseln 
konnen, und es gesellen sich ausgesprochenere Krankheitserscheinungen hinzu. 
Vor allem eine auffallende Anamie und meist auch Milzschwellung. Die genauere 
Blutuntersuchung ergibt eine Herabsetzung des Blutfarbstoffgehaltes, die ge­
wohnlich starker ist als die Verminderung der Erythrocytenzahl, der Farbeindex 
ist dementsprechend kleiner als 1. Auch in weit vorgeschrittenen Stadien pflegt 
dies Verhaltnis erhalten zu bleiben; schwere Poikilocytose, N ormo- und vor allem 
Megaloblasten fehlen fast immer, so daB die Unterscheidung von einer perniziOsen 
Anamie nur in Ausnahmefallen nicht sicher moglich sein durfte. Das Verhalten 
der Leukocyten schwankt, ihre Zahl kann vermi~dert, normal und vermehrt sein, 
eine erhebliche Vermehrung ist selten, doch kommen Werte von 30 000 und mehr 
vor (LENHARTZ, STEINER). Bemerkenswert ist, daB Embolien und Infarkte ziem­
lich haufig beobachtet werden, ebenso Hautblutungen. Ferner ist als recht ge­
wohnliche Komplikation eine hamorrhagische Nephritis zu nennen, die nach LOH­
LEIN und BAEHR auf Coccenembolien in den Glomerulusschlingen beruht. Diese 
Embolien verlaufen, der geringen Virulenz der Bakterien entsprechend, ohne 
starkere Entzundungserscheinungen und ohne Eiterungen, ebenso bleiben die Em­
bolien und Infarkte in anderen Organen so gut wie immer bland. 

Die Diagnose der Endocarditis lenta kann besonders in den Anfangsstadien 
sehr unsicher oder kaum moglich sein. Wir haben da einen Kranken vor uns mit 
gelegentlichen leichten Temperatursteigerungen, der vielleicht uber allgemeine 
Mattigkeit klagt, einen etwas blutarmen Eindruck macht, aber sonst keinen 
wesentlichen Befund darbietet. Der erste Gedanke wird sein, es handle sich urn 
eine beginnende Tuberkulose; leichte rheumatische Beschwerden sind eine so 
haufige Erscheinung, besonders bei muskelschwachen Individuen, daB man sich 
dadurch an der Diagnose einer Tuberkulose zunachst nicht wird irre machen las­
sen. Sind langere Zeit keine Lungenerscheinungen nachweisbar, so wird man ge­
wohnlich eine Bronchialdrusentuberkulose annehmen. Da ungefahr jeder Mensch 
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einmal eine tuberkulOse Infektion durchmacht oder durchgemacht hat, ist von 
der Tuberkulinprobe keine entscheidende Klarung in solchen Fallen zu erwarten. 
1m weiteren Verlauf des Leidens kommen aber Bedenken. Die Anamie nimmt 
starkere Grade an, als man bei einer Tuberkulose gewohnt ist, die Temperaturen 
steigen, ohne daB die bei einer Bronchialdrusentuberkulose meist vorhandenen 
tiefen Brustschmerzen bemerkbar wurden - man richtet seinen Verdacht jetzt 
vielleicht auf die seltenere Mesenterialdrusentuberkulose, findet auch wohl eine 
Druckempfindlichkeit in der Gegend der Radix mesenterii, da bei den meisten 
)fenschen tiefer Druck in dieser Gegend unangenehm empfunden wird. Aber die 
Bedenken mehren sich, die Temperaturen sind sprunghafter als bei einer Tuber­
kulose, die rheumatischen Beschwerden sitzen nicht nur in den Muskeln, sondern 
auch in den Gelenken, den Knochen. Die Blutuntersuchung ergiebt neben einer 
deutlichen sekundaren Anamie eine mehr oder weniger ausgesprochene Vermeh­
rung der Leukocyten mit Uberwiegen der polynuclearen Neutrophilen. Der Ge­
danke eines beginnenden Granuloms tiefliegender Drusen tritt auf und wird viel­
leicht durch eine gewisse VergroBerung der Milz gestutzt; auch ohne Vermehrung 
der Leukocyten und ohne MilzvergroBerung kann vorubergehend diese Diagnose 
in Erwagung gezogen werden. Sie wird aber bald wieder verlassen, da keine star­
keren Drusenschwellungen auftreten, und die Moglichkeit irgend eines verborgenen 
Eiterherdesl, irgend eines septischen Prozesses drangt sich immer mehr in den Kreis 
der Erwagungen. Jetzt beginnt ein verzweifeltes Suchen nach dem Sitz des Her­
des. Nach AusschlieBung aller anderen Moglichkeiten entschlieBt man sich zur 
Annahme einer Endocarditis. Ergiebt die Blutkultur einen positiven Befund, wo­
moglich den Streptococcus viridans, dann dad man die Diagnose soweit fUr ge­
sichert ansehen, als die Sachlage es eben zulaBt. Die Differentialdiagnose gegen­
uber Typhus, subakutem Gelenkrheumatismus, pernizioser Ana.mie und anderen 
Erkrankungen wird meist nur vorubergehend Schwierigkeiten machen. Lange Zeit 
kann das Krankheitsbild in dem geschilderten Stadium bleiben, es kann aber auch 
vorkommen, daB schon fruhzeitig durch Herzgerausche, Embolien, Erscheinungen 
v6nMyocard:"-js, Pericarditis usw. die Diagnose der Endocarditis lenta gestutzt wird. 

Verlauf und Ausgang. Der Verlauf del' Endocarditis lenta erstreckt sich uber 
Monate oder Jahre. Er kann ein wechselndes Bild zeigen. Einmal beherrscht das 
~Fieber den Gesamteindruck, ein anderes Mal stehen mehr septische Erscheinungen 
im Vordergrund odeI' rheumatische Beschwerden oder die Herzinsuffizienz. Allen 
Verlaufsformen ist die sehr ernste Prognose gemeinsam, die meisten FaIle sterben. 
Genesung gehort zu den seltensten Ausnahmen. Vielleicht, daB sich diese trube 
Prognose bessert, wenn mehr leichte FaIle, die bis jetzt haufig der Diagnose ent­
gehen dudten, erkannt werden (LIBMANN). 

Die Behandlung ist dieselbe, wie bei den schon geschilderten septischen und 
rheumatischen Endocarditiden, und bietet dieselben geringen Aussichten auf Er­
folg. Erwahnt mag werden, daB in neuerer Zeit ein besonders auf den Strepto­
coccus viridans eingestelltes Immunserum von MEROK in den Handel gebracht 
wird. KASTNER sah keine Erfolge von seiner Anwendung. 

Die parietale Endocarditis 
als eigenes klinisches Krankheitsbild ist zuerst von BAUMLER aufgestellt worden, 
nachdem schon vorher von KeINIGER, LENOBLE und QUELME, HERZFELDER, HElM, 
LEPINE, WEIOHSELBAUM und anderen uber die Anatomie derartiger FaIle berichtet 
worden war. Nach BAUMLER sind charakteristische Zeichen der parietalen Endo-

1 leh erinnere mich einer Patientin, die unter den Erseheinungen einer fieberhaften 
sehweren Anamie zugrunde ging; bei der Sektion fand sich ein Empyem des Wurmfort­
satzes. 
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carditis eine Abschwachung des ersten Tones und erhebliche Abschwachung odel' 
volliges Fehlen des HerzstoBes; dazu treten oft unter Erweiterung des linken Ven­
trikels Zeichen von Herzschwache, die durch geeignete Behandlung (Digitalis usw.) 
wiederholt beseitigt werden konnen. In schwereren Fallen kommt es auch wohl 
zur Ausbildung eines Aneurysmas der Herzwand, nicht selten entstehen kugelig0 
Thromben an der Stelle der Erkrankung, die zu Embolien fiihren konnen. Man 
sieht, die von BAUMLER angegebenen Symptome beziehen sich nicht auf die Er­
krankung des Endocards, sondern auf die begleitenden Veranderungen der Herz­
muskulatur, mit anderen Worten, es handelt sich klinisch urn das Bild der Myo­
carditis. Dementsprechend sieht BAUMLER die Wandendocarditis auch gar nicht 
als den wesentlichen oder urspriinglichen ProzeB an: "Solche Veranderungen, in 
Form flachenhaft ausgebreiteter, yom Endocard bis zu einer gewissen Tiefe in die 
inneren Schichten des Herzmuskels hineingreifender schwieliger Narben, konnen 
verschiedenen V organgen ihr Entstehen verdanken. Viel haufiger als ihr Aus­
gang yom Endocard ist jedenfalls der yom Myocard, und hier spielen, worauf 
WEIGERT, J. COHNHEIM und E. ZIEGLER zuerst die Aufmerksamkeit gelenkt haben, 
in der Genese der Herderkrankung die Kranzarterien des Herzens eine Haupt­
rolle." Wir werden in dem Abschnitt iiber die Erkrankungen des Herzmuskels 
deshalb noch einmal auf diese Frage zuriickkommen miissen und beschranken 
uns hier darauf, hervorzuheben, daB in seltenen Fallen eine Wandendocarditis 
ohne Beteiligung der Klappen vorkommt, die in spateren Stadien das von BAUM­
LER gezeichnete Krankheitbild darbieten mag. Fiir die frische Entziindung gelten 
dieselben Uberlegungen, die wir bei der rheumatischen und septischen Endocar­
ditis schon angestellt haben, nur werden bei diesen die Zeichen einer Storung des 
Klappenmechanismus, bei der Wandendocarditis die Zeichen einer Storung der 
Herzmuskeltatigkeit den SchluBstein der Diagnose bilden. 

Die syphilitische Endocarditis 
kennen wir nur als Erkrankung der Aortenklappen, und auch hier sind die Klappen 
nicht der erste Sitz der Veranderungen, sondern die Aortenwand dicht oberhalb 
der Klappen. Die von DOEHLE und HELLER gefundene, den Vasa vasorum fol­
gende syphilitische Entziindung der Media, die Mesaortitis, greift haufig auf die 
Klappen iiber und macht dann ziemlich charakteristische Erscheinungen: 
Schmerzhafter Druck unter dem Brustbein, Pulsus altus et celer, klingender zwei­
ter Aortenton (SCHRUMPF). 1m weiteren Verlauf kommt es zu einer SchluBunfahig­
keit der Aortenklappen, seltener zu Verengerungen. Unter 140 klinischen Aorten­
insuffizienzen fand SCHRUMPF 104 = 74,3% syphilitische, HUBERT berechnet fiir 
sein Material 67%. Das sind erschreckend hohe Zahlen. Sie zeigen uns die groBe 
praktische Bedeutung dieser Erkrankung und machen es verstandlich, daB mit 
allen Mitteln eine moglichst friihzeitige Diagnose anzustreben ist. Denn nur in 
den Anfangsstadien diirfen wir hoffen, durch eine energische Behandlung die Ent· 
wicklung eines Aneurysmas oder eines Aortenklappenfehlers verhindern zu konnen. 
Von den genannten Symptomen pflegt der qualende Schmerz hinter dem Brust­
bein am friihesten aufzutreten. Er sollte stets dazu veranlassen, die WASSERMANN­
sche Reaktion zu priifen. In den meisten Fallen wird sie positiv ausfallen. Es 
kommt aber nicht selten vor, wie besonders betont sei, daB der Wassermann nega­
tiv ausfallt und doch die Vorgeschichte und der Erfog der Behandlung keinen 
Zweifel an der syphilitischen Natur der Beschwerden lassen. Das Klingen des 
zweiten Aortentones ist ein Zeichen, das sich erst spater einstellt. Es wird dem­
entsprechend auf anatomische Veranderungen zuriickgefiihrt, die einem vorge­
schritteneren Stadium angehoren. Nach v. ROMBERG ist es die Erweiterung der 
aufsteigenden Aorta, die eine VergroBerung der Aortenklappen und Annaherung 
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des GefaBes an die Brustwand bewirkt und dadurch den klingenden Charakter 
erzeugt. Nach BITTORF, LIEBIG und TRENDELENBURG wird der zweite Aortenton 
klingend, wenn die Aortenwand durch sklerosierende Prozesse an Elastizitat em­
biiBt, infolgedessen der Brustwand naherriickt und die dem Klingen zugrun(le 
liegenden hohen Teilschwingungen des zweiten Tones weniger dampft wie die ge­
sunde Aorta. Der mit dem klingenden zweiten Aortenton oft verbundene Pulsus 
altus et celer wird ebenfalls aus einem Elastizitatsverlust der Aorta erklart 
(GRAU); SCHRUMPF hat £iir die betreffenden Anderungen der Pulsqualitat in ener­
gometrischen Messungen Zahlenwerte aufgestellt. In diesem Stadium des Leidens 
wird auch das Rontgenbild durch den Nachweis einer Erweiterung der Aorta zur 
Diagnose wesentlich beitragen. Die Behandlung sei am besten eine kombinierte. 
Als wirksamstes Mittel hat sich das Neosalvarsan erwiesen; Quecksilber und Jod 
sollen zur Unterstiitzung herangezogen werden, reichen aber allein nicht immer aus. 

Die traumatische Endocarditis. 
In diese Gruppe fallen solche Falle, in denen durch eine Verletzung des Her­

zens eine Endocarditis erzeugt wird. Die Verletzung kann eine penetrierende 
sein (SchuB- oder Stichverletzung) oder in einer stumpfen Gewalteinwirkung be­
stehen. Da wir die durch eine einmalige Verletzung entstehenden Gewebsverande­
rungen einschlieBlich der Heilungsvorgange nicht als Entziindung zu bezeichnen 
p£legen, so wird von einer Endocarditis durch penetrierende Verletzungen nur 
dann gesprochen werden konnen, wenn mit der Verletzung eine Infektion verbun­
den ist. Solche infizierte Herzwunden £iihren wohl immer rasch zum Tode und 
sind eine rein chirurgische Angelegenheit, sie haben daher fUr den inneren Medi­
ziner kaum Interesse. Stumpfe Gewalteinwirkungen - Schlag oder StoB gegen 
die Brust, Quetschungen - haben hin und wieder Rupturen der Herzklappen und 
Herzwand zur Folge; auch hier diirfen wir von einer traumatischen Endocarditis 
nur dann sprechen, wenn sich an der Stelle der Herzverletzung eine Entziindung 
einsteIlt. Gelegenheit dazu ist gegeben, wenn gleichzeitig Infektionserreger im Elute 
kreisen, die sich an dem neu geschaffenen Locus minoris resistentiae ansiedeln. 
Wenn sich dagegen von der infizierten Wunde irgendeines Korperteiles aus eine 
Endocarditis entwickelt, so ist das yom klinischen Standpunkte keine tra umatische, 
sondern eine infektiOse Endocarditis. DaB die Infektion durch das Trauma ge­
scha££en und die Endocarditis gesetzlich deshalb als Folge des Traumas, gegebenen­
falls also als UnfaIlsfolge aufzufassen ist, hat damit nichts zu tun. Traumatische 
Endocarditiden in dem hier festgelegten Sinne sind offenbar sehr selten, vielleicht, 
daB einige FaIle von LITTEN, STERN und JOTTKOWITZ hierher zu rechnen sind. 

In dem vorstehenden, der Endocarditis gewidmeten Abschnitt haben wir uns 
nur mit dem Verlauf dieser Erkrankung wahrend und bis zum Ablauf der entziind­
lichen Erscheinungen beschaftigt. Die Endocarditis als solche ist ja auch tat­
sachlich auf diesen Zeitraum beschrankt. Aber die durch sie gesetzten Verande­
rungen wirken fort und konnen weitgehende Storungen der Herzarbeit und des 
ganzen Kreislaufes verursachen. Das ist leicht verstandlich. Das Herz ist mecha­
nisch betrachtet eine Pumpe, die Herzklappen sind die Ventile, von deren regel­
rechter Tatigkeit das Ergebnis der Pumparbeit wesentlich mitbestimmt wird. 
Nun sind der Lieblingssitz der Endocarditis eben diese Ventile, die Herzklappen; 
durch die Endocarditis wird das normale Gefiige der Herzklappen zerstort, es ent­
stehen die sogenannten Herzklappenfehler. Allerdings beruhen nicht aIle Herz­
klappenfehler auf einer Endocarditis, es kommen auBerdem Arteriosklerose, Lues, 
MiBbildungen, Trauma und Neubildungen in Betracht, aber die Endocarditis 
iiberwiegt so sehr, daB es berechtigt ist, die Besprechung der Klappenfehler an die 
der Endocarditis anzuschlieBen. 

Edens, Herzkrankheiten. 8 
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Die Herzklappenfehler. 
Geschichtliches. 

Die Fehler der Herzklappen haben die Aufmerksamkeit der Forscher auf sich gezogen, 
seitdem die Offnung menschlicher Leichen in groBerem Umfange der Wissenschaft gestattet 
war. Mehr als die zahlreichen Beschreibungen der im Herzen zu findenden "Steine" und 
"Knochen"bildungen, wie die Verkalkungen damals bezeichnet wurden, interessieren uns 
die Ansichten, die liber die Folgen dieser Bildungen auf die Herztatigkeit und ihre Erken­
nung zu Lebzeiten des Kranken vorgetragen werden. Da ist zu nennen zunachst LANOISIS 
Schilderung der Tricuspidalinsuffizienz. "Ex dilatatione Auriculae, ac ventriculi Cordis 
dexteri duo praecipua contingunt, maxima consideratione digna, quae potissimum jugu­
latium alternam dilatationem efficiunt. Primum quidem hisce cavis summe dilatatis, atque 
ampliatis longe major sanguinis copia in iisdem congeritur. Deinde orificium caudicis 
Venae Cavae amplius quoque fit, quam ut possit ab appositis valvulis omnino praecludi. 
Hinc propterea fit, ut contracto corde sanguis ex dextero Ventriculo non solum in Pulmones 
per Venam Pulmonicam impellatur, sed cum prae nimia copia, tum etiam ob non satis 
clausum ostium Venae Cavae per illius rimas hiantes rursum per universum tractum Venae 
Cavae superius repellitur, ac repercutitur, atque ex ipso recte in jugulares vehementius 
fertur, quam in ceteros Cavae ramos, quod illae in directum sitae sint ad lineam hujusce 
motus. Quamobrem cum ob auctam sanguinis molem, et cum ex conflictu sanguinis per 
easdem jugulares ex capite versus Cor contrario motu refluentis; ex quo veluti quidam aestus 
in euripo excitatur, ac fluctuatio, jugulares ex loco necessario distendantur ac dilatantur 
a sanguine quaqua versum urgente; quae quidem dilatatio magis conspicua fit in collo, quod 
ibi praeter communia integumenta, nec musculi, nec aliud quidquam occurrat, quod {Jum 
possit vel comprimere vel occultare; Cessante autem Cordis systole sanguis rursus expedite 
deorsum ex jugulatibus refluit in Cavam, unde eaedem detumescunt, atque alterne sub­
sident." Wenn diese Erscheinungen dauernd, auch in der Ruhe, vorhanden und gepaart 
seien mit haufigem Herzklopfen, Herzangst und Pulsation, dann konne man mit Zuversicht 
eine Erweiterung des rechten Herzens diagnostizieren. Der lebhafte Venenpuls bei chloro­
tischen jungen Madchen trete nur nach starkerer Bewegung auf und verschwinde wieder 
in der Ruhe, konne also mit dem infolge einer Erweiterung des rechten Herzens entstehen­
den Pulsschlag nicht verwechselt werden. 

lch habe diese Stelle so ausfiihrlich wiedergegeben, weil die Erscheinungen einer Tri­
cuspidalinsuffizienz kaum anschaulicher geschildert werden konnen und weil gleichzeitig 
die auch heute noch interessierende Frage der relativen Klappeninsuffizienz zum ersten 
Male aufgerollt wird. 

Organische Erkrankung (Verknocherung) der Mitralklappen fiihrt nach SENAO dazu, daB 
ein Teil des Kammerblutes in den Vorhof zurlickflute, die Aorta erha~te dementsprechend 
weniger. Blut und der Radialpuls sei wenig gefiillt (peu dilate). Die U"berfiillung des Vor­
hofs verursache Herzklopfen. Bei Verknocherung der Aortenklappen sei der AusfluB des 
Blutes behindert, infolgedessen gebe es Herzpalpitationen und einen kleinen Puls. Von 
VIEUSSENS ist bekannt, daB er zuerst den groBen PuIs der Aorteninsuffizienz beschrieben 
hat; er vergleicht ih:il mit einer Saite, die mit groBer Gewalt in Schwingungen versetzt werde, 
doch berichtet er nur liber einen Fall und bemerkt dazu: "Je n'ai jamais vu pareille affection 
et j'espere bien n'en jamais revoir." Wichtiger als diese kasuistische Mitteilung ist. 
die fUr die klinische Diagnostik grundlegende Arbeit liber die Aorteninsuffizienz von 
CORRIGAN; nach ihm ist auch mit Recht der Pulsus altus et celer als CORRIGANScher PuIs 
in die Literatur libergegangen. Freilich darf nicht vergessen werden, daB inzwischen die 
Entdeckung der Percussion und Auscultation die Symptomatologie der Herzkrankheiten 
auf ein ganz anderes Niveau gebracht hatte. Von den Forschern vor dieser Zeit miissen wir 
noch MORGAGNI nennen. Dieser Gelehrte fand bei einem 30jahrigen Schneider eine Schrump­
fung und Verhartung der Aortenklappen mit Sklerose der Aorta und sehr starker Erweite­
rung der linken Kammer. Er legt sich nun die Frage vor, wieso es zu dieser Erweiterung 
gekoinmen sei und gelangt zu dem SchluB, daB einmal die sitzende oder vielmehr hockende 
Lebensweise die Zirkulation behindert, ferner die Verdickung der Aortenwand die Aus­
dehnungs- und Kontraktionsfahigkeit des GefaBes geschadigt und damit seine Flillung und 
die Fortbewegung des Blutes beeintrachtigt habe - man beachte die hierin schon ausge­
sprochene, erst neuerdings wieder gewiirdigte Windkesselwirkung der Aorta. Dann fahrt 
er fort: "Resistare igitur in corde aliqua sanguinis portio debuit, et eo major, quod val-· 
vulae neque ob rigiditatem poterant satis se ad arteriae parietes reclinare ut egressum 
liberum permitterent, neque ob eandem rigiditatem huicque additam strigosam contractio­
nem satis se explicare, ut mox reditum inter cluderent." MORGAGNI lehrt hier also schon 
die durch die neuesten Untersuchungen liber die Dynamik des Herzens (0. FRANK, MORITZ, 
H. STRAUB) festgestellte Zunahme des Residualblutes bei Steigerung des Widerstandes •. 
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Auch die spater oft betonte Tatsache, daB Klappenfehler selten reine Stenosen oder In­
suffizienzen, sondern meist Kombinationen beider Veranderungen seien, liegt in der Dar­
stellung MORGAGNIS beschlossen. Das anatomische Bild der Klappenfehler war mithin nach 
den hier beigebrachten Beispielen - ihre Zahl konnte leicht vermehrt werden - in der 
Mitte des 18. Jahrhunderts recht gut bekannt. Es war also, als dann durch die Entdeckun­
gen AUENBRUGGERB und LAENNECS die Moglichkeit gegeben wurde, am lebenden Menschen 
die Storungen der Herzklappentatigkeit in ihrem Verlauf und verschiedenen Formen und 
Stadien kennen zu lemen, bereits ein reiches Material tatsachlicher Beobachtungen als 
Grundlage vorhanden, auf' der lediglich durch sorgfaltige Untersuchung am Krankenbett 
und Vergleich mit den Befunden auf dem Sektionstisch rasch und ohne groBe Schwierigkeit 
ein stattliches Lehrgebaude von den Krankheiten der Herzklappen emchtet werden konnte. 
An Namen, die hierzu besonders beigetragen haben, sind besonders zu nennen: ANDRAL, 
BOUILLAUD, PrORRY; CORRIGAN und sein Landsmann STOKES; WILLIAMS, HOPE; TRAUBE, 
BAMBERGER; fiir den Ausbau der physikalischen Grundlage TH. WEBER, A. und R. GEIGEL, 
SKODA und andere. Ein prinzipieller Fortschritt wurde dann durch die auf ADOLF FIOKS 
Arbeit basierenden Untersuchungen von OTTO FRANK iiber die Dynamik des Herzmuskels 
geschaffen, die nach klinischen Gesichtspunkten in letzter Zeit ausgebaut worden sind, be­
Bonders von MORITZ, WIGGERS, H. STRAUB. Die mit dem Klappenfehler eng zusammen­
hangende Lehre vom Arterienpuls wurde gefordert durch MABEY, CHAUVEAU, LANDOIS; auf 
eine wirklich zuverlassige Grundlage gestellt und neu entwickelt wurde sie aber erst in 
unseren Tagen wiederum durch OTTO FRANK. 

Die Anatomie der Klappenfehler 
verdankt ihre Klarung vor allem den ForschUllgen von LuscHKA, ROJUTANSKY, 
VmCHOW, ZIEGLER, DOEHLE und HELLER. Es ist schon gesagt worden, daB sich 
die meisten Klappenfehler aus einer Endocarditis entwickeln, und auch das patho­
logisch-anatomische Bild der Endocarditis wurde kurz gezeichnet. Wahrend noch 
frische Prozesse spielen, stellen sich schon teilweise die Heilungsvorgange ein, die alB 
eine wesentliche Grundlage der endgiiltigen Klappenveranderungen anzusehen sittd. 
In den beteiligten Abschnitten des Endocards bildet sich junges zellreiches Binde­
gewebe, das hier zu Verdickungen, dort zu Verschmelzung von sonst getrennten 
Teilen der Klappen, an anderen Stellen wieder zur Durchwachsung der throm­
botischen Massen fiihrt; dazwischen liegen Liicken infolge der volligen ulcerosen 
Zerstorung des betreffenden Gewebes. 1m weiteren Verlauf wandelt sich das Gra­
nulationsgewebe unter weitgehender narbiger Schrumpfung in kemarmes Binde­
gewebe um, daneben kann si<ih Vascularisation, hyaline Umwandlung, Verfettung, 
Verkalkung einstellen. Uberwiegt die Schrumpfung der einzelnen Klappensegel, so 
ist SchluBunfahigkeit (Klappeninsuffizienz) die Hauptfolge, kommt es vorwie­
gend zu einer VerlOtung der Segel, zur Verdickung und Versteifung, dann treten 
Verengerungen (Klappenstenose) in den Vordergrund. Meistens wird es sich um 
eine Kombination dieser Wirkungen handeln, jedoch pflegt die eine oder die 
andere das Ubergewicht zu erhalten und den Charakter des Klappenfehlers zu 
bestimmen. Durch Beteiligung der Papillarmuskeln und ihrer Sehnen sowie der 
Muskulatur des Klappenringes konnen die urspriinglichen Verhaltnisse noch wei­
ter verandert werden. Leichte Entziindungen hinterlassen nur warzchenformige 
Verdickungen oder Sehnenflecke, die den Klappenmechanismus nicht storen. 
Arteriosklerose und Syphilis alB Ursache eines Klappenfehlers kommen praktisch 
nur in Betracht fUr die Aorteninsuffizienz. Wenn die arteriosklerotischen oder 
syphilitischen Prozesse der Aortenwurzel auf die Klappen iibergreifen, werden 
diese verdickt, starrwandig und schlieBlich durch Schrump£ung verkiirzt und 
schluBunfahig. Die Dif£erentialdiagnose der beiden Formen griindet sich vor 
allem auf den Be£und an der Aorta, es wird dariiber eingehend zu handeln sein. 
Uber eine syphilitische Erkrankung anderer Herzklappen ist nichts Sicheres be­
kannt. Aus Fallen, in denen durch eine spezifische Behandlung Klappenfehler. 
symptome zum Schwinden gebracht wurden (SPILLMANN und CHEVELLE, LETULLE 
undLEPINE), glaubt man, auf die Moglichkeit des Vorkommens schlieBen zu konnen. 

8* 
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Neben den organischen Klappenfehlern beanspruchen die funktionellen oder 
relativen Klappeninsuffizienzen unsere Aufmerksamkeit. LANCISI hat, wie er­
wahnt, die schlagenden Erscheinungen der Tricuspidalinsuffizienz zuerst er­
kannt und so gedeutet, daB infolge der starken Erweiterung des rechten Herzens 
die Klappen nicht mehr ausreichten, um das Ostium zu verschlieBen·. Hiergegen 
hat KURSCHNER eingewandt, daB auch bei starkster kiinstlicher Dehnung des 
Klappenringes, so stark, wie dies zu Lebzeiten nie eintreten konne, die Klappen­
flache immer noch geniige, um die Offnung zu decken. An der Beweiskraft dieses 
Versuches wird auch durch den von KREHL und HESSE erbrachten Nachweis nichts 
geandert, daB bei der Kammersystole durch die Kontraktion der zirkularen Mus­
kulatur der Klappenostien diese stark verengert wiirden, und daB dieser Ver­
engerung ein wesentlicher Antell an der SchlieBung zuerkannt werden miisse. 
Andererseits ist an dem Vorkommen relativer Klappeninsuffizienzen nicht zu 
zweifeln. Eine Losung dieser Widerspriiche scheint mir folgende Uberlegung zu 
gestatten. Man kann an den Klappen eine Haftflache - die Teile der Segel, die 
sich bei der Systole aneinanderlegen - und eine freie Flache unterscheiden. Auf 
die freie Flache wirkt der Druck, der die Klappen in den Vorhofsraum durchzu­
driicken strebt, der auf die Haftflachen wirkende Druck arbeitet dem entgege~. 
1m Verlauf der Systole steigt der Druck zu ansehnlicher Hohe, so daB der 
KlappenschluB nur standhalt, wenn gleichzeitig die Haftflache vergroBert wird. 
Das geschieht durch die muskulare Verengerung des Klappenostiums. Daneben 
beteiligen sich auch die Papillarmuskeln an der Aufgabe, ein Durchschlagen der 
Klappen zu verhiiten; in manchen Fallen mag daher auch eine ungeniigende Wir­
kung dieser Muskeln an der relativen Insuffizienz beteiligt sein. Sehr hoch ist 
aber die Tatigkeit der Papillarmuskeln in dieser Beziehung nicht einzuschatzen, 
denn man trifft nie eine relative Tricuspidalinsuffizienz ohne schwere Erweiterung 
des rechten Herzens, und zwar so schwere Erweiterung, daB sie zur Erklarung der 
Insuffizienz vollauf geniigte. Auch das haufig zu beobachtende rasche Verschwin­
den - innerhalb von Stunden - des Insuffizienzpulses der Venen laBt sich 
schwer erklaren, wenn man annimmt, daB Veranderungen der Papillarmuskeln 
Grund der Klappeninsuffizienz seien. 

Man sieht hieraus, daB es bei der Sektion recht schwierig sein muB, die SchluB­
fahigkeit einer Klappe zu beurteilen und daB die von FRIEDREICH hierfiir ange-

gebene Formel D=~ (der Durchmesser der Klappen muB mindestens gleich dem 
n 

Klappenumfang, dividiert durch die Zahl n: sein) keinen Anspruch auf irgend­
welche Zuverlassigkeit machen darf. Ob Klappenfehler ausheilen konnen, ist 
eine schwierig zu entscheidende Frage. Eine vollige Wiederherstellung der ur­
spriinglichen anatomischen Verhaltnisse vermogen wir uns kaum vorzustellen, da­
gegen beweisen klinische Erfahrungen (LEYDEN, JURGENSEN, D. GERHARDT), daB 
samtliche krankhafte Erscheinungen zuweilen verschwinden konnen; in solchen 
Fallen ist man wohl berechtigt, von einer Heilung zu sprechen, womit dann aber 
nur die ungestorte Funktion des Klappenapparates gemeint ist. 

tJber die Entstehung und Haufigkeit der Herzklappenfehler 
ist in dem vorstehenden Abschnitt schon einiges vorweggenommen worden. Vor 
aHem die Tatsache, daB die meisten Klappenfehler Folge einer Endocarditis sind; 
da wir wiesen, daB wiederum die meisten Endooarditiden im Laufe eines Gelenk­
rheumatismus entstehen, so geht daraus hervor, daB die Polyarthritis rheumatica 
die Hauptrolle in der Entstehung der Klappenfehler spielen mull. Man rechnet, 
dall etwa die Halfte alIer Klappenfehler rheumatischen Ursprungs ist (es geben an 
MENGELfiir Leipzig 58%, LEucHfiir Ziirich 65%, SCHNITTfiir Jena 36,5%, D. GER-
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HARDT fiir Basel 64%}. Auf Art6riosklerose werden 12-16% zuriickgefiihrt nach 
den Statistiken der Universitatskliniken, HAMPELN gibt fiir das stadtische Kran­
kenhaus in Riga 39,8% an. Der Unterschied diirfte zum Teil auf dem anders­
artigen Material beruhen, in stadtischen Krankenhausern sind mehr alte Leute. 
Lues soli nach FATIANOFF nur in 0,2% die Ursache von Klappenfehlern sein. 
Diese letzten Zahlen sind nach neueren Untersuchungen wohl sicher falsch. 
Arteriosklerose und Lues diirften beide nur Aortenfehler machen. Nun findet 
SCHRUMPF unter 140 klinischen Aorteninsuffizienzen 104 = 74,3% syphilitische, 

Tabelle 2. Ursachen von Klappenfehlern. 

Polyarthritis 
Chorea 
Andere Infektionskrankheiten 
Arteriosklerose . 
Lues 
Kongenital 
Trauma 

Beobachter 

MENZEL FATIANOPF 
1896 1910 

% % 
58,5 46,7 
1,2 1,8 
- 12,9 

12,3 13,7 
- 0,2 
- 0,2 
- -

Tabelle 3. 

10241621 

4781 111 
I 

65! 6 

7 

11 

6 

o 
10 

1 
2 

4 

1 

29 
3 
3 

29 

D.GERHARDT 

2 

12 
10 
9 

4 

1913 

% 
64,3 
0,3 
6,9 
9,7 
4,7 
0,7 
---

171 1
-

15 

31 4 

121 10 

9 
33 
34 

8 

30 

5 
5 

7 

6 

10 110 1 
9 71 16 

2 

2 

1 

1 

ADLMUHLER 

8 

27 

1921 

% 
47,8 

0,9 
5,4 
3,7 

18,0 
-
0,2 

4 

6 

4 

1 

° 

1 
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HUBERT rechnet 67% syphilitische, 17% endocarditische, 5,5% arteriosklerotische. 
Danach ist anzunehmen, daB ein groBer Teil der bisher als arteriosklerotisch auf­
gefaBten Klappenfehler syphilitischer Natur sein diirfte. 

Von Interesse ist ferner die Frage, wieviel der FaIle von akutem Gelenkrheu­
matismus einenKlappenfehler davontragen. Das ist leider in einem ziemlich 
hohen Prozentsatz der Fall, so beobachtete D. GERHARDT unter 270 Fallen lO4 
= 38,5% mit sicherem und 82 = 30% mit zweifelhaftem Klappenfehler bei der 
Entlassung. Uber die Beteiligung der einzelnen Klappen giebt die vorstehende 
Tabelle 3 von NORRIS Auskunft. 

Man sieht, daB die Mitralis mit 58,3% stark iiberwiegt, auf die Aorta entfallen 
nur 23,7%, auf kOIqbinierte Fehler dieser beiden Klappen 12,5%. Klappenfehler 
allein des rechten Herzens zahlen wir nur 2,51%. Wie haufig iiberhaupt die ver­
schiedenen Klappen krankhafte Veranderungen, nicht nur sogenannte Fehler, 
sondern auch akute Entziindungsprozesse, Blutungen, Anomalitaten usw. zei­
gen, geht aus einer anderen Zusammenstellung von NORRIS hervor, an der beson­
ders die hohe Beteiligung der Pulmonalklappen auffallt. 

Tabelle 4. Statistiken des Pennsylvania- und Philadelphia-Hospitals. 
(Nach NORRIS.) 

Mitralklappe. 
Akute einfache Endocarditis der Mitralis aHein 

"vegetative" ,." 
ulcerose " .. " .. 
Endocarditis der Mitralis und Aorta . . . . 

.. "Tricuspidalis..... 

An'~urysma d::r Mitrafuapp;. 
Anomalien " 
Hamatom " 
Verkalkung " 
Stenose 
Ruptur ". 

" 

,. .. 
" 

,. 

Tricuspidalklappe. 

und Aorta 

Akute vegetative Endocarditis der Tricuspidalis aHein . 
" ulcerose .. 

Subakute .."" 
Anomalien der TricuspidaUs. . . . . . . 
Uberzahlige Klappensegel der Tricuspidalis 
Fensterung der Tricuspidalis. . . . . . . 

Pulmonalklappen. 
Akute vegetative Endocarditis der Pulmonalis allein . 

"uloerose " " " ". 
Chronisohe Endocarditis der Pulmonalis und Sklerose 
MiBbildungen der Pulmonalis . . . . . . 
Fensterung" .. . . . . . . . . 
Uberzahlige Klappensegel der Pulmonalis . 

Akute Wandendocarditis. 
Vegetative Wandendocarditis 
Ulcerose " 
V orhofsthrombosen . . . 
Kammerthrombosen. . . 
Tuberkulose Endocarditis 

Penns.-H. Phil.-H. 

} 47 

23 
2 
2 
o 
o 
1 

o 

3 

2 
o 
o 
o 

1 

1 
1 
o 
1 

} 2 

} 28 
o 

---gs 

58 
17 
33 
4 
o 
1 
3 
1 

112 
72 
1 

15 

o 
1 
1 
1 

7 
44 

4 
17 
9 

5 
6 

25 

Sehr selten sind traumatische Klappenfehler. Eine Ubersicht der alteren 
FaIle gibt STERN; aus der Literatur der Jahre 1900-1912 konnte FALKENBERG 
nur 12 FaIle zusammenstellen. Als Folge tritt immer nur eine Insuffizienz auf; 
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wenn sich eine Stenose entwickelt, so deutet das auf entziindliche Vorgange, die 
sich an die Klappenruptur angeschlossen haben. 1m Tierversucllkommt es nach 
Kontusionen des Brustkorbes meist nur zu Blutungen, und zwar des Endo-, Peri­
und Myocards und der Klappen; unter 34 Versuchen sah KULBS nur eine Klappen­
ruptur. Sehr viel hahere Zahlen berichtet BAR:rE, der an Leichen experimentierte; 
er benutzte den Kunstgriff, den Aortendruck vorher zu steigern. Die Zahl der 
Klappenrupturen stieg mit der Drucksteigerung. Diese Beobachtung macht es 
verstandlich, daB bei alteren Leuten mit hohem Blutdruck durch eine starke An­
strengung oder auch Brustkorbqufiltschung leichter Rupturen der Klappen zu­
stande kommen; sind die Klappen 'lum Teil arteriosklerotisch verandert, so kann 
die erkrankte Stelle aus dem Zusammenhang herausgerissen werden (DUROZIEZ, 
M. B. SCHMIDT, BERBLINGER). Meist stellt sich unmittelbar oder bald nach Klap­
penrupturen ein Insuffizienzgerausch ein, spater die samtlichen Folgen eines Klap­
penfehlers. Die Herzklappenfehler durch MiBbildung werden unter den ange­
borenen Rerzfehlern besprochen werden. 1m Vergleich zu den erworbenen Feh­
lern sind die angeborenen selten, sie betragen unter 1%. In ganz seltenen Fallen 
kannen GeschwUlste Ursache eines Klappenfehlers sein. Auf samtliche Krank­
heiten berechnet finden wir fUr die Rerzklappenfehler eine Raufigkeit von 2 bis 
5% (D. GERHARDT). Frauen und Manner werden ungefahr zu gleichen Teilen be­
troffen. Untersucht man die Haufigkeit in bezug auf das Lebensalter, so ist fur 
die Zeit vom 15.-30. Lebensjahr ein Maximum nachweisbar, das auf das Konto 
der rheumatischen FaIle zu setzen ist. Die Zahlen vor dem 15. Jahr enthalten ver­
haltnismaBig viel angeborene Rerzfehler, die Zahlen nach dem 30. Jahr werden 
mit dem Alter in steigendem MaBe durch die arteriosklerotischen und syphiliti­
schen FaIle hochgehalten. GUTTMANN gibt folgende Zahlen: 

0.-10. Jahr 5,2% 30.-40. Jahr 22,5% 60.-70. Jahr 3,7% 
10.-20. ,,18,8% 40.-50." 17,1% 70.-80." 0,6% 
20.-30. ,,23,2% 50.-60." 8,9% 

Die Folgen der Klappenfehler 
lassen sich, wenn wir zunachst nur die unmittelbare Wirkung auf das Herz beruck­
sichtigen, in zwei W orte zusammenfassen: Erweiterung und Massenzunahme, Di­
latation und Hypertrophie. 

Die Herzerweiterung 
ist eine Erscheinung, die zunachst als unausbleibliche Folge eines jeden Klappen. 
fehlers anzusehen ist. Urn das zu erklaren, mussen wir etwas weiter ausholen. In 
der Abb. 89 ist ein BLlxsches Myographion dargestellt, das von A. FWK folgender. 
maBen beschrieben wird: 

"SS ist ein Schlitten, welcher sich zwischen den Schienen RR und It It hin·· 
und herschieben laBt. Der Schlitten tragt bei a die Achse des Hebels ab und auf 
einem seitlichen Ansatzstuck A den Muskelhalter h. Das andere Ende des Mus­
kels ist bei b mit dem Hebel verknupft. Die Belastung bildet das Gewicht P, wel­
ches mittels des Rahmchens r auf den Hebel druckt. Dies Rahmchen lauft nach 
oben und unten in die steifen Stabchen I aus, die durch zwei Paare von Stiften tt 
und t't' so gefUhrt werden, daB das System Irl sich nur auf und ab, nicht aber 
nach rechts oder links bewegen kann. 1st jetzt der Schlitten so weit wie maglich 
nach links geschoben, so daB die Achse a gerade im Rahmchen steht - dies ist 
namlich durch eine eigentumliche Knickung der Achse ermaglicht -, so ist die 
Spannung des Muskels offenbar Null, und wenn man jetzt den Schlitten nach 
rechts zieht, so daB immer weiter entfernte Punkte von a des Rebels den Druck 
von P aufnehmen, so wachst die Spannung des Muskels stetig an. Bei irgendeiner 
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Stellung des S$littens ist die Spannung = ;: . P und wird also gleich P, wenn 

ra = ba geworden, d. h. wenn der Ankniipfungspunkt b gerade an das Rahmchen 
getreten ist. Die an der Verlangerung des Hebels angebrachte Zeichenspitze p 
zeichnet also auf der mit den Schienen RR und It It im Raume festbleibenden 
Tafel T die Dehnungskurve des Muskels in stetigem Zuge." Wird nun der Muskel 
zur Kontraktion gereizt, so hebt er bei seiner Zusammenziehung das Gewicht; das 
Produkt aus der HubhOhe s und dem Gewicht P gibt die geleistete auBere Arbeit 
an: A = sP. Steigert man das Gewicht, so wird die Hubhohe, also die Verkiirzung 
des Muskels, geringer, die geleistete Arbeit nimmt aber gleichwohl zu, da die Ab­
nahme der Hubhohe verhaltnismaBig geringer ist als die GewichtserhOhung. Zu 
erklaren ist dies Verhalten dadurch, daB die Dehnung oder Spannung des Muskels 
seine Reizbarkeit steigert und daB infolge dessen der von auBen zugefiihrte Reiz 
eine groBere Wirkung hervorbringt (FICK); also mit steigender Belastung nimmt 
die Muskelverkiirzung ab, die Arbeitsleistung zu. Aus diesem Satz konnen wir 
gleich eine Nutzanwendung auf die Herztatigkeit ziehen. Dem Gewicht entspricht 
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auch sagen: mit steigenderFiillung steigt die Menge des Restblutes undin starkerem 
MaBe das Schlagvolumen. Praktisch kommt dieser Satz bei allen Klappeninsuffi­
zienzen zur Geltung. Bei der Aorteninsuffizienz z. B. flieBt ein Teil des Aortenblutes 
in die linke Kammer zuriick, vom linken Vorhof gesellt sich die normale Fiillungs~ 
menge hinzu. Die linke Kammer faBt am Ende der Diastole daher mehr Blut, die 
Dehnung und Spannung der Muskelfasern ist erhOht und befahigt die Muskulatur 
der linken Kammer, ein groBeres Schlagvohimen zu befordern; der groBe Puls der 
Aorteninsuffizienz ist ja bekannt. Bei der Mitralinsuffizienz wird wahrend der 
Kammersystole die Fiillung des linken Vorhofs gesteigert, Schlagvolumen und viel­
leicht auch Restblut des Vorhofs nehmen zu. Bei der Kammerdiastole erhalt der 
Ventrikel nun eine vermehrte Blutmenge, wieder steigen Restblutmenge und vor 
allem Schlagvolumen; daB das Schlagvolumen infolge der veranderten Ventilver­
haltnisse dabei nicht restlos dem groBen Kreislauf zukommt, tut zunachst nichts 
zur Sache. Aus der hier angestellten Uberlegung sehen wir einmal, daB die Regel, 
der stromaufwarts von dem Klappenfehler gelegene Herzabschnitt erfahre eine Er­
weiterung, unvollstandig ist; bei der Mitralinsuffizienz zum Beispiel ist die ver· 
mehrte Fiillung oder Erweiterung der stromabwarts gelegenen Kammer bei weitem 
die wichtigste Erscheinung, wie spater noch eingehender dargelegt werden wird. 

Ferner geht aus der hier gegebenen Darstellung hervor, daB die nachste Folge 
einer jeden Klappeninsuffizienz eine Erweiterung der betroffenen Herzhohlen 
durch vermehrte Fiillung sein muB und daB diese Erweiterung keine Schwache­
erscheinung ist, sondern vielmehr eine physiologische Anpassung an die durch den 
Klappenfehler bewirkte Arbeitssteigerung. Die mit der Erweiterung verbundene 
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starkere Dehnung und Spannung der Muskulatur macht die zur Bewaltigung der 
groBeren Arbeit notigen Spannkriifte des Muskels frei, sie ist eine Quelle der Kraft. 

Kehren wir nun zu dem einfachen Beispiel zuriick, von dem wir ausgegangen 
sind. Es bedarf kaum der Erwahnung, daB die Steigerung der Arbeitsleistung 
durch Erhohung des Gewichtes nur so lange stattfindet, als das Optimum der Be­
lastung nicht iiberschritten wird. Machen wir das Gewicht zu schwer, so nimmt 
die Hubhohe sehr rasch ab, und zwar verhaltnismaBig mehr, als die Belastung 
steigt; das Produkt aus HubhOhe und Gewicht, der Ausdruck der Arbeit, wird 
immer kleiner und schlieBlich gleich Null, d. h. das Gewicht wird iiberhaupt nicht 
mehr gehoben. SchlieBlich.gibt es eine Uberdehnung des Muskels, die bis zur Zer­
reiBung fiihren kann. Die Ubertragung auf das Herz ist einfach. Bei iibermaBiger 
Fiillung sinkt das Schlagvolumen und der Herzmuskel wird iiberdehnt, es tritt 
Herzschwache und eine Dehnung der Muskulatur ein, die dem entspricht, was der 
Laie als Herzerweiterung schlechthin kennt und fiirchtet. 

Wir wollen uns nun vorstellen, daB an dem Hebel des BLIXschen Myographions 
noch ein zweites Gewicht (in der Abbildung punktiert) angebracht ist, das aber 
nicht frei hangt, sondern auf einer Unterlage ruht, so daB es zu der durch das erste 
Gewicht bewirkten Dehnung des Muskels nichts beitragt. Der EinfluB dieses Ge­
wichtes kommt erst in dem Augenblick zur Geltung, wo der Muskel anfangt, sich 
zu verkiirzen. Der Muskel hat also bei seiner Kontraktion auBer der Be1!1stung 
durch das erste Gewicht die Uberbelastung durch das zweite zu bewaltigen; man 
nennt die yom Muskel bei dieser Anordnung ausgefiihrte Kontraktionskurve des­
halb eine Uberbelastungszuckung. Solange durch die Uberbelastung das 9pti­
mum der Kraftleistung des Muskels nicht iiberschritten wird, fiihrt auch die Uber­
belastung zu einer Steigerung der Arbeitsleistung. Jeder Widerstand, der sich der 
Kontraktion eines Muskels entgegenstellt, sei es mit oder ohne Steigerung der An­
fangsspannung, steigert also die yom Muskel geleistete auBere Arbeit - aber nicht 
in gleichem MaBe, sondern ein Muskel entfaltet um so groBere absolute Muskel­
kraft, je mehr er vor der Kontraktion angespannt war (FEUERSTEIN). Bei Be­
lastungszuckungen ist also unter sonst gleichen Bedingungen die Hubhohe und 
die geleistete auBere Arbeit groBer als bei Uberbelastungszuckungen. Eine kurze 
Uberlegung sagt uns, daB beim Herzen dieselben Verhaltnisse bestehen, wie bei 
der soeben geschilderten Uberbelastungszuckung. Die Fiillung der Kammern 
entspricht dem ersten Gewicht, der auf den Semilunarklappen lastende Druck dem 
zweiten Gewicht, die Semilunarklappen der Unterlage, auf dem das zweite Gewicht 
ruht. Wird die Uberbelastung gesteigert, z. B. durch ErhOhung des Widerstandes 
in der Aorta oder am Aortenostium, etwa durch eine Aortenstenose, so wird die 
systolische Muskelverkiirzung herabgesetzt, und zwar verhaltnismaBig starker 
als bei der Aorteninsuffizienz. Die Menge des Restblutes und damit die diastolische 
Anfangsspannung wird steigen, und es kommt wieder zu einer durch die ver­
mehrte Fiillung erzeugten Herzerweiterung, zu einer Herzerweiterung, die das 
Herz erst zur Leistung der durch die Stenose gesteigerten Arbeit befahigt, die also 
notig und niitzlich ist. Jeder Klappenfehler und, wie wir gleich hinzufiigen wollen, 
jede WiderstandserhOhung im abfiihrenden Stromgebiet bewirkt demnach eine 
Erweiterung der betroffenen Herzhohlen, die als funktionelle Anpassung an die 
veranderten Arbeitsbedingungen aufzufassen ist. 

Ja, wir konnen noch weiter gehen und sagen: Jede Steigerung des Stromvolu­
mens, taglich und stiindlich unzahlige Male durch korperliche Bewegung, Nah. 
rungsaufnahme usw. hervorgerufen, wird yom Herzen, soweit sie nicht durch eine 
Beschleunigung der Schlagfolge gedeckt wird, durch Steigerung des Schlagvolu­
mens unter entsprechender Erweiterung der Herzhohlen geleistet. Diese Erweite­
rung mit ihrer Erhohung der Anfangsfiillung und Anfangsspannung ist also die 
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wesentliche Quelle der sogenannten Reservekraft des H erzens; man bezeichnet sie 
als physiologische, kompensatorische oder diastolische Erweiterung oder Dila­
tation und stellt ihr eine andere, pathologische, systolische oder Stauungsdila­
tation gegeniiber. Aus dem Versuch am einfachen Muskelpraparat wissen wir be­
reits, wodurch diese Dilatation gekennzeichnet ist. Sie beginnt in dem Moment, 
wo die Abnahme der HubhOhe die Gewichtszulage iiberwiegt und deshalb das 
Produkt aus Hubhohe und Gewicht anfangt abzunehmen. Klinisch ist dieses 
Stadium beim Herzen charakterisiert durch eine starkere Erweiterung des Herzens 
mit gleichzeitigen Erscheinungen von Kreislaufsinsuffizienz: das Herz wird 
groBer, der PuIs wird kleiner. Ein grundsatzlicher Unterschied besteht zwischen 
den beiden Formen der Herzerweiterung nicht, es ist lediglich der Erfolg, wie oft 
im Leben, der dem Kind den Namen gibt; man wird deshalb vielleicht am besten 
von einer kompensierten und dekompensierten Dilatation sprechen. Fiir die Beur­
teilung eines Herzens am Krankenbett ist es zweifellos von groBter Bedeutung, eine 
nachweis bare Erweiterung richtig einzuscha tzen. Das haben gute Beo bachter schon 
vor Jahrhunderten erkannt. So schreibt LANCISI: "Primo itaque dividemus Aneu­
rysmata1 in legitima, et spuria. Legitima vocamus ea, quae fiunt a causis proxime 
debilitantibus Arteriarum vel Cordis texturas, et resistentias: nimirum quae brevi 
tempore tollunt aut saltem imminuunt firmum, validumque villorum nexum ... 
Spuria vero appellamus Aneurysmata, quae ab initio non pendent a debilitata 
resistentia villorum, ac fibrarum Cor, et Arterias texentium, sed potius ab adaucta 
vi impetus, vel recti, vel reflexi Sanguinem supranaturalem et ordinarium Arte­
riarum, et Cordis resistentiam impellentis." CORVISART unterscheidet eine aktive 
Dilatation mit verdickten Herzwanden und gesteigerter Herzkraft und eine 
passive Dilatation mit diinnen Herzwanden und herabgesetzter Herzkraft. Auf 
Grund dieser Einteilung findet er oft an einem und demselben Herzen beide For­
men, so z. B. in einem Falle von Hypertonie aktive Dilatation des linken Ven­
trikels, passive Dilatation des iibrigen Herzens. Statt der aktiven Dilatation 
sprach man spater (BERTIN) von exzentrischer Hypertrophie. Diese Bezeichnung 
verfiihrte dazu, auch noch eine konzentrische Hypertrophie anzunehmen, von der 
niemand recht wuBte, was sie eigentlich sei; als vermittelndes Bindeglied trat 
schlieBlich die einfache Hypertrophie dazu. Wir brauchen bei diesen friiheren Ein­
teilungsversuchen nicht zu verweilen, da sie alle unter der fehlenden Einsicht in 
die Dynamik des Herzmuskels leiden. Es lag uns nur daran zu zeigen; daB sich 
die richtige Empfindung, es miisse zwei Arten oder richtiger Stadien von Dila­
tation geben, eine mit gesteigerter und eine mit herabgesetzter Leistung, schon 
friih den Forschern aufgedrangt hat, die sich mit dem Studium des Herzens be­
schaftigten. 

Man wird uns vielleicht einwenden, der Begriff Herzerweiterung' oder Dila­
tation sei in dem hier gebrauchten, weitgehenden Sinne nicht iiblich, die bei mitt­
leren Anstrengungen eintretende Fiillungs- und Volumenzunahme des Herzens 
sei theoretisch zuzugeben, aber praktisch nicht nachweisbar und daher klinisch 
ohne Bedeutung. Darauf ist zu antworten, daB die Herzerweiterung durch Arbeit 
im Rontgenbilde schon nachweisbar sein kann, wie NICOLAI und ZUNTZ in Ver­
suchen auf der Tretbahn festgestellt haben; sie ist allerdings eine ganz voriiber­
gehende Erscheinung, weil sie in die Akkommodationsbreite des Herzmuskels 
faUt. Wird aber die dem Herzen zugemutete Leistung iiber ein gewisses MaB, iiber 
die Akkommodationsbreite gesteigert, so wird die Erweiterung von langerer Dauer 
sein, ja, der Kranke kann an seiner Herzerweiterung zugrunde gehen. Das kommt 
z. B. - und damit kehren wir zu unserem engeren Thema, der Herzerweiterung 

1 1m allgemeinen Sinne von Erweiterung gebraucht, die Beschrankung dieses Aus­
drucks auf umschriebene Erweiterungen hat sich erst spater ausgebildet. 
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bei Klappenfehlern, zuriick - bei traumatischen Herzfehlern vor, wie FaUe von 
STRASSMANN, DEGANELLO und anderen beweisen. In der Regel ist freilich der Ver· 
lauf bei Klappenfehlern ein anderer, und zwar deshalb, weil sich zu der Kraft· 
queUe, die dem Herzen die Bewaltigung voriibergehender Arbeitssteigerungen 
ermoglicht, d. h. zu der Zunahme der Anfangsfiillung und ·spannung, eine neue 
Kraftquelle hinzugesellt: 

Die Hypertropbie des Herzmuskels. 
Die gegenwartige Auffassung der Hypertrophie des Herzmuskels gtiindet sich 

auf die Lehre CORVISARTS: 
"Das Herz ist so, wie alle Muskeln des menschlichen Korpers, geschickt vermit. 

tels langerer Dauer, vorziiglich aber vermittels groBerer Energie seiner Tatigkeit, 
auffallender zu wachsen, an Dichtigkeit der Substanz zuzunehmen und starker zu 
werden. So wie bei den auBeren Muskeln die Allstrengung, so ist diese und ver· 
mehrte Reizung beim Herzen die Ursache, welche diese Organe zum Herde eines 
tatigeren Ernahrungsprozesses macht und ihnen mehr Nahrungsstoff zufiihrt. 
N ehmen wir ... einen iibrigells gut organisierten Menschen, dessen Herz die nor· 
male GroBe und eine der Menge seiner Muskelfibern angemessene Energie, aber 
GefaBe besitzt, deren Durchmesser verhaltnismaBig, d. i. im Verhaltnis der sie 
durchstromenden Saftemasse, zu enge sind, so wird ein solches Herz eine Blutsaule 
fortzutreiben haben, welche fUr seine Schlagadern zu groB ist, und diese werden 
sich beim Eintritt der Blutsaule widersetzen, welche solchergestalt als Reiz· 
mittel auf das Herz wirken wird. Hierdurch werden einmal die Fibern des Her· 
zens ausgedehnt und verlangert und zweitens der Aufenthalt des Blutes in den 
Herzkammern, also auch die Einwirkung dauernder werden und endlich werden 
die Kranzarterien und HaargefaBe des Herzens in diesem Zustande von steter 
UberfiiUung, der fleischigen Substanz desselben mehr ernahrenden Stoff zufiihren, 
wodurch eine Vermehrung seiner Lebenskraft wenigstens zum Teil entstehen muB, 
ferner Erweiterung der Hohlen, Verlangerung der Fibern, Verdickung ihrer Biin· 
del, groBere Dicke der Wande und starkere Aktion des Organs." 

So CORVISART. Vermehrter Widerstand wirkt als Reiz, er fiihrt zu gesteigerter 
Arbeit und Ernahrung des Herzens und dadurch zur Hypertrophie, das ist in 
nuce der Inhalt der soeben zitierten Satze. 

Nun haben wir ja inzwischen die mechanischen Bedingungen, unter denen der 
Herzmuskel gesteigerte Arbeit leistet, genauer kennengelernt. Der Vollstandig. 
keit halber sei hinzugefiigt, daB eine Steigerung der Leistung natiirlich auch durch 
einfache ErhOhung der Schlagfolge moglich ist (z. B. bei BASEDowscher Krank· 
heit). In allen Fallen, wo langere Zeit oder wiederholt vermehrte Arbeit vom Her­
zen verlangt wird, reicht aber zur Bewaltigung einer solchen Dauerleistung die 
normale Reservekraft offen bar nicht aus; es bilden sich dann bestimmte morpho. 
logische Anderungen der Muskulatur aus, die das Herz zur Erfiillung seiner neuen 
Aufgaben befahigen und als Hypertrophie bezeichnet werden. Uber die Teilvor­
gange, die zwischen der Arbeitssteigerung und der Massenzunahme des Muskels 
liegen, sei folgendes hier kurz eingefiigt. HEIDENHAIN hat nachgewiesen, daB eine 
vermehrte Tatigkeit des Muskels mit erhOhter Warmebildung und erhOhtem Stoff· 
wechselumsatz im Muskel einhergeht. Diese wird dadurch gewahrleistet, daB bei 
der Muskeltatigkeit eine starkere Durchblutung stattfindet (LuDwm.SozELKOW, 
G ENERSICH, GASKELL, HERMANN und andere) infolge Erweiterung der Arterien. Sie 
beruht zum Teil auf einer gleichzeitig mit der Erregung der motorischen Nerven 
erfolgenden Erregung besonderer gefaBerweiternder Fasern (HERMANN), zum Teil 
auf unmittelbaren und reflektorischen GefaBreizen infolge der Muskeltatigkeit 
(HESS). Wir wissen ferner, daB es eine allgemeine Eigenschaft der lebenden Sub-
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stanz ist, unter giinstigen Bedingungen nicht nur die im LebensprozeB verbrauchte 
Substanz zu ersetzen, sondern zugleich noch einen Mehrwert zu liefern. Die lebende 
Substanz kann daher iiber ihr urspriingliches MaB hinauswachsen und immer mehr 
fremden Stoff in ihren LebensprozeB hineinziehen (HERTWIG). Eine nachweis­
bare Hypertrophie findet sich bei der kiinstlichen Aorteninsuffizienz des Hundes 
nach 18 Tagen; nach 110 Tagen ist der Hohepunkt der Hypertrophieerreicht 
(HERMANN). 

Uber das anatomische Bild dieses Wachstums, dieser Hypertrophie beim Mus­
kel und insbesondere beim Herzmuskel, lauten die Angaben verschieden. Ziem­
lich allgemein ist gefunden worden, daB die Muskelfasern hypertrophischer 
Herzen einen groBeren Querdurchmesser als die normalen Herzen haben, doch be­
stehen Meinungsdifferenzen dariiber, ob die Volumzunahme durch eine VergroBe­
rung des Sarkoplasmas (ALBRECHT, MORPURGO, KARSNER, SAPIDR und TODD) 
oder der Fibrillen oder durch eine Vermehrung der Fibrillenzahl (ZIELINKO) statt­
findet. ASCHOFF und TAWARA sprechen sich dahin aus, daB die Zahl der Muskel­
saulchen in hypertrophischen Fasern wohl etwas geringer sei als in den normalen, 
daB dafiir aber der gesamte Querschnitt der Faser soviel groBer als in der Norm 
sei, daB in dem Querschnitt hypertrophischer Fasern eine gleiche Zahl, wenn nicht 
mehr Muskelsaulchen vorhanden sein miissen als im Querschnitt der normalen 
Fasern. Die einzelnen Muskelsaulchen in den hypertrophischen Fasern seien da­
bei dicker als normal; die fibrillare Substanz in den Muskelfasern des hypertro­
phischen Herzens erfahre mindestens die gleiche Zunahme wie das Sarkoplasma. 
TANGL und STADLER beobachteten wechselndes Verhalten des Sarkoplasmas, d. h. 
zuweilen normale Menge, zuweilen iiberwiegende Vermehrung. Ein tiefergehendes 
Verstandnis fiir die Vorgange bei der Muskelhypertrophie wird durch SCIDEFFER­
DECKERS Untersuchungen am Skelettmuskel eroffnet. Die Dickenzunahme der 
Muskelfasern bei der Aktivitatshypertrophie des Skelettmuskels beruht nach ihm 
vorzugsweise auf einer starkeren Ausbildung des Sarkoplasmas, weniger auf Ver­
mehrung der Zahl der Fibrillen, deren Dicke dieselbe bleibt. Das gesamte Binde­
gewebe nimmt bei der Aktivitatshypertrophie zu, und zwar in einem konstanten 
Verhaltnis zum Muskelgewebe. Es besteht hier offenbar eine feste Korrelation 
zwischen den Lebensbedingungen dieser beiden Gewebe. Die Zahl der Kerne 
nimmt bei der Aktivitatshypertrophie nicht nur nicht zu, sondern sogar abo Die 
Lange der Kerne bleibt dieselbe, die Dicke nimmt zu, und so wachst allerdings das 
Kernvolumen, aber im Vergleich zur Fasermasse nur wenig. Infolgedessen erfahrt 
die relative Kernmasse, d. h. das prozentuale Verhaltnis der Kernmasse zur Faser­
masse eine deutliche Verminderung. Wir sehen, die Hauptvermehrung erfahrt der 
Teil des Muskels, den wir als Nahrspeicher der Muskulatur anzusehen pflegen, das 
Sarkoplasma, eine geringere Zunahme zeigen die contractilen Elemente, die wich­
tige Kernsubstanz dagegen geht im Verhaltnis zuriick. Es liegt nahe, anzunehmen, 
daB die durch den Vorgang der Hypertrophie im Bau des Muskels bewirkten Ande­
rungen in sich die Grenzen fiir die Ausdehnung des Prozesses tragen. MaBgebend 
fiir das erreichbare Optimum diirften Zahl und GroBe der urspriinglichen Bau­
steine des Muskels sein. Die relative Abnahme der Kernmasse macht es wahr­
scheinlich, daB der Stoffwechsel dieses wichtigen Bestandteiles der Zelle vermindert 
wird und erklart so vielleicht, warum die Kraftzunahme des Muskels verhaltnis­
maBig rasch an eine Grenze kommt, die nicht iiberschritten wird. Die Kern­
verminderung hindert, so konnen wir uns vorstellen, daB mehr zugefiihrte Nahrung 
fiir den Aufbau neuer Fibrillen nutzbar gemacht wird. 

Dagegen stimmt die in recht weitem Umfange mogliche Steigerung der Aus­
dauer eines Muskels durch Ubung mit der besonders starken Sarkoplasmavermeh­
rung gut zusammen. Hier werden wir an die Befunde TANGLS und STADLERS er-
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innert, die ein wechselndes Verhalten des Sarkoplasmas beobachteten. Es wird 
dies davon abhangen, ob der Muskel in einem Stadium untersucht wird, wo je nach­
dem in erster Linie groBere absolute Kraftleistungen oder die Sicherstellung gestei­
gerter Kraftleistungen als Dauerzustand erstrebt wird. Diese Vermutung wird 
durch die Beobachtung SCHIEFFERDECKERS gestiitzt, daB beim gewohnlichen 
Wachstum der Muskeln Fibrillen und Sarkoplasma gleichmaBig zunehmen. 
SCHIEFFERDECKER nimmt deshalb an, daB eventuell ein speziell auf Ausdauer ge­
richtetes Training zu einem besonderen anatomischen Bilde des hypertrophieren­
den Muskels fiihren konne. 

Chemisch hat sich in Muskeln, die von der Natur auf Dauerleistungen einge­
stellt sind, eine groBereMenge Restphosphorsaure als in sogenannten raschen Mus­
keln gefunden (EMBDEN). SchlieBlich darf nach SCHIEFFERDECKER nicht iiber­
sehen werden, daB die gegenseitigen Verschiebungen der Faser- und Kemmassen 
moglicherweise mit wesentlichen Qualitatsanderungen einhergehen, so daB aus 
der Masse nicht ohne weiteres auf die Funktion geschlossen werden darf. 

Wenn auch bei der Hypertrophie die Veranderungen der Muskulatur die maS­
gebende Rolle spielen, so darf doch das Verhalten des Bindegewebes nicht ganz 
auBer acht gelassen werden. Allerdings sind die hieriiber veroffentlichten Befunde 
nicht einheitlich. Besonders DEmo und seine Schiller RADASEWSKY und SACK, 
dann auch GURWITSCH berichten iiber ausgedehnte Bindegewebsentwicklung 
(Myofibrosis cordis), die sich vorzugsweise in den muskelschwachen und deshalb 
der Dilatation in erster Linie ausgesetzten Vorhofen fand. Die Verfasser sehen darin 
ein "kompensierendes Moment", ein Schutzmittel gegen die drohende Uberdeh­
nung. Auf Grund seiner Versuche an Kaninchen schlieBt STADLER sich diesen Be­
funden und ihrer Deutung an, wahrend HOCHHAUS und REINEKE, v. KREHL und 
v. ROMBERG, SCHLUTER entweder die Befunde nicht bestatigen konnen oder, wo 
eine Bindegewebswucherung zu finden war, diese als eine chronisch-entziindliche 
Erscheinung auffassen und nicht als einen Schutz der Herzwand anerkennen wol­
len. Nach diesen widersprechenden Urteilen muB angenommen werden, daB eine 
Bindegewebsvermehrung vorkommt, aber nicht als ein stets sicher nachweisbarer 
Befund bezeichnet werden kann; vielleicht daB Dauer und Stadium der einzelnen 
Faile hier mitspielen. JACOBI findet bei der Aorteninsufficienz eine sehr viel 
starkere Bindegewebsentwicklung in der linken Kammer als bei der Aorten­
stenose und fiihrt dies Verhalten auf die starkere Erweiterung der Kammer 
bei der Aorteninsufficienz zuriick. W 0 eine Bindegewebsvermehrung gefunden 
wird, da wird man dieser kaum eine Schutzwirkung gegen eine Uberdehnung 
absprechen konnen, seitdem TRIEPEL gezeigt hat, daB der Modul der Zugfestig­
keit fiir quergestreifte Muskulatur 0,16, fiir elastisches Gewebe 0,13, fiir kolla­
genes Bindegewebe aber 5,00 betragt. 

Ob eine Hypertrophie besteht und in welchem Grade, ist im einzelnen Faile 
nicht immer leicht zu entscheiden. Verschieden groBe Menschen haben verschieden 
groBe Herzen, deshalb sind das absolute Gewicht und MaB kein brauchbarer MaB­
stab fiir die Beurteilung der Frage, ob ein Herz von regelrechter GroBe ist. Man 
muS vielmehr das Herz ins Verhaltnis setzen zu irgendeiner anderen GroBe. So 
hat man vorgeschlagen, die Verhaltniszahl Herz : Korpergewicht zu bestimmen. 
Besonders BOLLINGER hat aber darauf hingewiesen, daB diese Zahl sehr schwankt, 
je nach der Lebensweise des Individuums. Er nimmt an, die Arbeit eines Herzens 
mit gesunden Kreislaufverhaltnissen werde vorwiegend durch die allgemeine Mus­
keltatigkeit bestimmt. Hierfiir spricht, daB die muskelstarken wilden Tiere ein 
relativ groBeres Herz haben als die muskelschwachen, aber fetteren zahmen Tiere. 
Auch RIEDER nimmt einen Zusammenhang zwischen der Erstarkung des Skelett­
muskels undHerzmuskels an, glaubt aber, das erstarkte Herz werde wenigerquan-
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titative als qualitative Abweichungen (molekulare Veranderung) von der Norm 
bieten. Dagegen hat HIRSCH beim Menschen das Gewichtsverhaltnis des Herzens 
zur Gesamtmuskulatur untersucht und kommt zu dem SchluB, daB bei normalen 
Kreislaufbedingungen die Herzmasse der Entwicklung der Korpermuskulatur ent­
spricht. DerselbenAnsicht istKREHL. NeuereBeobachtungen stimmen abernicht 
ganz mit dieser Lehre uberein. GROBER sah beim Vergleich zahmer und wilder 
Kaninchen und Hasen allerdings das relative Herzgewicht erheblich zunehmen 
mit der Muskelentwicklung, jedoch war der rechte Ventrikel besonders stark ent­
wickelt, wohl infolge erhOhter Widerstande im kleinen Kreislauf durch Dehnung 
der Lunge beim raschen Laufen. KULBS hat nachgewiesen an Hunden, die im 
Gopelliefen, daB eine Herzmuskelhypertrophie durch Arbeit ohne eine genau ent­
sprechende Hypertrophie der Skelettmuskulatur moglich ist; in seinen Fallen 
hatten auch die inneren Organe, besonders die Leber, zugenommen. Kurz und gut, 
es ist bei geringeren Graden nicht einmal auf dem Sektionstische moglich, sicher 
zu sagen, ob ein Herz hypertrophisch ist oder nicht. 

Alie diese Proportionen sind auBerliche MaBe. Ein Fortschritt im Vergleich 
damit muBte es sein, wenn es gelang, nach dem Vorgang SCHIEFFERDECKERS die 
relative Kernmasse des Herzmuskels zu bestimmen. Man konnte hoffen, dadurch 
nicht nur einen sicheren MaBstab fUr die Hypertrophie zu gewinnen, sondern auch 
die Atrophie zahlenmaBig festzulegen. Die von SCHIEFFERDECKER angewandte 
mikroskopische Untersuchungsmethode kam allerdings wegen der GroBe des zu 
verarbeitenden Materials nicht in Betracht, aber die chemische Bestimmung des 
Verhaltnisses von Kernstickstoff zum Gesamtstickstoff des Herzens schien einen 
Weg zu bieten. EDENS fand dabei fUr ausgesprochene FaIle von normalen, hyper­
trophischen und atrophischen Herzen folgende Zahlen: 

Tabelle 5. 

N ormale Falle Falle von Hypertrophie Fille von Atrophie 

Nr. Herz- I Purin-N in % 
Nr·1 

Herz- Purin-N in % Nr. Herz- I Purin-N in % 
gewicht des Gesamt-N gewicht des Gesamt-N gewicht des Gesamt-N 

6 330 1,21 
111 

460 1,06 20 270 1,81 
18 270 1,83 15 500 

I 

1,85 27 250 2,03 
21 350 1,81 19 570 1,03 
32 250 1,36 30 I 620 1 

I 
" 

33 360 1,08 

Die Tabelle zeigt, daB die relative Kernmasse schwankt, und zwar beim nor­
malen Herzen zwischen 1,08%-1,13%, beim hypertrophischen Herzen zwischen 
1 %-1,85%, beim atrophischen Herzen zwischen 1 ,81 %~2,03%. Die nach SCffiEF­
FERDECKER zu erwartende Verminderung der relativen Kernmasse im hypertro­
phischen Muskel war also bei dieser Methode nicht nachweisbar, wahrscheinlich 
deshalb, weil durch chronisch-entzundliche Prozesse die reinen Verhaltnisse ver­
wischt werden. Nun bringen es ja die krankhaften Vorgange, die zur Hypertrophie 
fUhren, mit sich, daB gewohnlich nicht das ganze Herz gleichmaBig, sondern nur 
bestimmte Abschnitte an Masse zunehmen. Es ist deshalb von Interesse, die 
Massenverhaltnisse zwischen den einzelnen Herzteilen zu bestimmen. Die ersten 
eingehenden Untersuchungen darliber stammen von W. MULLER; auf Grund seiner 
Befunde gibt KULBS folgende Zusammenstellung (Tabelle 6). 

Neuerdings hat mit verbesserter Technik WIDEROE die Frage bearbeitet. FUr 
das Verhaltnis des Gewichtes vom rechten zum linken Ventrikel findet er im 

Mittel ~~ = 0,57, bei Kindern ist er groBer, im Alter kleiner; die Schwankungs-
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Tabelle 6. 

Jahre Link. Ventr. I Recht. Ventr. Recht. Vorh. Link. Vorh. 
% % % % 

21-30 54,54 30,88 7,07 6,85 
31-40 52,36 29,52 12,50 12,17 
41-50 55,77 28,21 8,29 I 7,75 
51-60 55,98 27,81 8,34 7,68 
61-70 54,9 27,4 8,95 8,71 
71-80 53,37 27,4 9,88 9,35 

Mittel 54 28,5 9 8,5 

breite liegt zwischen 0,47-0,67. Zahlen auBerhalb dieser Grenzen sind als krank­
haft anzusehen. Die Vorhofe sind etwa gleichschwer. Um eine Vorstellung von 
den vorkommenden Werten zu geben, sei schon hier erwahnt, daB WIDEROE im 

Mittel fiir Aortenfehler ~~ = 0,48, fiir Mitralstenosen ~~ = 1,09, in einem beson-

ders ausgepragten Fall von Schrumpfniere ~: = 0,32 fand. 

Wir haben gehort, daB fiir die Arbeitsleistung des Herzens vor allem maB­
gebend sind die mechanischen Bedingungen, unter denen die Kontraktionen des 
Herzmuskels vor sich gehen: Anfangsfiillung und -spannung und Widerstand. 
Wenn wir nun die Hypertrophie als eine Kraftquelle bezeichnet haben, die das Herz 
zur Bewaltigung gesteigerter Arbeit befahigt, so entsteht notwendig die Frage, ob 
und wie sich ein hypertrophischer Muskel gegeniiber den mechanischen Bedingun­
gen anders verhalt als ein normaler Muskel. Leider ist dies wichtige Problem noch 
nicht endgiiltig gelOst. Zwei Moglichkeiten sind gegeben. Entweder der hyper­
trophische Muskelliefert von derselben Anfangsspannung aus eine groBereArbeits­
leistung als der normale Muskel, oder die von derselben Anfangsspannung aus 
gelieferte Arbeitsleistung ist gleich, das Arbeitsmaximum des hypertrophischen 
Muskels liegt aber hoher. 

Neben diesen beiden speziell fiir Klappenfehler von H. STRAUB aufgestellten 
Moglichkeiten kommt vielleicht noch eine dritte fiir solche FaIle in Betracht, in 
denen nicht die durch den einzelnen Herzschlag, sondern die durch Steigerung der 
Schlagzahl in der Zeiteinheit geleistete Arbeit vermehrt ist (Tachykardien). Hier 
konnen wir uns vorstellen, daB eine Hypertrophie im wesentlichen die Ausdauer der 
Herzarbeit gewahrleistet. Es ist moglich, daB nach der Vermutung SCHIEFFER­
DECKERS solche hypertrophische Herzen ein anderes mikroskopisches Bild bieten 
wiirden als die mehr auf Kraftleistung beanspruchten Herzen bei Klappenfehlern 
und Hypertonien. Jedenfalls ist in diesen Fallen die Massenzunahme geringer, ja 
es wird bezweifelt, ob iiberhaupt eine Hypertrophie ohne Vermehrung der Arbeit 
der einzelnen Kontraktionen allein durch eine groBere Arbeitsleistung in der Zeit­
einheit vorkommt (v. WEIZSXCKER). 

Wir haben uns nun der Frage zuzuwenden, ob die durch krankhafte Zustande, 
im besonderen durch Klappenfehler veranlaBte Mehrarbeit durch die Massenzu­
nahme des Herzmuskels so vollstandig ausgeglichen werden kann, daB ein statio­
narer Zustand eintritt. Bei sehr geringfiigigen Klappenfehlern scheint das tat­
sachlich der Fall zu sein. Wenigstens begegnet man dann und wann Klappenfeh­
lern, die viele Jahre hindurch bestehen, ohne daB die Herzform im Laufe der Zeit 
weitere Veranderungen und die Leistungsfahigkeit eine sicher nachweisbare Ver­
minderung erkennen lieBen. Die Kraftquellen des Herzens - Anpassung der An­
fangsfiillung und -spannung und Massenzunahme - geniigen offenbar in diesen 
Fallen, um die Wirkungen des Klappenfehlers soweit auszugleichen, zu kompen­
sieren, daB das Herz die Mehrarbeit dauernd bewaltigen und zugleich den unaus-
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bleiblichen besonderen Anstrengungen, die das Leben mit sich bringt, gerecht 
werden kann. Eine so weitgehende Kompensation gehort aber leider doch zu den 
Ausnahmen. Meistens sehen wir, daB ein Klappenfehlerherz mit den Jahren eine 
fortschreitende Verschlechterung erfahrt: die GroBe des Herzens nimmt zu, seine 
Leistungsfahigkeit abo Daraus miissen wir schlieBen, daB diese Herzen nie vollig 
kompensiert waren und daB ihnen zum mindesten fUr die Bewaltigung der auBer­
ordentlichen Anstrengungen keine geniigende Reservekraft zur Verfiigung stand; 
nur durch eine weitergehende Steigerung der Anfangsfiillung und -spannung, die 
wir nach der Herzerweiterung bemessen konnen, war es ihnen deshalb moglich, 
die an ihre Arbeitskraft gestellten Forderungen zu erfUllen. Eine nun einsetzende 
weitere Hypertrophie pflegt voriibergehend den Herzen zu Hilfe zu kommen und 
eine Uberdehnung zu verhiiten. Aber es geht jetzt dem Herzen wie einem Manne, 
der das Kapital angreift, weil er mit den Zinsen bei seinen Anspriichen nicht aus­
kommt. 

Damit sind wir zu dem wichtigen Kapitel der Reservekraft, der Kompensation 
und Dekompensation gelangt. 

Der Begriff der Reservekraft ist von ROSENBACH geschaffen worden. Er sagt: 
"Die hOchste augenblickliche Leistung, der Bestand des Betriebes bei akuten Reizen, 
die Erhaltung aller mittleren Spannungen unter Einwirkung starkster Reize und 
Auslosungsvorgange, d. h. machtigster Wellen von lebendiger Energie, beruht auf 
dem zum Ausgleich dienenden Bestande an parater Energie, an latenten Reserve­
kriiften und entspricht der sogenannten temporaren Kompensation. Die dauernde 
hochste Leistung, die nur durch Hypertrophie und Aktivierung neuer Elemente 
(Hyperplasie), d. h. durch Gewebsanbildung und Neubildung, geleistet werden 
kann ... bezeichnen wir als Akkommodation." 

Die komplizierte Fassung mag schuld daran sein, daB in der Literatur die Re­
servekraft als etwas verschwommener Begriff weitergelebt hat. Selbst MARTIUS 
giebt keine ganz prazise Fassung, er bezeichnet "die unter den Verhaltnissen des 
normalen Geschehens nicht in Anspruch genommene, aber jederzeit disponible 
Kraft eines Organs" als Reservekraft und meint, dieser Terminus technicus er­
weise sich auch als sehr bequem, um den Effekt der Gewohnung an groBere Lei­
stung, z. B. des Trainings (er verweist auf das Bergsteigen), zu bezeichnen. Er 
gleitet so unbemerkt von der Reservekraft zur Kompensation oder Akkommodation 
iiber, die von ROSENBACH getrennt gehalten sind. 

Reservekraft. 
Wir ziehen deshalb folgende Begriffsbestimmung vor: Als Reservekraft ist 

die Kraft zu verstehen, die ein Muskel uber die zur Zeit bestehende Durchschnitts­
leistung hinaus auf stiirkste Reize momentan zu entwickeln vermag. Diese klinische 
Begriffsbestimmung deckt sich im Wesen mit der von MORITZ gegebenen dyna­
mischen; danac.~ ist "die Reservekraft fiir~:eine bestimmte diastolische Fiillung des 
Ventrikels der UberschuB an potentieller Spannung iiber das MaB von augenblick­
lich tatsachlich verlangter Spannung", oder anders ausgedriickt, die Reserve­
kraft entspricht der Mehrarbeit, die iiber das im Augenblick gegebene MaB durch 
Steigerung der Anfangsfiillung und -spannung aufgebracht werden kann. Die 
GroBe der Reservekraft laBt sich klinisch bis jetzt nicht zahlenmaBig fassen. 

Wir konnen deshalb auch nicht sagen, wie sich beim Menschen die Reserve­
kraft des normalen Herzens zu der des hypertrophischen Herzens verhalt. GewiB 
laBt sich in ausgesprochenen Fallen feststellen, ob eine abgemessene Arbeitslei­
stung ohne oder mit Erscheinungen von Kreislaufschwache geschafft wird, aber 
die Verhaltnisse liegen im klinischen Versuch doch auBerst kompliziert durch die 
Beteiligung des Nerveneinflusses auf Herztatigkeit und GefaBe, durch den Zu-
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stand der in Anspruch genommenen Muskelgruppen, der Atmungsorgane, des 
Blutes usw. Zur Klarung der Frage sind daher Tierversuche, die unter verein­
fachten Versuchsbedingungen stattfinden, unerlaBlich. HASENFELD und v. ROM­
BERG legten bei Kaninchen Aorteninsuffizienzen an und such ten dann durch Kom­
pression der Aorta zu bestimmen, wie groB die Reservekraft des Herzens seL 

Nehmen wir das Produkt aus Blutdruck und Innenflache vor der Aorten­
ligatur als Durchschnittsleistung des Herzens, so wiirde das Produkt aus Druck­
zuwachs und Innenflache nach der Abklemmung die Reservekraft des Muskels 
darstellen. Die Tabellen zeigen ubereinstimmend die Reservekraft bei frischer In­
suffizienz groBer als bei alter. Ein Unterschied in der diastolischen Erweiterungs­
fahigkeit der frischen und alteren Aorteninsuffizienzen kann hierfiir nicht verant­
wortlich gemacht werden, da die Verfasser selbst keinen solchen Unterschied fest­
stellen konnten. Fur die unter gleichen mechanischen Bedingungen arbeitenden 
FaIle von frischer und alter Aorteninsuffizienz mussen wir also schlieBen, daB die 
Reservekraft des hypertrophischen M uskels geringer ist als die des normalen. 

Neuerdings hat WOLFER gesunde Kaninchenherzen mit - durch langer dau­
emde Anamisierung des Tieres - hypertrophisch gemachten Herzen verglichen 
und dabei nach Aortenkompression das yom hypertrophischen Herzen erreichte 
Druckmaximum gleich, die Ausdauer geringer als beim gesunden Herzen gefunden. 
Da aber bei den hypertrophischen Herzen die diastolische Erweiterung geringer 
ausfiel, so ergeben auch diese Versuche fur die Kraft (=Druck X Innenflache) 
des hypertrophischen Herzens kleinere Werte. Fur die geringere Ausdauer der 
hypertrophischen Herzen mussen wahrscheinlich Schadigungen des Herzmuskels 
durch die kunstlich herbeigefuhrte starke und langdauernde Blutarmut verant­
wortlich gemacht werden, wenn auch die mikroskopische Untersuchung des Her­
zens keinen entsprechenden Befund ergab. Es bleibt also wohl bis auf weiteres bei 
dem oben von uns aufgestellten Satz von der geringeren Reservekraft des hyper­
trophischen Herzmuskels. Und doch konnen wir uns damit nicht ohne weiteres 
zufrieden geben, wie folgende Uberlegung zeigt. 

Die Masse eines jeden Muskels, also auch des Herzmuskels, wird wesentlich 
bestimmt durch seine Arbeitsleistung. Infolgedessen nehmen bei einem langere 
Zeit in Ruhe befindlichen Kranken die Muskeln ab, das sehen wir taglich bei unse­
ren bettlagerigen Patienten. Mit dem Herzmuskel wird es sich nicht anders ver­
halten. Dementsprechend beobachten wir bei solchen Kranken schon nach ge­
ringen Anstrengungen Erscheinungen von ungenugender Herzkraft, es ist also 
die Reservekraft offenbar vermindert. Durch Ubung gelingt es nun, nicht nur 
das tagliche DurchschnittsmaB der Herzarbeit, sondem auch das ohne Erschei­
nungen von Herzschwache uberwindbare MaB auBerwesentlicher Arbeit zu stei­
gem, d. h. Kraft und Reservekraft des Herzmuskels werden gehoben. Nach den 
taglich am Skelettmuskel nachweisbaren Beobachtungen mussen wir annehmen, 
daB diese Hebung der Kraft und Reservekraft mit einer Massenzunahme des Herz­
muskels einhergeht. Wir sehen also, daB eine Massenzunahme des Herzmuskels 
einmal - bei den hypertrophischen Klappenfehlerherzen - mit Herabsetzung, 
ein anderes Mal- beim Ruheherzen des bettlagerigen Kranken - mit Erhohung 
der Reservekraft einhergeht. Wann das eine und wann das andere der Fall sein 
wird, konnen wir aus diesen beiden Beispielen leicht erschlieBen, wenn wir von 
der Durchschnittsleistung der betreffenden Herzen ausgehen. Die ist beim Klap­
penfehlerherzen uber das normale MaB gesteigert, beim Ruheherzen unter das 
normale MaB herabgesetzt. Von diesen beiden Extremen, dem hypertrophischen 
Klappenfehlerherzen und atrophischem Ruheherzen fUhrt offenbar ein gleich­
maBiger Weg zum Optimum hinauf und hinab, und zwar ohne scharfe Merk­
zeichen fUr den Beginn der Atrophie und der Hypertrophie, denn wir haben ja 

Edens, Herzkrankheiten. 9a 
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schon gehort, wie unsicher unsere MaBe fur die HerzgroBe sind. Das gilt fur die 
Beurteilung am Sektionstisch und noch mehr fur die am Krankenbett. Nun 
ist es aber, wie jeder Arzt aus tausendfaltiger Erfahrung bestatigen kann, von 
allergroBter praktischer Bedeutung zu wissen, welches MaB von Arbeit wir dem 
Herzen unseres Kranken zumuten sollen, um das Optimum von Kraft und Re­
servekraft zu erzielen, welches MaB wir ihm zumuten durfen, ohne die Reserve­
kraft zu uberschreiten. Das kann naturlich nur von Fall zu Fall entschieden wer­
den. Dabei wird uns, zumal in den schwierigen Grenzfallen, die Herzmasse, soweit 
wir sie uberhaupt aus den klinischen Befunden beurteilen konnen, als Ausgangs­
punkt unserer Schatzungen von viel geringerem Werte sein als die aus den Lebens­
gewohnheiten und der Tatigkeit des Kranken und der Art der Kreislaufstorung zu 
erschlieBende Durchschnittsleistung des Herzens. Sie wird auch uber die prin­
zipiell wichtige Frage mit entscheiden, ob Ubung oder Schonung angezeigt ist. Je 
hoher die Durchschnittsleistung uber dem MittelmaB liegt, um so vorsichtiger 
werden wir mit dem MaB auBerwesentlicher Arbeit sein, das wir zugestehen kon­
nen. Dieser Satz mag manchem befremdend klingen, wir wollen deshalb versuchen, 
ihn naher zu begriinden. Aus den oben erwahnten Tierversuchen geht hervor, daB 
unter sonst gleichen Bedingungen die Reservekraft des hypertrophischen Herz­
muskels geringer ist als die des normalen. Schon diese Tatsache wiirde zur Recht­
fertigung unseres Satzes geniigen; wir wollen uns aber nicht darauf beschranken, 
sondern den Griinden dieser Erscheinung nachgehen. 

Rechnet man, daB ein erwachsener Mann bei mittlerer Arbeit etwa 3500 Calorien 
verbraucht, von denen gegen 2000 auf die auBere Arbeit entfallen, so bleiben 
1500 Calorien fur die Erhaltung der Korperfunktionen (Verdauung, Atmung usw.). 
Davon braucht das gesunde Herz nach BENNO LEVY fast 1/10, namlich 133 Ca­
lorien, die ihm durch das KranzgefaBsystem zugefUhrt werden mussen. Ein hyper­
trophischesHerz, das vermehrte Arbeit leistet, hat einen entsprechend vermehrten 
Nahrungsbedarf. Bedenken wir, daB das Gewicht eines hypertrophischen Herzens 
das Zwei- bis Dreifache und mehr betragen kann als das Gewicht eines normalen 
Herzens, so leuchtet ein, welch gewaltige Steigerung der N ahrungszufuhr der hyper­
trophische Herzmuskel fUr sich fordern muB. Und diese Steigerung solI durch die 
Zirkulation geleistet werden, ohne daB eine entsprechende Vermehrung des Strom­
volumens stattfindet - die vermehrte Herzarbeit bei Klappenfehlern reicht wohl 
meistens gerade aus, um das normale Stromvolumen herzustellen, vielfach wird 
nicht einmal dies erreicht, wie Dyspnoe, Cyanose usw. beweisen - und ohne daB 
die KranzgefaBe entsprechend weiter werden (EpPINGER). Furwahr eine schwere 
Zumutung. Wird nun gar durch irgendwelche korperliche Anstrengungen von 
dem Herzen neue vermehrte Arbeit verlangt, so konnen wir uns nicht wundern, 
wenn sehr bald die Kraft des Herzens ihre Grenze erreicht, friiher erreicht als das 
gesunde Herz. Man muB immer im Auge behalten, daB das durch den Klappen­
fehler mit auBerwesentlicher Arbeit belastete Herz, das eben wegen dieser 
auBerwesentlichen Arbeit und der dadurch verursachten Massenzunahme eine 
vermehrte Nahrungszufuhr und Durchblutung braucht, selbst die vermehrte 
Nahrungszufuhr und Durckblutung besorgen muB, darin aber behindert wird 
durch eben die Umstande, die dem gesteigerten Nahrungsbediirfnis letzten 
Endes zugrunde liegen. Dieser Circulus vitiosus ist wohl der Hauptgrund fiir die 
verringerte Reservekraft des hypertrophischen Herzens. Er erklart auch, daB sich 
die schweren Herzfehler trotz der Ausschaltung aller auBerwesentlichen Arbeit 
und trotz aller Kunsthilfen .stetig verschlechtern: Der ungenugend ernahrte 
Herzmuskel kann das notige Stromvolumen nicht aufrecht erhalten, das Herz 
entleert sich ungeniigend, das Restblut vermehrt sich; dadurch findet eine Steige­
rung der Anfangsfiillung und -spannung statt, die das Herz zu erhohter Leistung 
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befahigt, das Herz wird wieder besser durchblutet, es nimmt an Masse zu; aber 
die bessere Durchblutung genugt nicht, um die durch die erhohte Leistung und 
Massenzunahme gestellten Anspruche zu decken, infolge der ungenugenden Er­
nahrung sinkt wieder die Herzarbeit, sinkt das Stromvolumen, und das verhang­
nisvolle Spiel beginnt von neuem. Es ist wie ein Wettlauf zweier hintereinander 
gekoppelter Lokomotiven, die erste kann nie durch die zweite eingeholt werden. 
Wenn der Klappenfehler nicht so gering ist, daB es zu keiner erheblichen Hyper­
trophie kommt, wird man deshalb immer wieder den Erfahrungssatz bestatigt 
finden, daB Klappenfehlerherzen vorzeitig insuffizient werden, daB sie also wohl 
nie ganz kompensiert waren, oder ganz allgemein, "daB ein hypertrophisches Herz 
nicht so gut ist wie ein gesundes" (v. KREHL). Neben der ungenugenden Ernah­
rung mag in Betracht kommen, daB der hypertrophische Muskel, wie wir aus den 
oben erwahnten Untersuchungen SCHIEFFERDECKERS wissen, wichtige Struktur­
veranderungen erfahrt, die sehr wohl die Leistungsfahigkeit und den Stoffumsatz 
in besonderer vielleicht ungunstiger Weise beeinflussen und dadurch die Reserve­
kraft vermindern konnen. 

Bisher haben wir uns mit der Reservekraft des Herzmuskels beschaftigt, d. h., 
um es zu wiederholen, mit der Kraft, die der Herzmuskel uber die zur Zeit beste­
hende Durchschnittsleistung hinaus auf starkste Reize momentan zu entwickeln 
vermag, und haben dabei besonders den hypertrophischen Muskel berucksichtigt, 
ohne auf die Ursachen einzugehen, die der Hypertrophie zugrunde liegen konnen. 
Nun ist hier nicht der Ort, um die verschiedenen Moglichkeitcn der Hypertrophie 
zu schildern - das wird im speziellen Teil geschehen -, aber mit Rucksicht auf 
ein voIles Verstandnis der Reservekraft muB hervorgehoben werden, daB zwei 
Hauptgruppen zu unterscheiden sind: Herzhypertrophien, die durch freiwillige 
Ubung (Training) erzielt worden sind, und Herzhypertrophien, die sich unter dem 
Zwang besonderer Kreislaufsverhaltnisse gebildet haben (Klappenfehler, erhohte 
Widerstande). Bei den "freiwilligen" Herzhypertrophien kann das Herz jederzeit 
auf eine normale Durchschnittsleistung eingestellt werden. Von diesem Niveau 
aus berechnet wird das Herz. solange die Hypertrophie vorhalt und das Optimum 
nicht uberschritten ist, eine groBere Reservekraft haben als das normale Herz. 
Bei den "unfreiwilligen" Herzhypertrophien arbeitet das Herz unter ungunstigen 
Bedingungen (die sind ja eben der Grund fur die Hypertrophie), die Durchschnitts­
leistung ist dauernd und irreversibel gesteigert. In diesen Fallen wird, sobald das 
Optimum uberschritten ist, jede weitere Steigerung der Durchschnittsleistung zu 
einer Verminderung der Reservekraft fuhren aus den oben dargelegten Grunden. 

Nun wollen wir bei unseren Kranken nicht nur wissen, eine wie groBe momen­
tane Steigerung der Arbeitsleistung, sondern auch, wie lange wir bestimmte Stei­
gerungen der Arbeitsleistung dem Herzen zumuten durfen, wir wollen nicht nur 
die Reservekraft, sondern auch die Ausdauer des Herzens kennen. DaB diese bei­
den Eigenschaften nicht gleichbedeutend sind, auch nicht parallel zu gehen brau­
chen, zeigen die schon erwahnten Experimente von HASENFELD und v. ROMBERG. 
Sie verglichen Kaninchenherzen, bei denen instrumentell eine frische Aortenin­
suffizienz gesetzt wurde, mit solchen, bei denen langere Zeit vorher dieser Klappen­
fehler angelegt und infolgedessen schon eine Hypertrophie zur Entwicklung ge­
kommen war. Bei einer Kompression der Aorta zeigte sich nun, wie schon er­
wahnt, daB die Reservekraft der frischen Aorteninsuffizienzen groBer war als die 
der alten. Dafiir hielt aber der hypertrophische Muskel der alten Insuffizienzen 
die Aortenkompression bedeutend langer aus. Wenn nun auch die in Betracht 
kommenden Zeiten gemaB den extremen Versuchsbedingungen nicht groB sind 
und deshalb nur mit Zuruckhaltung auf die Verhaltnisse beim Menschen ubertra­
gen werden durfen, so sind die Befunde von HASENFELD und V. ROMBERG doch 
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nicht ganz ohne Bedeutung. Wir sind um so mehr berechtigt, die im Experiment 
nachgewiesene gute Ausdauer des hypertrophischen Herzmuskels fUr unsere Be­
urteilung der Verhiiltnisse beim Menschen zu verwerten, als die klinischen Beob­
achtungen bis zu einem gewissen Grade in dem gleichen Sinne sprechen. Wissen 
wir doch, daB Klappenfehler Gehen ohne Steigen meist gut vertragen, auch wenn 
es sich um Hingere Dauer handelt. Wegen der giinstigen Wirkung, die eine ver­
niinftige korperliche Bewegung auf die peripherische Zirkulation ausiibt, werden 
wir deshalb unseren Kranken diese Bewegung nicht nur gestatten diirfen, sondern 
in geeigneten Fallen sogar empfehlen miissen. Steigen oder andere korperliche 
Ubungen werden wir dagegen nur mit groBter Vorsicht zulassen. Die Vorstellung, 
man tue etwas Gutes, wenn man durch eine Ubungstherapie eine starkere Hyper­
trophie hervorrufe, als durch den Klappenfehler zur Zeit selbst bewirkt werde, 
scheint mir nicht stichhaltig zu sein. Jeder Muskel, der durch Arbeit starker oder 
durch Training ausdauernder geworden ist, verliert diesen Zuwachs, sobald er 
nicht dauernd in Anspruch genommen wird. Wir miissen deshalb annehmen, daB 
die Reservekraft eines Muskels in einem festen Verhaltnis steht zu der im Mittel 
von ihm geleisteten Arbeit. So ist nicht einzusehen, wie eine voriibergehende 
Ubungstherapie einen dauernden Nutzen fiir die Herzkraft haben soIL Es kommt 
hinzu, daB mit der Zunahme der Herzmasse die Schwierigkeiten, diese Masse ge­
niigend zu ernahren, zunehmen. Dementsprechend sehen wir nach Ubungs­
behandlungen in manchen Fallen eine Verschlechterung der Herzarbeit auftreten. 
Wie vorsichtig man in dieser Beziehung sein muB, beweist die Beobachtung von 
KLEWITZ, der bei Kriegsteilnehmern fand, daB manche schon im Frieden durch 
Arbeit "erstarkte" Herzen mehr zu krankhafter VergroBerung neigten als normale. 

Wir sind hier in unseren Betrachtungen schon auf therapeutisches Gebiet ge­
langt und haben damit dem Gang der Darstellung vorgegriffen. Es schien aber 
wichtig, unmittelbar im AnschluB an die theoretischen Uberlegungen iiber Hyper­
trophie und Reservekraft wenigstens andeutungsweise zu zeigen, daB klare V or­
stellungen auf diesem Gebiet eine unerlaBliche Bedingung sind fUr die Stellung, 
die wir gerade in den schwierigsten Fragen der Behandlung Herzkranker einzu­
nehmen haben. Es ist kein Kunststiick, ein kompliziertes Rezept mit allen mog­
lichen Ingredienzien zu verschreiben, aber es bedarf vielKunst und Wissen, um die 
Kraft eines kranken Herzens richtig einzuschatzen und die ganze Lebensfiihrung, 
das richtige MaG von Ruhe und Bewegung, Schonung und Dbung danach zu 
bestimmen. 

Nun werden wir in praxi meist gleichzeitig beides wissen wollen, was einem 
kranken Herzen an vermehrter Arbeit und fUr welche Dauer diese vermehrte Ar­
beit ihm zugemutet werden darf, mit anderen Worten, wir mochten die Ausdauer 
der Reservekraft bei einer bestimmten Steigerung der Arbeitsleistung kennen. 
Diese kombinierte GroBe entspricht dem, was man wohl am besten als Leistungs­
fahigkeit des Herzens bezeichnet. Viel ist jedoch mit diesem Begriff nicht gewon­
nen. Wir werden vielmehr versuchen, im einzelnen FaIle seine beiden Kompo­
nenten moglichst fUr sich herauszuschalen, da wir nur so Grad und Dauer der fUr 
das Herz zutraglichen Arbeit einigermaBen zuverlassig bemessen konnen. 

Die Eigenschaft des Herzmuskels, "niedere wie hohere Drucke zu iiberwinden, 
kleinere und groBere Schlagvolumina zu bewaltigen und entsprechend auch ver­
schieden groBe auGere Arbeit zu leisten ... ", wird auch Akkommodations/iihigkeit 
genannt. Der Spielraum, in dem seine Akkommodationsfahigkeit sich bewegt, ist 
seine Akkommodationsbreite (MORITZ). Wird die Akkommodationsfahigkeit langere 
Zeit iiber das DurchschnittsmaB beansprucht, so entwickeln sich, wie wir schon 
gehort haben, eine Hypertrophie und Dilatation des Herzens. Dasselbe ist der 
Fall, wenn nicht die yom Herzen geforderte Leistung erhoht, sondern die Leistungs-
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fahigkeit des Herzens herabgesetzt ist. Wenn also z. B. durch krankhafte Pro­
zesse (Myocarditis, Myodegeneratio) die Kraft eines Teiles der Herzmuskulatur 
vermindert wird und nun eine Hypertrophie des gesunden Teiles, gegebenen­
falls mit Dilatation, eintritt. Die Summe dieser "ausgleichenden Vorgange bei 
abnormer Beanspruchung oder abnormer Schwachung des Herzens" (MORITZ) 
bezeichnen wir als 

Kompensation. 
Als kompensiert bezeichnen wir eine Kreislaufsstorung, wenn dank den aus­

gleichenden Kraften keine Zeichen von Kreislaufsschwache bestehen. Das ist aber 
haufig gar nicht leicht oder iiberhaupt nicht sicher festzustellen. GewiB, wenn 
sich bei einem Kranken in der Ruhe Atemnot, Cyanose, Odeme und andere Stau­
ungserscheinungen finden, werden wir nicht zweifelhaft sein, auch uicht, wenn 
schonnach geringfiigigen Anstrengungen starkere Kurzatmigkeit, langer dauernde 
Pulsbeschleunigung auftreten. Wenn sich aber erst nach groBeren Leistungen 
solche Erscheinungen einstellen, dann wird das Drteil dariiber auBerst schwierig, 
ob es sich noch urn eine normale oder schon urn eine krankhafte Reaktion handelt, 
ob durch die kompensatorischen Vorgange tatsachlich die urspriingliche Leistungs­
fahigkeit wieder hergestellt, oder ob nicht doch ein Defizit geblieben ist. Bei 
schwereren Klappenfehlern, die erfahrungsgemaB im Laufe der Zeit zu einer steti­
gen Abnahme der Leistungsfahigkeit fiihren, scheint mir aus den friiher angegebe­
nen Griinden eine vollige Kompensation iiberhaupt nicht einzutreten. 

Dekompensation. 
Von einer Dekompensation sprechen wir dann, wenn trotz der ausgleichenden 

Krafte deutliche Zeichen von Kreislaufsschwache bestehen; machen sich diese auch 
bei volliger Ruhe, also bei geringster Forderung an die Leistungsfahigkeit des Her­
zens bemerkbar, so bezeichnet man diesen Zustand als absolute Herzinsuffizienz. 
Angesichts der Tatsache, daB die Dekompensation von allen Krankheitserschei­
nungen des Herzens wohl diejenige ist, die am haufigsten und dringendsten nach 
arztlicher Hilfe ruft und bald die Freude schonster Erfolge, bald den Schmerz 
volliger Machtlosigkeit bereitet, angesichts der Tatsache, daB das Herz als sicht­
barer Quell des pulsierenden Lebens immer die Aufmerksamkeit in besonders 
hohem Grade auf sich gezogen hat und daB sein Versagen auch dem an das Bild 
des Todes gewohnten Arzt stets von neuem ein erschiitterndes Erlebnis ist, ange­
sichts dieser Tatsachen kann es uns nicht wundern, daB die Frage nach den Griin-
den der Herzschwache ein bevorzugtes Gebiet der Forschung geworden ist. . 

Von den Ursachen der Dekompensation stehennach unserer oben begriindeten 
Auffassung an erster Stelle die Wechselbeziehungen zwischen Herzarbeit, Herz­
hypertrophie und Herzdurchblutung. Durch irgend eine Kreislaufsstorung wird 
zunachst eine Steigerung der Herzmasse, dadurch wieder eine Steigerung der 
Herzdurchblutung veranlaBt. Die Steigerung der Durchblutung wiederum ist 
nur durch eine Steigerung der Herzarbeit moglich usw. Eine Schraube ohne Ende. 
Wann das Ende eintritt, ist allgemein leicht zu sagen und zu verstehen: dann, 
wenn die Kompensationsmoglichkeiten erschopft sind, wenn die Steigerung der 
Anfangsfiillung und -spannung ihr Optimum und die Hypertrophie ihr Maximum 
erreicht hat. DaB die Leistung sinkt, sobald der Muskel iiberdehnt wird, ist schon 
dargelegt worden und bedarf deshalb hier keiner weiteren Erorterung. Dagegen 
miissen wir uns mit dem Maximum der Hypertrophie noch kurz befassen. In dem 
Ausdruck ist schon die Tatsache enthalten, daB die Hypertrophie eine Grenze hat, 
die nicht iiberschritten werden kann. Die Griinde dafiir sind wohl verschiedene. 
Zunachst und vor allem: jedes Wachstum ist aus inneren Griinden beschrankt, 
sonst miiBte es ja gelingen, die Leistung eines Muskels durch geniigende Ubung 
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ins ungemessene zu steigern. Die von SCHIEFFERDECKER aufgedeckten Struktur­
veranderungen des Muskels bei der Hypertrophie, die Verminderung der relativen 
Kernmasse rind die Verschiebung des Verhaltnisses von Sarkoplasma zu Fibrillen 
gestatten es, sich eine gewisse Vorstellung von den anatomischen Grundlagen zu 
machen, die fiir die Grenze der Massenzunahme bestimmend sein diirften. Da­
neben mag aber auch zuweilen eine Hypertrophie ihr Ende deshalb finden, weil 
die Nahrungszufuhr versagt, sei es, daB iiberhaupt die zur Verfiigung stehenden 
Calorien nicht ausreichen, sei es, daB die Versorgung des hypertrophierenden Mus­
kels aus lokalen Griinden nicht geniigt. Unter krankhaften Verhaltnissen mull 
man auch daran denken, daB besondere Schadigungen (Giftwirkungen, entziind­
liche Vorgange u. dgl.) die Wachstumsfii,higkeit des Muskels beschranken oder 
aufheben. In manchen Fallen mogen solche Schadigungen auch ein schon hyper­
trophisches Herz treffen, dessen Leistungsfahigkeit beeintrachtigen und dadurch 
zur Erlahmung fiihren. So haben manche Forscher die Fragmentierung der Herz­
fasern, fettige Degeneration oder Infiltration als wesentliche Ursachen der Herz­
schwache ansehen wollen. Die Fragmentierung wird aber auch bei Gesunden 
haufig gefunden. Verfettung ist allerdings in hypertrophischen Herzen, wie 
LUBARSCH gegeniiber v. KREHL und v. ROMBERG betont, in 70-80% der Falle 
nachweisbar, doch ist die Bedeutung von Fett in den Muskelfasern iiberhal?-.pt noch 
strittig und Grad sowie Ausdehnung der Fettumwandlung oft nicht in Uberein­
stimmung mit dem klinischen Befund. Beiden Erscheinungen kommt deshalb 
wohl keine allgemeine Bedeutung zu fiir die Erlahmung des hypertrophischen 
Herzmuskels. v. KREHL und v. ROMBERG haben auf Grund umfangreicher histo­
logischer Untersuchungen die Ansicht aufgestellt, daB myocarditische Prozesse, 
die teils zugleich mit der Hypertrophie, teils im spateren Verlauf auftreten, die 
wichtigste Ursache fiir die Erlahmung des hypertrophischen Herzens bildeten. Da 
aber Untersuchungen von BOLLINGER und neuerdings SCHLUTER sowie ASCHOFF 
und TAWARA beweisen, daB in vielen Fallen entziindliche Prozesse im Herzen 
fehlen oder so gering sind, daB sie nicht mit den klinischen Erscheinungen der 
Herzschwache in Parallele gesetzt werden konnen, so wird die Myocarditis nur 
als gelegentlicher oder begiinstigender Faktor in Betracht kommen. 

Eine ganz abweichende Auffassung von der Erlahmung des hypertrophischen 
Herzmuskels wird von EHRENFRIED ALBRECHT vertreten. Er hat die schon von 
BELL und KREYSIG vertretene Theorie wieder aufgenommen, die Hypertrophie 
als solche sei ein parenchymatoser EntziindungsprozeB und trage deshalb schon im 
innersten Wesen die Bedingungen fiir eine verringerte Leistungsfahigkeit in sich. 
Muskelzellen mit vergroBertem Sarkoplasma, gut farbbare nach Zahl und Dicke 
unveranderte Muskelfibrillen und einfache Leistenkerne seien die Befunde wah­
rend des ersten Stadiums, Untergang von Fasern, an deren Stelle Bindegewebs­
wucherungen, Kerndegeneration und Fettinfiltration treten, sollen die regres­
sive Phase kennzeichnen. Hiergegen ist einzuwenden, daB SCHIEFFERDECKER 
eine konstante Vermehrung der Fibrillenzahl bei der Hypertrophie des Skelett­
muskels nachgewiesen hat. ASCHOFF und TAWARA fanden im Querschnitt hypertro­
phischer Herzmuskelfasern eine gleiche Zahl, wenn nicht mehr Muskelsaulchen. 
Die nicht sicher zu beurteilenden Veranderungen der Kernform gestatten nach der 
bis jetzt vorliegenden Literatur und nach den Untersuchungen der beiden letzten 
Autoren und SCHLUTERS keinen SchluB auf entziindliche Veranderungen; die re­
gressiven Veranderungen fehlen bei reiner Hypertrophie. Die von ALBRECHT auf­
gestellten Kriterien berechtigen deshalb nicht, die Hypertrophie dem Entziin­
dungsbegriff in seiner zur Zeit gebrauchlichen Fassung - eine durch Gewebs­
alteration, Austritt von festen und fliissigen Blutbestandteilen in die Gewebe und 
Gewebswucherung gebildete Kombination krankhafter Vorgange (LUBARSCH) -
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unterzuordnen. Die aus dem entzundlichen Charakter von ALBRECHT abgeleitete 
Minderwertigkeit des hypertrophischen Herzmuskels kann also nicht als bewiesen 
angesehen werden. 

Dasselbe darf man wohl von SCHLUTERS Theorie behaupten. Dieser Forscher 
sieht die Ursache fur die Erlahmung des hypertrophischen Herzmuskels mit 
RICKER in dem Nachlassen der uberreizten Energie des Herznervensystems: 
Wahrend der Herzmuskel stark an .Masse zunimmt, vermehrten oder vergroBerten 
sich die Elemente des Herznervensystems nicht, jedenfalls soweit sie auBerhalb 
des Herzens liegen; der erhohte Stoffwechsel des hyperplastischen Herzmuskels 
fUhre zu einer Uberreizung der ihren fruheren Umfang bewahrenden Nervensub­
stanz und damit zum Sinken des neuromuskularen Tonus mit seinen Folgen, wie 
Verlangsamung der Blutstromung, Austritt von Plasma und Zellen, Fettinfiltra­
tion. Dieser hypothetische Erklarungsversuch stutzt sich auf Grunde, die selbst 
wieder Hypothesen sind. Wieweit gesteigerte Arbeit yom Nervensystem durch 
lebhafteren Stoffwechsel ohne Zunahme an Masse geleistet werden kann, wie weit 
ein groBer Muskel hohere Anspruche an die zufuhrenden Nerven stellt als ein klei­
ner, wie weit eine Neubildung der feinsten Nervenfibrillen im hypertrophierenden 
Muskel stattfindet - daruber und tiber noch manche andere Frage, die sich auf­
drangt, wissen wir so gut wie nichts. 

Unter den Ursachen der Dekompensation spielen praktisch eine besonders 
wichtige Rolle die Uberanstrengung und die Ubermudung. Will man diese beiden 
Begriffe trennen, so kann man unter Uberanstrengung die Uberspannung der 
Herzkraft durch momentane Kraftleistungen, unter Ubermudung die Uber­
spannung der Herzkraft durch Dauerleistungen verstehen; fUr die Uberanstren­
gung ware die Uberschreitung der Reservekraft, fur die Ubermudung die Uber­
schreitung der Ausdauer kennzeichnend oder doch vorherrschend. DaB haufig 
eine Verschmelzung der beiden V organge bestehen wird, ist selbstverstandlich. 
Es ist jedem yom Skelettmuskel bekannt, daB ein sehr schweres Gewicht nur 
einmal gestemmt werden kann, schon das zweite Mal gelingt es nur unvoll­
kommen und mit den nachsten Versuchen sinkt die Leistung rapid abo Genau das 
gleiche kennen wir yom Herzen. Eine kurze Kraftleistung - wie sie gerade beim 
Stemmen von Gewichten gegeben ist -, die die Reservekraft des Herzens uber­
steigt, kann ein plOtzliches Versagen der Herzkraft herbeifUhren. Ein Unter­
schied besteht allerdings zwischen dem Skelettmuskel und dem Herzmuskel, der 
Skelettmuskel hat nach kurzer Zeit seine alte Kraft wiedergewonnen, beim Herz­
muskel dauert das langere Zeit oder es bleibt gar eine dauernde Verminderung 
zuruck. Diese Erscheinung beruht wohl darauf, daB der Skelettmuskel nach der 
Arbeit vollig ruhen und sich erholen kann. Der Herzmuskel muB dauernd weiter­
arbeiten, ja mehr als das, er muB selbst die eigene, durch die Uberanstrengung ge­
setzte Schadigung wieder ausgleichen. Unter Ausschaltung aller auBerwesent­
lichen Arbeit, d. h. bei volliger Korperruhe, wird das dem Herzen in manchen 
Fallen gelingen, und zwar urn so leichter, je besser die Ernahrung und die Durch­
blutung des Herzens ist. Je schlechter die Ernahrung und Durchblutung des Her­
zens - unll wir durfen wohl aus dem fruher angegebenen Grunde schlieBen, daB 
sie urn so schlechter sein werden, je groBer die Masse des Herzens ist -, urn so 
schwieriger wird die Wiederherstellung des fruheren Arbeitsniveaus sein. Aus 
diesen Uberlegungen geht hervor, daB bei kompensierten, hypertrophischen Klap­
penfehlerherzen eine einzige Uberanstrengung zu dauernder Dekompensation 
fuhren kann, weil die fur eine Kompensation notige Blut- und Nahrungszufuhr 
nicht wieder hergestellt werden kann. Prinzipiell gleich liegen die Verhaltnisse bei 
der Ubermudung. Wir wissen, daB durch frequente Reizung die Hubhohe des 
Skelettmuskels vermindert, wissen, daB durch hohe Schlagzahlen - und zwar 
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besonders durch diese, weniger als durch ungunstige mechanische Bedingungen 
(WEIZSAOKER) - die Arbeitsfahigkeit des Herzens herabgesetzt wird. Die Unter­
schiede del' Erholung zwischen Herz- und Skelettmuskel beruhen hier auf den­
selben Grunden wie bei del' Uberanstrengung. 

Kreislaufschwache. 
Die Dekompensation ist ein besonderer Fall von Kreislaufschwache, namlich 

eine Kreislaufschwache, die auf ungenugender Herztatigkeit beruht. Ihr steht 
gegenuber die peripherische, d. h. auf dem Versagen del' GefaBtatigkeit beruhende 
Kreislaufschwache. Haufig sind Herz- und GefaBsystem gleichzeitig beteiligt: ge­
mischte Form del' Kreislaufschwache. 

Eine zentrale Kreislaufschwache kann hervorgerufen werden einmal durch die 
Vorgange, die wir als Ursachen del' Dekompensation schon kennen gelernt haben: 
Ungenugende Versorgung des Herzmuskels, sei es relativ infolge Massenzunahme 
des Muskels, sei es absolut infolge Verengerung del' KranzgefaBe; Schadigung des 
Herzmuskels durch Giftwirkungen (Bakterientoxine, Phosphor) odeI' entzund­
liche Prozesse (Myocarditis bei Infektionskrankheiten, Lues); Uberanstrengung 
und Ubermudung, sei es durch auBere, auBerordentliche Anstrengungen, sei es 
durch Anderung del' mechanischen Arbeitsbedingungen (Klappenfehler, Erho­
hung del' peripherischen Wider stan de bei Arteriosklerose, Nephritis, Polycythamie 
u. a.); PulsunregelmaBigkeiten (Vorhofsflimmern, paroxysmale Tachycardie und 
Extrasystolien, Reizleitungsstorungen). Ferner sind zu nennen Unterernahrung 
des Herzens bei allgemeinem Korperverfall (Kachexie bei zehrenden Krankheiten) 
und bei Blutarmut; l<'ettdurchwachsung des Herzens odeI' Uberlastung des Her­
zens bei Fettleibigkeit; Behinderung del' Herztatigkeit infolge besonderer Krank­
heitsprozesse, wie Herzbeutelverwachsungen, Pneumothorax, Brust- und Bauch­
fellergusse, Emphysem, Geschwulste im Brust- und Bauchraum, ungenugende 
Unterstutzung durch die respiratorisehen Hilfskrafte (Enteroptose); relative 
Kleinheit des Herzens bei sonst normalem Korperbau. AIle diese Verhaltnisse 
werden noeh eingehender an gegebener Stelle zu behandeln sein. Mag nun die 
zentrale Kreislaufschwaehe diesen odeI' jenen Grund haben, stets werden wir als 
charakteristisches Kennzeiehen die Verminderung des Stromvolumens, d. h. del' 
in del' Zeiteinheit geforderten Blutmenge, finden. Bei einer Schwache del' linken 
Kammer betrifft die Verminderung in erster Linie den groBen Kreislauf; die in­
folge del' Schwaehe des linken Ventrikels nicht beforderte Blutmenge staut sich in 
dies em und ruekwarts im linken Vorhof und kleinen Kreislauf. Die Korpervenen 
und das reehte Herz erhalten zunachst weniger Blut; erst wenn die im kleinen Kreis­
lauf gestaute Blutmenge gewissermaBen in das reehte Herz uberlauft, tritt eine 
Uberfullung des rechten Herzens und del' Korpervenen auf. Bei einer Sehwache der 
rechten Kammer betrifft die Verminderung in erster Linie den kleinen Kreislauf ; 
die infolge del' Schwache des reehten Ventrikels nicht beforderte Blutmenge staut 
sieh in diesem und ruckwarts im reehten Vorhof und in den Korpervenen. 

Die peripherische K reislau f sch wache hat mit del' zentralen gemein die Verminde­
rung des Stromvolumens. Wahl' end diese Verminderung abel' bei del' zentralen 
Kreislaufschwache auf einer ungenugenden Triebkraft des Herzens beruht, be­
ruht sie bei del' peripherischen Kreislaufschwache auf einer ungenugenden Ful­
lung des Herzens, ungenugend, weil ein mehr odeI' weniger groBer Teil del' Blut­
masse infolge einer Erweiterung del' Capillaren dort hang en bleibt und bis zu einem 
gewissen Grade aus del' Zirkulation ausscheidet. Um das verstandlieh zu machen, 
gebe ich ein Schema des Capillarkreislaufes von NICOLAI hier wieder (Abb. 90). 
Man sieht daraus, daB nieht die ganze in die Arterie eintretende Blutmenge restlos 
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durch die Vene abzuflieBen braucht. Wir konnen uns vielmehr vorsteIlen, daB nur 
in den groBeren, vorwiegend in der Strom rich tung liegenden GefiiBen eine konti­
nuierliche Stromung stattfindet, wahrend in den zahlreichen, vielfach miteinander 
verbundenen Querasten eine Stagnation moglich sein und eintreten wird, sobald 
durch Erweiterung dieser Teile das DruckgefaIle wesentlich herabgesetzt wird. 
Findet eine solche Erweiterung in groBerem Umfange statt, so kann dadurch 
das Stromvolumen so stark vermindert werden, daB sich das Herz tatsachlich 
in sein Capillarsystem verblutet; umgekehrt kann man bei starker Uber­
fiiIlung des Herzens, bei dekompensierter Dilatation, durch kiinstliche Erweite-

Abb.90. Capillare Verbindung zwischen einer kl einen Arterie und einer kleinen Vene aus der Schwimmhaut 
des Frosches. (Vergr. 1 : 100.) In der rechten unteren };eke sind dic Blutkorperchen eingezeichnet, um den 
Axialstrom in den groBeren GefiiEen und das ,.Durchpressen·· und .. Verbiegen·' in den engst en Capillaren zu 
zeigen. An der obersten Teilungsstelle ist ein Blutkorperchen eben zerrissen; an den beiden niichsttieferen 
Teilungsstellen "reitet·· je ein Blutkorperchen. An den iibrigen Stell en der Figur bezeichnen die farbigen Teile 
des GefiiBnetzes diej enigen Stromungsbahnen, in denen das Blut meist in derselben Itichtung floB (von rot 
zu blau), wiihrend in den wei Ben Capillaren, in denen sicll keine Pfeile befinden, die Stromungsrichtung 
schnell wcehselte. In einem gegebenen Moment waren die mit Pfeil en versehenen Capillaren undurchgiingig 
und unsichtbar; zeitweilig offneten sieh diese Capillaren, und dann wurden zum Teil gewi sse farbige Bahnen 
undurchgiingig (besonders dureh Kontraktion der schraffiert gezeichneten Stell en A, B, C). 1m allgemeinen sind 
immer mehrere Capillarschlingen hintereinander geschalte!. Eine direktere Verbindung findet sich in dem im 
Lumen stark wechselnden derivatorischcn Kanal sowie an den Capilla rschlingen bei t und tt (bei t immer 

vorhandene, bei tt nur zeitweilig yorhand ene Yerbindung). (Nach NICOLAI.) 

rung (Senfpackungen, Senfbader) eines groBeren Capillarbezirkes lebensrettend 
wirken, ein Verfahren, das viel zu wenig bekannt ist oder wenigstens viel zu selten 
geiibt wird! Die Verblutung erfolgt meistens ins Splanchnicusgebiet, wie wir aus 
den Untersuchungen von v. ROMBERG, PAESSLER und ROLLY u. a. wissen. Die 
genannten Autoren arbeiteten mit Bakterientoxinen (Diphtherie- und Pneumo­
kokkentoxin) am Kaninchen und konnten nachweisen, daB unter der Wirkung 
dieser Gifte eine starke Blutansammlung in den GefaBen der Bauchhohle eintritt. 
Durch Kompression des Bauches kann ein Tell des Elutes dem Herzen wieder 
zugefiihrt und dadurch die Zirkulation gehoben werden. Praktisch ist dieser Be­
fund deshalb von Bedeutung, weil er zeigt, daB die Kreislaufschwache und der 
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Kollaps bei Infektionskrankheiten hauptsachlich auf einer Vasomotorenlahmung 
beruhen, jedoch kann sich eine Herzschwache infolge toxischer Schadigung des 
Herzmuskels hinzugesellen. Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim traumatischen 
Kollaps, wie THANNHAUSER zeigen konnte. Die Lahmung der Vasomotoren wird 
hier durch den iibergroBen Reiz schwerer ausgedehnter Verletzungen oder die 
Resorption giftiger Wundstoffe (COENEN) herbeigefiihrt. Nicht selten geht der 
Lahmung ein Erregungsstadium voraus, das als Chok bezeichnet wird. Den Zu­
sammenhang dieser beiden Zustande schildert THANNHAUSER folgendermaBen: 
"Man kann sich vorstellen, daB durch eine Weichteil- oder Knochenverletzung 
oder bei einer Verletzung der Baucheingeweide, die durch den Splanchnicus be­
sonders reich mit GefaBnerven versorgt sind, eine solche Menge von Reizen durch 
die verschiedensten zentripetalen Leitungen plOtzlich das GefaBzentrum trifft, daB 
dieses momentan in den Zustand der hochsten Erregung versetzt wird. Die peri­
pheren arteriellen GefaBe werden sich blitzartig verengen. Die Haut wird blutleer, 
blaB und kiihl, da aber das Blut noch in den Venen stagniert, werden die sichtbaren 
Schleimhaute livide verfarbt sein . .. Bleibt diese hochgradige Erregung des Ge­
faBnervensystems bis zur Erschopfung bestehen, so werden die GefaBe erschlaffen 
- der Verwundete kollabiert." Das Wesen der peripherischen Kreislaufschwache 
wird aber durch die geschilderte GefaBlahmung nicht erschOpft. Sie begreift nicht 
nur die Storungen der Blutverteilung und -forderung durch die GefaBe in sich, 
sondern auch die StOrungen des Stoffaustausches im Bereich des GefaBsystems. 
Wenn man iiberlegt, daB die GefaBe dazu da sind, die fUr die Arbeit der Gewebe 
notigen Stoffe zu- und die bei der Arbeit abfallenden Stoffe abzufiihren, so ist das 
selbstverstandlich. Wir gleiten so von der Physik in die Chemie des Kreislaufes und 
zahlen damit der in den letzten Jahrzehnten gewaltig entwickelten biologischen 
Chemie unseren Tribut. Das neue Grenzgebiet ist besonders von FR. KRAUSS und 
EpPINGER sowie deren Mitarbeitern in Angriff genommen worden. Hier miissen 
einige kurze Andeutungen geniigen, bei der Besprechung des Capillarkreislaufes 
kommen wir noch einmal auf die Frage zuriick. Nach EpPINGER, KISCH und 
SCHWARZ giebt in der Ruhe das arterielle Blut ein Viertel bis ein Drittel, bei Muskel­
arbeit bis zu drei Vierteln seines Sauerstoffgehaltes abo Es wird das einmal da­
durch ermoglicht, daB sich die GefaBe, insbesondere die Capillaren der arbeitenden 
Muskeln stark erweitern und dadurch die sauerstoffabgebende Flache vergroBern. 
Dann steigern aber auch die bei der Muskelarbeit gebildete Milchsaure, Kohlen­
saure und Warme die Sauerstoffdissoziation des Oxyhamoglobins. Bei Herz­
kranken ist schon in der Ruhe, noch mehr aber bei der Arbeit der Sauerstoffver­
brauch erhoht, die Ausnutzung des Blutsauerstoffes besonders im Dekompen­
sationsstadium herabgesetzt, das Minutenvolumen vermehrt. Vielleicht hangen 
diese Erscheinungen damit zusammen, daB bei Kreislaufkranken die durch die 
Arbeit gebildete Milchsaure ungeniigend abgepuffert wird. Die Milchsaurever­
mehrung erhoht zunachst die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, weiterhin aber 
auch die Kohlensaureausscheidung, wodurch schlieBlich die Blutstromung verlang­
samt und Stauung erzeugt wird. "So wird die Lehre von der Herzinsuffizienz zu 
einem Teilgebiet der Stoffwechselpathologie" (EpPINGER, KISCH und SCHWARZ). 

Die Erscheinungen der chronis chen Herzschwache. 
lIerzbesch,verden. 

Das Herz gilt seit altersher im V olk und bei den Dichtern als der Sitz des Ge­
fUhls, als das Organ, wo Schmerz und Freude wohnen. Davon merken wir aber, 
wenn das Herz selbst in Not gerat, auffallend wenig. Die einfacheHerzschwache ver­
lauft in manchen Fallen ohne ausgepragte Herzbeschwerden. In anderen Fallen 
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wird uber einen Druck in der Herzgegend geklagt, der mit einem mehr oder weniger 
starkell AllgstgefUhl verbunden sein kann. Man spricht dann von Oppressions­
gefUhl, Herz- oder Prakordialangst, von Herzbeklemmung. Von EinfluB darauf 
ist haufig die Lage des Kranken. Linke Seitenlage wird meist schlecht vertragen, 
auch in flacher Ruckenlage fuhlen sich die Patienten meist nicht wohl, vielleicht, 
weil dabei der rechte Vorhof durch die Masse der Herzkammern gegen die hintere 
Brustwand gedruckt und zusammengedruckt wird, so daB die Fullung des Her­
zens behindert ist (BRAU",,"). Herzschmerzen als Zeichen der Herzschwache kom­
men vor, sind aber gewohnlich nicht sehr heftig; wie sie zu erkliiren sind, ist noch 
nicht ausgemacht. Seitdem HARVEY an dem durch einen Unglucksfall freigelegten 
Herzen des jungen Lord MONTGOMERY nachgewiescn hat, daB Beruhrungen des 
Organs yom Kranken nicht empfunden werden, ha t die Wissenschaft sich gewohnt, 
das Herz als empfindungslos anzusehen. So fand auch ZIEMSSEN bei Catharina 
Serafin, daB Druck aufs Herz oder die Lungenschlagader nur ein geringfUgig un­
angenehmes GefUhl hervorbrachte; starkere elektrische Reizung des Herzens mit 
1nduktionsstromen verursachte unter dem Brustbein ein stechendes GefUhl, das 
auf Stromschleifen zuruckgefUhrt wird. Andererseits ist an der Tatsache nicht zu 
zweifeln, daB Erkrankungen des Herzens mit sChmer;;taften Empfindungen ein­
hergehen konnen. Da das Herz selbst nicht schmerze pfindlich ist, wie wir nach 
den angefUhrten Beobachtungen wohl annehmen muss n, so sind wir gezwungen, 
die Herzschmerzen in irgendeiner besonderen Weise zu erklaren. Am wahrschein­
lichsten ist es, daB bei bestimmten Storungen der Herztatigkeit auf die zentri­
petalen Herznerven ein Reiz ansgeubt wird, der sich Ibeim Eintritt der Nerven 
ins Ruckenmark hier den sensiblen Fasern der betreftenden Segmente mitteilt 
und so in das Versorgungsgebiet dieser Fasern verlegt wird. Dementsprechend 
findet man denn auch eine Uberempfindlichkeit und spontane Schmerzhaftigkeit 
bestimmter Hautbezirke der Herzregion (HEADsche Zonen). Ferner ist moglich, 
daB ein vergroBertes oder infolge Schwache Rich vergroBerndes Herz einen schmerz­
haft en Druck auf die Nachbarschaft, vor allem das RiP!enfell und die Brustwand 
oder den Herzbeutel ausubt. SchlieBlich muB man dar n denken, daB Beruhrun­
gen oder sonst als Schmerz wirkende Reize yom Herz n deshalb nicht als solche 
empfunden werden, weil sie fUr die Herzncrven keine adaquaten Reize sind, daB 
aber Reize anderer Art, z. B. regelwidrige Kontraktionen (Extrasystolen), Er­
krankungen der KranzgefaBnerven sehr wohl schmerzhafte Empfindungen ver­
mitteln konnen. Neben den bisher beschriebenen Be~hwerden wird bei Herz­
schwache auch das Gefuhl von Herzklopfen zuweilen an egeben. Jedermann weiB 
von sich selbst, daB Erregungen oder Reizmittel, wie Kaffee, Alkohol usw., zu 
einer Steigerung der Herztatigkeit fUhren konnen, die als Herzklopfen von uns 
empfunden wird; vielleicht, daB in man chen Fallenjn Herzschwache, wo das 
Herz das Letzte hergibt, die damit verbundene Ste·gerung der Herztatigkeit 
- mag ihr auBerer Effekt auch unzureichend sein in entsprechender Weise 
das GefUhl des Herzklopfens erzeugt. Ja, es bedarf da u nicht immer eines aus­
gesprochenen Schwachezustandes, sondern die verstar te Herztatigkeit, die sich 
als Kompensationserscheinung von Klappenfehlern oder Widerstandserhohungen 
entwickelt, genugt oft, um qualendes Herzklopfen hervorzurufen. Besonders gilt 
dies fUr die Aortenfehler. 1m ganzen genom men ist es ~ber auffallend, wie selten 
bei Schwachezustanden des kranken Herzens und wi~ haufig bei Erregungszu­
standen des sonst gesunden Herzens Herzklopfen auf1ritt. 

Befund an Herz und GefiWen. 
Der HerzstoB giebt wenig brauchbare Zeichen zur Beurteilung der Herzkraft. 

Das ist erklarlich, wenn wir uns daran erinnern, daB ne~en den Form- und Lage-
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veranderungen des Herzens selbst, Brustkorb, Lungen und Zwerchfell von wesent­
lichem EinfluB auf die Ausbildung des HerzstoBes sind. Ferner darf nicht ver­
gessen werden, daB die Starke des HerzstoBes im besten Falle der yom Herzen 
bei der Systole entwickelten Kraft, nicht aber der durch diese Kraft geleisteten 
Nutzarbeit entspricht. Auf die letzte kommt es aber an, wenn es sich um die Frage 
einer Herzschwache handelt. Bei einem Klappenfehler, einer Aortenstenose etwa, 
kann z. B. der HerzstoB sehr kraftig und trotzdem die gefOrderte Blutmenge zu 
gering sein, also Herzschwache bestehen. Auch die iibrigen Eigenschaften des 
HerzstoBes - umschrieben oder diffus, verbreitert, hebend, erschiitternd - sind 
nicht an sich, sondern nur im Gesamtbilde verwertbar. Wichtiger sind Verande­
rungen des HerzstoBes im Verlaufe der Krankheit; findet p16tzlich eine Abschwa­
chung statt, so kann das, wenn die iibrigen Symptome dazu bestimmen, mit Recht 
als der Ausdruck einer Herzschwache gedeutet werden. Die Percussion laBt zu­
weilen, wenn Herzschwache eintritt, eine Erweiterung der Herzgrenzen, zumal 
der von der Stauung hauptsachlich betroffenen Abschnitte, erkennen; die leicht 
dehnbaren Vorhofe nehmen in besonders hohem Grade daran teil. Allerdings ist 
die Percussion eine Methode, der eine gewisse Subjektivitat anhaftet. Deshalb 
ist die Heranziehung der Rontgenstrahlen in zweifelhaften Fallen dringend zu 
raten und wohl auch immer geiibt. Die Auscultation des Herzens liefert auch nur 
bescheidene Aufschliisse iiber die Herzkraft. Von der Starke der Herztone gilt 
mutatis mutandis etwa das gleiche wie von der Starke des HerzstoBes. Die Laut­
heit des ersten Tones hangt viel mehr ab von der Schwingungsfahigkeit der Mitral­
segel und dem Grade ihrer Spannung zu Beginn der Systole, als von der Kraft des 
Herzmuskels; die Lautheit des zweiten Tones mehr von den Druckverhaltnissen in 
den groBen Schlagadern als von der Herzkraft - bei Drucksteigerungen kann trotz 
nachlassender Herzkraft der Druck viel hoher, der zweite Ton lauter sein als 
normal. Starken EinfluB hat die Dicke der Brustwand und der iibergelagerten 
Lunge. Auch Fettleibigkeit oder Emphysem konnen Tone, die an sich von regel­
rechter Starke sind, abnorm leise erscheinen lassen. 

Neben der Starke beansprucht die Folge der Tone unsere Aufmerksamkeit: 
die Spaltungen, Verdoppelungen und der Galopprhythmus. Spaltungen werden 
vor allem durch ungleichzeitigen SchluB der Cuspidal- und Semilunarklappen 
des rechten und linken Herzens infolge Druck- und Fiillungsanderungen in den 
Herzhohlen zustande kommen. So wiJld bei einer Uberfiillung der rechten Kammer 
(Mitralstenose) der Druck wahrend der Diastole in der rechten Kammer langsamer 
abfallen, der SchluB der Pulmonalklappen verspatet erfolgen und dadurch eine 
Spaltung des zweiten Tones entstehen. Wichtiger ist wohl der Galopprhythmus; 
sinkt der Spannungszustand, der Tonus der Kammermuskulatur, so findet bei der 
Diastole eine gewissermaBen hemmungslose Erweiterung statt, die mit einem 
fiihl- und horbaren Ruck endigt: protodiastolischer Galopprhythmus. Bei der 
Einschatzung dieses als ungiinstig bekannten Zeichens darf aber nicht vergessen 
werden, daB bei erregter Tatigkeit des gesunden Herzens dieselbe Erscheinung 
beobachtet werden kann; hier miissen wir eine raschere diastolische Umformung 
des Herzens aus Innervationsgriinden annehmen, die mit einer Atonie nichts zu 
tun hat. Sehr wechselnd ist das Verhalten der Gerausche; organische Gerausche 
konnen infolge einer Herzschwache verschwinden, wei! die Stromungsgeschwin­
digkeit unter das MaaB sinkt, das zur Erregung des Gerausches notig ist, funk­
tionelle Gerausche konnen infolge einer Herzschwache auftreten, weil sich rela­
tive Klappeninsuffizienzen ausbilden. Auch der Charakter oder die Phasen der 
Gerausche konnen sich andern. Systolische Gerausche sind unter diesen Umstan­
den diagnostisch kaum verwertbar, auch diastolische nicht selten triigerisch. In 
einigen Fallen (SEITZ) ist auch pericardiales Reiben beschrieben worden, ohne daB 
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bei der Leichenoffnung am Herzbeutel irgendwelche ent iindliche Erscheinungen 
gefunden worden waren. SEITZ nimmt an, infolge der V rgroBerung des Herzens 
hatten dessen Verschiebungen gegen den Herzbeutel hor are Schallerscheinungen 
erzeugt, JURGENSEN denkt an Muskelgerausche; moglic ist ferner, daB Sehnen­
flecken schuld an dem Reibegerausch gewesen sind. Sc lieBlich scheint mir der 
ketzerische Gedanke nicht ganz unbegriindet, daB die nterscheidung zwischen 
pericardialem Reiben und endocardialem Gerausch n'cht immer sicher mog­
lich ist. 

GroBere Bedeutung als den bisher besprochenen Symp omen der Herzschwache 
kommt den Anderungen der Schlagfolge zu. Unrege aBigkeiten des Herz­
schlages konnen wohl durch Herzschwache hervorgerufe werden; Extrasystolen 
bei iibergroBen Widerstanden, V orhofsflimmern und Le tungsstorungen bei Sto­
rungen des Stoffwechselablaufes und Uberdehnung der Herzmuskulatur, Alter­
nans bei ungeniigender Erholung umschriebener Bezir e der Muskulatur oder 
einem MiBverhaltnis zwischen der FiiIlung und dem K ntraktionsvermogen des 
Herzens - aber diese Verhaltnisse sind zum Teil no h recht hypothetischer 
Natur, auBerdem so verwickelt, daB sie hier nicht abge andelt werden k6nnen. 
In dem Abschnitt iiber die unregelmaBige Herztatigk it werden wir aber Ge­
legenheit haben, uns eingehender damit zu befassen. Hie solI nur der Zusammen­
hang zwischen Herzschwache und Schlagzahl beriicksic tigt werden. 

Herzschwache pflegt mit einer Steigerung der Schlag ahl einherzugehen, und 
so eng ist dieser Zusammenhang, daB die Schlagzahl bei er Schatzung der Herz­
kraft eine Hauptrolle spielt. Nur ausnahmsweise sehe wir Herzschwache mit 
einer Verlangsamung der Schlagzahl verkniipft. Diese T tsachen notigen uns der 
Frage nachzugehen, einmal, welche Faktoren unter nor alen Verhaltnissen die 
Schlagzahl bestimmen, und dann wie, auf welche Weise ohl die Herzkraft einen 
EinfluB auf die Schlagzahl ausiiben kann. Die Schlagza 1 des Herzens hangt ab 
von der Zahl der Kontraktionsreize, die an dem Urspru gsort der Herztatigkeit, 
dem Sinusknoten, gebildet werden. MaBgebend fiir die Zahl sind: 

1. der Zustand des Sinusknotens selbst; 
2. aIle auf den Sinusknoten unmittelbar wirkende (thermische, 

chemische, mechanische Reize), die entweder den V rgang der Reizbildung 
hemmen oder fordern oder die Anspruchsfahigkeit fiir die gebildeten Reize herab­
setzen oder steigern oder selbst als Reize wirken; 

3. aIle auf den Sinusknoten mittelbar, d. h. durch ie groBen Herznerven, 
den Vagus und Accelerans, wirkenden Einfliisse. I 

Zu 1. DaB der anatomische Zustand eines Organs i engem Zusammenhang 
mit seiner Tatigkeit steht, ist selbstverstandlich; zum U erfluB ist bekannt, daB 
anatomische Veranderungen die Reizbildung im Sinuskno en zu storen vermogen. 

Zu 2. Gelegenheit, diese Einfliisse zu studieren, ist a isolierten Herzen ge­
geben. Versuche der Art haben gelehrt, daB Warme die requenz erhoht, Kalte 
sie herabsetzt, daB die Ernahrungsfliissigkeit eine best' mte Zusammensetzung 
haben (es sind Sauerstoff und verschiedene Saize notig, wie NaCI, CaC12 , KCl, 
N aHCOa) und womoglich Blutserum enthalten soIl. And rungen der .4usammen­
setzung andern u. a. auch die Schlagzahl. Ferner habe Produkte der inneren 
Sekretion (Adrenalin, Hypophysin, Thyreojodin) recht rheblichen EinfluB auf 
die Frequenz. Auch Fiillungsdruck und Widerstand wir en, wenngleich nicht in 
konstanter Weise, auf die Zahl der Herzschlage. Wir m" ssen darauf verzichten, 
Einzelheiten aus der sehr ausgedehnten Literatur hier a ufiihren, aber auch so 
diirften unsere kurzen Andeutungen zeigen, daB die mit iner Herzschwache ver­
bundenen Storungen des Blutkreislaufes - Anderunge der Druckverhaltnisse 
in den Herzhohlen, Herabsetzung der KranzgefaBdurchbl tung mit Verminderung 
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der Sauerstoffzufuhr und der Stoffwechselvorgange im Herzmuskel usw.- auf 
die Schlagzahl in mannigfacher, noch nicht iibersehbarer Weise wirken konnen. 

Zu 3. Die groBen Herznerven werden von ihren im Zentralnervensystem 
liegenden Zentren aus dauernd in einem gewissen Grade von Spannung, in einem 
gewissen Tonus gehalten. Dieser Tonus diirfte von den spezifischen Lebens- und 
Stoffwechselvorgangen der Zentren abhangen, Vorgangen, die ihrerseits wieder 
beeinfluBt werden durch Nervenreize und Blutreize. Nach Erorterung des vor­
liegenden reichen Untersuchungsmaterials kommt TIGERSTEDT fiir die Nerven­
reize zu dem SchluB, "daB die zentrifugalen Herznerven, sowohl die verlangsamen­
den als die beschleunigenden, von so gut wie allen moglichen zentripetalen Nerven 
reflektorisch beeinfluBt werden". Fiir den hier besonders interessierenden Zu­
sammenhang zwischen Herzschwache und Schlagzahl kommen u. a. Wirkungen 
in Betracht, die von der Lunge (Beschleunigung der Herztatigkeit bei allen intra­
bronchialen Drucksteigerungen, wie beschleunigter oder angestrengter Atmung, 
Husten) und dem Herzen selbst (Beschleunigung oder Verlangsamung der Herz­
tatigkeit bei Reizung zentripetaler Herznerven, wie sie durch starkere Erweiterung 
der Kammern [TIGERSTEDT] vielleicht bewirkt werden mag) ausgehen. Von der 
Bedeutung der Blutreize, d. h. der durch das Blut den Herzzentren zugefiihrten 
Blutgase, Nahrstoffe und Produkte der inneren Sekretion und der durch das Blut 
von den Herzzentren abgefiihrten Stoffwechselschlacken, konnen wir uns nach 
CYONS Versuchen - Unterbrechung und Wiederherstellung des zentralen Blut­
kreislaufes - eine gewisse Vorstellung machen, genauere Kenntnisse mangeln 
leider zur Zeit noch. 

Kommen wir nun zu der Frage zuriick, in welcher Weise eine Herzschwache 
auf die Schlagzahl einwirken wird, so eroffnet sich eine erdriickende Fiille von 
Moglichkeiten. Greifen wir die wichtigsten heraus, so darf man vielleicht 
folgendes sagen. Bei Anderungen der Schlagzahl infolge einer Herzschwache 
werden hauptsachlich beteiligt sein: chemische (Blutgase, Nahrstoffe) und mecha­
nische (Fiillungs- und Spannungsanderungen des Herzens) Reize, die unmittelbar 
auf die intracardialen Nervenzentren wirken, und chemische (Blutreize) und re­
flektorische (vorwiegend yom Herzen selbst und den Lungen ausgehende) Reize 
die auf die extracardialen Herzzentren wirken. 

Wir haben schon gesagt, daB Herzschwache mit einer Steigerung der Schla g 
zahl einherzugehen pflegt. Wenn auch der innere Zusammenhang dieser allta g 
lichen Beobachtung bisher nicht geniigend geklart ist, so gewinnen wir doch ein 
gewisses Verstandnis fiir die Erscheinung durch die Uberlegung, daB das groBte 
Stromvolumen des Herzens bei einer bestimmten optimalen Frequenz gefordert 
wird (0. FRANK) und daB bei langsamerer Schlagzahl trotz des groBeren Einzel­
schlagvolumens das Stromvolumen meist verkleinert ist (R. TIGERSTEDT). Hier­
nach liegt der Gedanke nicht fern (MORITZ), daB schwache Herzen eine hohere 
Pulsfrequenz als kompensatorischen Faktor fiir ein vermindertes Schlagvolumen 
heranziehen (BERGMANN und PLESCH). Jedoch darf die Schlagzahlnicht ohne Vor­
behalt als MaB der Herzkraft betrachtet werden, und zwar u. a. deshalb, weil eine 
groBere Reizbarkeit der beschleunigenden Nerven auch ohne Herzschwache 
hohere Schlagzahlen bewirken kann. Erst in den letzten Jahren sind haufiger 
Falle beobachtet worden, in denen Herzschwache mit Pulsverlangsamung ver­
bunden ist (WEISER), ohne daB es bis jetzt gelungen ware, gesetzmaBige Bezie­
hungen zwischen den beiden Erscheinungen herauszufinden. In manchen Fallen ist 
wohl an Schadigungen zu denken, die durch die Kriegskost verursacht worden sind. 

Der Puls. Die soeben erwahnten Storungen der Schlagfolge und Schlagzahl 
des Herzens sind natiirlich auch am PuIs nachweisbar, aber nicht immer giebt der 
PuIs getreue Auskunft iiber die Vorgange, die sich am Herzen abspielen. So kann 
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es vorkommen, daB manche Systolen ohne einen an den Arterien fiihlbaren PuIs 
verlaufen, weil die Fiillung oder die Kraft der linken Kammer ungeniigend ist. 
Beim·Delirium cordis - heute Arrhythmia perpetua oder Vorhofsflimmern -
ist nach JURGENSEN der Unterschied zwischen der Schlagzahl des Herzens und 
der Pulszahl ein brauchbarer MaBstab fUr die Beurteilung der Storung, die das 
Herz in seiner Arbeit erfahrt. Da diese Verhaltnisse spater eine besondere Be· 
sprechung erfahren werden, so geniigt hier die Erwahnung der Tatsache. Da· 
gegen miissen wir uns etwas naher mit den Veranderungen befassen, die die Eigen. 
schaften des einzelnen Pulsschlages betreffen. Wir priifen bei der Palpation An· 
stieg, Hohe, GroBe, Fiillung und Volle, Spannung, Starke des Pulses. AIle diese 
in einem friiheren Abschnitt schon besprochenen Qualitaten des Pulses nehmen 
bei der Herzschwache abo Es verhalt sich aber damit ahnlich wie beim HerzstoB, 
die einzelnen Qualitaten geben uns verwertbare Anhaltspunkte fUr die Herzkraft 
nur im Rahmen des Gesamtbildes. Bei einer Aorteninsuffizienz oder Hypertonie 
kann Z. B. der PuIs trotz Herzschwache einen rascheren Anstieg, groBere Hohe, 
groBere :Fiillung, Spannung, Starke zeigen als ein normaler PuIs. Aber verglichen 
mit dem PuIs desselben Kranken zur Zeit geniigender Herzkraft wird ein Riick· 
gang der gesamten Pulsqualitaten schatzenswerte Aufschliisse iiber die Herz· 
kraft geben. Bei anderen Kreislaufstorungen freilich tragt der PuIs von vorn· 
herein mehr oder weniger deutlich die Zeichen erschwerter oder ungeniigender 
Herzleistnng an sich (z. B. bei der Mitral· und Aortenstenose), weil die Art der 
Kreislaufstorung in demselben Sinne wie eine Herzschwache auf den PuIs wirkt, 
d. h. eine Verminderung des Schlagvolumens mit sich bringt. In manchen dieser 
FaIle (Mitralfehler, Aortenstenose) wird auch das bereits von SENAC als ungiin· 
stiges Zeichen hervorgehobene MiBverhaltnis zwischen der Starke des HerzstoBes 
und des Pulses - starker HerzstoB, schwacher PuIs - zu finden sein. Wichtig 
ist ferner das Verhalten des Pulses bei bestimmten Arbeitsleistungen. Haufig 
haben wir es doch mit Herzen zu tun, die in der Ruhe das erforderliche Strom· 
volumen schaffen, dagegen bei Bewegung der gesteigerten Forderung nicht ge· 
niigen konnen. Das macht sich beim PuIs bemerkbar einmal in der Pulszahl, 
die jedoch, wie schon erwahnt, nicht eindeutig ist, dann aber auch in der Fiillung 
und den damit zusammenhangenden Erscheinungen. Wie weit daraus die Herz· 
kraft beurteilt werden kann, wird in dem Abschnitt iiber die Funktionspriifungen 
des Kreislaufes zu untersuchen sein. Indessen mag schon hier vorausgenommen 
werden, daB unser Urteil schwierig und unsicher ist. Freilich, bei ausgesprochener 
Herzschwache, mag sie schon in der Ruhe bestehen oder erst nach Bewegung auf· 
treten, sind die Veranderungen des Pulses so auffallig - er ist klein, weich, wenig 
gefiillt, meist mehr oder weniger beschleunigt und auch unregelmaBig, zuweilen 
nur als ein ungewisses Flattern fUhlbar und nicht sic her zahlbar, - daB selbst 
ein Laie sie wahrnehmen und richtig deuten wird. Dariiber brauchen wir also hier 
nicht zu reden. Oder vielleicht doch? 1st solch ein PuIs wirklich fUr Herzschwache 
beweisend? Friiher hatte man sich wohl nicht gescheut, diese Frage mit Ja zu 
beantworten; heute wissen wir, daB derselbe PuIs bei gut erhaltener Herzkraft 
durch peripherische Kreislaufstorungen zustande kommen kann. Die Entschei· 
dung, ob das Herz oder die GefaBe schuld sind, wird man im wesentlichen von 
folgender Uberlegung abhangig machen. Bei einer Herzschwache wird entweder 
das linke oder rechte Herz in erster Linie versagen, das muB zu Stauungserschei. 
nungen stromaufwarts fUhren, d. h. bei Schwache des linken Herzens zu einer 
Stauung in den Lungen, bei Schwache des rechten Herzens zu einer Stauung in 
den Korpervenen. Haufig erstreckt sich allerdings die urspriinglich infolge einer 
Schwache des linken Herzens eintretende Stauung tiber den Lungenkreislauf und 
das rechte Herz hinaus auch auf die Korpervenen, auf aIle FaIle aber kommt es 
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zu einer UberfUllung des Venensystems, mag diese UberfUllung nun im groBen 
oder kleinen Kreislauf iiberwiegen. Wir haben also u. a. Lungenodem, Cyanose, 
starke Fiillung der Halsvenen zu erwarten. Anders bei einer peripherischen 
Kreislaufst6rung, einer Lahmung der Vasomotoren, wie sie im Kollaps gegeben 
ist; hier lauft das Venensystem leer, weil das Blut in den erweiterten Capillarfm 
des Splanchnicusgebietes hangen bleibt. Der Kranke ist leichenblaB, die Haut 
zusammengefallen, kiihl, die Venen eng, kaum sichtbar. 

Die Differentialdiagnose zwischen Herzschwache und peripherischen Kreis­
laufsti:irungen, das geht aus diesen Erorterungen hervor, hat nicht nur den Arterien­
puIs, sondern auch das Venensystem zu beriicksichtigen. Am einfachsten geschieht 
das durch die Betrachtung. Sie giebt uns Auskunft iiber den Fiillungszustand der 
ober£lachlichen groBen und kleinen Venen bis ins Capillargebiet hinein. Bei 
Stauungszustanden im groBen Kreislauf sehen wir vor allem die Halsvenen als 
dicke Strange vor springen, sehen wir diese Strange bei der Einatmung ab- und 
bei der Ausatmung anschwellen; sehen wir infolge der Uberfiillung und Sta­
gnation in den klein en Venen und Capillaren Haut und Schleimhaute eine blau­
liche, cyanotische Farbung annehmen. Allerdings darf die Cyanose nicht als 
sicherer Gradmesser der Stauung angesehen werden, denn sie diirfte auBer yom 
Fiillungszustand der Venen und der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, auch 
von der Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes im venosen Blut abhangen. Finden 
wir doch die starksten Grade von Cyanose gerade bei solchen Zirkulationsstorun­
gen, wo Sauerstoffmangel des Elutes ohne venose Stauung vorliegt (kongenitale 
Herzfehler, wie Septumdefekte, Transposition der groBen GefaBe), und die dunkle 
"venose" Rotung von Stauungsorganen in der Leiche wird sehr rasch heller, 
sobald der Sauerstoff der Luft Zutritt erhalt. SchlieBlich spielt auch wohl die 
Transparenz der Haut eine gewisse Rolle 1. ZahlenmaBige Werte fUr den Grad 
der Stauung erhalt man durch die Bestimmung des Elutdruckes in den Venen 
mit einer der friiher beschriebenen Methoden. Nach MORITZ und v. TABORA 
schwankt der normale Druck zwischen 40-80 mm H 20, als hochster Wert bei 
Stauung wurde von ihnen 320 mm beobachtet. Auch die Form des Venenpulses 
laBt gewisse Schliisse auf eine Stauung zu. Die x-Senkung wird immer £lacher, 
wie dies in der Abb. 73 schematisch dargestellt ist. In schweren Fallen pflegt die 
der Vorhofsystole entsprechende a-Welle zu verschwinden, da die Vorh6fe ins 
Flimmern geraten, und die gesamten Venenpulszacken verschmelzen zu einer 
groBen plumpen Welle; als letzten Rest der x-Senkung sieht man auf der Hohe 
dieser Welle haufig eine Einkerbung, die der Welle eine Sattelform verleiht 
(D. GERHARDT). 1m letzten Stadium stellt sich wohl auch noch eine relative Tricus­
pidalinsuffizienz ein, der ganze Hals schwillt dann polsterartig auf, die Venen 
zeigen eine gewaltige Pulsation und der aufgelegte Finger fUhlt, wie unter erheb­
lichem Druck das Blut in die Vene hineingetrieben wird; der Druck kann so groB 
sein, daB Gewichte von 300 g gehoben werden (D. GERHARDT). Die Fiihlbarkeit 
des Venenpulses ist wohl das sicherste Zeichen der Tricuspidalinsuffizienz, da fiir 
gewohnlich trotz starker Stauung, auch bei zartestem ZufUhlen der Venenpuls 
nicht palpabel ist. 

Atmung und Lunge. 

Atmung und Kreislauf stehen in einem engen Abhangigkeitsverhaltnis. Das 
wird besonders klar, wenn wir uns der Entwicklungsgeschichte der beiden Organ­
systeme erinnern. Beim einzelligen Tiere geniigt dessen winzige, wenig differen­
zierte Masse, urn alle lebenswichtigen Funktionen zu versehen: Stoffwechsel, Be­
wegung, Empfindung, l<'ortpflanzung. Mit der Ausbildung einer entodermalen 

1 Uber Cyanose siehe KREHL, VIERORDT, PFLUGER, KOSSLER, MINKOWSKI, MARCHAND. 
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und ektodermalen Schicht vollzieht sich schon eine Arbeitsteilung, das auBere 
Keimblatt dient als Korperbedeckung und als Organ der Empfindung und Fort­
bewegung, das innere Keimblatt besorgt die Nahrungsaufnahme. Durch die Ent­
wicklung des Mesoderms wird die Zellmasse so groB, daB die aufnehmende Flache 
in ihrer alten Form nicht mehr geniigt, um die Nahrungsversorgung zu leisten, 
es bilden sich Einstiilpungen, die die aufnehmenden und ausscheidenden Flachen 
vergroBern (Entwicklung des Intestinaltractus und der Lungen), und besondere 
Transportwege, auf denen die aufgenommenen Stoffe der ganzen Zel.JJ:llasse zu­
gefiihrt und die auszuscheidenden Stoffe von dieser Masse abgefiihrt werden (Ent­
wicklung des Kreislaufsystems). Es hesteht also, wenn wir vom Intestinaltractus 
hier absehen, eine untrennbare Arbeitsgemeinschaft der Lungen und des Kreis­
laufes: was die Lungen aufnehmen, wird von hier durch den Kreislauf der Korper­
masse zugeleitet und was die Lungen auszuscheiden haben, wird ihnen durch 
den Kreislauf von der Korpermasse zugefiihrt. Kein Wunder, wenn beim Ver­
sagen eines der beiden Organe das andere unmittelbar durch Ausgleichsversuche 
darauf antwortet. So ist es auch bei der Herzschwache: Eine der ersten Erschei­
nungen der Herzschwache ist eine Steigerung der Lungentatigkeit, eine Be­
schleunigung und Vertiefung der Atmung, die wir - indem wir die damit ver­
bundenen subjektiven Empfindungen in den Vordergrund stellen - als Atemnot 
oder Dyspnoe zu bezeichnen pflegen. 

Wenn nun auch der urspriingliche Zusammenhang zwischen Herzschwache 
und Atemnot hierdurch geklart sein diirfte, so bedarf doch die Frage einer naheren 
Untersuchung, wie im einzelnen die Vorgange bei dem Wechselspiel zwischen Kreis­
lauf und Atmung verlaufen. 

Die Atmung wird von den Atemzentren aus geregelt. Diese Zentren befinden 
sich in einem rhythmisch wechselnden Erregungszustand bestimmten Grades, der 
als Ausdruck der Lebensvorgange aufgefaBt wird, die sich in diesen Zentren auf 
Grund ihrer physiologischen Eigenart, also unabhangig von auBeren Reizen, ab­
spielen. Die Atemzentren besitzen demnach eine rhythmische Automatie und 
schicken automatisch Reize zu den Atmungswerkzeugen; Grad und Zahl der 
Reize hangen von dem Erregungszustand, dem Tonus der Zentren abo Obwohl 
die rhythmische Tatigkeit der Atemzentren im Grunde als automatisch angesehen 
wird, ist sie darum keineswegs unabhangig, sondern sie untersteht in weitgehendem 
MaBe auBeren, hemmenden und fordernden Einfliissen, die ihrerseits wieder be­
stimmt werden durch die wechselnden Bediirfnisse und Zustande des Gesamt­
organismus oder einzelner seiner Teile. Wir kennen von solchen Einfliissen 
folgende: 

1. Nervenreize von Gehirnzentren aus. Die willkiirliche Beeinflussung der 
Atmung ist allgemein bekannt, daneben kommen aber auch wohl unwillkiirliche 
Einwirkungen in Frage (Veranderung der Atmung im Affekt! Automatisch regu­
lierende Einfliisse 1). 

2. Reflektorische Nervenreize von peripherischen Nerven aus. Am bekannte­
sten sind die durch den Lungenvagus vermittelten Atemreflexe, die HERING und 
BREUER den Grund lieferten zu ihrer Theorie von der mechanischen Selbsteuerung 
der Atmung. Danach werden bei der inspiratorischen Dehnung der Lungen 
inspirationshemmende zentripetale Vagusfasern gereizt, die dann die Exspiration 
anbahnen; umgekehrt werden bei der exspiratorischen Entspannung der Lungen 
exspirationshemmende, centripetale Vagusfasern gereizt und wird dadurch die 
Inspiration eingeleitet. 1m gleichen Sinne wirken wohl Reflexe, die von den Ner­
ven der Ein- und Ausatmungsmuskeln unter dem EinfluB der Steuerbewegung 
den Atemzentren zugehen. SchlieBlich ist wahrscheinlich iiber allen zentripe­
talen Nervenbahnen, mogen sie von der Haut, den Muskeln, Eingeweiden oder 

Edens, Herzkrankheiten. 10 
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Sinnesorganen aus zum Zentralorgan ziehen, eine reflektorisohe Wirkung auf die 
Atemzentren moglioh. 

3. Blutreize. Ais solohe stehen ohne Zweifel die Blutgase, der Sauerstoff­
und Kohlensauregehalt, an erster Stelle. Allerdings ist iiber die Art ihrer Wirkung 
nooh keine Einigkeit erzielt. Auf Grund der vorliegenden Untersuohungen und 
Erklarungen kommt MINKOWSKY zu der Auffassung, "daB die Wirksamkeit der 
in den Nervenzellen der Atemzentren fortwahrend entstehenden Stoffweohsel­
produkte, von denen die autochthonen Erregungen dieser Zentren ausgehen, und 
die den Charakter von Sauren tragen, duroh eine starkere Aoiditat des Blutes 
gesteigert und duroh eine geringere gehemmt wiirde. Ob nun die Steigerung der 
Aoiditat duroh eine Zunahme der Kohlensaure im Elute bedingt, oder ob sie duroh 
eine Anhaufung von sauren Produkten des intermediaren Stoffumsatzes hervor­
gerufen wird, in jedem FaIle konnte in ihr die Regulationsvorriohtung gegeben 
sein, duroh welohe erreioht. wird, daB, wie bei gesteigerter Muskeltatigkeit, so 
auoh bei krankhaft erhohtem Stoffumsatz oder bei ungeniigender Arterialisation 
des Elutes, eine starkere Lungenventilation und damit eine Verbesserung der 
Sauerstoffzufuhr und eine Besohleunigung der Kohlensaureaussoheidung zu­
stande kommt. "Wir werden hiernach nioht fehlgehen, wenn wir die Dyspnoe bei 
Herzsohwaohe hauptsaohlich auf die ungeniigende Sauerstoffzufuhr zu den Atem­
zentren zuriickfUhren, ungeniigend, nicht weil das Blut zu wenig Sauerstoff ent­
hielte, sondern weil durch die Herzschwache eine Herabsetzung des Strom­
volumens und dadurch eine Verminderung der in der Zeiteinheit zugefUhrten 
Sauerstoffmenge bewirkt wird. 

Wenn die durch den Sauerstoffmangel gereizten Atemzentren nun eine Steige­
rung der Atemtatigkeit veranlassen, so wenden sie sich eigentlich an die falsche 
Adresse. Immerhin konnte man sich auf Grund der geschilderten engen Wechsel­
beziehungen zwisohen Atmung und Kreislauf wohl vorstellen, daB die Steigerung 
der Atemtatigkeit als vollwertiger Ausgleioh der Minderleistung des Herzens 
wirken mochte. Fiir die Auffassung der Atemnot infolge von Herzschwache, der 
cardialen Dyspnoe, und fUr unser arztliches Handeln in solchen Fallen ist die 
Frage von so groBer Bedeutung, daB wir Stellung dazu nehmen miissen. Bei der 
cardialen Dyspnoe sind meistens die Atemziige vertieft und beschleunigt, beides 
fiihrt zu einer besseren Lungenliiftung, zu einer Vermehrung des Sauerstoff­
gehaltes der Alveolarluft. Damit ist aber fiir die Sauerstoffversorgung des Korpers 
nichts gewonnen, denn die Sauerstoffaktivitat des Hamoglobins ist so stark, daB 
schon bei verhaltnismaBig geringem Sauerstoffgehalt der Alveolarluft das Sauer­
stoffbediirfnis des Hamoglobins vollig befriedigt werden kann. Dann ware aber 
die Steigerung der Atemtatigkeit bei Herzschwache nutzlos; ja mehr als das, sie 
ware schadlich, weil die vermehrte Arbeit der Atemmuskulatur eine erhebliche 
neue Belastung des schon iiberlasteten Herzens sein wiirde. Nun ist aber die Wir­
kung der Atemtatigkeit mit der Arterialisation des Elutes in den Lungen nicht 
erschopft, sondern die Atmung iibt daneben einen wichtigen EinfluB auf die 
mechanischen Arbeitsbedingungen des Herzens aus. In den interpleuralen Rau­
men der Brusthohle lierrscht ein negativer Druck, der DONDERssche Druck, der 
darauf beruht, daB der Raum im Brustkorb groBer ist, als die in ihm enthaltenen 
Eingeweide. Wenn gleichwohl der Brustkorbraum vollig durch die Eingeweide 
ausgefiillt wird, so ist das nur moglich durch eine Dehnung der inneren Teile, 
im besonderen der Lunge. Die Hohe des DONDERsschen Druckes entspricht der 
Kraft, mit der die Lunge ihre natiirliche GroBe anstrebt. Der Druck wirkt auf 
aIle der Lunge anliegenden festeren Teile; das sind vor allem die Brustwand und 
das Herz. Von diesen Teilen werden durch den Zug der Lunge diejenigen am 
starksten in ihrer Form beeinfluBt werden, die am nachgiebigsten sind: die schlaf-
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fen groBen Venen, die diinnwandigen kleineren LungengefaBe, der rechte Vorhof 
und in geringem Grade die rechte Kammer. Sie werden durch den DONDERsschen 
Druck erweitert. 

Dadurch nun, daB bei jeder Kammersystole eine bestimmte Blutmenge aus 
dem Herzen und dem Brustraum ausgetrieben wird, die durch Nachschub aus 
dem venosen System wieder zugefiihrt werden muB, findet ein rhythmischer 
Fiillungswechsel der genannten Abschnitte statt ; die hierzu notige Blutumlage­
rung wird durch die auf die groBen Venen und die Vorhofe ausgeiibte Saugwirkung 
des DONDERsschen Druckes befOrdert (NICOLAI). Der DONDERssche Druck be­
giinstigt also vor aHem die Fiillung des rechten Herzens. Die Wirkung findet wohl 
dauernd, aber nicht dauernd in dem gleichen MaBe statt, sie steigert sich bei der 
Einatmung, vermindert sich bei der Ausatmung. 1m einzelnen gehen dabei 
folgende Veranderungen des Kreislaufes vor sich. 

1m Beginn der Einatmung: Die Steigerung der Fiillung des rechten Herzens 
steht hinter der Erweiterung der LungengefaBe zuriick, trotz der VergroBerung 
des rechtsseitigen Schlagvolumens erhiHt das linke Herz deshalb weniger Blut, 
der Aortendruck sinkt. 

1m weiteren Verlauf der Einatmung: Die Steigerung der Fiillung des rechten 
Herzens iiberwiegt die Erweiterung der LungengefiWe, das linke Herz erhalt mehr 
Blut, der Aortendruck steigt. 

1m Beginn der Ausatmung: Die Verminderung der Fiillung des rechten Her­
zens steht hinter der Verengerung (Auspressung der LungengefaBe) zuriick, das 
linke Herz erhiilt mehr Blut, 
der Aortendruck steigt. 

1m weiteren Verlauf der 
Ausatmung : Die Verminde- J. E. J. E. I J. I E. I J. 
rung der Fiillung des rechten Abb.91. Atmullgsschwankuugen des Aortendrllckes lJeim Huude 
Herzens iiberwiegt die Ver- nach DE JAGER. 

engerung (Auspressung) der Lungengefa Be, das linke Herz erhalt weniger Blut, 
der Aortendruck sinkt (Abb.91) . 

Neben diesen wichtigsten Veranderungen ist noch zu bemerken, daB durch die 
Einatmung die Diastole des Herzens erleichtert, die Systole erschwert wird. Die 
Ausatmung wirkt umgekehrt . Ferner wird durch die inspiratorische Senkung des 
Zwerchfells das Blut der darunterliegenden Leber wie aus einem Schwamme aus­
gepreBt, gleichzeitig aber durch die Drucksteigerung im Abdomen der venose Ab­
fluB der groBen Extremitaten und der Pfortaderwurzell1 gehemmt. 

Man sieht, der EinfluB der Atmung auf die Fiillungsverhaltnisse des Herzens 
ist nicht ganz einfach. Ais Hauptwirkung darf wohl die Erleichterung des Lungen­
kreislaufes und die Fiillungssteigerung des rechten, vielleicht auch des linken Her­
zens angesehen werden. Die bei der Herzschwache eintretende Steigerung der At· 
mung wird diese Wirkung erhohen. Solange eine Steigerung der Fiillung und damit 
der Anfangsspannung eine VergroBerung des Stromvolumens herbeizufiihren ver­
mag, darf deshalb die gesteigerte Atmung als eine Unterstiitzung der Herztatig­
keit angesehen werden. Wenn aber das Herz schon iiberfiillt, iiberdehnt ist, wird 
man an dem Nutzen der Dyspnoe zweifeln diirfen . Nun findet aber bei der dys­
pnoischen Atmung Herzkranker nicht nur eine Vertiefung der einzelnen Atem­
ziige statt, sondern auch, wenigstens sehr haufig, eine Steigerung des mittleren 
Fiillungsgrades der Lunge (PLESCH) und damit eine Steigerung des durchschnitt­
lichen DONDERSschen Druckes. Ais Folge davon haben wir einerseits die Erleich­
terung der Herzfiillung und des Lungenkreislaufes; dem steht auf der anderen 
Seite gegeniiber, daB die Atemmuskulatur unter starkerer Spannung und deshalb 
mit einem h6heren Stoffumsatz und Sauerstoffverbrauch arbeitet, als zur Erzielung 
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der gleichen Lungenliiftung bei einem normalen Fiillungsgrad der Lunge notig 
ware: an und fiir sich und im besonderen fUr einen Korper, der schon an Sauerstoff­
mangelleidet, eine ungiinstige Arbeitsform. 

Auch eine Beschleunigung der Atmung, wie sie bei der Dyspnoe Herzkranker 
vorkommt, stellt an das Herz erhohte Forderungen und ist dabei fiir die Lungen­
liiftung keine zweckmaBige Atmungsform, denn je hoher die Atemzahl, urn so ge­
ringer die Tiefe der Atemziige. Je oberflachlicher aber die Atmung, urn so groBer 
ist der Bruchteil der Atemarbeit, der fur die Bewegung der im sogenannten schad­
lichen Raum (die groBen Atemwege und Bronchien) befindlichen Luft verloren­
geht. Man sieht, daB die Steigerung der Atemtatigkeit auf den Kreislauf in ver­
schiedener, zum Teil entgegengesetzter Weise einwirkt, so daB man sehr wohl die 
Frage aufwerfen darf, ob denn nun am Ende die Steigerung der Atemtatigkeit bei 
Herzschwache eine niitzliche, nutzlose oder schadliche Erscheinung ist. Darauf 
laBt sich aus den bisher geschilderten, verwickelten Wechselbeziehungen zwischen 
Atmung und Kreislauf keine klare Antwort ableiten. Wir miissen vielmehr die 
Entscheidung der Beobachtung am Krankenbette iiberlassen. Die lehrt uns aber, 
daB die Herzschwache in der Regel giinstig beeinfluBt wird, wenn wir durch Mor­
phium die Steigerung der Atemtatigkeit dampfen oder beseitigen. Wir mochten 
deshalb die cardiale Dyspnoe als einen der Not entspringenden, wenig zweck­
maBigen Versuch des Korpers ansehen, das Versagen des Herzens durch eine Ver­
starkung der Lungentatigkeit auszugleichen. 

Eine besondere Form der Atemstorung durch Herzschwache ist von den beiden 
iris chen A.rzten CHEYNE und STOKES zuerst beschrieben worden und seitdem als 
die CHEYNE-STOKEssche Atmung bekannt. "It consists in the occurrence of a 
series of inspirations, increasing to a maximum, and then declining in force and 
length, until a state of apparent apnoea is established. In this condition the pa­
tient may remain for such a length of time as to make his attendants believe that 
he is dead, when a low inspiration, followed by one more decided, marks the com· 
mencement of a new ascending and then descending series of inspirations ... The 
decline in the length and force of the respirations is as regular and remarkable as 
their progressive increase. The inspirations become each one less deep than the 
preceding, until they are all but imperceptible, and then the state of apparent 
apnoea occurs. This is at last broken by the faintest possible inspiration; the next 
effort is a little stronger, until, so to speak, the paroxysm of breathing is at his 
height, again to subside by a descending scale." 

Die Atemziige des Kranken werden also immer kiirzer und oberflachlicher und 
horen schlieBlich fUr Bruchteile einer Minute ganz auf; dann setzen wieder ganz 
kurze und oberflachliche Atemziige ein, sie werden langer und tiefer bis zu einem 
bestimmten Maximum, werden darauf allmahlich wieder immer kiirzer und ober­
flachlicher, bis eine neue vollige Atempause eintritt. Ein anschauliches Bild dieses 
Verhaltens geben die nebenstehenden Kurven von D. GERHARDT (Abb. 92 a, b). 
STOKES bringt die sonderbare Erscheinung mit der in seinen Fallen bestehenden 
Herzschwache in Verbindung, bleibt uns aber eine nahere Erklarung schuldig. Die 
wurde erst dureh die scharfsinnigen Untersuchungen TRAUBES angebahnt, der 
nachwies, daB der Grund fiir die CHEYNE-STOKEssche Atmung offenbar in einer 
Herabsetzung der Empfindlichkeit des Atemzentrums zu suchen ist. Der physio­
logische Reiz fiir das Atemzentrum, die Venositat des Blutes, muB also einen hohe­
ren Grad erreichen als in der Norm, urn das Zentrum zu erregen. Bei der CHEYNE­
STOKEsschen Atmung wird dieser Grad erst am Ende einer langeren Atempause 
erreicht. Die zunehmende Tiefe der nun folgenden Atemziige laBt sich dadurch 
erklaren, daB die Venositat wah rend der ersten oberflachlichen Atemziige noch 
zunimmt. Sobald durch die tiefere Atmung die Venositat herabgesetzt ist, faUt 
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der Reiz fur das Atemzentrum weg, die Atmung schlaft wieder ein. So erklart 
TRAUBE die Periodizitat der Atmung. Man wird sogleich einwenden, daB nicht 
einzusehen ist, warum das Atemzentrum 
eine so hochgradige Venositat immer von 
neuem entstehen laBt. Dasselbe Atem­
zentrum zwingt doch sonst die Lungen zu 
dauernder gleichmaBiger Tatigkeit eben 
wegen seiner Empfindlichkeit fUr Schwan­
kungen des Sauerstoff- und Kohlensaure­
gehaltes im Blute. Diese Lucke im Ge­
dankengang TRAUBES ist von FILEHNE auf­
gedeckt und ausgefiiIlt worden; er hat 
gezeigt, daB die mit der CHEYNE-STOKES­
schen Atmung zusammenhangende Zirku­
lationsstorung eine Erklarung der Periodik 
dieser Atmung gestatte. Die mangelhafte 
Luftung des Blutes wahrend der Atempause 
fiihrt nach FILEHNE zu einer GefiWkontrak­
tion, und zwar auch im Gebiet des Atem­
zentrums. Die dadurch gesetzte Ischamie 
dieser Gegend geseIlt sich als Reiz zu der 
Venositat des Blutes; das Atemzentrum tritt 
in Tatigkeit, die Periode der Atmung be­
ginnt. Die nun einsetzende Liiftung des 
Blutes beseitigt vor aIlem die Vasokon­
striktion, damit sinkt die GroBe des Atem­
reizes unter die Reizschwelle des Atem­
zentrums und die Atmung hort wieder auf. 
Wahrend der Atempause wieder Steigerung 
der Vasokonstriktion, dadurch Reizung des 
Atemzentrums usw. Diese Auffassung ist 
besonders von Mosso bekampft worden, der 
annimmt, daB "die Pausen des Atmens 
durch die Neigung des Zentrums zur Ruhe 
hervorgebracht seien". Das ist aber, wie 
man sieht, keine Erklarung, sondern nur 
eine Umschreibung des tatsachlichen Ge­
schehens. Und von neueren Forschern wie 
BORUTTAU wird FILEHNES Erklarung durch 
den Hinweis gestiitzt, daB "zum Zustande­
kommen einer Periodik, d. h. zur Aufsetzung 
eines Rhythmus auf einen anderen schon 
vorhandenen, ein gewissermaBen steuernder 
Faktor unbedingt notwendig ist" . Es sei 
bemerkt, daB FILEHNES Anschauung in 
gutem Einklang steht mit den Blutdruck­
schwankungen, die am Krankenbett bei 
CHEYNE-STOKEsscher Atmung beobachtet 
werden konnen. In einem besonders aus-
gesprochenen FaIle - es handelt sich um eine schwere Morphiumvergiftung bei 
einem sonst gesunden Mann - fand ich am Ende der Atemperiode und zu Beginn 
der Atempause einen maximalen Druck um 40 mm Hg nach RIVA RocC!. Wahrend 
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der Atempause stieg dieser Druck auf 180 mm Hg, um dann bis zum Einsetzen 
der Atmung langsam wieder auf 40 mm Hg zu sinken. Das sind doch gewaltige 
Schwankungen, denen man schon einen wichtigen EinfluB auf die Tatigkeit des 
Kopfmarks zuschreiben darf (Abb. 93). 

lch erklare mir in solchen Fallen das CHEYNE-STOKEssche Atmen in folgender 
Weise. Die Erregkarkeit des Atemzentrums ist herabgesetzt. Nur bei starkem 
Sinken der Sauerstoffversorgung nimmt es seine Tatigkeit auf. Das Sinken der 
Sauerstoffversorgung wahrend der Atempause fiihrt zunachst zu einer Reizung 
(Blutdrucksteigerung), dann zu einer Lahmung des Vasomotorenzentrums. Erst 
die Vasomotorenlahmung setzt die allgemeine und damit auch die Durchblutung 
des Atemzentrums so weit herab, daB dieses endlich aufwacht. Die nunmehr 
einsetzende Atmung bessert die Vasomotorenlahmung und Herztatigkeit, das 
Atemzentrum wird wieder mehr durchblutet und schlaft infolgedessen wieder 
ein usw. Es mag sein, daB die GefaBe des Atemzentrums nicht immer genau 
dem allgemeinen Verhalten der GefaBe folgen. Unsere Erklarung ist deshalb nur 
als Grundformel anzusehen. Sie umfaBt die mannigfachen iibrigen Erscheinungen 
beim CHEYNE-STOKEsschen Atmen nicht und mag in verwickelten Krankheits­
fallen nicht immer rein zum Ausdruck kommen (WASSERMANN). UHLENBRUCK 
glaubt den von BORUTTAU geforderten steuernden Faktor in einer Verzogerung 
zu finden, die die tberleitung der Blutreize auf das Atemzentrum erfahrt. 

Bisher ist die Wirkung der Herzschwache auf die Atemtatigkeit und die Riick­
wirkung der Anderungen der Atmung auf die Herztatigkeit erortert worden. Da­
bei sind wir stiIlschweigend von der Voraussetzung ausgegangen, daB die Arbeit 
der Lungen durch keine krankhaften Vorgange in dem Organ selbst gestort werde. 
Das ist aber bei der Atemnot infolge von Herzschwache nicht der Fall, sondern die 
den ganzen Korper treffende Kreislaufstorung macht sich auch in den Lungen 
geltend, und zwar entsteht bei einer Schwache des linken Herzens eine Uberfiil­
lung, bei einer Schwache des rechten Herzens eine ungeniigende Fiillung der 
LungengefaBe. Den zweiten Fall konnen wir hier unberiicksichtigt lassen, denn 
der Blutmangel im Pulmonalkreislauf hat auf das Gefiige der Lunge keinen Ein­
fluB, durch den der regelrechte Ablauf des Luftwechsels in den Atmungswegen ge­
stort wiirde. Es kommt hinzu, daB eine auf das rechte Herz beschrankte Schwache 
gewohnlich erst die Folge vorausgegangener Lungenerkrankungen (Emphysem, 
Asthma, Lungenschrumpfung u. dgl.) ist, die dann das Krankheitsbild bestimmen; 
oder sie ist die Folge bestimmter angeborener Herzfehler, also ein verhaltnismaBig 
seltenes Ereignis, das zweckmaBig bei der Besprechung dieser Anomalien abge­
handelt wird. 

Anders bei der Schwache des linken Herzens. Da bildet sich infolge der Uber­
fiillung eine starke Erweiterung besonders der kleinen und kleinsten Lungen­
gefaBe aus. Ais dicke Wiilste springen sie in die Lichtung der Alveolen und Bron­
chiolen vor (Abb. 94) und beengen diesenRaum (TRAUBE). v. BASCH hat allerdings 
gemeint, diese Lungenschwellung gehe mit einer Erweiterung der Lufraume ein­
her. Das ist aber nur im Versuch an der freigelegten, in ihrer Ausdehnung nicht 
gehinderten Lunge der Fall (D. GERHARD 'I." ROMANOFF), fiir die im Brustkorb be­
findliche Lunge gilt dagegen die alte TRAuBEsche Lehre. Die starke Fiillung der 
GefaBe muB natiirlich zu einer erhohten Spannung ihrer Wand fiihren, und da das 
GefaBsystem im Verhaltnis zum Parenchym und Stiitzgewebe der Lunge auBer­
ordentlich stark entwickelt ist, so wird durch die Erhohung der GefaBwandspan­
nung die Dehnbarkeit der ganzen Lunge herabgesetzt, es tritt eine Lungenstarre 
ein (v. BASCH). Die Folge davon ist, daB die Einatmung und die Ausatmung er­
schwert sind und nur durch eine vermehrte Anstrengung der Atemmuskulatur in 
dem notigen Umfange aufreeht erhalten werden konnen. Allerdings muB auf der 
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anderen Seite die Moglichkeit zugegeben werden, daB die infolge der Fiillungszu­
nahme eintretende Erweiterung der GefaBe eine VergroBerung der respirierenden 
Flache schafft, die es der Lunge gestattet, mit einem kleineren Atemvolumen aus­
zukommen. Dafiir diirfte aber wiederum die Verengerung der Bronchiolen in der 
Stauungslunge eine so starke Behinderung der Luftzufuhr mit sich bringen, daB 
eine etwa vorhandene giinstige Wirkung der GefaBerweiterung dadurch aufge­
hoben wird. Wenigstens scheinen in diesem Sinne die als Herzasthma, Asthma 
cardiale, bekannten AnfiiJIe schwerer Atemnot bei Herzschwache zu sprechen. 
Die Kranken werden plotzlich von einem schweren Erstickungsgefiihl iiberfallen, 
sei es, daB dieses im AnschluB an eine etwa starkere Anstrengung, sei es, daB es 
nachts in der Ruhe auftritt und den Schlaf unterbricht: die Venen sind gestaut, 
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Abb. 94. ta uul\gslun~c. II Arterle, b Herzfehlerzcllen, c mit Zen n und Exsudnt g rullte Alveoleo, 
d Ubcrlllllte 1l111l1nrco. 

das Gesicht und die Lippen blaurot, kalter SchweiB perlt von der Stirn des Kran­
ken, der durch Aufstiitzen der Arme den Schultergiirtel feststellt, um alle Hilfs­
mittel fiir die Atmung anzuspannen; das angstliche Gesicht, das verzweifelte Rin­
gen nach Luft lassen auch den Unkundigen das Gefiihl von Todesangst ahnen, 
unter dem der Arme leidet. Man hort iiber der Lunge Giemen, Pfeifen und mit 
dem Eintritt von Lungenodem auch Knistern. Der PuIs verrat die Schwache der 
linken Kammer, er ist klein, weich, beschleunigt. Der Anfall kann durch irgend­
eine groBere Anstrengung hervorgerufen werden, er kann aber auch in der Ruhe 
auftreten. Die Anfalle in der Ruhe sind zum Teil wohl so zu erklaren, daB im Lie­
gen der BlutzufluB zum rechten Herzen und damit das Angebot an das linke Herz 
steigt, das linke Herz aber den Fiillungszuwachs nicht zu bewaltigen vermag 
(EpPINGER, v. PAPP und SCHWARZ). Die Stauung in der Lunge nimmt infolge­
dessen zu, die Bronchiolen verschwellen noch starker und erschweren den Luft­
zutritt zu den Alveolen. Das Bild ahnelt dem Bronchialasthma, mit dem es jedoch 
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nur den Namen und die ungenugende Durchgangigkeit der feinen Luftwege ge­
meinsam hat. Es giebt aber noch ein anderes Herzasthma. Das weckt, wie manche 
Anfalle von Angina pectoris, den Kranken aui;; dem besten Schlaf um Mitternacht, 
findet sich nur bei Kranken mit hohem Blutdruck oder Neigung zu GefaBkramp­
fen und ist gekennzeichnet durch eine qualvolle Atemnot ohne Zeichen von Lun­
genstauung und Herzschwache. Ein Kollege, der darunter litt, trank eine starke 
Tasse Kaffee und ging in Nacht und Nebel spazieren, bis die Atemnot aufhorte. 
Diese Anfalle sind als GefaBkrampfe im Gebiet der Atemzentren zu deuten 
(L. HESS; H. STRAUB und MEIER) und hangen vielleicht mit einer Steigerung des 
Vagustonus im Schlaf zusammen. In Fallen von Hochdruck mit Herzschwache 
mag es vorkommen, daB sich die beiden Formen mischen. 

Besteht eine Lungenstauung langere Zeit, so werden die GefaBe durchUissig, 
Serum und rote Blutkorperchen dringen durch die Wand in das umgebende Ge­
webe oder die Alveolen. Die roten Blutkorperchen zerfallen, ihr Pigment wird 
von Alveolarepithelien und lymphoiden Wanderzellen aufgenommen, die als 
braune Punktchen im Auswurf schon mit bloBem Auge erkannt werden konnen 
(sog. Herzfehlerzellen); ein anderer Teil des Pigments lagert sich im interstitiellen 
Gewebe der Lunge ab. Unter dem EinfluB der Stauung findet ferner eine Verdik­
kung des Bindegewebes statt. Alle diese Veranderungen: die starke Erweiterung 
der GefaBe, die Fullung der Alveolen mit abgestoBenen, pigmentierten Epithelien 
und Wanderzellen, die Verdickung des ebenfalls mit Pigment beladenen Stutz­
gewebes geben der Lunge eine derbe Beschaffenheit und eigenartige braunrote 
Farbung, ein Zustand, der als braune oder rote Induration bekannt ist. 

DaB diese Anderungen der anatomischen Verhaltnisse der Lunge nicht ohne 
krankhafte Erscheinungen zu Lebzeiten des Kranken abgehen werden, ist wohl ver­
standlich. VerhaltnismaBig gering ist die Wirkung auf den spirometrisch meBbaren 
Luftgehalt der Lunge. Aus der Vitalkapazitat lassen sich deshalb unmittelbar keine 
klinisch verwertbaren Schlusse auf den Zustand des Herzens ziehen (PEABODY, 
SCHMITZ, ZISKIN), es sei denn, daB man die Vitalkapazitat lange Zeit bei demselben 
Kranken verfolgen kann (PRATT). Vielleicht daB Belastungsproben uns weiter brin­
gen werden. LaBt man Z. B. die Luft des Spirometers bis zum Eintritt starkster 
Kohlensauredyspnoe atmen, so sinkt die Vitalka pazitat Ungeubter und noch fruher 
die zur Dekompensation neigender oder dekompensierter Herzkranker um einige 
100 ccm infolge vermehrter BlutfUlle der Lunge. Das am Ende der Kohlensaure-

.. . maximale AtemgroBe . 
dyspnoe gefundene Verhaltl1ls --;--l-F----- soIl nachENGELHARD em brauch­

maxIma e requenz 
barer MaBstab fUr die Leistungsfahigkeit Herzkranker mit Lungenstauung sein. 

Es wurde schon gesagt, daB eine starkere Stauung in den GefaBen zum Durch­
tritt von Serum und Blutzellen in die Luftraume und zur AbstoBung von Alveolar­
und Bronchiolenepithelien fiihrt. Der fremde Inhalt wirkt als Reiz, es tritt Husten 
auf, durch den die storenden Massen entfernt werden: Auswurf. Wir habendamit 
den sog. Stauungskatarrh der Lunge. Die Diagnose wird gestellt. einmal 
aus dem zugrunde liegenden Herzleiden zusammen mit dem auscultatorischen 
Befund uber der Lunge, dann aber auch aus der Beschaffenheit des Auswurfs. Er 
ist schleimig seros mit dunklen Piinktchen (Herzfehlerzellen), bei starkerem Durch­
tritt von Blutbestandteilen rotlich gefarbt, etwas schaumig. Der Stauungskatarrh 
ist als gunstiger Boden fiir die Entwicklung und Ausbreitung von Infektionser­
regern anzusehen. Wir finden ihn daher oft verbunden mit entzundlichen Ka­
tarrhen, die dann dem Auswurf eine mehr schleimig-eitrige Zusammensetzung 
verleihen. Besonders gefahrdet sind dabei die Unterlappen der Lunge. Hier 
pflegt bei den meist bettlagerigen Kranken die Stauung am starksten und der 
Lieblingssitz entziindlicher Prozesse zu sein (hypostatische Pneumonie). 
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Uberschreitet die Stauung ein gewisses MaB, so bleibt es nicht beim Katarrh, 
sondern es transsudiert so viel Blutserum in die Alveolen, daB diese davon iiber­
schwemmt werden, es kommt zum Lungenodem. Diese von WELCH und COHN­
HElM u. a. vertretene Erklarung des Lungenodems erscheint auf den ersten Blick 
sehr einleuchtend. Bei naherer Betrachtung ergeben sich aber mancherlei Be­
denken. So ist es doch eine auffallende Tatsache, daB bei einer Schwache des 
linken Herzens, z. B. bei der Mitralinsuffizienz, die Stauung zunachst nicht in dem 
Capillarsystem der Lunge, sondern erst in der folgenden Station, dem Capillar­
system des groBen Kreislaufes zur Transsudation von Serum, zum Odem fUhrt. So­
gar in den Pleurahohlen konnen sich groBe Ergiisse entwickeln und die Lunge 
selbst bleibt verschont. Dementsprechend gelingt es auch im Tierversuch nur 
unter. ganz auBergewohnlichen Bedingungen, wie Abklemmung der Aorta an der 
Wurzel (COHNHEIM, WELCH, FRIEDLANDER), Lungenodem zu erzeugen, Bedin­
gungen, wie sie beim Menschen nicht vorkommen. Es wird deshalb angenommen 
(SAHLI u. a.), daB fUr die Entstehung des Lungenodems neben der Stauung noch 
eine gesteigerte Durchlassigkeit derGefaBwande notig seL DafUr lassen sich in der 
Tat verschiedene Griinde anfiihren. Einmal hat man im Experiment beobachtet, 
daB die LungengefaBe sehr leicht durchlassig werden, sobald sie nicht mit frischem 
Serum, sondern mit alterem Serum, RINGERSCher oder physiologischer Kochsalz­
!Osung durchspiilt werden. Auch eine langere Unterbindung des GefaBe hat zur 
Folge, daB bei der Wiederherstellung des Blutkreislaufes Odem auftritt (KLE­
MENSIEWIEZ). Wir brauchen aber gar nicht so weit zu gehen, sondern die einfache 
arztliche Erfahrung liefert uns den gleichen Beweis; man denke nur daran, daB 
sich besonders leicht Lungenodem, und zwar ohne Herzschwache, einstellt, wenn 
ein BrustfelIerguB, der langere Zeit die LungengefaBe zusammengedriickt und da­
durch ihre Ernahrung und Tatigkeit gestort hat, p!Otzlich entleert wird. Die groBe 
Rolle, die die Beschaffenheit der GefaBwand fiir die Entstehung von Odemen iiber­
haupt spielt, ist in neuerer Zeit ja auch durch HEINEKES schone Untersuchungen 
iiber die Uranvergiftung dargetan worden. Wir haben deshalb zu iiberlegen, waR 
an Schadigungen der LungengefaBe beim Lungenodem wohl in Betracht zu ziehen 
ist. Da kann man daran denken, daB die lang dauernde Stauung als solche das Ge­
fiige der GefaBwand schadigen wird. Ferner konnen die entziindlichen V organge, 
die sich gern auf dem Boden des Stauungskatarrhs entwickeln, die GefaBe in Mit­
leidenschaft ziehen. SchlieBlich diirfte auch der beim Stauungskatarrh stattfin­
denden AbstoBung der Alveolarepithelien eine gewisse Bedeutung zukommen. 
Die Alveolarepithelien liegen den Capillarwanden unmittelbar an und dienen dabei 
einmal gewissermaBen als Schutzdecke der GefaBe, dann aber auch als Schranke 
fiir den Durchtritt von Gewebsfliissigkeit in die Alveolen. In besonderen Fallen 
konnen Schadigungen eigener Art zur Herzschwache und ihren Folgen hinzu­
treten, so Toxinwirkungen, Hydramie bei Nephritis und Infektionskrankheiten 
u. a. m. Es ist dann haufig nicht moglich zu entscheiden, wie weit die Stauung, 
wie weit die Toxinwirkung an dem Odem schuld ist. Fiir das manchmal im Ver­
laufe von Infektionskrankheiten plotzlich auftretende Lungenodem hat TRAUBE 
die Bezeichnung serose Pneumonie gepragt. Zuweilen entsteht, wie hier eingefiigt 
werden mag, auch ein Lungenodem, ohne daB eine der bisher genannten Veran­
lassungen vorliegt, besonders ist das nach Kalteeinwirkungen der Fall; wahr­
scheinlich handelt es sich dabei um eine vasoneurotische Starung. 

Unter Beriicksichtigung aller dieser Faktoren bleibt aber doch die geringe Nei­
gung der Lunge zum Odem bemerkenswert, so daB man nicht umhin kann nach 
Griinden zu suchen, die eine Sonderstellung der LungengefaBe erklaren konnten. 
Ais solche finden wir den EinfluB der Atembewegungen auf den Pulmonalkreis­
lauf und die geringe Kraft des rechten Herzens. Die Atmung mit ihren rhythmisch 
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auf die LungengefaBe wirkenden Druckschwankungen unterstiitzt als ein accesso­
risches Herz den Lungenkreislauf und halt dadurch Stauungen hintenan. Die 
geringe Kraft des rechten Herzens bewirkt, daB der Stauungsdruck in den Lungen­
gefaBen eine bestimmte Hohe nicht iiberschreiten kann, eine Hohe, die, wie es 
scheint, fiir die Entwicklung eines Lungenodems haufig nicht ausreicht, wohl aber 
auf die Dauer die Kraft des rechten Herzens erschopft. Sobald dieser Zeitpunkt 
erreicht ist, muB natiirlich eine Stauung in dem stromaufwarts vom rechten Her­
zen liegenden GefaBabschnitten der Venen des groBen Kreislaufes die Folge sein. 
Diese Stauung kann hohere Grade als in der Lunge erreichen, da vom linken Her­
zen her, trotz dessen Insuffizienz durch die Arterien des groBen Kreislaufes der 
rechtlaufige ZufluB zum Stauungsgebiet unter starkerem Druck stattfindet als 
in der Lunge. Auf diese Weise lie Be sich erklaren, daB es bei einer Schwache des 
linken Herzens zunachst im Gebiet des groBen Kreislaufes zur Bildung von Odemen 
kommt. 

Nach unserer Ansicht spielt aber auBerdem noch eine gegenseitige Drosse­
lung der groBen Lungenvenen und Lungenarterien im engen Brustraum eine wich­
tige Rolle. Naheres iiber diese Frage spater. 

Klinisch faUt beim Lungenodem zuerst ein auBerst qualender Hustenreiz auf, 
durch den dauernd ein schaumiges Sputum von weiBlicher oder gelbrotlicher Farbe 
herausgefordert wird. Nimmt das Odem zu und damit die atmende Lungenflache 
ab, so gesellt sich schweres Erstickungsgefiihl hinzu, Gesicht und Schleimhaute 
werden cyanotisch, kalter SchweiB bricht aus und die Kranken miihen sich unter 
sichtbarer Todesangst ab, die immer von neuem nachstromende Fliissigkeit aus­
zuwerfen und gleichzeitig Luft in die Lungen zu pumpen. Schon auf Entfernung 
hort man ein Schaumen, Brodeln und Rasseln, das den Kampf zwischen Luft und 
Fliissigkeit in den groBen Luftwegen verrat. Legt man das Ohr an die Brustwand, 
so vernimmt man daneben das feine in den Alveolen entstehende Knistern. Der 
Klopfschall ist nicht nachweisbar verandert oder etwas gedampft mit leichtem 
Klanggehalt. Der PuIs kann im Beginn einen verschiedenen Befund geben. In 
Fallen starker Blutdruckerhohung wird er immer noch starker gespannt sein als 
ein normaler PuIs, besonders dann, wenn eine plOtzliche Drucksteigerung, wie ich 
wiederholt beobachten konnte, dem Odem vorausgeht und dieses erst auf d.em 
Umwege iiber eine Erlahmung des linken Herzens hervorruft. Bald wird aber 
der PuIs klein und weich, da das Schlagvolumen infolge der Abnahme von Kraft 
und Fiillung des linken Herzens sinkt. In anderen Fallen, so bei Mitralfehlern 
und Aortenstenose, ist der PuIs von vornherein schwach und klein. Erholt der 
Kranke sich nicht, dann biIdet sich meist eine zunehmende Benommenheit aus, 
die Atemziige werden schwacher, der PuIs flatternd, kaum fiihlbar, bis schlieBlich 
Herz und Lunge ihre Tatigkeit ganz einstellen. 

Eine ziemlich haufig in der Stauungslunge auftretende Erscheinung ist der 
hiimorrhagische Infarkt. Die Kranken klagen in der Regel iiber plotzlich einsetzen­
des Steehen an der betreffenden Stelle, bald darauf stellt sieh blutig-sehleimiger 
Auswurf ein, der anfangs mehr hellrot, spater dunkelrot und sehlieBlieh braunlieh 
aussieht. 1st der erkrankte Bezirk groB genug, so giebt er seinen Sitz dureh Damp" 
fung des Klopfsehalles zu erkennen. Beim Horehen werden kleine bis mittel­
blasige Rasselgerausehe, haufig aueh Reiben gefunden. Das Atemgerauseh ist 
bronchial oder gemiseht oder aueh abgesehwaeht, je naeh der GroBe des Herdes 
und der Wegsamkeit des zufiihrenden Luftrohrenastes. Obwohl der hamorrha­
gisehe Infarkt so gut wie nur in Stauungslungen beobaehtet wird, ist er doeh keine 
einfaehe Folge der Stauung, sondern wird dureh die embolisehe Verstopfung von 
Lungenarterienasten hervorgebraeht. Man soUte denken, daB an und fiir sieh 
eine solehe Verstopfung lediglieh zu einer Absperrung der Blutzufuhr zu dem Ver-
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sorgungsgebiet des betreffenden GeHiBes fiihren wiirde, zur Ischamie eines Lungen­
teiles. Bei gesunden Lllngen ist das auch tatsachlich der Fall, wie wir aus experi­
mentellen Untersuchungen wissen (VIRCHOW, COHN, PANUM). Aber nur bis zu 
einem gewissen Grade; obwohl namlich die Verzweigung der Lungenarterien nach 
dem Typus der Endarterien erfolgt, also ohne groBere arterielle Anastomosen 
untereinander, ist der Reichtum an weiten Capillaren, die von benachbarten Asten 
der Lungenarterien und Bronchialarterien gespeist werden, doch so groB, daB auf 
diesen Wegen die GefaBe des ischamischen Bezirks hinlanglich, wenn auch unter 
vermindertem Druck, gefiillt werden konnen. Der Druck reicht auch aus, um den 
Kreislauf aufrecht zu erhalten, so lange der AbfluB durch die abfiihrenden Venen 
nicht gehindert ist. Sobald aber der AbfluB erschwert ist - und das ist in der 
Stauungslunge ja der Fall - kommt es zur Stase, zum Austritt von Blut, zum 
hamorrhagischen Infarkt. Neben der Erschwerung des venosen Abflusses spielt 
die Verlangsamung des ganzen Lungenkreislaufes und eine dadurch vielleicht ge­
setzte Schadigung der GefaBwandungen fiir die Entstehung hamorrhagischer In­
farkte in Stauungslungen wohl auch eine gewisse Rolle. Ein weiterer Zusammen­
hang zwischen Herzschwache und Lungeninfarkt ist noch insofern gegeben, als 
die Bildung der zum Infarkt fiihrenden Emboli vielfach durch die infolge der Herz­
schwache eintretende Stromverlangsamung veranlaBt wird, mag nun in periphe­
rischen Korpervenen oder im rechten Herzen selbst die Pfropfbildung stattfinden. 
Ob die beim Stauungskatarrh zuweilen gehauft auftretenden, geringen Hamoptoen 
jedesmal auf kleine Infarkte oder auf Blutaustritte aus briichigen Stellen des 
GefaBsystems Zll beziehen sind, muB unentschieden gelassen werden. 

Uber den Zusammenhang einer Stauung in den Lungen mit anderen Erkran­
kungen ist wenig zu sagen. DaB durch den Stauungskatarrh ein giinstiger Boden 
fiir die Entwicklung infektioser Bronchitiden und Bronchopneumonien geschaffen 
wird, ist schon erwahnt worden. Fiir die croupose Pneumonie ist das nicht mit 
Sicherheit erwiesen. Die Ansicht von ROKITANSKY und TRAUBE, daB Klappen­
fehler des llnken Herzens durch die mit ihnen verbundene Stauung im Lungen­
kreislauf einen gewissen Schutz gegen eine Lungentuberkulose verleihen, ist immer 
noch nicht iiberzeugend belegt worden, obwohl auch die BIERSche Stauungs­
behandlung in diesem Sinne sprechen wiirde (STOLKER, FROMMOLT, KRYGER, 
OTTO, MEISENBURG, FRAENKEL, BIRCH-HIRSCHFELD). 

Auf dem Leichentisch sehen wir die Stauungslungen groB, saftreich, die Schnitt­
nache ist blaBgrau oder graurotlich, je nach dem Grade der Blutfiillung, und 
eigentiimlich gallertig. Bei Druck quillt in groBer Menge eine weiBliche oder gelb­
rotliche, schaumige Fliissigkeit hervor. Pigmentablagerungen, frische und alte 
Infarkte, entziindliche Veranderungen und dergleichen konnen das reine Bild 
stark verwischen, es wiirde aber hier zu weit fiihren, das im einzelnen zu schildern. 
Mikroskopisch findet man die Luftraume der Lunge mit einer Fliissigkeit ange­
fiillt, die beim Kochen oder einer der iiblichen Hartungsmethoden wegen ihres Ei­
weiBgehaltes gerinnt; in der Fliissigkeit schwimmend begegnet man mehr oder 
weniger zahlreichen roten und weiBen Blutkorperchen, abgestoBenen Alveolar­
und auch Bronchialepithelien sowie Herzfehlerzellen. Auch das Stiitzgewebe der 
Lunge ist haufig Odematos gequollen. 

Die Blutbeschaffenheit. 
Wir haben uns in dem vorhergehenden Abschnitt schon wiederholt mit den 

Wechselbeziehungen zwischen Herz und Blut befassen miissen, so bei Gelegenheit 
der sogenannten Blutreize fiir die Atemzentren, der hamorrhagischen Infarkte 
und der ihnen zugrunde liegenden Thrombosen. Dabei sind aber bisher nur die 
Stromungsverhaltnisse beriicksichtigt worden, dagegen ist die Frage unerortert 
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gelassen, ob nicht auch Anderungen in der Beschaffenheit des Blutes selbst vor­
kommen. OERTEL hat seinerzeit die Lehre aufgestellt, die Stauungszustande bei 
Herzschwache gingen mit einer Verwasserung des Blutes und einer Vermehrung 
der Blutmenge, mit einer serosen Plethora einher, und hat darauf seine Behand­
lungsmethode der Herzkrankheiten gegriindet. Um die Blutmenge, und zwar die 
Menge fliissiger und die Menge fester Bestandteile, zu bestimmen, hat man durch 
Inhalation oder Injektion bestimmte Mengen eines korperfremden Stoffes (Koh­
lenoxyd, Dextrin, Tetanusantitoxin, Farbstoffe) in die Blutbahn gebracht und 
aus dem Prozentgehalt des Blutes an diesen Stoffen die Blutmenge zu berechnen 
gesucht. Es liegen aber noch nicht geniigend Blutmengenbestimmungen bei Herz­
kranken vor, um etwas AbschlieBendes sagen zu konnen (SEYDERHELM und 
LAMPE, W. SCHMIDT). Um die Konzentration des Blutes zu ermitteln, kann man 
die Blutkorperzahl oder den Hamoglobingehalt und die Serumkonzentration 
(refraktometrisch) gleichzeitig bestimmen. Dadurch erhalt- man eine gegenseitige 
Kontrolle der beiden Werte, die eine geniigende Sicherheit fUr die Beurteilung der 
Blutkonzentration bietet. Die geringen Blutmengen, die bei diesen Verfahren notig 
sind, gestatten es ferner, haufige Untersuchungen vorzunehmen und so die Ande­
rungen der Blutkonzentration in den verschiedenen Stadien von Stauungszustan­
den zu verfolgen. Von diesen Uberlegungen ausgehende Untersuchungen VEILS 
haben nun ergeben, daB auch bei schweren Stauungsodemen der Wassergehalt 
des Blutes gewohnlich nicht vermehrt ist. Sobald allerdings durch harntreibende 
Mittel die Wasserausscheidung gesteigert wird, findet von den Geweben ins Blut 
ein Wassernachschub statt, der zunachst die Ausscheidung iibersteigt und da­
durch eine hydramische Plethora schafft. 1m weiteren Verlauf dreht sich aber das 
Verhaltnis um, die Ausscheidung iibertrifft den Nachschub und das Blut wird 
eingedickt. OERTELS Lehre ist also in ihrer urspriinglichen Form als Regel nicht 
zutreffend. Uber Anderungen der cpemischen Zusammensetzung des Blutes, die 
unabhangig vom Wassergehalt waren, ist nichts bekannt, in schweren Fallen wird 
diese Frage wegen der meist vorhandenen Stauungsnephritis nicht sicher beurteilt 
werden konnen. Dagegen wissen wir, daB nicht selten eine langer dauernde Stau­
ung zu einer Vermehrung der roten Blutkorperchen fUhrt, offenbar weil die unge­
niigende SauerRtoffversorgung reizend auf die Statten der Blutbildung wirkt, 
ahnlich wie dies von manchen angeborenen Herzfehlern allgemein bekannt ist 
und wie es beim Aufenthalt in sauerstoffarmer Luft geschieht (Hohenklima). 
Yom Standpunkt der ZweckmaBigkeit betrachtet ein Vorgang, der wohl geeignet 
ist, die Folgen der durch die Herzschwache verursachten Stromverlangsamung 
auszugleichen oder doch zu mildern. Man konnte ferner versucht sein, die oft ver­
hangnisvolle Thrombosenbildung bei Herzscpwache mit Anderungen der Blut­
beschaffenheit, insbesondere der gerinnungsbildenden Substanzen in Verbindung 
zu bringen, bis jetzt hat sich jedoch kein Zusammenhang zwischen der Hohe des 
Fibrinogenwertes und der Blutgerinnungszeit auf der einen und der Haufigkeit 
von Thrombosen auf der anderen Seite nachweisen lassen (KUSTER). Es scheint 
vielmehr, daB fiir die Entstehung von Thrombosen die Veranderung der Blut­
stromung iiberwiegend verantwortlich zu machen ist. Bei regelrechter Stro­
mungsgeschwindigkeit nehmen die schweren Erythrocyten die Mitte der Blut­
saule ein, wahrend die den GefaBwanden anliegende Schicht hauptsachlich aus 
Blutplasma mit einer gewissen Menge darin rollender Leukocyten besteht: plas­
matischer Randstrom. Eine Verlangsamung del' Blutstromung bewirkt eine Ver­
mehrung der Leukocyten und auch del' Blutplattchen in diesem Randstrom 
(ZAHN) und schafft dadurch giinstige Bedingungen fUr die Bildung von Gerinn­
seln; es bedarf jetzt nul' noch eines geringen AnstoBes, um eine solche tatsachlich 
eintreten zu lassen: eine Schadigung del' GefaBwand durch einen starkeren auBe-
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ren Druck, durch die Herabsetzung des Gaswechsels, durch Veranderung der phy­
sikalischen Bedingungen (Odembildung) u. a. Wenn demnach auch fUr Throm­
bosenbildungen eine GefaBwandschadigung unerlaBliche Bedingung ist, so spielt 
doch die Stromungsform des Blutes dane ben eine wichtige Rolle. 

Die Lymphstromung. 
Die Lymphstromung hangt in weitgehendem MaBe von der Blutstromung und 

damit auch von der Herzkraft ab, jedoch sind die gegenseitigen Beziehungen ziem­
lich verwickelt, so daB wir bei unserer Darstellung etwas weiter ausgreifen mussen. 
Zwischen BlutgefaBsystem, Geweben und LymphgefaBsystem findet ein reger 
Flussigkeitsaustausch statt. Fur die Wanderung der Blutflussigkeit aus den Blut­
gefaBen durch die Gewebe in die Lymphbahnen werden verschiedene Bedingungen 
von maBgebendem EinfluB sein. Einmal die zwischen BlutgefaBsystem, Gewebe 
und LymphgefaBsystem bestehende hydrostatische Druckdifferenz, ferner die 
U nterschiede der Konzentration (osmotische Druckdifferenz), schlieBlich als eine 
Teilerscheinung des Gesamtstoffwechsels das anatomische Verhalten und die spe­
zifische Tatigkeit der GefaB- und Gewebselemente bei den FHissigkeits- und Ionen­
verschiebungen. Oder anders ausgedruckt, es handelt sich urn einen komplizierten 
ProzeB, der sich im wesentlichen aus :Filtration, Diffusion, Sekretion, Quellung 
zusammensetzt. Es kann hier nur angedeutet werden, daB die Durchlassigkeit 
der Capillarwande nicht nur von ihrem Bau, sondern auch von der Beschaffenheit 
der Gewebsflussigkeit abhangt und dementsprechend in verschiedenen Organen 
wechselt (ZANGGER), ja, daB sich in demselben Organ je nach dessen Tatigkeits­
stadium die Durchlassigkeit der Capillarwande andern kann. Verschiebungen der 
Flussigkeitsverteilung, das wird nach dem Gesagten einleuchten, im besonderen 
Ansammlungen auBerhalb der GefaBgebiete, also Odeme, konnen zustande kommen 
durch Storungen der hydrostatischen Druckverhaltnisse, osmotischen Druckver­
haltnisse, der Quellungsverhaltnisse, des Geftiges und der spezifischen Tatigkeit der 
Zellen. Wenn wir die Odem entsprechend einteilen, so durfen wir allerdings nicht 
vergessen, daB so reinliche Scheidungen der Wirklichkeit nicht zu entsprechen 
pflegen. Z. B. wird eine GefaBwand, die unter hoheren Druck ge'letzt wird, auBer 
ihrer Spannung auch ihre Diffusions- und vitalen Eigenschaften andern. Und ein 
durch Storungen der hydrostatischen Druckverhaltnisse entstandenes Odem wird 
hochstwahrscheinlich seinerseits wieder die osmotischen und sekretorischen Pro­
zesse in dem betroffenen Gewebe beeinflussen. In unserem Zellenstaat mit seinen 
innigen Wechselbeziehungen kann eben kein Glied seine Tatigkeit andern, ohne 
andere in Mitleidenschaft zu ziehen. Uns haben hier besonders die Odeme durch Sto­
rung der hydrostatischen und hydrodynamischen Druckverhaltnisse, mechanische 
Odeme, wenn man so will, zu beschaftigen. Wir kennen sie vor allem als eine Er­
scheinung der sinkenden Herzkraft. Das erlahmende Herz verliert die Fahigkeit, 
das in seinen Kammern befindliche Blut genugend auszutreiben, infolgedessen 
sinkt die Blutmenge in den Arterien, und, da die Venen ihr Blut in die ungenugend 
geleerten Herzkammern nicht entleeren konnen, steigt die Blutmenge in den Ve­
nen. Es tritt venose Stauung ein. Die Folgen sind vor allem aus COHNHEIMS 
Untersuchungen an der Zunge des Frosches bekannt. Ais erste Erscheinung sehen 
wir die arteriellen Druckschwankungen in die Capillaren vordringen, den Capillar­
puIs; dann tritt eine pendelnde Bewegung der Blutsaule in den Arteriolen ein und 
schIieBlich in den Venen ruckwarts zum Arteriensystem fortschreitend eine An­
schoppung der Blutkorperchen in der GefaBlichtung. Diese Erfullung der GefaBe 
mit einem soliden Blutkorperchenpfropf ist eine Folge der Transsudation des Blut­
plasmas durch die GefaBwand in das umliegende Gewebe, es bildet sich ein peri­
vasculares Odem. Die Transsudation wird zu Beginn des Vorganges im wesent-
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lichen als FiltrationsprozeB verlaufen; sehr bald werden aber infolge der Blut­
stockung Ernahrungsschadigungen der GefaBwand und dann auch Veranderungen 
der Permeabilitat und der ubrigen Tatigkeit der GefaBwandzellen eintreten. 

Die Bedeutung von Kreislaufstorungen im venosen System fUr die Entstehung 
von Odemen wird aber noch klarer, wenn man die wichtige Rolle fur die Wasser­
abfuhr aus den Geweben bedenkt. Versuche ubet die Resorption von Salzlosungen 
(LEATHES) und Farbstoffen (STARLING und TUBBY) haben namlich gezeigt, daB 
Aufsaugung groBer Flussigkeitsmengen (Rucktranssudation) und der Ausgleich 
groBer osmotischer Druckdifferenzen uberwiegend durch die GefaBe und nur in 
geringem MaBe durch die Lymphbahnen geleistet wird. Die Rucktranssudation 
auf dem GefaBwege ist so bedeutend, daB am Bein des Hundes nach Abbinden 
aller Lymphbahnen kein Odem auftritt. 

Die Stauungsodeme finden wir, wie leicht verstandlich, zuerst an den abhan­
gigen Korperteilen. So bei Kranken auBer Bett an den FuBknocheln, uber dem 
Schienbein, dann auch an den Handen, bei bettlagerigen Kranken am unteren Teil 
des Ruckens, in der Kreuzbeingegend, an der Beugeseite der Oberschenkel. Spater 
konnen sich die Wasseransammlungen uber die ganze Korperoberflache bis zum 
Kopf, von dem besonders der Gesichtsteil ergriffen wird, ausdehnen. Begunstigt 
wird die Entstehung der Odeme ferner durch den mit jeder schwereren Erkran­
kung verbundenen Ruckgang der Muskeltatigkeit, die in gesunden Tagen eine 
wichtige Unterstutzung des venosen Ruckflusses bildet. Die Haut wird bei Was­
seransammlungen kuhl, glatt, gespannt, blaB infolge der Kompression der Haut­
capillaren, sie fuhlt sich teigig an und Fingerdruck hinterlaBt eine Delle. Sehr 
lockere Gewebe, wie Scrotum und Membrum, schwellen besonders leicht und stark 
an, straffe Gewebe leisten der Entwicklung von Stauungsodemen groBeren Wider­
stand, eine Regel, die fUr die Lokalisation der Odeme nicht ohne Bedeutung ist. 
Fur die Rolle, die die Beschaffenheit der GefaBwand spielen kann, ist von Inter­
esse die Beobachtung, daB bei Handarbeitern die Arme zuerst odematos werden 
konnen (KULBS); es stimmt das sehr gut zu der Erfahrung, daB bei Handarbeitern 
zuweilen auch eine isolierte oder uberwiegende Sklerose der ArmgefiiBe gefunden 
wird. Bei starken wiederholten Odemen wird die Haut allmahlich sehr derb, 
lederartig und durch den Austritt von roten Blutkorperchen aus den gestauten 
Venen braunrot. Infolge von Ernahrungsstorungen kommt es weiterhin zu hart­
nackigen Ekzemen; schlieBlich kann die Haut der ubergroBen Spannung nach­
geben, es entstehen Risse, aus denen das Odem absickert. Haufig entwickelt sich 
von solchen Stellen aus Wundrotlauf, durch den neue schwere Veranderungen den 
alten hinzugefUgt werden, so daB die Haut einen geradezu erschreckenden Anblick 
darbieten kann. Neben der Haut oder genauer dem Unterhautzellgewebe sind die 
Korperhohlen der bevorzugte Sitz wassersuchtiger Ansammlungen, besonders die 
Brust- und Bauchhohle. Haufig werden diese Ergusse so groB, daB sie durch Kom­
pression der Organe und GefaBe zu bedrohlichen Zustanden fuhren und dann 
durch Punktion entfernt werden mussen. Untersucht man die so gewonnenen 
Flussigkeitsmengen aus den verschiedenen Korperhohlen, so ergeben sich gesetz­
maBige Unterschiede, die vor aHem den EiweiBgehalt betreffen. Nach REUSS 
betragt z. B. der EiweiBgehalt von Transsudaten der Pleurahohle 22,5,' der Herz­
beutelhohle 18,3, der Bauchhohle 11,1, des Unterhautzellgewebes 5,8, der Gehirn­
und Ruckenmarkshohle 1,4%. Wir sehen daraus, daB auch hier besondere Be­
dingungen fUr den Austritt des Blutserums bestehen mussen. Ais solche werden 
wir annehmen durfen vor allem die spezifische Tatigkeit der Endothelzellen, die 
die einzelnen Hohlen auskleiden, und vielleicht auch die Tatigkeit der GefaBwand­
zellen in den verschiedenen Regionen. Infundiert man namlich groBere Salz­
wassermengen, so tritt zunachst Odem in der Bauchhohle und den Bauchorganen 
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auf; schadigt man durch Unterbrechung des Blutkreislaufes die Wand bestimmter 
GefaBe, so zeigen sich die BauchgefaBe empfindlicher, sie werden eher durchlassig 
als andere GefiWe. Ferner kommt der in den einzelnen Hohlen herrschende Druck 
in Betracht, doch darf dieser wohl nicht zu hoch angeschlagen werden, weil es 
z. B. in den Brusthohlen trotz des negativen Druckes beim Gesunden zu keinem 
ErguB und trotz eines positiven Druckes bei Kranken zu groBen Ergiissen kommt. 

Haufig werden diese Verhaltnisse noch dadurch kompliziert, daB sich entziind­
liche Vorgange zu den Stauungsvorgangen hinzugesellen; dann steigt das spezifi­
sche Gewicht des Ergusses und sein Gehalt an EiweiB, Zellen und Fibrin. Fiir das 
spezifische Gewicht werden von REUSS folgende Zahlen angegeben. 

Es betragt bei 150 C gemessen das spezifische Gewicht des Punktates bei 
Hydrothorax weniger als 1015 Anasarca weniger als 1010 
Ascites " 1012 Hydrocephalus " 1008,5 

Aus dem spezifischen Gewicht 8 kann man den EiweiBgehalt E berechnen nach 
folgender Formel (REUSS). 

3 
E = -- (8 - 1000) - 2,8. 

8 
Ein spezifisches Gewicht iiber 1018 spricht fiir einen entziindlichen Charakter 

des Ergusses. 
Die Bedeutung der Stauungstranssudate in den Korperhohlen beruht vorwie­

gend auf ihrer mechanischen Wirkung. Pleuraergiisse behindern in gleicher Weise 
durch Kompression die Lungen- und Herztatigkeit. Die Zusammendriickung der 
Lunge vermindert die respirierende Oberflache und damit die Arterialisation des 
Blutes; sie vermindert ferner die als accessorisches Herz wirkenden respiratori­
schen Volumenanderungen der Lunge und Verschiebungen des Zwerchfells und 
engt den Lungenkreislauf ein. Die dadurcherzeugte Erschwerung der Herztatig­
keit wird durch den unmittelbar auf das Herz wirkenden Druck des Ergusses ge­
steigert, und zwar wird besonders die diastolische Erweiterung und damit die ]'iil­
lung des Herzens herabgesetzt - kein Wunder, daB ein an sich schon geschwach­
tes Herz unter solchen Bedingungen rasch in seiner Leistungsfahigkeit nachlaBt. 
Punktionen schaffen nur voriibergehend eine Entlastung, wenn es nicht gleich­
zeitig gelingt, die Herzkraft so weit zu heben, daB eine Erneuerung des Ergusses 
ausbleibt. Ergiisse in der Bauchhohle wirken durch Hochdrangung des Zwerch­
fells in ahnlicher, wenn auch nicht so starker Weise auf die Herz- und Lungentatig­
keit und beeintrachtigen durch Druck auf die groBen Venen des Bauches die Fiil­
lung des rechten Herzens, abgesehen von den Storungen, die die Funktionen der 
Bauchorgane erleiden. Vermehrung des Liquor cerebrospinalis fiihrt zu Druck­
erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems, auf die wir spater zuriick­
kommen werden. 

Die so eben gegebene Darstellung der Entstehung von Odemen infolge einer 
Herzschwache enthalt das Prinzipielle des Prozesses, im einzelnen bietet aber der 
Vorgang haufig Erscheinungen, die einer Deutung Schwierigkeiten bereitenkon­
nen. So haben wir schon die auffallende Tatsache hervorgehoben, daB es bei einer 
Schwache des linken Herzens in dem zunachst belasteten Teil des Kreislaufes, dem 
GefaBsyst'em der Lunge, spater zum Odem kommt als im groBen Kreislauf. Und 
haben verschiedene Griinde angegeben, die dies Verhalten erklaren sollen. Von 
den Erklarungen scheint uns nur eine, bisher nicht gegebene, den Tatsachen Zll 

geniigen. Sie geht von der Erfahrung aus, daB sich die Odeme bei einer Schwache 
des linken Herzens je nach deren Griinden verschieden verhalten. Bei der Mitral­
insuffizienz pflegen friihzeitig starke Odeme im groBen Kreislauf aufzutreten, bei 
der Aorteninsuffizienz und beim Hochdruck fehlen Odeme im groBen Kreislauf 
bis zuletzt, dagegen begegnet man hier nicht selten Anfallen von Lungenodem. 
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Der Unterschied zwischen den beiden Gruppen liegt im Verhalten des linken Vor­
hofs und seiner Wurzeln. Bei der Mitralinsuffizienz ist der linke Vorhof mit den 
einmiindenden Lungenvenen iiberfiillt und diese Uberfiillung wird bei der Kam­
mersystole durch das aus dem linken Ventrikel zuriickflieBende Blut noch 
gesteigert. Der dadurch auf die Lungenarterien ausgeiibteDruck erschwert 
die Entleerung der rechten Kammer und erzeugt so die bekaimte Stauung 
im groBen Kreislauf, wahrend der Gegendruck der Lungenarterien auf die 
Lungenvenen bis zu einem gewissen Grade die Lunge vor Uberfiillung schiitzt. 
Urn es grob zu sagen, die Mitralinsu//izienz ist zugleich eine Pulmonalstenose. Der 
Klappenfehler, der iiberwiegt, macht die starkereStauung. Das ist gewohnlich die 
Pulmonalstenose. Treibt unter der Wirkung von Digitalis die linke Kammer mehr 
Blut rechtlaufig und weniger riicklaufig, so wird die Pulmonalstenose geringer, 
das Blut wandert von den Venen in die Arterien des groBen Kreislaufes, das Odem 
verschwindet. Bei den Aortenfehlern und dem Hochdruck fehlt, wenn sich keine 
relative Mitralinsuffizienz entwickelt, die Pulmonalstenose; versagt die linke Kam­
mer, so staut sich das Blut in der Lunge und die rechte Kammer, deren Entlee­
rung nicht durch den Druck eines stark erweiterten linken Vorhofs und seiner 
Wurzeln auf die Lungenarterien gehindert wird, treibt den Druck in den Lungen­
gefaBen bis zum Uberlaufen, zum Lungenodem. So wie man es bei Hochdruck­
krisen taglich erleben kann. Auch die Mitralstenosefiigt sich unserer Deutung. 
Die reinen Falle sind gekennzeichnet durch starke Cyanose und Kurzluftigkeit 
ohne Odem, sie bieten das ungetriibte Bild der allgemeinen Stromverlangsamung. 
Das muB so sein. Denn hier kampft nicht wie bei der Mitralinsuffizienz der durch 
den linken Vorhof und seine Wurzeln auf die Lungenarterien iibertragene Druck 
der linken mit dem Druck der rechten Kammer, hier wird nicht die Blutverteilung 
je nach dem Verhaltnis der hemmenden und fordernden Krafte des linken und 
rechten Herzens innerhalb des groBen KrliUslaufes verschoben, sondern ein gleich­
maBiges Hindernis bestimmt das Stromvolumen, und die Riickwirkungen dieses 
Hindernisses auf die treibende Kraft - der Druck des linken Vorhofs und seiner 
Wurzeln auf die AusfluBbahn der rechten Kammer - regeln sich selbsttatig, weil 
die Arbeit der rechten Kammer den Druck des linken Vorhofs und umgekehrt be­
stimmt. Die Bedriickung der Lungenarterien durch die Lungenvenen bei Mitral­
fehlern, wie sie hier geschildert ist, ergiebt sich ohne weiteres aus den topographi­
schen Verhaltnissen, laBt sich aber auch durch einschlagige Beobachtungen be­
legen (REICHE, SCHRAMM). 

Die urspriinglich einfachen Verhaltnisse des Stauungsodems werden ferner da­
durch verwickelt, daB durch die Stauung Veranderungen im Korper gesetzt wer­
den, die im weiteren Verlauf den Charakter selbstandiger Erkrankungen annehmen 
und dann ihrerseits auf die Stauung zuriickwirken. Das gilt hauptsachlich fiir 
die sog. Stauungsnephritis. Die Stauung in den Nieren beeintrachtigt die Lei­
stungsfahigkeit dieses Organs, es kann die ihm zugefiihrten Stoffe (Wasser und 
Salze) nicht mehr in regelrechter Weise ausscheiden, und so "wachst die allgemeine 
Stauung durch die Stauung in den Nieren" (KREHL). Zur Herzwassersucht tritt 
Nierenwassersucht. Ferner muB daran gedacht werden, daB sich die Odemfliissig­
keit nicht nur in den Gewebsspalten, sondern auch in den Gewebszellen ansammelt 
und dadurch denZellstoffwechsel, insbesondere deren Wasserhaushalt, schadigen 
kann. Eine besondere Form von Odem, das dem Stauungsodem nahesteht und 
zuweilen mit ihm verwechselt wird, findet sich an den abhangigen Teilen bei sol­
chen Kranken, die langere Zeit ruhig liegen miissen. Auch GliedmaBen, die fiir 
eine gewisseZeitdauer ruhig gestellt worden sind (ein gebrochenes Bein Z. B.), zei­
gen dieselbe Erscheinung, sobald sie in eine tiefere Lage kommen; noch nach Mo­
naten und langer schwillt so ein Bein beim Stehen oder Sitzen an. Verschiedenes 
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mag bei der Entstehung solcher Anschwellungen mitspielen: eine allgemeine Ver­
langsamung der Blutstromung durch die erzwungene Bettruhe; eine besondere 
Verlangsamung der Blutstromung in dem erkrankten Teil durch die Untatigkeit 
von dessen Muskulatur mit Schadigung der GefaBwand; eine Einstellung der 
GefaBwandzellen auf die geringere hydrostatische Belastung im Liegen und in­
folgedessen abnorme Durchlassigkeit der GefaBwand bei Steigerung der Belastung 
im Sitzen oder Stehen. Auch die Schwellung der FuBe bei langem Sitzen (so z. B. 
bei den Militartransporten wahrend des Krieges) und bei langem Stehen (die ge­
schwollenen FuBe der Ladnerinnen) gehort hierher. 

Ein lehrreicher Fall aus der Praxis mag kurz erwahnt sein, um diese Verhaltnisse 
ansehaulicher zu machen. lch wurde von einem Kollegen zu seinem Vater gerufen wegen 
Herzschwaehe mit Odemen. Der Kranke, pensionierter Beamter, schwerer Neurastheniker, 
hatte aus Angst vor Erkaltung seit Jahren ganz ohne geniigende Bewegung im Zimmer ge­
hoekt. Es war ein auffallend groBer, hagerer Mann; das Herz nieht vergroBert, Zahl, Fiil­
lung und Spannung des Pulses regelrecht, keine Atemnot, aueh sonst keine lnsuffizienz­
erseheinungen, der Urin ohne Zeichen eines Nierenleidens, nur starke wassersiichtige An­
schwellung beider Beine ohne nennenswerte Varicen. Es waren bei dem Kranken Digitalis 
und aIle gangbaren Diuretiea in groBen Dosen woehenlang gegeben worden ohne den ge­
ringsten Erfolg. Was aIle Mittel nicht gesehafft hatten, brachten einige Tage Bettruhe mit 
Hochlagerung der Beine zu Wege. Allerdings war das nur ein voriibergehender Erfolg; 
sobald der Kranke aufstand, stellten sieh auch die Odeme der Beine wieder ein. Wiekeln 
der Beine half niehts, denn die Durchlassigkeit der BeingefaBe war so groB geworden, daB 
nun am oberen Rand der Bandagierung die Stauung auftrat und dort noch mehr storte als 
an den FiiBen. Der Kranke starb spater bei guter Herzkraft an einer Lungenentziindung. 

Zum SchluB mag darauf hingewiesen werden, daB ziemlich erhebliche Wasser­
mengen im Korper zuruckbleiben mussen, damit nachweisbare Odeme entstehen; 
man wird deshalb bei Herzkranken der Flussigkeitsaufnahme, der Flussigkeits­
ausscheidung durch die Nieren und der Gewichtskurve seine besondere Aufmerk­
samkeit widmen mussen. 

Damit kommen wir zum 

Verhalten der Nieren 
bei chronischer Herzschwache. LaBt die Herzkraft nach und staut sich das Blut 
in den Venen des groBen Kreislaufes, so macht sich das auch an den Nieren be­
merkbar. Bei der Sektion - urn den anatomischen Befund vorwegzunehmen­
fallt die dunkelblaurote Farbe des Organs auf, die der Cyanose der Haut und der 
sichtbaren Schleimhaute entspricht; dabei sind die Nieren infolge des Blutreich­
turns groB und schwer. Bei der mikroskopischen Betrachtung findet man die Ve­
nen und Capillaren strotzend mit Blut geflillt. Die Schadigung der GefaBwande 
durch die Stauung flihrt dazu, daB Blutserum und rote Blutkorperchen in den 
Kapselraum mancher Glomeruli transsudieren und von hier in die Harnkanalchen 
gelangen, wo sich ihnen abgestoBene, zum Teil degenerierte und verfettete Epi­
thelien hinzugesellen. Das eiweiBhaltige Transsudat gerinnt in den Harnkanal­
chen, die Blutkorperchen und die Epithelien backen zusammen, und so sieht man 
das Lumen mancher Harnkanalchen mit hyalinen oder auch zelligen und kornigen 
Massen erfullt, die wir im Sediment des Harns als Zylinder (hyaline, gekornte, 
Epithel- oder Erythrocytenzylinder) wiederfinden. Wie jede langer dauernde 
Stauung, so flihrt auch die in den Nieren zu einer Verdickung des Bindegewebes 
(Stauungsinduration), daneben geht die Schadigung des Parenchyms weiter, es 
verfetten die Zellen mancher Harnkanalchen, besonders in dem gewundenen Ab­
schnitt, und werden abgestoBen, andere beladen sich mit dem Pigment der zu­
grunde gegangenen roten Blutkorperchen, manche Glomeruli veroden, die zuge­
horigen Harnkanalchen atrophieren und es bilden sich so Substanzdefekte, die 
zu einer unregelmaBigen Kornelung der Niere flihren (Stauungsschrumpfniere). 
Die Verlangsamung der Blutstromung bewirkt eine Verminderung der Wasser-
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ausscheidung in den Harnkaniilchen, wiihrend die Ausscheidung der iibrigen harn­
fiihigen Stoffe durch die Epithelien der Harnkaniilchen zuniichst weniger ge­
schadigt wird. Die Urinmenge ist daher bei der Stauungsniere herabgesetzt, der 
Gehalt des Urins an festen Bestandteilen verhaltnismaBig groB, seine Farbe dun­
kel, das spezifische Gewicht hoch. Der EiweiBgehalt wechselt, ist aber meist nicht 
sehr erheblich, beim Stehen bHdet sich oft ein ziemlich erheblicher Bodensatz von 
harnsauren Salzen (Sedimentum lateritium). Mikroskopisch findet man neben 
diesen Salzen die schon erwahnten Zylinder- und Zellformen. Wichtig ist das Ver­
haltnis der Tages- zur Nachtmenge des Urins. Beim Gesunden verhalten sie sich 
nach QUINCKE etwa wie 8 : 2 bis 3 : 2, bei Stauungszustanden kehrt sich das 
Verhaltnis urn, die Nachtmenge iiberwiegt mehr oder weniger stark die Tages­
menge. Diese Erscheinung wird schon von ZEHETMEYER und TRAUBE erwahnt, 
eingehender behandelt aber erst von QUINCKE und neuerdings von SCHOENEWALD. 
Nach dem zuletzt genannten Beobachter ist die Nykturie dadurch zu erklaren, daB 
das kranke Herz tagsiiber durch auBerwesentliche Arbeit reichlich in Anspruch 
genommen, den notigen Blutdruck und die erforderliche Stromgeschwindigkeit 
nicht schaffen kann, dagegen nachts, da aIle iiuBere Leistung fortfiillt, seine ganze 
Energie fiir den inneren Betrieb aufzuwenden und Blutdruck sowie Stromge­
schwindigkeit auf die erforderliche Hohe zu bringen vermag. QUINCKE fiigt noch 
ein Moment hinzu: Die Stoff- und Wasserabgabe seitens der iibrigen Organe geht 
vielleicht wegen der Storung des Blutstromes bei Herzkranken nicht in normaler 
Periodizitiit vor sich, sondern wird erst durch die GleichmaBigkeit des Blutstro­
mes im Schlafe ermoglicht. Bemerkenswert ist in dieser Beziehung noch, daB die 
Nykturie schon bei leichten Graden von Kreislaufschwache auftreten und deshalb 
ein nicht unwichtiges Friihsymptom sein kann. Jedoch darf nicht verschwiegen 
werden, daB Ausnahmen von der Regel vorkommen, und zwar nach SCHOENEWALD 
dann, wenn nicht eine Schwache des linken, sondern des rechten Herzens vorliegt; 
da Blutdruck und Stromgeschwindigkeit vorwiegend durch die Arbeit der linken 
Kammer bestimmt wiirden, so scheint ihm in solchen Fallen das Ausbleiben der 
Nykturie erkliirlich. In Anbetracht des bis jetzt vorliegenden geringen Materials 
mag die letzte Frage aber als unentschieden offen gelassen werden. 

Uber die Leistungsfahigkeit der Stauungsniere erhalten wir Auskunft durch 
die Befunde, die bei bestimmten Belastungsproben erhoben werden konnen. Be­
schiiftigen wir uns zunachst mit dem einfachsten Versuch und fragen: Wie verhalten 
sich die Nieren Wasserzulagen gegeniiber? Die Antwort lautet: wechselnd. Die 
Wasserzulage kann prompt wie beim Gesunden, sie kann aber auch verzogert 
oder gar nicht herausgebracht werden, ohne daB man imstande ware, aus der 
durchschnittlichen Harnmenge vor dem Versuch iiber die Ausscheidung der Zulage 
etwas vorauszusagen (NONNENBRUCH). Die Griinde hierfiir konnen in der Nieren­
schadigung oder der Kreislaufschwache oder dem Wasserhaushalt zur Zeit des Ver­
suches liegen. Aus der Beobachtung, daB eine bestimmte Fliissigkeitsmenge per 
os gegeben zuriickgehalten, intravenos als physiologische NaCI-Losung gegeben 
restlos ausgeschieden werden kann, mochte N ONNENBRUCH schlieBen, daB in der­
artigen Fallen die Niere nicht schuld an der Retention sei; auch Falle, in 
denen durch die Bildung eines Ascites die Harnmenge vermindert und die Aus­
scheidung einer Fliissigkeitszulage verhindert werden, zeigen die Bedeutung, die 
den auBerhalb der Niere liegenden Bedingungen in dieser Beziehung zukommt. 
Dafiir, daB die Storung der Wasserausscheidung bei Stauungsnieren vorwiegend 
eine Folge der Kreislaufschwache ist, scheinen ganz allgemein die schon besprochene 
Nykturie und die Tatsache zu sprechen, daB die Nieren von einem Tag zum anderen 
die Wasserausscheidung in weitestem Umfange andern konnen, sobald sich die 
Kreislaufstatigkeit andert. Bei echten Storungen der Nierenfunktion kommt so 

11* 
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etwas nicht vor. N ONNENBRUCH wird also schon recht haben, wenn er sagt, es 
komme bei den Stauungsnieren zur Wasserretention nicht, well die Niere das Wasser 
nicht ausscheiden konne, sondern weil es der Korper zuriickhalte. Gestiitzt wird 
diese Annahme durch das Verhalten, das die Ausscheidung der festen harnfahigen 
Stoffe bietet; sie ist namlich im Stauungsharn prozentual und absolut groB 
(JACOB). Uber die beiden wichtigsten Stoffe, Kochsalz und Stickstoff, macht 
NONNENBRUCH folgende Angaben. Bei starkerer Oligurie ist die Kochsalzaus­
scheidung in Prozenten und absoluten Werten herabgesetzt, Kochsalzzulagen wer­
den fast ganz, jedoch ohne Verminderung der Harnmenge zuriickbehalten. Dies 
Verhalten ist erklarlich, wenn man bedenkt, das zur Zeit der Odembildung der 
NaCl-Gehalt des Blutserums "eher zu niedrig als zu hoch ist" infolge des NaCl-Ab­
flusses aus dem Blut in die Odeme (v. MONAKOW) und daB der NaCl-Gehalt der 
Punktionsfliissigkeit Herzkranker gering ist, 0,45-0,60% (NONNENBRUCH). So­
bald aber die Kreislaufstatigkeit gehoben wird, setzt mit der Wasser- auch eine 
reichliche Kochsalzausscheidung ein, und zwar unter erheblicher Steigerung des 
Prozentgehaltes. Die Kochsalzausscheidung als solche ist also offenbar bei der 
Stauungsniere nicht gestort. Auf Stickstoffzulagen - NONNENBRUCH gab nach 
dem Vorgang v. MONAKOWS 20 g Urea = 9,33 g N - reagiert die Stauungsniere 
mit starker Konzentration, bis zu 4% ; wenn gleichwohl eine Retention stattfindet, 
so ist diese ebenso wie die Kochsalzretention aufzufassen. Bessert sich die Herztatig­
keit, dann wird dementsprechend der Stickstoff einschlieBlich der zuriickgehaltenen 
Mengen prompt ausgeschieden. Demnach ist die gestorte Wasserausscheidung 
die Ursache aller weiteren Funktionsstorungen, zu denen die Stauungsniere fiihrt. 
Kommt die Wasserausscheidung wieder in Gang, so arbeitet die Niere wieder wie 
eine gesunde; dies ist der wichtigste Punkt, in dem sie sich von der echt nephroti­
schen Niere unterscheidet (NONNENBRUCH). Ob aber eine voll ausgebildete alte 
Stauungsniere nicht doch von der Wasserausscheidung unabhangige Storungen 
aufweist, dariiber ist bis jetzt nichts Sicheres bekannt. Zwei Falle von schweren 
Stauungsnieren aus dem Material von CONZEN, in denen eine Kochsalzzulage Ver­
minderung der Harnmenge und Vermehrung des EiweiBes im Urin und der Odeme 
bewirkte, sprechen fiir eine solche Annahme; ebenso Beobachtungen von KLEIN. 

Die Geschlechtsorgane. 
Bei angeborenen und auch wohl friih erworbenen Herzleiden kann sich die ge­

schlechtliche Entwicklung verzogern (BURDACH, NIERGARTH, DEGUISE, BOZANI, 
SATTI). Spater auftretende Zustande von Herzschwache fiihren nicht selten zu 
Storungen der Menstruation - Metrorrhagien, Dysmenorrhoe, UnregelmaBig­
keiten - und im weiteren Verlauf zu vorzeitiger Involution (BRAUN). Starke 
Odeme des Praeputiums und Scrotums sind haufige, den Kranken sehr storende 
Erscheinungen. Uber die Beziehungen der Schwangerschaft zu Herzkrankheiten 
wird spater zu sprechen sein. 

Die Lebel'. 
Zu der Leber fiihren, wie bekannt, zwei groBe GefaBe, die Leberarterie und die 

Pfortader. Die erste spielt eine untergeordnete Rolle, sie versorgt vor allem das 
zwischen den Leberlappchen liegende Stiitzgewebe und die darin eingebetteten 
Aste der Lebervenen, der Pfortader und der Gallengange. Die wichtigere Pfort­
ader fiihrt das mit Nahrungsstoffen beladene Blut des Darmes der Leber zur Ver­
arbeitung zu. Ihre zwischen den Leberlappchen verlaufenden groberen Aste, die 
Venae interlobulares, dringen mit zahlreichen, die Leberzellen umspinnenden feinen 
Zweigen in die Leberlappchen ein, vereinigen sich in der Achse des Lappchens zu 
den Zentralvenen, die ihrerseits beim Austritt aus dem Lappchen als Venae sub­
lobulares den Lebervenen zustreben; diese fiihren das Blut in die uittere Hohl-



Die Erscheinungen der chronischen Herzschwache: Leber. 165 

vene und den unmittelbar benachbarten rechten Vorhof. Der Weg Lebervene, 
untere Hohlvene, rechter Vorhof ist kurz und breit, so daB sich die Druckschwan­
kungen des rechten Herzens unmittelbar bis in die Zentralvenen fortsetzen kon­
nen. Das geht so weit, daB sich zuweilen so gar kleinere Druckschwankungen, wie 
sie die Jugularvenen 
aufweisen, der ganzen 
Leber mitteilen; man 
kann in solchen Fallen 
von der Leber eine 
Venenpulskurve auf­
nehmen (Abb.95). Kein 
Wunder, daB sich die 
bei Herzschwache auf­
tretende Stauung in 
den sublobularen und 
zentralen Venen mit 
ihren Verzweigungen 

Abb. 95. Leberpuls nach MACKENZIE. 

besonders deutlich ausspricht. Wir finden sie stark erweitert, strotzend mit 
Blut gefiillt; bei langerer Dauer dieses Zustandes werden die zwischen den Ge­
faBen liegenden Leberzellbalken erdriickt, die Zellen degenerieren fettig, atro­
phieren, und zwar wer-
den zunachst die im Zen­
trum der Leberlappchen 
liegenden Zellen von die­
sem Schicksal betroffen, 
so daB man hierschlieBlich 
nur noch ein Netz weit­
maschiger GefaBe findet 
(Abb.96). Dieperipherisch 
liegenden Zellen bleiben 
mehr oder weniger er­
halten, lassen aber haufig 
durch fettige Degenera­
tion die Wirkung derZirku­
lationsst6rung erkennen. 
Auf dem Querschnitt der 
Lebererkenntmanmakro­
skopisch die blutreichen 
Zentren der Leberlapp­
chen als dunkelrote Herde, 
die von einem braunen 
oder gelblichen - je nach 
dem Grade der Verfettung 
-Kranz von Lebergewebe 
umsaumtwerden(Muskat­

I I I I I ! I 
aO 0,1 Q, 2 0.3 mm 

.\ bb. 00. tauungslcbcr. 

nufileber). Hand in Hand mit diesen Veranderungen pflegt eine Verdickung des 
Stiitzgewebes der Leber zu gehen, die zur Verhartung des Organs fiihrt (Stau­
ungsinduration). Untergang der Leberzellen und Vermehrung des Bindegewebes 
konnen weiterhin eine tiefgreifende Umgestaltung im Bau der Leber bewirken, die 
schlieBlich mit einer schweren Leberschrumpfung endigt. Klinisch macht sich 
die Stauungsleber in ihren ersten Stadien bemerkbar durch dumpfe Schmerzen 
in der rechten Oberbauchgegend, die auf einer Spannung der Leberkapsel beruhen 
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diirften. Bald wird die sonst weiche und nicht sicher tastbare Leber harter und 
palpabel und die Dampfung riickt unter dem Rippenbogen hervor nach abwarts. 
Der Druck des vergroBerten Organs auf den benachbarten Magen erzeugt ein Ge­
fiihl der Volle, das besonders nach dem Essen qualend empfunden wird und dem 
Kranken die EBlust nimmt. Mit Zunahme der Stauung steigem sich diese Er­
scheinungen. Stellt sich endlich die erwahnte Schrumpfung ein, so werden wohl 
die Druckbeschwerden geringer, dafiir treten aber starkere Stauungszeichen im 
Pfortaderkreislauf auf: Transsudation in den Darm und die Bauchhohle, Durch­
falle und Bauchwassersucht, Milzschwellung, Hamorrhoiden. 

DaB diegeschilderten schweren anatomischen Veranderungen der Leber dieTatig­
keit des Organs beeintrachtigen werden, ist leicht verstandlich, aber gar nicht so 
leicht nachzuweisen wie man denken sollte. Befassen wir uns zunachst mit der 

Galle, ihrer Bildung und Absonderung. Die Galle ist bei Stauungszustanden 
dickfliissiger als dienormale und dunkler, d. h. reicher an Farbstoff. Nach V.NOOR­
DEN beruht diese Veranderung darauf, daB der Zerfall von roten Blutkorperchen, 
den Lieferanten der Gallenfarbstoffe, gesteigert ist. Zur Stiitze dieser Annahme 
laBt sich anfiihren, daB die Widerstandsfahigkeit der Erythrocyten im Stauungs­
blut und bei Erstickung herabgesetzt ist (LANDOIS, KRAUS, OTTOLENGHIl), daB 
sich an den verschiedensten Stellen des Korpers Anhaufungen von Blutpigment 
finden, daB die Bildung der Erythrocyten gesteigert ist. Daneben darf vielleicht 
daran gedacht werden, daB die absolut.e Menge der Galle in der Stauungsleber 
herabgesetzt und dadurch im Verhaltnis die Menge der festen Bestandteile er­
hoht ist. Die in den Darm ergossene Galle wird, wie bekannt, hier zum Teil auf­
gesogen und der Leber wieder zugefiihrt; dabei werden das Bilirubin und Biliver­
din der in der Leber bereiteten Galle im Darm zu Urobilin und Urobilinogen redu­
ziert (FR. MULLER) und als solches durch die Blutbahn in die Leber gebracht, 
wo eine Umwandlung oder jedenfalls Zuriickhaltung des Urobilins stattfindet 2 • 

Dieser Vorgang scheint nun in der Stauungsleber Not zu leiden (FALK, KIMURA), 
es bleibt ein groBerer Teil des Urobilins und Urobilinogens im Blut, gelangt mit 
diesem zur Niere und wird dort ausgeschieden. Bei der Stauungsleber ist demzu­
folge der Gehalt des Hams an Urobilin und Urobilinogen erhoht; ein Teil mag auch 
in der Haut abgelagert werden und dort zu der eigentiimlichen subikterischen 
Farbung beitragen, die uns bei Herzkranken so wohl bekannt ist. Wir sagten 
beitragen, denn die Hauptschuld an dem gelblichen Kolorit diirften die unver­
anderten Gallenstoffe tragen, die infolge von Starungen des Gallenabflusses in 
den Kreislauf kommen. Bei einem VerschluB der groBeren Gallenwege durch 
Steine oder katarrhalische Verschwellung ist dies Ereignis ja etwas Alltagliches; 
v. ROMBERG will dementsprechend den Ikterus bei Stauungszustanden des Kreis­
laufes auf eine Behinderung des Gallenabflusses zuriickfiihren, die durch die Fort­
leitung des bei Herzschwache haufigen Duodenalkatarrhs auf die Papille oder 
die Gallengange zustande kommen solI. Untersuchungen von D. GERHARDT 
haben aber ergeben, daB es sich offenbar um eine Starung am Ursprungsorte 
der Gallenbereitung handelt; er fand namlich eine Cholangitis der feinen intra­
venosen Gallenwege mit ausgesprochener Neigung zur Gerinnselbildung des In­
halts. Infolgedessen tritt Galle aus dem System der Gallenwege in deren Um­
gebung aus, wird hier in die Lymph- oder BlutgefaBe aufgenommen und gelangt 
so in den Kreislauf. 

1 Zitiert nach FALK und SAXL. Handb. d. aUg. Path. Diagn. u. Therap. d. Herz· u. 
GefaBerkrankungen 1914. 

2 Es handelt sich dabei aber nicht um eine Ruckbildung von Blut· oder Gallenfarb­
stoff aus dem Urobilin, denn eine solche ist nach H. FISCHER aus chemischen Grunden 
so gut wie ausgeschlossen (Munch. med. Wschr. 1912, Nr. 47). 
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Die Harnstoffbildung. Es ist bekannt, daB der Harnstoff das Hauptendprodukt 
des EiweiBstoffwechsels ist; er wird sicher zum groBen Teil in der Leber gebildet, 
und zwar entweder synthetisch aus den im Darm bei der EiweiBverdauung ab­
gespaltenen Ammoniak oder als Abbauprodukt der in der Leber verarbeiteten 
Aminosauren. Die Leber kann aber nicht der einzige Ort der Harnstoffbildung 
sein, denn bei vollig leistungsunfahiger Leber werden immer noch 60 % des Ge­
samtstickstoffes als Harnstoff im Urin ausgeschieden (TWERSTEDT). Es ist daher 
verstandlich, daB aus dem Harnstoffgehalt des Urins, auch unter besonderen 
Versuchsbedingungen wie bei der VerfUtterung von Aminosauren, kein ein­
deutiges Urteil uber die Leistungsfahigkeit der Leber gewonnen werden kann. 
Untersuchungen dieser Art bei Stauungslebern haben denn auch keine praktisch 
verwertbaren Ergebnisse gebracht. Wir verzichten deshalb darauf, hier Einzel­
heiten zu bringen und verweisen auf die Zusammenstellung von F ALK und SAXL. 
DaB andererseits bei schweren Lebererkrankungen der EiweiBabbau in klinisch 
nachweisbarer Weise geschadigt sein kann, wissen wir u. a. aus der bekannten 
Beobachtung von FRERICHS und STADELER, die bei akuter gelber Leberatrophie 
Leucin und Thyrosin im Harn fanden. 

Die Glykogenbildung. Zucker, den der Korper nicht verbrennt oder aus­
scheidet, wird in einer weniger lOslichen Form, namlich als Glykogen, vor allem 
in der Leber und den Muskeln gespeichert. Das gilt fUr die Monosaccharide Dex­
trose, Lavulose und Galaktose ohne Vorbehalt. Rohrzucker, Maltose und Starke 
mussen zunachst zu den genannten Monosacchariden umgewandelt werden, bevor 
sie zur Glykogenbildung verwendet werden konnen. Leidet die Glykogenbildung 
in der Leber, so konnte sich das in einer Vermehrung der Zuckerausscheidung im 
Urin zeigen, sei es, daB schon bei der gewohnlichen Ernahrung, sei es, daB erst 
nach groBeren Zuckergaben Zucker im Harn auftrete. Wir finden aber bei Stau­
ungslebern weder eine alimentare Glykosurie, noch hat sich mit der ublichen 
Funktionsprufung (100 g Traubenzucker oder Fruchtzucker, 20-40 g Galaktose) 
eine sichere Schadigung der Zuckerverarbeitung feststellen lassen (HOHLWEG, 
SABATOWSKY, FALK). 

Die Entgiftung mancher Stoffe, die fUr den Korper schadlich sind und die ent­
weder als Produkte des eigenen Stoffwechsels auftreten oder von auBen eingefUhrt 
sein konnen, erfolgt durch die Leber oder doch unter Beteiligung der Lebertatig­
keit. Die Umwandlung des fUr den Korper giftigen Ammoniaks in Harnstoff ist 
schon erwahnt worden. Abgesehen davon kommen u. a. fur die Entgiftung in 
Betracht die aus dem EiweiBstoffwechsel stammende Schwefelsaure und die aus 
dem Kohlehydratstoffwechsel stammende Glykuronsaure. Sie sind es, die sich 
mit den bei der Darmfaulnis aus den Aminosauren entstehenden toxischen Sub­
stanzen Phenol, Kresol, Indol, Skatol paaren und dadurch diese unschadlich 
machen. Von Medikamenten, die durch die Paarung mit Glykuronsaure entgiftet 
werden, seien genannt Morphium, Chloralhydrat, Campher, Menthol, Terpentinol, 
Phenol, Resorcin, Antipyrin, Pyramidon, Acetanilid usw. Systematische Ver­
suche daruber, ob bei der Stauungsleber die entgiftende Tatigkeit gelitten hat, 
sind bis jetzt nur mit Campher angestellt worden (STEJSKAL und GRUNWALD, 
FALK), ohne daB ein sicheres Ergebnis erhalten worden ware. Es laBt sich deshalb 
zur Zeit uber diese Frage kein Urteil abgeben. 

Magen nnd Darm 
bieten bei der chronischen Herzschwache wenig ausgesprochene Erscheinungen. 
Die Kranken klagen in manchen Fallen uber das GefUhl von Druck und Volle in 
der Magengegend, uber Appetitlosigkeit und Auftreibung des Leibes. Die Salz­
saureabsonderung ist gewohnlich nicht verandert (ADLER, EINHORN, STERN, 



168 Die Erscheinungen der chronis chen Herzschwache. 

FALK). Auch die Motilitat des Magens zeigt ein regelrechtes Verhalten (FALK), 
wahrend der Darm zuweilen Storungen aufweist. So besteht bei sehr schweren 
Stauungen meist eine Neigung zu Durchfallen, die als Stauungskatarrh bezeichnet 
wird, jedoch zunachst nur ein Zeichen von Stauungstranssudation sein diirfte, 
echte katarrhalische Erscheinungen konnen sich hinzugesellen, brauchen es aber 
nicht. In anderen Fallen wird Verstopfung beobachtet. EiweiB und Kohlehy­
drate werden gut verarbeitet, dagegen ist die Fettresorption vermindert (HUSCHE, 
GRASSMANN), was von FR. v. MULLER auf eine Schadigung der Darmepithelien, 
von F ALK und SAXL auf die Uberfiillung der das Fett abfiihrenden LymphgefaBe 
mit Stauungstranssudat zuriickgefiihrt wird. Der nicht selten anzutreffende 
Meteorismus solI nach A. SCHMIDT auf ungeniigender Gasresorption beruhen 
(SCHOEN). Er ist praktisch besonders beachtenswert, weil er eine bemerkenswerte 
Riickwirkung auf die Herztatigkeit ausiiben kann, und zwar einmal durch die 
Hochdrangung des Zwerchfells und die damit verbundene Behinderung der At­
mung und Verlagerung des Herzens, dann aber wohl auch auf reflektorischem 
Wege, wenigstens beobachtet man zuweilen Herzbeklemmungen, Extrasystolen, 
auch wohl Vorhofsflimmern, die nach der Beseitigung des Meteorismus verschwin­
den. Embolien und Thrombosen der GefaBe des Darmgekroses sind zum Gliick 
selten. Wenn sie auftreten, fiihren sie zu schweren ileusartigen Erscheinungen; 
zuweilen erleichtern blutige oder sehr iibelriechende, diinnfliissige Stiihle die 
Differentialdiagnose. Wir werden darauf noch einmal zuriickkommen bei der 
Besprechung der GefaBkrankheiten. Der qualende Durst, iiber den manche 
Kranke klagen, diirfte mit der allgemeinen Storung des Wasserhaushaltes zu-
sammenhiingen. . 

lUilz und Bauchspeicheldriise 

pflegen die anatomischen Veranderungen darzubieten, die allgemein als Folgen 
der Stauung bekannt sind. Sie nehmen infolge der Blutiiberfiillung an GroBe zu 
- wobei die Spannung der Milzkapsel Schmerzen bereiten kann - und werden 
dadurch und durch die Bindegewebsvermehrung und -verdickung derber (Stau­
ungsinduration). Die nicht seltenen Inf~xkte der Milz pflegen sich durch plotzlich 
auftretendes Seitenstechen zu verraten. 1m Pankreas stellen sich manchmal 
Blutungen ein, die, wenn sie groBeren Umfang annehmen, durchbrechen und 
dadurch gefahrlich werden konnen. Uber Funktionsstorungen dieser Organe als 
Folge der allgemeinen Stauung ist im iibrigen nichts bekannt. 

Die Haut. 

Die beiden wichtigsten Erscheinungen, die sich bei Herzschwache an der Haut 
bemerkbar machen, sind schon besprochen: das Odem und die Cyanose. Uber 
die Cyanose wurde gesagt, daB sie yom Fiillungszustand der Venen, der Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes undder Verminderungdes Sauerstoffgehaltes im venosen 
Blut abhangt. Wir wollen hier hinzufiigen, daB das Bild der Cyanose wechselt, je 
nach dem ob diese oder jene Veranderung iiberwiegt. Bei Mitralfehlern haben wir 
eine schwere allgemeine Cyanose: Gesicht, Arme, Beine, Rumpfhaut zeigen eine 
mehr oder weniger starke Blaufarbung, die bei langerem Bestehen eine hell­
braunliche Beimischung erhalt. Zum groBen Teil beruht diese Verfarbung offen­
bar auf der starken Uberfiillung der kleinen Hautvenen mit hochvenosem Blut; 
denn schon bei oberfliichlicher Betrachtung erkennt man zahlreiche erweiterte 
kleine Venen und die groBen Venen springen als dicke Strange besonders an dem 
Hals und den Armen aufdringlich ins Auge. Ein ganz anderes Bild bietet sich 
uns bei der dekompensierten Aorteninsuffizienz: nirgendwo ist von Venenerweite­
rungen etwas zu sehen, nur an den Stellen, wo die iiber dem'GefaBnetz ausgebrei-
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tete Hautschicht besonders diinn ist, an den Lippen, den Ohren, den Finger­
nageln, fallt uns anstatt der roten Farbung das kalte krankhafte Blau auf und giebt 
uns Kunde von der ungeniigenden Durchblutung, die sich auch in der qualenden 
Atemnot verrat. Wir verstehen dies verschiedene Verhalten, sobald wir uns daran 
erinnern, was iiber das friihzeitige Auftreten schwerer Odeme bei Mitralfehlern 
und das spate Auftreten oder Ausbleiben bei der Aorteninsuffizienz gesagt wurde. 
Der eben erwahnte braunliche Ton diirfte darauf beruhen, daB durch die GefaB­
wande Erythrocyten durchwandern, zerfallen und dadurch eine Pigmentierung 
der Haut herbeifiihren. Nicht selten findet man groBere Blutaustritte, Petechien, 
Ekchymosen, die umfangreichere, braune Flecke zu hinterlassen pflegen. Bei 
schweren Stauungszustanden gesellt sich den geschilderten Veranderungen eine 
mehr oder weniger starke Gelbfarbung hinzu infolge der Storungen des Gallenab­
flusses, die in Stauungslebern kaum je ausbleiben. Wegen des Odems der Haut 
und seiner Folgen sei auf den Abschnitt iiber die Lymphstromung bei Herz­
schwache verwiesen. Die Warmeregulierung und SchweiBsekretion sind meist ge­
stort, die Haut ist kiihl und haufig nur schwer zum Schwitzen zu bringen; in 
anderen Fallen freilich iiberwiegt die korperliche Anstrengung, die mit der Steige­
rung der Atemtatigkeit verbunden ist und der Kranke wird durch SchweiBe ge­
qualt. 

Knochen, Weichteile, Muskeln. 
Die bei Stauungszustanden eintretende ungeniigende Sauerstoffversorgung der 

Gewebe kommt fiir die Knochen insofern in Betracht, als dadurch eine Reizung 
des Knochenmarks und infolgedessen eine Steigerung der Bildung roter Blut­
korperchen herbeigefUhrt werden kann; es wurde das schon bei der Besprechung 
der Blutbeschaffenheit erwahnt. Die bekannte kolbige Verdickung der Finger­
endglieder, die sog. Trommelschlagelfinger, beruht weniger auf einer Ver­
anderung der Knochen als der Weichteile. Die erste Beobachtung dieses Leidens 
finden wir bei CAELIUS AURELIANUS, der es aber nur als eine Begleiterscheinung 
von Lungenerkrankungen notiert. Erst PIGEAUX machte darauf aufmerksam, daB 
Trommelschlagelfinger auch bei Kreislaufstorungen vorkommen. Als Ursachen 
glaubte man die venose Stauung ansehen zu diirfen (RUHLE, GERHARDT, LIEBER­
MEISTER). Da diese aber nicht selten fehlt, so gewann bald BAMBERGERS Ver­
mutung Anhanger, es mochte sich urn eine Wirkung toxischer Einfliisse handeln. 
Wahrend beim Emphysem, bei Bronchiektasien usw. die Moglichkeit einer solchen 
Entstehung zugestanden werden muB, kann sie gerade fUr die Trommelschlagel­
finger infolge von Kreislaufstorungen nicht befriedigen. tiber die Entstehung der 
sonderbaren Erkrankung sind wir also noch im Dunkeln. Leider steht es mit 
unseren Kenntnissen von der Anatomie der Trommelschlagelfinger nicht viel 
besser. MARIE hat als Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique Verande­
rungen an den Fingern, aber auch den iibrigen Knochen beschrieben, die von 
STERNBERG als ossifizierende Osteoperiostitis aufgeklart worden sind und nach 
JANEWAY vielleicht als generalisierte Endstadien der Trommelschlagelbildung auf­
gefaBt werden diirfen. Andererseits haben die Rontgenaufnahmen bis jetzt er­
geben, daB die Verdickung der Endglieder von Trommelschlagelfingern auf einer 
Zunahme derWeichteile beruht, derKnochen ist kaum verandert oder atrophisch. 
Zur Veranschaulichung mogen die auBere und Rontgenaufnahme von Trommel­
schlagelfingern dienen, die einem 7 jahrigen Knaben mit Pulmonalstenose an­
gehoren. DaB die Bilder von einem Kranken mit angeborenem Herzfehler stam­
men, ist iibrigens kein Zufall, denn von den Kreislaufstorungen sind es vor allem 
die angeborenen, sehr viel seltener erworbene Herzfehler, die zu Trommelschlagel­
fingern fiihren (Abb. 127,128). 
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Von den Muskeln 
ist zu berichten, daB als Folge chronischer Herzschwache eine rasche Ermiidbar­
keit eintritt. Zur Erklarung wird angenommen, daB infolge der ungeniigenden 
Zirkulation die bei der Muskelarbeit gebildeten Ermiidungsstoffe nicht rasch ge­
nug abgefiihrt und die fiir die Arbeit notigen Kraftstoffe nicht in hinreichender 
Menge zugefiihrt wiirden (ATZLER und HERBST). So einleuchtend diese Erklarung 
klingen mag, kann sie doch bei naherer Uberlegung in dieser Fassung nicht ge­
niigen. Mosso hat nachgewiesen, daB der durch willkiirliche Arbeit ermiidete 
Muskel durch elektrische Reizung wieder zu kraftigen Kontraktionen gezwungen 
werden kann. Die Ermiidung darf deshalb nicht schlechthin als Ausdruck der im 
Muskel vor sich gehenden Veranderungen des Stoffwechsels aufgefaBt werden, 
sondern ist wenigstens zum Teil in den Bedingungen zu suchen, die die willkiirliche 
von der erzwungenen Arbeit unterscheiden, d. h. in der Innervation. Wir miissen 
also wohl annehmen, daB die gesteigerte Ermiidbarkeit der Muskulatur bei chro­
nischer Herzschwache auf einer ungeniigenden Durchblutung alier tatigen Teile, 
Muskeln und Nerven, beruht. Naher kann hier auf die verwickelte Frage der Er­
miidung nicht eingegangen werden. Wer sich dariiber unterrichten will, sei be­
sonders auf DURIGS Darstellung verwiesen. 

N ervensystem. 
Wir sind bei der Besprechung der Muskelermiidung schon auf das Nerven­

gebiet hiniibergeglitten. Was dort iiber die Ermiidung bei korperlicher Arbeit 
gesagt worden ist, gilt auch, da es sich um allgemeine Gesetze handelt, fiir 
die geistige Arbeit. Rasche Ermiidung bei geistiger Arbeit, Mangel an Konzen­
trationsvermogen, VergeBlichkeit sind oft gehorte Klagen bei Herzkranken mit 
Stauungszustanden. 

Bei langer dauernden und schweren Stauungszustanden kommt es nicht selten 
zu Anfallen von Geistesstorung, die meist als ein iibles Zeichen anzusehen sind. 
Reizbarkeit, Verstimmung, schlechter Schlaf werden oft als Vorlaufer beobachtet, 
im weiteren Verlauf treten Erinnerungstauschungen auf - der Kranke weiB nicht, 
ob und wie oft er seine Medizin erhalten hat und dergleichen -, Wahnvorstellungen 
mit Angstgefiihlen, der Kranke wird unruhig, will nicht im Bett bleiben, will nach 
Haus. In anderen Fallen erfolgt plotzlich ein schwerer Erregungsausbruch mit 
Bedrohung der Umgebung, ohne daB vorher eine wesentliche Anderung des Be­
findens bemerkt worden ware. Es sind das recht unangenehme Uberraschungen 
fiir den Arzt, da eine geeignete Wartung und Unterbringung nicht immer im 
Augenblick beschafft werden kann. Zeiten der Somnolenz konnen mit solchen 
Erregungszustanden abwechseln. Bessert sich der Kreislauf und gehen die Stau­
ungserscheinungen zuriick, so pflegen sich auch die psychischen Storungen zu heben. 
Zuweilen sieht man umgekehrt psychische Veranderungen als Folge einer Besse­
rung des Kreislaufes auftreten, namlich dann, wenn eine rasche Entwasserung des 
odematosen Korpers damit einhergeht. DaB die psychischen Storungen eine Wir­
kung der zirkulatorischen sind, wird niemand bezweifeln, der haufiger dieses 
Krankheitsbild gesehen hat; wieweit freilich diese Wirkung durch Besonderheiten 
des Zentralnervensystems (psychopathische Veranlagung, Schadigung durch AI­
kohol, Lues) vorbereitet wird, ist eine andere Frage, auf die bis jetzt keine schliis­
sige Antwort gegeben werden kann. 

Besondere Aufmerksamkeit beanspru<ihen die Wirkungen der Stauung auf 
die Zentren, die die Atmung und den Kreislauf regeln. Eine ungeniigende 
Durchblutung dieser Teile wird zur Folge haben, daB die sauern Stoffwechsel­
produkte, die sich bei deren Tatigkeit bilden, nicht so rasch und vollstandig 
weggeschafft werden wie in der Norm. Die Saurung hemmt den Tonus des 
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Vaguszentrums, steigert Atemvolumen, Minutenvolumen und Blutdruck in den 
Arterien, wahrend del' Druck in den Venen vielleicht infolge del' Reizung des 
Vasomotorenzentrums unverandert bleibt. Stauung ruft also die Atem- und 
Kreislaufzentren um Regelung del' KreislaufgroBe an (GOLLWITZER-MEIERl). 

Die Priifung der Leistungsfahigkeit des Herzens 
und des Kreislaufes 

wird in del' Weise vorgenommen, daB man beobachtet, wie Belastungsproben 
verschiedener Art und verschiedenerGroBe bewaltigt werden. Was uns fiir Ver­
fahren zur Untersuchung des Herzens und Kreislaufes dabei zu Gebote stehen, ist 
schon geschildertworden. Es ist eine ganzeReihe. Um ein erschopfendes Bild von 
den Wirkungen einer Belastungsprobe zu erhalten, miiBte man natiirlich mit 
allen Untersuchungsverfahren, soweit sie verschiedene GroBen del' Kreislaufs­
tatigkeit betreffen und bei del' gewahlten Art del' Belastungsprobe Anwendung 
finden konnen, den Zustand del' Kreislaufsorgane VOl' und nach del' Belastungs­
probe priifen. Ja mehr als das, man miiBte eine solche Priifung auch wahrend del' 
Belas.tungsprobe vornehmen. Das ist abel' unmoglich, denn einmal lassen sich 
manche Untersuchungen wahrend del' meist in korperlicher Bewegung bestehen­
den Belastungsprobe gar nicht ausfiihren; ferner nehmen manche Untersuchungen 
so viel Zeit in Anspruch, daB die Wirkung del' Belastungsprobe mehr odeI' weniger 
abgeklungen sein wird, bevor die Untersuchungen samtlich beendigt sein wiirden. 
Wir miissen uns also darauf beschranken, bestimmte, besonders wichtige Kreis­
laufsfunktionen zu priifen, und hoffen, daB das Verhalten del' iibrigen damit in 
Einklang stehen werde. Wenn die allgemeine Untersuchung schon eine wesent­
liche StOrung del' Herz- odeI' Kreislaufstatigkeit aufgedeckt hat, etwa Unregel­
maBigkeiten del' Schlagfolge, Veranderungen del' Pulsqualitaten odeI' Blutver­
teilung, dann wird VOl' allem diese StOrung bei del' Wahl del' Belastungsprobe und 
des Untersuchungsverfahrens zu beriicksichtigen sein. OdeI' mit anderen Worten, 
die Priifung del' Leistungsfahigkeit des Herzens und Kreislaufes hat sich nach del' 
Besonderheit des Falles zu richten, eine allein selig machende Methode del' Funk­
tionspriifung giebt es nicht. Das ist ein Satz, del' allen nach einem Schema streben­
den Seelen gegeniiber betont werden muB. 

Wir haben friiher gesehen, daB bei niederen Tieren die Umtreibung des Blutes 
durch die Peristaltik des ganzen GefaBsystems besorgt wird und daB erst auf einer 
hohen Entwicklungsstufe die treibenden Krafte durch die Umbildung eines klei­
nen Teiles des GefaBsystems in einen besonders kraftigen Motor (das Herz) zentra­
lisiert werden. Die Bedeutung des GefaBsystems fiir die Blutzirkulation tritt da­
durch zuriick. Sie wird abel' nicht ausgeschaltet, sondern die GefaBe bewahren 
sich eine beachtenswerte Selbstandigkeit, die in ihrem anatomischen Bau und del' 
Art ihrer Einfiigung in das groBe Raderwerk des Organismus ihren Ausdruck fin­
det: die GefaBe fiihren reichlich elastische und contractile Gebilde und sind auch 
reich mit nervosen Elementen ausgestattet, die mit den Zentralorganen unmittel­
bar in Verbindung stehen. Bei allen Leistungen des Kreislaufes haben wir also 
mit zwei eng verbundenen und doch bis zu einem gewissen Grade von einander un­
abhangigen GroBen zu rechnen, dem Herzen und den GefaBen. Priifungen del' 
Leistungsfahigkeit miissen deshalb bei del' Deutung ihrer Befunde die Unabhangig­
keit und den Zusammenhang von Herz und GefaBen beriicksichtigen. 

Wenn wir gleichwohl diesen Abschnitt an eine besondere Form del' Kreislauf­
schwache, die chronische Herzschwache, anschlieBen, so diirfen wir das damit 

1 40. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1928. 



172 Die Prufung der Leistungsfahigkeit des Herzens und des Kreislanfes. 

rechtfertigen, daB die chronische Herzschwache - wie sie infolge von Klappen­
fehlern odeI' anderen krankhaften Veranderungen auftritt - eben die haufigste 
und wichtigste Form del' Kreislaufschwache ist. 

Del' Gedanke, daB die Feststellung del' Leistungsfahigkeit und nicht die Fest­
stellung eines anatomischen Zustandes das Hauptziel unserer Diagnostik und die 
Hauptgrundlage unserer Therapie sein miisse, hat zuerst O. ROSENBACH klar aus­
gesprochen. "Das Ziel diagnostischer Kunst solI nicht das Krankheitsbild, sondern 
die Erkennung des Beginnens veranderter Korperarbeit sein; die Therapie solI 
nicht das beschrankte Ziel del' Heilung einer ausgepriigten Krankheit, sondern 
die Beseitigung del' ungiinstigen Bedingungen sein, die ein abnormes Verhaltnis 
del' Kraftverteilung herbeifiihren." Uber den Weg zu diesem Ziel sagt ROSEN­
BACH folgendes: "Die wichtigste Priifungsmethode fiir aIle zweifelhaften FaIle 
bleibt abel' immer die Feststellung des MaBes an auBerwesentlicher Arbeitl, die 
ein Mensch imstande zu leisten ist, ohne Zeichen von Herzinsuffizienz zu zeigen, 
und wir miissen, urn dieses Postulat zu erfiillen, notwendigerweise jeden, del' an 
Ermiidungszustanden des Herzmuskels zu leiden scheint - seien sie nun durch 
Klappenfehler, GefaB- odeI' Herzmuskelerkrankung selbst bedingt - eine be­
stimmte Muskelarbeit - gymnastische Ubungen, Treppensteigen,· Laufen -
ausfiihren lassen". Dabei sind auch subjektive Empfindungen und Beschwerden 
zu beach ten, da diese "den Beginn einer Hel'zinsuffizienz bessel' als unsere physi­
kalischen Untersuchungen anzeigen" konnen. Ferner ist zu bel'iicksichtigen, daB 
"die beginnende Insuffizienz eines Organs hiiufig durch das vikariierende Ein­
treten eines zweiten Organs, welches die Defekte del' Arbeitsleistungen des ersten 
zu kompensieren vermag, scheinbar ganz vel'deckt wil'd ... Bei Herzkrankheiten 
kann z. B. ein Teil del' Arbeitsleistung des insuffizienten Herzens durch die Lunge 
iibel'nommen werden, indem durch sehr frequente und tiefe Atmung das Defizit 
del' Herzarbeit bis zu einem gewissen Grade el'setzt wird". 

Bevor wil' auf die Resultate eingehen, die bisher nach den Prinzipien von Ro­
SENBACH erhalten worden sind, muB noch auf einige allgemeine Gesichtspunkte 
hingewiesen werden. Versuchen wir die Leistungsfahigkeit des Kreislaufes dadurch 
zu priifen, daB wir sein Verhalten bei einer bestimmten korperlichen Arbeit beob­
achten, so hangt ohne Zweifel das Ergebnis nicht nul' von den Kreislaufsol'ganen, 
sond.ern auch von del' Arbeit leistenden Muskulatul' abo Dieselbe momentane 
Kraftleistung wil'd je nach del' Kraft und Masse des Muskels von einer hohel'en 
odeI' niederen Anfangsspannung aus, mit einem kleineren odeI' groBel'en Stoffum­
satz und Sauerstoffverbrauch, unter gel'ingel'er odeI' starkerel' Beanspruchung des 
Kreislaufes geleistet werden. Dieselbe Dauerleistung wird je nach del' Ausdauer 
des Muskels unter geringerer odeI' groBerel' Ermiidung und den damit einher­
gehenden Veranderungen del' Dynamik, des Stoffwechsels und del' Beanspruchung 
des Kl'eislaufes ausgefiihrt werden. Neben del' Muskulatur spielen zum mindesten 
noch die Atmung und Innervation eine gewisse Rolle. Kurz, das Ergebnis jeder 
Funktionspriifung ist eine zusammengesetzte GroBe, aus del' wir die dem Kreis-

1 ROSENBACH unterscheidet eine innere wesentliche, eine innere au13erwesentliche und 
eine au13ere au13erwesentliche Arbeit. Als innere wesentliche Arbeit bezeichnet er die nicht 
sichtbare intramolekulare, auf die Bildung organischer Energie gerichtete Arbeit. Die innere 
au13erwesentliche Arbeit umfa13t den Akt der Verdauung - von der Aufnahme der Speisen 
in den Mund bis zur Aufnahme in die Blutflussigkeit - die Herzbewegung, den PuIs, die 
Bildung der me13baren Kiirperwarme usw. Zur au13eren au13erwesentlichen Arbeit gehiirt 
"das Heben von Lasten, die Bewegung des Kiirpers im Raume, die Warmeabgabe, die 
Warmestrahlung zum Ausgleich von Temperaturdifferenzen, die Aufnahme von Speisen". 
Bei der PrUfung der Leistungsfahigkeit des Kreislaufes haben wir es nur mit der letzten 
Form zu tun, doch ist auch die innere au13erwesentliche Arbeit nicht gleichgultig fur die 
Arbeitsleistungen des Herzens undder Gefa13e (Luxuskonsumption). 
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lauf zukommende Komponente durch vorsichtige Kalkulation so gut wie mog­
lich erschlieBen mussen. 

Wie weit es gelingt, daraus wiederum ein befriedigendes Urteil uber die Tatig­
keit del' einzelnen Kreislaufskomponenten - Herzmuskel, GefaBe, Herz- und Ge­
faBnerven - zu gewinnen, hangt von den besonderen Verhaltnissen des einzelnen 
Falles ab. 

Die Pulszahl als Grundlage der Funktionsprufung 
ist wiederholt empfohlen worden. Einige Durchschnittszahlen wurden schon 
fruher gegeben. Aus einer neueren Arbeit von KULBS entnehme ich noch fol­
gende Angaben. Er fand bei Soldaten als Mittelzahl 80 Pulsschlage in del' 
Minute, Leute mit kleinem neurotischem Herzen hatten im Mittel eine Pulszahl 
von 100, Thyreotoxikosen 100 bis 120. Bei einem Ausgangswert von 80 Schlagen 
wurde beobachtet im Mittel 

be-im Ubergang vom Liegen zum Stehen eine 
Steigerung von . . . . . . . . . . . . . . . 

nach 10 Kniebeugen eine tlteigerung von . . . . 
nach 60 Stufen eine Steigerung von . . . . . . 
nach I Stunde Gepackmarsch (25 kg) eine Steige-

15 Schlagen 
20 Schlagen 

40-60 Schlagen 

rung auf . . . . . . . . . . . . . 120-130 Schlage 
Thyreotoxikosen zeigten nach 60 Stufen eine 

Der Ausgangswert 
wurde erreicht nach 

3 Minuten 

35-40 Minuten 

Steigerung bis auf. . . . . . . . . . . . .. 180 Schlage 5-10 Minuten 

Das sind Werte, denen als grobemMaBstab fur die Leistungsfahigkeit des Her­
zens oder Kreislaufes ein gewisser Wert nicht abgesprochen werden kann, denn wir 
wissen, daB die Optimalleistungen des Herzens innerhalb bestimmter Grenzen del' 
Pulsfrequenz liegen. Als brauchbare Werte zur Beurteilung diesel' Grenzen durfen 
wir wohl die an einem groBen Material gewonnenen Zahlen von KULBS betrachten. 
Auch die Zeit, nach del' del' Ausgangswert wieder erreicht wird, ist ein gewisses 
MaB fUr die Leistungsfahigkeit, denn ein Herz, daB nach einer Anstrengung noch 
langere Zeit in einer erhohten Frequenz weiter schlagt, arbeitet weniger sparsam 
als ein Herz, das rasch zur normalen Schlagzahl zuruckkehrt. Allerdings darf man 
nicht zu viel aus diesem Verhalten schlieBen wollen und behaupten, eine Verzoge­
rung del' Ruckkehr zum Ausgangswert beweise eine Herzmuskelschwache. Man 
darf auch nicht die angegebenen Werte als starre Normen auffassen, sondern muB 
sie unter billiger Berucksichtigung des Gesamtbefundes verwerten (Entwicklung 
und -obung del' beanspruchten Korpermuskulatur und des Herzens, Korperbau, 
Lungen- und Zwerchfellverhaltnisse, Atmung, Herzklappenfunktion, Nerven­
system usw.), wie das nach unseren einleitenden allgemeinen Bemerkungen selbst­
verstandlich und bei jeder Methode del' Funktionsprufung notig ist. Dann abel' 
ist die Pulszahl kein gar so schlechtes MaB fur die Leistungsfahigkeit des Kreis­
laufes, wie man nach den zahlreichen absprechenden Urteilen annehmen sollte. 
Die Erfahrung, daB bei del' Beurteilung del' Felddienstfahigkeit immer wieder auf 
dies einfache Verfahren zuruckgegriffen worden ist, zeugt vielmehr fur eine ziem­
lich allgemein anerkannte Brauchbarkeit. Man sagte sich eben, eine abnorm hohe 
Schlagzahl beweist eine unzweckmaBige Arbeitsform des Herzens. Mag nun die 
Schlagzahl hoch sein, weil das Herz schwach ist, oder mag das Herz schwach 
werden, weil die Schlagzahl - Z. B. aus nervosen Grunden - zu hoch ist, das 
kommt zunachst nicht so sehr in Betracht, wenn die praktische Frage entschieden 
werden solI, welche Anstrengungen man dem Herzen odeI' Kreislaufsystem zu­
muten darf. Allerdings wird man sich nicht damit begnugen, einmal einige Knie­
beugen machen odeI' den V orderarm beugen zu lassen, sondern man wird in zwei­
felhaften Fallen die betreffende Person moglichst fur langere Zeit in die fraglichen 
Arbeitsbedingungen versetzen (beim Militar Beobachtung wahrend del' Ausbil­
dungszeit). 
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Einen Vorwurf kann man freilich der Pulszahl nicht ersparen, sie giebt ein 
recht einseitiges Bild von der Kreislaufstatigkeit, da sie uns nur iiber die Haufig­
keit der Herzschlage, dagegen nicht iiber die dabei geleistete Arbeit unterrichtet. 
Man sah sich deshalb nach anderen GroBen der Kreislaufstatigkeit um, die ein 
besseres Urteil iiber die yom Herzen geleistete Arbeit gestatten sollten. So kam 
man dazu, den 

Blutdruck als Grundlage der Funktionspriijung 
zu nehmen. Wenn man sich iiberlegt, daB der Blutdruck und seine Schwan­
kungen in erster Linie durch den von den GefaBen vorgelegten Widerstand 
bestimmt werden und das Herz nur dann maBgebend mitspricht, wenn es in­
folge Schwache entgegen diesem Widerstand die GefaBe nicht geniigend fiillen 
kann - ein Zustand, der meist so deutliche Erscheinungen macht, daB zu 
seiner Erkennung keine Funktionspriifung notig ist -, so werden wir wohl 
erwarten diirfen, mit dieser Methode weniger iiber das Verhalten des Herzens 
als iiber die Reaktion der GefaBe zu erfahren. Da wir uns aber dariiber klar 
geworden sind, daB sich das Ergebnis jeder Funktionspriifung aus der Tatig­
keit des Herzens und der GefaBe zusammensetzt, so kann es uns zur Zer­
legung dieses Ergebnisses nur willkommen sein, ein Verfahren zu haben, daB 
vorwiegend iiber die eine Hauptkomponente Auskunft gibt. Das Resultat der 
zahlreichen Blutdruckuntersuchungen ist freilich bescheiden, es besagt, daB bei 
korperlicher Arbeit der Blutdruck gewohnlich steigt, und zwar in der Regel um so 
starker, je schwerer die Arbeit und je groBer die auf sie verwandte Aufmerksam­
keit und Willensanstrengung ist. Ins einzelne gehende Schliisse auf die Herz­
tatigkeit konnen aus untergeordneten Verschiedenheiten im Verhalten des Blut­
druckes (GRXUPNER) nicht gezogen werden. Nur Personen mit deutlicher Herz­
schwache reagieren auf unsere Belastungsproben oft mit einer Blutdrucksenkung; 
hier beherrscht die Unmoglichkeit des Herzens, den Arbeitssteigerungen gerecht 
zu werden, dasBild. KATZENSTEIN hat empfohlen, dieAa. iliacae 2-5 Minuten zu 
komprimieren. Die hierdurch bewirkte Einengung des groBen Kreislaufes soIl in 
gesetzmaBiger Weise dazu fiihren, daB bei Gesunden und bei Personen mit hyper­
trophischen aber leistungsfahigen Herzen der Blutdruck steigt, der Puls gleich 
bleibt oder sinkt, bei leistungsunfahigen Herzen der Druck unverandert bleibt 
oder bei starkerer Insuffizienz abnimmt, der PuIs mit dem Grade der Herz­
schwache steigt. Nachpriifungen haben ergeben, daB die Methode nicht als zu­
verlassig angesehen werden kann. Auch die in verschiedenen Korperlagen zu 
beobachtenden Blutdruckunterschiede (BROKING, VON DEN VELDEN) hangen von 
so viel Bedingungen verschiedener Art ab, daB sichere Schliisse daraus nicht ge­
zogen werden konnen. Als zur Bestimmung des maximalen Blutdruckes die Be­
stimmung des minimalen hinzutrat, glaubte man, aus dieser Druckdifferenz, der 
sog. Pulsamplitude, einen weiterreichenden AufschluB iiber die Herzarbeit 
gewinnen zu konnen. Man sagte sich, je groBer die yom Herzen in die Arterien 
getriebene Blutmenge, um so groBer miisse auch die Amplitude sein. Die 
Amplitude konne deshalb als relatives MaB des Herzschlagvolumens angesehen 
werden. Dadurch, daB man die Amplitude mit der Schlagzahl multiplizierte, 
erhielt man dann einen Wert, das Amplitudenfrequenzprodukt, der vergleichs­
weise der in der Minute geforderten Blutmenge entsprechen soUte. Nun ist es fiir 
die Arbeit des Herzens natiirlich nicht gleichgiiltig, gegen welchen Widerstand 
das Schlagvolumen ausgetrieben wird, es war deshalb notig, auch noch die ab­
soluten Werte des Blutdruckes zu beriicksichtigen. STRASBURGER macht das so, 
daB er die Amplitude p, von ihm Pulsdruck genannt, durch den systolischen Druck 

s dividiert. Dieser Blutdruckquotient 'E solI einen annahernd richtigen Proportio-
8 
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nalwert fiir die GroBe des Schlagvolumens geben, auch bei erheblichen Abwei­
chungen des Blutdruckes von den normalen Werten, insbesondere bei den Blut­
drucksteigerungen iilterer Personen und von Leuten mit sklerotischen Aorten. 

FURST und SOETBEER empfehlen statt des Blutdruckquotienten ~ die GroBe _P- , 
8 d+~ 

2 
in der p den Pulsdruck, d den diastolischen Blutdruck bezeichnet. Beide Formen 
stiitzen sich auf Experimente, die an Aorten angestellt wurden und eine Propor­
tionalitat zwischen dem Schlagvolumen und den genannten Quotienten ergaben. 
Eine ahnliche Regel stammt von ERLANGER und ROKER. Wir brauchen aber 
nicht weiter darauf einzugehen, well sie ebensowenig wie die Formeln von STRAS­
BURGER, FURST und SOETBEER auf die Ergebnisse der klinischen Blutdruckmes­
sung zutrifft und zwar aus folgenden Griinden. Die genannten Experimente wur­
den an der Aorta, also einem GefaB von elastischem Typus gemacht, die klinische 
Blutdruckmessung wird an der Brachialis, einem GefaB von muskulosem Typus, 
vorgenommen. Diese hat aber, zum Unterschiede von der Aorta wegen ihrer Mus­
kulatur, die Moglichkeit, Lumen und Wandspannung weitgehend zu andern. So 
fiihlen wir z. B. im Anfall einer Bleivergiftung die Radialis eng und hart; ein 
geringes Schlagvolurnen wird zu dieser Zeit geniigen, urn eine unverhaltnismaBig 
groBe Drucksteigerung, Amplitude, hervorzubringen, da die stark kontrahierte 
Arterienwand ihrer Ausdehnung einen sehr groBen Widerstand entgegensetzt. 
Umgekehrt wird bei erschlafften Arterien, etwa im Fieber, ein groBes Schlag­
volumen eine verhaltnismaBig kleine Amplitude erzeugen. Diese Unterschiede 
sind bei demselben Menschen moglich, bei verschiedenen Menschen kommen die 
angeborenen individuellen Unterschiede in der Weite des GefaBsystems, der Ent­
wicklung der Muskulatur und dem Verhalten der GefaBnerven hinzu. Kurz und 
gut, die unter den vereinfachten Bedingungen des Experiments gewonnenen Er­
gebnisse konnen nicht auf die Praxis iibertragen werden. 

Die Kenntnis des Rerzschlagvolumens ist aber fUr die Beurteilung der Arbeits­
leistung des Organs so wichtig, daB immer wieder Versuche gemacht werden, eine 
zuverlassige Methode zur Bestimmung dieser GroBe zu finden. Wir haben schon 
friiher gesagt, daB in dem gasanalytischen Verfahren ein Weg gegeben ist. Die 
Akten iiber die Zuverlassigkeit der verschiedenen Methoden, zurnal ihre Eignung 
fUr Arbeitsversuche, sind aber noch nicht geschlossen. Es soIl deshalb auf die bis 
jetzt vorliegenden Ergebnisse hier nicht eingegangen werden. Auch die von 
A. MULLER ersonnene plethysmographische Bestimmung des Schlagvolumens ist 
auf Widerspruch gestoBen (CHRISTEN, PLESCH, O. MULLER), bis jetzt ohne Nach­
priifung und fiir die Funktionspriifung unbenutzt geblieben. Das von O. MULLER 
und VEIEL zur Beurteilung des Schlagvolumens empfohlene Tachogramm unter­
richtet im besten Falle dariiber, nach welcher Richtung sich die GroBe des Schlag­
volumens andert, iiber den Umfang der Anderung sagt es nichts Zuverlassiges aus. 
Es ist deshalb begreiflich, daB man versuchte, als eine einfache Methode bekannt 
gegeben wurde, das Schlagvolumen - wenn auch nur in einem bestimmten Bruch­
teil- zahlenmaBig zu erfassen, diese Methode fUr die Funktionspriifung nutzbar 
zu machen. 

Die Sphygmobolometrie und Energometrie als Grundlagen der 
Funktionsprufung 

stimmen darin iiberein, daB bei ihnen nicht nur der Blutdruck, sondern auch die 
Blutmenge gemessen wird, die an dem Ort der Messung durch jedtm Rerzschlag 
in die betreffende Arterie gelangt. Der mittlere Blutdruck, gegen den die gefundene 
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Blutmenge in die Arterie geworfen wird, wird mit der Blutmenge multipliziert. 
Dies Produkt aus Druck und Volumen entspricht der Energie des PulsstoBes am 
Orte der Messung. Ob aber das Volumen einem konstanten Bruchteil des Herz­
schlagvolumens, der Energiewert, d. h. das Produkt aus Druck und V olumen, 
einem konstanten Bruchteil der bei jedem Schlag geleisteten Herzarbeit entspricht, 
das ist eine umstrittene Frage. H. STRAUB lehnt ein festes Verhaltnis zwischen den 
Werten der Sphygmobolometrie und Energometrie einerseits und der Herzarbeit 
andererseits ab und stiitzt seinen Standpunkt durch gute Griinde. Was nach 
STAEHELIN, MULLER und MERKE die Energometrie zu geben vermag, das sind 
praktisch brauchbare Werte fUr die Druck- und Fiillungsschwankungen in der 
untersuchten Arterie, d. h. feste Formen fUr das, was wir sonst nur am PuIs 
gefiihlsmaBig schatzen. 

Die Plethysmographie als Grundlage der Funktionsprufung 

ist von ERNST WEBER in die Praxis eingefUhrt worden. Sie geht von der Tatsache 
aus, daB bei jeder Muskelarbeit eine Blutumlagerung stattfindet und zwar eine 
Zunahme der arteriellen Blutfiille nicht nur des arbeitenden Muskels, sondern aller 
auBeren Korperteile (ausgenommen die des Kopfes) unter gleichzeitiger Abnahme 
der Blutfiille der Bauchorgane. Der Vorgang wird nach WEBER bewirkt erstens 
durch aktive Erweiterung der auBeren BlutgefaBe (neben aktiver Verengerung 
der BauchgefaBe) infolge der wahrend der Muskelarbeit eintretenden Erregung 
der motorischen Zonen der Hirnrinde, die zum GefaBzentrum der Medulla weiter­
geleitet wird, und zweitens durch die wahrend der Muskelarbeit verstarkte Arbeit 
des Herzens, die das Blut aus den Bauchorganen schopft und in verstarkter 
Menge in die erweiterten BlutgefaBe der Peripherie wirft. Statt einer Erweiterung 
kann eine Verengerung eintreten, wenn die betreffenden motorischen Zonen ge­
schadigt sind, sei es durch Ermiidungsstoffe (die wiederum Folge einer allgemein 
erschopfenden Arbeit sein konnen und dann mit dem ganzen Korper auch die 
Hirnrinde iiberschwemmen oder Folge einer lokalisierten Arbeit sind und dann 
nur die zugehorigen Rindenzentren betreffen), sei es durch Toxine (Diabetes, 
Chlorose, Infektionskrankheiten, Gasvergiftungen), sei es durch Sauerstoffmangel 
oder Kohlensaureiiberladung infolge von Storungen der Lungentatigkeit, sei es 
schlieBlich, was uns hier besonders interessiert, durch ungeniigende Durchblutung 
der motorischen Zonen der GroBhirnrinde infolge einer Kreislaufsinsuffizienz. 
WEBERS Methode ist also in der Hauptsache eine Priifung der nervosen Regula­
tion des Kreislaufes, doch gestattet sie nach WEBER, wenn Ermiidung, Intoxika­
tionen, Atmungs- und vasomotorische Storungen ausgeschlossen werden konnen, 
auch die Leistungsfahigkeit des Herzens selbst zu beurteilen. Unter dieser Be­
dingung solI eine positive Kurve fUr geniigende, eine negative fiir ungeniigende 
Herzkraft sprechen, eine nachtraglich ansteigende fUr Hypertrophie des Herzens, 
eine nachtraglich abfallende fUr Versagen des rechten Herzens. Die Methode von 
WEBER ist nicht unangefochten geblieben. LIBESNY und SCHEMINSKY fanden bei 
50 Gesunden und 11 Kranken kein gesetzmaBiges Verhalten. Da das Plethysmo­
gramm in gleicher Weise durch wirkliche Muskelarbeit und Bewegungsvorstellung 
verandert werden kann, so darf aus seinen Veranderungen kein bindender SchluB 
auf die Beteiligung des Herzens an der Blutverschiebung gezogen werden. Die 
Methode ist deshalb zur Funktionspriifung des Herzens nicht ohne weiteres ver­
wertbar (EwIG, KIMURA, ROMER und HORNICKE), diirfte dagegen fUr die Priifung 
der Labilitat und Empfindlichkeit der Vasomotoren wertvoll und auch klinisch 
von Bedeutung sein (LIBESNY und SCHEMINSKY). In ahnlichem Sinne auBern sich 
GOLDSCHElDER und FR. KRAUS. 
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Die Beobachtung des Gapillarkreislaufes als Grundlage 
der Funktionsprufung 

ist von WEISS empfohlen worden. Er untersucht im auffallenden Licht unter dem 
Mikroskop die :Fingercapillaren und ihre Veranderungen bei sinkendem Druck 
einer urn den Oberarm gelegten RECKLINGHAUSENschen Manschette. Solange der 
Manschettendruck den maximalen Blutdruck iibersteigt, findet keine Stromung in 
den Capillaren statt. Sobald aber der Manschettendruck nur wenige Millimeter 
unter den Maximaldruck sinkt, kommt beim Gesunden die Stromung in Gang. 
Der zu dieser Zeit eintretende geringe ZufluB arteriellen Elutes - vielleicht zu­
sammen mit der Kontraktionskraft der Arterien - geniigt wohl, um den in den 
Venen herrschenden Druck zu iiberwinden und die hier stehende Blutsaule in 
Bewegung zu setzen. Bei Kreislaufschwache muB der Manschettendruck tiefer 
gesenkt werden, urn diese Bewegung zu erzeugen, well zur Uberwindung des 
infolge der Kreislaufschwache gesteigerten Venendruckes ein groBerer arterieller 
Druck notig ist. Der Unterschied zwischen dem Maximaldruck und dem Druck, 
bei dem der Capillarkreislauf wieder einsetzt, soIl dem Grade der Insuffizienz ent­
sprechen. MOOG und EHRMANN, JURGENSEN, E. MULLER haben bei Nachpriifun­
gen das Verfahren nicht brauchbar zur allgemeinen Funktionspriifung des Kreis·· 
laufes gefunden, ein Ergebnis, dem HAGENS Untersuchungen iiber die Capillarge­
faBtatigkeit eine experimentelle Stiitze geben. 

Die Herzgr6(3e als Grundlage der Funktionsprufung 

konnte mit Riicksicht auf die Lehre von der akuten Herzweiterung nach Uberan­
strengungen gerechtfertigt erscheinen. Freilich, solange fiir die GroBenbestim­
mung des Herzens nur die Percussion zur Verfiigung stand, war kein sicheres Re­
sultat zu erwarten. Das anderte sich mit der Einfiihrung des sehr viel genaueren 
und vollig objektiven Rontgenverfahrens. Dieses brachte aber zunachst nicht 
die erwartete Bestatigung der alten Lehre, sondern zeigte im Gegenteil, daB nach 
korperlicher Anstrengung die Herzsilhouette kleiner wird (MORITZ, MENDEL und 
SELIG, KIENBOCK, SELIG und BECK, DIETL EN u. a.), eine Erscheinung, die 
u. a. auf eine Verminderung der diastolischen Fiillung infolge der gleich­
zeifigen Frequenzzunahme zuriickgefiihrt wurde. Weitere Untersuchungen lehrten 
aber dann doch, daB nach starkeren Anstrengungen eine VergroBerung der Herz­
silhouette auftreten konne. So beobachtete LIPSCHITZ unter NICOLAI an Wett­
laufern auf der Dresdener Hygieneausstellung 1911, daB von 65 Fallen 19 eine 
VergroBerung, also eine Dilatation des Herzens darboten; 43 Falle zeigten eine 
Verkleinerung. Ein weiterer Fortschritt war es, als NICOLAI und ZUNTZ wahrend 
- nicht wie bis dahin nach - der Arbeit Rontgenaufnahmen machten; sie er­
reichten das, indem sie die Arbeit auf der Tretbahn leisten lieBen. Bei dieser Ver­
suchsanordnung stellte sich nun heraus, daB das Herz wahrend der Arbeit ein 
wenig groBer, nach der Arbeit plOtzlich kleiner wird, und zwar kleiner als vor Be­
ginn des Versuchs in der Rube. Betrachten wir diese Befunde yom Standpunkt 
einer Funktionspriifung aus, so beweist die VergroBerung lediglich eine starkere 
Fiillung; ob eine VergroBerung des Schlagvolumens damit verbunden ist, laBt 
sich aus dem Rontgenbefunde allein nicht feststellen. Die Verkleinerung sprioht 
dafiir, daB nach der Arbeit ein gewisser Bruchteil der normalen Restblutmenge 
ausgetrieben wird. So interessant diese Beobachtungen sind, eignen sie sich doch 
nicht als Methode einer Funktionspriifung wegen der Umstandlichkeit des Ver­
fahrens, der GroBe der Arbeitsleistung - sie muB recht erheblich sein, um deut­
liche Ergebnisse zu liefern und kann deshalb vielen Kranken nicht zugemutet 
werden - und der geringen praktischen Ausbeute. Es solI aber im AnschluB an 

Edens, Herzkrankheiten. 12 
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diese Frage auf einen Gesichtspunkt hingewiesen werden, dem bis jetzt bei der 
Besprechung der Funktionsprufungen nicht immer genugende Aufmerksamkeit 
geschenkt worden ist. Das ist die Art der zur Funktionsprufung gewahlten Arbeit. 
Es ist allgemein ublich, wenn man die Leistungsfahigkeit der Organe prufen will, 
Bewegungsarbeiten leisten zu lassen - Gehen, Steigen, Beugen und Strecken der 
Arme und Beine, Laufen, Schwimmen, Rudern, Radfahren usw. -, bei denen es 
sich urn rhythmische Zusammenziehung und Erschlaffung der betreffenden Mus­
kelgruppen handelt. Da mit jeder Zusammenziehung des Muskels das in seinen 
Venen enthaltene Blut ausgepreBt und mit jeder Erschlaffung der ZufluB in die 
Venen befordert wird, so wirkt die Muskeltatigkeit wie ein accessorisches Herz. 
Unterstutzt wird diese Wirkung durch die gleichzeitig infolge der Arbeit eintre­
tende Vertiefung und Beschleunigung der Atmung. Die Arbeit selbst schlieBt also 
eine wesentliche Unterstutzung der Kreislaufstatigkeit in sich. Ganz anders, 
wenn die Arbeit in einer Dauerkraftleistung besteht, zum Beispiel im Stemmen 
eines schweren Gewichtes. Der groBte Teil der Korpermuskulatur verharrt dabei 
langere Zeit im Kontraktionszustand. Der RuckfluB des Blutes und damit die 
Speisung des Herzens wird durch die Kompression der Muskelvenen behindert. 
Der Brustkorb nimmt Einatmungsstellung ein und wird dann nach SchluB der 
Glottis durch die Anspannung der Ausatmungsmuskulatur festgestellt, damit die 
schwer belasteten Arme mit dem Schultergurtel einen festen Stutzpunkt am Brust­
korb finden. Die hiermit verbundene starke Steigerung des intrathorakalen 
Druckes wirkt in demselben Sinne wie die Kontraktion der Korpermuskulatur, 
sie erschwert den BlutzufluB zum rechten Herzen. In dem Augenblick, wo die 
Kraftleistung abgebrochen wird, erfolgt eine tiefe Einatmung und das in den 
Venen gestaute Blut - man vergegenwartige sich die gewaltige Schwellung der 
Halsvenen, das dunkelrote Gesicht bei solchen Ubungen - uberflutet das Herz. 
JOR. MULLER, der diese Verhaltnisse betont, nimmt deshalb an, bei solchen Kraft­
leistungen wurde, umgekehrt wie bei Bewegungsarbeit, wahrend der Arbeit 
eine Verkleinerung, nach der Arbeit eine VergroBerung des Herzens gefunden 
werden und stellt darauf gerichtete Untersuchungen in Aussicht. Die Verkleine­
rung des Herzens beim VALSALvAschen Versuch (FR. KRAUS, MORITZ, DIETLEN, 
BURGER) bestatigt diese Annahme. PONGS hat den Druck beim VAL SALVAs chen 
Versuch dosiert und empfiehlt dies Verfahren als eine Art Funktionsprufung. Wie 
gefahrlich starke PreBleistungen fUr wacklige Herzen sein mussen, kann man sich 
vorstellen, wenn man uberlegt, daB wahrend des Aktes der Pressung, also wahrend 
schwerster Arbeit, die Blutversorgung des Herzens und Herzmuskels stark behin­
dert ist und daB nach der Pressung ganz plotzlich eine ubergroBe Blutmenge von 
dem Herzen bewaltigt werden muB. Zum SchluB muB daran erinnert werden, 
daB das Herz keine einfache selbstandige Muskelmaschine, sondern ein Glied in 
dem verwickelten, empfindlichen, von unberechenbaren Einflussen abhangigen 
Kreislaufsmechanismus ist. So wundert es uns nicht, daB BRUNS und ROEMER 
wahrend korperlicher Arbeit (Heben eines im Knie gebeugten Beines) das Herz 
bei dem einen groBer, bei anderen kleiner, meistens aber zwischen VergroBerung 
und Verkleinerung schwankend finden und annehmen, daB, wenigstens bei ihrer 
Versuchsanordnung, die Psyche starkeren EinfluB auf die HerzgroBe als die 
Arbeit habe. 

Wichtiger als die Frage, welche Veranderungen die HerzgroBe unter dem Ein­
fluB von Arbeit erfahren kann, ist das VerhliJtnis zwischen der angeborenen GroBe 
des Herzens und der GroBe der Leistungen, die das Herz auf Grund seiner ur­
spriinglichen Anlage zu vollbringen vermag. Dariiber wird naheres bei der Be­
sprechung des kleinen Herzens zu sagen sein. 
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Die Funktionsprufung der einzelnen Qualitiiien des Herzens. 
Die Herztatigkeit beruht auf den uns schon bekannten vier Eigenschaften: 

Reizbildung, Reizbarkeit, Reizleitung, Contractilitat. Es kommt nun vor, daB 
die eine oder andere dieser Eigenschaften isoliert gestort ist. Da kann es von 
Interesse sein, die erkrankte Funktion fUr sich genauer zu priifen. Freilich, eine 
Storung der 

Contractilitat, bei der es sich, soweit wir bis jetzt iibersehen konnen, immer urn 
eine Herabsetzung, also eine Herzschwache handeln diirfte, wird wohl stets mit 
einer allgemeinen Kreislaufstorung verbunden sein und deshalb bei jeder Methode 
der Funktionspriifung zum Ausdruck kommen. Nun greifen alle bisher geschil­
derten Methoden, mit Ausnahme des Rontgenverfahrens, irgendwo an der Peri­
pherie an, zurn Teil notgedrungen, denn wir konnen beim Menschen nicht wie im 
Tierversuch unsere Apparate unmittelbar an und in das Herz bringen. Nur die 
HerzstoBkurve und das Elektrocardiogramm geben so gut wie llnmittelbar Kunde 
von den Vorgangen, die sich an und in dem Herzen selbst abspielen. Die Herz­
stoBkurve zusammen mit dem Arterienpuls oder vielleicht auch fiir sich allein 
(WEISS) gewahrt Auskunft iiber zwei GroBen, die mit der Herzkraft im engsten 
Zusammenhang stehen, die Anspannungszeit und die Austreibungszeit. Aller­
dings sind das keine unabhangigen GroBen, sie konnen von Schlag zu Schlag 
wechseln, je nach der Dauer der vorhergehenden Diastole. Diese ist deshalb von 
wesentlichem EinfluB, weil sie den Wiederaufbau der bei jeder Systole verbrauch­
ten Contractilitat sowie die Fiillung des Herzens und dadurch Anfangsspannung, 
Anspannungszeit, Schlagvolumen, Austreibungszeit mitbestimmt. Fiir die Beur­
teilung der Anspannungszeit und Austreibungszeit miissen wir also die Dauer der 
vorhergehenden Diastole kennen, eine ForderQng, deren Erfiillung die HerzstoB­
kurve zusammen mit dem Arterienpuls gestattet. Die mitbestimmende Wirkung 
der Diastole kompliziert nun aber wieder die Deutung der fiir Anspannung und 
Austreibung gefundenen Werte. Dieser Umstand zusammen mit der etwas urn­
standlichen Technik der Kurvenaufnahme macht es erklarlich, daB die Methode 
bis jetzt zur Funktionspriifung nicht herangezogen worden ist. 

Tabelle 7. 

Oktober 1910 Januar 1911 

Dauer der Dauer der 
vorher- An- Aus- vorher- An- Aua-

gehenden spannungs- treibungs- Systole gehenden spannungs- treibungs- Systole 
Diastole zeit zeit Diastole zeit zeit 

0,22 0,127 0,21 0,337 - - - -
0,30 0,127 0,21 0,367 - - - -
0,33 0,11 0,23 0,34 - - - -
0,50 0,11 0,24 0,35 0,49 0,145 0,23 0,375 

0,55 0,11 0,26 0,37 { 0,53 0,14 0,24 0,37 
0,54 

I 
0,13 0,246 0,386 

0,62 0,09 0,21) 0,37 0,6 0,12 0,25 0,37 
- - - - 0,67 0,12 0,246 0,366 

Und doch kann man damit zuweilen einen Einblick in die Einzelheiten der 
Herztatigkeit erhalten, der zurn mindestens nicht ohne Interesse ist. Die oben­
stehende Tabelle mag ein Beispiel dafiir sein. Sie stammt von einem 34jahrigen 
Manne mit dekompensierter Mitralinsuffizienz und Vorhofsflimmern. Die linke 
Halfte der Tabelle stammt aus dem Oktober 1910, die rechte Halfte aus dem Januar 
1911; sie umfassen beide eine Reihe aufeinanderfolgender Pulsschlage, die aber der 
Anschaulichkeit halber nach der Diastolendauer geordnet sind. Zu beiden Zeit en 

12* 
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stand der Patient unter Digitalis, pnd zwar im Januar unter groBeren Dosen, 
woraus der Mangel kiirzerer Pulsschlage in der rechten Tabelle zu erklaren ist. 1m 
Laufe der drei Monate hatte sich der Zustand offensichtlich verschlechtert, der 
Kranke war weniger leistungsfahig, litt mehr unter Atemnot, hrauchte groBere 
Dosen Digitalis, das Herz war starker erweitert. ZahlenmaBig und anschaulich 
giebt iiber die Verschlechterung, was die Herztatigkeit als solche angeht, die Ta­
belle Auskunft. Auf eine Diastole von 0,50 Sekunden Dauer folgt Oktober 1910 
eine Anspannungszeit von 0,11 Sekunden, nach langeren Diastolen geht sie bis auf 
0,09 Sekunden zuriick und nahert sich damit schon den normalen Werten, wahrend 
imJ anuar dieAnspannungszeit nicht unterO, 12 Sekunden sinkt: Zahlen, in denen die 
Abnahme der Herzkraft, der Contractilitat, deutlich zum Ausdruck kommt. Die 
Dauer der Austreibungszeit und der ganzen Systole (Anspannungs- und Aus­
treibungszeit) entspricht im Oktober 1910 im wesentlichen der Dauer der voraus­
gehenden Diastole, d. h. der Fiillung des Herzens. 1m Januar 1911 ist dies Ver­
halten nicht mehr deutlich ausgesprochen, auch nach langen Diastolen finden wir 
keine merkbare Verlangerung der Austreibungszeit, das Herz ist offenbar nicht 
mehr imstande, auf die mit der Filliungssteigerung einhergehende Steigerung der 
Anfangsspannung entsprechend zu reagieren, sondern bricht die Systole vorzeitig 
ab, das bedeutet zusammen mit den anderen Zeichen von Schwache: das Schlag­
volumen sinkt, die Restblutmenge steigt. 

Um die Reizleitung zu priifen, stehen uns verschiedene Wege zu Gebote. Zu­
nachst werden wir in der Venenpulskurve oder besser im Elektrocardiogramm 
die Zeit bestimmen, die der Reiz braucht, um. yom Vorhof zur Kammer iiber­
geleitet zu werden. Eine Verlangerung dieser Zeitspanne iiber das gewohnliche 
MaB deutet auf St6rungen des Reizleitungsvorganges. Wir konnen ferner die 
Empfindlichkeit der Reizleitung gegen den Carotisdruck rechts und links oder 
gegen Druck auf die Bulbi priifen. Weiterhin ist zu beachten, ob bei Frequenz­
steigerungen die haufigere Benutzung der Reizleitungsbahnen, in der Ruhe das 
Sinken des die Reizleitung begiinstigenden Sympathicustonus oder das Steigen 
des die Reizleitung hemmenden Vagustonus, Erscheinungen machen, die auf ein 
Versagen der Reizleitung deuten. SchlieBlich konnen wir das die Reizleitung 
fordernde Atropin oder die die Reizleitung hemmende Digitalis versuchsweise an­
wenden, um AufschluB iiber die Reizleitungsverhaltnisse des betreffenden Her­
zens zu erhalten. Schon hier mag aber darauf hingewiesen werden, daB das Pro­
blem der Reizleitung noch nicht endgiiltig geklart ist und daB man nicht unbedingt 
erwarten darf, mit den angegebenen verschiedenen Methoden iibereinstimmende 
Ergebnisse zu erhalten. Eingehender wird hieriiber in dem Abschnitt iiber die 
unregelmaBige Herztatigkeit zu handeln sein. 

Reizbildung und Reizbarkeit sind so eng in einander verschrankt, daB eine Tren­
nung dieser beiden Funktionen nicht moglich ist. Sie sind wie zwei aufeinander 
zustrebende Linien, von denen bald die eine, bald die andere steiler oder flacher 
verlauft, so daB der von ihnen gebildete Winkel wechselt und der Scheitel des 
Winkels - der Punkt, wo die beiden Linien sich schneiden, die beiden Funktionen 
in Kontakt miteinander treten und ihren auBeren Ausdruck in der Kontraktion 
des Herzmuskels finden - bald vor-, bald zuriickriickt. Reizbildung und Reiz­
barkeit der Sinusgegend sind es, die die Frequenz des normal schlagenden Herzens 
bestimmen, wobei daran erinnert sei, daB fUr die Reizbildung und Reizbarkeit 
mitsprechen 1. die Beschaffenheit des Sinusknotens selbst, 2. alle auf den Sinus­
knoten unmittelbar wirkenden Reize (Blutgase und -salze, Produkte der inneren 
Sekretion, Fiillungsdruck, KranzgefaBfunktion), 3. aIle auf den Sinusknoten mit­
telbar wirkenden Reize (EinfluB der groBen Herznerven, Reflexe). AIle bisher 
besprochenen Methoden der Funktionspriifung, soweit sie die Pulszahl beriick-
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sichtigen, schlieBen also eine Priifung der Reizbildung und Reizbarkeit in sich, 
man kann aber die Priifung vervollstandigen durch MaBnahmen, die am Herzen 
mehr oder weniger isoliert und unmittelbar angreifen: ich meine die Anwendung 
bestimmter Medikamente, wie Atropin, Suprarenin, Digitalis. Zumal der EinfluB 
der Digitalis auf die :Reizbildung und Reizbarkeit des Sinusknotens bietet groBes 
praktisches Interesse. 

Nun kommt es ja vor, daB durch irgendwelche krankhafte Vorgange die Reiz­
bildung und Reizbarkeit oder, wie wir der Einfachheit halber wohl sagen diirfen, 
die Reizentstehung in anderen Teilen des Herzens gesteigert wird, so daB vor­
zeitige Systolen der V orhofe oder Kammern zuweilen oder ofters die vom Sinus 
vorgelegte Schlagfolge unterbrechen, ja unter Umstanden ganz iiberbieten. Um 
diese Neigung zur Extrasystolie, die auf einer Steigerung der Reizbildung und 
Reizbarkeit in Herzabschnitten unterhalb des SinusknotEms beruht, genauer auf 
Grad und Ausdehnung zu priifen, kann es zweckmaBig sein ihre Reaktion auf eins 
der genannten Mittel zu priifen. 

Wir geraten damit aber schon so weit auf das Gebiet der unregelmaBigen Herz­
tatigkeit und der Behandlung der Herzkrankheiten, daB wir uns hier mit diesen 
allgemeinen Hinweisen begniigen miissen. 

Die Behandlung der Kreislaufschwache. 
Wir haben in den vorhergehenden Abschnitten die allgemeinen Grundlagen 

der Kreislaufschwiiche kennen gelernt, haben erfahren, welche Erscheinungen 
sie macht und in welchen Wechselbeziehungen sie zur Tatigkeit der wichtigsten 
anderen Organe steht, und haben uns schlieBlich gefragt, welche Methoden zur 
Beurteilung der Kreislaufstatigkeit, der Leistungen und Leistungsfiihigkeit des 
Herzens und der GefaBe in Betracht kommen. Alles das hat sich zwanglos ausein­
ander ergeben, indem wir, von der am besten gekannten Erkrankung des Herzens, 
den Klappenfehlern, ausgehend, dem Laufe der Dinge gefolgt sind. Vieles 
haben wir dabei am Wege liegen lassen miissen, vor aHem die zahlreichen Krank­
heitsvorgange und Krankheitszustiinde, die ohne eine Beteiligung des Klappen­
apparates zu Storungen des Kreislaufes fiihren. Wenn wir uns nun der Behandlung 
der Kreislaufschwiiche zuwenden, so konnte man denken, unsere Versaumnisse 
mochten sich rachen, denn wie soIl man eine Krankheit richtig behandeln, ohne 
daB man die Moglichkeiten ihrer Entstehung im ganzen Umfange iiberblickt? Das 
ist zweifellos richtig und es folgt daraus, daB hier nicht die Behandlung der Kreis­
laufschwache erschopfend dargestellt werden kann; wir wollen uns vielmehr an 
dieser Stelle nur mit der allgemeinen Behandlung der Kreislaufschwiiche be­
schiiftigen. Berechtigt sind wir dazu aus verschiedenen Griinden. Einmal ist die 
Kreislaufschwiiche nicht nur ein Krankheitssymptom, sondern auch ein Krank­
heitszustand und dadurch selbst wieder eine Ursache wesentlicher Storungen. 
Ferner verfiigen wir iiber eine Anzahl wirkungsvoller Behandlungsmethoden, die 
ganz allgemein eine Kreislaufschwache und damit zuweilen mittelbar auch deren 
Ursachen zu bessern vermogen. Das wird erklarlich, wenn wir beriicksichtigen, daB 
die Ursachen der Kreislaufschwache und die Kreislaufschwache selbst meist einen 
Circulus vitiosus bilden. Um eine Besserung herbeizufiihren, muB dieser Zirkel 
durchbrochen werden, es tut zunachst nichts zur Sache wo, wenn er nur durch­
brochen wird. SchlieBlich, in vielen Fallen ist es uns gar nicht moglich, die Haupt­
ursache der Kreislaufschwache irgendwie zu beeinflussen; da sind wir darauf an­
gewiesen, allein durch unsere Einwirkungen auf den Kreislauf das Beste aus der 
Sache zu machen. 1m weiteren Verlauf dieses Buches werden wir noch oft den be­
sonderen Ursachen von Schwachezustanden des Kreislaufes nachzugehen und dabei 
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zu iiberlegen haben, welche besonderen Behandlungsverfahren Aussicht auf Er­
folg versprechen. Wir haben dann den Vorteil, die allgemeine Behandlung zu 
kennen und konnen bei den einzelnen Krankheitsformen unsere Aufmerksamkeit 
ganz der speziellen Behandlung widmen. 

Allerdings, so ganz schlechthin mit der Diagnose Kreislaufschwache konnen 
wir uns auch hier nicht zufrieden geben; urn die grundsatzlichen Fragen wo und 
warurn kommen wir nicht ganz herum. Wo sitzt die Kreislaufschwache1 Wir 
kennen als wesentliche GroBen des Kreislaufes das Herz, die GefaBe und die acces­
sorischen Herzen. Bei der Wahl unserer Heilmittel miissen wir uns dariiber klar 
sein, wo wir hauptsachlich angreifen wollen, am Herzen, an den GefaBen oder den 
accessorischen Herzen, und bei der Besprechung der Behandlungsmethoden wer­
den wir ihre Wirkung auf die genannten KreislaufsgroBen soweit wie moglich be­
sonders zu betrachtenhaben. Warum besteht eine Kreislaufschwache1 Der 
Kreislauf ist letzten Endes auf Muskeltatigkeit zuriickzufiihren, er kann versagen, 
weil die in Betracht kommende Muskulatur zu viel gearbeitet hat und deshalb er­
schopft ist, oder weil sie zu wenig gearbeitet hat und deshalb nicht geniigend ent­
wickelt oder geschwunden ist, oder auch weil sie falsch arbeitet. Diese letzte Form 
ist freilich keine Kreislaufschwache im strengen Sinne des W ortes, aber wir fiihren 
sie hier mit auf, da ihre Folgen denen einer Kreislaufschwache gleichen oder doch 
sehr ahnlich sind. Unsere Behandlung wird je nachdem auf Schonung, auf Ubung 
oder auf Regelung der Kreislaufskrafte gerichtet sein, unsere Betrachtung der Be­
handlungsmethoden diese verschiedenen Ziele beriicksichtigen miissen. 

Geschichtliches fiber die Behandlung der Kreislaufschwache. 
Die ersten grundlegenden Arbeiten iiber die Behandlung der Krankheiten des Herzens 

und der Gefii.l3e stammen von IpPOL. FRANCESCO ALBERTINI1. Bei Herzanfallen redet er 
dem AderlaLl das Wort, im iibrigen ist er gegen eingreifende Verfahren, so gegen die ab­
fiihrenden und harntreibenden, befiirwortet vielmehr eine starkende Behandlung. Nur fUr 
Aneurysmen hat er zusammen mit VALSALVA groLle Aderlasse und eine 40tagige Hunger-, 
Durst- und Klistierkur eingefiihrt, die soweit getrieben werden sollte, bis der Kranke vor 
Schwache kaum noeh die Hand aus dem Bette strecken konnte: Ut prae imbeeillitate vix e 
leetulo ... manum attolendi faeultatem haberet (MORGAGNI: ep. XVIII. 30). MORGAGNI, 
einer der SchUler ALBERTINIS, empfahl auLlerdem heiLle FuLl- und Handbader als ableitende 
Verfahren. 

Dazu gesellten sieh an wirksamen Mitteln - abgesehen vom Quecksilber, das in man­
chen Fallen von Lues giinstig gewirkt haben wird - das bereits von P ARACELSUS als poten­
tissimus hydropis dormitor empfohlene Kalomel und die Meerzwiebel, Scilla maritima. 

Die zuletzt genannte Pflanze war schon den Alten bekannt und so gesehatzt, daLl ihr in 
Pelusium ein Tempel gesetzt sein soIl (MENDEL!!). Von HIPPOKRATES3 freilich wird sie, so, 
weit ich sehe, nur fliiehtig als Mittel gegen "innerliche Ver.eiterungen" erwahnt. GroLlere 
Beachtung findet sie schon bei den spateren romisehen Auten des 4.-6. Jahrhunderts 
(CAELIUS AURELIANUS im 4. Jahrhundert. De morb. Chronic. lib. III, Cap. 8, 477; AETIUS 
SERMON X, Cap. 36, 240), ohne jedoeh weiterhin die gebiihrende Schatzung zu erfahren. So 
wird sie unter den Mitteln gegen Hydrops in der seinerzeit beriihmten Materia medica 
BOERHAAVES nur beilaufig angefiihrt, erst der groLlte SchUler BOERHAAVES, VAN SWIETEN, 
singt der Meerzwiebel ein warmes Loblied (Comment. 1765, IV, § 1243): Cum autem inde 
minus debilitentur aegri quam a validis purgantibus, hinc scillae usum tentare soleo, ante­
quam instituatur Paracentesis. Damit sind wir aber aueh schon der Zeit nahegeriickt, die 
die Kenntnis des maehtigsten Herzmittels bringen soUte. ERASMUS DARWIN verOffentlichte 
1780 eine Anzahl wassersiiehtiger FaIle, in denen die Digitalis eine wunder bare Wirkung 
entfaltet hatte, ihm schloLl sieh WARREN fiinf Jahre spater an. In dem nachsten Jahre 
erschien dann die grundlegende Arbeit WITHERINGS, in der zum ersten Male nicht nur die 
harntreibende, sondern auch die Herzwirkung der Digitalis naehgewiesen wurde. Trotzdem 
erfolgte die Anerkennung des Mittels nicht so aUgemein, wie man hatte erwarten sollen, 

1 Animadversiones super quibusdam difficilis respirationis vitiis a laesa cordis et prae­
cordiorum structura pendentibus in den Verhandlungen der Akademie in Bologna 1748. 

2 Ther. Gegenw. 1918, l. 
3 nB~t otaEr'l" OEEWV. LXIII (FucHs). 
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wenigstens finden wir es in dem sonst ausgezeichneten Buche uber die Herz- und Gefa.B­
krankheiten von CORVISART 1811 noch nicht erwahnt. Eine volle Wiirdigung erfahrt der 
rote Fingerhut als Herzmittel dagegen in dem wenige Jahre spater erschienenen Werke 
KREYSIGS, der daneben aber dem altberuhmten Aderla.B noch einen weiten Wirkungsbereich 
zuweist, viel weiter als CORVISART. Das hangt zusammen mit der verschiedenen AuffasBung, 
die diese heiden Forscher vom Wesen der Herzkrankheiten, im besonderen der Herzhyper­
trophie, hatten. CORVISARTS Lehre lii.Bt sich kurz folgendermaBen zusammenfassen. Ver­
mehrter Widerstand wirkt aIR Reiz, er geht einher mit einer Dehnung der Herzmuskelfasern, 
mit einer Verlangerung der durch das Blut auf die Herzmuskulatur ausgeiibten Druckwir­
kung, mit einer Fiillungssteigerung des Kranzgefa.Bsystems und fiihrt so zu einer Steigerung 
der Arbeit und Ernahrung des Herzens und dadurch zur Hypertrophie. Diese Erklarung 
CORVISARTS ist eine Zusammenfassung der wichtigsten mechanischen Vorgange, die bei der 
Entstehung der Herzhypertrophie nachweis bar sind. Damit begniigt er sich, nur lose st,eUt 
er den ursachlichen Zusammenhang zwischen der meehanischen Hauptbedingung, der 
Widerstandsvermehrung und der veranderten Lebensform des Herzens, der Hypertrophie, 
dadurch her, da.B er die Widerstandsvermehrung als "Reizmittel" bezeichnet. KREYSIG 
fiihlt, daB die Frage des Reizes und der Hypertrophie damit offenbar zu leicht abgetan ist. 
Er weist darauf hin, daB als Folge von Reizen auch eine Entziindung eintreten konne und 
verstrickt sich nun in diese drei Probleme: des Reizes, der Hypertrophie und derEntzun­
dung, von denen jedes allein auch heute noeh dem gro.Bten Gelehrten den Kopf hei.B machen 
kann - ich erinnere nur aus neuester Zeit an ASCHOFFS Bemerkung, iiber die Entziindung 
habe bekanntlich jeder Pathologe aein eigenes Glaubensbekenntnis. Nun, auch KRE¥SIG 
hatte sein Glaubensbekenntnis, er hielt dafiir, daB "der Akt der Ernahrung und des Lebens­
prozesses mit dem Akte der Entziindung dem Wesen nach eins und die letztere von .der 
ersteren nur gradweise versehieden" sei. Dementspreehend erklart er von der Hypertrophie, 
"daB Vermehrung und Verstarkung der Substanz eines Organs ohne Abanderung seiner 
Qualitat allerdings als ein Produkt eines dem Wesen nach der Entziindung ahnliehen Zu­
standes angesehen werden kann". Die Auffa.ssung der Herzhypertrophie als eines entziind­
lichen Vorganges war es, die bei KREYSIG eine gewisse Vorliebe fiir den Aderla.B erzeugen 
mu.Bte; er verwa,hrt sich freilich dagegen und warnt sogar vor Aderlassen in vorgeschritte­
neren Stadien, fiihrt aber doeh - "um nur zu zeigen, wie diese Kranken Blutentziehungen 
zu vertragen vermogen" - einen Fall von KINGLAKE an, der einer an Anfallen von Suffo­
kation und Ohnmaehten leidenden Herzkranken binnen 2 Jahren wenigstens 312mal zur 
Ader gelassen und jedesmal ungefahr 4 Unzen Blut (= no cem) genommen·habe. Uns zeigt 
der Fall zwar aueh, was ein Mensch aushalten kann, zugleich ist er aber ein anschauliches 
Beispiel dafiir, auf welche Abwege damals die AderlaBbewegung geraten war. KREYSIGS 
Theorie von der entziindliehen Natur der Hypertrophie, in unserer Zeit von EHRENFRIED 
ALBRECHT wieder aufgenommen,)st mit guten Griinden von den Forschern abgelehnt worden, 
hat sieh aber gleiehwohl in einer wiehtigen Beziehung als fruehtbringend erwiesen. Indem 
KREYSIG seine Theorie zu stiitzen versuchte, wurde sein Auge geseharft fUr den Zusammen­
hang entziindlicher Erkrankungen aller Art mit Kreislaufstorungen und -krankheiten; er 
nennt u. a. Masern, Seharlach, Woehenbett, Rheumatismus, Erysipel, Skorbut, Gieht, 
WERLHoFsche Krankheit" Lues, Gonorrhoe, und bei der Besprechung der weichen Aus­
wiichse an den Klappen bemerkt er ganz grundsatzlich: "Dann sieht man aueh nicht ein, 
warum weiche Auswiichse nicht ebensogut wie Verknoeherungen als Folge jeder einfachen 
Entziindung sollten elltstehen konnen." Diese Auffassung konnte natiirlich nicht ohne 
Einflu.B auf die Behandlung bleiben, sondern mu.Bte zu einer weitsichtigen und vorbauenden 
Therapie fuhren. "Die Kenntnis der Kausalverhaltnisse der inneren krankhaften Momente 
mit orgariischen Krankheiten des Herzens gebietet niimlich um so dringender, jene Krank­
heiten und Anlagen nieht nur an sich mit deato ernstlicherer Sorgfalt in jedem Falle zu 
behandeln, sondern vorzuglieh aueh in Beziehung der Folgen, welehe sie auf das Herz haben 
konnen. Am allerwichtigsten ist ... ferner die Behandlung aller sogenannten hitzigen 
Fieber, sie mogen mit ortlichen Entziindungen, z. B. der Lungen, verbunden sein oder nieht, 
besonders aller epidemischen Fieber." Als einen wesentliehen allgemeinen Grundsatz be­
tont er weiter, "niemals an dem einzelnen zu hangen, sondern den gesamten Krankheits­
zustand nach allen seinen einzelnen Bestandteilen ins Auge zu fassen". Fiir das Herz im 
besonderen hebt er hervor, "daB relative Schwachung des Herzens und mechanische Ein­
schrankung der Tiitigkeit desselben die wesentlichsten und allen organischen Herzfehlern 
gemeinsam zukommenden Eigenschaften sind. Aus diesen beiden Eigenschaften £lieBen die 
allgemeinsten Maximen fiir die Behandlung aller, sowie aus dem Verhaltnis der dynamischen 
und mechanischen Abweichungen des Herzens zueinander, die allgemeinen Regeln fur die 
Behandlung der besonderen Arten oder Formen der organischen Fehler dieses Organs." Ais 
therapeutisches Rustzeug lernen wir bei KREYSIG kennen: Regelung der Lebensweise, der 
geistigen und korperIichen Tatigkeit, der Diat und Fliissigkeitszufuhr, des Stuhlganges und 
an speziellen Mitteln u. a. Aderla.B, Punktion, Scarification, Quecksilber, Kalomel, Digitalis, 



184: Die Behandlung der Kreislaufschwache. 

Scilla, Camphor, Benzol, Moschus, Opium, Salmiak, Senega, Ipecacuanha, Tartarus stibi­
atus, Abfiihrmittel, heiJ3e Kompressen, Bla,senpflaster, Senfteige usw. Wir sehen daraus, 
daB zu Beginn des vorigen Jahrhunderts eine ganze Anzahl wirklich zweckdienlicher und 
wirksamer MaBnahmen und Mittel fUr die Behandlung von Kreislaufstorungen zu Gebote 
stand. Wenn damit nicht immer die Erfolge erreicht wurden, die hatten erreicht werden 
konnen, so lag das an ungeniigender Einsicht in das Wesen der Herz- und GefaBkrankheiten. 
Bedenken wir, daB eine klinische Diagnose und damit eine verstandnisvoUe Beobachtung 
der Herzkrankheiten erst nach der Erfindung der Percussion und Auscultation (1816) mog­
Iich war, so nimmt uns das nicht wunder. Je mehr man Einblick in die Storungen der Herz­
tatigkeit, ihre Ursachen und ihren Verlauf gewann, um so mehr trat die Anwendung des 
Aderlasses zuriick. Man sah, daB dieses Mittel wohl im Augenblick Erleichterung ver­
schaffte, aber im tJbermaB den Krankheitsverlauf ungiinstig beeinfluBte. Es ist CORRIGANS, 
dieses vorziiglichen irischen Arztes, Verdienst besonders nachdriicklich und mit guter Be­
griindung darauf hingewiesen zu haben. Er geht von der Aorteninsuffizienz aus und sagt 
etwa: Dieser Klappeufehler legt dem Herzen eine vermehrte Arbeit auf, die, wie beim 
Skelettmuskel, unter Zunahme der Masse des Muskels geleistet wird. Die Hypertrophie ist 
also eine weise Einrichtung der Natur, die nicht durch Schwachung des Korpers gehemmt, 
sondern durch Kraftigung des Korpers unterstiitzt werden soUe. CORRIGAN empfiehlt des­
halb eine ausreichende Ernahrung mit maBiger Fliissigkeitszufuhr und auch korperliche 
Bewegung in verniinftigem MaBe, er warnt vor Aderlassen, Abfiihrmitteln, Hungerkuren; 
jedoch laBt er dem AderlaB sein Recht fiir AnfaUe, in denen eine starke Beschleunigung des 
kraftigen Pulses mit Herzangst und Atemnot auftritt. 

Einen weiteren Schritt vorwarts bedeutete es, aIs CORRIGANS Landsmann STOKES grund­
satzlich korperIiche Bewegung, wenn auch nur fiir bestimmte FaUe, al~ Heilmittel unter die 
Behandlungsmethoden der Kreislaufstor~ngen aufnahm; wenn er aUerdings die fettige De­
generation des Herzens als Objekt der tJbungsbehandlung in den Vordergrund steUt, so 
wissen wir heute, daB diese Erkrankung nicht gerade das giinstigste Beispiel ist und wundern 
uns nicht, daB friihzeitig Widerspruch laut wurde (QUAIN u. a.). STOKES lieS sich aber nicht 
irre machen und berief sich auf seine praktischen Erfolge, bei denen es sich aber wohl nicht 
um fettige Entartung des Herzens, sondern Herzbeschwerden Fettleibiger gehandelt haben 
wird. Immerhin fiihrte die Beobachtung, daB korperliche Bewegung giinstig auf Herz­
beschwerden wirken konne, dazu, das fiir Herzkranke erlaubte MaB an Muskeltatigkeit zu 
erweitern und dadurch vielen Patienten groBere Bewegungsfreiheit, groBeren Anteil an den 
Giitern dieses Lebens zu geben. Schon vorher war von anderer Seite ein in derselben Rich­
tung laufender AnstoB erfolgt. Der Schwede LING empfahl die von ihm ausgebildete Me­
thode der Gymnastik auch zur Behandlung von Kreislaufstorungen (1813). In geeigneten 
Fallen mllBte das Verfahren, wie zu erwarten, ahnliche giinstige Erfolge zeitigen wie ein­
fachere tJbungen unter den Handen von STOKES; die schwedische Gymnastik fand denn 
auch bald in den Nachbarlandern Anerkennung, wurde aber weiterhin durch geschafts­
maBige Ausnutzung und laienhafte tJbertreibungen um einen Teil ihres guten Rufes ge­
bracht. Eine gewisse Belebung brachte d~e Einfiihrung besonderer Apparate (ZANDER, 
HERTZ), die eine meBbare Abstufung der tJbungen gestatten, ein wirklicher Aufschwung 
erfolgte aber erst durch die etwa gleichzeitig einsetzenden ernsthaften Bemiihungen, die 
Wirkungen der Methode wissenschaftlich zu ergriinden und begriinden. Die Idee der 
'Obungstherapie war damit aber nicht am Ende ihrer Laufbahn angelangt, sondern als ihre 
Kinder werden noch die Wasser- und Baderbehandlung sowie OERTELS Terrainkur aus der 
Taufe gehoben. Allen diesen SproBlingen ist das gleiche Schicksal beschieden gewesen, jedes 
einzelne soUte ein Wunderkind werden, und schlieBlich haben aUe mit einem bescheidenen. 
aber gesicherten Dasein zufrieden sein miissen. 

Die Erfolge unserer Behandlung, das muB zusammenfassend vorweg genommen 
werden, entsprechen leider nicht immer den Erwartungen des Kranken und den 
Wiinschen des Arztes; nach unserem friiher abgelegten Gestandnis, daB wir die 
Hauptursachen der Kreislaufschwache in vielen Fallen nicht beeinflussen konnen, 
ist das aber nicht anders zu erwarten. Wenn dem so ist, dann muB offenbar um 
so groBere Sorgfalt darauf verwendet werden, den Erkrankungen vorzubeugen, 
die den Grund zu der Kreislaufschwache legen. 

Vorbeugung der Kreislaufserkrankungen. 
"Die Lehre von Verhiitung der Krankheiten ist namentlich bei allen organi­

schen ein wesentlicher Bestandteil ihrer praktischen Behandlung", das betont 
KREYSIG in seinem Werk iiber die Krankheiten des Herzens schon zu einer Zeit, 
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als im iibrigen die Prophylaxe der Krankheiten noch sehr im argen lag. Die 
Verhiitung hat nach KREYSIG in der Verminderung solcher iiuBerer Schiid­
lichkeiten und der sorgfiiltigen Behandlung solcher "innerer krankhafter 
Momente" zu bestehen, die Ursachen von Herzerkrankungen sein konnen. Starke 
Gemiitsbewegungen, "unmiiBige Anstrengungen der Werkzeuge des Atemholens 
und des Kreislaufes, z. B. heftiges Tanzen, Laufen, Blasen von Instrumenten, ge­
waltsame Stellungen und Bewegungen des Korpers, z. B. der Aquilibristen oder 
beim Ringen und Boxen usw." werden deshalb verboten. Aile hitzigen Fieber, 
besonders die epidemischen, wie Masern und Scharlach, ferner Gicht, Lustseuche, 
seien besonders sorgfiiltig zu behandeln und auch die mechanischen'Verhiiltnisse, 
in welchen das Herz mit den L ungen, der Leber und J\filz stehen, zu beriicksich tigen. 
Das sind sehr beachtenswerte Grundsiitze, zumal wenn man bedenkt, daB die Be­
handlung der organischen Krankheiten des Herzens, wie KREYSIG selbst klagt, 
"ein noch fast gar nicht angebautes Feld" war, Grundsiitze, denen man aucb jetzt 
noch zustimmen kann. Freilich, mit den Grundsiitzen allein ist es nicht getan, 
sondern die Wege zur DurchfUhrung werden fUr den Erfolg ebenso wichtig sein, 
und da haben wir im Laufe der 100 Jahre, die seit dem Erscheinen des KREYSIG­
schen Buches verflossen sind, doch eine wesentlich tiefere Einsicht in die Ursachen 
der Herzkrankheiten und der Kreislaufschwiiche und damit sehr viel klarere 
Richtlinien fUr unsere Behandlung erhalten. lch erinnere nur an die Fortschritte, 
die durch die bakteriologischen Forschungen, durch die Ubertragung der Dyna­
mik des Skelettmuskels auf den Herzmuskel, die Blutdruckmessung und Puls­
schreibung, die Blutuntersuchung usw. gewonnen worden sind. 

Die allgemeinen MafJregeln zur Verhiitung von Kreislaufserkrankungen decken 
sich mit den MaBregeln, die fUr die Erhaltung der Gesundheit iiberhaupt gelten. 
Sie laufen auf eine verniinftige Lebensweise hinaus, deren Quintessenz sich in 
dem alten Spruch des TERENZ zusammenfassen liiBt: Ne quid nimis. 

Die kOrperliche Tiitigkeit soIl ein MaB innehalten, das den Korper vor Erschlaf­
fung und Uberanstrengung schiitzt. Ein gewisses MaB korperlicher Bewegung ist 
zweckmiiBig, denn sie verlangt eine Steigerung des Blutumlaufes, die vom Herzen 
besorgt werden muB, sie iibt also den Herzmuskel; sie verlangt eine Umlagerung 
des Blutes, die von den GefiiBen besorgt werden muB, sie iibt also auch die GefiiB­
m uskula tur. Sie erleichtert andererseits d urch die a bwechselnde Z usammenzieh ung 
und Erschlaffung der Korpermuskulatur (accessorisches Herz) die Blutstromung 
und erleichtert schlieBlich die gesamte Kreislaufsarbeit dadurch, daB die mit der 
Ubung einhergehende Erstarkung der Korpermuskulatur groBere Aufgaben mit 
geringerer Anstrengung auszufUhren gestattet. Korperliche Bewegung wirkt also 
gleichzeitig iibend und schonend auf die Kreislaufsorgane, diese doppelte Wirkung 
erkliirt es, warum beides, zuwenig und zuviel Bewegung, ungiinstig ist. Zu­
wenig Bewegung schiidigt in erster Linie den peripherischen Kreislauf, weil die 
Unterstiitzung der GefiiBe durch die Muskeltiitigkeit wegfiiUt (Neigung zu Venen­
erweiterung und Hiimorrhoiden bei sitzender Lebensweise, Beinodeme bei langem 
Stehen oder Sitzen), zuviel Bewegung schadigt in erster Linie das Zentralorgan, 
weil eine zu groBe Steigerung des Stromvolumens zur Uberanstrengung des Her­
zens fUhrt. Welches MaB an Bewegung fUr den einzelnen das giinstigste ist, liiBt 
sich gar nicht immer leicht bestimmen, es hangt wesentlich von der Konstitution, 
der Anlage und Entwicklungsfahigkeit der Korper- und Herzmuskulatur abo Mus­
kelschwachen Menschen mit kleinen Herzen darf man nicht zu viel zumuten. Aber 
auch beimuskelkraftigen Leuten bedarf es einer gewissen Vorsicht, das zeigen die 
zahlreichen Fiille von Herz- und Kreislaufst6rungen bei Sportsleuten, die ver­
hiiltnismiiBig geringe Leistungsfahigkeit des Kreislaufsapparates von manchen 
Schwerarbeitern wiihrend des Feldzuges (KLEWITZ). Besonders wenig leistungs-
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fiihig haben sich wiihrend des Krieges Leute mit kleinen Herzen und schwerem 
Beruf gezeigt (KULBS). Auf der anderen Seite sprechen Untersuchungen von 
SPICKSCHEN dafUr, daB ein angemessenes MaB von Ubung auch kleinen Herzen 
eine zufriedenstellende Leistungsfiihigkeit verleihen kann. Dabei darf man jedoch 
nicht vergessen, daB eine durch Ubung erworbene Erstarkung der Korpermusku­
latur und des Herzens nicht ein Kr~[lft tf; &ci, ein dauernder Besitz ist, sondern 
nur so lange vorhiilt, als man sie benutzt. Ungewohnlich groBe Anstrengungen 
konnen deshalb ohne Schaden nur von Leuten geleistet werden, die in der Ubung 
sind, nicht von solchen, die einmal in der Ubung waren. Besonders wichtig ist ein 
verniinftiges MaB korperlicher Tiitigkeit bei Neigung zur Fettleibigkeit oder 
Schlaffheit der Muskulatur und fiir Leute, deren Tiitigkeit sich iiberwiegend am 
Schreibtisch abspielt. Bei der zuletzt genannten Gruppe ist aber darauf zu dringen, 
daB die korperliche Bewegung nicht zu einer iibermiiBigen Tiitigkeit im Beruf 
addiert, sondern von dieser subtrahiert wird. 

Die geistige Tiitigkeit iibt freilich nicht so handgreifliche Wirkungen auf den 
Kreislauf aus, wie die korperliche, soUte aber doch nicht unterschiitzt werden. 
Zuniichst kann sie dadurch schiidlich wirken, daB sie die notige korperliche Be­
wegung verhindert. Ferner ist daran zu denken, daB Anspannung der Aufmerk­
samkeit mit Blutdrucksteigerung und zuweilen auch mit Reizerscheinungen des 
Herzens einhergeht; in erhohtem Grade gilt das von stiirkeren Gemiitsbewegungen 
(Herzklopfen infolge Aufregung usw.) und der ganzen Hetzjagd des modernen 
Lebens. Wird die geistige Tiitigkeit, wie so oft, auf Kosten des Schlafes ausge­
iibt, so stellen sich nicht selten Schwindelanfiille als vasomotorische Ermiidungs­
erscheinungen ein. Angstliche Gemiiter, besonders in etwas vorgeriicktem Alter, 
pflegen darin einen Vorboten der gefiirchteten Aderverkalkung zu wittern, ein 
Urlaub von hinreichender Dauer mit Ruhe, Schlaf und miiBiger korperlicher Be­
wegung beseitigt aber meist die Erscheinung. Wo ein groBes oder zu groBes MaB 
geistiger Arbeit geleistet werden muB, da sorge man deshalb zum mindesten fUr 
einen regelmiiBigen Urlaub und vor allem fiir die Einhaltung der Sonntagsruhe, 
dieser alten Einrichtung, deren tiefe Weisheit immer klarer hervortritt, je rast­
loser die Arbeit der Werktage wird. SchlieBlich sei erwiihnt, daB bei geistiger Ar­
beit die Ermiidung und die damit einhergehende, dem Kreislauf ungiinstige Um­
kehr derGefiiBreaktion (ERNST WEBER) vermieden oder hintenan gehalten werden 
kann durch kleine Pausen, in denen man sich etwas korperliche Bewegung macht 
- man denke nur an das unwiUkiirliche Dehnen und Strecken nach liingerer 
Arbeit am Schreibtisch. 

Die Ernahrung spielt eine wichtige Rolle bei der Verhiitung von Kreislaufs­
erkrankungen. DaB eine unzureichende und einseitige Erniihrung schwere 
Storungen hervorrufen kann, haben wir im Kriege erfahren. Es entstehen 
Odeme und Pulsverlangsamung, die auf eine geniigende und zweckmiiBig zusam­
mengesetzte Kost rasch wieder verschwinden, also sic her als Niihrschiiden auf­
zufassen sind, wenn auch keine Einigkeit dariiber herrscht, welche besonderen 
Anderungen der Erniihrung schuld an diesen Erscheinungen sind. Besser unter­
richtet sind wir iiber die Folgen der Ubererniihrung. Die damit einhergehende 
Fettleibigkeit bringt eine erhebliche Belastung des Kreislaufes in mehrfacher Hin­
sicht mit sich. Zuniichst stellt die Vermehrung der Nahrungszufuhr und dann 
auch die daraus entspringende VergroBerung der Korpermasse erhohte Anspriiche 
an den Blutumlauf, ferner die Steigerung der Muskelarbeit, die zur Bewegung des 
iibermiiBig schweren Korpers notig ist. Aber damit nicht genug. Fettige Durch­
wachsung der Korpermuskulatur kann deren Leistungsfiihigkeit herabsetzen und 
dadurch die Kreislaufsarbeit noch weiter erschweren. Durch die Fettansammlung 
im Bauche wird die Beweglichkeit des Zwerchfelles und damit die als accessori-
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sches Herz wirkende Lungenatmung behindert, die zunehmende Fettumiagerung 
des Herzens beengt dieses unmittelbar und wenn gar eine fettige Durchwachsung 
des Herzens seIber eintritt, so kommt es zu den ausgesprochenen Erscheinungen 
einer Herzschwache. Was die Zusammensetzung der Kost angeht, so wird die 
iibliche gemischte Form wohl die beste sein, vorausgesetzt, daB nicht Darmst6-
rungen (Neigung zu EiweiBfaulnis oder zu Garung) besondere Vorschriften er­
heischen. DaB FleischgenuB die Arteriosklerose begiinstige, wird wohl behauptet, 
ist aber bis jetzt nicht bewiesen; andererseits haben wir wahrend des Krieges 
die Erfahrung gemacht, daB doch eine verhaltnismaBig groBe Zahl von Menschen 
eine vegetarische Kost auf die Dauer nicht vertragt, es stellen sich Garungs­
katarrhe ein, die durch Durchfalle den Allgemeinzustand - und damit auch wohl 
die Kreislaufsorgane - schadigen und durch Auftreibung der Darme nicht selten 
reflektorische Herz- und GefaBst6rungen herbeifiihren. Sobald Nierenkrank­
heiten ins Spiel kommen, muB eine besondere Regelung der Ernahrung erfolgen. 
Dariiber wird spater zu reden sein. Dagegen ist hier noch der GenuBmittel zu 
gedenken. Alkohol, Tee, Kaffee und - der Einfachheit halber diirfen wir wohl 
gleich den treuen Begleiter hinzufUgen - Tabak haben aIle eine erhebliche Herz­
und GefaBwirkung, kein Wunder, daB ein UbermaB dieser Mittel schwere Kreis­
laufschadigungen erzeugen kann. Ja, es bedarf gar nicht immer eines UbermaBes, 
sondern empfindliche Personen zeigen auch schon nach bescheideneren Mengen 
St6rungen. Es kommt eben nicht darauf an, wieviel man trinkt, sondern wieviel 
man vertragt. Die Erfahrung, daB manche Leute alt werden, obwohl sie vier 
zechen, beweist natiirlich nichts gegen die Schadlichkeit des Alkohols, und weniger 
widerstandfahige Personen sollten nicht auf den gern vorgebrachten Trostspruch 
bauen: Es ist niemand jung gestorben, der bis ins hohe Alter getrunken hat. So­
weit freilich die genannten GenuBmittel das Leben angenehm machen, ohne dem 
K6rper zu schaden und dadurch die GenuBfahigkeit zu beeintrachtigen - diese 
egoistische Maxime wird vielleicht mane hem nicht gefallen, erweist sich aber in 
der Praxis als Erziehungsmittel zur MaBigkeit zuweilen niitzlich - wird man 
nichts .dagegen einwenden k6nnen. Bei der Festsetzung der Menge ist nicht nur 
die k6rperliche Konstitution, sondern auch der Charakter des Menschen zu be­
riicksichtigen. Haltlosen lndividuen gegeniiber wird man besonders vorsichtig 
sein miissen, da bei ihnen die Gefahr des MiBbrauchs gr6Ber ist. Vor allem gilt 
das fiir den Alkohol, da ein wesentlicher Teil seiner Wirkung in der Beseitigung der 
natiirlichen Hemmungen besteht, und zwar gilt das nicht nur von den Hemmungen 
dem Alkoholgenusse selbst gegeniiber, sondern auch fUr ein anderes Gebiet der 
Lebensfreude. Wie sagt doch SCHILLER in seiner Dithyrambe: 

Nimmer, das glaubt mir, erscheinen die G6tter 
Nimmer allein. 
Kaum, daB ich Bacchus, den lustigen habe, 
Kommt auch schon Amor, der lachelnde Knabe. 

Hier nun drohen nicht nur nerv6se Herz- und GefaBst6rungen bei der Uber­
schreitung gewisser Grenzen, sondern auch die Gefahr einer lnfektion durch Lues 
oder Gonorrhoe, die neben anderen schwere Erkrankungen der Kreislaufsorgane 
nach sich ziehen kann. 

lch glaube, mit diesen Hinweisen diirfen wir uns begniigen. Der Arzt wird sie 
beriicksichtigen, wenn er nach den Griinden von Kreislaufstorungen fahndet oder 
wenn er einen Ratsuchenden davor bewahren will. Der zweite Fall wird allerdings 
nur selten eintreten, denn "die Gesunden bediirfen des Arztes nicht". Dies Wort 
gilt, obwohl die Lehren der Hygiene schon in weite Kreise eingedrungen sind, auch 
heute noch -leider oder Gott sei Dank; leider: denn manche Krankheiten k6nn­
ten durch eine verniinftige Lebensweise vermieden werden; Gott sei Dank: denn 
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frischer, unbekiimmerter Lebensmut ist ein Zeichen von Kraft und Jugend des 
einzelnen und des V olkes. 

Die Abhiirtung genieBt ein besonderes Ansehen als Mittel zur Starkung des 
Korpers und Verhiitung von Erkrankungen. Wenn man aber iiberlegt, daB die 
Abhartung mit denselben Einfliissen arbeitet, die auch als Ursachen von Erkal­
tungen gelten, so geht daraus hervor, daB die Abhartung ein zweischneidiges 
Schwert sein kann. STICKER betont denn auch mit Recht, daB bei vielen schwach­
lichen Menschen die beste Abhartung in der Schonung, der Vermeidung von Er­
kaltungsgelegenheiten besteht, wahrend kraftige oder verweichlichte Naturen in 
der iiblichen Weise mit Luft und Wasser zu behandeln sind. Dieser wichtige Unter­
schied ist bis jetzt nicht geniigend bekannt oder er wird zum mindesten nicht ge­
niigend beachtet. Um im Einzelfalle das Richtige zu treffen, bedarf es einer ge­
niigenden Kenntnis der durch Kalte beim Menschen hervorgebrachten Wirkungen 
und einer sorgfaltigen Beriicksichtigung der Eigenart des betreffenden Menschen. 
Die Kaltewirkung kann sich auBern in lokalen Schadigungen (Erfrierungen), in 
reflektorischen Fernwirkungen (Anderungen der Blutverteilung und der Sekre­
tion; sie hangen wesentlich von der Reizbarkeitdes Sympathicus ab und zeigen 
dementsprechend nach SCHADE enge Beziehungen zur Adrenalinwirkung), in 
einer Herabsetzung der immunisatorischen AbwehrkrMte des Korpers. Man hat 
freilich bis in unsere Zeit die Moglichkeit von Erkaltungskrankheiten bestritten, 
aber es sprechen doch so viel Beobachtungen dafiir (STICKER), nicht zum wenig­
sten die gewaltigen, der Not entsprungenen Massenexperimente des Krieges 
(SCHADE), daB wir wohl oder iibel die Bedeutung del' Kaltewirkung als Krankheits­
ursache anerkennen miissen. Die mannigfachen zur Abhartung empfohlenen 
MaBnahmen: nicht zu warme Kleidung, Bewegung in frischer Luft bei jedem Wet­
ter, Freiluftliegekur, Schlafen bei offenem Fenster, Luftbader, Kaltwasserbehand­
lung in Form von Waschungen, Abklatschungen, Duschen, Wickeln, Badern usw., 
werden wir also nach Grad und Dauer der Anwendung weitgehend variieren miis­
sen, um im Einzelfalle das richtige MaB zu treffen. Die ersten Vorschriften wer­
den dabei durch die Vorgeschichte des Falles, Lebensweise (Art und mutmaBliche 
Veranlassung friiherer Krankheiten, im besonderen sog. Erkaltungskrank­
heiten) und den augenblicklichen Untersuchungsbefund, die Fortsetzung der Be­
handlung durch die Reaktion des Korpers auf die betreffenden MaBnahmen be­
stimmt werden. Das und die Beteiligung des Kreislaufes dabei wird in dem Ab­
schnitt iiber die physikalische Behandlung der Kreislaufstorungen eingehender 
dargestellt werden. 

Der Beru/. Einem vollig gesunden Menschen werden wir diesen oder jenen 
Beruf kaum widerraten konnen, weil er Gefahren fiir die Gesundheit oder das Herz 
und GefaBsystem in sich birgt, denn schlieBlich kann jeder Beruf in irgendeiner 
Hinsicht schadigend wirken. Dagegen wird der Arzt ausgesprochene MiBgriffe 
zu verhindern suchen, er wird z. B. Leuten mit schmachtigem Korperbau, mit 
kleinem Herzen oder Leuten mit latenten Klappenfehlern von einer Be~chaftigung 
abraten, die besonders groBe Anspriiche an die korperliche LeistungsIahigkeit 
stellt. Die Zahl der Moglichkeiten ist auf diesem Gebiet aber so groB, daB es keinen 
Zweck hat, weitere Beispiele heranzuziehen. Es geniigt, an die Wichtigkeit der 
Frage erinnert zu haben. 

Die Infektionskrankheiten sind eine Quelle vieler Kreislaufstorungen. Sie 
konnen aber auch mannigfache andere Schaden mit sich bringen und sind vor allem 
an sich schon eine schwere Bedrohung der Gesundheit und des Lebens. Deshalb 
ist man ganz allgemein bestrebt, die Verbreitung von Infektionskrankheiten zu 
verhindern. Was in dieser Beziehung zu geschehen hat, lehrt uns die Hygiene, wir 
haben uns deshalb hier nicht naher damit zu befassen. Hat die Infektion aber ein-
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mal stattgefunden, dann ist es neben der Behandlung der Grundkrankheit unsere 
Aufgabe, moglichst allen Komplikationen vorzubeugen: sachgemii.Be Behandlung 
von frischen und alteren Entziindungsherden, energische Salicylbehandlung jeder 
Angina usw., wie dies friiher schon geschildert worden ist. Auch die Therapie der 
Lues und Gonorrhoe sei nicht vergessen. Neben anderen Folgen beugen wir da­
durch den Erkrankungen der Kreislaufsorgane vor, soweit sie durch eine der ge­
nannten Krankheiten hervorgerufen werden. 

Wenn wir nunmehr . 

die einzelnen Verfahren zur Behandlung der Kreislaufschwache 
besprechen, so sei zunachst an 

die allgemeinen Maf3regeln erinnert, die zu beobachten sind. Kommt ein Kran­
ker mit deutlichenZeichen von Kreislaufschwache zu uns, so lautet die ersteMaB­
regel: Bettruhe. Die weitere Beobachtung hat dann die Art der Kreislaufschwache 
sowie ihre Ursachen klarzustellen und auf Grund der dabei erhobenen Befunde 
iiber die Dauer der Bettruhe, den Beginn von Bewegungen und die iibrige Behand­
lung zu entscheiden. Ins Bett gehoren alle Kreislaufstorungen, die ihren Haupt­
grund in einer Herzmuskelschwache haben: Dekompensierte Klappenfehler und 
Hypertonien, akute Uberanstrengungen des Herzens, akute Erkrankungen des 
Herzmuskels nach Typhus, Scharlach, Diphtherie und anderen Infektionskrank­
heiten, Thrombosen, Embolien usw. Sind wir gezwungen, zunachst den Kranken 
im Bett zu lassen, so ist fiir eine sachgemaBe Pflege zu sorgen. Schwierigkeiten 
bereitet oft die Lagerung des Kranken. Da die Leidenden meist nur im Sitzen Luft 
bekommen, muB man ihnen Keilkissen oder verstellbare Kissengestelle geben, 
haufig ohne damit den gewiinschten Erfolg zu erzielen, denn die schwachen Kran­
ken rutschen immer wieder nach unten und in sich zusammen. Ein Halt fiir die 
FiiBe, eine sog. Stemmkiste, hilft meistens nicht viel, die Kranken haben 
nicht die Kraft, die Knie gestreckt zu halten, die Knie gehen in die Hohe und 
schlieBlich liegen die Kranken ganz zusammengeknickt wie ein Haufchen Elend 
im Bette. Sehr bald wird auch iiber Schmerzen an den Sitzknochen und am SteiB­
bein geklagt, da bei der Hochlagerung des Oberkorpers dessen ganze Last auf 
diesen Teilen ruht; die Gefahr des Druckbrandes stellt sich ein. In allen solchen 
Fallen sollte deshalb gleich fiir einen guten Luftring, der ganz mit einem Leinen­
tuch zu iiberspannen ist, oder ein Wasserkissen gesorgt werden. Das Zusammen­
knicken und das Durchliegen wird dadurch am besten verhiitet. Taglich Abreiben 
der Druckstellen mit Alkohol, notigenfalls danach Salbenlappen auf die betreffen­
den Teile. Haufig Zurechtriicken des Kranken, Ordnen der Kissen. Qualende 
Riicken- und Kreuzschmerzen beruhen darauf, daB der untere Teil des Riickens 
nicht geniigend gestiitzt ist; hier ist ein festeres, kleineres Kissen unter die weiche­
ren zu legen. Der Arzt muB unbedingt sehen, auch ohne daB der Kranke es merkt 
oder sagt, ob dieser gut liegt, muB wissen, wie es besser zu machen ist und muB 
es notigenfalls selbst besser machen konnen. WeiB er es nicht, so soll er dabei sein, 
wenn erfahrene Schwestern oder Warter die Kranken betten, urn. die erprobten 
Kniffe und Handgriffe kennen zu lernen. Da die Kranken an Atemnot leiden und 
deshalb mit offenem Munde atmen und schlafen, so ist sorgfaltige Mundpflege 
wichtig j haufiges Pinseln der Lippen und Zunge mit Glycerin hilft am besten gegen 
das Austrocknen des Mundes. Daneben ist darauf zu achten, daB das Zimmer 
richtig geliiftet und temperiert ist, daB der Kranke nicht ins Licht sieht, daB er 
seine Gebrauchsgegenstande bequem zur Hand hat (Bettisch), daB er eine Bett­
klingelhat und vieles andere mehr, was der Arzt nicht selbst zu tun braucht, was 
er aber sehen muB, wenn es fehlt oder falsch gemacht wird. Gelingt es nicht, dem 
Kranken im Bett eine ertragliche Lage zu schaffen, so ist man gezwungen, ihn 
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in einen bequemen Stuhl mit Beinstiitzen zu setzen; die damit verbundene Er­
leichterung der Zwerchfellatmung wird meistens sehr wohltatig empfunden, so 
daB der Kranke es haufig vorzieht, auch die Nacht in seinem Stuhl zuzubringen. 
Zum Harnlassen solI der Kranke nicht aufstehen, zum Stuhlgang auch nicht, wenn 
es auf der Bettschiissel ohne zu groBe Anstrengungen geht. Manche Kranke kon­
nen sich aber durchaus nicht mit der Bettschiissel befreunden, weil die Bauchpresse 
und Defakationsmuskulatur im Liegen versagt; da ist die Benutzung eines N acht-
stuhles schonender und deshalb vorzuziehen. . 

Was dem Kranken an geistiger Tiitigkeit gestattet werden darf oder solI, hangt 
ganz von den Umstiinden ab und muB von Fall zu Fall, von Tag zu Tag entschie­
den werden. 

Der Schlaf bedarf ganz besonderer Aufmerksamkeit. Die allgemeinen Be­
schwerden werden am besten durch etwas Morphium gelindert; da aber dies Mittel, 
viel haufiger als man gewohnlich annimmt, anregend anstatt einschlafernd wirkt, 
so ist daneben ein richtiges Schlafmittel zu geben (Veronal, Medinal, Luminal, 
Trional, Adalin oder andere Brompraparate, Isopral), dem man, wenn notig, eine 
kleine Dosis Scopola min (1/10 mg) hinzufiigen kann. Chloralhydrat ist wegen 
seiner Herzwirkung besser zu vermeiden. Kommt man mit leichteren Mitteln aus, 
wie Baldrian, Foligan, Valamin, Leibwickeln, dann wird man nicht unnotig schwe­
res Geschiitz auffahren. 

1st der Kranke so weit, daB ihm fiir kurze Zeit das Aufstehen erlaubt werden 
kann, dann ist es vorteilhaft, ,venn ihn der Arzt auBerhalb des Bettes sieht. Er 
erhalt dadurch ein besseres Urteil dariiber, wie das Aufstehen vertragen wird. Was 
im weiteren Verlauf an Bewegung gestattet werden darf, wird sich aus dem Ab­
schnitt iiber Gymnastik ergeben. 

In manchen Fallen wird ein Berufswechsel in Frage kommen. 1st das Leiden 
derart, daB man bei geniigender Schonung eine wesentliche Besserung und auch 
eine gewisse Lebensdauer annehmen darf, so wird man sich bemiihen, eine den 
Kriiften des Kranken entsprechende Beschaftigung ausfindig zu machen. Dabei 
sprechen aber die personlichen Verhaltnisse so mit, daB sich hier keine naheren 
Angaben machen lassen. Ahnlich steht es mit der Ehe. Schwerkranken, wenn 
diese selbst keine Krankheitseinsicht haben, wird man in schonender Form ab­
raten. In leichteren Fallen wird man Mannern eher zureden, da die Schaden des 
Junggesellenlebens meistens schwererwiegen diirften. Kranke mit schweremHerz­
leiden, ausgesprochener Angina pectoris oder starker Hypertonie sind vor ge­
schlechtlichem Verkehr zu warnen, da die Riickwirkung auf den Kreislauf zu einem 
plOtzlichen verhangnisvollen stenocardischen oder apoplektischen Anfall fiihren 
kann: In veneris actu sibi statim supervenire solere palpitationem quidam mihi 
fassus est, ob eaque adeo se angi, ut nisi desisteret suffocaretur, quod tandem illi 
accidit (PLATER zitiert nach SENAC). 

Bei Frauen muB man besonders zuriickhalten, da 

Schwangerschaft 
und vor allem Geburt doch recht groBe :b'orderungen an die Leistungsfahig­
keit der Kreislaufsorgane stellen. DaB durch eine Schwangerschaft die Arbeit 
des Herzens vermehrt wird, steht auBer Frage, denn jede Zunahme der zu 
durchblutenden und zu ernahrenden Korpermasse bedeutet Arbeit fiir den 
Kreislauf. Wie weit diese Mehrarbeit in einer VergroBerung des Herzens zum Aus­
druck kommt, ist noch eine umstrittene Frage. CARL GERHARDT erklarte die Ver­
groBerung, wie sie durch die Percussion gefunden werde, als eine scheinbare, vor­
getauscht durch die Querlagerung des Herzens infolge des Zwerchfellhochstandes. 
Die Rontgenuntersuchung deckt aber doch nach W. FREY in 1/3 bis 1/2 der FaIle 
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eine Zunahme des Langsdurchmessers um mehr als 0,7 cm auf. Auf dem Lei­
chentische haben LOHLEIN und HIRSCH keine, W. MULLER und DREYSEL dagegen 
eine entsprechende Hypertrophie und Dilatation (DREYSEL) gefunden.Wenig­
stens zu einem Teil solI die VergroBerung des Herzens durch die Zunahme der Ge­
samtblutmenge in der Schwangerschaft (KABOTH, W. NEUBAUER, ZUNTZ) zu er­
klaren sein (FREY). Wahrend der Schwangerschaft auftretende Gerausche iiber 
dem Herzen sind fast ausnahmslos als accidentell aufzufassen, wahrscheinlich 
hervorgerufen durch eine Andrangung des Lieblingssitzes der accidentellen Ge­
rausche, des Conus arteriosus und der Pulmonalis, an die vordere Brustwand. 
Blutdruck und PuIs werden nicht wesentlich beeinfluBt, vielleicht in einigen Fallen 
etwas gesteigert. Am wichtigsten diirfte die Hochdrangung des Zwerchfells und 
Einschrankung seiner Beweglichkeit sein, da hierdurch die Fiillung des rechten 
Herzens beeintrachtigt und auch wohl der Lungenkreislauf erschwert wird. Ein 
Herz, das bis dahin den unvermeidlichen Anstrengungen des taglichen Lebens ge­
wachsen war, wird aber mit dieser Aufgabe schon fertig werden. Ernster sind die 
Anforderungen, die eine langere schwere Geburt an Herz und Kreislauf stellt. Da 
ist es schon moglich, daB Herzen, die sich solange gut gehalten hatten, unter der 
schweren Belastung der PreBakte plotzlich versagen, iiberdehnt werden (DEUTSCH 
und PluESEL). In zweifelhaften Fallen wird es ratsam sein, wenn Geburtshelfer 
und innerer Mediziner vorher iiber die Art der Entbindung beraten. Treten schon 
wahrend der Schwangerschaft Zeichen von Kreislaufschwache auf, dann sind 
diese zuniichst nach den iiblichen Regeln zu behandeln. Der weitere Verlauf muB 
zeigen, ob man das natiirliche Ende der Schwangerschaft abwarten kann oder 
unterbrechen muB. Gelingt das erste, dann ist unbedingt dafiir zu sorgen, daB 
die Entbindung moglichst glatt und schonend erfolgt; in welcher Art, muB dem 
Geburtshelfer iiberlassen werden. Wird eine Frau mit offenbarer Kreislaufschwa­
che schwanger, so wird man zu einer Unterbrechung der Schwangerschaft gezwun­
gen sein, es sei denn, daB die Kreislaufschwache vorher noch nicht behandelt war. 
In diesem FaIle ist es wohl berechtigt, zu versuchen, ob nicht durch eine sach­
gemaBe Therapie der Zustand so weit gebessert werden kann, daB man zunachst 
von einer Unterbrechung absehen kann. In manchen Fallen erledigt sich die Frage 
dadurch, daB ein Abort eintritt. - Damit diirften die leitenden Gesichtspunkte 
besprochen sein. Statistiken bringen uns auf diesem Gebiet nicht weiter, da in 
jedem FaIle der Zustand des Herzens und der Befund des Geburtshelfers gegenein­
ander abgewogen werden miissen; die Zahl der Moglichkeiten ist dabei so groB, daB 
stets nur von Fall zu Fall entschieden werden kann. Immerhin mag eine neuere 
Statistik von MARCELLUS aus der StraBburger Frauenklinik iiber 10 000 Geburten 
hier Platz findell. Es fanden sich unter 9895 Geburten in 5,6% Herzerkrankungen. 

Von diesen Frauen starben . . . . . . . . . . . . . . .. 20,0% 
Unterbrechung wegen Dekompensation wurde vorgenommen in 45,5 % 
Geburt zu normaler Zeit erfolgte in . . . 37,7% 
Spontane Friihgeburt in. . . . . . . . . 12,5% 
Tod wahrend oder kurz nach der Geburt . 7,1 % 
Herzstiirungen wahrend der Geburt in '. . 28,6 % 
Schwere Herzstorungen im Wochenbett in. 20,0% 

FROMME findet unter 2130 Beobachtungen von herzkranken Schwangeren 
244 Todesfalle = 11,46%. JASCHKE unter 546 Beobachtungen 1 Todesfall = 
1,64%. FREY unter 1000 Schwangeren 4,9% Herzfehler mit einer Mortalitat von 
2%. Die Angaben gehen also weit auseinander. Die sehr hohen Todeszahlen der 
Herzfehler in den alteren Zusammenstellungen diirften darauf beruhen, daB nur 
die schweren Herzfehler erkannt und gezahlt worden sind (FELLNER). 

Was sonst noch iiber die Lebensweise zu sagen ware, wird in den folgenden, der 
physikalischen Behandlung gewidmeten Abschnitten zur Sprache kommen. 
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Die physikalischen Behandlungsmethoden 
umfassen die klimatische Behandlung, Wasseranwendungen, Elektrizitat, Gym.­
nastik und Massage. 

Die klimatische Behandlung. 
Jede Behandlung an einem diesem Zweck besonders gewidmeten Orte pflegt 

mit mehr oder weniger eingreifenden Anderungen der Lebensweise einherzu­
gehen oder yom Arzt damit verbunden zu werden. Unter Berucksichtigung der 
Eigenart des Falles wird das durch den Beruf haufig gestorte Gleichgewicht zwi­
schen Ruhe und Bewegung wieder hergestellt, Essen, Trinken, Schlafen geregelt, 
die vielen kleinen Aufregungen und Argernisse des taglichen Lebens moglichst aus­
geschaltet, der Aufenthalt in frischer Luft zu Liegekuren, Luft- und Sonnenbadern 
ausgebaut und dadurch die Hautdurchblutung und der Stoffwechsel gehoben usw. 
Alles wichtige MaBnahmen fur den Erfolg einer Kur, aber nicht an einen bestimm­
ten Ort, an ein bestimmtes Klima gebunden. Daruber hinaus "eine klimatische 
Therapie der Erkrankungen des Herzens und der GefaBe im Sinne wie z. B. bei 
Bronchialkatarrhen und Tuberkulose der Lungen gibt es nicht" (NOTHNAGEL). 
Und doch ist es eine unbestreitbare Tatsache, die auch von NOTHNAGEL selbst 
hervorgehoben wird, daB sich viele Kranke mit einem Schaden an dem Herzen 
oder GefaBsystem unter gewissen klimatischen Bedingungen wohler und unter 
anderen auffallend schlecht befinden. Sehen wir von Nebensachlichkeiten ab, 
etwa derart, daB ein heiBes, feuchtes Klima, wie es auch vielen Gesunden nicht zu­
sagt, Herzkranken mit Atemnot meist besonders unangenehm ist, oder daB stau­
bige und windige Gegenden ihre Beschwerden steigern konnen, so spitzt sich die 
Frage dahin zu, wie der wesentlichste Klimaunterschied unserer Breitengrade, 
der Unterschied zwischen Tiefland und Hohe auf Herz- und GefaBleiden wirkt. 
Zur Beurteilung dieser fiir die Praxis wichtigen Frage mussen wir uns uber die 
Besonderheiten des Klimas hier und dort klar sein. Als wesentliche Unterschiede 
des Hohenklimas gegenuber dem Tiefland sind bekannt der niedrigere Luftdruck, 
der geringere Sauerstoffgehalt der Luft, die starkere Licht- und Warmewirkung 
der Sonnenstrahlen, die niedrigere Lufttemperatur, geringere AbkiihlungsgroBe, 
groBere Trockenheit und starkere elektrische Leitfahigkeit der Luft. Es ist nun 
nicht moglich, die Wirkung dieser klimatischen Besonderheiten auf die Kreis­
laufstatigkeit zu betrachten, ohne die gleichzeitige Beeinflussung der eng mit der 
Kreislaufstatigkeit verbundenen Atmung, Blutbildung, Stoffwechselregelung zu 
beriicksichtigen. In der Hohe nimmt die Zahl der Atemzuge zu, die Tiefe der Atem­
zuge ab, die in der Zeiteinheit geatmete Luftmenge, die AtemgroBe, steigt, die 
bei langerem Aufenthalt eintretende Erweiterung des Brustkorbes spricht fur 
eine Erhohung der respiratorischen Mittellage; Muskelarbeit bewirkt, im Vergleich 
zum Tiefland, eine starkere Steigerung der AtemgroBe. Die Atemtatigkeit in der 
Hohe ist also erheblich vermehrt, sie bleibt es zunachst auch, wenn im Laufe der 
nachsten Zeit die Beschleunigung der Atmung durch eine Vertiefung ersetzt und 
durch Ubung der Mehraufwand bei der Muskelarbeit vermindert wird. Die Stei­
gerung der Atemtatigkeit ist fiir den Kreislauf gleichzeitig eine Belastung und 
Entlastung, ein Entlastung durch die als accessorisches Herz wirkenden Atem­
bewegungen, eine Belastung durch die damit verbundene Muskelarbeit. Zu er­
klaren ist die Steigerung der Atmung in erster Linie durch den geringeren Sauer­
stoffgehalt der Luft, die Lunge muB deshalb in der Zeiteinheit eine groBere Luft­
menge einpumpen, um dem Korper die notige Sauerstoffmenge zuzufiihren. Die 
dabei geleistete Muskelarbeit verlangt natiirlioh ihrerseits wieder ein Mehr an 
Sauerstoff, so daB die Lunge wohl bei der Beschaffung der notigen Sauerstoff­
menge in Verlegenheit kommen konnte, wenn nicht andere Organe ihr Hille 
leisten wiirden. Da ist zunachst das Herz zu nennen. das durch starkere Arbeit -
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die Pulszahl steigt in der Hohe - das Stromvolumen und damit die den Geweben 
in der Zeiteinheit zugehende Sauerstoffmenge erhoht; die hierdurch dem Herzen 
erwachsende Arbeit darf wohl nicht zu gering eingeschatzt werden, denn die Stei­
gerung der Pulszahl ist oft ziemlich erheblich und steigt auf Werte von 150-175 
bei einer auBerwesentlichen Arbeit, die im Tiefland nur IlO-120 Pulse erzeugt 
(LOEWY). Uber das Verhalten des Blutdruckes gehen die Angaben auseinander, 
gewohnlich scheint er in der Hohe zu steigen, zumal bei alteren Leuten (LOEWY, 
GROSSMANN). Herzklopfen und Beklemmung sind denn auch bei Gesunden Er­
scheinungen, die in groBer Hohe haufig aufzutreten pflegen. Neben dem Herzen 
bemiiht sich das Blut, den geringeren Sauerstoffgehalt der Luft auszugleichen 
durch eine Vermehrung seiner Sauerstofftrager: die Zahl der roten Blutkorper­
chen nimmt zu und etwas hinterher hinkend auch die Menge des Blutfarbstoffes. 
Zunachst geht natiirlich auoh die Blutneubildung mit einer Steigerung des Stoff­
wechsels und Sauerstoffbedarfs und damit der Atmung und Herztatigkeit einher, 
dann aber sorgt im Laufe der nachsten Wochen die Erhohung des Sauerstoff­
bindungsvermogens des Blutes fiir eine zunehmende Entlastung der Lungen und 
des Herzens. Bis dahin hat freilich das Herz mehr Arbeit zu leisten, zumal wenn 
infolge einer gesteigerten Erregbarkeit des Herznervensystems die Reaktion auf 
die ErhOhung der Anspriiche besonders stark ausfallt und die Riickkehr zu den 
urspriingliohen Verhaltnissen verspatet oder unvollkommen erfolgt. Die fiir den 
Kreislauf wichtigsten Wirkungen der Hohe, die Steigerung von Atmung, Pula­
zahl, Blutdruck, Blutbildung beruhen nach LOEWY auf dem geringeren Sauer­
stoffgehalt der Luft. Je nachdem, wie gut die GefaB- und Blutversorgung und wie 
groB die Empfindlichkeit des Knochenmarks und der Zentren fiir die Atmung, 
Schlagzahl, GefaBe ist, wird die Verringerung der Sauerstoffzufuhr zu verschiede­
nen und verschieden starken Reaktionen fiihren (LOEWY). Fiir die Frage, ob wir 
jemandem raten oder erlauben diirfen, in eine groBere Hohe zu gehen, wird deshalb 
vor allem die Vorstellung maBgebend sein, die wir uns von dem Zustand und der 
Anpassungsfahigkeit der GehirngefaBe und des Herzens bilden. Kranke mit 
Sklerose der GehirngefaBe 1 , Kranke mit dauernd erhOhtem Blutdruck oder mit 
Neigung zu Blutdrucksteigerungen auf geringe Reize, Herzmuskelerkrankungen 
mit Stauungs- oder anderen Schwacheerscheinungen, Klappenfehler oder Blut­
drucksteigerungen mit wackliger Kompensation, Coronarsklerose mit Symptomen 
von Herzschwache, kurz alle Falle, in denen Schonung der leitende Grundsatz der 
Behandlung ist, gehoren nicht ins Hohenklima. Anders steht es um Herzen, die 
noch iiber ein geniigendes MaB von Reservekraft verfiigen, Klappenfehler und 
Hypertonien ohne aufdringliche Schwacheerscheinungen, kleine, wenig leistungs­
fahige Herzen, Kreislaufschwache bei Chlorosen oder wahrend der Genesung. Um 
solchen Fallen ein hoheres Niveau der Kreislaufstatigkeit zu verschaffen, ist ein 
Aufenthalt in geeigneter Hohe ohne Frage ein ausgezeichnetes Mittel. Wichtig ist 
es, anfangs fiir eine strenge Liegekur zu sorgen, bis die :Blutneubildung so weit 
vorgeschritten ist, daB dem Kreislauf aus der Hohe keine zu groBe Belastung 
mehr erwachst, und darauf erst vorsichtig mit Bewegung anzufangen; dann giebt 
es aber kaum ein Verfahren, das unter gleichzeitiger Hebung des Gesamtzustandes 
schonender und besser zu bemessen ware und zugleich eine langer dauernde Nach­
wirkung verbiirgte. In etwas schwereren Fallen diirfte es allerdings zweckmaBig 
sein, die Dauer der Kur nicht iiber 8-10 Wochen auszudehnen, ein langerer 
Aufenthalt scheint zuweilen nicht giinstig zu wirken(STAuBLI}. 

1 "Arteriosklerotiker sollen verdiinnte trockeneLuft meiden, diirfen sich imRochgebirge 
nicht aufhalten, nicht Orte mit einer Rohe iiber 1000 m aufsuchen" (NOTHNAGEL). "Ganz 
entschieden sollen aile solche Leute dem Rochgebirge fernbleiben, welche an ausgesproche­
ner Arteriosklerose leiden" (EICHHORST). 

Edens, Herzkrankhelten. 13 



194 Die Behandlung der Kreislaufschwache. 

Die Wasser- und Biiderbehandlung. 
Wasseranwendungen und Bader sind altehrwiirdige Heilmittel. Wir finden sie 

schon bei den alten Indem gewiirdigt, und aus der Bibel wissen wir, daB Elisa 
den syrischen Feldhauptmann NAEMAN durch Bader im Jordan yom Aussatz 
heilte. Eingehende Vorschriften iiber den Gebrauch des Wassers bei verschie­
denen Krankheiten bringt HIPPOKRATES, er weiB, daB durch Wasser je nach 
der Temperatur Warme zugefiihrt oder entzogen wird, daB nach kalten 
Badem Warmegefiihl, und nach warmen Kaltegefiihl, also eine bestimmte 
Reaktion des Korpers eintritt, daB kalte BegieBungen als Reize bei Ohn­
machten giinstig wirken, daB warme Bader die Nerven beruhigen und vieles 
andere mehr. Bei den Romern wurde das Badewesen in der raffiniertesten 
Weise ausgebaut - die Triimmer der Thermen aus der Kaiserzeit, das Lob 
Bajas bei den alten Schriftstellem sind Zeugen der vergangenen Pracht -, ohne 
daB damit die wissenschaftlichen Kenntnisse von der Heilwirkung eine wesent­
liche Forderung erfahren hatten. Jedoch verdient erwahnt zu werden, daB GALEN 
iiber Pulsveranderungen im Bade berichtetI. Das diirfte wohl die alteste Beob­
achtung iiber eine Kreislaufswirkung der Bader sein. In den nun folgenden Stiir­
men der Volkerwanderung und dem gewaltigen Kampf der religiosen Ideen brach 
mit der ganzen antiken Kultur auch die naturwissenschaftliche Forschung zu­
sammen und wir konnen ohne groBe Unterlassungssiinden ein Jahrtausend in 
unserer Betrachtung iiberspringen. Damals im 14.-15. Jahrhundert erfuhr das 
Badewesen eine gewaltige Ausdehnung, urspriinglich wohl deshalb, weil die Lepra 
und die Franzosenkrankheit gebieterisch zu einer sorgfaltigen Hautpflege drang­
ten. Mit PARACELSUS beginnen die ersten Versuche, tiefer in die Chemie der mine­
ralischen Quellen einzudringen. Versuche, die in der folgenden Zeit, entsprechend 
den Fortschritten der chemischen Forschung, eifrig ausgebaut wurden. 

An Namen, die durch ihre Schriften fiir die Ausbreitung der Wasser- und Ba­
derbehandlung wesentlich beigetragen haben, seien noch genannt FLOYER, FRIED­
RICH HOFFMANN und JOHANN SIGISMUND HAHN - das ausgezeichnete Buch 
HAliNS hat spater PRIESSNITZ die Richtlinien fiir seine Behandlung geliefertz -
sowie RUSSEL und G. V. VOGEL, die Vater der Seebader 3. Als Heilmittel von 
KreislaufstOrungen wurde die Anwendcing von Badem, und zwar der Nauheimer 
kohlensauren Bader, zuerst von BENEKE (1859 und 1872) empfohlen, die Grund­
lagen fUr eine wissenschaftlich begriindete Anwendung der iibrigen Wasserproze­
duren verdanken wir WINTERNITZ. 

Bevor wir auf die verschiedenen Verfahren der Bader- und Wasseranwendung 
eingehen, die als Heilmittel bei der Kreislaufschwache in Betracht kommen, haben 
wir uns mit der physiologischen Wirkung dieser MaBnahmen zu beschaftigen. 

Bei jeder Wasseranwendung handelt es sich in erster Linie urn die Einwirkung 
von Temperaturen, die von der Korpertemperatur mehr oder weniger nach oben 
oder unten abweichen. Fiir die Kalte und Warme bestehen getrennte, in der Haut 
liegende nervose Empfindungsorgane, deren Reizung den Grad der Kalte- und 
Warmeempfindung bestimmt. Da die tiefer liegenden Gewebe keine Kalte- und 
Warmeempfindung haben, so braucht die Starke des Kalte- und WarmegefUhls 

1 PAGEL im Handb. der physikal. Therapie von GOLDSCHEIDERU. JACOB I. 1. 280.1901. 
2 MUNDE, ein Schuler von PRIESSNITZ, schreibt daruber: "Jemand brachte des alten 

Schweidnitzer HAHN treffliche Schrift iiber den heilsamen Gebrauch des kalten Wassers 
bei Krankheiten mit und nun wurde alles ausprobiert, was im HAHN stand und darin stand 
viel und viel Gutes . .. Mit dem herrlichen Buch des alteren HAHN in der Hand, wuBten 
sie in kurzer Zeit PRIESSNITZ zur Anwendung aller darin angegebenen Hilfsmittel zu bringen, 
ohne daB er selbst genotigt war (PRIESSNITZ war des Lesens und Schreibens unkundig) 
das Buch zu studieren." Zitiert nach v AN DER REIS. 

3 Vgl. PAGEL im Handb. der physikal. Therapie. I. 1. 274. 
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nicht der allgemeinen Abkiihlung oder Erwarmung des Korpers zu entsprechen_ 
Obwohl hiemach die Warme wie die Kalte Reize sind - Reize, die allerdings einen 
verschiedenen Angriffspunkt haben -, so kann man doch als allgemeine Regel 
den Satz aufstellen: Kalte regt an, Warme beruhigt. Besonders gilt das fiir das 
Allgemeingefiihl, das sich unter der Einwirkung der Kalte oder Warme einstellt, 
dann aber auch fUr den Spannungszustand der Muskulatur, der durch Kalte ge­
steigert (Muskelzittem in der Kalte), durch Warme herabgesetzt wird (man denke 
an die Entspannung im warmen Bade, die fiir die Untersuchung der Bauchorgane 
haufig nutzbar gemacht wird). Es giebt aber Beobachtungen, die dieser Regel 
widersprechen, SQ die beruhigende Wirkung der Kopfeisblase bei Erregungszu­
standen, der Rerzeisblase bei Rerzklopfen. Ferner laBt sich durch die besondere 
Form der Anwendung, den Grad der Temperatur, die Dauer, die Plotzlichkeit der 
Einwirkung, die GroBe und Lage des Anwendungsbezirkes, die Verbindung mit 
anderen Reizen mechanischer, chemischer, elektrischer Art, zumal unter Beriick­
sichtigung der individuellen Empfindlichkeit des Kranken, fast jeder Reizerfolg 
herbeifiihren: Anregung, Beruhigung, Umstimmung, Aufhebung der Funktion. 
1m ganzen darf man wohl sagen, daB groBe Temperaturunterschiede, kurze Dauer, 
p16tzliche Einwirkung, ausgedehnte Anwendung und Anwendungen an empfind­
lichen Korperteilen, Verbindung mit anderen Reizen die anregende Wirkung be­
giinstigen. Das gilt fiir die Wirkungen, die am Orte der Anwendung und fiir die 
Wirkungen, die auf reflektorischem Wege als Femwirkungen im Korper auftreten. 

Wenn auch die Wasseranwendungen einen gewissen EinfluB auf alle Tatigkeits­
formen des Korpers haben diirften: Stoffwechsel, Warmehaushalt, Muskelleistung, 
Blutzusammensetzung, Denkarbeit, Empfindungs- und Gefiihlsleben, Atmung, 
Sekretion und Excretion, so steht doch die Kreislaufwirkung im Vordergrunde, 
und zwar einmal deshalb, well sie die am starksten ausgesprochene Wirkung ist, 
dann abel' auch, weil sie die iibrigen Wirkungen zum Teil iiberhaupt erst moglich 
macht, zum Teil ihren Ablauf maBgebend bestimmt. 

Kalte verengert, Warme erweitert die BlutgefaBe am Orte der Einwirkung_ 
Da sich die Gesamtmenge und das Volumen - Blut ist als Fliissigkeit inkompres­
sibel - des im GefaBsystem befindlichen Blutes nicht andert, so muB jede Ande­
rung des Fassungsvermogens eines GefaBbezirkes mit einer entsprechenden um­
gekehrten Anderung anderer Bezirke einhergehen. Dabei ist aber noch zu beriick­
sichtigen, daB gleichartige GefaBgebiete eine gewisse Solidaritat besitzen, derzu­
folge z. B. eine Kalteeinwirkung, die nur einen beschrankten Teil der Korper­
oberflache trifft, nicht nur am Orte der Einwirkung, sondem - wenn auch in 
geringerem Grade - an der ganzen Korperoberflache, mit Ausnahme des eine 
Sonderstellung einnehmendenKopfes, eine GefaBverengerung bewirkt; sog. konsen­
suelle GefaBreaktion. ZumAusgleich erweitem sich die GefaBe des Korperinneren. 
Doch erfolgt diese kompensatorische Erweiterung nicht immer zwangsmaBig in 
der gleichen Weise. In erster Linie kommen allerdings wohl immer die Darmge­
faBe in Betracht, andere GefaBprovinzen wie Nieren und Him bewahren dagegen 
eine ziemlich weitgehende Selbstandigkeit, so daB es im einzelnen Falle nicht sicher 
moglich ist, die Blutumlagerung in ihren Einzelheiten voraus zu bestimmen. Diese 
Unsicherheit haftet auch bis zu einem gewissen Grade del' Nachwirkung an, die 
besonders nach kalten Anwendungen als sog. Reaktion auftritt oder jeden­
falls auftreten soll. Diese Reaktion ist die allgemein bekannte Erscheinung, daB 
der durch Kalte hervorgerufenen Verengerung der auBeren GefaBe eine starke Er­
weiterung zu folgen pflegt. Jeder hat schon am eigenen Leibe die Rotung der 
Raut mit dem wohlig prickelnden Spannungsgefiihl nach einem kalten Bade emp­
funden. Jeder weiB aber auch von dem unangenehmen Zustande zu berichten, 
wenn man vielleicht nach einem unfreiwilligen Bade nicht wieder warm werden 

13* 
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kann und nun durch mechanische Reize, wie Reiben, Laufen oder auch mit Nach­
hilfe von Alkohol, die ausbleibende Reaktion herbeizulocken versucht. Bei einer 
sachgemaBen Wasseranwendung darf das nicht vorkommen. Die Temperatur des 
Wassers, die Dauer und Ausdehnung der Einwirkung, die Temperatur des Kor­
pers und seiner Umgebung vor und wahrend der Behandlung, die Anspruchs­
fahigkeit der GefaBe des betreffenden Kranken, die GroBe des mechanischen Rei­
zes (Reiben, Biirsten, Starke des Wasserstrahls usw.) miissen so gegeneinander ab­
gewogen werden, daB rechtzeitig die normale Reaktion eintritt und gleichzeitig 
der beabsichtigte Zweck, mag es sich nun urn eine ausgiebige Warmeentziehung 
oder eine Anregung mit moglichst geringer Warmeentziehung handeln, erreicht 
wird. Ob dabei die reaktive GefaBerweiterung als ein aktiver Vorgang anzusehen 
ist, im Gegensatz zu der als passiv aufgefaBten GefaBerweiterung nach Warmean­
wendungen (WINTERNITZ), mag dahingestellt bleiben. Ebenso die Frage, ob die 
reaktive Erweiterung nach Kalte mit einem erhohten Tonus, die durch Warme 
hervorgerufene Erweiterung mit einer Verminderung des Tonus einhergeht 
(BUXBAUM). 

Besonders fiir Kreislaufkranke ist es aber mit den soeben geschllderten Um­
lagerungen des Blutes nicht abgetan, wir haben vielmehr auBerdem auf diewich­
tigen Anderungen des Blutdruckes zu achten, die damit einhergehen. Das Wech­
selspiel zwischen den auBeren und inneren GefaBgebieten schafft namlich bei 
starkerenEinwirkungenkeinen volligenAusgleich. So istes eineregelma6igeErschei­
nung, daB im kalten Bade der allgemeine Blutdruck steigt; durch die Zusammen­
ziehung der auBeren GefaBe wird das dort befindliche Blut zum Tell in die inneren 
GefaBe gepreBt und dadurch deren Wandspannung erhOht. Das Herz findet jetzt 
in den auBeren und inneren GefaBen einen erhohten Widerstand und muB, urn 
die notige Blutmenge in der Zeiteinheit durch das GefaBsystem zu befOrdern, einen 
hoheren Druck aufwenden. Umgekehrt wird im warmen Bade das Blut in die 
auBeren GefaBe gewissermaBen gesogen und dadurch die Wandspannung der inne­
ren GefaBe herabgesetzt, der Gesamtwiderstand im Kreislauf durch die Erweite­
rung der auBeren und Entspannung der inneren GefaBe vermindert: der Blut­
druck sinkt. 

Fiir den Blutdruck kommt es also nicht nur auf die Kaliberanderungen, son­
dern auch, und zwar vor allem, auf die Tonusanderungen der antagonistischen 
GefaBgebiete an (0. MULLER und VEIEL). 

Urn vollstandig zu sein, haben wir noch der Wirkung des heiBen Bades zu ge­
denken. Wenn wir erfahren, daB im heiBen Bade der Blutdruck steigt, so konnen 
wir das aus den bisher angestellten Uberlegungen nicht erklaren; wir miissen des­
halb nach Kreislaufskraften suchen, die bisher nicht in Erwagung gezogen und ge­
eignet sind, die Erscheinungen verstandlich zu machen. Das ist das Herz. Der 
Blutdruck hangt ja nicht nur von dem Widerstand der GefaBe, sondern auch von 
der Blutmenge ab, die in der Zeiteinheit yom Herzen in die GefaBe getrieben wird. 
Die Herzwirkung von Wasseranwendungen ist nun deshalb nicht in ihrem ganzen 
Umfange ganz sicher zu erfassen, weil bis jetzt gerade der wichtigste Tell der 
Herzarbeit, die ausgetriebene Blutmenge, einer zuverlassigen Messung Schwierig­
keiten bereitet. So schlieBt OTTFRlED MULLER aus Tachogrammen der A. sub­
clavia auf eine VergroBerung des Schlagvolumens im heiBen Bade; BORNSTEIN 
findet dagegen auf gasanalytischem Wege eine Verkleinerung, das Minutenvolu­
men zeigte aber eine VergroBerung infolge einer ziemlich erheblichen Steigerung 
der Pulszahl. Damit ware die Blutdrucksteigerung im heiBen Bade erklart: die 
Vermehrung des Stromvolumens iiberwiegt die GefaBerweiterung. 1m warmen 
Bade beweist die Blutdrucksenkung, daB die GefaBerweiterung die Wirkung der 
meist nur geringen Pulsbeschleunigung und der damit wohl verbundenen ge-
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ringen Vermehrung des Stromvolumens iiberwiegt. 1m kalten Bade schlie13lich 
ist der Blutdruck gesteigert, die Pulszahl herabgesetzt und, nach dem Tacho­
gramm und der Blutdruckamplitude zu schlie13en, das Schlagvolumen vermindert. 
Zur besseren Ubersicht mogen die Befunde in einer kleinen Tabelle zusammen­
gestellt werden. 

Temperatur AuBere Blutdruck I Pulszahl Strom- Herzarbeit 
C GemBe volumen 

Kaltes Bad ... unter 32 verengert vermehrt vermindert gleich oder vermehrt vermindert 
WarmesBad .. iiber 35 erweitert vermindert vermehrt vermehrtt vermindert 
HeiBes Bad ... iiber 38 erweitert vermehrt vermehrt vermehrt vermehrt 

Diese Tabelle giebt das grundsatzliche Verhalten des Herzens und Gefa13-
systems gegeniiber Kalte- und Warmereizen wieder. Es mu13 aber dazu bemerkt 
werden, da13 jedes Bad zunachst als mechanischer Reiz wirkt und dement­
sprechend eine Kontraktion der auBeren GefaBe bewirkt. Dann erst stellt sich 
die vOriibergehende eigentliche Temperaturwirkung des Bades ein, d. h. im 
warmen und heiBen Bad Erweiterung, im kalten Bad Verengerung. Darauf folgt 
die schon besprochene Reaktion. Diese ist besonders ausgepragt nach kalten 
Badem, fehlt aber auch nach den warmen Badem nicht, wo sie in einer Ver­
engerung der auBeren GefaBe besteht, die mit einem unangenehmen Gefiihl des 
Frostelns, selbst in warmen Raumen einhergeht. Deshalb la13t man in der Regel 
dem warmen Bad eine kurze kiihle Waschung oder Dusche folgen. Ferner muB 
beriicksichtigt werden, daB unter krankhaften Verhaltnissen Abweichungen von 
der Regel auftreten konnen. So sieht man, daB bei ungeniigender Herzkraft der 
Blutdruck im kalten Bade sinkt, weil das Herz dem vermehrten Widerstand nicht 
gewachsen ist. Ferner ist bei organischen Herzleiden vielfach die Reaktionsfahig­
keit der Arterien herabgesetzt oder gar aufgehoben (0. MULLER). Bei Herz- und 
GefaBneurosen konnen unberechenbare Abweichungen von dem regelrechten Ver­
halten kommen. 

Man mu13 auch wissen, daB die giinstige Wirkung der einzelnen Anwendungen 
durch zu haufige Wiederholungen aufgehoben werden kann. Giebt man z. B., wie 
das HIRSCHFELD, MAx MAIER und andere zur Vergleichung natiirlicher mit kohlen­
sauren Badem getan haben, mehrere Bader nacheinander, so bleibt schlie13lich die 
GefaBreaktion aus. Durch die schon erwahnten Anderungen der Temperatur, der 
Dauer, Ausdehnung, Plotzlichkeit einer Anwendung, Vorbehandlung, Nachbe­
handlung, Verbindung mit anderen Reizen, Art des Leidens und der Reaktions­
fahigkeit des Kranken ergiebt sich nun eine solche Fiille von Moglichkeiten, daB 
ins einzelne gehende Vorschriften gar nicht gemacht werden konnen. Nur der­
jenige wird die giinstigen Wirkungen ausschopfen, die ungiinstigen vermeiden, 
der sich auf Grund verstandnisvoll sorgfaltiger Beobachtungen eine geniigende 
Erfahrung angeeignet hat und sich dann die Miihe nicht verdrieBen laBt, im ein­
zelnen FaIle die Behandlung zu iiberwachen. 

Wir haben bis jetzt unsere Aufmerksamkeit iiberwiegend auf die Temperatur­
reize gerichtet, die durch Wasseranwendungen ausgeiibt werden konnen. In der 
Praxis wird aber, wie bekannt, zur Behandlung von KreislaufstOrungen fast aus­
schlieBlich eine Verbindung der Temperaturreize mit anderen Einwirkungen an­
gewandt, und zwar in Gestalt der kohlensauren Bader, Sauerstoffbader, Salz­
bader, elektrischen Bader mit oder ohne nachfolgende Friktionen, Massage, Gym­
nastik usw. -Uber eines sind sich aIle Untersucher dabei einig: das Verhalten der 
au13eren Gefa13e, Erweiterung wie Verengerung, wird in erster Linie durch die 
Temperatur des Wassers bestimmt. 
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Ferner diirfte allen den genannten Einwirkungen das eine gemeinsam sein, 
daB sie zunachst nach Art eines mechanischen Reizes wirken, d. h. die auBeren 
GefaBe verengern. 1m besonderen ist das fUr die kohlensauren und elektrischen 
Bader nachgewiesen; wenn fUr die Sauerstoffbader der Beweis nicht gefUhrt wer­
den konnte, so liegt das an der schwachen Wirkung des Sauerstoffes. Yom Frot­
tieren weiB jedermann, daB dabei anfangs die Haut blaB wird. Sehr bald darauf 
wird allerdings die Haut rot infolge einer reaktiven Erweiterung der GefaBe. 
Diese rasche und haufig sehr energische Reaktion (man denke an Dermographis­
mus) auf mechanische Reize ist nun in diesem Zusammenhang recht wichtig. 
Sie ermoglicht es zum Beispiel, im kalten Bade durch einfaches Reiben eine starke 
Erweiterung der auBeren GefaBe herbeizufUhren. Ahnlich, wenngleich viel milder, 
wirkt die Kohlensaure, der Sauerstoff, das Salz und wohl auch der elektrische 
Strom im Bade. Sie alle fUhren nach einer anfanglichen Verengerung zu einer 
Erweiterung der auBeren GefaBe, vorausgesetzt, daB sich das Bad nicht zu weit 
vom Indifferenzpunkte d. h. 32-35 0 C entfernt. In kalten und heiBen Badern 
beherrscht die Temperatur das Verhalten der GefaBe. Dagegen bewirkt in Badern 
dicht unterhalb des Indifferenzpunktes, also Badern von 29-30 0 C, der Kohlen­
sauregehalt natiirlicher Nauheimer Bader eine Erweiterung der auBeren GefaBe, 
die im SiiBwasserbad eine 2-3 0 C hohere Temperatur erfordern wiirde, und zwar 
betrifft die Erweiterung nicht nur die Capillaren, wie O. MULLER meint, sondern 
auch die groBeren, auBeren GefaBe (STRASSBURGER, M. MEYER). Ob hiermit der 
Effekt des kohlensauren Bades erschopft ist, solI weiter unten erortert werden. 

Nachdem wir jetzt die allgemeinen Gesetze fUr die Wirkung von Wasseran­
wendungen kennen gelernt haben, konnen wir zu den einzelnen Anwendungs­
formen iibergehen. 

Von den lokalen Wasseranwendungen wird am haufigsten die Herzeisblase ver­
ordnet. Eine gute Wirkung kommt ihr mit Sicherheit zu: die Kranken liegen 
ruhiger. Nach Untersuchungen von SILVA diirfen wir aber auch annehmen, daB 
die Kaltewirkung bis zum Herzen durchdringt und hier einen ahnlichen EinfluB 
wie die Digitalis ausiibt, d. h. die Schlagzahl herabsetzt und die Muskelleistung 
steigert. Wie weit die Steigerung der Muskelleistung eine Folge davon ist, daB die 
krankhaft erhohte Schlagzahl der fUr die Herzarbeit giinstigsten Zahl genahert 
wird, wie weit sie auf einer unmittelbaren Erregung der Forderungsnerven beruht, 
muB dahingestellt bleiben. Der Umstand, daB die Eisblase pulsverlangsamend, 
also im Sinne einer Vagusreizung wirkt, schlieBt jedenfalls nicht aus, daB gleich­
zeitig eine Sympathicusreizung stattfindet. Bei der Digitalis haben wir genau das 
gleiche Verhaltnis, wie spater zu zeigen sein wird. Wir wenden also die Herzeis­
blase an, wenn wir die Herztatigkeit gleichzeitig beruhigen und heben wollen, so 
bei der Pulsbeschleunigung infolge von Herzschwache, bei BeklemmungsgefUhl, 
aber auch bei nervoser Pulsbeschleunigung, Herzklopfen, Extrasystolen, bei der 
Herzunruhe Basedowkranker. Allgemein empfohlen wird die Eisblase auch bei 
Entziindungsvorgangen am Herzen, Endocarditis, Pericarditis. Die Eisblase solI 
nicht unmittelbar auf die Haut gelegt werden, um Hautreizungen zu vermeiden. 
Wird ihr Druck unangenehm empfunden, so muB sie an einer Reifenbahre oder, 
da diese haufig fUr den Kranken unbequem ist und leicht die notige Bedeckung 
hindert, an einer Schnur befestigt werden, die vom Kopfteil zum FuBteil des Bettes 
gespannt ist. Statt der Eisblase kann auch eine Kiihlschlange verwendet werden 
oder kalte Kompresse. Am praktischsten ist zweifellos die Eisblase, ihre Kalte­
wirkung kann, wenn notig, durch Umhiillungen gemildert werden. AuBer der 
Wirkung, die die Herzeisblase unmittelbar auf die darunterliegenden Teile aus­
iibt, muB wohl auch noch mit einer reflektorischen Wirkung auf das Herz gerech­
net werden. Freilich wissen wir nichts Sic heres dariiber, aber der rasche und giin-
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stige EinfluB, den heiBe Kompressen auf Krampfzustande del' KranzgefaBe, die 
Angina pectoris, zu haben pflegen und die Beobachtung, daB vorgeschrittene 
Falle von Herzschwache die Eisblase manchmal nicht gut vertragen, sprechen fUr 
eine solche reflektorische Wirkung. Da wir die Wirkung der Eisblase odeI' ahn­
licher Anwendungen nicht in allen ihren Konsequenzen berechnen konnen, so ist 
in letzter Linie das subjektive GefUhl des Kranken fiir unsere Anordnungen maB­
gebend. Das gilt iibrigens fiir alle Wasseranwendungen, ja, ich mochte noch weiter 
gehen und sagen, fiir alle unsere Heilmittel und MaBnahmen. Es ist ein Grund­
satz, den man nie aus dem Auge lassen sollte. DaB dabei die subjektiven 
GefUhle und Angaben der Kranken mit der notigen Kritik verwertet werden 
miissen, ist selbstverstandlich. HeiBe Kompressen auf die Herzgegend sind, wie 
erwahnt, ein gutes Mittel bei del' Angina pectoris; es ist wohl die krampflOsende 
Wirkung der Warme, die hier auf reflektorischem Wege den KranzgefaBen zu­
gute kommt. Auch heiBe FuB- und Handbader wirken in ahnlicher Weise. 

Vielfach bewahrt, ja unentbehrlich und selbst in den schwersten Fallen von 
Kreislaufschwache anwendbar sind kiihle Teilwaschungen. Mit einem Frottier­
lappen und Wasser von 15-20oC wird erst der eine, dann del' andere Arm ab­
gerieben, dann kommen die Beine an die Reihe und schlieBlich, wenn del' Zustand 
des Kranken es erlaubt, Brust und Riicken. 1st del' Patient kiihl und frostelt, so 
muB wenig Wasser genommen und starker frottiert werden, dann gelingt es abel' 
wohl immel', eine Reaktion zu erzielen. Noch bessel' als Wasser ist Alkohol odeI' 
kolnisches Wasser. Abgesehen von del' aIlgemeinen Erfrischung, die die Kranken 
meist sehr dankbar empfinden, wird auf diese Weise'die Durchblutung del' Haut 
gehoben und dadurch Druckgeschwiiren vorgebeugt; beim Alkohol kommt die 
gerbende Wirkung unterstiitzend hinzu. In leichteren Fallen giebt man eine 
kiihle Ganzwaschung, zu del' del' Kranke aufsteht, frottiert nach und steckt den 
Kranken dann wieder in das gewarmte Bett. 

Mit Packungen und Umschlagen muB man schon vorsichtiger sein. Die Kran­
ken klagen doch recht haufig dariiber, daB sie im Wickel nicht warm wiirden. 
1st solch ein Wickel abends gemacht worden, dann bedeutet das eine schlechte 
Nacht, auBer del' ungiinstigen Wirkung, die jede Wasseranwendung mit sich bringt, 
bei del' die Reaktion ausbleibt. Vielen Kranken ist auch die Beengung durch den 
Wickel unangenehm. Hier heiBt es also den Besonderheiten jedes einzelnen Falles 
Rechnung tragen. Wird del' Wickel gut vertragen, so kann er besonders als Leib­
umschlag bei Schlaflosigkeit und Meteorismus gutes leisten. 

Ganzpackungen, Abklatschungen, Brausen, Halbbader, Giisse sind fiir Kranke 
mit schwerer Kreislaufschwache nicht geeignet, dagegen kann man sie Fallen 
mit geniigender Reservekraft ruhig zumuten. Sie sind besonders dann angezeigt, 
wenn durch Angst VOl' Erkaltungen, Verweichlichung, Mangel an Bewegung die 
peripherische GefaBtatigkeit ungeniigend geiibt und infolgedessen erschlafft ist. 
Die Wasserbehandlung wird hierbei mit dem MaD korperlicher Ubungen ver­
bunden werden, das ohne Uberanstrengung des Herzens die Arbeit der periphe­
rischen Herzen wieder flott macht. Dariiber spateI' mehr. 

Auch 8chweiptreibende Mapnahmen diirfen bei Kreislaufschwache nur mit 
groBer Zuriickhaltung angewendet werden, zumal da es sich meistens urn FaIle 
mit Wassersucht, also schwere Falle handelt. Feuchte odeI' trockene Ganzpak­
kungen, Ganzdampfbader kommen nicht in Frage, dagegen kann man HeiBluft­
odeI' Lichtbader, die im Bett vorgenommen werden und auf die Beine be­
schrankt bleiben, versuchen (QUINCKEScher HeiBluftkasten, Reifenbahre mit 
Gliihlampen). Ganzschwitzbader im HeiBluft- odeI' Gliihlichtapparat konnen 
niitzlich sein bei Blutdrucksteigerungen infolge einer Niereninsuffizienz, voraus­
gesetzt, daB der Kreislauf der Anstrengung gewachsen ist. Ich habe sie immer nur 
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gegeben bei Kranken, die in der Ruhe keine Zeichen von Kreislaufschwache boten; 
es war dann aber uberraschend zu sehen, wie gut auch bei hohen Druckwerten 
diese Bader vertragen werden. Bei allen Schwitzprozeduren sollte fur Kuhlung 
des Kopfes und wenn moglich auch der Herzgegend gesorgt werden. 

Sandbader, Moorbader, um das gleich hier anzufUgen, sind fur Kranke mit 
einem ernsthaften Kreislaufschaden ungeeignet. 

Zu warnen ist vor Vielgeschaftigkeit in der Wasserbehandlung. POSPISCHIL 
empfiehlt etwa folgendes Vorgehen: Morgens Teilwaschung, vormittags eine 
Stunde Herzkiihlschlauch abwechselnd verbunden mit Nackenschlauch oder 
Dampfbad der unteren Korperhalite und anschlieBender kuhler Abreibung, 
nachmittags wieder Herzkuhlschlauch mit Teilwaschung oder Stammumschlag, 
nachts Leib- oder Stammumschlag, gegebenenfalls mit gleichzeitigen Um­
schlagen um die Beine. Eine solche Behandlung setzt naturlich voraus, daB der 
Kranke bettlagerig, also schwer leidend ist; nimmt man hinzu, daB der Mann 
auch noch essen und trinken muB, und zwar haufig kleineMengen, da die Fullung des 
Magens mit groBen Mengen erfahrungsgemaB ungunstig wirkt, so kann man sich 
ausrechnen, wieviel Zeit fur das haufig sehr ausgesprochene Bedurfnis nach Ruhe 
und Schonung bleibt. Die Wasseranwendungen bei schweren Kreislaufstorungen 
sind uns eine willkommene Erganzung der ubrigen Behandlung, sie durfen aber 
nicht die wesentlichen Grundlinien des Heilplanes storen. Schwere Kreislauf­
storungen brauchen vor allem Ruhe, Vermeidung jeder nicht unbedingt notigen 
Anstrengung; ja, wir gehen bei unserer Behandlung so weit, daB wir sogar sehr 
notige Anstrengungen kunstlich unterdrucken, um die Herzarbeit moglichst ge­
ring zu machen: wir setzen durch Morphium die Atemtatigkeit herab und haben 
gerade damit die schonsten Erfolge. SITTMANN hat sicher fiir solche FaIle recht, 
wenn er von POSPISCHILS Regime sagt, er konne sich des Eindruckes nicht er­
wehren, als ob diese kombinierte Behandlung doch etwas zu groBe Anforderungen 
an die Leistungsfahigkeit eines kranken Herzens stelle. Aber auch fur leichtere 
FaIle ist die Behandlung nicht geeignet, weil sie das solchen Kranken gestattete 
und heilsame MaB von Bewegung und von Teilnahme am Leben der Umgebung 
zu sehr beschrankt und so Herzneurastheniker zuchtet. 

Von den Badern haben wir gehort, daB kalte und heiBe die Herzarbeit steigern, 
warme von 35-37°0 nach einer anfanglichen Steigerung die Herzarbeit wohl er­
leichtern, indifferente Bader, wie ihr Name sagt, ohne wesentlichen EinfluB auf 
den Kreislauf sind. Warme und indifferente Bader wurde man deshalb auch 
Schwerkranken gestatten durfen, wenn dem nicht die damit verbundene korper­
liche Anstrengung und Belastung des Kreislaufes durch den Druck des Wassers 
entgegenstande. 1m Vollbade treibt der Druck des Wassers, der auf dem Korper 
lastet, das Blut aus den Bauch- und HautgefaBen ins Herz, in die Lungen und in 
den Kopf. Dabei steigt der Blutdruck. Die Einatmung wird erschwert, die Aus­
atmung erleichtert. Diese hydrostatische Wirkung des Vollbades kann durch die 
Temperatut des Bades verstarkt oder gemildert, aber nicht aus der Welt geschafft 
werden (STIGLER, E. SCHOTT). Wir kommen deshalb zu dem SchluB: Schwer 
Herzkranke gehoren ins Bett und nicht ins Bad, wobei wir unter Schwerkranken 
solche Personen verstehen, die schon in der Ruhe oder nach leichtesten Anstren­
gungen Zeichen von Kreislaufschwache darbieten. 

Als Heilmittel fUr Herzleiden haben die alteren A.rzte, wie schon erwahnt, 
von Badern kaum Gebrauch gemacht, wenn auch einzelne Hinweisungen zu finden 
sind. So ruhmt KREYSIG bei der Krampfsucht des Herzens laue Bader als eins 
der wohltatigsten Mittel, das die Nerven besanftige und den Kreislauf des Blutes 
gemeiniglich regelmaBiger und gleichformiger, gleichsam geregelt mache. HOPE 
empfiehlt, um das Muskelsystem uberhaupt und das des Herzens insbesondere in 
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guterSpannung zu erhalten, das shower-bath, bei dem ein milder Regen dureh die 
durehlOeherte Deeke eines Badesehrankes auf den darin Befindliehen nieder­
rieselte; STOKES giebt das Regenbad bei den Herz besehwerden Fettleibiger. BAM­
BERGER verordnet bei demselben Leiden Seebader, Stable, Malz- und Fiehten­
nadelbader zur Kraftigung, gegen nervoses Herzklopfen laue Bader. Dnd so lieBen 
sieh noeh versehiedene Forseher anfiihren. 

Die eigentliehe Baderbehandlung der Herzleiden beginnt aber erst mit 
BENEKES Empfehlung der Nauheimer kohlensauern Bader. Ais Wirkung stellte 
man sieh friiher, dem Gedankengang A. SCHOTTS folgend, eine Erstarkung des 
Herzmuskels dureh die Ubung vor, die dem Herzen dureh das kohlensaure Bad 
auferlegt werde. 

"Das Bad ist eine Turnstunde fUr das gesehwaehte Herz- und GefaBsystem." 
Wohl selten hat ein Sehlagwort in der medizinisehen Praxis mehr Verwirrung an­
geriehtet als das Wort von der Turnstunde fUr das gesehwaehte Herz. Was von 
"gesehwaehten" Herzen naeh Nauheim gesehiekt wurde, waren iiberwiegend 
Herzsehwaehen, Herzsehwaehen infolge einer Ubermiidung des Organs dureh 
iibergroBe Arbeit: Klappenfehler, Herzmuskelentartungen, Hypertonien mit er­
sehopfter Reservekraft. Diesen iiberanstrengten Herzen sollte dureh eine neue 
Anstrengung frisehe Kraft verliehen werden. Ein absurder Gedanke, der aber 
gleiehwohl in weiten Kreisen Anerkennung fand. Dnd seine Begriindung? 1m 
kohlensauern Bade findet eine Pulsverlangsamung und Blutdrueksteigerung statt, 
eine Steigerung der Herzarbeit; "man vergesse nieht," sehreibt A. SCHOTT, "es 
handelt sieh ja iiberall um die Forderung einer Mehrarbeit von dem gesehwaehten 
Herzen, eine Mehrarbeit, die in bekannter Weise wie im Turnsaal einen iiber­
sehiissigen Gewinn an Stoffausbildung liefert und dadureh den unmittelbaren 
Stoffverbraueh iiberkompensiert." Aueh ROMBERG (Lehrbueh der Krankheiten 
des Herzens 1906) vertrat dieselbe Auffassung: "Die Herzarbeit wird in jedem 
kiihlen Bade, also aueh in jedem CO2 -Bade, entspreehend der Drueksteigerung und 
der Pulsverlangsamung erhoht. .. Das Herz wird dureh die regelmaBig wieder­
holte Steigerung seiner Leistungen immer kraftiger in derselben Weise, wie ein 
dureh Dntatigkeit gesehwaehter Skelettmuskel dureh systematisehe Ubungen zu 
immer gri:iBeren Leistungen befahigt wird." War man von der Stiehhaltigkeit 
dieser Griinde iiberzeugt, dann konnte man aber nieht die Frage umgehen, warum 
ein gewi:ibnliehes kaltes Bad, das doeh aueh Pulsverlangsamung und Blutdruek. 
steigerung erzeugt, warum die Treppen, die im Haus zu steigen und doeh aueh 
eine Ubung fUr die Muskulatur und das Herz sind, nieht dasselbe leisten sollten 
wie eine Badekur in Nauheim. Dazu gesellte sieh die Uberlegung, daB dieselben 
FaIle von Herzsehwaehe, die in Nauheim dureh eine Ubungsbehandlung gebessert 
werden sollten, daheim dureh Sehonung und Bettruhe dies Ziel erreiehten. Man 
sagte sieh, daB das unermiidlieh Tag und Naeht arbeitende Herz nieht ohne wei­
teres mit dem Skelettmuskel vergliehen werden ki:inne, sagte sieh, daB eine Er­
starkung des Skelettmuskels dureh Ubung nur solange vorhalt, als das betreffende 
MaB an Ubung innegehalten wird, daB also von einer voriibergehenden Ubung des 
Herzens kein dauernder Erfolg zu erwarten sei; man besann sieh auf die tausend­
fiiltig bewabrte Erfahrung, daB bei Herzsehwaehe eine Entlastung das beste 
Starkungsmittel ist; man maehte sieh klar, daB doeh fast aIle FaIle von Herz­
sehwaehe Folge einer Uberanstrengung seien, sei es daB die Herzarbeit dureh 
Sti:irungen der Klappentatigkeit oder dureh Erhi:ihung des Widerstandes in den 
GefaBen iiber das ertragliehe MaB gesteigert wurde, sei es, daB Sehadigungen des 
Herzmuskels diesen der Fahigkeit beraubten, die gewi:ihnliehe Arbeit zu leisten; 
man iiberlegte, daB wohl aus einem ungeniigend geiibten Muskel, aber nie und 
nimmer aus einem iibermiidetenMuskel dureh Ubung eine Erhi:ihung der Leistungs-
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fahigkeit herausgeholt werden konne. .Also die Ubung konnte die giinstige Wir­
kung der kohlensauern Bader nicht recht erklaren, auf der anderen Seite war eine 
giinstige Wirkung in manchen Fallen offenbar vorhanden. Wie mochte die nur 
zustande kommen? Wenn es die Ubung nicht ist, konnte es vielleicht die Scho­
nung sein! LieBe sich wohl eiue schonende Wirkung der Nauheimer Bader aufs 
Herz begriinden? GewiB. Der Arzteverein des Bades Nauheim selbst stellt sich 
in seiner Werbeschrift (1913) auf diesen Standpunkt und schreibt folgendes: "Die 
Bader beeinflussen den Fiillungszustand der Blut- und LymphgefaBe, sowohl der 
Haut als auch der tiefer gelegenen Gewebe und tragen dadurchzu einer Beschleu­
nigung des Saftestromes bei, der ja seinerseits die Spannmaterialien fiir den Auf­
bau und fiir die Erhaltung des Korpers mit sich fiihrt. Als wohltatige Folge dieser 
Doppelwirkung tritt sowohl eineAusscheidung krankhafter Stoffwechselprodukte, 
als auch eine Aufsaugung entziindlicher Ausschwitzungen ein, wahrend gleich­
zeitig die Anregung des Stoffwechsels in einer vermehrten Ausbildung gesunder, 
kraftiger Gewebssubstanz ihren Ausdruck findet. Diese Anderung und Anregung 
des Stoffwechsels durch Bad Nauheimer Bader erfolgt, ohne daB gleichzeitig er­
hOhte Anspriiche an die Herztatigkeit gestellt werden. Kohlensaurehaltige Sool­
bader von 34-29,5°C - und das ist die natiirliche Temperatur unserer Quellen 
- erleichtern vielmehr die Arbeit des Herzens, indem sie eine Pulsverlangsamung 
bei gleichzeitiger Erweiterung der Hautcapillaren herbeifiihren. Es tritt unter be­
sonderer Ausnutzung der Herzmuskelkraft und Abnahme des Reibungswider­
standes in den HautgefaBen eine Erholung fur daB Herz ein." Diese Anregung des 
Stoffwechsels mit Pulsverlangsamung bei gleichzeitiger Erweiterung der Haut­
capillaren kann man natiirlich, wie friiher auseinandergesetzt worden ist, in jedem 
kiihlen Bad erzielen, wenn man den Kranken gleichzeitig leicht frottieren laBt. 
Deshalb brauchte man also nicht nach einem Bade mit kohlensauern Quellen zu 
fahren. Es muB also mit den kohlensauern :eadern noch eine besondere Bewandtnis 
haben. Wenden wir uns, um den endgiiltigen Stand der Frage kennen zu lernen, 
den neuesten Arbeiten iiber die Nauheimer Bader zu. Sie stammen von STRAS­
BURGER, MAx MEYER, TH. SCHOTT, A. SCHOTT, F. M. GROEDEL und anderen. 
Die kohlensauern Bader wirken wie jedes Bad durch die Temperatur und den 
Druck des Wassers. Als Besonderheit der kohlensauern Bader kommt hinzu die 
Wirkung des Gases auf die Haut und die HautgefaBe. Die Blaschen, die die Haut 
bedecken, schiitzen einen Teil des Korpers vor der Kalte des Wassers. Die Ver­
engerung der HautgefaBe und die Blutdrucksteigerung durch das kalte Bad fallt 
infolgedessen geringer aus oder wird aufgehoben, je nach der Temperatur und der 
Empfindlichkeit des Kranken (Gradationskontrastwirkung, F. M: GROEDEL). Um 
die durch den Kohlensauregehalt bewirkte Herabsetzung des arteriellen Wider­
standes im einfachen SiiBwasserbade zu erreichen, muB dies 2-3°C warmer sein 
(M. MEYER). Die mechanische Reizung der Haut durch die Gasblaschen steigert 
die Durchblutung tier Haut, erzeugt das Gefiihl der Warme in der Haut und erhoht 
wie es scheint reflektorisch den allgemeinen Blutdruck (FELLNER, WEISS und 
KOMMERELL, F. M. GROEDEL). 

Die chemische Wirkung des kohlensauern Bades besteht darin, daB es die 
Hemmung der Kohlensaureabgabe durch die Haut, die schon im einfachen Bad.e 
stattfindet, steigert (F. M. GROEDEL). Die Kohlensaurestauung in der Haut fiihrt 
zu einer Erweiterung, einer vermehrten Durchblutung der Haut (A. SCHOTT) und 
einer Steigerung der Kohlensaureausscheidung durch die Lungen mit Vertiefung 
der Atmung (LILJESTRAND und MAGNUS). Die Wirkung des kohlensauern Bades 
setzt sich also aus verschiedenen zum Teil entgegengesetzten Einfliissen zusammen. 
Nimmt man hinzu, daB die Empfindlichkeit fiir GefaBreize bei den einzelnen 
Menschen und noch mehr bei kranken Menschen sehr verschieden ist, so wundert 
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es uns nicht, wenn sich fUr die kohlensauern Bader keine einheitliche Wirkung auf 
den Kreislauf feststellen laBt. 

Der regelrechte Blutdruck beim Gesunden kann steigen oder sinken, bei Kranken der 
erhiihte zuriickgehen, der niedrige sich erhiihen (SCHOTT). 1m ganzen scheint bei Herz­
kranken der Druck gesteigert zu werden (GROEDEL). Dauernde Senkungen des Druckes 
bei Hypertonikern und dauernde Erhiihungen bei Hypotonikern kommen unter dem giin­
stigen allgemeinen EinfluB eines Kuraufenthaltes mit und ohne kohlensaure Bader so oft 
vor, daB man keine Schliisse daraus ziehen kann. Temperatur, Pulszahl, Atmungszahl pfle­
gen bei Gesunden und Leichtkranken abzunehmen, bei schwerer Kranken kiinnen sie zu­
nehmen (PARADE und A. WEBER). Das Minutenvolumen fanden Ln,JESTRAND und MAGNUS 
bei Gesunden etwa in der Halfte der Versuche um 50 % vermehrt. 

Es schien geboten etwas ausfiihrlicher auf die kohlensauern Bader einzugehen, 
weil die Frage doch groBe praktische Bedeutung hat. Seit zwei Menschenaltern 
- BENEKEs Schrift ist 1859 erschienen - hat man kohlensaure Bader verordnet 
und angewandt, ohne recht zu wissen, was man tat. Nicht einmal die grundlegende 
Frage jeder Behandlung war geklart, ob oder wieweit eine Ubung oder Schonung 
der Kreislaufstatigkeit dadurch gegeben sei. So kamen zahlreiche Kranke in die 
Bader, die nicht dorthin gehorten und schlechter zuriickkehrten als sie hinge­
gangen waren. 

Die Anzeigen und Gegenanzeigen der kohlensauern Bader kann man nur dann 
richtig gegen einander abwagen, wenn man beriicksichtigt, daB die Verbesserung 
der GefaBreaktion und Herztatigkeit durch kohlensaure Bader auch auf andere 
Weise erzielt werden kann, z. B. durch geeignete einfache Wasseranwendungen, 
Massage, Medikamente. Wir werden deshalb diese Mittel anordnen und iiberhaupt 
kohlensaure Bader ablehnen, wenn eine so schwere Herzschwache, gleichgiiltig 
welchen Ursprungs, vorliegt, daB Bader iiberhaupt nicht in Betracht kommen 
oder wenn besondere Verhaltnisse bestehen, die vor allem Ruhe erheischen: Em­
bolien, Thrombosen, auf Hirnblutungen oder Endocarditis verdachtige Er­
scheinungen usw. Wir werden im besonderen eine Kur an einem der zahlreichen 
Badeorte ablehnen, wenn man dem Kranken die Anstrengungen der Reise nicht 
ohne Bedenken fUr seinen korperlichen Zustand und die Ausgaben nicht ohne 
Bedenken fUr sein seelisches Gleichgewicht zumuten darf. Wir werden kiinst­
liche Kohlensaurebader ablehnen, wenn nicht die Gewahr einer sachgemaBen 
Uberwachung und AusfUhrung einschlieBlich der ganzen Lebensfiihrung gegeben 
ist. Kreislaufschwachen, die nicht in der Ruhe, wohl aber bei leichter Bewegung 
Erscheinungen machen, sollen zunachst, abgesehen von sonstigen Mitteln, mit 
kalten Abreibungen, lauwarmen Halbbadern und folgender kiihler Waschung, 
kiihlen Halbbadern behandelt werden, und erst w-enn sie diese gut vertragen, 
gegebenen Falles Kohlensaurebader erhalten. Alle Vollbader, auch die kohlen­
sauern, sind eine Belastung fiir das Herz. Aus dieser Erkenntnis heraus werden 
jetzt von TURAN und LIEVEN fiir organisch Herzkranke nur noch kohlensaure 
Halbbader empfohlen. Kranke mit ausgesprochener Angina pectoris oder mit 
Aneurysmen schlieBt man von kohlensauern Badern aus. Herzneurosen und 
GefaBneurosen sind unberechenbar, bei ihnen werden vorsichtige Versuche iiber 
die Anwendung entscheiden miissen. 

Das Hauptreich der kohlensauern Bader bilden die leichten Falle von Kreis­
laufschwache, in denen die Gefaf3tatigkeit gestort ist, zumal dann, wenn sich 
unter Berucksichtigung der Lebensfuhrung des Kranken die mit den Badern ver­
bundene Ruhe und Entlastung von Geschaften, uberhaupt die ganze Regelung 
des Tageslaufes als wichtige H eilmittel in den Behandlungsplan einfugen_ Als 
Niederschlag der in Nauheim gemachten Erfahrungen giebt F. M. GROEDEL fol­
gende Vorschriften. "Vor dem Bade verhalte sich der Patient ruhig. Korperliche 
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und geistige Anstrengungen sind zu vermeiden. Die giinstigste Zeit fUr die Bader 
ist der Vormittag, etwa eine Stunde nach dem ersten Friihstiick. 1m Bade verhalte 
sich der Kranke ruhig. Inhalation von Kohlensaure ist auf jeden Fall sorgsam zu 
vermeiden, bei sehr empfindlichen Patienten ist es ratsam, die Wanne mit einem 
Laken zu bedecken. Abtrocknen mit gewarmten Tiichern und Ankleiden erfolge 
eventuell unter Assistenz. Am besten schlieBt sich eine 1-2 stiindige Ruhezeit im 
leicht angewarmten Bett an. Beengende Kleidungsstiicke, korperliche oder gei­
stige Anstrengung, Transpiration, z. B. durch zu schwere Bedeckung im Bett, 
sind zu vermeiden. Fiir gute Ventilation des Ruheraumes ist Sorge zu tragen. 
Ein kleines zweites Friihstiick bald nach dem Bade ist zweckmaBig. Beweis, daB 
aIle Momente richtig beachtet sind, ist die fUr langere Zeit nach dem Bade kon­
stant herabgesetzte Pulsfrequenz, ein gegen die Norm gekraftigter, eventuell 
regelmaBiger PuIs. . . Bei geringen Graden von Herzinsuffizienz, einerlei ob 
durch Klappenaffektion oder Herzmuskelerkrankung bedingt, geben wir zunachst 
mehr oder minder stark salzhaltige Bader, etwas unterhalb des Indifferenzpunktes, 
von 331 / 2-321 / 2° C mit sehr wenig Kohlensaure. Dann fiigen wir Kohlensaure in 
steigenden Mengen zu, setzen die Temperatur halbgradweise herunter, allmahlich 
bis auf 31 ° C, auch bis auf 30° C. Nur in wenigen Fallen empfiehlt es sich, noch 
weiter, auf 29 oder gar 28° zu gehen. Die von GROEDEL I eingefUhrte Methode, 
kiihle Bader mit Vermeidung jeglichen Choks zu geben, besteht darin, daB man 
den Patienten in ein warmeres Bad (z. B. von 32° C) einsteigen laBt und durch 
ein im Wasser schwimmendes Eisstiick allmahlich die Temperatur bis zum ge­
wiinschten Grad herabsetzt. . . Die Dauer der verschiedenen Baderarten wird 
nach und nach von 8 bis zu 12 und 15 Minuten ausgedehnt, nur ausnahmsweise 
mehr. Zwei, meist drei, ausnahmsweise vier Badetage hintereinander werden von 
einem freien Tag abgelOst. Eine Kur besteht aus 20 bis 25 Badern, und erst nach 
einer mehrmonatigen Pause kann eine neue Kur beginnen." Zur Beurteilung der 
Bader bleiben wir also vor allem auf eine sorgfaltige Beobachtung des Pulses 
angewiesen; daneben ist das Verhalten des Herzens bei geringen Anstrengungen 
und das subjektive Befinden des Kranken zu beachten. 

Von Badeorten seien genannt die ThermalsolenNauheim, Oeynhausen, Soden; 
die kohlensauern Solbader mit kiinstlicher Erwarmung Homburg, Kissingen, Orb; 
die eisenhaltigen Kohlensaurebader mit kiinstlicher Erwarmung Alexanderbad, 
Altheide, Driburg, Elster, Franzensbad, Kudowa, Marienbad, St. Moritz, Peters­
tal, Pyrmont, Reinerz, Schwalbach, Tarasp. Bei der Wahl des Ortes wird man 
darauf Riicksicht nehmen, ob neben der Herzerkrankung noch andere der Be­
handlung bediirftige Leiden bestehen und dementsprechend z. B. bei anamischen 
Zustanden die eisenhaltigen Quellen vorziehen, bei Magen- und Darmleiden und 
Fettleibigkeit Homburg, Kissingen oder Marienbad empfehlen. Wichtig ist ferner 
die Hohenlage. Um die Wahl zu erleichtern, lasse ich die bekanntesten Herzheil­
bader mit kurzer Charakteristik in Tabellenform folgen. 

Zur Herstellung kiinstlicher kohlensaurer Bader giebt es verschiedene Verfahren. 
Apparate zu diesem Zweck kommen wohl nur fiir Krankenhauser und groBere 
Anstalten in Frage, wir konnen sie deshalb iibergehen. In kleineren Betrieben und 
im Hausgebrauch benutzt man jetzt allgemein kohlensaures Natron, aus dem 
durch Salzsaure, Ameisensaure oder Kaliumbisulfat Kohlensaure freigemacht 
wird; bekannte Handelsmarken sind die Bader von Sedlitzky, Sandow, Kopp 
und Joseph, Lebram, Quaglio, Zucker, Dr. Fischs Aphor und andere. 

Sauerstoffbdder wirken auf die auBerlich sichtbare Fiillung der HautgefaBe und 
den Blutdruck wie Kohlensaurebader, aber sehr viel schwacher. Fiir die Anwen­
dung der Sauerstoffbader gelten mutatis mutandis die bei den kohlensauern 
Badern angestellten Uberlegungen. 



O
rt

 

A
le

xa
nd

er
ba

d 
i. 

F
ic

ht
el

ge
bi

rg
e 

A
lt

he
id

e 
in

 S
ch

le
si

en
 

D
ri

bu
rg

 im
 T

eu
to

b
u

rg
er

W
al

d
 

E
ls

te
r 

in
 S

ac
hs

en
 

F
ra

nz
en

sb
ad

 i
n

 B
oh

m
en

 

H
om

bu
rg

, 
H

es
se

n-
N

as
sa

u 

K
is

si
ng

en
 a

n
 d

er
 f

ra
nk

. 
S

aa
le

 

K
u

d
o

w
a 

in
 S

ch
le

si
en

 

M
ar

ie
nb

ad
 i

n
 B

oh
m

en
 

S
t.

 M
or

it
z 

in
 G

ra
ub

ii
nd

en
 

N
au

he
im

 i
n

 H
es

se
n 

O
ey

nh
au

se
n 

in
 W

es
tf

al
en

 

O
rb

 i
m

 S
pe

ss
ar

t 

P
et

er
st

al
 i

m
 S

ch
w

ar
zw

al
d 

P
y

rm
o

n
t 

R
ei

ne
rz

 i
n

 S
ch

le
si

en
 

S
ch

w
al

ba
ch

 i
m

 T
au

n
u

s 

S
o

d
en

 i
m

 T
au

nu
s 

T
ar

as
p 

in
 G

ra
ub

ii
nd

en
 

~
I
 

li
i.

d.
~.

 

I 

59
0 

40
0 

22
0 

49
1 

45
0 

19
2 

20
1 

40
0 

62
8 

17
70

 

14
4 70
 

20
0 

43
1 

12
0 

56
8 

31
6 

14
0 

11
85

 

T
a
b

e
ll

e
 8

. 

N
at

ii
rl

ic
he

 H
ei

lm
it

te
l 

F
r.

 K
oh

le
ns

. 
d

er
 B

ad
er

 
in

 c
er

n.
 

S
ta

hl
qu

el
le

n,
 M

oo
rb

ii
de

r 
12

14
 

S
ta

hl
qu

el
le

n,
 M

oo
rb

ii
de

r 
12

80
 

S
ta

hl
-

u
n

d
 e

rd
ig

e 
Q

ue
ll

en
 

S
ta

hl
-

u
n

d
 G

la
ub

er
sa

lz
qu

el
le

n,
 M

oo
r-

6
7

0
-1

2
7

0
 

b
ad

er
 

S
ta

hl
-,

 
G

la
ub

er
sa

lz
-,

 
L

it
hi

on
qu

el
le

, 
1

8
0

0
-3

5
0

0
 

M
oo

rb
ad

er
 

S
ta

hl
-

u
n

d
 K

oc
hs

al
zq

ue
ll

en
 

K
oc

hs
al

z-
u.

 S
ta

hl
qu

el
le

n,
 M

oo
rb

ad
er

, 
I 

8
1

5
-1

4
0

0
 

G
ra

di
er

w
er

k 

S
ta

hl
-

u
n

d
 A

rs
en

qu
el

le
n 

12
00

 

S
ta

hl
-,

 G
la

ub
er

sa
lz

-,
 e

rd
ig

e 
Q

ue
ll

en
, 
I 

12
30

 
M

oo
rb

ad
er

 
S

ta
hl

qu
el

le
n 

um
 1

70
0 

K
oc

hs
al

zq
ue

ll
en

, 
G

ra
di

er
w

er
k 

I· 
bi

s 
44

50
 

K
oc

hs
al

zq
ue

ll
en

, 
G

ra
di

er
w

er
k 

6
0

0
-1

0
3

3
 

K
oc

hs
al

zq
ue

ll
e,

 l
it

hi
on

-,
 b

ro
m

-
u

n
d

 
14

40
 

jo
dh

al
ti

g,
 G

ra
di

er
w

er
k 

S
ta

hl
-,

 L
it

hi
on

qu
el

le
 

um
 1

20
0 

S
ta

hl
-

u.
 K

oc
hs

al
zq

ue
ll

en
, M

oo
rb

ii
de

r 
12

70
 

A
rs

en
ha

lt
ig

e 
S

ta
hl

qu
el

le
n,

M
oo

rb
ii

de
r 

bi
s 

15
00

 

S
ta

hl
qu

el
le

n,
 M

oo
rb

ad
er

 
bi

s 
12

00
 

S
ta

hl
-,

 K
oc

hs
al

z-
, 

S
ch

w
ef

el
qu

el
le

 
1

0
6

9
-1

5
5

0
 

S
ta

hl
-,

 
S

al
z-

, 
G

la
ub

er
sa

lz
qu

el
le

, 
12

83
 

S
ch

la
m

m
bi

id
er

 

H
au

pt
sa

ch
li

ch
e 

H
ei

la
nz

ei
ge

n 
(a

uB
er

 K
re

is
la

uf
st

or
un

ge
n)

 

B
lu

ta
rm

ut
, 

G
ic

ht
, 

R
he

um
at

is
m

us
, 

F
ra

u
en

k
ra

n
k

h
ei

te
n

, 
K

at
ar

rh
e 

d
er

 L
uf

tw
eg

e.
 

G
ic

ht
, 

R
he

um
at

is
m

us
, 

B
lu

ta
rm

u
t,

 F
ra

u
en

k
ra

n
k

h
ei

te
n

. 
M

ag
en

-,
 D

ar
m

k
at

ar
rh

e,
 K

at
ar

rh
e 

d
er

 H
ar

nw
eg

e.
 

F
ra

ue
nl

ei
de

n,
 B

lu
ta

rm
u

t,
 V

er
da

uu
ng

ss
tO

ru
ng

en
, G

ic
ht

, 
R

he
um

at
is

m
us

, 
S

to
ff

w
ec

hs
el

er
kr

an
ku

ng
en

. 
B

lu
t-

,F
ra

ue
nk

ra
nk

he
it

en
, G

ic
ht

,R
he

um
at

is
m

us
,M

ag
en

-,
 

D
ar

m
le

id
en

, 
K

at
ar

rh
e 

d
er

 A
te

m
w

eg
e.

 
M

ag
en

-,
 

D
ar

m
-,

 
S

to
ff

w
ec

hs
el

st
O

ru
ng

en
, 

N
eu

ra
lg

ie
, 

F
ra

ue
nl

ei
de

n,
 R

he
um

at
is

m
us

. 
G

ic
ht

, 
N

er
ve

nl
ei

de
n,

 
R

he
um

at
is

m
us

, 
F

ra
u

en
le

id
en

, 
M

ag
en

-,
 D

ar
m

le
id

en
, 

ch
ro

ni
sc

he
 K

at
ar

rh
e 

d
er

 A
te

m
­

D
ia

be
te

s,
 F

et
ts

u
ch

t.
 

B
lu

ta
rm

ut
, 

N
er

ve
nl

ei
de

n,
 F

ra
u

en
k

ra
n

k
h

ei
te

n
, 

G
ic

ht
, 

w
eg

e,
 R

he
um

at
is

m
us

. 
F

ra
u

en
le

id
en

, 
F

et
ts

u
ch

t,
 

G
ic

ht
, 

R
he

um
at

is
m

us
, 

K
a­

ta
rr

h
e 

d
er

 V
er

da
uu

ng
s-

, 
A

tm
un

gs
-

u
n

d
 H

ar
nw

eg
e.

 
B

lu
ta

rm
ut

, 
A

st
hm

a,
 b

eg
in

n.
 L

un
ge

ns
pi

tz
en

-K
at

ar
rh

e,
 

N
 e

ur
as

th
en

ie
. 

G
ic

ht
, 

R
h

eu
m

at
is

m
u

s,
 

N
er

ve
n-

u
n

d
 

F
ra

u
en

le
id

en
, 

K
at

ar
rh

e 
d

er
 A

tm
un

gs
w

eg
e.

 
F

ra
u

en
k

ra
n

k
h

ei
te

n
, 

N
 e

rv
en

le
id

en
, 

R
he

um
at

is
m

us
, 

K
at

ar
rh

e 
d

er
 A

tm
un

gs
or

ga
ne

, 
S

kr
op

hu
lo

se
. 

K
at

ar
rh

e 
d

er
 A

tm
un

gs
or

ga
ne

, 
G

ic
ht

, 
R

he
um

at
is

m
us

, 
N

 e
rv

en
le

id
en

, F
ra

u
en

k
ra

n
k

h
.,

 V
 er

da
uu

ng
ss

tO
ru

ng
en

. 
B

lu
ta

rm
ut

, 
V

er
da

uu
ng

ss
to

ru
ng

en
, 

G
ic

ht
, 

R
he

um
at

is
­

m
us

, 
F

ra
u

en
k

ra
n

k
h

ei
te

n
. 

B
lu

ta
rm

ut
, 

K
at

ar
rh

e 
d

er
 A

tm
un

gs
w

eg
e,

 V
er

da
uu

ng
s­

st
or

un
ge

n,
 F

ra
u

en
k

ra
n

k
h

ei
te

n
. 

K
at

ar
rh

e 
d

er
 A

tm
un

gs
or

ga
ne

 
u

n
d

 H
ar

nw
eg

e,
 G

ic
ht

, 
R

he
um

at
is

m
us

, 
F

ra
u

en
le

id
en

. 
B

lu
ta

rm
ut

, 
V

er
da

uu
ng

ss
to

ru
ng

en
, 

G
ic

ht
, 

R
he

um
at

is
­

m
us

, 
F

ra
u

en
k

ra
n

k
h

ei
te

n
. 

K
at

ar
rh

e 
d

er
 A

tm
un

gs
or

ga
ne

, 
M

ag
en

-,
 

D
ar

m
le

id
en

, 
G

ic
ht

, 
R

he
um

at
is

m
us

, 
F

ra
u

en
le

id
en

. 
V

er
da

uu
ng

s-
u

n
d

 S
to

ff
w

ec
hs

el
kr

an
kh

ei
te

n,
 B

ro
nc

hi
al

­
ka

ta
rr

he
, 

F
ra

u
en

le
id

en
. 

t;
 

(D
' 

~
 

~
 '" '" ('t

) ':'
 § p.
. ~
 

p.
. ~ j ~
 

<
0

 
C

1 



206 Die Behandlung der Kreislaufschwache. 

Elektrische Bader giebt es in verschiedener Anordnung. Beim monopolaren Bad 
befindet sich eine Elektrode im Wasser, die andere wird durch einen mit Leder 
iiberzogenen iiber die Wanne gelegten Metallstab gebildet, den der Kranke an­
faBt. Da sich hierbei der Strom in den Hiinden konzentriert, kommt es leicht zu 
stOrenden Zuckungen. Beirn bipolaren Bade befinden sich beide Elektroden irn 
Wasser, der Strom geht durchs Wasser und durch den Korper; welche Strommenge 
dabei dem Korper zukommt, ist unberechenbar. GARTNER hat deshalb quer durch 
die Wanne eine Gummiwand gespannt mit einem groBen Loch in der Mitte, durch 
das der Korper des Kranken gezwangt wird. So hat man ein Bad von zwei Zellen, 
deren leitende Verbindung durch den Korper dargestellt wird. Gewohnlich sind 
in der Wannemehrere Elektroden angebracht, die von einer Schalttafel aus nach 
Belieben verbunden werden konnen. Bequemer als die Ganzbader sind die aus 
zwei Arm- und zwei FuBwannen bestehenden Vierzellenbader von SCHNEE. 

Was sich iiber die Wirkung elektrischer Bader auf Grund der bisher vorliegen­
den und eigener Untersuchung sagen laBt, haben O. MULLER und VEIEL folgender­
maBen zusammengefaBt. "Bei mittleren Stromstarken, die keine auBerlich nach­
weisbaren Muskelkontraktionen hervorbringen, wirken galvanische, faradische 
und Wechselstrombader geradeso auf den Kreislauf ein, wie andere sensible Reize 
auch. Sie machen mit wachsender Stromstarke zunehmende periphere GefaB­
kontraktion, Schlagvolumensteigerung und Drucksteigerung. Wie sich die Wir­
kung gestaltet, wenn der Strom starkere Muskelkontraktionen hervorruft, laBt 
sich einstweilen nicht absehen, da bei deren Auftreten das plethysmographische 
(wie auch andere graphische) Verfahren infolge der mechanischen Erschiitterung 
keine eindeutigen Resultate zu liefem vermag. Hervorzuheben ist auch die groBe 
subjektive Verschiedenheit der Empfindlichkeit gegeniiber dem Strom. Was dem 
einen noch angenehm oder doch gut ertragbar erscheint, empfindet der andere 
bereits als Schmerz. Daraus ergibt sich denn auch die Moglichkeit wechselvoller 
Wirkung gleicher Stromstarken auf das Verhalten des Kreislaufes verschiedener 
Personen, die namentlich in den zahlreichen Widerspriichen beziiglich des Ver­
haltens d~s Blutdruckes bisher zutage getreten ist. Man wird daher, wenn man 
die theoretisch zu erwartende Wirkung wirklich hervorrufen "Will, hier besondere 
Riicksicht auf die Angaben des Patienten beziiglich der ausgelosten sensiblen Reize 
nehmen miissen." . 

Praktische Erfolge, die eindeutig und iiberzeugend gewesen waren, habe ich 
bis jetzt nicht gesehen. Manche Falle, die von spezialistischer Seite systematisch 
mit elektrischen Badem "erfolgreich" behandelt worden waren, haben mir aber 
gezeigt, daB auf diesem Gebiet verhangnisvolle Selbsttauschungen vorkommen. 

Mit den elektrischen Badem sind wir schon in 

die elektrische Behandlnng 
der Kreislaufschwache hineingeraten. Bevor wir aber in der Schilderung der elek­
trischen Behandlungsmethoden fortfahren, sei zum besseren Verstandnis kurz an 
die wichtigsten biologischen Wirkungen des elektrischen Stromes erinnert. 

Leitet man durch eine Salzliisung einen elektrischen Strom, so vollzieht sich unter 
Spaltung der Salzmolekiile eine elektriche Ladung der Spaltungsprodukte, die in diesem 
Zustande lonen genannt werden; Wasserstoff- und Metallatome erhalten eine positive, die 
Hydroxylgruppen und Saureradikale eine negative Ladung. Diese Ladung hat zur Folge, 
daB eine Wanderung der lonen stattfindet, die positiven wandern zum negativen Pol, zur 
Kathode als Kationen, die negativen zum positiven Pol, zur Anode als Anionen. Da die 
lonen verschieden groB sind und deshalb auf ihrer Wanderung durch die Fliissigkeit eine 
verschieden groBe Reibung zu iiberwinden haben, so werden die einen rascher, die anderen 
langsamer vorwarts kommen, wie dies in der Abb. 97 nach OSTWALD schematisch darge­
stellt iat. Nun ist aber die Ausscheidung an den Elektroden gleich groB (dementsprechend 
betragt in unserem Schema die Zahl der freigewordenen lonen an beiden Elektroden je 
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sechs), infolgedessen kommt es an del' Elektrode, zu del' die rascheren und von del' die lang­
sameren Ionen wandern, zu einer Erhohung del' Konzentration del' Losung und umgekehrt. 
Da z. B. vom Kochsalz die positiven Na-Ionen eine Geschwindigkeit von 42, die negativen 
CI-Ionen eine Geschwindigkeit von 63 haben, so muB an del' Anode eine Konzentrations­
erhohung durch Anhaufung del' CI·lonen und dadurch eine negative Spannung del' Li?sung 
eintreten, wahrend an del' Kathode eine Konzentrationsverminderung und durch das Uber­
wiegen del' Na-Ionen eine positive Spannung entsteht. 1m Korper abel' haben wir es nicht 
nul' mit Wasser und Salzen, sondern auch und VOl' aHem mit Kolloiden zu tun, d. h. nicht 
krystallisierbaren, kaum odeI' nicht diffundierenden Stoffen mit groBen Molekiilen und ho­
hem Molekulargewicht (Leim, EiweiB, Starke usw.). In alkalischer Losung, also auch im 
Organism us, laden sich die EiweiBmolekiile durch Aufnahme von OH-Ionen - womit eine 
erhohte Reizbarkeit des Protoplasmas einhergeht - negativ, wahrend das Wasser positive 
Ladung annimmt; die Kolloide wandern deshalb zur Anode, das Wasser zur Kathode 
(Elektrokinese). Das laBt sich anschaulich zeigen, wenn man in dem GefaB, das die kolloi­
dale Losung enthalt, eine Tonscheidewand anbringt; dann steigt daB Wasser unter Durch­
dringung del' Scheidewand in dem Teil, in dem sich die Kathode befindet; die nicht diffu­
sibeln Kolloide in diesem Abschnitt quellen, die im anderen Teil schrumpfen. Diffusible 
elektrolytische Krystalloide werden durch die Scheidewand nach MaBgabe ihrer Ladung 
in diesel' odeI' jener Richtung durchwandern. Man darf abel' dabei die Scheidewand nicht 
als eine rein mechanische Bedingung ansehen, sondern es findet zwischen ihr und den Was­
serteilchen eine Adsorption statt, die fiir die H- und OH-Ionen verschieden stark ausfallt 

x 
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Abb. 97. Eiekttooenwallderung. (Nach BERNSTEIN.) 

und zu einer positiven Ladung des Wassel's fiihrt, womit wiederum bei del' Durchleitung 
eines Stromes eine Wanderung del' Wasserteilchen zur Kathode verbunden ist (Elektro­
osmose). Bei del' Einwirkung des elektrischen Stromes auf den menschlichen Korper haben 
wir hiernach eine Verschiebung del' Ionen, des Wassel's und del' Kolloide des Protopl~smas 
zu erwarten, die durch die Scheidewande (Zellmembranen) reguliert wird und mit Ande­
rungen del' Konzentration und Funktion einhergeht. Durch Zw AARDEMARERS Entdeckung, 
daB zum regelrechten Ablauf del' Muskel- und GefaBwandtatigkeit die Gegenwart radio­
aktiver Substanz notig ist, deren Aufgabe in del' Herbeischaffung elektrischer Ladung zu 
sehen ist, riickt die Bedeutung del' Elektrizitat fiir wichtige Lebenserscheinungen in ein 
neues Licht. 1m menschlichen Organismus ist die einzige radioaktive Substanz das B-Strah­
len, also negative Elektronen liefernde Kalium. Del' elektrische Strom nun wirkt, wie 
Zw AARDEMARER festgestellt hat, im Sinne des Kaliums; ein durch Kaliumentziehung still­
gesteHtes Herz wird durch den elektrischen Strom wieder zum Schlagen gebracht. 

Die geschilderten Ionisierungen, Ionenverschiebungen und Konzentrationsanderungen 
<!-,iirlten das Wesen del' physiologischen Reizwirkung des elektrischen Stromes ausmachen. 
Uberschreitet die Konzentrationsanderung ein gewisses MaB, iiberschreitet sie die Reiz­
schwelle, so tritt die physiologische Wirkung ein. Wenn wir von del' individuell wechseln­
den Empfindlichkeit des Kranken und dem Orte del' Anwendung absehen, so wird del' Grad 
del' Wirkung einmal bestimmt durch die Intensitat des Stromes. Ferner spielt eine wichtige 
Rolle die Schnelligkeit der Einwirkung einer gegebenen Intensitat. Es hangt das damit 
zusammen, daB del' Hauptreiz im Augenblick del' Ein- und Ausschaltung stattfindet; urn 
die groBte mogliche Wirkung einer bestimmten Stromintensitat zu erhalten, muB diese In­
tensitat deshalb zur Zeit del' Ein- und Ausschaltung sofort in vollem Umfange einsetzen. 
Beim "Einschleichen" fallt dementsprechend die Wirkung geringer aus. Die besonderen 
VerhaItnisse der Offnungs- und SchlieBungszuckungen fiir die Anode und Kathode sowie 
die Tatsache, daB wahrend del' Dauer del' Einwirkung an del' Kathode eine Steigerung, an 
del' Anode eine Herabsetzung del' Erregbarkeit besteht, sind bekannt und konnen hier iiber­
gangen werden. Neben der Intensitat des Stromes und del' Schnelligkeit seiner Einwirkung 
ist noch die Haufigkeit del' StromstoBe fiir den Grad del' physiologischen Wirkung von Be-
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deutung. Mit der Zahl der Stromstoile wachst bis zu einem gewissen Grade die Wirkung. 
In der Praxis verwenden wir, um in kurzer Zeit zahlreiche Stromstoile zu verabfolgen, den 
faradischen Strom und den sinusoidalen Drehstrom. Beide Strome konnen als intermittie­
render Gleichstrom oder Wechselstrom angewandt werden. Beim faradischen Apparat lie­
fert die primare Spule den intermittierenden Gleichstrom, die sekundare Spule den Wechsel­
strom, bei den einzelnen Stromstoilen findet ein rascher und starker Spannungswechsel 
statt, die Stromstoile haben eine steile Abgleichungskurve. Der faradische Strom hat in­
folgedessen auch schon bei geringer Intensitat eine starke Reizwirkung (Schmerzempfin­
dung, Muskeltetanus). Der Drehstrom wird, wie schon der Name andeutet, dadurch er­
zeugt, daB ein sich drehender Magnet an den Induktionsspulen vorbeigefiihrt wird; mit der 
Annaherung des einen Magnetpoles wird in der Spule ein gleichmaBig ansteigender Strom 
erzeugt, der mit der Entfernung des Poles ebenso gleichmaBig wieder abnimmt. Durch den 
nun folgenden anderen Pol des Magneten wird dann ein Strom derselben Art, aber mit um­
gekehrtem Vorzeichen, in der Spule induziert. Symbolisch dargestellt verlauft der Strom 
also in der Form einer Sinuskurve. Eine automatische Schaltvorrichtung gestattet es, nach 
Wunsch die U mkehr des V orzeichens zu ver hindern, wir er halten dann einen r hythmisch an­
und abschwellenden, sinusoidalen Gleichstrom. 

N ach den hier geschilderten Eigenschaften und Wirkungen des elektrischen 
Stromes sollte man sich vorstellen, daB ihm ein wesentlicher EinfluB auf den Ab­
Iauf vieler Lebensvorgange zukomme. Das hat man in der Tat friiher angenom­
men, als dann aber im Laufe der Zeit eine hochgespannte Erwartung nach der 
anderen enttauscht wurde, da sank die Schatzung der Elektrizitat als eines Heil­
mittels mehr und mehr. Wie groB oder vielmehr wie gering die uns hier besonders 
interessierende Kreislaufswirkung der verschiedenen elektrischen Stromarten ist, 
haben wir schon gehort. In neuerer Zeit sind aber Tatsachen bekannt geworden, 
die uns stutzig machen miissen und es auch rechtfertigen diirften, daB hier 
die physiologische Wirkung des elektrischen Stromes etwas ausfiihrlicher be­
handelt worden ist. Bei der Anwendung des sinusoidalen Wechselstromes ist es 
namlich wiederholt (MEINHOLD, FRANK, LEWANDOWSKY, H. E. HERING) zu plOtz­
lichen Todesfallen gekommen, um deren Erklarung sich besonders BORUTTAU 
verdient gemacht hat. Der von der sekundarenRolle des DU BOIS-REYMONDSchen 
Schlitteninduktoriums gelieferte, altbekannte faradische Wechselstrom zeichnet 
sich, wie oben erwahnt, durch den auBerordentlich steilen und raschen Verlauf 
der Induktionsschlage aus, die infolgedessen einen so starken Reiz auf die Emp­
findungsnerven ausiiben, daB die dem Korper zugefiihrte Stromstarke und Strom­
energie immer sehr gering bleibt. Anders beim Sinusstrom. Die einzelnen Strom­
schwankungen haben einen langsam an- und abschwellenden Verlauf und gehen 
kontinuierlich ineinander iiber, die Reizwirkung auf die Empfindungsnerven 
ist infolgedessen gering und es konnen groBere Stromstarken und Stromenergien 
auf tieferliegende Organe zur Wirkung gelangen, bevor die oberflachliche Schmerz­
wirkung den Kranken belastigt und warnt. 

Die Zahl der Stromwechsel betragt bei den gebrauchlichen Apparaten etwa 
100 in der Sekunde; halt sich also in den Grenzen, die fiir die Reizwirkungen des 
elektrischen Stromes bestehen. Gelangen infolge einer ungliicklichen Lage der 
Elektroden - wobei zu bedenken ist, daB die groBen GefaBe den geringsten Wider­
stand bieten und infolgedessen als Stromleiter dienen (CHRISTEN) - starkere 
Stromschleifen zum Herzen, so konnen diese Kammerflimmern und damit den 
Tod auf der Stelle herbeifiihren. Beim Wechseistromvollbad und Vierzellenbad 
ist die 'Gefahr geringer als bei der Anwendung von Elektroden, weil wegen der 
groBen Elektrodenflachen in diesen Badern die das Herz treffende Stromdichte 
immer gering bleibt (BORUTTAU). Die sinusoidale Faradisation mit Elektroden 
sollte deshalb iiberhaupt unterlassen werden. Fiir Vierzellenbader empfiehlt 
BORUTTAU auf Grund seiner Untersuchungen 20 Milliampere Wechselstrom als 
Maximaldosis anzusetzen; eine Uberschreitung dieser Maximaldosis halt er fiir 
zulassig nur im Vollbade bei bipolarer Anordnung gut geschiitzter Elektroden zu 
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Kopf und FuB. Bei jeder Wechselstrom-, ja faradischen Anwendung iiberhaupt 
ist nach BORUTTAU zu bedenken, daB auBergewohnlich empfindliche Herzen 
- Myocarditis, Status thymicolymphatic us - schon auf geringe Stromstarken 
ins Flimmern geraten konnen. Zusammen mit der sehr zweifelhaften Heilwirkung 
elektrischer Bader legt diese Uberlegung den Rat nahe, den Sinus- und faradischen 
Strom fUr die Behandlung der Kreislaufstorungen aufzugeben. 

Wir haben jetzt noch der hochfrequenten Wechselstrome zu gedenken. Es 
wurde vorhin gesagt, die Wirkung der Wechselstrome steige mit deren Frequenz. 
Das ist nur bis zu einem gewissen Grade richtig. Folgen die Reize zu rasch auf­
einander, so geniigt die Dauer ihrer Einwirkung nicht mehr, um die oben erwahn­
ten molekularen Veranderungen zu erzeugen, die das Wesen des elektrischen Rei­
zes ausmachen. Es geht den Zellen des menschlichen Korpers wie einem Galvano­
meter, um einen Vergleich von FRANKENHAUSER zu gebrauchen. Bei langsamen 
Impulsen schlagt die Nadel entsprechend aus; steigert sich die Zahl der Impulse, 
so bleiben die Schwingungen der Nadel mehr und mehr hinter den Impulsen 
zuriick und bei sehr frequenten Stromen antwortet die Nadel iiberhaupt nicht 
mehr, die Dauer des einzelnen Reizes ist zu kurz, um sie aus dem Gleichgewicht 
zu bringen. Wenn dementsprechend (unter der Wirkung der Hochfrequenzstrome) 
Empfindung und Muskeltatigkeit unbeeinfluBt bleiben, so ist damit noch nicht 
gesagt, daB gar keine Anderungen der physiologischen Vorgange im menschlichen 
Korper erfolgten. 

Um das zu verstehen, miissen wir uns mit den verschiedenen 

M ethoden der H och/requenzbehandlung 
kurz befassen. Von der sekundaren Spule eines RUHMKORFFschen Funkeninduk­
tors R, der in iiblicher Weise unter Einschaltung eines Quecksilber- oder 
WEHNELTSchen Unterbrechers durch den Gleichstrom der 
Zentrale, wie beim Rontgenapparat, geladen wird, leitet 
man den hochgespannten Strom zu dem inneren Belag 
zweier Kondensatoren (01 und 02). Die hier angesammelte 
Elektrizitat entladet sich unter sehr hoher Spannung in 
auBerst raschen Oszillationen (500000 und mehr in der 
Sekunde) durch die Funkenstrecke M, wahrend die Ent­
ladung der auBeren Belage mit derselben Frequenz durch 
eine groBe Drahtspule, das sog. Solenoid, stattfindet. In dem 
Solenoid befindet sich der Kranke gleichsam als sekundare 
Spule, die nun von induzierten Stromen durchflossen wird 

Abb.9 . chemadesD'AR­
SONVA Lschen APlJaratcs. 

(Nneh GOLDSOREIDBR­
JACOB.) 

(Abb.98). Der Kranke spUrt dabei wenig oder nichts, kann sich aber von dem Vor­
handensein des elektrischen Stromes iiberzeugen, wenn er eine GEISsLERSche Rohre 
in die H~nd nimmt; sie leuchtet auf, ohne daB sie mit der Leitung in Beriihrung 
kame. Uber die Wirkung dieser Hoch/requenzbehandlung nach D'ARsONVAL wird 
gestritten, franzosische Untersucher wollen eine starke Capillarerweiterung mit 
WarmegefUhl der Haut, Herabsetzung des Blutdruckes, Steigerung des Stoffwech­
sels und der Diurese gefunden haben, wahrend Nachpriifungen von COHN, BOE­
DEKER, FROMME, LAQUEUR und anderen keine derartigen Wirkungen nachweisen 
konnten. Mit Hille einer besonderen Vorrichtung (OuDINschen Resonator) kann 
man auch durch eine Elektrode die Hochfrequenz lokal anwenden, sie wirkt dabei 
nach E. WEBER in demselben Sinne wie die allgemeine Behandlung. 

Etwas Ahnliches ist die von RUMPF empfohlene Behandlung mit oszillierenden 
Stromen. Dabei wird der Strom eines kleineren Induktors benutzt, dessen primarer 
Strom durch einen Hammer- oder Rotaxunterbrecher unterbrochen wird. Ais 
Elektrode fUr die beschuhten FiiBe dient der Boden, wenn der Strom der Wasser-

Edens, Herzkrankheiten. 14 
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leitung zugefiihrt ist, oder ein zwischen zwei Glasplatten befindlicher Stanniol­
belag. Die Hautelektrode wird von einer 11 / 2 1-Flasche gebildet, deren Boden mit 
Silber belegt ist; zu diesem Silberbelag fiihrt eine groBere Zahl von gebogenen 
Messingfii.den. Unter der Wirkung des Stromes bildet sich an den Elektroden 
ein elektrisches Feld, wahrend jeder einzelne StoB des Induktionsstromes sehr 
zahlreiche Oszillationen der Glaswand erzeugt, wobei eine Entladung zur auBe­
ren Glaswand stattfindet. Nach der GroBe der Flasche ist die Zahl der Unter­
brechungen auf etwa 1 Million in der Stunde zu berechnen. Nach RUMPF zeigt. 
beirn Menschen die nach Art der allgemeinen Faradisation ausgefiihrte Anwendung 
des Stromes auf die Herz- und Brustgegend nach einigen Minuten 1. eine Vertie­
fung der Atmung, jedoch ohne Beschleunigung, 2. eine nicht immer, aber haufig 
deutliche Verlangsamung der Herzaktion, 3. bei bestimmter Anordnung in der 
Herzgegend eine voriibergehende Erhohung des systolischen Blutdruckes und 
4. bei Durchstromung vom Nacken zu den FiiBen eine Temperatursteigerung von 
von 4/10 bis 0/10 0 C. Am Arm konnte eine deutliche GefaBkontraktion nachge­
wiesen werden. Nach mehrwochentlicher Behandlung fand RUMPF in zahlreichen 
Fallen eine Verkleinerung des krankhaft vergroBerten Herzumfanges. Die Wir­
kung der oszillierenden Strome ist als eine tonisierende anzusehen. Sie sind des­
halb nicht geeignet fiir Blutdrucksteigerungen mit Nierenschrumpfung, Coronar­
sklerose, starke Herzschwache mit Emboliengefahr, ausgesprochene wassersiich­
tige Anschwellungen. Neben den hochgespannten Hochfrequenzstromen sind 
auch Bestrahlungen durch verschiedene elektrische Lampen zur Behandlung von 
Herzkranken, im besonderen zur Herabsetzung des gesteigerten Blutdruckes emp­
fohlen worden. Die Annahme von KESTNER und seinen Mitarbeitern, die Blut­
druckwirkung beruhe bei den verschiedenen Verfahren auf dem Stickoxydul, das 
sich als Verbrennungprodukt an den Lampen oder Funkenstrecken bilde, hat von 
GIRNDT und LE BLANC nicht bestatigt werden konnen. 

Eine andere Form der Anwendung von Hochfrequenzstromen ist die Diather­
mie. Man benutzt dazu ziemlich groBe Elektroden, die an den gewiinschten Kor­
perstellen aufgesetzt werden. Bei der Durchdringung der zwischen den Elektro­
den liegenden Korperteile erzeugt der Hochfrequenzstrom 'hier eine erhebliche 
JOULEsche Warme. Damit ist die Moglichkeit gegeben, auch auf tiefliegende Or­
gane eine energische Warmewirkung auszuiiben; wir machen Gebrauch davon bei 
Krampfzustanden von GefaBen, bei der Angina pectoris und wenn wir eine star­
kere Durchblutung bestimmter Bezirke herbeifiihren wollen. Eine Uberhitzung 
kann zu inneren Verbrennungen fiihren, auBere Verbrennungen entstehen, wenn 
die Elektroden nicht mit ihrer ganzen Flache, sondern nur mit einem kleinen 
Teile, einer Ecke anliegen. 

Kiirperliche Bewegung als Heilmittel der Kreislaufschwache. 
Die Empfehlung korperlicher Bewegung ging urspriinglich von der am Ske­

lettmuskel tausendfach gemachten Erfahrung aus, daB ein mangelhaft geiibter 
Muskel durch Ubung an Kraft und Masse zunimmt und dann Leistungen bewal­
tigen kann, denen er vorher nicht gewachsen war. Diese Uberlegung wurde auf 
das Herz iibertragen, ohne geniigend zu beriicksichtigen, daB die Herzschwache, 
~~>n wenigen ~usnahmen abgesehen, nicht auf einem Mangel, sondern auf einem 
UbermaB an Ubung beruht. Es ist nun interessant und lehrreich zu sehen, welche 
Griinde die Lobredner der Gymnastik anfiihren, um iiber diesen Widerspruch hin­
wegzukommen. A. SCHOTT, der schon die kohlensauern Bader als Turnstunde 
fiir das geschwachte Herz angeraten hatte, verband die Bader mit Gymnastik 
unter der Begriindung, er kenne "fiir geschwachte und ermiidete Muskelmassen am 
Skelett (auBer einer geeigneten Massage) kein besseres Wiederherstellungsmittel 
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ala eine Anzahl kurzdauernder kraftiger Turnbewegungen". Neben SCHOTT trat 
besonders OERTEL fiir die Ubungsbehandlung der Herzschwache ein, und zwar auf 
Grund folgender Uberlegungen. "Wohl fast ausnahmslos werden wir in den vor 
uns tretenden Fallen von Cirkulationsstorungen, wo es sich um Verruckung des 
hydrostatischen Gleichgewichts handelt, einen schwachen, schlecht ernahrten, 
atrophischen, zum Teil fettig degenerierten und von Fett durchsetzten Herz­
muskel vorfinden, der die Arbeit, die von ihm verlangt wird, nur mehr unvoll­
standig zu leisten imstande ist. In solchen Fallen sind dann auch die fruher 
bestandenen Kompensationen, durch welche vorhandene Storungen und Beschadi­
gungen des Cirkulationsapparates zum Teil ausgeglichen wurden, allmahlich wie­
der verlorengegangen. Wie wird sich nun ein solcher Herzmuskel gegenuber einer 
Arbeitsleistung, die weitaus groBer ist als die, an die er sich gewohnt hat, verhalten 1 
... Bei einer Priifung der hierher bezuglichen, der direkten Beobachtung sich mehr 
entziehenden Vorgange mussen wir davon ausgehen: 

1. daB wir im Herzen einen Muskel vor uns haben, dessen Ernahrungs- und 
Wachstumsbedingungen die gleichen sind wie die anderer Muskeln, daB also 

2. die Ernahrungvorgange in demselben und seine Leistungsfahigkeit einer 
Beeinflussung zuganglich sind durch Anregung und ErhOhung seiner Tatigkeit, 
wie ein anderer Muskel durch Ubung seiner KraftauBerung, durch Gymnastik ge­
kraftigt wird und an Volumen zunimmt. 

Wenn wir ein Mittel finden wiirden, die Aktion des Herzmuskels langsam und 
methodisch zu steigern, so muBten wir dadurch auch seine Leistungsfahigkeit 
allmahlich erhohen und unter zweckmaBiger Ernahrung eine Volumenzunahme 
desselben herbeifiihren. Der Effekt der Tatigkeit eines Muskels beruht aber in 
der ihm eigentumlichen KraftauBerung, in der AuslOsung mehr oder weniger 
energisch sich vollziehender Kontraktionen. Wenn wir also imstande sind, kraftig 
und vollstandig ausgefiihrte Kontraktionen des Herzmuskels genugend lange Zeit 
hindurch auszulosen, werden wir wie bei einem anderen Muskel eine Ubung seiner 
KraftauBerung herbeifiihren, seine Leistungsfahigkeit erhohen konnen, und suchen 
wir die Erregung solcher Kontraktionen methodisch durchzufiihren, so werden 
wir eine Gymnastik des Herzmuskels uns geschaffen haben ... Die ausgiebigsten 
und zahlreichsten Kontraktionen des Herzmuskels erreichen wir nun je nach sei­
nem Kraftezustand upd seiner pathologischen Erregbarkeit durch das Ersteigen 
von mehr oder weniger bedeutenden Hohen, im Maximum durch das Berg­
steigen. " 
• Wir wollen uns mit der Wiedergabe dieser beiden Ansichten begnugen, da sie 
von den am meisten genannten Vertretern der Ubungstherapie stammen und die 
wesentlichen Gesichtspunkte enthalten. Prufen wir nun die angefiihrten Griinde 
auf ihre Stichhaltigkeit. A. SCHOTTS Beobachtung, daB fUr ermudete Skelett­
muskulatur das beste Wiederherstellungsmittel einige kurzdauernde kraftige 
Turnbewegungen sind, ist zweifellos richtig, aber nur unter der fUr das Herz nicht 
zutreffenden Voraussetzung, daB die betreffenden Turnbewegungen von nicht 
ermudeten Muskelgruppen ausgefUhrt werden. Die Erscheinung ist nach ERNST 
WEBER folgendermaBen zu erklaren: Bei der Ermudung einer Muskelgruppe 
schicken die zugehorigen ermiideten motorischen Nervenzentren umgekehrte Im­
pulse zu den Vasomotoren, es findet eine Umkehrung der GefaBreaktion statt 
mit allen ihren schadlichen Folgen fUr die Arbeitsleistung und Kreislaufstatigkeit 
und einem entsprechenden ErmiidungsgefUhl. Werden jetzt ein neues nicht er­
miidetes motorisches Zentrum und eine nicht ermiidete Muskelgruppe in Tatig­
keit gesetzt, so wird die umgekehrte GefaBreaktion in eine regelrechte umge­
wandelt, die schadlichen Folgen mitsamt dem Ermiidungsgefiihl beseitigt. Da 
wir aber nur ein Herz haben, so kommt bei dessen Ubermiidung dies Hilfsmittel 

14* 
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nicht in Betracht. Auch OERTELS Voraussetzung, daB die Herzschwache auf se­
kundaren Veranderungen des Herzmuskels beruhe, trifft als Regel nicht zu 
(ASCHOFF und TAWARA). Ebensowenig seine Annahme, die Ernahrungs- und 
Wachstumsbedingungen seien dieselben wie die aller anderen Muskeln. Das Herz 
nimmt vielmehr dadurch eine Sonderstellung ein, daB es in Sachen der Blutzirku­
lation und der davon abhangigen Nahrungszufuhr Selbstversorger ist. Die hieraus 
entspringenden Schwierigkeiten fiir eine Massenzunahme des Herzens sind friiher 
ausfiihrlich erortert worden, wir konnen hier deshalb darauf verweisen. 
~Nun laBt sich aber nicht bezweifeln, daB manche Formen von Kreislaufschwa­

ehe durch eine zweckmaBige Ubungsbehandlung gebessert werden. Wenn auch 
die oben gegebenen Erklarungen dafiir nicht richtig sind, mit der Besserung hat 
es seine Richtigkeit. Um das zu verstehen, muB man sich iiber die Grundbedin­
gungen klar sein, die die Erscheinungen einer Kreislaufschwache herbeifiihren und 
beseitigen konnen. Eine Kreislaufschwache kann entweder darauf beruhen, daB 
die treibenden Krii.fte zu gering sind, oder darauf, daB die Arbeit zu groB ist, oder 
darauf, daB beides zusammenkommt. Eine Kreislaufschwache kann dement­
sprechend dadurch beseitigt werden, daB man die Arbeit vermindert oder die 
Krafte vermehrt oder beides tut. 

Man darf dabei aber nicht den Fehler machen, daB man als treibende Kraft 
nur das Herz, als Arbeit nur die handgreifliche auBerwesentliche Arbeit beriick­
sichtigt, daB man auf der einen Seite die wichtigen Triebkrafte der Atem-, Zwerch­
fell- und Muskeltatigkeit, auf der anderen Seite die starke Belastung durch Fett­
leibigkeit, Luxuskonsumtion, Storungen der GefaBtatigkeit vernachlassigt. 

Wollen wir uns ein Urteil bilden iiber die Wirkung korperlicher Bewegung auf 
die Kreislauftatigkeit, so hat unsere Aufmerksamkeit das ganze verwickelte Rader­
werk der fordernden und hemmenden Krafte zu umfassen. Wir miissen des­
halb wohl oder iibel daran gehen, den mannigfachen Beziehungen zwischen Kor­
perbewegung und Kreislauf etwas genauer nachzuspiiren. Dann werden wir uns 
aber auch, soweit das nach dem gegenwartigen Stande der Kenntnisse moglich 
ist, ein Urteil bilden konnen iiber die in jedem einzelnen Falle sich aufdrangende 
verantwortungsvolle Frage: Ubung oder Schonung~ 

Bei der korperlichen Bewegung miissen wir unterscheiden 
die Wirkungen am Orte der Arbeit, 
die Fernwirkung auf andere Organe, 
die Allgemeinwirkungen. 
Jede willkiirliche korperliche Bewegung hat eine Erregung der motorischen 

Zentren im Gehirn zur Voraussetzung. Diese Erregung setzt aber nicht nur die 
betreffenden Muskeln in Tatigkeit, sondern sorgt auch durch eine gleichzeitige 
Erweiterung der zugehorigen GefaBe dafiir, daB die am Orte der Arbeit, also auch 
im Gehirn (E. WEBER), stattfindende Steigerung der Lebensvorgange durch eine 
entsprechende Steigerung der Zirkulation gedeckt wird. Zumal bei der Tatigkeit 
zahlreicher groBer Muskelgruppen kann die in die Muskulatur stromende Blut­
menge recht bedeutend werden. Das ist fUr den Kreislauf wichtig, weil das in den 
Muskeln befindliche Blut unter besonderen mechanischen Bedingungen steht: 
Jede Zusammenziehung preBt das venose Blut energisch herzwarts und steigert 
dadurch das Stromgefalle im peripherischen Kreislauf, bei jeder Entspannung 
findet eine Ansaugung des arteriellen Blutes statt. Eine sehr anschauliche Vor­
stellung von dem fordernden EinfluB des Zusammenziehens erhalt man, wenn man 
wahrend eines Aderlasses an der V. cubitalis abwechselnd die Hand offnen und 
schlieBen laBt. Die erste unmittelbare Wirkung korperlicher Tatigkeit ist also 
eine Steigerung und Forderung des peripherischen Kreislaufes. 
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Wird die Tatigkeit iiber ein gewisses MaB fortgesetzt, so tritt Ermiidung ein, 
und zwar Ermiidung des Nervensystems, wenn es sich um Innervationen handelt, 
die groBe Aufmerksamkeit beanspruchen (ungewohnliche Arbeiten, kniffliche 
Handfertigkeiten, genau abgemessene Bewegungen und dergleichen), Ermiidung 
der Muskulatur, wenn es sich um mechanische Arbeit (Gehen) handelt. Wird die­
selbe korperliche Arbeit ofters wiederholt, so nimmt der Muskel an Masse zu und 
er gewinnt die Fahigkeit, die betreffende Arbeit mit geringerer Steigerung des 
Stoffumsatzes und mit groBerer Ausdauer zu vollbringen. Ebenso giinstig wird 
die Innervation beeinfluBt; durch die Wiederholung der Arbeit wird diese schlieB­
lich mehr oder minder mechanisch und kann nun lange Zeit ohne Ermiidung aus­
gefiihrt werden, was friiher unter aufmerksamer Willensanstrengung nur kurze 
Zeit geleistet werden konnte. Das sind zwei fiir den Kreislauf wichtige Tatsachen. 
Ein leistungsfahiger geiibter Muskel kann etwa l/s der ihm zugefiihrten Energie­
werte in auBere Arbeit umsetzen, bei Ermiidung oder mangelhafter Ubung ist der 
Nutzeffekt wesentlich geringer. Da die bei jeder Arbeit notige Zufuhr der Brenn­
werte und Abfuhr der Schlacken durch den Kreislauf besorgt werden muB, so ist 
es natiirlich eine Erleichterung fiir die Zirkulation, wenn eine unokonomisch ar­
beitende Muskelmaschine durch zweckmaBige Behandlung in eine sparsam arbei­
tende umgewandelt wird und eine Verengerung der GefaBe nicht vorzeitig infoIge 
von Ermiidung und Umkehrung der GefaBreaktion in den arbeitenden Gebieten 
und iiberhaupt den auBeren KorpergefaBen eintritt. Aus dem zuletzt genannten 
Grunde ist auch die Ausschaltung der nervosen Ermiidung durch die "Mechani­
sierung" der Arbeit wichtig. Zu der unmittelbaren Wirkung auf den peripheri­
schen Kreislauf konnen also groBere Ausdauer der mechanischen und nervosen 
Arbeitskrafte, sparsamerer Betrieb der Muskelmaschine als eine weitere giinstige 
Wirkung zweckmaBiger korperlicher Tatigkeit gebucht werden. 

Unter den Femwirkungen nimmt zunachst die Blutumlagerung unsere Auf­
merksamkeit in Anspruch. Bei Muskelarbeit erhalten die tatigen Teile und in­
folge der konsensuellen GefaBreaktion alle auBeren GefaBe (mit Ausnahme des 
Kopfes) mehr Blut, die inneren GefaBe miissen sich entsprechend verengem. Bei 
dieser Blutumlagerung kann der Blutdruck sinken, steigen oder gleichbleiben, je 
nachdem ob die Entspannung der auBeren oder die Anspannung der inneren Ge­
faBe iiberwiegt, oder ob Entspannung und Anspannung sich die Wage halten. Es 
ist nun eine alltagliche Erfahrung, daB alles, was erregend auf das Nervensystem 
wirkt - Aufregung, Angst, Schmerz, Aufmerksamkeit; Unlustgefiihle, zu denen 
auch das Ermiidungsgefiihl gebOrt -, die Spannung im GefaBsystem, den Blut­
druck, steigert. Wiinschen wir die geschilderten giinstigen Wirkungen korper­
licher Tatigkeit unter geringster Belastung des Herzens und Kreislaufes zu er­
reichen, so miissen alle Nerveneinfliisse, wie Aufmerksamkeit, Anstrengung, Er­
miidung, Unbequemlichkeiten, moglichst ausgeschaltet werden. Den hochsten 
Grad dieses Zustandes haben wir, wenn der Kranke sich iiberhaupt nicht selbst 
bewegt, sondem nur bewegt wird: passive Gymnastik, Massage. Dafiir ist aber 
die Wirkung auch nicht groB. 

Dem Herzen braucht durch die Blutumlagerung als solche keine Vermehrung 
der Arbeit zu erwachsen. Dagegen wird der Umstand, daB jede korperliche Tatig­
keit eine Steigerung derNahrungs- und Sauerstoffzufuhr und der Schlackenabfuhr 
erfordert, zu einer Erhohung der in der Zeiteinheit kreisenden Blutmenge, des 
Stromvolumens, fiihren. Jede aktive Gymnastik ist insofem mit einer verstarkten 
Schopf- und Pumparbeit des Herzens verbunden. Diese Belastung des Herzens 
wird durch den fordemden EinfluB der Bewegungen auf den peripherischen Kreis­
lauf, die groBere Sparsamkeit und Unermiidbarkeit der Bewegungen und eine 
bessere Sauerstoffausnutzung des Blutes ausgeglichen werden. Die Belastung des 
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Herzens wird iiberwiegen, die korperliche Tatigkeit schaden, wenn eine Kreislauf. 
schwache infolge Versagens der Herzmuskelkraft vorliegt. Bei einer Kreislauf­
schwache dagegen, die vorwiegend auf einem Versagen der peripherischen Kriifte 
beruht, wird eine sachgemaB geleitete korperliche Tatigkeit niitzen. 

Hierbei spricht aber eine wichtige, noch nicht erwahnte Fernwirkung mit: die 
Atmung. Bei korperlicher Tatigkeit wird mehr Sauerstoff gebraucht, mehr Koh­
lensaure gebildet; die Umfuhr dieser Stoffe besorgt das Herz, die Ein- und Aus­
fuhr die Lunge. Beide Organe werden, soweit bekannt, durch die Anderung der 
Blutzusammensetzung und auf reflektorischen Wegen zum Ausgleich der durch 
die korperliche Tatigkeit gesetzten Stoffwechselverschiebungen herangezogen. 
Abgesehen davon hat aber die Atmung als solche, mechanisch, auf die Kreislaufs­
tatigkeit einen betrachtlichenEinfluB, sie wirkt durch die VergroBerung des DON­
DERSschen Druckes, durch die Begiinstigung des Blutabflusses aus den Bauch­
organen, durch die Kaliberanderungen der LymphgefaBe usw. als accessorisches 
Herz, wie das friiher dargestellt worden ist. Auf die Dauer wird auch durch die 
Ubung der beteiligten Muskeln deren Betrieb sparsamer werden. Dariiber darf 
aber nicht vergessen werden, daB die Arbeit der Atemmuskulatur auf der ande­
ren Seite yom Herzen ein groBeres Stromvolumen verlangt. 

Die Bauchorgane nehmen insofern teil an den giinstigen Wirkungen korper­
licher Tatigkeit, als dadurch Blutstauung verhindert oder vermindert und so die 
Funktionen der Organe gehoben werden. 

Yom Nervensystem ist die Herabsetzung der Ermiidbarkeit schon besprochen 
worden. Damit geht eine Besserung des subjektiven Befindens und der Stimmung, 
Ablenkung von den Beschwerden, Steigerung des Kraftgefiihls Hand in Hand. 

Der Stoffwechsel, um schlieBlich auf die Allgemeinwirkung zu kommen, wird 
absolut gesteigert, bei langerer Ubung aber im Verhaltnis zur Arbeitsleistung her­
abgesetzt, da ja geiibte Muskeln sparsamer arbeiten. Gleichzeitig findet eine Ver­
schiebung derart statt, daB der EiweiBansatz gefordert, der Fettverbrauch erhoht 
wird; unter Kraftigung der Muskulatur wird eine Entfettung erzielt, vorausgesetzt 
daB nicht die Nahrungszufuhr vermehrt wird. 

Fassen wir die Fern- und Allgemeinwirkungen mit wenig Worten zusammen, 
so ergiebt sich Steigerung des Stromvolumens und der Atemtatigkeit, Besserung 
der Funktionen und Blutverteilung in den Bauchorganen, Hebung der Stimmung, 
Regulierung des Stoffwechsels. 

Das sind gewiB viele erstrebenswerte Gewinne, aber sie werden nur erreicht 
werden, wenn sie nach der Lage des Falles iiberhaupt erreichbar sind und wenn 
das richtige MaB und die richtige Art korperlicher Bewegung angewendet wird. 

Die richtige Art. Bisher haben wir von korperlicher Bewegung schlechthin 
gesprochen. Nun gibt es aber zwei grundsatzlich von einander verschiedene Arten: 
die Dauerleistungen und die Kraftleistungen, Ubergange dazwischen konnte man 
als Dauerkraftleistungen bezeichnen. Um einen anschaulicheren Begriff von dem 
Wesen dieser Leistungen zu geben, seien sie durch Beispiele erlautert. Gehen ist 
eine Dauerleistung, Gewichtstemmen eine Kraftleistung, Bergsteigen eine Dauer­
kraftleistung. Den reinen Kraftleistungen ist eines gemeinsam, die Pressung, ein 
Vorgang, der an die Herzkraft die schwersten Forderungen stellt, wie aus folgender 
Schilderung von JOHANNES MULLER hervorgeht: "Wir wollen das Wesen der 
Pressung an einer mit beiden Armen ausgefUhrten schweren Stemmiibung be­
trachten. Um den beiden Armen den fUr die groBe Arbeitsleistung notigen unbe­
weglichen Ansatz zu geben, wird der Schultergiirtel festgestellt; dies hat zur Vor­
aussetzung, daB man auch den Brustkorb durch Anhaltung der Atmung fest­
stellt. Nach einer tiefen Inspiration wird die Glottis geschlossen und nunmehr 
die Ausatmungsmuskeln kraftig in Tatigkeit gesetzt. Der negative Thoraxdruck 
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wird nicht nur wie bei jeder Ausatmung verringert, sondern er wird sogar ganz er­
heblich iiber den Atmospharendruck gesteigert; die Folge muB sein, daB das Blut 
sich im Venensystem staut, wahrend Lunge und Herz relativ blutleer werden. Es 
versteht sich, daB die damit verbundene schlechte Ernahrung des Herzens be­
sonders schadlich in diesem kritischen Augenblick sein muB, wo es gegen die gro­
Ben Widerstande im Venensystem 1 anzupumpen hat. Lost sich nun die Pres­
sung, so wird sofort eine forcierte, tiefe Einatmung gemacht; der Thoraxdruck 
wird pli:itzlich erheblich negativ und das angestaute, unter hohem Druck stehende 
Venenblut £lieBt rasch in gewaltigem Strom in das rechte Herz hinein: das schlecht 
ernahrte, ermiidete, in seiner Elastizitat geschadigte Herz wird iiberdehnt wer­
den." Almlich spielt sich der Vorgang beim Heben und Tragen schwerer Lasten, 
beim Ringen, bei erschwerter Stuhlentleerung und bei der Geburt abo Es sind die 
schwersten Leistungen, die man dem Herzen zumuten kann, sie werden auf die 
Dauer nicht einmal von gesunden Herzen ohne Schaden ertragen und sind deshalb 
fUr geschwachte Herzen ganz verboten. Das Wesentliche bei diesen Kraftleistun­
gen besteht darin, daB vom Herzen momentan unter ungiinstigsten Bedingungen 
eine groBte Arbeitsleistung verlangt wird. Genau das Umgekehrte ist bei den 
Dauerleistungen der Fall: die momentane Arbeitsleistung so gering, die Arbeits­
bedingungen (Wirkung der accessorischen Herzen) so giinstig wie moglich. Fiir 
unser Beispiel, das Gehen, liegt das auf der Hand. Beim Bergsteigen, mit dem ja 
das Heben einer Last, des Korpergewichts, verbunden ist, wird die Arbeitsleistung 
schon groBer; nach groBen Bergtouren sieht man dementsprechend zuweilen Uber­
dehnungen des Herzens mit schwerer Kreislaufschwache. 

Nachdem nunmehr klargelegt ist, wie korperliche Bewegung je nach Art und 
Dauer belastend und entlastend auf Herz und Kreislauf wirken kann, wollen wir 
uns der bewuBten Anwendung, der Heilgymnastik zuwenden. 

Man kann eine passive, aktive und aktiv-passive Gymnastik unterscheiden. Bei 
der passiven Gymnastik bewegt sich der Kranke selbst iiberhaupt nicht, er wird 
bewegt. Bei der aktiven Gymnastik fiihrt der Kranke selbst die Bewegungen 
aus, bei der aktiv-passiven Gymnastik werden die vom Kranken ausgefiihrten Be­
wegungen durch eine in demselben Sinne wirkende Kraft gefordert. 

Pa88ive Bewegungen 

werden in der Weise ausgefiihrt, daB man an den distal gelegenen Gelenken, z. B. 
Hand- und FuBgelenken, beginnend und dann zu den groBeren zentral gelegenen 
Gelenken fortschreitend samtliche der Funktion des Gelenkes entsprechenden 
Bewegungen ausfiihrt, Die hierbei stattfindende Spannung und Entspannung der 
Weichteile und Fascien wirkt als leichte Forderung auf den peripherischen Kreis­
lauf. Man kann sich davon iiberzeugen, wenn man wahrend eines Aderlasses die 
schlaff herabhangende Hand im Handgelenk abwechselnd kraftig beugt und 
streckt. Ferner ist aus den Untersuchungen von BRAUNE bekannt, daB die Span­
nung und damit das Fassungsvermogen der Venen je nach der Korper- und Ge­
lenksteIlung wechselt; die starkste Spannung findet statt, wenn man mit ge­
spreizten Beinen stehend die gestreckten Arme nach hinten bewegt, so wie man es 
macht, wenn man sich nach der Arbeit am Schreibtisch dehnt und streckt. 

Die starkste Entspannung besteht in der Hock- oder EmbryosteIlung, in der 
aIle groBeren Gelenke gebeugt sind. Bei den passiven Bewegungen ist darauf zu 
achten, daB der Korperteil oberhalb des bewegten Gelenkes gut gestiitzt ist, damit 

1 W ohl auch gegen die Widerstiinde in dem groBen Teil des capillaren und pra· 
capillaren Systems, der durch die allgemeine Anspannung der Muskulatur zusammen· 
gepreBt wird. 
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nicht durch aktive Fixierungskontraktionen ungewollte Arbeitsleistungen hinzu· 
kommen. Die passiven Bewegungen konnen mit der Hand oder mit Maschinen 
ausgefiihrt werden. Fiir Kreislaufschwachen kommt fast nur die manuelle Me· 
thode in Betracht, denn wenn die Kranken so weit sind, daB sie zu den Apparaten 
~~hen und in ihnen sitzen konnen, dann sind sie auch weit genug, urn leichte aktive 
Ubungen vorzunehmen. Fast immer wird die passive Gymnastik mit einer Mas· 
sage der Arme und Beine verbunden, woriiber spater mehr zu sagen sein wird. 
Die passiven Bewegungen fordern den peripherischen Kreislauf, ohne unmittel· 
bar die Herzarbeit zu steigern, sie sind angezeigt fiir bettlagerige Kranke mit 
schwerer Kreislaufschwache. 

Aktive Bewegungen. 
Reine, d. h. durch nichts gehinderte aktive Bewegungen, kann man in vorsich· 

tigem MaBe schon gestatten, wahrend die Kreislaufschwache noch Bettruhe er· 
fordert. Man beginnt mit leichten Bewegungen der Finger. und Zehen·, der Hand· 
und FuBgelenke, darauf folgen die Ellenbogen. und Schulter-, die Knie· und Hiift· 
gelenke. Die ersten Ubungen dauern im ganzen 2-3 Minuten, Puls und Atmung 
diirfennicht merklich dadurch beeinfluBt werden, der Kranke soIl ein gewisses 
Gefiihl der Erleichterung, auf jeden FaIle keine Ermiidung spiiren. Grad und Dauer 
lassen sich im iibrigen nicht allgemein festlegen, sie miissen durch sorgfaltige Be· 
obachtung in jedem einzelnen Fall und bei jeder Ubung eigens bestimmt werden. 
Eine Steigerung der Bewegung ergiebt sich von selbst in dem Zeitpunkte, wo man 
dem Kranken gestatten kann, aufzustehen, im Zimmer umherzugehen, eine Zeit­
lang im Stuhl zuzubringen, doch ist jetzt besondere Aufmerksamkeit notig, damit 
bei diesem verhaltnismaBig groBen Sprunge keine Uberanstrengung stattfindet. 
Zuweilen kann man allerdings Uberraschungen im entgegengesetzten Sinne er· 
leben. So erinnere ich mich eines Kranken mit allen Zeichen schwerer Kreislauf· 
schwache, Atemnot, Wassersucht usw., bei dem die iiblichen Medikamente ver· 
sagten. SchlieBlich stand er gegen den Willen des Arztes auf, und siehe da, Odem 
und Atemnot gingen zuriick, der Zustand besserte sich zusehends, der Kranke 
war kliiger als sein Arzt gewesen. Allmahlich darf man, immer unter sorgfaltiger 
Beobachtung, kleine Spaziergange, leichte Freiiibungen (Arm-, Bein-, Rumpf. 
bewegungen) machen lassen und Atemiibungen anschlieBen. Diese bestehen ein­
mal in einer Vertiefung der gewohnlichen Atmung, wobei man Brust· und Leib· 
Zwerchfellatmung getrennt iiben laBt und die Ausatmung durch Druck auf den 
Brustkorb oder den Leib verstarken kann. Ferner lassen sich Freiiibungen damit 
verbinden; so werden wahrend der Einatmung die Arme gehoben und riickwarts 
gefiihrt, bei der Ausatmung gehen sie in die Ruhelage zuriick usw. Mehr ins ein· 
zelnde gehende Vorschriften findet man in den Lehrbiichern der Gymnastik. Fiir 
Kreislaufschwachen, die auf ungeniigender Fiillung des rechten Herzens infolge 
von Lungenemphysem, Thoraxstarre, Pleuraschwarten usw. beruhen, hat 
O. BRUNS Atmung in verdiinnter Luft empfohlen und einen Apparat fiir diese 
Unterdruckatmung konstruiert. Die Methode wird von verschiedenen Seiten ge· 
lobt, unter anderen von KREHL. Auch von der KUHNschen Saugmaske, die aller· 
dings nur wahrend der Einatmung durch Erschwerung der Luftzufuhr die Druck· 
verminderung in den Atemwegen steigert, wird Gutes berichtet. Immer muB 
aber durch geniigende Uberwachung dafiir gesorgt werden, daB nicht zuviel des 
Guten geschieht. Sobald Puls und Atmung unter dem Gefiihl der Anstrengung 
steigen, sobald sich Miidigkeit oder allgemeine ErschOpfungserscheinungen, wie 
Schwindel, SchweiBausbruch, ankiindigen, ist schon die Grenze des Zutraglichen 
iiberschritten. Am einfachsten, wenn auch nicht vollkommensten ist es, man laBt 
den Kranken eine bestimmt vorgeschriebene Zeit spazierengehen mit der Anwei. 
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sung, alle fiinf Minuten stehenzubleiben und mehrmals tief zu atmen. Unmittelbar 
vor und nach dem Spaziergang wird der Kranke untersucht und danach die 
weiteren Verordnungen getroffen. 

Einen Schritt vorwarts bedeuten die gegen einen Widerstand ausgefiihrten 
aktiven Bewegungen, kurz 

W iderstandsbewegungen genannt. Wir haben schon geh6rt, daB eine Kreis­
laufserleichterung durch k6rperliche Ubungen um so vollkommener herbeigefiilirt 
wird, je mechanischer die Ubungen sind (HASEBROEK). Dazu ist es notig, daB der 
Widerstand der Zugkraft des Muskels parallellauft. Da aber die Zugkraft im 
Verlaufe einer Bewegung in komplizierter Weise zu- und abnimmt, so ist die Er­
fiillung dieser Bedingung gar nicht einfach. Aus der Physiologie wissen wir, daB 
die Zugkraft eines Muskels mit dem Grade seiner Verkiirzung stetig abnimmt, 
wenn die Last in der Langsachse des Muskels wirkt (z. B. beim freihangenden, 
durch ein Gewicht belasteten Froschmuskel; SCHWANNsches Gesetz). 1m Organis­
mus ist aber der Muskel zwischen zwei Knochen wie zwischen den beiden Schenkeln 
eines Winkels ausgespannt, bier wird die Zugkraft nicht nur durch die Verkiirzung 
des Muskels, sondem auch durch den Winkel bestimmt, unter dem die Zugkraft 
auf den zu bewegenden Knochen wirkt. Sie ist am gr6Bten, wenn die Langsachse 
des Muskels senkrecht zur Aohse des Knochens, senkrecht zu dem zu bewegenden 
Schenkel des Winkels steht, oder allgemein ausgedriickt, die Zugwirkung eines 
Muskels ist proportional dem Sinus des Winkels, den die Langsachse des Muskels 
mit dem bewegten Knochen bildet (Hebelgesetz). Diesen beiden Gesetzen ent­
sprechend hat sich der Widerstand zu andem, wenn die Muskelbewegung v6llig 
gleichmaBig, d. h. ungestort durch unerwartetes Steigen oder Sinken des Wider­
standes rein mechanisch ablaufen soll. Jede St6rung des Ablaufes erregt die Auf­
merksamkeit des Kranken, steigert GefaBtonus, Herzarbeit und Ermiidbarkeit. 
Ein solcher Widerstand kann durch eine geiibte Hand oder durch sinnreich ge­
baute "mediko-mechanische" Apparate (ZANDER, HERZ) ausgeiibt werden. 
Wahrend die reinen aktiven Bewegungen so gut wie allein auf die Erzielung~gro­
Berer Ausdauer berechnet sind, soll bei den Widerstandsbewegungen gleichzeitig 
die Kraft gehoben werden. 

Die Mitte zwischen den passiven und aktiven halten die aktiv-passiven oder 
Forderungsbewegungen. Die iibenden Teile werden mit Pendeln verbunden, die 
in der Richtung der Bewegung schwingen, sei es, daB man beim Armschwingen 
eine Hantel in die Hand nehmen laBt, sei es, daB man besonders gebaute Apparate 
benutzt. MaBgebend fiir den Charakter der Forderungsbewegungen, soweit die 
Beanspruchung des Kreislaufes in Frage kommt, ist die aktive Komponente. Die 
Forderungsbewegungen sind eine schonende Form der aktiven Gymnastik, aber 
nicht so schonend, wie die schon geschilderten ersten aktiven Bewegungen, die 
wir bei Bettlii.gerigen anwenden. 

Vergegenwartigen wir uns jetzt noch einmal die Wirkung aktiver Bewegun­
gen auf den Kreislauf, um einen festen Grund fiir ihre Anwendung zu erhalten. 
Die aktiven Bewegungen in ihren verschiedenen Formen 

entlasten die Kreislaufsarbeit dadurch, daB sie die acoessorischen Herzen star­
ker nutzbar machen, daB sie die Ermiidbarkeit der mechanischen und nervosen 
Arbeitskrafte herabsetzen, daB sie den Betrieb der Muskelmaschine sparsamer 
gestalten, daB sie durch Regelung falscher Blutverteilung den Gesamtwiderstand 
giinstig beeinflussen, daB sie die Fettverbrennung steigem und so den Ballast ver­
mindem, den EiweiBansatz fordem und damit die Muskelkrafte heben, 

belasten die Kreislaufsarbeit dadurch, daB sie eine Vermehrung des Strom­
volumens erfordem. 

Die aktive Gymnastik ist demnach angezeigt bei Kreislaufschwachen, deren 
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Ursachen ganz oder zum Teil mangelhafte Leistungen des peripherischen Kreis­
laufes und der Korpermuskulatur sind: Kranke mit schlaffer ungeiibter Musku­
latur, Kranke, deren Muskulatur, Herz- und GefaBtatigkeit durch Fettleibigkeit 
zu stark belastet und behindert ist, Kranke mit abdomineller Plethora, deren 
peripherischer Kreislauf aus Mangel an Ubung keine geniigende Anpassungs­
fiihigkeit mehr hat. Ferner Kranke, bei denen die Korper-, Herz- und GefaB­
muskulatur durch lange Ruhe, langes Krankenlager geschwunden und leistungs­
unfahig geworden ist. 

Die aktive Gymnastik ist nicht angezeigt, wenn eine Schwache des Herzmus­
kels das Bild beherrscht. Kranke mit regelrechter Muskulatur und regelrechtem 
Fettpolster, deren Herzkraft unter der Last eines Klappenfehlers, eines iiber­
maBigen arteriellen Widerstandes, einer iibergroBen korperlichen Anstrengung 
oder infolge eines KranzgefaBleidens zusammengebrochen ist, ferner Kranke mit 
Herzschwache infolge allgemeiner Unterernahrung sollen also keine aktive Gym­
nastik treiben. DaB bei Neigung zu Embolien, Infarkten im groBen und klei.nen 
Kreislauf, akuten Entziindungsprozessen des Herzens oder GefaBsystems, Aneu­
rysmen mit Durchbruchsgefahr, apoplektischen Insulten eine aktive Gymnastik 
nicht am Platze ist, braucht wohl nicht gesagt zu werden. 

Schwierigkeiten machen die Falle von gemischter Kreislaufschwiiche. Hier 
werden nur die sorgfaltige Abwagung zwischen der peripherischen und zentralen 
Leistung und vorsichtigste Versuche den rechten Weg finden konnen. 

Man sieht aus dieser Darstellung, daB wir uns bei Kranken, die bis dahin ge­
niigend Bewegung gehabt haben und nicht an Fettleibigkeit leiden, von einer 
"Kriiftigung" des Herzens durch gesteigerte Bewegung nichts versprechen. Das 
hat seine guten Griinde. Eine durch Ubung erzielte Leistungssteigerung geht wie­
der zuriick, sobald die Ubung aufhort. Weiter: Herzen, die dauernd vermehrte 
Arbeit zu leisten haben (Klappenfehler, Blutdrucksteigerungen) versagen alle 
vorzeitig, auch wenn man die Arbeit nach Moglichkeit einschriinkt. Die aktive 
Gymnastik kann also nicht das verwegene Ziel haben, den iiberlasteten Herz­
muskel durch Ubung zu kraftigen, sondern will ihn entlasten durch Heranziehung 
brachliegender Kreislaufskrafte. Eine Ubung des Herzmuskels kommt nur in 
Betracht, wo seine Leistungsfahigkeit durch lange allgemeine Ruhe gesunken ist. 

Die praktische Ausfiihrung der aktiven Gymnastik wird sich meistens schon 
aus auBeren Griinden auf die einfachen Anwendungen beschriinken. Gehen, Stei­
gen, Frei- und Atemiibungen. In der Regel wird man damit auch auskommen. 
Steht ein tiichtiger Gymnast oder ein sorgfiiltig geleitetes mediko-mechanisches 
Institut zur Verfiigung, so wird man mit Nutzen in geeigneten Fallen davon Ge­
brauch machen konnen. Sport jeder Art, wie Rudern, Schwimmen, Fechten, Rad­
fahren, Tennis, Tanzen usw. dad nur mit Vorsicht solchen Kreislaufskranken ge­
stattet werden, die bei diesen Ubungen keine starkeren Erscheinungen haben als 
Gesunde. Da iibertriebene Sportiibungen - und was als iibertrieben angesehen 
werden muB, merkt man leider erst hinterher - sogar gesunde Herzen krank 
machen, so muB der Arzt mit seiner Erlaubnis zuriickhalten; sie wird auBer von 
dem objektiven Befund davon abhangen, wie er die seelische Beschaffenheit 
seines Kranken, die Fiihigkeit zu einer gesunden Selbstbeobachtung und Be­
schriinkung, beurteilt. 

Zum SchluB haben wir noch der Selbsthemmungsbewegungen zu gedenken. Sie 
bestehen darin, daB man eine bestimmte Bewegung, z. B. die Beugung des Unter­
armes, ganz langsam und gleichmaBig ausfiihren laBt. Das ist, wovon sich jeder 
ohne weiteres iiberzeugen kann, nur bei gespannter Aufmerksamkeit moglich und 
wirkt iiber Erwarten stark erschopfend. Wahrend SCHOTT dabei das Hauptge­
wicht auf das Spiel der Synergisten und Antagonisten legt, sieht HERZ wohl mit 
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Recht in der Spannung der Aufmerksamkeit das Wesentliche dieser Ubungen. Sie 
sollen nach HERZ bei Herzneurosen ungiinstig, dagegen bei organischen Herz­
leiden tonisierend und pulsverlangsamend wirken, ein Satz, der von A. HOFF­
MANN nicht bestatigt werden konnte. Da solche Ubungen nur 2-5 mal ausgefUhrt 
werden konnen, so diirfen wir wohl ihre Kreislaufswirkung nicht 7,:U hoch ein­
schatzen. 

Die Massage 
ist eine treue Begleiterin der Gymnastik, wird aber haufig auch allein angewandt. 
Wir kennen verschiedene Formen: Streichen, Reiben, Kneten, Klopfen, 
Erschiittern, von denen die Streichmassage wohl den starksten EinfluB auf den 
Kreislauf hat. Ihre Wirkung ist leicht verstandlich. Bei der Streichmassage wird 
ein groBerer Muskelbezirk so umfaBt, daB seine Teile bei der nach dem Herzen 
zu erfolgenden Verschiebung der Hand nicht seitwarts ausweichen konnen. Was 
an fliissigen Massen im Muskel vorhanden und in der Richtung zum Herzen ver­
schieblich ist, d. h. der Inhalt der Venen und LymphgefaBe, erhalt so eine machtige 
Forderung in der Stromrichtung, gleichzeitig wird dadurch das Stromgefalle 
zwischen dem arteriellen und venosen System vergroBert und dadurch die arterielle 
Stromung erleichtert. Mit dieser Steigerung der Zirkulation geht eine Hebung des 
lokalen und allgemeinen Stoffwechsels einher, und zwar wird iiber eine Vermeh­
rung der Stickstoffausscheidung und Harnmenge und eine raschere Erholung des 
Muskels nach Ermiidung berichtet (ZABLUDOWSKI, MAGGIORA). Die zuletzt ge­
nannte Erscheinung ist wohl darauf zuriickzufiihren, daB durch die Massage die 
Abfuhr der Ermiidungsstoffe unterstiitzt wird. Schwache und haufige Reize bei 
der Massage wirken vorwiegend auf die Vasoconstrictoren, starkere und seltenere 
vorwiegend auf die Vasodilatatoren; die mechanischen Hautreize haben eine 
ausgesprochene Neigung, Blutdrucksteigerung zu erzeugen, wahrend Muskelreize 
im Tierversuch eine rasch voriibergehende Senkung des Druckes hervorrufen. 
Kneten, Klopfen, Erschiittern fiihrt zu Muskelkontraktionen und ist deshalb 
aktiver Gymnastik gleichzusetzen. Erschiitterungsmassage wirkt blutdruckstei­
gernd. Ob die Erschiitterung der Herzgegend, die Herzmassage, unmittelbar 
durch die Brustwand das anliegende Herz oder auf reflektorischem Wege das Or­
gan beeinfluBt, vielleicht zu kraftigeren Kontraktionen anregt, laBt sich nicht 
sicher entscheiden; es konnen natiirlich auch beide Wirkungen gegeben sein. Bei 
Herzangst und Angina pectoris scheint eine sanfte Massage mit der Hand zuweilen 
Erleichterung zu schaffen. 

Anzeigen und Gegenanzeigen der Massage entsprechen denen der Gymnastik. 
Streichmassage ist angezeigt und sehr empfehlenswert zur Unterstiitzung der 
passiven und aktiven Gymnastik, die iibrigen Massageformen £olgen den fiir die 
Gymnastik aufgestellten Richtlinien. Massage des Riickens und der Brust ist 
wegen der damit verbundenen Anstrengung fiir den Kranken, Massage des Bauches 
wegen der damit verbundenen groBeren Blutverschiebungen nur in leichten Fallen 
und mit Vorsicht anwendbar. Auf Einzelheiten der AusfUhrung kann hier nicht 
eingegangen werden. 

Die Kost 
richtet sich danach, ob man es mit einem leichten oder schweren Falle von Kreis­
laufschwache zu tun hat, ferner danach, ob der Kranke regelrecht, unter- oder 
iiberernahrt ist und ob etwa besondere Ernahrungsbedingungen, wie Magen- und 
Darm-, Nieren-, Stoffwechselstorungen, vorliegen. Schon aus diesen kurzen An­
deutungen sieht man, daB sich fiir die Kost bei Kreislaufschwache nur ganz all­
gemeine Vorschriften geben lassen. Mankann deshalb ruhig sagen, eine besondere 
Kostform fUr Kreislaufskranke giebt es nicht, hochstens einen leitenden Grund-
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satz kann man aufstellen: ZweckmiiBige Ernahrung unter moglichst geringer Be­
lastung der Kreislaufsarbeit. 

Leichte Kreislau/schwachen in regelrechtem Ernahrungszustand und mit sonst 
gesunden Organen wird man deshalb bei der gewohnten Kost lassen, vorausgesetzt, 
daB nicht offenkundige Fehler gemacht werden. In praxi wird man sich von dem 
Kranken iiber die bisher erfolgte Ernahrungsweise berichten und dann notigen­
falls Anderungen eintreten lassen. Dabei sind folgende Gesichtspunkte wichtig: 
Die Mahlzeiten sollen nicht zu groB sein. Deshalb ist es zweckmaBig, fiinf Mahl­
zeiten anzuordnen und Nahrungsmittel von geringem Nahrwert (Kartoffeln, 
Riiben usw.) zum Teil durch hochwertige zu ersetzen. Die Speisen sollen nicht 
schwer verdaulich sein, deshalb sind fett durchbackene Sachen (Bratkartoffeln, 
Schmalzgebackenes, fett durchwachsenes Schweinefleisch und besonders mit 
schwer schmelzendem Fett zubereitete Backereien, wie Plumpudding) zu meiden; 
Fett ist als Rahm, Butter, Saucen, Fettkase zu geben. Die Fliissigkeitszufuhr soli 
sich in den gewohnlichen Grenzen halten, 1-11/2 1 taglich, eher weniger 1. Ge­
mischteNahrung ist um so mehr zu empfehlen, als wir imKriege die Wirkung un­
zweckmaBiger und ungeniigender Ernahrung auf den Kreislauf genugsam kennen­
gelernt haben; von der Odemkrankheit im besonderen ist nach JANSEN anzuneh­
men, daB sie auf einer EiweiBverarmung des Organismus beruht. Deshalb ist auch 
Fleisch in der iiblichen Menge (etwa 250 g Rohgewicht taglich) zu geben, von einer 
schadlichen Wirkung solcher EiweiBzufuhr ist nichts bekannt, eine Steigerung der 
Viscositat des Blutes dadurch findet nicht statt (DETERMANN). Langsam essen, 
gut kauen! Leichter Tee und Kaffee, 1/21 Bier, 2-3 Glas leichter Wein konnen 
gestattet werden, jedoch soli die Gesamtmenge der Fliissigkeit dadurch nicht er­
hoht werden. Schwere Weine, Sekt, Schnaps sind verboten. 2-3leichte Zigarren, 
5-10 Zigaretten (nicht durch die Lunge) darf man auch wohl ohne Bedenken be­
willigen, vorausgesetzt, daB nicht anginose Beschwerden, wie so oft, danach 
auftreten. In diesem FaIle ist Nicotin in jeder Form verboten. Fiir regelmaBigen 
Stuhlgang sorgt man am besten durch Obst, Kompott, Honig, Bewegung in den 
erlaubten Grenzen. 

Besteht eine Kreislaufschwache infolge von Unterernahrung, so muB die Kost 
schon sorgfaltiger iiberwacht werden. In schwereren Fallen alle 2 Stunden kleine 
Mengen hochwertiger Nahrungsmittel (Ei, Fleisch, Schinken, Milch, Rahm, Ome­
lette, gehaltreicher Flammerie und dergleichen). Dabei muB man sich aber hiiten, 
den Magen, dessen Funktion meistens auch gelitten hat, zu iiberlasten; man gebe 
deshalb nicht nur breiige, durchgetriebene oder gewiegte Sachen, sondern schiebe 
kleine Mengen fester Speisen ein (gerostetes Brot, Zwieback, Kakes, einen Apfel, 
weiches Fleisch). Was auBerdem in solchen Fallen zu tun ist, wird an spaterer 
Stelle dargestellt werden. 

Die Ernahrung Fettleibiger richtet sich nach den iiblichen Regeln, bei der 
Schilderung dieses Krankheitsbildes wird auch die Kost eingehender zu behandeln 
sein, so da,B wir hier davon absehen konnen. 

In den Fallen von schwerer Kreislau/schwache, die meist mit Wassersucht ein­
hergehen werden, hat man mit der Ernahrung oft seine liebe Not. Freilich, ist der 
Zustand des Kranken hoffnungslos, so wird man seine Wiinsche so weit wie irgend­
moglich erfiillen und hochstens dort ein Veto einlegen, wo die Erfiillung der 

1 Ich kann mich des allgemeinen Eindrucks nicht erwehren, daB die "trockenen" 
Menschen durchschnittlich widerstandsfahiger, ztimal gegen Infektionskrankheiten und 
dergleichen sind, als die "vollsaftigen". Bis zu einem gewissen Grade hi;tngt der Fliissigkeits­
bedarf wohl von der gegebenen Korperverfassung ab, bis zu einem gewissen Grade ist er 
aber auch Gewohnheitssache. 1m letzten Falle sollte er jedenfalls im Interesse des allge­
meinen Zustandes und der Herztatigkeit geregelt werden. 
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Wiinsehe die Besehwerden unmittelbar erhohen wlirde. Aber wenn wirklieh noeh 
etwas zu retten ist, dann muB aueh der Erniihrung groBte Sorgfalt gewidmet 
werden. Meist ist der Appetit gering infolge des Stauungskatarrhs und der Magen­
wirkung vieler unserer Mittel. Man muB deshalb den Neigungen des Kranken ent­
gegenkommen. 1m librigen hiiufig kleine nahrhafte, aber leieht verdauliehe 
Bissen, viel Abweehslung, sehmaekhafte Zubereitung und alles gefiillig angeriehtet. 
Neben weiehen Speisen aueh immer etwas zum Kauen. Keine Uberfiillung bis 
zum Erbreehen. Bei der Auswahl der Speisen wird die untenstehende Tabelle 
von PENZOLDT mit Nutzen zu Rate gezogen werden. 

Tabelle der Magenverdaulichkeit nach PENZOLDT. 

Es verlieBen den Magen in: 
g 1-2 Stunden einschlief3lich: g 3-4 Stunden: 

100-200 Wasser rein. 230 Junge Hiihner gesotten. 
220 Wasser kohlensaurehaltig. 220--230 Junge Hiihner gebraten. 
200 Tee. 230 Rebhiihner gebraten. 
200 Kaffe ohne Zutat. 220-260 Tauben gesotten. 
200 Kakao. 195 Tauben gebraten. 
200 Bier. 250 Rindfleisch roh, gekocht. 
200 Leichte Weine. 250 KalbsfiiBe gesotten. 

100-200 Milch gesotten. 160 Schinken gekocht. 
200 Fleischbriihe ohne Zutat. 100 Kalbsbraten warm und kalt. 
100 Eier weich. 100 Beefsteak gebraten, kalt oder 

2-3 Stunden: 
200 Kaffee mit Sahne. 
200 Kakao mit Milch. 
200 Malaga. 
200 Ofner Wein. 

300-500 Wasser. 
300-500 Bier. 
300-500 Milch gesotten. 

100 Eier roh und Riihrei, hart oder 
Omelette. 

100 Rindfleischwurst roh. 
250 Kalbshirn gesotten. 
250 Kalbsbries gesotten. 

72 Austerl1 roh. 
200 Karpfen gesotten. 
200 Hecht gesotten. 
200 Sche1lfisch gesotten. 
200 Stockfisch gesotten. 

warm. 
100 Beefsteak roh, geschabt. 
100 Lendenbraten. 
200 Rheinsalm gesotten. 
72 Kaviar gesalzen. 

200 Neunaugen in Essig, Biicklinge 
gerauchert. 

150 Schwarzbrot. 
150 Schrotbrot. 
150 WeiBbrot. 

100-150 Albert-Biskuits. 
150 Kartoffeln als Gemiise. 
150 Reis gesotten. 
150 Kohlrabi gesotten. 
150 Mohren gesotten. 
150 Spinat gesotten. 
150 Gurken als Salat. 
150 Radieschen roh. 
150 Apfel. 

2-3 Stunden einschlief3lich: 4-5 Stundcn: 
150 Blumenkohl gesotten. 210 Tauben gebraten. 
150 Blumenkohl als Salat. 210 Rindsfilet gebraten. 
150 Spargel gesotten. 250 Beefsteak gebraten. 
150 Kartoffeln als Salzkartoffeln. 250 Rindzunge gerauchert. 
150 Kartoffeln als Brei. 100 Rauchfleisch in Scheiben. 
150 Kirschen, Kompott. 250 Hase gebraten. 
150 Kirschen roh. 240 Rebhiihner gebraten. 
70 WeiBbrot frisch und alt, trocken 250 Gans gebraten. 

oder mit Tee. 280 Ente gebraten. 
70 Zwieback frisch und alt, trocken 200 Heringe in Salz. 

oder mit Tee. 150 Linsen ala Brei. 
70 Brezel. 200 Erbsen als Brei. 
50 Albert-Biskuits. 150 Schnittbohnen gesotten. 

Nun hiingt die Zutriigliehkeit der Speisen ja nieht nur von der Dauer des 
Aufenthaltes im Magen, sondern aueh von ihrem Verhalten im Darm und der 
Einstellung des ganzen Stoffweehsels abo Es mogen deshalb noeh einige kurze 
Bemerkungen liber die Hauptgruppen der Nahrungsmittel folgen. 
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Eiweif3: Fleisch soIl zart und mager sein, wird gewohnlich gut vertragen und 
haufig lieber kalt als warm genommen, Schinken, Rauchwaren, Wurst wird man 
wegeI} des Salzgehaltes nur wenig geben konnen; Fisch gekocht oder in Gelee, Sar­
dinen; Eier gekocht, geschlagen mit Kognak und etwas Zucker, als Riihrei, als 
Omelette. Besteht Neigung zu Darmstorungen infolge EiweiBfaulnis, so kann man 
MERcKsche Kohle l oder Mutaflor versuchen. Hat man damit keinen Erfolg, so 
geht man zu einer vegetabilischen Kost iiber. 

Fett: am besten als Butter aufs Brot oder geschlagen, zerlassen, gebraunt zu 
den Speisen; Rahm wegen des pappigen Geschmacks nicht rein, sondern mit 
Kaffee, Tee, Kakao oder in den Speisen. Rahmkase. Eine gewisse Vorsicht ist 
notig, da zuviel Fett leicht Ubelkeit macht. Die Ausnutzung des Fettes ist bei 
Stauungskatarrhen des Darms etwas herabgesetzt (GRASSMANN und FR. MULLER), 
wirkt aber dadurch als Gleitmittel auf den Stuhlgang giinstig. 

Kohlehydrate: Hier sind besonders die Garungsvorgange zu beriicksichtigen, 
die durch viele Kohlehydrate hervorgerufen werden. Die damit verbundene Auf­
treibung des Leibes, Hochdrangung des Zwerchfells, Behinderung der Atmung 
und reflektorische Herzwirkung (Angina pectoris, Extrasystolen und anderes) ist 
sehr ungiinstig fiir den Kreislauf und muB unbedingt vermieden werden. 1st 
schon eine Garungsdyspepsie eingerissen, so sind zunachst aIle blahenden Spei­
sen, notigenfalls auch Zucker und Milch zu entziehen und groBe Dosen Kohle zu 
geben. AIle iibrigen Mittel, wie Salicyl, Wismut, Pfefferminz lassen im Stich. 
Wenn die Aufblahung vollig verschwunden ist, laBt man die etwas verstopfende 
Kohle weg, spater giebt man wieder leichte Gemiise. Wie Zucker und Milch 
vertragen werden, muB in jedem einzelnen FaIle ausprobiert werden. Sehr sorg­
faltig ist auf die Beschaffenheit des Brotes zu achten; man gebe reines, gut aus­
gebackenes WeiBbrot, am besten nicht frisch, sondern durchgerostet. Auch Zwie­
back und Cakes sind geeignet. Schwarzes Brot, zumal von schlechter Beschaffen­
heit, ist unter allen Umstanden zu vermeiden. AIle groben Gemiise, Sauerkohl, 
Rotkohl, WeiBkohl, Wirsing, Kraut, auch Rosenkohl, Hiilsenfriichte mit Schalen, 
Bohnen, Erbsen, Riiben, Kohlrabi, sind gefahrlich und je nach der Lage des Falles 
ganz zu verbieten oder nur in kleinen Mengen zu gestatten. Auch Kartoffeln sind 
nur in geringer Menge zu geben, schon deswegen, well sie stark fiillen. Zarte Erb­
sen, Bohnen und Karotten, notigenfalls durchgetrieben, Spinat, Spargel kann man 
versuchen. Als Kompott wahrend einer ausgesprochenen Garungsdyspepsie nur 
durchgetriebene Heidelbeeren oder Heidelbeersaft. Spater sind auch anderes Obst, 
im eigenen Saft gekocht, und wenig gezuckerte Kompotts gestaptet und zur For­
derung des Stuhlgangs erwiinscht. In den Fallen, wo die Auftreibung des Leibes 
vorwiegend auf einer ungeniigenden Resorption der Gase infolge des Stauungs­
katarrhes beruht (SCHOEN), wird man des qualenden Zustandes durch garungs­
widrige Kost nicht Herr, sondern erreicht den gewiinschten Erfolg nur, wenn es 
gelingt, die Stauung zu beseitigen. Zuwellen sind feuchtwarme Leibumschlage 
niitzlich gegen die Auftreibung. Das nur einige Fingerzeige, die lediglich dazu 
dienen sollen, auf die groBe Wichtigkeit dieser Frage hinzuweisen. Wenn man be­
denkt, daB einfache Darmstorungen der geschilderten Art schwere Herzanfalle, 
wie Angina pectoris und Vorhofsflimmern, auslOsen und bei geschwachten Herzen 
dadurch eine unmittelbare Lebensgefahr herbeifiihren konnen, so wird man den 
Wert, der hier auf die Kost gelegt ist, billigen miissen. 

Gewurze jeder Art wird man in verniinftiger Menge zur Anregung des Appetits 
zugestehen, um so mehr, als man haufig das wichtigste Gewiirz, ohne das manche 
Speisen iiberhaupt nicht schmackhaft zubereitet werden konnen, stark beschran-

1 Kohlegranulat MERCK, anfangs einen gehauften EBloffel nach jeder Mahlzeit, spater 
weniger. 



Die Kost. 223 

ken muB, das Kochsalz. Das Kochsalz spielt namlich eine wichtige Rolle bei der 
Entstehung wassersuchtiger Anschwellungen; Kochsalz und Wasser sind die we­
sentlichen Bestandteile aller Odeme. Nun hat die Wassersucht bei Kreislauf­
schwache in erster Linie wohl mechanische Grunde, sie ist als Stauungsfolge an­
zusehen, dadurch wird aber nicht ausgeschlossen, daB durch die Stauung nicht 
gleichzeitig Anderungen des Wasser- und Salzhaushaltes der Gewebe im Sinne 
einer Odembereitschaft herbeigefUhrt werden, wahrend das Ausscheidungsver­
magen der Nieren, soweit wir wissen, keine Schuld an der Zuruckhaltung von 
Wasser und Kochsalz hat. Und noch ein anderer Gedankengang drangt sich 
auf. In den Hungerjahren des Krieges haben wir erfahren, was iibrigens 
schon vorher bekannt war (KREHL), daB Unterernahrung die Neigung des 
Karpers steigert, Wasser und Kochsalz zuruckzuhalten; bei Unterernahrten 
besteht eine Odembereitschaft, die durch genugende Zufuhr von Wasser und 
Kochsalz leicht zum auBeren Ausdruck gebracht werden kann (JANSEN). 
Ob da nicht auch bei den schweren Fallen von Kreislaufschwache oder zum 
mindesten bei schweren Odemen infolge der Druckwirkung auf die Gewebe 
manche Bezirke ungenugend ernahrt und deshalb adembereit sind? Sei dem, wie 
ihm wolle. Jedenfalls hat die Erfahrung gelehrt, daB bei Herzwassersucht eineBe­
schrankung der Kochsalzzufuhr zweckmaBig sein und die Entwasserung begUn­
stigen kann. In der Praxis kommt diese Beschrankung im wesentlichen auf eine 
Milch- und Mehlkost hinaus, da Fleischspeisen ohne Salz kaum mundgerecht zu 
machen sind. Neben dem Kochsalz spielen, wie leicht erklarlich, 

die Getriinke, die Flussigkeitszufuhr, in der Kostordnung Kreislaufskranker 
eine wichtige Rolle. Bleiben wir zunachst beim Wasser. Die Ansichten daruber, 
welche Flussigkeitsmenge Kreislaufskranken gegeben werden solIe, haben ge­
schwankt. 

BAMBERGER schreibt: "Die Tatigkeit der Nieren muB durch reichliches Ge­
trank, unter Umstanden, besonders bei gleichzeitigem Hydrops, durch Diuretica, 
vorzuglich Digitalis, gesteigert werden." OERTEL, von der Voraussetzung aus­
gehend, eine wesentliche Ursache der Kreislaufschwache und der daraus ent­
stehenden Stauungen sei die Zunahme des Wassergehaltes und Abnahme des Ei­
weiBgehaltes des Blutes, wobei das Gesamtvolumen des Blutes eine starke Ver­
mehrung erfahre, empfiehlt in solchen Fallen dringend eine Beschrankung der 
Flussigkeitszufuhr: " ... eine Eindammung der ZirkulationsstOrungen, soweit sie 
von der Menge der Flussigkeit im Karper als solche abhangig sind, zu erreichen 
und das wiederhergestellte hydrostatische Gleichgewicht mit den fruheren Kom­
pensationen zu erhalten, ... die einzige Maglichkeit, diese Resultate zu erhalten, 
ist allein in der Verminderung der Flussigkeitsmenge im Karper uberhaupt ge­
geben, ... das einzige Mittel, eine solche Wasserentziehung des Karpers in aus­
giebiger Weise auszufuhren, besteht in einer energischen Vermehrung der wasse­
rigen Ausscheidungen und einer ebenso groBen Verminderung der AufI!ahme von 
Flussigkeiten in den Karper, so daB der Wasserverlust des Karpers durch Lunge, 
Haut und Nieren durch die Resorption vom Magen und Darm aus nicht mehr ge­
deckt wird, und der im Karper aufgestaute UherschuB von Flussigkeit teils im 
GefaBapparat, teils in den Geweben zum normalen Gebrauch herangezogen wird." 

OERTELS Annahme einer hydramischen Plethora als wesentlicher Bedingung 
der Herzwassersucht ist durch die Nachuntersuchungen nicht bestatigt worden, 
ja, sie war eigentlich von vornherein widerlegt, da sie den durch Tatsachen gut 
gestutzten Kenntnissen von dem Verhalten des Blutes bei Herzwassersucht wider­
sprach. So sagt z. B. BAMBERGER in seinem Lehrbuch der Herzkrankheiten, das 
25 Jahre vor der OERTELschen Darstellung erschienen ist: "Ferner spricht man 
von einer hydramischen Blutmischung und mag wohl zu dieser Annahme durch 
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die ausgedehnten hydropischen Ergiisse, die indes zumeist rein mechanischer Na­
tur sind, verleitet worden sein. Denn untersucht man in solchen Fallen das Ader­
laBblut oder das Blut an der Leiche, so findet man dasselbe nichts weniger als 
hydramisch, sondern im Gegenteil ungewohnlich dunkel und dickfliissig. Es 
kommt nun zwar allerdings neben Klappenfehlern wahre Hydramie vor, allein 
nach meinen Erfahrungen ziemlich selten und dann fast ausschlieBlich infolge von 
Kombinationen, besonders mit Chlorose, Morbus Brightii, mit ausgedehnten Ex­
sudationsprozessen oder Krankheiten der Digestionsschleimhaut, die die Auf­
nahme blutbildender Bestandteile beeintrachtigen, unter sehr ungiinstigen auBeren 
Lebensverhaltnissen usw .... Man darf aber auf diese Untersuchungen keinen 
allzu groBen Wert legen, denn es laBt sich schon von vornherein mit Sicherheit 
behaupten, daB in den verschiedenen Formen, Graden und Stadien der Klappen­
fehler so wie bei den so vielfachen Komplikationen und Folgezustanden, die Zu­
sammensetzung des Blutes eine sehr verschiedene sein wird." Obwohl BAMBERGER 
hierinohne Zweifel recht hat und obwohl gerade die neuesten Untersuchungen 
seine letzte Behauptung in einem unerwarteten Umfange bestatigt haben, ist 
OERTELS Vorschrift der Fliissigkeitsbeschrankung doch allgemein angenommen 
worden und auch heute noch eine wichtige Regel in der Kostordnung wassersiich­
tiger Kreislaufskranker. Wie allerdings die fast immer zu beobachtende giinstige 
Wirkung der Fliissigkeitsbeschrankung zu erklaren ist, dariiber herrscht auch 
jetzt noch keine Klarheit. Man hat daran gedacht, daB die Umtreibung der gro­
Ben Fliissigkeitsmengen eine Belastung fiir das Herz ware, dem dieses auf die Dauer 
nicht gewachsen sei, aber die Tatsache, daB Kranke mit Diabetes insipidus viele 
Jahre lang eine tagliche Wassermenge von 10 I und mehr bewaltigen, ohne 
die geringsten Veranderungen der HerzgroBe und Kreislaufstatigkeit, spricht da­
gegen. Auch der Blutbeschaffenheit kommt nicht die Bedeutung zu, die ihr OER­
TEL beigelegt hat. Wir wissen heute, daB das Blut wassersiichtiger Herzkranker 
nur geringere Veranderungen zeigt, und zwar kann man sowohl Verdiinnungen 
wie Eindickungen beobachten. Dies widerspruchsvolle Verhalten erklart sich, 
wenn man bedenkt, daB das Blut eine Art Durchgangsstation ist, in der Ein- und 
Ausfuhrgiiter einlaufen und von der diese an ihre Bestimmungsorte weiterbefOr­
dert werden. Je nach der Einfuhr durch den Magendarmkanal, der Annahme 
und Abgabe durch die Gewebe und der Ausfuhr durch die Ausscheidungsorgane 
wechselt die Menge des auf der Durchgangsstation befindlichen Materials. Wird 
die Einfuhr, z. B. die Kochsalzzufuhr beim Gesunden herabgesetzt, so entziehen 
die Gewebe dem Blute Kochsalz mit Wasser, das Blut wird eingedickt. Macht 
man dasselbe bei einem Kranken mit Herzwassersucht, dessen Gewebe UberschuB 
an Wasser und Kochsalz haben, dann treten diese ins Blut iiber, es wird verdiinnt; 
gleichzeitig werden die Ausscheidungsorgane in Tatigkeit treten und das Wasser 
und Kochsalz aus dem Korper herausschaffen. Solange der Nachschub aus den 
Geweben iiberwiegt, besteht eine Verdiinnung des Blutes, sobald die Ausscheidung 
iiberwiegt, tritt eine Eindickung ein (VEIL). Der starke Durst beim Steigen des 
Odems spricht dafiir, daB zu dieser Zeit die Kochsalz- und Wasseraufnahme der 
Gewebe das Angebot iibersteigt, also das Blut Mangel an diesen Stoffen haben 
wird. 

Will man es unternehmen, sich ein Bild von den Vorgangen zu machen, die fUr 
die giinstige Wirkung einer Kochsalz- oder Wasserentziehung auf die Wasser­
sucht Herzkranker in Betracht kommen, so hat man sie also nicht in einer un­
mittelbaren Beeinflussung der Herzarbeit oder Blutzusammensetzung, sondern 
wohl in den Veranderungen zu suchen, die die Tatigkeit der Gewebe und der Aus­
scheidungsorgane erfahren. Das bekannteste Verfahren dieser Art ist die KARELL­
sche Kur. Sie lautet: 
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5-7 Tage, urn. 8,12,4,8 Uhr je 200 ccm Milch, dann 2-6 Tage dasselbe, aber 
dazu steigend: 1 Ei, etwas Zwieback; 2 Eier, etwas Brot; Ei, Brot, Fleisch, Ge­
miise. Yom 12. Behandlungstage ab volle Kost und 800 ccm Fliissigkeit 2-4 Wo­
chen lang. Die Kur schrankt gleichzeitig die Nahrungs-, Fliissigkeits- und Salz. 
zufuhr auf das AuBerste ein, es ist dehalb sehr wohl verstandlich, daB die Odeme 
nicht weiter steigen, denn ihnen werden ja die notigen Bausteine nicht geliefert. 
Dagegen ist es nicht ohne weiteres klar, wenn unter dieser Kost die Odeme nicht 
nur nicht steigen, sondern oft rasch zuriickgehen. Vielleicht hangt das mit der 
ungeniigenden Calorienzahl zusammen, die den Korper zwingt, eigene Substanz 
abzubauen; vielleicht, daB dabei ein ahnlicher Stoffwechselruck stattfindet, wie 
bei der EpPINGERSchen Schilddriisenbehandlung. Bemerkenswert ist, daB eine 
Ausschwemmung der Odeme auch dann erfolgen kann, wenn die Fliissigkeits­
menge groBer ist, z. B. 2 I Milch taglich. Da Milch sehr kochsalzarm ist (0,15 bis 
0,18%), so vermag der Korper mit der Fliissigkeit nichts anzufangen, vorausge­
setzt, daB er nicht iiberschiissiges Kochsalz beherbergt. Da jede Fliissigkeit, die 
durch die Nieren ausgeschieden wird, einen Reiz auf das Organ ausiibt, diuretisch 
wirkt, darf man insofern vielleicht gar in der groBeren Menge einen Vorteil er· 
blicken; daB ein "WasserstoB" bei Stauungen die Harnabsonderung in Gang brin­
gen kann, haben wir ja durch die Untersuchungen von N ONNENBRUCH und VOLHARD 
kennengelernt. Bei dieser Gelegenheit sei noch auf einen Punkt hingewiesen, den 
wir in seiner Bedeutung erst durch A. HEINEKES Untersuchungen richtig kennen­
gelernt haben: die extrarenale Wasserabgabe. HEINEKE hat da nachgewiesen, daB 
in manchen Fallen die Ausscheidung wassersiichtiger Ansammlungen hauptsach­
lich durch die Haut und Atmung erfolgt. Es ist deshalb notig, nicht nur die Fliis­
sigkeitszufuhr und Harnabsonderung, sondern vor allem das Korpergewicht sorg­
faltig zu verfolgen. Die extrarenale Ausscheidung iiberwiegt nach HEINEKE dann, 
wenn besonders schwere Stauungszustande der Nieren vorliegen; in diesen Fallen 
zeigt sich eine Besserung der Kreislaufsverhaltnisse eben nicht wie sonst zuerst 
in einer Steigerung der Harnmenge, sondern in der Wasserabgabe durch SchweiB 
und Atmungsluft. Da auch bei sog. kochsalzfreier Kost immer noch 4 bis 
6 g Kochsalz zugefiihrt zu werden pflegen und man nie sicher iiber eine etwaige 
Odembereitschaft des Korpers unterrichtet ist, so ist wohl, trotz der erwahnten 
giinstigen Wirkung des WasserstoBes, als Regel daran festzuhalten, daB Kreis­
laufskranke mit Stauungen nicht mehr als 1 bis hochstens }1 /2 I Fliissigkeit zu 
sich nehmen sollen, zumal solange die Odeme steigen und der Kranke Durst hat. 
In dem Augenblick, wo die Ausschwemmung der wassersiichtigen Anschwellungen 
einsetzt, laBt der Durst nach und die Kranken kommen ohne jede Schwierigkeit 
mit sehr viel geringeren Mengen aus. 

Welche Arten Getranke man verordnet oder verbietet, hangt ganz von der 
Lage des Falles abo Bei Fettleibigkeit wird man, wenn es sich nicht um eine Milch­
kur handelt, mit Milch zuriickhalten, Unterernahrten wird man sie vorzugsweise 
empfehlen. Kranken mit erregbarer Herztatigkeit, Herzneurosen, gestlJ-ttet man 
Tee, Kaffee, Alkohol am besten iiberhaupt nicht, Kranken, deren Nervensystem 
und Herznerven wenig auf Tee und Kaffee reagieren, sollte man diese GenuB­
mittel nicht grundsatzlich vorenthalten. Geben wir doch in unseren Pulvern 
haufig lange Zeit groBe Dosen Coffein, Theobromin usw., ohne danach storende Er­
regungszustandezu beobachten. Leute, die darangewohnt sind und daran hangen, 
wird man auch bei einer bescheidenen Menge Alkohol _1/4_1/21 Bier, oder 
2-3 Glas leichten Weins -lassen wollen. Schwere Weine, Schnaps, Sekt sind in 
geringer Menge als Anregungsmittel bei Schwachezustanden wertvoll, im iibrigen 
aber verboten. Fruchtsiifte sind willkommen, wenn Magen und Darm damit ein­
verstanden sind, Mineralwasser sollten nur abgebraust genossen werden, um eine 

Edens, Herzkrankheiten. 15 
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zu starke Aufblahung des Magens zu vermeiden. fiber das auch zu den Tafel­
freuden gehorende Rauchen ist schon gesprochen worden. Die Toleranz fur Nicotin 
ist offenbar individuell auBerst verschieden, dementsprechend wird man dem 
einen das Rauchen erbarmungslos ganz verbieten mussen (Angina pectoris), dem 
anderen ein etwas groBeres MaB gestatten diirfen. 

Bestehen neben dem Kreislaufsleiden noch andere Erkrankungen, die eine 
besondere Ernahrung verlangen, wie Gicht, Zuckerharnruhr, Niel"ensteine, Magen­
geschwiire und dergleichen, so muB ein Ausgleich gefunden werden, der allen For­
derungen moglichst genugt. 

Die medikamentose Behandlung der Kreislaufschwache. 
Wenn man die Geschichte der Behandlung Herzkranker vom Altertum bis 

in die Gegenwart ubel"blickt, so zerfallt sie in zwei groBe Abschnitte: in die Zeit 
bis zur Einfuhrung der 

Digitalis 
durch WITHERING im Jahre 1786 und in die Zeit nachher. Freilich war schon vor 
WITHERING der rote Fingerhut gegen Wassersucht empfohlen worden, so von 
ERASMUS DARWIN, BAKER, SIMMONS, WARREN, und die wesensverwandte Meer­
zwiebel wohl schon im Altertum als wassertreibendes Mittel bekannt. Aber 
WITHERING erkannte zuerst den Zusammenhang zwischen Herzschwache, Wasser­
sucht und Digitalis und hat damit den Grund fiir die sachgemaBe, verstandnis­
volle Anwendung des Mittels gelegt. Die Regeln, die er fiir die Anwendung auf­
stellte, gelten im wesentlichen auch heute noch: "Man lasse das Mittel in den 
Dosen, die ich oben bestimmt, und in den Zeitraumen, die ich vorgeschrieben habe, 
brauchen: es auch solange fortsetzen, bis dasselbe entweder auf die Nieren oder 
auf den Magen oder PuIs oder auf die Gedarme seine Wirkung auBert: man lasse 
es aber, wenn sich nur einer von diesen Umstanden melden will, unverzuglich aus­
setzen." Man muB das kleine Buch WITHERINGS selbst zur Hand nehmen, um zu 
sehen, wie er durch sorgfaltige Beobachtung seiner Kranken die Wirkungen und 
Nebenwirkungen der Digitalis findet und zu einer sachgemaBen Anwendung ge­
langt. Freilich, solange kein Tierversuch die Grundwirkungen kennen lehrte, 
lag um das Mittel ein Schleier der Unklarheit und Unsicherheit, der eine volle 
Ausnutzung der wertvollen Krafte des roten Fingerhutes hindern muBte. Das ist 
anders geworden seit den grundlegenden Versuchen BOEHMS am Froschherzen, 
denen sich dann zahlreiche Arbeiten am Warmbluterherzen und vergleichende 
Untersuchungen am Tier und Menschen angeschlossen haben. Die Ergebnisse 
sind wiederholt zusammengefaBt worden, so von MACKENZIE, CANBY ROBINSON, 
W. STRAUB, CUSHNY, A. W. MEYER, STENIUS. 

11r.n ~ro8chherzen 
entfaltet die Digitalis in nicht toxischen Gaben eine systolische und eine diastoli­
sche Wirli:ung. 

I. Systolische Wirkung: 
1. Die systolische Spannungszunahme und Verkurzung der Muskelfasern 

wird beschleunigt. 
2. Grad und Kraft der systolischen Verkiirzung der Muskelfasern wird 

erhOht. 
II. Diastolische Wirkung: 
l. Die diastolische Ausdehnung der Muskelfasern wird gesteigert, die Dia­

stole vertieft, 
2. Die Dauer der Diastole wird verlangert. 
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Die Beschleunigung des systolischen Kontraktionsvorganges durch die Digi­
talis ist von W. STRAUB ala eine Elementarwirkung des Mittels beschrieben wor­
den; sie findet in der Anspannungszeit (Versuch von DE HEER am Saugetierher­
zen) und in der Austreibungszeit statt. Die Steigerung des Grades der systolischen 
Verkiirzung auBert sich in einer vollkommeneren Austreibung des Inhalts der 
Herzhohlen, einer VergroBerung des Schlagvolumens, die Steigerung der Kraft 
in einem hoheren und rascheren Anstieg des Kammerdruckes. Das Herz zieht 
sich also unter der Wirkung der Digitalis rascher, vollkommener und kraftiger 
zusammen. Die Wirkung wird dadurch vermehrt, daB sich das Herz unter der 
Digitalis wahrend der Diastole weiter ausdehnt, mehr Blut schopft. Auch das 
ist eine elementare Wirkung, sie ist nicht an die gleichfalls durch die Digitalis er­
zeugte Verlangerung der Diastole gebunden. 'Die langere Dauer der Diastole hat 
einen doppelten Vorteil: Einmal begiinstigt sie die Fiillung des Herzens, die damit 
einhergehende Steigerung der Anfangsfiillung und -spannung befahigt das Herz 
zu groBerer Arbeitsleistung; ferner begiinstigt sie die Wiederherstellung der durch 
die Systole verbrauchten Herzkrafte und befahigt auch hierdurch das Herz zu 
groBerer Arbeitsleistung. Die letzte Wirkung ist besonders dann wichtig, wenn 
infolge einer Herzschwache die Schlagzahl sehr erhOht und die Erholungszeit des 
Herzens dementsprechend stark vermindert ist. 

Diese Wirkungen sind aIle am isolierten Forschherzen zu beobachten, es miissen 
also unmittelbare, von dem zentralen EinfluB der groBen Herznerven unabhangige 
Herzwirkungen der Digitalis sein. 

Gehen wir nun zur Wirkung der Digitalis auf das 

Warmbliiterherz 
iiber. 

Da sehen wir dieselben Erscheinungen wie beim Froschherzen; die systolische 
Umformung erfolgt schneller, die systolische Verkiirzung starker, die Diastole 
wird tiefer und langer. Und doch sind wichtige Unterschiede vorhanden. 

1. Die sehr charakteristische Verlangerung der Diastole mit der entsprechenden 
Pulsverlangsamung tritt in ausgepragter Form nur dann ein, wenn das Herz durch 
die Nervi vagi mit dem Zentralnervensystem in Verbindung steht. Sie beruht also 
auf einer Reizung des Vaguszentrums, wahrend beim Frosch die Digitalis, wie ge­
sagt, ihren Angriffspunkt in der Peripherie hat. 

2. Werden die Herzvagi durchschnitten, so fiihren am isolierten Warmbliiter­
herzen kleine Digitalisgaben durch Reizung des Sinusknotens zu einer Beschleuni­
gung, groBere Digitalisgaben zu einer Verlangsamung der Schlagfolge. Dies Ver­
halten entspricht allerdings dem allgemeinen Satz, daB kleine Dosen reizend, 
groBe Dosen lahmend wirken. Betrachten wir es aber mit Riicksicht auf die In­
nervationsverhaltnisse des Herzens, so heiBt das, daB kleine Dosen auf den Sinus 
wie eine Acceleransreizung, groBere wie eine Vagusreizung wirken (WEISER). Die 
durch Digitalis herbeigefiihrte Verlangsamung der Schlagfolge des isolierten Warm­
bliiterherzens kann zum Unterschied yom Froschherzen durch Atropin beseitigt 
werden, solange nicht durch zu groBe Dosen eine Zustandsanderung des Sinus­
knotens selbst gesetzt worden ist (ROTHBERGER und WINTERBERG). 

3. Die systolische Wirkung der Digitalis tritt an dem in situ befindlichen 
Froschherzen sehr deutlich zutage, der einfache Augenschein iiberzeugt uns durch 
das BlaB- und Kleinwerden der Kammer auf der Hohe der Systole von der ge­
waltigen Steigerung des Kontraktionsvorganges. Bei dem unter physiologischen 
Bedingungen arbeitenden Saugetierherzen erfolgt die Systole schon so voll­
standig, daB durch die Digitalis keine so wesentliche, bei der einfachen Betrach-

15* 
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tung auffallende Steigerung bemerkbar wird. Dagegen wird sie nach Schadigun­
gen des Herzens (z. B. der nervosen Isolierung) deutlich erkennbar. 

Man sieht, es ist nicht moglich, die am Froschherzen gewonnenen Ergebnisse 
ohne erhebliche Einschrankungen und Anderungen auf das Saugetierherz zu iiber­
tragen. Wir miissen deshalb die Wirkungen der Digitalis auf das Saugetierherz 
noch eingehender betrachten. Wir sagten: Die Digitalis steigert den Grad und die 
Kraft der Zusammenziehung des Herzens. Den Grad: die Zusammenziehung des 
Herzens wird vollstandiger, das Schlagvolumen dadurch groBer. Die Kraft: die 
Steigerung der Kraft bewirkt einen rascheren und hoheren Anstieg des Kammer­
druckes wahrend der Zusammenziehung, dementsprechend werden Anspannung 
und Austreibung in kiirzerer Zeit geleistet und das Herz kann einen groBeren 
Widerstand iiberwinden. Diese Steigerung der systolischen Arbeit wird nach 
BIJLSMA und ROESSINGH von der Digitalis ohne Veranderung der Anfangsfiillung 
geschafft. Urn die praktische Bedeutung dieses Befundes ganz zu verstehen, 
miissen wir uns die Verhaltnisse bei der Hauptindikation der Digitalis -- der Er­
lahmung des Herzens - vergegenwartigen. Wenn das Herz ein groBeres Schlag­
volumen fOrdern oder einen hoheren Widerstand iiberwinden muB, so verschafft 
es sich die Kraft dazu durch eine Verlangerung seiner Muskelfasern oder, was auf 
dasselbe herauskommt, durch eine Vermehrung seiner Anfangsfiillung. Das Herz 
holt weiter aus, so wie wir beim Wurf weiter ausholen, je groBere Kraft wir ent­
falten wollen. Durch die Steigerung der Anfangsfiillungmit ihrer Verlangerung 
der Muskeln wird die aktive Flache der Muskelfasern und dadurch die Energie der 
Umsetzungen gesteigert. Der Kraftzuwachs, den das Herz durch die Verlange­
rung seiner Muskeln, die Erweiterung seiner Hohlen aufzubringen vermag, ist 
seine Reservekraft. Die Erweiterung als Kraftquelle hat naturlich ihre Grenze. 
Wird diese uberschritten, das Herz uberdehnt, so sinkt die Arbeitsleistung: In­
suffizienz, Dekompensation, Erlahmung des Herzens. So betrachtet ist die Er­
weiterung des Herzens ein MaBstab seiner Kraft. Nun haben wir soeben gehort, 
daB das Herz unter Digitalis ein groBeres Schlagvolumen fOrdern, einen hoheren 
Widerstand uberwinden kann bei gleicher Anfangsfiillung. Kehren wir die Be­
dingungen urn, und das durfen wir, so ergiebt sichderSatz: DasHerz vermag das 
gleiche Schlagvolumen und den gleichen Widerstand, kurz die gleiche Arbeits­
leistung bei kleinerer Anfangsfiillung zu bewaltigen. Ja, wenn wir Versuche des 
niederlandischen Reichsinstituts zugrunde legen, so leistet die Digitalis noch 
mehr, sie befahigt das Herz, von einer kleineren Anfangsfiillung aus in kurzerer 
Zeit gegen hoheren Widerstand ein groBeres Schlagvolumen zu fordern. Auf das 
klinische Bild einer Herzschwache iibertragen wurde das heiBen: Die Herzerweite­
rung geht zuruck, die Reservekraft nimmt zu, die gesunkene Fullung und Span­
nung des Pulses steigen, die Stauungserscheinungen schwinden. Das Bild wird 
vervollstandigt durch die Vaguswirkung der Digitalis: die erhOhte Schlagzahl 
sinkt, und zwar in den gunstigsten Fallen auf normale Werte. Auch das ist ein 
Gewinn fiir das Herz, weil bei regelrechten Schlagzahlen das Verhaltnis zwischen der 
Arbeit des Herzens und dem Nutzen dieser Arbeit am gunstigsten zu sein pflegt. 
Eine von der Schlagzahl unabhangige Vertiefung der Diastole der Kammern giebt 
es nach den Untersuchungen von BIJLSMA und ROESSINGH beim Saugetierherzen 
nicht. Dieser letzte, schon immer umstrittene (GOTTLIEB undMAGNus, MAGNUS und 
SOWTON) und bis dahin nicht sicher entschiedene Punkt (CUSHNY) ist jetzt mit 
den neuesten und zuverlassigsten Methoden untersucht worden von C. J. WIG­
GERS und BARBARA STIMSON. Dnd da hat sich herausgestellt, daB die Digitalis 
beim Saugetierherzen in genugender Dosis (0,05 g pulv. fo1. Digit. oder 0,04 mg 
Strophanthin pro Kilogramm Korpergewicht) die Anfangsfilliung steigert, und zwar 
auch dann, wenn Anderungen der Schlagzahl und des Aortendruckes und der Ein-
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fluB des Vaguszentrums als Ursachen ausgeschaltet werden. 1st dem so, dann 
miissen wir Zweifel hegen, ob die soeben gegebene Darstellung der Digitaliswir­
kung aufrecht erhalten werden kann oder ob nicht die Kraftsteigerung durch das 
Mittel zu einem Teil auf die groBere Anfangsfiillung zuriickgefiihrt werden muB. 
Die klinische Beobachtung, daB bei einer wirksamen Digitalisbehandlung das Herz 
kleiner, das Stromvolumen groBer wird, drangt freilich dazu, beim kranken 
Menschenherzen die systolische Wirkung als entscheidend aufzufassen. Wir miissen 
aber darauf gefaBt sein, daB diese Auffassung vielleicht nicht allen Fallen 
geniigen wird. Bei der Beurteilung der Frage ist zu beriicksichtigen, daB nicht 
jede Steigerung der Anfangsfiillung die Leistung des Herzens steigert. Wir 
haben z. B. gehort, daB die Leistung sinkt, wenn die Fiillung ein bestimmtes 
MaB iiberschreitet CUberdehnung). Aber auch ohne mechanische Uberdehnung 
konnen durch Vagusreizung gleichzeitig die Kammem erweitert und das Strom­
volumen herabgesetzt werden (H. STRAUB). Nach MUSKENS, WERTHEIMER und 
COMBESMALE ist das besonders bei geschadigten Herzen der Fall. Da wir die Digi­
talis nur bei geschadigten Herzen anwenden, miissen wir damit rechnen, daB die 
Vagusreizung durch unser Mittel auch einmal so wirkt oder wirken kann. 

Das bringt uns auf die schwierige Frage: Wie ist es iiberhaupt moglich, daB das­
selbe Mittel zweientgegengesetzte Vorgange begiinstigt, daB es die Zusammenzie­
hung des Herzens wie eine Acceleransreizung und die Erschlaffung wie eine Vagus­
reizung beeinfluBt? Man konnte daran denken, daB die Dosis die verschiedene Wir­
kung erklart, daB kleine Gaben reizen, groBe lahmen. So ist es aber nicht, sondem 
die gleiche Gabe wirkt fordemd und hemmend zugleich. Neuere Untersuchungen 
haben uns gezeigt, daB eine solche doppelsinnige Wirkung den wichtigsten Herz­
giften iiberhaupt zukommt, dem Adrenalin, Pituitrin, Muscarin, Acetylcholin. In­
sofem hat also das Verhalten der Digitalis nichts Besonderes. Damit verstehen wir 
aber noch nicht den Mechanismus des Vorganges. Hier setzt eine Erklarung HANS 
HORST MEYERS ein. Die dem Herzen vom Accelerans und Vagus zugehenden 
Einfliisse miissen im Herzen durch eine Wechselschleuse, die abwechselnd nur 
die fordemden oder die hemmenden Einfliisse durchlaBt, eine Wechselschleuse, 
wie sie von der Atmung als sog. Selbsteuerung wohl bekannt ist. So an­
sprechend diese Erklarung ist, scheint uns doch, daB die Verhaltnisse bei der 
Digitaliswirkung verwickelter sind. Am ehesten kommen wir hier weiter, wenn 
wir fragen, wie die Digitalis ihre fOrdemde und hemmende Wirkung am Vorhof 
entfaltet, ohne daB sich diese Wirkungen storen. Es ist eine Tatsache, daB dieselbe 
Gabe die Reizwirkung im Sinusknoten hemmt und die systolische Umformung 
des Vorhofs fOrdert, daB also am Sinus die Vagus-, am Vorhof die Sympathicus­
wirkung herrscht. Noch vor wenigen Jahren standen wir ziemlich ratIos vor die­
sem Problem. Reute wissen wir, daB der Zustand des Erfolgsorgans die Wirkung 
einer Nervenreizung bestimmt. Man kann die Wirkung umkehren, wenn man 
den Zustand des Erfolgsorgans in bestimmter Weise andert, z. B. durch Verschie­
bung des Verhaltnisess von Kalium zu Calcium in der Nahrlosung. So fiihrt am 
Herzen bei einem UberschuB von Kalium Sympathicusreizung zum diastolischen 
Stillstand, bei einem UberschuB von Calcium Vagusreizung zum systolischen 
Stillstand. KaliumiiberschuB begiinstigt die Vaguswirkung, CalciumiiberschuB be­
giinstigt die Sympathicuswirkung. Man kann auf diese Weise nach Belieben auch 
die Sympathicus- oder Vaguswirkung der Digitalis steigem und nach Belieben 
einen systolischen oder diastolischen Stillstand des Herzens erzeugen. Nehmen 
wir nun an, daB im Sinusknoten Kalium, im Vorhofsgewebe Calcium iiberwiegt, so 
konnen wir uns die entgegengesetzte Wirkung der Digitalis auf Sinus und Vorhof 
schon erklaren. Eine solche Annahme ist auch gar nicht so phantastisch, wie es 
auf den ersten Blick scheinen konnte, denn zwischen Vorhof und Kammer sind 
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schon Unterschiede des Kalium- und Calciumgehaltes der Gewebe (FR. KRAUS, 
ZONDEK, ARNOLDI und W OLLHEIM) und auch Unterschiede der Empfindlichkeit 
gegen 'Kalium und Calcium nachgewiesen. Die Empfindlichkeit des Sinus fur 
Kalium ist wiederum anders als die des Vorhofs (KOLM und PICK, KISCH). Ex­
trakte des Sinusknotens scheinen eine besondere Zusammensetzung zu haben 
(HABERLAND, DEMO OR und RYLAND). Auch die Digitaliswirkung auf die Kam­
mern wird in dieser Weise geregelt werden. Es konnte scheinen, als ob wir uns hier 
zu weit ins theoretische Gebiet verloren, aber gerade hier finden sich wieder 
Brucken zur Praxis. So sind uns die FaIle nicht mehr ratselhaft, in denen die 
gunstige Wirkung der Digitalis unter einer Steigerung der Schlagzahl auftritt 
(WEISER), und auch die merkwurdige, bei der Odemkrankheit beobachtete Er­
scheinung wird verstandlieh, daB die Digitalis wie die ubrigen Herzmittel, Coffein, 
Adrenalin, Atropin, vollig wirkungslos sind. Der veranderte Zustand des Erfolgs­
organs, im besonderen Veranderungen des Salzgehaltes und damit einhergehende 
Anderungen der Wasserstoff· und Hydroxylionenkonzentration spielen hier 
offenbar eine maBgebende Rolle. Veranderungen des Erfolgsorgans sind es auch, 
die das Ratsel16sen, warum Digitalisgaben, die beim gesunden Tier wirkungslos 
sind, das kranke Herz des Menschen so machtig beeinflussen. Veranderungen des 
Erfolgsorgans sind es, die hier die Brucke zwischen Tierversuch und Krankenbett 
schlagen. 

Die W irkung der Digitalis beim M enschen. 
Die Tatsache, daB beim Tier viel groBere Mengen Digitalis erforderlich sind 

als beim Menschen, um eine nachweisbare Wirkung zu erzielen, laBt sieh nicht 
mit der Erklarung abtun, kranke Organe seien empfindlicher fur die Wirkung 
unserer Mittel, und so auch das kranke Herz fur die Digitalis. Es ist vielmehr 
notig, zunachst einmal die kleinsten Gaben festzustellen, die beim Tier noch eine 
Wirkung ausuben, und sie mit den beim Menschen wirksamen Gaben zu ver­
gleichen. Dieser Aufgabe hat sich JOSEPH im GOTTLIEBschen Institut unterzogen. 

Um beim Kaninchen eine gerade naehweisbare Pulsverlangsamung zu er­
zeugen, muB man nach JOSEPH 0,03 mg Strophanthin oder 25 mg Digipurat pro 
Kilogramm intravenos geben, das waren fur einen Menschen von 70 kg 2,1 mg 
Strophanthin oder 1,75 g Digipurat. Fur eine gerade nachweisbare Verstarkung 
der Systole sind die Gaben beim Kaninehen 0,005 mg Strophanthin oder 10 mg 
Digipurat, das waren fUr den Menschen 0,7 g Digipurat oder 0,35 mg Strophanthin. 
Man sieht, nur die letzte Gabe entspricht der beim kranken Menschen ublichen, 
die anderen betragen etwa das Zehnfache. 

Versuchen wir, diese Ergebnisse des Tierversuchs auf den Menschen zu uber­
tragen, so ergiebt sich eine Schwierigkeit. Die wichtige systolische Wirkung konnen 
wir nicht unmittelbar fassen. Wir mussen uns deshalb zunachst an die leicht und 
sieher zu beurteilende diastolische Wirkung halten, die Pulsverlangsamung, und 
fragen: Warum genugen beim Menschen soviel kleinere Gaben, um die Schlagzahl 
herabzusetzen ~ 

Da muB gleich gesagt werden, daB die Frage in dieser Form nicht richtig ist. 
Der gesunde Mensch zeigt ebensowenig wie das gesunde Tier eine Pulsverlang­
samung, und auch von den Herzkranken reagiert nur ein bestimmter Teil mit einer 
Verlangsamung der Schlagzahl. 

Wenn wir nun unsere Herzkranken in die FaIle sondern, deren Schlagzahl 
durch die Digitalis verlangsamt wird und deren Schlagzahl nieht verlangsamt 
wird, wenn wir weiter den Zustand der Herzen der einen Gruppe mit dem Zustand 
der Herzen der anderen Gruppe vergleichen, und wenn schlieBlich unsere An­
nahme richtig ist, daB der Zustand des Herzens maBgebend fur die Digitaliswir­
kung ist, dann werden wir auf diese Weise die Bedingungen finden, die erfullt 
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sein mussen, damit therapeutische Gaben derDigitalis die Schlagzahl herabsetzen 
konnen. Und wenn die systolische Digitaliswirkung durch dieselben Bedingungen 
bestirnmt wiirde - wir werden sehen, daB sich diese Vermutung bestatigt - dann 
hiitten wir die Bedingungen uberhaupt, die fur die Wirkung therapeutischer Digi­
talisgaben maBgebend sind. Und mit den Bedingungen auch die Indikationen 
und damit den Angelpunkt der Digitalisbehandlung. Wir stellen zunachst die 
Kranken zusammen, die auf Digitalis eine Pulsverlangsamung bekommen, und 
vergleichen sie mit denen, die auf Digitalis keine Pulsverlangsamung bekommen. 

Keine Pulsverlangsamung: 
Anatomisch normale Herzen 
Hypertrophische, leistungsfahige Herzen 
Insuifiziente, nicht hypertrophische Herzen. 

Herzbeschaffenheit: 
Normal oder nur hypertrophisch 
oder nur insuifizient. 

Pulsverlangsamung : 
Dekompensierte Klappenfehler 
Dekompensierte Hypertonien 
Dekompensierte, "idiopathische" Herz-

hypertrophien. 

Herzbeschaffenheit: 
Gleichzeitig hypertrophisch und insuifizient., 

Die Digitalis macht also beirn Menschen nur dann eine Pulsverlangsamung, wenn 
gleichzeitig Herzhypertrophie und Herzinsuffizienz vorliegen. Von diesen beiden 
Bedingungen hat die lnsuffizienz Fernwirkungen; unter anderem eine schlechtere 
Durchblutung des Gehirns. Da beim Saugetier die Pulsverlangsamung durch die 
Digitalis ganz uberwiegend auf einer Reizung des Vaguszentrums beruht, so ware 
es denkbar, daB die ungenugende Blutversorgung das Vaguszentrum fiir die Wir­
kung der Digitalis empfindlicher machte. Dann muBte aber jede Herzschwache 
und jede ungenugende Durchblutung des Gehirns bewirken, daB die Digitalis den 
Puls verlangsamte. Das ist nicht der Fall. Die andere Bedingung, die Hypertrophie, 
ist auf das Herz beschrankt, und da sie fur die pulsverlangsamende Wirkung der 
Digitalis notig ist, so muB eine Sensibilisierung der im Herzen selbst liegenden 
Angriffspunkte als Ursache der Pulsverlangsamung durch die Digitalis angenom­
men werden. Wir stellen sie uns in folgender Weise vor. Das hypertrophische 
Herz hat eine groBere Masse und muB dementsprechend starker durchblutet 
werden. Bei einer lnsuffizienz leidet das hypertrophische Herz eben wegen seiner 
groBeren Masse besonders fruh und stark, es wird asphyktisch. Asphyxie wirkt 
aber auf das Herz wie Vagusreiz. LEWIS und MATTHIS ON konnten z. B. am Herzen 
- und zwar auch nach Durchschneidung der Vagi - durch Asphyxie die Schlag­
zahl herabsetzen und die Leitung zwischen Vorhof und Kammer hemmen. Die 
Vaguswirkung der Asphyxie und der Digitalis addieren sich. So wird erklarlich, 
warum unter den angegebenen Bedingungen kleine Digitalisgaben den Puls ver­
langsamen konnen. 

Nun ]ehrt die tiigliche Erfahrung, daB die Faile von Hypertrophie mitlnsuffi­
zienz auf Digitalis nicht nur Pulsverlangsamung, sondern vor allem die bekannte 
und erstrebte Besserung aller lnsuffizienzerscheinungen zeigen. 1st diese Besse­
rung lediglich als eine Folge der langsameren Schlagfolge aufzufassen oder giebt 
es irgendwelche Erfahrungen, die dafur sprechen, daB eine Hypertrophie mit In­
suffizienz auch die systolische Digitaliswirkung, und zwar unmittelbar begun­
stigt? Das ist in der Tat der Fall. GOTTLIEB hat gefunden, daB sich die systolische 
Digitaliswirkung beim Siiugetierherzen am schonsten zeigt, wenn das Herz un­
genugend durchblutet wird. PIETRKOWSKI sah nach Vorhofsdehnung eine Steige­
rung der systolischen Digitaliswirkung. KOCH hat allerdings nachgewiesen, daB 
in den Versuchen PIETRKOWSKIS nicht die Dehnung des Vorhofs, sondern die 
gleichzeitige Dehnung der Kammer deren Tonisierung bewirkt. FUr unsere Frage 
macht das aber insofern keinen Unterschied, als bei der Herzinsuffizienz gewohn-
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lich eine Erweiterung, eine Dehnung von Vorhof und Kammer vorliegt. NEU­
SCHLOSS hat schlieBlich festgestellt, daB Sauerung der Nahrflussigkeit oder Saue­
rung durch Ermudung den quergestreiften Muskel fur die contracturierende Wir­
kung des Strophanthins sensibilisiert. ROSENCRANTZ, BRUNS und RICHTER fanden 
beim Herzen ein entsprechendes Verhalten. Asphyxie infolge ungenugender 
Durchblutung, Sauerung infolge Ermudung, Dehnung des Herzens infolge Stau­
ung sind aber die Vorgange, die sich beim Zusammenwirken von Hypertrophie 
und Insuffizienz im Herzen besonders ausgepragt entwickeln mussen. Sie steigern 
die Empfindlichkeit des Herzens fur die systolische und diastolische Wirkung der 
Digitalis so weit, daB unsere kleinen therapeutischen Gaben den machtigen Ein­
fluB gewinnen, der dem Mittel die beherrschende Stellung unter den Herzmitteln 
verleiht. 

Erinnern wir uns jetzt der fruher erwahnten Tatsache, daB beim Tier die 
systolische Herzwirkung nach verhaltnismaBig kleinen Gaben auf tritt, so drangt 
uns das zu der weiteren Frage: 1st es moglich, daB die Digitalis beim Menschen, 
ohne den PuIs zu verlangsamen, die systolische Herzarbeit verbessert? Vor 

Strophanthin 

Abb.99. Strophanthinwirkung ohne Pul verlangl!amuog. 

einiger Zeit hat sich SUTHERLAND in einem Vortrag vor der Britischen Medizini­
schen Gesellschaft zu dieser Frage geauBert und die Ansicht vertreten: No slowing 
of the ventricular rate - no benefit from digitalis - ohne Pulsverlangsamung keine 
Digitaliswirkung. Das ist aber sicher nicht richtig, wie ich schon fruher und dann 
auch KAUFMANN, H. H. MEYER, CHRISTIAN, LUTEN an einschlagigen Fallen ge­
zeigt haben. Auch ohne Pulsverlangsamung kann eille Herzschwache durch die 
Digitalis gebessert werden (Abb. 99). 

Wir haben vorher gesagt: Bedingung fur die Wirkung therapeutischer Digi­
talisgaben ist eine Hypertrophie mit Insuffizienz. Damit ist aber nicht gesagt, daB 
nun die Digitalis unter dieser Bedingung immer wirken muBte. Es gibt vielmehr 

Ausnahmen von der Regel. 
In den letzten Stadien der Insuffizienz hypertrophischer Herzen versagt die 

Digitalis, weil sie dem erschopften Herzmuskel nicht mehr den Kraftzuwachs zu 
geben vermag, der zur Bewaltigung der Kreislaufsarbeit notig ware. Es ist des­
halb unsere Aufgabe, dieses hoffnungslose Ende so lange wie moglich hinauszu­
schieben. Zu diesem Zweck haben wir durch ausreichende Digitalisgaben - die 
ubrigen anzuwendenden Mittel mussen hier ubergangen werden - jeder auch 
leichteren Insuffizienz vorzubeugen, denn jede Insuffizienz ist fur das Herz eine 
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Zeit ubermaBiger Anstrengung bei ungeniigender Ernahrung und beschleunigt 
dementsprechend den Eintritt der endgiiltigen Erlahmung. Die Ansicht, man 
musse mit der Digitalis sparen, weil sich sonst das Herz daran gewohne und weil 
dann fur die Zeiten der Not kein wirksames Mittel mehr zur Verfugung stehe, ist 
falsch. Es gibt bis jetzt keine einzige Beobachtung, aus der auf eine Gewohnung 
an die Digitalis geschlossen werden konnte, dagegen gibt es zahllose Beobach­
tungen, die die Wirkungslosigkeit des Mittels in den letzten Stadien der Herz­
schwache beweisen. Wie bei der Erschopfung des Herzens die Digitalis nicht mehr 
hilft, weil ein hypertrophischer aber sonst gesunder Herzmuskel die Grenzen 
seiner Leistungsfahigkeit endgultig uberschritten hat, so versagt die Digitalis 
ebenfalls, wenn ausgedehnte krankhafte Vorgange im Herzen die Masse leistungs­
fahiger Muskulatur unter das ertragliche MaB herabsetzen, etwa eine Myocarditis 
oder eine Myodegeneratio. Auch wenn die Herztatigkeit durch mechanische 
Hindernisse, insbesondere starre Herzbeutelverwachsungen gehemmt wird, haben 
wir von der Digitalis keinen Erfolg zu erwarten. Das Ausbleiben der Digitalis­
wirkung in Fallen, wo eine solche nach der Regel erwartet werden durfte, sollte 
deshalb nicht nur eine unangenehme Enttauschung, sondern vielmehr eine An­
regung sein, die Art des Leidens von neuem zu priifen. Es wird sich dann manch­
mal doch noch ein Gewinn fur die Diagnose oder Prognose ergeben. Sehen wir 
von den beiden letzten Ausnahmen ab, so konnen wir auf Grund der soeben mit­
geteilten Erfahrungen fur den ungestorten Verlauf einer chronis chen Herzschwache 
drei Abschnitte aufstellen: die Digitalis wirkt noch nicht, wirkt gunstig, wirkt 
nicht mehr auf die Herztatigkeit. In ahnlicher Weise unterscheidet FRANKEL 
zwei Abschnitte: das noch nicht auf Digitalis ansprechende Stadium als die 
digitalisrefraktare Debilitas cordis von dem spateren Stadium der digitalis­
reaktiven Herzinsuffizienz und empfiehlt diese Unterscheidung als allgemeines 
Einteilungsprinzip der Herzschwache. Ich kann diese Einteilung wie uberhaupt 
eine grundsatzliche Einteilung der Herzschwache nach der Wirksamkeit der Digi­
talis nicht befiirworten. Sie wird der Fiille der Erscheinungen nicht gerecht, denn 
neben'dem Verhaltnis von Hypertrophie zu Insuffizienz oder wie FRANKEL sagt, 
dem Grad der "dilativen Schwache" spielen die Art des Klappenfehlers, die haufig 
begleitenden RhythmusstOrungen und andere Umstande eine entscheidende Rolle. 
Wir kommen noch darauf zuruck. 

Hier sei nur darauf hingewiesen, daB die Wirksamkeit der Digitalis auch von 
der Art der Darreichung und der Art des Digitaliskorpers abhangt. So kann 

die intravenose Digitalisbehandlung 
noch einen vollen Erfolg bringen, wenn das Mittel per os, subcutan, intramuskular 
oder rectal versagt. Der intravenosen Anwendung kommt also eine Sonderstellung 
zu, deren Art sich uns von selbst offenbaren wird, wenn wir den Bedingungen 
nachgehen, unter denen wir die Digitalis intravenos zu geben pflegen. Das ge­
schieht 1. wenn wir eine moglichst rasche Wirkung erzielen wollen, 2. wenn das 
Mittel wegen schwerer Stauungen vom Magen, Darm, Unterhautzellgewebe nicht 
genugend resorbiert wird, 3. wenn das Mittel erbrochen wird. Zu dieser Bedingung 
seien einige Worte gestattet. Giebt der Magen seinen Inhalt von sich, so pflegen 
wir das als eine Selbsthilfe der N atur anzusehen: der Magen wehrt sich gegen 
Stoffe, die ihm nicht bekommen. Enthalt ein Mittel gar reizende Stoffe wie die 
Saponine der Digitalisblatter, so liegt diese Annahme besonders nalre. Und doch 
ist sie wohl nicht richtig. HATCHER und EGGLESTON haben namlich nachgewiesen, 
daB bei der Katze intravenos kleinere Digitalisgaben zum Erbrechen fuhren als 
per os. Das Erbrechen nach Digitalis muB hiernach uberwiegend als eine zentrale 
Wirkung des Mittels angesehen werden. Untersuchungen von HATCHER und 
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WEISS ist es dann gelungen, den Vorgang noch weiter aufzuklaren. Es handelt 
sich urn einen yom Herzen iiber den Sympathicus zum Brechzentrum verlaufenden 
Reflex. Wird das Ganglion stellatum entfernt oder das Riickenmark oberhalb des 
Eintritts der sympathischen Herznerven durchtrennt, so tritt kein Erbrechen 
mehr ein. Unmittelbare Wirkung der Digitaliskorper auf das Brechzentrum ist 
wirkungslos. Wir diirfen also das Erbrechen nach Digitalis - seltene FaIle von 
Uberempfindlichkeit ausgenommen - nicht mehr auf eine unmittelbare Reizung 
des Magens zuriickfUhren. Trotzdem ist es richtig, bei Erbrechen die Digitalis 
intravenos zu geben, weil man bei intravenoser Anwendung mit kleineren Mengen 
auskommt. Das bedarf einer kurzen Erklarung. Bei intravenoser Anwendung 
erhalt das Herz das Mittel zweifeUos in konzentrierterer Form als bei der Zufiih­
rung durch den Magen oder Darm oder bei subcutaner Anwendung. Nun ist nach 
GRUNWALD die systolische Wirkung von Digitalis- und Strophanthin16sungen urn 
so starker, je konzentrierter die Losung. Daraus folgt, daB intravenos geringere 
Dosen fUr eine gegebene systolische Wirkung notig sind. Und mit den geringeren 
Dosen und der entsprechend geringeren Gesamtmenge, die man braucht, hangt es 
offenbar zusammen, daB die intravenose Behandlung oft eine Kreislaufschwache 
ohne stOrende Nebenwirkungen insbesondere ohne Erbrechen beseitigt, wo die 
Digitalis per os gegeben wegen der Nebenwirkungen nicht zum Ziele fUhrt. Wie 
diese praktische Erfahrung mit der erwahnten reflektorischen Entstehung des 
Erbrechens in Einklang zu bringen ist, miissen weitere Untersuchungen lehren. 
Wir kommen jetzt zu der 4. Bedingung fUr die intravenose Digitalisanwendung: 
Vorgeschrittene, meist durch starke Erweiterung gekennzeichnete Herzschwache 
Hier kann die systolische Arbeit nur durch starkste Reize, also intravenose Digi­
talisgaben gehoben werden. Besonders gilt das fiir FaIle, in denen die Schlagzahl 
nicht erhoht ist. Die Herabsetzung lier Schlagzahl kann man hier als unerwiinschte 
Nebenwirkung der Digitalis auffassen, man wird deshalb wie beim Erbrechen 
trachten, mit moglichst kleinen Gaben eine moglichst groBe, systolische Wirkung 
zu erzielen, d. h: das Mittel intravenos geben. Schlie13lich werden wir 5. die intra­
venose Anwendung versuchen, wenn eine Herzschwache nach der Digitalis ruft, 
aber die Bedingung fUr die Wirkung therapeutischer Digitalisgaben, Hyper­
trophie mit Insuffizienz, nur unvollkommen erfiiIlt ist. Wir denken hier an die 
Schwache, die sonst gesunde oder aus irgendeinem Grunde hypertrophische 
Herzen befallen kann infolge von Entziindungen oder Entartungen im Herz­
muskel oder iibergroBen Anstrengungen. Da im Tierversuch, wie erwahnt, 
Strophanthingaben, die den therapeutischen entsprechen, die systolische Arbeit 
des gesunden Herzens steigern, so diirfen wir hoffen, daB das Strophanthin auch 
in den genannten Fallen von Herzschwachen, wenn auch nicht in dem gewohnten 
MaBe, so doch bis zu einem gewissen Grade giinstig wirken konnte. Die klinische 
Erfahrung lehrt allerdings leider, daB wir unsere Erwartungen in dieser Beziehung 
nicht sehr hoch spannen diirfen. 

Die W irkung der Digitalis auf die GefafJe und den Blutdruck. 
Die Digitalis fiihrt bei der Anwendung hinreichender Dosen im Tierversuch 

zu einer Erhohung des Blutdruckes. Diese Erhohung kann auf der Steigerung der 
Herzarbeit und der dadurch bewirkten starkeren FiiIlung der GefaBe oder auf 
einer Verengerung der GefaBe oder auf beiden Vorgangen beruhen. Es laBt sich 
nun nachweisen, daB die Digitalis eine Verengerung der GefaBe herbeifiihrt und 
zwar in Gaben, die im wesentlichen den wirksamen Herzgaben entsprechen 
(GOTTLIEB, JOSEPH). Damit diirfte sichergestellt sein, daB die Druckerhohung im 
Tierversuch eine Folge der gemeinsamen Herz- und GefaBwirkung der Digitalis 
ist. Ferner kann durch Ausschaltung des Zentralnervensystems im Versuch 
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gezeigt werden, daB die GefiiBverengerung vorwiegend durch eine peripherische 
Einwirkung der Digitaliskorper auf die GefiiBwand hervorgerufen wird (GOTT­
LIEB und MAGNUS und andere). Bemerkenswert ist, daB die verschiedenen Ge­
faBgebiete nicht gleichmaBig empfindlich fur das Gift sind. Am starksten faUt 
die GefaBverengerung im Splanchnicusgebiet aus; zum Teil wird diese Verenge­
rung ausgeglichen durch eine zum Teil mechanisch, zum Teil reflektorisch erfol­
gende Erweiterung der Haut-, Hirn- und MuskelgefaBe. Grundsatzlich wirkt 
jedoch die Digitalis auch auf diese GefaBe verengernd, wie durch Ausschaltung 
des Splanchnicusgebietes dargetan werden kann. Bei allen diesen Versuchen han­
delt es sich um die Wirkung groBer Gaben. Als man an die Prufung kleiner Gaben 
ging, fand man - wenigstens was die NierengefaBe betrifft - eine erweiternde 
Wirkung (JONESCU und LOEwr). An den DarmgefaBen war diese Erweiterung 
schon weniger ausgesprochen. Digipurat wirkte nach JOSEPH noch einigermaBen 
dilatierend, von Strophanthin sah er nur eine Verengerung, wahrend FAHRENKAMP 
auch nach Strophanthin eine Erweiterung, dagegen nach Digitoxin stets eine Ver­
engerung beobachtete. Die Widerspruche zwischen den einzelnen Forschern be­
ruhen wohl darauf, daB die erweiternde Wirkung gering und fluchtig ist, die 
Widerspruche zwischen den einzelnen Praparaten warnen uns, die Ergebnisse vor­
schnell zu verallgemeinern. 

Besondere Aufmerksamkeit verdient wegen ihrer praktischen Bedeutung die 
Wirkung der Digitaliskorper auf die KranzgefaBe. Nach groBen Gaben findet 
eine Verengerung statt (BRAUN). Das scheint nach den letzten Versuchen von 
MORAWITZ UndZAHN auch furdas Strophanthin zu gelten, wahrendF. MEYER ihm 
lediglich einen erweiternden EinfluB zuschreibt; das Digipurat soIl nach demselben 
Forscher noch starker erweiternd wirken. Damit stimmen allerdings die klinischen 
Erfahrungen nicht recht iiberein, wenigstens habe ich nach Digitalis zuweilen 
eine deutliche Steigerung anginoser Beschwerden beobachtet. Wir durfen eben 
nie vergessen, daB der Pharmakologe gesunde, der Arzt kranke Herzen und Ge­
faBe vor sich hat (JARISCH). Um die Frage zu entscheiden, ob der Digitalis eine 
therapeutische GefaBwirkung zukomme, hat JOSEPH die kleinsten Dosen be­
stimmt, die im Versuch noch eine Beeinflussung der Herztatigkeit und der GefaB­
weite erzeugen und dabei gefunden, daB eine Erweiterung der Nieren- und Darm­
gefaBe schon bei Mengen nachweisbar ist, die keine erkennbare Herzwirkung 
haben. WINTERBERG meint auf Grund dieser Feststellung, es sei kaum noch ein 
Zweifel moglich, daB an dem therapeutischen Gesamteffekt der Digitalis beim 
Menschen Herz- und GefaBwirkungen gleichzeitig beteiligt sind. Mir scheint 
aber dieser SchluB nicht zwingend zu sein, weil beim Menschen - d. h. 
bei den kranken Menschen, denen wir Digitalis geben - ja eine Sensibilisierung 
des Herzens fur die Digitalis vorliegt, der zufolge das Herz auf sonst unwirksame 
Gaben reagiert. Nur wenn eine entsprechende Sensibilisierung der GefaBe -
von der wir vor der Hand nichts Sicheres wissen - bestande, durfte eine thera­
peutische GefaBwirkung der Digitalis angenommen werden. Es ist denn auch bis 
jetzt beim Menschen keine sichere Beeinflussung der GefaBweite durch Digi­
talis gefunden worden (VOGT, EYCHMULLER), nur eine Zunahme der Reflexions­
wellen des Arterienpulses und eine Abnahme der Pulsverspatung wurde gesehen 
und als "aktive Tonisierung der GefaBwand" gedeutet (NAGELE). Gegen eine 
therapeutische GefaBwirkung der Digitaliskorper spricht ferner die Erfahrung, 
daB der Blutdruck nicht unmittelbar beeinfluBt wird; wo Blutdruckanderungen 
auftreten, konnen sie immer auf eine Anderung der Herzarbeit durch unsere 
Mittel zuruckgefiihrt werden. So stellt sich eine Blutdruckerhohung ein, wenn 
durch die Steigerung der Herzarbeit die Arterien besser mit Blut gefillit werden; 
diese Erhohung kann wieder zuruckgehen, wenn infolge der Hebung des Kreis-
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laufes wassersiichtige Ansammlungen ausgeschwemmt und der Druck dieser An­
sammlungen auf die peripherischen GefiWe beseitigt wird. Die Digitalis befahigt 
eben in den Grenzen des Erreichbaren das Herz, den vom GefaBsystem vorgelegten 
Druck zu bewaltigen, hat aber auf die Hohe der peripherischen Widerstande un­
mittelbar keinen klinisch nachweisbaren EinfluB. 

Der vorliegende Versuch, die Ergebnisse der pharmakologischen und der 
klinischen Forschung zu einer einheitlichen Darstellung der Digitaliswirkung zu 
verschmelzen, mag nicht immer befriedigend gelungen sein. Zu einem Teil liegt 
das daran, daB in der Digitalisforschung noch eine breite Lucke klafft: der Ver­
such am kranken Saugetierherzen. Wir brauchen eine systematische Unter­
suchung der Digitaliswirkung am kranken Herzen im Tierversuch, etwa Versuche 
am insuffizienten hypertrophischen, z. B. kiinstlichen Klappenfehlerherzen, um 
die Richtigkeit der aus unseren klinischen Beobachtungen gezogenen Schlusse 
priifen zu konnen. 

Wenn wir jetzt zu einem neuen Kapitel der Digitaliswirkung ubergehen, so 
muB von vornherein gestanden werden, daB uns hier leider experimentelles Ver­
gleichsmaterial fast ganz mangelt, ich meine 

die harntreibende Wirkung der Digitalis. 
Seit WITHERING wissen wir, daB die Digitalis bei der Wassersucht Herzkranker 

zu einer gewaltigen Steigerung der Harnausscheidung fiihren kann. Erklart wird 
diese Wirkung durch die Verbesserung der Herzarbeit. Hat das Herz nicht mehr 
die Kraft, in der Zeiteinheit die notige Blutmenge in die Arterien zu pumpen, so 
muB sich das nicht beforderte Blut vor dem Herzen, d. h. im Venensystem, 
stauen. Es findet dadurch eine Steigerung des Blutdruckes in den Venen statt, 
die schlieBlich dazu fUhrt, daB die Venenwiinde durchliissig werden und einen 
Teil des Inhalts in das umgebende Gewebe treten lassen. Wird nun durch die 
Digitalis die Pumparbeit des Herzens gehoben und damit die bis dahin nicht be­
forderte, in den Venen gestaute Blutmenge den Arterien zugefUhrt, so sinkt der 
Druck in den Venen und diese fUr die Beforderung der Gewebeflussigkeit wich­
tigsten GefaBe konnen jetzt die Ruckbeforderung der Transsudate ubernehmen. 
Die so in den Kreislauf gelangenden Flussigkeitsmassen werden dann durch die 
Nieren ausgeschieden. 

Es fragt sich nun, ob diese Erkliirung die Digitaliswirkung in ihrem ganzen 
Umfange erschopft oder ob neben der Vermehrung des Fliissigkeitsangebotes 
davon unabhiingige Wirkungen auf die Nieren angenommen werden mussen oder 
konnen. 

Es lieBe sich z. B. denken, die Verbesserung der Lebensbedingungen aller 
Gewebe, die durch die allgemeine Hebung des Kreislaufes herbeigefUhrt wird, 
konne unmittelbar eine gesteigerte Tiitigkeit der Nieren bewirken. Eine gewisse 
Antwort auf diese Frage giebt die Digitalisbehandlung der Fiille von Herzschwiiche 
ohne Wassersucht, etwa Fiille von Vorhofsflimmern mit Atemnot und Cyanose. 
Die Besserung des Kreislaufes pflegt da ganz augenscheinlich zu sein, gleichwohl 
wird keine entsprechende Beeinflussung der Harnmenge beobachtet. Geringe, 
nicht eindeutige Steigerungen der Diurese wurden noch dazu durch die Annahme 
erkliirt werden konnen, daB unbemerkbare Odeme bestanden haben. Jedenfalls 
sprechen solche Beobachtungen gegen eine unmittelbare Steigerung der Nieren­
tatigkeit in dem Sinne, daB die Leistungsfiihigkeit der Nierenzellen infolge der 
Hebung des Kreislaufes wesentlich erhoht wurde. Diese Auffassung wird be­
statigt durch die Ergebnisse der Funktionspriifungen der Niere; in dem betreffen­
den Abschnitt haben wir gesehen, daB die geringe Harnmenge bei Stauungs­
zustiinden nicht durch eine Unfiihigkeit der Nieren erkliirt werden kann. 
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Es ware femer moglich, daB die peripherische GefaBwirkung der Digitalis, 
die, wie wir gehi::irt haben, an den Nieren im Tierversuch recht ausgesprochen ist, 
eine Rolle von Bedeutung fiir die Hambereitung spielt. Kleine Dosen erweitem 
die NierengefaBe und steigem die Hamabsonderung, groBe Dosen verengem die 
NierengefaBe und hemmen die Hamabsonderung. Sehen wir von den sehr groBen 
individuellen Schwankungen der Versuchstiere ab, so ki::innen nach JOSEPH 
5-10 mg Digipurat pro kg als die Gabe angesehen werden, die Erweiterung ohne 
folgende Verengerung erzeugen, das waren fiir einen Menschen von 70 kg 0,35 bis 
0,7 g Digipurat intraveni::is, d. h. Mengen, die die iiblichen therapeutischen Gaben 
erheblich iiberschreiten. Freilich handelt es sich in den Tierversuchen um gesunde 
GefaBe, wahrend beim Menschen die Mi::iglichkeit besteht, daB die GefaBe krank­
haft reizbar sind und deshalb vielleicht auf viel kleinere Mengen reagieren wiirden. 
Da ist es zu begriiBen, daB von HEDINGER Versuche an iiberempfindlichen Chrom­
und Urannieren vorliegen. Danach antworten solche Nieren mit starker GefaB­
erweiterung undeiner Vermehrung der Hammenge auf Digitalisgaben, die bei 
den gesunden Kontrolltiaren keinen nennenswerten Erfolg hatten. Sehen wir uns 
die von HEDINGER gegebenen Mengen an, so finden wir 0,022 g Digipurat und 
0,13 mg Digalen pro kg, also als intraveni::ise Einzeldosis fiir einen Menschen von 
70 kg 1,54 g Digipurat oder 9,1 mg Digalen, d. h. therapeutisch unmogliche Gaben. 
Und diese gewaltigen Mengen brachten eine Hamvermehrung zustande, die im 
Vergleich mit der durch eine verhaltnismaBig viel geringere Dosis von Theophyllin 
natr. acet. erzeugten keinen Vergleich aushalt. Es betrug - wieder auf 70 kg 
Mensch umgerechnet - die Hammenge nach 1,54 g Theophyllin natr. acet. etwa 
das 7 fache der Digipuratdiurese und das 3 fache der Digalendiurese; da die 
Theophyllindosis etwa das 3 fache, die Digalendosis das 9 fache, die Digipurat­
dosis das 15fache der iiblichen therapeutischen Dosis betragt, so ergiebt sich eine 
Uberlegenheit des Theophyllins um das 9 fache gegeniiber dem Digalen und um 
das 35 fache gegeniiber dem Digipurat. Das sind Zahlen, die eher dagegen als 
dafiir sprechen, daB die Digitalis durch unmittelbare Einwirkung auf die Nieren­
gefaBe eine praktisch in Betracht kommende hamtreibende Wirkung entfalten 
diirfte. Man ist aber noch weiter gegangen und hat gesagt: Wir wissen aus dem 
Tierversuch, daB groBe Digitalisgaben die NierengefaBe verengem und die Ham­
absonderung hemmen, also miissen wir uns beim Menschen davor hiiten, durch 
Uberdosierungen eine toxische Digitalishamsperre zu erzeugen (v. ROMBERG, A. W. 
MEYER). 

Die soeben wiedergegebenen Ergebnisse der Tierversuche rechtfertigen - das 
braucht nicht weiter ausgefiihrt zu werden-wohl kaum die Annahme, mit thera­
peutischen Gaben ki::inne einmal eine solche Hamsperre erzeugt werden, und 
gewisse klinische Beobachtungen, die auf den ersten Blick Beispiele fiir eine Hem­
mung der Diurese durch Digitalis zu sein scheinen, klaren sich bei weiterer Prii­
fung anders auf. So sieht man zuweilen, daB im Verlaufe einer Digitalisbehand­
lung wahrend der Entwasserung die Hamflut plotzlich stockt oder daB nach der 
Entwasserung die Hammenge pli::itzlich absinkt. Nun sind aIle medikamenti::isen 
Eingriffe bis zu einem gewissen Grade quantitative Vorgange, stockt einmal die 
Harnflut, so ist deshalb der nachstliegende Gedanke, daB der Grad von Entwasse­
rung erreicht worden ist, der auf Grund der Dosis des Mittels und der Reaktions­
fahigkeit des Korpers erreichbar ist. In solchen Fallen bringt gerade eine Steige­
rung der Dosis, unter Umstanden in intravenoser Form, die Diurese wieder in 
Gang. Oder es handelt sich um sog. starre Odeme, bei denen das Binde­
gewebe starr und unnachgiebig geworden ist, so daB der horror vacui die Odem­
fliissigkeit am AbfluB hindert. Ferner kann die hamtreibende Wirkung der Digi­
talis versagen, weil die Odeme auf einer Nieren- und nicht auf einer Kreislaufs-
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insuffizienz beruhen; bei Kranken, die beides, ein Herz- und ein Nierenleiden 
haben, muB man an diese Moglichkeit denken. Ein Riickgang der Harnmenge 
nach der Entwasserung ist wahrscheinlich durch UberschieBen der Diurese zu 
erklaren, ein Vorgang, der durch Trink-, Kochsalz- und Theocinversuche sicher­
gestellt ist. ALBERT HEINEKE hat darum ohne Zweifel recht, wenn er iiber die 
Wamung vor zu groBen Dosen sagt: "Klinische Beweise toxischer Hamsperre 
sind deshalb unbedingt erforderlich, solI man nicht das Gefiihl haben, daB die 
Vorsicht hier ohne eigentliche Tatsachenbasis, und zwar wohl zum Schaden der 
Herzkranken, zuweit getrieben wird." Ganz von der Hand laBt sich aber doch 
eine Hamsperre durch therapeutische Digitalisgaben nicht weisen. Schon WITHE­
RING giebt an, daB nach groBeren Digitalisgaben die Hamabsonderung stocken 
kann. Ich selbst habe 1907 einen solchen Fall beschrieben und erklart durch eine 
sekretionshemmende Wirkung der Digitalis auf die GefaBe der kranken Nieren. 
Neuerdings sind von JARISCH und STROOMANN einschlagige Beobachtungen ver­
offentlicht worden. Immerhin sind solche FaIle nicht haufig und da man Regeln 
nicht auf die Multiplikation, sondem auf die Division der Erfahrungen griinden 
solI, so bleibt HEINEKES Wamung zu Recht bestehen, daB man in dieser Beziehung 
die Vorsicht nicht zu weit treiben diirfe. Ergiebt sich aber gleichwohl einmal auf 
Grund sorgfaltiger Beobachtung ein Fall von toxischer Hamsperre, so bleibt 
einem die Wahl, es mit kleinen Dosen oder mit Mitteln der Coffeinreihe oder mit 
intravenosen Strophanthin- oder Digitalisinjektionen - bei denen man unter 
Umstanden mit kleineren Gaben auskommt - zu versuchen. 

Zum SchluB haben wir der wichtigen FaIle von Herzwassersucht zu gedenken, 
bei denen die Ausschwemmung der Odeme nicht durch oder nicht nur durch 
den Ham erfolgt, sondem eine 

extrarenale Entwasserung durch die Digitalis 

bewirkt wird. Es ist HEINEKES Verdienst, die Bedeutung dieser Form der Digi­
taliswirkung auf Grund sorgfaltig durchgearbeiteter Beobachtungen dargetan zu 
haben. Die Kranken HEINEKES verloren bei der intravenosen Behandlung mit 
Strophanthin, Digipurat, Digifolin - zum Teil mit, zum Teil aber auch ohne die 
gleichzeitige Anwendung anderer Diuretica - ihre Odeme ohne eine entsprechende 
Steigerung der Hammenge. Wenn auch in allen Fallen eine gewisse Uberdiurese 
festgestellt werden konnte, so stand diese doch in keinem Verhaltnis zu der 
ganz gewaltigen Wasserausscheidung, die durch die Haut und Atmung stattfand 
und durch die Bestimmung des Korpergewichts zahlenmaBig nachgewiesen 
wurde. Es handelt sich in diesen Fallen offenbar um besonders schwere Storungen 
der Nierenzirkulation, zu deren Beseitigung die Digitaliswirkung nicht ausreicht; 
andererseits geniigt aber die Digitaliswirkung, um die Odeme zu mobilisieren und 
in den Kreislauf zu bringen. Die Ausscheidung erfolgt nun auf den Wegen, die 
gerade gangbar sind, d. h. solange die Nieren nicht leistungsfahig sind, durch den 
SchweiB und die Atmungsluft. Der Einwand, die Nieren hatten deshalb die Aus­
scheidung versagt, weil die groBen Gaben der Mittel eine Kontraktion der Nieren­
gefaBe und damit eine toxische Hamsperre erzeugt hatten, ist hinfallig, denn 
tatsachlich fand in allen Fallen eine, wenn auch maBige oder geringe Steigerung 
der Hamabsonderung statt. Fiir die Praxis lemen wir daraus, daB das Korper­
gewicht haufig sehr viel genauer iiber den Erfolg unserer Behandlung unter­
richtet als die Hammenge. Da die schweren FaIle HEINEKES auf die innerliche 
Anwendung der Digitalis nicht mehr angesprochen hatten, so werden wir ihm 
auch zustimmen miissen, wenn er seine Erfolge auf die intravenose Behandlung 
mit geniigenden Dosen zuriickfiihrt. 
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Kumulations- und Intoxikationserscheinungen. 
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Die in den Kreislauf gelangenden Digitaliskorper werden von den giftemp­
findlichen Geweben, d. h. dem Herzen und Gefi:Wen, gebunden und langere Zeit 
festgehalten; es ist freilich wahrscheinlich (GOTTLIEB), daB bei der Bindung der 
Digitaliskorper noch andere Gewebe beteiligt sind, die aber nicht giftempfindlich 
sind, und deshalb kein weiteres Interesse beanspruchen. Die Art der Bindung 
scheint je nach der Art des Digitaliskorpers zu wechseln und fiir krystallisierte 
Glykoside (z. B. bestimmte Strophanthine) sehr viellockerer zu sein als fiir nicht­
krystallisierende Praparate (Digitannoide, Gitalin), wie W. STRAUB, GOTTLIEB, 
WEIZSACKER und andere nachgewiesen haben. Nach H, FISCHER kumulieren 
Digitoxin und Strophanthin, weil sie vorwiegend irreversibel gebunden werden, 
starker als das reversibel gebundene Bigitaligenin. Die Eigenschaft der Digitalis­
korper in groBerer Menge gebunden und festgehalten, "gespeichert" zu werden, 
ist nun von wesentlicher praktischer Bedeutung. Sie ist der Grund, warum ein­
zelne Gaben des Mittels eine langer dauemde Beeinflussung, eine Digitalisierung 
des Herzens erzeugen, sie ist aber auch der Grund dafiir, warum im Verlauf einer 
Digitalisbehandlung durch Kumulierung unerwartet Vergiftungserscheinungen 
auftreten konnen. Mit diesen Kumulationserscheinungen mussen wir uns jetzt 
naher befassen. Wir legen dabei die von KUSSMAUL gegebene Begriffsbestimmung 
zugrunde, nach der als kumulative Digitaliswirkung eine unerwartete Digitalis­
wirkung bezeichnet wird, die durch ihren plotzlichen Eintritt und ihre Heftigkeit 
zur GroBe der letzten Einzelgabe auBer Verhaltnis zu stehen scheint. Als Sym­
ptome werden Storungen in der Tatigkeit des Herzens, des Magens und des Zentral­
nervensystems genannt und zwar Schwindel, benommenes Gefiihl, Seh- und Hor­
storungen, Kopfweh, Pupillenerweiterung, Ohnmachten, Appetitlosigkeit, Ubel­
keit, Erbrechen; starke Pulsverlangsamung, UnregelmaBigkeiten des Pulses, 
spater starke Beschleunigung, Herzklopfen, Kollaps. Diese Schilderung der Lehr­
bucher ist vorzugsweise nach den experimentellen Erftthrungen und den akuten 
Vergiftungen mit einmaligen ubergroBen Mengen entworfen, dem Bilde, das wir 
am Krankenbett als Folge einer Kumulation kennen lemen, entspricht es da­
gegen nicht oder nur unvollkommen. Schwere Erscheinungen, wie kleiner, weicher, 
unregelmaBiger Puls mit kaltem SchweiB, Benommenheit, Ohnmacht, Kollaps 
erleben wir hochstens einmal bei einer intravenosen Injektion, sei es als Kumula­
tionswirkung, wenn z. B. eine Strophanthinspritze unvermittelt in eine Digitalis­
behandlung hineingesetzt wird, oder nach einer gewohnlichen Dosis b~i nicht 
unter Digitalis stehenden Kranken als Zeichen einer Uberempfindlichkeit gegen 
das Mittel. Bei der innerlichen Anwendung kommen dagegen so schwere Storungen 
kaum je vor, hier gilt die Feststellung KUSSMAULS, der sagt, er erinnere sich 
keines irgend bedenklichen Vorkommnisses dieser Art aus seiner langen klinischen 
Tatigkeit. 

Die Erscheinungen, die uns in der Praxis als Symptome einer Uberdosierung 
entgegentreten, sind Storungen der Magentatigkeit und Storungen der Schlag­
folge des Herzens. Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen sind sehr haufig das 
erste Zeichen dafiir, daB der Korper keine Digitalis mehr vertragt. Man weiB 
nioht, ob man sagen solI zum Gluck oder leider. Es klingt ja einleuchtend wenn 
man sagt, es ist ein Gluck, daB der Korper nicht mehr annimmt, als er vertragen 
kann, daB er wieder von sich giebt, was der Arzt ihm zuviel verordnet. Aber leider 
tritt bei manchen Kranken nach Digitalis so friihzeitig Ubelkeit und Erbrechen 
auf, daB es nicht gelingt, die haufig lebenswichtige Hebung des Kreislaufes mit 
der yom Korper zugestandenen Menge des Mittels zu erreichen. In solchen Fallen 
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stellt sich der Arzt am Krankenbett dann wohl auf den Standpunkt, die Magen­
storungen seien in solchen Fallen nicht das Zeichen einer kumulativen Digitalis­
vergiftung, sondern einer Uberempfindlichkeit des Magens; dementsprechend wird 
empfohlen, wenn der Magen das Mittel nicht vertragt, es unter Umgehung des 
Magens einzuverleiben, etwa als Klysma, in Geloduratkapseln, durch subcutane, 
intramuskulare oder intravenose Injektion. Es ist allerdings eine fromme Tau­
schung, wenn man erwartet, das Erbrechen wiirde jetzt aufhoren, denn die Brech­
wirkung der Digitalis beruht ganz iiberwiegend, wie wir gehort haben, auf einer 
reflektorischen, yom Herzen ausgehenden Reizung des Brechzentrums, nicht des 
Magens. Aber es kann bei Umgehung des Magens doch die Dosis zugefiihrt wer­
den, die zur Uberwindung einer lebensgefahrlichen Kreislaufschwache unbedingt 
erforderlich ist; das Erbrechen muB dabei als sehr unangenehme, Ernahrung und 
Herzkraft beeintrachtigende Nebenwirkung in den Kauf genommen werden. 
Wenn irgendmoglich wird man in diesen Fallen, nachdem durch einige digitalis­
freie Tage die Brechneigung gelindert oder beseitigt ist, zur intravenosen Behand­
lung iibergehen. Da hierbei die wahrend einer bestimmten Zeit erforderliche 
Gesamtmenge kleiner sein diirfte als bei innerlicher Darreichung, so darf man 
sogar vielleicht hoffen, dem Kranken im weiteren Verlaufe die fiir seine Kreis­
laufstatigkeit notige Menge ohne Erbrechen beizubringen1 . 

Um die durch Digitalis hervorgerufenen StOrungen der Schlagfolge des Her­
zens ganz zu verstehen, muB man die Formen unregelmaBiger Herztatigkeit 
kennen, die beimMenschen vorkommen. Mit allgemeinenAngaben, wie langsamer, 
unregelmaBiger, aussetzender oder rascher unregelmaBiger PuIs ist uns nicht 
gedient. Es ist hier nun nicht der Platz, eine ausfiihrliche Darstellung der Arrhyth­
mien zu geben, das solI einem spateren Abschnitt vorbehalten bleiben. Anderer­
seits miissen die StOrungen der Schlagfolge, die Folge der Digitalismedikation sein 
konnen, scharf gekennzeichnet werden, es laBt sich deshalb nicht vermeiden, 
schon an dieser Stelle auf einige Fragen der unregelmaBigen Herztatigkeit ein­
zugehen. Wir werden uns aber auf das Notigste beschranken und verweisen im 
iibrigen auf das spatere Kapitel. 

Die einfachste Anderung der Schlagfolge infolge einer Kumulation der Digi­
talis ist eine abnorm starke Verlangsamung des im iibrigen regelrecht ablaufenden 
Herzschlages. Die Pulszahl sinkt auf 50, 40, vielleicht auch weniger Schlage, 
bleibt aber regelmaBig. Hochgradige Bradykardiem werden jedoch nur selten 
beobachtet, weil die Abnahme der Schlagzahl nicht sprunghaft, sondern schritt­
weise erfolgt; sobald aber die Schlagzahl unter das Optimum der Frequenz 
hinabsteigt, wird das Mittel allgemein abgesetzt und einem starkeren Sinken der 
Pulszahl dadurch vorgebeugt. Bei der Bewertung abnormer Pulsverlangsamungen 
als Zeichen einer toxischen Kumulativwirkung darf nun nicht vergessen werden, 
daB die Bradykardie nach unseren friiheren Ausfiihrungen iiber die pulsverlang­
samende Wirkung der Digitalis in erster Linie durch den Zustand des Herzens, 
nicht durch die Menge des Mittels bestimmt wird. So berichtet KRONIG von einem 
Kranken mit alterer, aber nicht dekompensierter Mitralstenose, daB er nach 
15 ccm Digalen nur eine Pulsverlangsamung auf 52 zeigte; die Diurese wurde, 
wie nebenbei bemerkt sein mag, durch diese groBe Dosis gesteigert. Wir lernen 
daraus, daB abnorme Pulsverlangsamungen auf therapeutische Digitalisgaben 
weniger als eine Vergiftungserscheinung, denn als ein Zeichen von Uberempfind­
lichkeit gegen das Mittel anzusehen sind. Das muB um so mehr betont werden, 
als diese Auffassung auch fiir die iibrigen sog. Kumulations- oder Intoxika­
tionserscheinungen gilt. 

1 EDENS: Die Digitalisbehandlung. 1916. S.30. 
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Aus den Tierversuchen wissen wir, daB bei der Digitalisvergiftung der Pills 
nicht nur stark verlangsamt, sondern auch unregelmaBig wird. Diese Unregel­
maBigkeit beruht darauf, daB die Digitalis die Uberleitung des den Kammern 
vom Sinus iiber die Vorhofe zugehenden Reizes erschwert und, wenn die Ver­
giftung weiter getrieben wird, zum Teil oder ganz aufhebt. Solange nur einzelne 
Re~ze an der Vorhofkammergrenze blockiert werden, fallen einzelne Kammer­
schlage aus; wird die Leitung unterbrochen, so schlagt die Kammer unabhangig 
von der Sinus- und Vorhofstatigkeit mit dem ihr zukommenden Grad von Auto­
matie, d. h. in ziemlich langsamem Tempo weiter. Diese Erscheinungen werden 
auch beim Menschen nicht selten beobachtet. Wahrend aber beim Tier sehr 
groBe Dosen notig sind, bedarf es beim Menschen sehr haufig nur ganz geringer 
Gaben, so gering, daB von einer Kumulation oder Intoxikation nicht gesprochen 
werden kann. Eine Menge von 0,3 oder 0,5 Digitalis kann beispielsweise geniigen; 
dementsprechend fehlen auch aIle iibrigen "Vergiftungserscheinungen" wie Ubel­
keit, nervose Storungen, Verlangsamung des Sinusrhythmus usw. Da nicht be­
kannt ist, daB der Vagus besondere Reizleitungsfasern fiihrt, die vom Zentrum 
aus isoliert gereizt werden konnten, so kann die elektive Wirkung der Digitalis 
auf die Reizleitung nur durch eine Veranderung des Reizleitungssystems erklart 
werden, eine Veranderung, die die Reizleitung ebenso fiir die Digitaliswirkung 
sensibilisiert, wie die gleichzeitige Insuffizienz und Hypertrophie den Sinus­
knoten. Wir werden also wieder zu der Annahme gedrangt, daB die bei der Be­
handlung des kranken Menschenherzens auftretenden Digitaliswirkungen an 
Besonderheiten des peripherischen Angriffspunktes gebunden sind. Reizleitungs­
storungen nach Digitalis sind fUr uns deshalb nicht so sehr das Symptom einer 
Kumulation oder Intoxikation, als vielmehr ein Zeichen, daB eine Erkrankung 
der Reizleitungsbahn vorliegt. In einem solchen Fane, der zur Sektion kam, 
konnte ich denn auch deutliche entziindliche Veranderungen im Gebiet des Reiz­
leitungssystems feststellen. 

Auf das Stadium des langsamen unregelmaBigen Pulses, d. h. der Reizleitungs­
storung, folgt im Tierversuch das Stadium des raschen unregelmaBigen Pulses. 
Es beruht darauf, daB durch die Digitalis die Entstehung von Kontraktionsreizen 
in den Kammern, d. h. die Automatie der Kammern, gesteigert wird. Diese Steige­
rung kann so hochgradig werden, daB die Kammern sich von der Bevormundung 
der Vorhofe frei machen und automatisch rascher schlagen als diese (CUSHNY, 
TABORA). Bis vor kurzem gab es nur eine Beobachtung von HEWLETT und BAR­
RINGER, die so gedeutet werden konnte. Bei dem betreffenden Herzkranken, der 
bis zum Tode Digitalis erhielt, betrug die Kammerfrequenz 108 Schlage, wahrend 
sich die Schlagzahl der VorhOfe auf 96 belief. Neuerdings sind von SCHWENSEN 
zwei, von REID fiinf FaIle beschrieben worden, in denen sich unter Digitalis eine 
Kammertachycardie entwickelte, die in sechs von den sieben Fallen zum Tode 
fiihrte. In den Fallen von REID liegen insofern besondere Verhaltnisse vor, als 
hier in kurzer Zeit sehr groBe Dosen gegeben waren gemaB der in Amerika herr­
schenden Ansicht, daB die zur Erreichung der vollkommensten Wirkung notige 
Digitalismenge in einem bestimmten Verhaltnis zum Korpergewicht stehe 
(0,0234 g Digitalis auf 1 kg)l. Diese Annahme widerspricht unserer Auffassung, 
daB der Zustand des Herzens die Wirkung und damit die notige Menge der Digi­
talis maBgebend bestimmt. REIDS FaIle zeigen die groBe Gefahr schematischer 
Digitalisdosiertmg und stiitzen unsere Regel, auf Grund sorgfaltiger Beobachtung 

1 Das hauptsachlich von EGGLESTON ausgearbeitete Dosierungsverfahren wie iiber­
haupt die zahlreichen wichtigen Digitalisarbeiten, die in der letztpn Zeit von Amerika 
ausgegangen sind, findet man ausgczeichnet dargcstellt in CANBY ROBINSONS Mono­
graphic. 

Edens, Herzkrankheiten. 16 
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fiir jeden Fall einzeln die zweckmaBigste Menge festzustellen. Die Tatsache, daB 
automatische Kammertachykardien (man denke auch an die paroxysmalen 
Formen) ohne Digitalis auftreten konnen, macht es wahrscheinlich, daB Kammer­
tachykardien infolge von Digitalis nur dann entstehen werden, wenn schon eine 
Neigung dazu besteht. Diese Wahrscheinlichkeit wird zur GewiBheit, wenn die 
Kammertachykardie nach therapeutischen Gaben und ohne die im Experiment 
vorhergehenden anderen Vergiftungserscheinungen entsteht. Auch hier halten 
wir also eine Sensibilisierung der im Herzen selbst liegenden Angriffspunkte der 
Digitalis fiir notig, nur daB die Sensibilisierung nicht vorwiegend den Sinus­
knoten betrifft, wie bei der einfachen Pulsverlangsamung, oder das Reizleitungs­
system wie bei den Leitungsstorungen, sondern die in den Kammern liegenden 
motorischen Zentren. 

Welcher Art solche Sensibilisierungen sein konnen, haben wir schon zum Teil 
gehort. Fiir den Sinusknoten sind es die mit gleichzeitiger 1nsuffizienz und Hyper­
trophie einhergehenden Storungen der Lebensvorgange; fiir die Reizleitung haben 
wir in einem Falle entziindliche Prozesse festgestellt. Licht auf die bei der 
Kammerautomatie beteiligten Faktoren konnen vielleicht die Befunde bei einer 
anderen, auch als Kumulationserscheinung aufgefaBten Digitaliswirkung werfen, 
ich meine 

die Digitalisbigeminie. Man beobachtet im Laufe einer Digitalisbehandlung 
nicht selten, daB auf jeden normalen Herzschlag eine ventrikulare Extrasystole 
folgt. Dieser Zwillingspuls verschwindet, wenn man das Mittel absetzt, er er· 
scheint wieder, wenn das Mittel von neuem gegeben wird. Nachdem wir gehort 
haben, daB die Digitalis steigernd auf die Entstehung der Kontraktionsreize in den 
Kammern wirkt, ist das Auftreten solcher Extrasystolen ja leicht verstandlich, 
sie sind gewissermaBen ein Vorstadium der Kammerautomatie. Fragen wir nach 
den Bedingungen, unter denen sich die Bigeminie entwickelt, so erhalten wir dar­
iiber Auskunft durch Untersuchungen von EDENS und HUBER. Sie fanden die 
Bigeminie bei Kranken, die schwer insuffiziente hypertrophische Herzen und 
gleichzeitig einen hohen Kalkgehalt des Blutes hatten. DaB durch die Verbindung 
einer Hypertrophie mit 1nsuffizienz eine Sensibilisierung des Herzens fiir Digi­
talis geschaffen wird, wissen wir schon; vom Calcium haben ROTHBERGER und 
WINTERBERG nachgewiesen, daB es die Reizbarkeit und Reizbildung in den moto­
rischen Zentren der Herzkammer erhoht. Kein Wunder, daB diese Zentren vor­
zeitige Kontraktionen produzieren, wenn die in demselben Sinne wirkende Digi­
talis hinzutritt. Die durch Digitalis hervorgerufene Bigeminie beruht dement· 
sprechend irnmer auf ventrikularen Extrasystolen. Warum es dabei gerade zu 
der Form des Zwillingspulses kommt, konnen uns vielleicht Untersuchungen von 
E. FREY erklaren. Als Kontraktionsreiz ist fiir den Muskel das Freiwerden von 
Milchsaure anzunehmen. Nach der Kontraktion wird die Milchsaure wieder zu 
ihrer Muttersubstanz aufgebaut. Dieser Aufbau wird durch die Digitalis gehemmt. 
1st infolgedessen nach dem Abklingen der refraktaren Phase noch freie Milchsaure 
vorhanden, so kommt es zu einer zweiten schwacheren Kontraktion. Zuweilen 
findet man, daB dem normalen Hauptschlage nicht eine, sondern mehrere ventri­
kulare Extrasystolen folgen; auch das laBt sich in der angegebenen Weise er­
klaren. Es ist bemerkenswert, daB die beirn kranken Menschen recht haufige 
Bigeminie in den Tierexperirnenten zuriicktritt, wenigstens wird sie nur selten 
erwahnt; daB sie aber vorkommt, beweisen Beobachtungen von HECHT. Die 
Digitalisgaben, die beim Menschen zur Bigeminie fiihren, sind oft auffallend ge­
ring; in einem Falle geniigten 0,5 gin 3 Tagen gegeben. Wir sehen also auch hier 
wieder, daB maBgebend fUr das Auftreten sog. Kumula,tions- oder 1ntoxika­
tionserscheinungen der Zustand des Herzens ist, die Hohe der Gaben spielt 
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im Verhi1ltnis dazu eine untergeordnete Rolle. Dasselbe gilt von der letzten 
hierher gehorigen Erscheinung, dem 

Vorhofsflimmern. Die fmher Delirium cordis genannte Storung der Herz­
tatigkeit beruht, wie wir heute wissen, auf Vorhofsflimmern. Das Flimmern 
kann offenbar verschiedene Griinde haben: Anatomische Veranderungen der 
Sinusgegend, Uberdehnung des Vorhofs, Innervationsanomalien und anderes. 
1m Experiment wird es meistens erzeugt durch kurzdauernde Faradisation des 
Vorhofs, die gleichzeitige Anwendung von Digitaliskorpern begiinstigt die Ent­
stehung (ROTHBERGER und WINTERBERG). Die Digitaliskorper konnen aber auch 
allein Vorhofsflimmern bewirken. Erleichtert wird das Auftreten durch Vagus­
reizung(RoTHBERGER undWINTERBERG), jedoch gelingt es in vielen Fallen nicht, 
auf diese Weise Vorhofsflimmern zu erzeugen. Die Dosen Digitalis oder Stro­
phanthin, nach denen gegebenenfalls Flimmern auf tritt, wechseln, sind aber 
in einzelnen Versuchen sehr groB, in einem Falle z. B. 0,125mg Strophanthin pro 
Kilogramm. Das sind ganz gewaltige Gaben, die beim Menschen nicht in Betracht 
kommen. 1m Gegenteil, beim Menschen geniigen oft sehr geringe Dosen (0,5 
Digitalis in 3. Tagen). Das nimmt uns nicht wunder, wenn wir erfahren, daB oft 
ganz kleine auBere AnIasse wie Husten, Magenverstimmung hinreichen, um die 
Erscheinung hervorzurufen; allerdings nur bei Patienten, deren Herz zum Vor­
hofsflimmern neigt. Solche Patienten sind es aber auch, bei denen die Digita­
liskorper Flimmern bewirken. Anderen Kranken kann man groBe Mengen des 
Mittels geben, bis ausgesprochene Symptome einer Uberdosierung wie heftiges 
Erbrechen eintreten, ohne daB sich Vorhofsflimmern einstellt. 

Zusammenfassend laBt sich sagen: Je nach der Empfindlichkeit des Kranken 
konnen auf kleinere oder groBere, aber noch therapeutische und von nicht emp­
findlichen Personen ohne Storung vertragene Gaben ungewohnliche Digitalis­
wirkungen auftreten: Ubelkeit und Erbrechen, iibermaBige Pulsverlangsamung, 
Leitungsstorungen, Bigeminie, Vorhofsflimmern und in seltenen Fallen auch 
Kammerautomatie. Es sind dies urspriingliche Digitaliswirkungen, d. h. ab­
gesehen von der Brechwirkung solche, auf denen die Beeinflussung der Herz­
tatigkeit iiberhaupt, also auch die giinstige Beeinflussung beruht; sie sind also 
ein Beweis fUr die Wirksamkeit des Praparates. Das Auftreten dieser ungewohn­
lichen Digitaliswirkungen im Verlauf einer Digitalisbehandlung beruht auf der 
allen Digitaliskorpern gemeinsamen Eigenschaft, im Herzen eigenartige Bin­
dungen einzugehen, die eine nachhaltige Wirkung und langsame Ausscheidung 
zur Folge haben, so daB eine Anhaufung (Kumulation) und Uberschreitung der 
Toleranzgrenze des betreffenden Kranken stattfinden kann. Diese Toleranz­
grenze, die durch das Auftreten der genannten ungewohnlichen Digitaliswirkungen 
markiert wird, ist individuell auBerst schwankend, sie kann so niedrig sein, daB 
man von Uberempfindlichkeit und nicht von Kumulation oder Intoxikation 
sprechen muB, und kann fUr jede der genannten ungewohnlichen Digitalswir­
kungen verschieden liegen. Die bisher als Kumulations- oder Intoxikations­
erscheinungen der Digitalis gedeuteten Storungen der Herztatigkeit nach den 
iiblichen Gaben sind also grundsatzlich als Zeichen einer Herzschadigung anzu­
sehen, die unabhangig von der Digitalis ist, in ihrer Wirkung auf die Funktion 
des Herzens aber durch die Digitalis gesteigert und dadurch manifest wird. Die 
sog. Kumulationswirkungen der Digitalis sind so betrachtet ein wichtiges dia­
gnostisches Hilfsmittel. Die Vermeidung der ungewohnlichen Digitaliswirkungen 
ist haufig unmoglich. Wenn sie moglich ist, so hangt sie ab von einer richtigen 
Dosierung und richtigen Wahl der Anwendungsform und des Praparates unter 
fortgesetzter sorgfaltiger Beobachtung. 1st das Herz nicht fUr Digitalis empfind­
Hch, dann pflegen als erste Symptome einer Uberdosierung Appetitlosigkeit, 

16* 
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ttbelkeit und Erbrechen aufzutreten. Was von den Reklamen zu halten ist, die 
Digitalispraparate ohne Kumulation, ohne Magenwirkungen usw. empfehlen, 
braucht nicht gesagt zu werden. . 

Die Digitalis wirkt aber nicht nur auf Herz und GefaBe, sondern - vermutlich 
durch Vermittelung des vegetativen Nervensystems - wohl auf aIle Organe. 
VEIL und HEILMEYER haben folgende Nebenwirkungen gefunden. Nieren: 
Ionenaciditat, Kochsalz- und Wasserausscheidung steigen. Magen: Salzsaure und 
Motilitat nehmen zu. Pankreas: Blutzucker sinkt. Gewebe: Alkaliabgabe ins 
Blut wird vermehrt und kann zu tetanoiden Erscheinungen fiihren. Atemzentrum 
wird gereizt und dadurch die Kohlensaurespannung des arteriellen Blutes herab­
gesetzt. Zu groBe Gaben konnen teilweise die Wirkung umkehren, also die Was­
serausscheidung hemmen, Durchfalle machen, Blutzucker und Jodspiegel stei­
gern. Die Wirkungen auf die verschiedenen Organe gehen nicht parallel und 
konnen bei dekompensierten Herzleiden durch die Storungen des Salz- und Wasser­
haushaltes geandert werden. Wie bei der Hauptwirkung so wird es auch bei den 
Nebenwirkungen darauf ankommen, wie empfindlich das Erfolgsorgan fur das 
Mittel ist .. Auf diese Weise mogen hin und wieder ungewohnliche Erscheinungen 
auftreten, die wir als Ausdruck der allgemeinen Digitaliswirkung verstehen und 
gelegentlich auch diagnostisch werden verwerten konnen. 

Die Wahl des Priiparates. 
Solange nicht bekannt war, daB maBgebend fiir die Wirkung des Mittels in 

allererster Linie die Beschaffenheit des Herzens ist, wurde viel Wesens gemacht 
von den Unterschieden im Wirkungswerte der Digitalisblatter verschiedener Her­
kunft, von dem Ruckgang des Wirkungswertes beim Lagern. Blieb die erwartete 
Wirkung aus oder trat eine unerwartete Wirkung ein, so war man immer geneigt, 
der Unzuverlassigkeit des Mittels die Schuld zu geben. Das muBte sich andern 
als es gelang, Praparate von konstantem Wirkungswert herzustellen, sei es, daB 
es sich um krystallisierte Korper (Digitoxin, Strophanthin), sei es, daB es sich 
um Gemenge handelt, deren Wirksamkeit im Froschversuch festgestellt wird 
(titrierte Praparate). Trotzdem jetzt genau bekannte Mengen gegeben wurden, 
blieben aber die unliebsamen Enttauschungen nicht aus, und es ist keine ttber­
treibung, wenn wir sagen: Ob krystallisierte, titrierte oder die gewohnlichen offi­
zinellen Praparate angewendet werden - die arztliche ttberwachung der Wirkung 
muB ganz die gleiche und stets auf Uberraschungen gefaBt sein. Jedoch solI als 
unbestreitbarer Gewinn gebucht werden, daB wir jetzt nur mit einer mehr oder 
weniger Unbekannten, der Beschaffenheit des kranken Herzens, zu rechnen haben, 
wahrend friiher die Beschaffenheit des Mittels als zweite mehr oder weniger Un­
bekannte die Gleichung erschwerte. Man wird deshalb den Praparaten mit genau 
bekanntem Wirkungswert in der Praxis den Vorzug geben. Es giebt deren heute 
eine ganze Reihe, wir nennen als bekannte Marken die Folia Digitalis titrata von 
CAESAR und LORETZ oder Dr. SCHOLLMEYER, Digitalysat BURGER, Digipurat, Digi­
folin, Digipan, Corvult WINKEL, Digalen, Verodigen, Strophanthin. Nun erschopft 
aber die Feststellung des sog. Wirkungswertes die Wirkung der Mittel durchaus 
nicht in ihrem vollen Umfange. Der Wirkungswert wird so bestimmt, daB man 
die geringste Dosis ermittelt, die, in den Lymphsack einer. Rana temporaria 
gebracht, den Tod herbeifiihrt oder die geringste Dosis, die innerhalb einer Stunde 
einen systolischen Herzstillstand erzeugt. Damit ist aber noch nichts daruber 
gesagt, ob das Praparat rasch oder langsa;m resorbiert, ob es fest oder locker ge­
bunden wird und ob dementsprechend eine starke oder geringe Neigung zur 
Kumulierung, eine reversible oder irreversible Wirkung besteht; es ist nichts 
dariiber gesagt, ob die Spannung zwischen toxischer und therapeutischer Dosis 
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groB oder klein ist, ob eine starke GefaBwirkung und welche dem Praparat zu­
kommt - alles Fragen, die bei der praktischen Anwendung nicht gleichgiiltig 
sind. Es ist deshalb ein wichtiger Fortschritt, daB in den letzten Jahren die 
wichtigsten in den Digitalisblattern enthaltenen Korper isoliert und jeder einzeln 
auf seine besondere Wirkungsart gepriift werden konnte. Dadurch war auch die 
Moglichkeit gegeben, die bis dahin mehr oder weniger unbekannte Zusammen­
setzung der im Handel befindlichen Praparate aufzuklaren und ihre Wirkung 
genauer zu umreiBen. 

1m Digitalisblatt sind drei wirksame Substanzen, Aktivglykoside zu unter­
scheiden: Digitoxin (SCHMIEDEBERG), Digitalein (SCHMIEDEBERG, Kn.rANI und 
WINDAUS), Gitalin (KRAFT, W. STRAUB l ). Uber die wesentlichen Eigenschaften 
dieser Substanzen giebt die folgende kleine Ubersicht Auskunft; der Vollstandig­
keit halber fiige ich gleich das praktisch sehr wichtige K-Strophanthin (BOHRINGER) 

Menge in Haftfahig- Gifttiter in F. 

Chemische Eigenschaften loogFolia keit (Ku- Resorbier- D. Dosis leta-
Digitalis mulation) barkeit lis minima 

titrata prog Frosch 

f Gemenge von selbstandiger 
Fraktion, sehr leicht 16s-

Gitalin lich in Chloroform, schwer 1 16slich in kaltem Wasser 
(1 : 600), zersetzt sich in 
heiBem W Mser und Alkohol 0,375 g ++ +++ 0,00000585 g 

Chemisch einheitliche Suh-
stanz, noch nicht krystalli-
siert gewonnen, unloslich 
in Chloroform, leicht los-

Digitalein lich in Alkohol, sehr leicht 
16slich in Wasser, in Wasser-
16sung hitzebestandig, zer-
setzt sich bei langerem 
Stehen 0,37 g 0.000005 g 

Krystallisiert, leicht loslich 
. in Chloroform und Alko-

Digitoxin I hoI, unloslich in kaltem 
Wasser, sehr wenig loslich 
in heiBem Wasser, hitze-
bestandig 0,24 g +++ ++ 0.00000365 g 

K-Strophanthin { 
Amorphe einheitliche Sub-
stanz, leicht loslich in 
Wasser . . . . . .. + + 0,00000075 g 

hinzu. Wir sehen daraus, daB Gitalin und Digitalein je etwa 3/S, Digitoxin etwa 
2/8 der wirksamen Substanz ausmachen. Die Kumulation ist am starksten beim 
Digitoxin ausgesprochen, weniger beim Gitalin, am wenigsten beim Strophanthin; 
die Schnelligkeit der Resorption ist am groBten beim Gitalin, am geringsten beim 
Digitoxin, Strophanthin steht in der Mitte. Der Wirkungswert fallt in folgender 
Reihenfolge: Strophanthin, Gitalin, Digitalein, Digitoxin, jedoch besteht ein gro­
Berer Unterschied nur zwischen dem Strophanthin einerseits und den Digitalis­
glykosiden andererseits. Bemerkenswert ist ferner, daB Gitalin sich in heiBem 
Wasser und in Alkohol zersetzt, dieser Korper wird also im Infus und in der 
Tinktur mehr oder weniger fehlen; das Digitalein zersetzt sich in Wasserlosung 

1 Siehe W. STRAUB: Miinch. med. Wschr. 1917, Nr.16 und Arch. f. exper. Path. 
80,72. 
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beim Stehen, eine Abnahme der Wirkung des Infuses beim Stehen wird also auf 
Kosten des Digitaleins zu setzen sein; das Digitoxin ist vor allem in Alkohollos­
lich, wenig in heiBem Wasser, dieser Korper wird also in der Tinktur uberwiegen 
und im Infus zu einem kleinen Teil enthalten sein. Bei der Frage, welcher Sub­
stanz man den Vorzug geben soli, sprechen auBer den genannten Eigenschaften 
aber noch andere Ubedegungen mit. So die Reizwirkung des Praparates. Da ist 
e8 einNachteil des Digitoxins, daB seine Reizwirkung besonders groB ist (Conjunc­
tivitis, Enteritis, Dermatitis wurden je nach dem Orte der Anwendung beobach­
tet von H. MEYER, LHOTAK, HOLSTE, LOEB, LOEWE). Vielleicht darf im AnschluB 
hieran gleich bemerkt werden, daB von bekannten Handelspraparatendas Digi­
folin verhaltnismaBig wenig reizt und sich deshalb zur subcutanen oder intramus­
kularen Injektion eignet. Ferner ist es ein Nachteil des Digitoxins, daB die Span­
nung zwischen therapeutischer und toxischer Dosis verhaltnismaBig klein ist 
(FRANKEL). Auf die GefaBwirkung solI kein zu groBes Gewicht gelegt werden, 
da aus den experimentellen Ergebnissen auf die Klinik wegen der besonderen 
Verhaltnisse beim kranken Menschen keine sicheren Schlusse gezogen werden 
konnen. Aber die soeben ausgefuhrten Nachteile des Digitoxins, zusammen mit 
seiner groBen Neigung zur Kumulation, erklaren es wohl zur Genuge, warum sich 
diese Substanz als Heilmittel nicht eingebiirgert hat. Bei der gewohnlichen inner­
lichen Darreichung ist noch zu berucksichtigen, wie sich die verschiedenen Pra­
parate dem Magensaft gegenuber verhalten. Versuche in dieser Richtung haben 
ergeben (JOHANNESSEN), daB das K-Strophanthin (ubrigens auch die Tinctura 
strophanthi) im Magen zum Teil umgewandelt und dadurch in seiner Wirkung 
geschwacht wird. Das K-Strophanthin BOHRINGER ist deshalb als innerliches 
Mittel nicht geeignet, sondern wird nur intravenos gegeben. Auch das Digitalein 
(Digitalinum verum) buBt nach DEUCHER unter dem EinfluB der Magenverdau­
ung erheblich an seiner Wirksamkeit ein, zur subcutanen Anwendung eignet es 
sich, wie eigentlich aIle Praparate, nicht wegen seiner Reizwirkung; intravenos ist 
es, soweit mir bekannt, noch nicht versucht worden. Es spielt also unter den 
praktisch in Betracht kommenden Digitaliskorpern bis jetzt keine Rolle. So 
bleiben, wenn man reine Korper anwenden will, nur das Gitalin und Strophanthin, 
von denen das zweite wiederum nur fUr die intravenose Behandlung in Betracht 
kommt. Das Gitalin ist als Verodigen von W. STRAUB und v. KREHL in die Therapie 
eingefiihrt worden. v. KREHL sagt von dem Gitalin: "Alles was man mit der Digi­
talis erreichen kann, wird hier schnell, sicher und in angenehmer Form gewonnen; 
ich mochte das Praparat nicht mehr entbehren, weil mir der Verdauungskanal 
ganz besonders wenig zu leiden scheint, vor allem aber, weil die Verwendung 
auBerordentlich okonomisch ist. Hier kommen die innerlich wirksamen Gaben 
den sonst intravenos wirkenden doch ganz nahe, d. h. aber: die Resorption im 
Darm ist ausgezeichnet, die gewohnliche und die intravenose Darreichung werden 
einander, auch nach der Schnelligkeit des Wirkungseintrittes, recht nahe gebracht." 
CLOETTA unterscheidet drei Aktivglykoside: Digitoxin, Gitalin und ein Bigitalin, 
das aus zwei Molekillen Gitalin bestehen solI. Das Digitalein ist ein Gemenge und 
deshalb aus der Reihe der Aktivglykoside zu streichen. Von jedem der Glykoside 
leitet sich ein zuckerfreies Genin ab: Digitoxigenin, Gitaligenin, Bigitaligenin. 
Das Verhiiltnis des Digitoxins zum Digitoxigenin ist von EMIL LENZ untersucht 
worden. Die Wirksamkeit des Digitoxins verhalt sich zu der des Digitoxigenins 
wie 6: 1 (unter Berucksichtigung des Molekulargewichts). Das Dixitoxigenin 
wirkt rascher, haftet weniger, wird aber in derselben Menge wie Digitoxin ge­
speichert. Die anderen Genine verhalten sich analog (DE GIACOMI). Interessant 
ist der Befund von WINDAUS, daB das Genin vier hydroaromatische Ringe ent­
halt und dadurch den Sterinen und Gallensauren nahe ruckt. 
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Ich lasse jetzt noch eine Tabelle W. STRAUBS folgen, die Auskunft iiber die 
Zusammensetzung der bekanntesten Handelspraparate gibt. 

Titer F. D. Gitalin Digitalein I Zustand des Name im ccm gefunden berechnetl Digitoxin "Gitalin" % % 

Digalen. 48,7 54 46 I fehlt unzersetzt 
Digipan. 48,7 54 46 fehlt unzersetzt 
Digipurat. 95,2 76 24 vorhanden (1) teilweise zersetzt 
Digitalysat 71,0 75 25 vorhanden (1) teilweise zersetzt 
Digifolin 48,4 - - vorhanden teilweise zersetzt 
Infus 4%. 46,8 62 38 vorhanden teilweise zersetzt 
Kaltextrakt 4 % . I 55,5 46 I 54 fehlt unzersetzt 

,,( 1)" soll bedeuten, daB der analytische Nachweis nicht gelang, die Anwesenheit 
aber aus anderen Umstanden anzunehmen ist. 

Dank diesen Untersuchungen sind wir nun in der Lage, uns eine gewisse Vor­
stellung von den Besonderheiten der Wirkung zu machen, die den einzelnen Pra­
paraten zukommen. Es sind damit aber noch nicht aIle Schwierigkeiten beseitigt. 
Mag man die Droge oder den darans gewonnenen reinen Korper nehmen, immer 
wird man die Starke des Praparates irn Tierversuch bestimmen, bevor man es 
beirn Menschen anwendet. Die Starke des Praparates irn Tierversuch bestimmen, 
diese Aufgabe ist aber nicht so einfach wie man meinen konnte. Das am haufigsten 
benutzte Tier, der Frosch, giebt je nach Herkunft, Gattung, Jahreszeit verschiedene 
Werte. Die Fehlerbreite muB deshalb durch geniigende Kontrollen eingeengt 
werden. Zuverlassiger sind Katzen. Aber auch im Katzenversuch findet man 
Abweichungen yom Durchschnittswert bis zu 30%, wenn man die Starke des 
Digitalispraparates auf das Gewicht der Katze berechnet. Etwas geringer wird 
die Streuung, wenn man statt des Korpergewichts das Gewicht des Herzens 
nimmt (BOND). Immerhin, mit geniigender Sorgfalt laBt sich der Giftwert eines 
Praparates fiir ein gegebenes Versuchstier hinreichend sicher feststellen (FOOKE, 
HOUGHTON, W. STRAUB, HATOHER und BRODY). Die Erfahrung hat dann weiter 
gelehrt (WmoHowsKI), daB der Wirkungswert eines Praparates nur fiir die Tier­
art gilt, an der der Wert bestirnmt wird. Der beim Frosch gefundene Wirkungs­
wert eines bestimmten Digitaliskorpers sagt also nichts Sicheres aus iiber den 
Wirkungswert bei der Katze oder beirn Menschen. Ferner: Wenn man den Wir­
kungswert verschiedener Praparate an einer Tierart bestirnmt, so ist bei einer 
anderen Tierart die Reihenfolge der Wirkungswerte nicht notwendig dieselbe. 
So ist nach WmoHowsKI irn Vergleich zum Menschen der Frosch fiir Strophanthin, 
Convallaria und Scilla viel empfindlicher als fiir Digitalis. Also der Wirkungswert 
eines bestirnmten Praparates gilt nur fiir die Tierart, an der die Werte bestimmt 
wurden. Was die Auswertung am Tier uns bieten kann, das sind Praparate von 
gleichma.Biger Starke. Der Wirkungswert beirn Menschen muB fiir jedes Praparat 
am Menschen selbst festgestellt werden. 

Wir wollen die Schwierigkeiten, die sich aus dieser Sachlage ergeben, an 
einem praktischen Beispiel ausfiihren. Die friiher mitgeteilten Zahlen von 
JOSEPH iiber die Wirkung von Strophanthin und Digipurat auf die Systole des 
Kaninchenherzens ergeben, daB das Strophanthin sehr viel starker wirkt. Auf 
den Menschen von 70 kg umgerechnet finden wir fiir die intravenose Anwendung 
als gerade wirksame Gabe 0,35 mg Strophanthin und 0,7 g Digipurat. DasheiBt, 
am Krankenbett konnten wir von der iiblichen Strophanthindosis eine Wirkung 
erwarten, yom Digipurat miiBten wir dagegen das Siebenfache der iiblichen Dosis 
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geben. Wie ist dieser auffallende Befund zu deuten 1 1st die Empfindlichkeit des 
Kaninchenherzens fiir Strophanthin einerseits und Digipurat andererseits anders 
als die Empfindlichkeit des menschlichen Herzens 1 Oder ist die systolische Wir­
kung des Strophanthins aus irgendeinem Grunde groBer als die einer entsprechen­
den Digipuratgabe, anders ausgedruckt, ist das Strophanthin therapeutisch wirk­
samer und zugleich weniger giftig als das Digipurat 1 Oder geben wir in der ub­
lichen Strophanthindosis eine groBere Giftmenge, als wirgewohnlich annehmen 1 
Vergleichende Tierversuche lehren, wie gesagt, daB die Wirksamkeit eines Prapa­
rates fiir verschiedene Tierarten wechseln kann. Es fragt sich nun, ob die ver­
schiedene Wirkung von Strophanthin oder Digipurat beim Kaninchen und beim 
Menschen dadurch restlos erklart wird. Urn das zu entscheiden, mussen wir die 
beiden anderen soeben genannten Erklarungsmoglichkeiten zum mindesten 
prufen. Hat das Strophanthin eine starkere systolische Wirkung bei geringerer 
Giftigkeit als das Digipurat 1 Das Strophanthin wird rasch, das Digipurat langsam 
yom Herzen aufgenommen und ausgeschieden. Beim Strophanthin wird die zur 
Hebung der systolischen Arbeit notige Giftkonzentration schnell erreicht. Das 
Strophanthin hat, wenn es gestattet ist, einen physikalischen Begriff zum Ver­
gleich heranzuziehen, eine groBere kinetische Energie, groBere Wucht. Vielleicht 
daB die starkere Wirkung hiermit zusammenhangt. Die geringere Giftwirkung 
lieBe sich mit der rascheren Ausscheidung erklaren. Die rasche Ausscheidung 
wiederum erlaubt den "KontraktionsstoB" in kurzen Zwischenraumen zu wieder­
holen und so im ganzen bessere Erfolge zu erzielen. DaB uberhaupt die rasche 
Zufiihrung eines gegebenen Reizes energischer auf die Zellen wirkt als die lang­
same Zufiihrung, wissen wir aus dem WasserstoB bei Nierenkranken. Und so 
konnten auch Unterschiede der Resorptionsgeschwindigkeit fur die Herzwirkung 
der Digitaliskorper eine Rolle spielen. Wir kommen jetzt zu der letzten Frage, 
ob wir in der ublichen Strophanthindosis eine groBere Giftmenge geben als wir ge­
wohnlich annehmen. Es wurde schon wiederholt gesagt, daB man die Wirkungs­
werte verschiedener Digitaliskorper fur den Menschen nur am Menschen selbst 
bestimmen und vergleichen kann. Selbstverstandlich muB dabei die Methode 
einheitlich sein. Die Wirkung des intravenos gegebenen Strophanthins darf also 
nur mit der Wirkung anderer Praparate verglichen werden, wenn diese ebenfalls 
intravenos gegeben werden. Bei der Beurteilung ware die soeben besprochene 
Schnelligkeit der Aufnahme und Ausscheidung zu berucksichtigen. Beweisende 
Versuche derart fehlen bis jetzt aus begreiflichen Griinden. Die Kranken, die 
Strophanthin oder Digitalis intravenos erhalten, sind meistens so gefahrdet, daB 
man nicht ohne Not das Mittel wechseln wird. Und wenn man wechselt, werden 
die Schwankungen und Komplikationen des Krankheitsverlaufs das Urteil ge­
wohnlich so erschweren, daB nur ausnahmsweise sichere Schlusse moglich sind. 
Uberlegen wir aber einerseits, daB KOTTMANN pro dosi bis zu 15 ccm Digalen 
intravenos ohne Schaden angewandt hat, und daB andererseits die ubliche Stro­
phanthindosis von 1/2-1/3 mg nur mit Bedenken auf 1 mg gesteigert werden darf, 
so will es doch scheinen, als ob wir bei der Strophanthinbehandlung mit verhaltnis­
maBig groBen Gaben arbeiten. 1m Katzenversuch entspricht 0,1 mg Strophanthin 
0,1 g pulv. Fol. Digitalis (STRONG und WILMAERS, HATCHER, BRODY). 

Man sieht, der Wirkungswert ist eine zusammengesetzte GroBe. Und der Er­
folg eines Praparates hangt nicht nur yom Wirkungswert ab, sondern auch von 
der Art seiner Zusammensetzung. 

Alles in allem diirfen wir uber die Wahl des Praparates vielleicht folgendes 
sagen. Man wird ein Praparat von gleichmaBiger Starke wahlen, d. h. ein ti­
triertes Praparat oder einen reinen Korper, aber sich dabei bewuBt sein, daB der 
im Tierversuch bestimmte Wirkungswert nicht bedingungslos auf den Menschen 
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iibertragen werden kann. Das ist besonders zu beachten, wenn man mit den Pra­
paraten wechseIt. Je nach der Lage des Falles wird man ein Praparat wahlen, 
das rasch oder langsam aufgenommen und ausgeschieden wird. Fiir die intra­
venose Behandlung ist in erster Linie das von FRANKEL eingefiihrte K-Stroph­
anthin BtilIRINGER zu empfehlen und zwar nicht nur, weil dies Mittel die 
geschilderten Eigenschaften hat, sondern auch, weil wir gerade iiber das 
K-Strophanthin die umfangreichsten klinischen und pharmakologischen Er­
fahrungen haben. 

Anzeigen und Gegenanzeigen lilr die Digitali8anwendung. 
In den vorstehenden Abschnitten sind die verwickelten Bedingungen ge­

schildert worden, die die Wirkung der Digitalis beim gesunden und vor allem beim 
kranken Herzen bestimmen. Wenn wir jetzt die Frage beantworten sollen: 
Wann ist die Digitalis angezeigt, so ist es leicht verstandlich, daB darauf keine 
bedingungslose Antwort moglich ist. Versucht man gleichwohl fiir die Anzeigen 
und Gegenanzeigen der Digitalisanwendung eine moglichst kurze Formel auf­
zustellen, so darf man vielleicht sagen: Die Digitalis ist in allen Fallen von Herz­
schwache angezeigt, solange nicht durch das Auftreten ungiinstiger Wirkungen 
eine Gegenanzeige eintritt. Dieser allgemeinen Regel muB aber sogleich hinzu­
gefiigt werden, daB je nach der Art der Herzschwache die Anwendung und der 
Erfolg des Mittels in weiten Grenzen wechseln; die verschiedenen Arten der 
Herzschwache miissen deshalb besonders besprochen werden. An dieser Stelle 
ist das aber nur in groBen Ziigen moglich, die Einzelheiten werden bei der Schilde­
rung der speziellen Krankheitsbilder zu geben sein. Ferner ist zu bemerken, 
daB in der oben gegebenen Regel die unregelmiiBige Herztiitigkeit nicht beriick­
sichtigt ist; es giebt manche Arrhythmien, die durch Digitalis beseitigt und des­
halb damit behandelt werden, ohne daB eine Herzschwache vorliegt. In dem Ab­
schnitt iiber die unregelroaBige Herztatigkeit wird diese nicht ganz einfache Frage 
erortert werden. Die ungiinstigen Wirkungen schlieBlich, von denen die Rede ist, 
kennen wir schon, es sind die sog. Kumulations- oder Intoxikationserscheinungen. 

Wenn wir uns den verschiedenen Arten der Herzschwache zuwenden, konnen 
wir zwei Hauptgruppen, zwischen denen es allerdings Ubergiinge giebt, unter­
scheiden. Die Herzschwache infolge Steigerung der Arbeitslast findet sich bei 
Klappenfehlern, bei Widerstandserhohungen im arteriellen GefaBsystem, iiber­
maBiger korperlicher Arbeit, sog. Luxuskonsumtion der Trinker und Schlemmer, 
Reizzustanden des Herznervensystems. Die Herzschwache infolge einer Herab­
setzung der Arbeitskraft ohne eine Steigerung der Arbeitsleistung findet sich bei 
infektiosen oder toxischen Schadigungen des Herzens, ungeniigender Ernahrung 
des Herzens, wie sie als Folge einer Verengerung der KranzgefaBe oder allgemeiner 
Erniihrungsstorung bekannt ist, mechanischen Behinderungen der Herztatigkeit 
(Herzbeutelergiissen und -obliteration, Geschwiilsten) und angeborener Minder­
wertigkeit des Organs. 

Ganz allgemein werden die FaIle der ersten Gruppe giinstiger durch die Digi­
talis beeinfluBt werden, weil bei ihnen meistens die wichtigste Bedingung fiir die 
Entfaltung der dynamischen Digitaliswirkung gegeben ist: die gleichzeitige Hyper­
trophie und Insuffizienz. Wo sie fehIt, Z. B. bei der Herzschwache infolge einer 
einmaligen Uberanstrengung oder gelegentlichen nervosen Tachycardien, da 
haben wir nicht viel von der Digitalis zu erwarten; da aber aus den Tierversuchen 
bekannt ist, daB das Strophanthin schon in verhiiItnismaBig kleinen Gaben die 
systolische Tatigkeit steigern kann, so wird man die besonders auf die Systole 
wirkende intravenose Anwendung, zumal bei drohenden Schwacheerscheinungen, 
nicht unversucht lassen. Dasselbe gilt fiir geeignete FaIle der zweiten Gruppe: 
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infektiOse und toxische Myocarditiden und Myodegenerationen und eventuell 
mechanische Behinderungen del' Herztatigkeit. Bei Herzschwachen infolge einer 
Verengerung del' KranzgefaBe wird man dagegen mit Digitalis und Strophanthin 
zuruckhalten und wenn man es geben muB, mit Mitteln verbinden, die erfahrungs­
gemaB gunstig auf die KranzgefaBe wirken (Nitrite, Ooffein, Theobromin, Eu­
phyllin, Kardiazol und andere). Herzschwachen infolge ungenugender odeI' un­
zweckmaBiger Ernahrung (Kriegsernahrung) konnen gunstig auf die Digitalis 
reagieren, auch wenn eine Pulsverlangsamung besteht; in solchen Fallen ist das 
Mittel soweit bekannt bishel' nul' innerlich versucht worden, die giinstige Wirkung 
kann sich dabei unter anderem in einer Erhohung del' Pulszahl zeigen (paradoxe 
Digitaliswirkung, WEISER). Herzschwache bei MyxOdem scheint von del' Digitalis 
keinen Nutzen zu haben; hier ist Thyreoidin angezeigt (ASSMANN, ZONDEK). 
Komplikationen konnen die Anwendung del' Digitalis auch in solchen Fallen ver­
bieten, die an und fUr sich geeignet sind. So wird man bei insuffizienten Klappen­
fehlern, wenn sich wie so oft eine frische Endocarditis auf dem Boden del' alten 
Veranderungen entwickelt, nach Moglichkeit eine Steigerung del' Herztatigkeit 
durch die Digitalis vermeiden, damit nicht Teile del' frischen Wucherungen los­
gerissen und verschleppt werden. Auch wenn sich Thromben im Herzen gebildet 
und ihren lockeren Bau schon durch Embolien verraten haben, muB man vor­
sichtig mit dem Mittel sein. Gewohnlich wird man nur soviel geben als notig ist, 
urn die Herzkraft in del' Ruhe hochzuhalten; zu geringe Dosen bergen die Gefahr 
in sich, daB sich infolge derVerlangsamung del' Zirkulation neue Thromben bilden, 
groBere Dosen konnen zur LosreiBung lockerer Teile fiihren: Scylla und Oharybdis. 
Auch Apoplexien mahnen zur Vorsicht. 

Wir haben gesagt: die Digitalis ist bei Herzschwache angezeigt. Herzschwache 
- das ist abel' ein dehnbarer Begriff. GewiB, wenn ein Kranker schon in del' Ruhe 
Atemnot, Oyanose und sonstige Stauungserscheinungen hat, dann wird niemand 
zweifelhaft sein, daB eine Herzschwache vorliegt, ebensowenig, wenn die StOrungen 
eine Person betreffen, die nicht vollige Ruhe halt, abel' einem wenig anstrengenden 
Lebensberufe nachgeht. Wie steht es abel' mit solchen Leuten, die nur nach mehr 
odeI' weniger groBenAnstrengungenZeichen einer Herzschwache, wieAtemnot und 
Pulsbeschleunigung zeigen? Da ist es haufig sehr schwierig odeI' auch unmoglich 
zu entscheiden, was physiologische Reaktion, was krankhafte Schwache ist; bei 
del' Schilderung del' Funktionsprufungen ist das ja eingehend besprochen worden. 
Handelt es sich um einen Kranken, bei dem Kreislaufshindernisse schon zu einer 
Anpassung des Herzens an die veranderten Arbeitsbedingungen, zu einer Herz­
hypertrophie gefiihrt haben, so spitzt sich die Frage dahin zu, ob die Hyper­
trophie einen vollkommenen Ausgleich, eine vollstandige Oompensation des 
Kreislaufshindernisses geschaffen hat odeI' nicht, odeI' scharfer ausgedruckt, 
ob die Hypertrophie das Herz befahigt, von demselben Niveau durchschnittlicher 
auBerwesentlicher Arbeit aus gerechnet, denselben Zuwachs auBerwesentlicher 
Arbeit zu bewaltigen, del' VOl' del' Entstehung des Kreislaufshindernisses bewaltigt 
werden konnte. Wir kommen damit zuruck auf die schwierige Frage nach del' 
Reservekraft des unfreiwillig hypertrophierten Herzens. Ist dessen Reservekraft 
gleich del' Reservekraft desselben Herzens in gesunden Zeiten odeI' geringer? 
v. ROMBERG nimmt die Moglichkeit einer vollstandigen Oompensation an und giebt 
auch VerhaltungsmaBregeln fur die Anwendung del' Digitalis in solchen Fallen. 
"Auf das Scharfste ist del' erfreulicherweise immer mehr abkommenden Gewohn­
heit entgegenzutreten, auch bei vollstandig kompensierten Klappenfehlern Digi­
talis zur Herzkraftigung zu geben. Del' Kraftvorrat des Herzens wird dadurch 
nicht erhoht und die Herzarbeit hat eine Verbesserung nicht notig." Ich wage 
nicht, mich so sichel' auszudrucken. Aus den bisher vorliegenden Untersuchungen 
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geht hervor, wie friiher ausgefiihrt worden ist, daB die Reservekraft des unfrei­
willig hypertrophierten Herzens verringert ist, d. h. mit anderen Worten, daB 
eine vollstandige Compensation iiberhaupt nicht eintritt. Dafiir spricht auch, 
daB schwerere Klappenfehler oder starkere Steigerungen des arteriellen Wider­
standes auch bei groBter Schonung vorzeitig zu einer Herzschwache fiihren. Bei 
ganz geringfiigigen Klappenfehlern und WiderstandserhOhungen laBt sich da­
gegen in der Regel mit unseren unzulanglichen Messungsmethoden keine Ver­
minderung der Leistungsfahigkeit des Herzens nachweisen. Das gelingt aber auch 
haufig nicht in den friihen Stadien schwerer Klappenfehler, bei denen der weitere 
ungiinstige Verlauf lehrt, daB kein vollstandiger Ausgleich stattgefunden hatte. 
Darf man nun erwarten, daB dieser ungiinstige Verlauf wenn auch nicht abge­
wendet, so doch verzogert wird, wenn man die Digitalis schon zu einer Zeit giebt, 
wo noch keine nachweisbaren Zeichen von Herzschwache bestehen ~ Da diese 
Herzen eine normale, also wohl optimale Schlagzahl haben, so ware von einer 
Herabsetzung der Schlagzahl durch die Digitalis nichts Gutes zu erwarten. Zum 
Gliick hat aber die Digitalis, wie wir wissen, auf die Schlagzahl solcher Herzen 
keinen Ein£luB, dazu geniigt nicht eine schlummernde Herzschwache - so be­
zeichnen wir wohl am besten den Zustand des Herzens, von dem hier die Rede 
ist, - sondern es bedarf einer offenbaren Herzschwache, einer Insuffizienz im 
iiblichen klinischen Sinne. Die von der Pulszahl unabhangige Vertiefung der 
Diamole durch die Digitalis ist nach den Erfahrungen im Tierversuch fiir das 
Warmbliiterherz umstritten. Es bleibt also vor allem die systolische Digitalis­
wirkung, von der wir hier eine gUnstige Wirkung erhoffen diirften. Diese tritt 
aber auch bei geringen Schadigungen des Herzens schon nach verhaltnismaBig 
kleinen Gaben auf. Ich halte es deshalb fiir durchaus moglich, daB durch eine 
friihzeitige Digitalisbehandlung der Ubergang der schlummernden zur offenbaren 
Herzschwache hinausgeschoben werden kann und mochte aus diesem Grunde 
empfehlen, schwerere Klappenfehler und Hypertonien prophylaktisch mit Digi­
talis zu behandeln. Wartet man, bis deutliche Schwacheerscheinungen auftreten, 
so muB man damit rechnen, daB schon eine unerwii.rlschte Schadigung des Herzens 
stattgefunden hat, denn jede Herzschwache geht mit einer Herabsetzung des 
Blutumlaufes einher, die in erster Linie das Herz selbst trifft und ungiinstig beein­
£luBt. Das ist ja friiher ausfiihrlich dargelegt worden. Zum mindesten sollten 
aIle ersten leichten Insuffizienzerscheinungen, iiber das normale MaB hinaus­
gehende Atemnot und Pulsbeschleunigung nach Anstrengungen zu einer Digi­
talisbehandlung veranlassen, zumal wenn der Kampf um das tagliche Brot die 
Vermeidung starkerer Anstrengungen nicht zulaBt. Wir konnen um so ruhiger eine 
vorbeugende Digitalisanwendung empfehlen, als uns von einer Gewohnung des 
Herzens an das Mittel nichts bekannt und die Empfindlichkeit des verhaltnis­
maBig gesunden Herzens fiir das Mittel gering ist. Andererseits wissen wir, daB 
eine einmalige Uberanstrengung eine dauernde Schadigung der Herztatigkeit 
hinterlassen kann; wir haben deshalb jede Insuffizienz mit ihren unmittelbaren 
schadlichen Folgen auf das Herz (Sinken des Coronarkreislaufes, Sinken der Er­
nahrung des Herzens) zu verhiiten. Ich halte die Gefahr fiir viel groBer, daB zu 
wenig als daB zu viel Digitalis gegeben wird. . 

Die Art der Darreichung der Digitalis 
ist schon in den vorhergehenden Abschnitten besprochen worden, wir konnen uns 
deshalb hier kurz fassen. Fiir welche Zubereitungsform man sich entscheiden will, 
wird wieder bestimmt durch die Eigenschaften, welche der betreffenden Zu­
bereitungsform zukommen, und den Zweck, den man erreichen will. Wir mochten 
empfehlen 
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die Volldroge, wenn fiir eine lange Dauer eine gleichmaBige Digitaliswirkung 
erzielt werden soli (Herabsetzung der Leitung bei der raschen Form der Arrhyth­
mia perpetua, Beseitigung mancher hartnackigen Extrasystolen; chronische Herz­
schwache); 

Aktivglykosid, wenn eine deutliche Herzschwache vorliegt, die eine raschere 
und starkere Digitaliswirkung besonders auf die Systole notig macht. 

1m zweiten Faile wird man wieder zu wahlen haben zwischen innerlicher und 
intravenoser Anwendung. 

Die innerlicke Anwendung verdient den Vorzug bei leichten und mittleren 
Fallen, da sie bei der meist in Frage kommenden langen Krankheitsdauer leichter 
durchfiihrbar und fiir den Kranken angenehmer ist. Man wird solange dabei 
bleiben, als der gewiinschte Erfolg erzielt wird. Gelingt es aber nicht mehr auf 
diesem Wege die Herzschwache zu meistern, so tritt 

die intravenose Behandlung in ihre Rechte. Sie bietet, wie friiher begriindet, 
noch Aussicht auf Erfolg, 

wenn storende Erscheinungen von Uberdosierung die .Zufiihrung der notigen 
Digitalisgaben per os hindern; 

wenn das Herz so stark erweitert ist, daB die innerliche Anwendung der Digi­
talis versagt, 

wenn die Bedingung fiir die Wirkung therapeutischer Digitalisgaben, die 
gleichzeitige Hypertrophie und Insuffizienz, nur unvollkommen erfiillt ist; 

wenn starke Stauungszustande der Bauchorgane die Vermutung nahelegen, 
daB das innerlich gegebene Mittel nicht geniigend resorbiert wird. 

In diesen Fallen konkurriert mit der intravenosen die intramuskulare und 
die rectale Anwendung. Zumal 

die rectale Anwendung kann gute Erfolge bringen (EICHHORST, CLOETTA, HEI­
NEKE, ERICH MEYER, ZINN). Sie sind nach E. MEYER und REINHOLD darauf zuriick­
zufiihren, daB das Mittel im Mastdarm gut resorbiert und durch die unteren Hamor­
rhoidalvenen unmittelbar der unteren Hohlvene zugefiihrt wird, wahrend bei 
starkerer Stauung im Pfortadergebiet das Mittel im gestauten Magen und Darm 
langer liegen bleibt, dabei teilweise oder ganz zerstort und dann auch noch in der 
Leber, soweit es iiberhaupt dahin gelangt, zu einem mehr oder weniger groBen Teil 
abgefangen wird. Nun hat aber ZINN gefunden, das die Digitalis zuweilen rectal 
noch wirkt, wenn auch die intravenose Zufuhr versagt. Er nimmt deshalb an, daB 
gerade der Teil des Mittels, der yom Mastdarm durch die oberen Hamorrhoidalvenen 
zur Leber kommt, eine wichtige Rolle spielt, vielleicht durch Mobilisierung der auf 
die Herztatigkeit wirkenden Leberstoffe (ASHER). Auffallend sind die geringen 
Gaben, die sich als wirksam erwiesen, namlich Tct. digit. Tct. strophanth. aa 10 
bis 15 Tropfen, Theocin 0,1-0,15 einmal taglich als Klysma. 

Zum Schlusse sei schon hier die Bemerkung gestattet, daB man sich zumal in 
schweren Fallen nicht auf die Anwendung der Digitalis beschranken, sondern aile 
sonst noch zur Verfiigung stehenden Herzmittel heranziehen wird (Coffein, Theo­
bromin, Theophyllin, Nitrite, Suprarenin, Kampfer, Morphium, Atropin, Queck­
silber, Diat, Drainage usw.), und daB die Entscheidung iiber dieAnwendung der Digi­
talis wesentlich mit von der Wirkung der anderen Mittel und MaBnahmen ab­
hangen wird. Dariiber ist spater noch im Zusammenhang zu reden, hier miissen 
wir uns mit der Festlegung der grundsatzlichen Gesichtspunkte begniigen. 

Die Hoke der Gaben und die Dauer der Anwendung der Digitalis 
richtet sichganznachdemeinzelnenFalle. Esgiebtkaum ein zweites Mittel, dessen 
Wirkung so maBgebend und weitgehend durch denZustand derErfolgsorganeund 
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verhiiltnismiiBig so wenig durch die Gro.Be der Gaben bestimmt wird, wie die Digi­
talis. Nach dem, was iiber die Wirkungsbedingungen therapeutischer Digitalis­
gaben und iiber das Auftreten ungewohnlicher Digitaliswirkungen gesagt worden 
ist, bedarf dieser Satz wohl keiner weiteren Begriindung. Jeder einzelne Kranke 
hat seine besondere Digitalisdosis, die richtige Bestimmung dieser Dosis ist nur 
durch eine sorgfliltige Beobachtung jedes einzelnen Kranken moglich. Das ist das 
A und das 0 der Digitalisdosierung. 

In den meisten Fallen von Herzschwache werden die iiblichen Gaben von 
3-5 mal taglich 0,1 Digitalissubstanz innerlich meist geniigen, um eine Besse­
rung herbeizufiihren; sobald die Atemnot und Pulszahl zuriickgehen und die 
Wasserausscheidung steigt, wird man die Gaben zu verringern suchen, urn 'Uber­
dosierungen zu vermeiden. Kleine Dosen (1-3 mal taglich 0,05) kann man ge­
gebenenfalls Wochen und Monate weiter nehmen lassen, doch mu.B der Kranke 
dabei unter Beobachtung bleiben. Ein Streit dariiber, ob die kurze Anwendung 
gro.Ber Gaben oder die lange Anwendung kleiner Gaben grundsatzlich vorzuziehen 
sei, ist mii.Big, da wie gesagt jeder Fall seine besondere Dosierung verlangt. Grund­
satzlick ist nur zu tardern, dafJ man es m6glickst zu keiner DeklYmpensation 
wegen der damit verbundenen Schiidigung des Herzens klYmmen lfifJt. In schweren 
Fallen sind oft sehr gro.Be Gaben bis zum Erbrechen erforderlich, urn eine ge­
niigende Digitaliswirkung zu erzielen; und zuwellen gelingt es auch nur unter 
gleichzeitiger Anwendung anderer unterstiitzender Mittel wie Coffein, Theobro­
min usw. Wir miissen annehmen, daB in solchen Fallen die mit der Herzschwache 
verbundene Herabsetzung des Kranzgefa.Bkreislaufes nicht mehr sensibilisierend 
fiir die Digitalis, sondern schon lahmend wirktl. Nur durch besonders gro.Be 
Gaben des Mittels unter gleichzeitiger Hebung des Coronarkreislaufes (Xanthin­
praparate) erzwingt man noch einmal die gewiinschte Reaktion des Herzens, viel­
leicht auch noch ein zweites und drittes Mal; wenn es mit innerlicher Verab­
reichung nicht geht, dann intravenos. Schlie.Blich kommt aber doch der Augen­
blick, wo aIle Mittel nichts helfen, und zwar nicht etwa well das Herz sich an 
die Digitalis gewohnt hiitte - es giebt bis jetzt keinen einzigen Beweis fiir eine 
solche Annahme, die auBerdem mit der sicher nachgewiesenen Kumulation des 
Mittels unvereinbar ist -, sondern weil die Grenze des Moglichen erreicht ist. 
In anderen Fallen kann die Digitalis deshalb versagen, well die Vaguswirkung 
des Mittels zu sehr iiberwiegt, so daB die vielleioht in dem betreffenden FaIle -
z. B. bei starker Herzerweiterung - wichtigere systolisohe Wirkung nicht ge­
niigend zur Geltung kommt. Da kann die intravenose Strophanthinbehand­
lung noch helfen. Dabei sind die ersten Dosen vorsichtig zu wahlen (0,2 mg) ; 
werden sie gut vertragen, so darf man wohl die Dosen auf 0,5-0,6 mg ste~~ern, 
jedoch nie vergessen, da.B auch das Strophanthin kumuliert wird. Eine Uber­
schreitung der fiir den Fall geeigneten Menge kann zu schweren Vergiftungs­
erscheinungen und zum plotzlichen Tod schon wahrend der Einspritzung fiihren. 
Auoh nicht mit Digitalis vorbehandelte FaIle konnen hin und wieder schleoht auf 
intravenose Injektion reagieren, der Puls wird klein und unregelma.Big, der 
Kranke wird bla.B und kiihl, kalter Schwei.B bricht aus, kurz und gut, es tritt ein 
regelrechter Kollaps ein. Wahrscheinlich handelt es sich beim plotzlichen Tod oder 
Kollaps darum, da.B das Strophanthin durch Reizung der tertiaren motorischen 
Zentren des Herzens zu einer ventrikularen Extrasystolie oder in den schlimm­
sten Fallen zurn Kammerflimmern fiihrt. Die Strophanthinbehandlung kann und 
muD, wo sie angezeigt ist, Wochen, Monate, Jahre lang durchgefiihrt werden. 
Zurn Schlu.B miissen wir noch einmal auf die 

1 EDENS: Digitalisbehandlung, S. 20. 
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W irkung8bedingungen der Digitali8 
zuriickkommen. DaB und warum eine Hypertrophie mit lnsuffizienz die giinstig­
sten Bedingungen fiir die Wirkung der Digitalis bietet, ist vorher eingehend be­
griindet worden. Man darf dariiber aber nicht die besonderen Wirkungsbedingun­
gen des einzelnen Falles unterschatzen. 

Die alte Lehre, daB "die Herzkranken je nach der Art ihres Leidens und dem 
Sitz des Klappenfehlers verschieden auf Digitalis reagieren" (NAUNYN) besteht 
auch heute noch zu Recht. Und wir konnen FRANKEL und DOLL nicht folgen, 
wenn sie sie als iiberlebt ablehnen. Es moge gestattet sein, an dem Beispiel der 
Klappenfehler die Richtigkeit der alten Lehre zu zeigen. 

Bei der Mitralinsuffizienz flieBt besonders in der Anspannungszeit, aber auch 
wahrend der Austreibungszeit ein Teil des Blutes von der linken Kammer riick­
warts in den Vorhof und geht dadurch fiir die Fiillung des groBen Kreislaufes 
verloren. Der Arbeitsverlust durch den Klappenfehler liegt also in der Systole. 
Da die Dauer der einzelnen Systole bei langsamer und rascher Herztatigkeit fast 
gleich ist, so steigt und fallt der Verlust parallel mit der Schlagzahl. Wir setzen 
dementsprechend den Verlust auf die Halfte herab, wenn wir z. B. die Schlag­
zahl von 120 auf 60 durch die Digitalis driicken. Dieser Gewinn wird noch da­
durch vergroBert, daB die Digitalis auch die Dauer der einzelnen Systole verkiirzt. 
So arbeiten diastolische und systolische Wirkung der Digitalis zusammen, um 
den ungiinstigen EinfluB der Mitralinsuffizienz auszugleichen. Ordnet man die 
Klappenfehler nach dem Erfolg der Digitalis, so steht deshalb die Mitralinsuf­
fizienz an erster Stelle. 

Bei der Mitralstenose flieBt wahrend der Diastole zu wenig Blut in die linke 
Kammer. Verlangern wir die Dauer der Diastole durch Digitalis, so sollte das 
giinstig wirken. Nun ist aber das Druckgefalle zwischen Vorhof und Kammer und 
damit das Stromvolumen im ersten Teil der Diastole, der Diastole im engeren 
Sinne, am groBten und nimmt dann im Verlauf der Diastole wahrend der sog. 
Diastase abo Es ist deshalb zweifelhaft, ob wir gut tun, die wenig wirksamen 
Diastasen zu verlangern und ob es nicht besser ist, die meist erhohte Schlagzahl 
unangetastet zu lassen, denn mit der Schlagzahl wachst die Zeit, die in der Minute 
auf die Diastolen im engeren Sinne entfallt, d. h. die Zeit, in der die Hauptmenge 
des Vorhofsblutes in die Kammer stromt. Da die systolische Wirkung der Digi­
talis auf den muskelschwachen und gewohnlich iiberdehnten Vorhof auch keinen 
Nutzen verspricht, so haben wir bei der reinen Mitralstenose nicht viel von der 
Digitalis zu erwarten. In den Lehrbiichern steht es freilich anders zu lesen. So 
schreibt GERHARDT: "Seit lange gelten dekompensierte Mi~ralstenosen ... als 
eines der besten Objekte fiir Digitalisbehandlung." lch selbst habe in reinen 
Fallen keine wesentlichen Erfolge gesehen und glaube, daB die sog. Parade­
falle lnsuffizienzen mit Stenose sind. Diese Auffassung wird dadurch gestiitzt, 
daB die Mitralstenose bis jetzt der einzige Klappenfehler ist, bei dem man 
eine Operation fiir berechtigt halt und, eben weil die Digitalis versagt, auch 
gewagt hat. Zum Teil mit Erfolg 1 • 

Bei der Aortenstenose schatzen wir die Verstarkung der Systole durch die 
Digitalis, wahrend die Verlangsamung eher unerwiinscht ist, weil dieSchlagzahl 
bei diesem Klappenfehler nicht erhoht, also optimal zu sein pflegt. 

Am meisten umstritten ist die Digitaliswirkung bei der Aorteninsuffizienz. 
Die gefahrliche Zeit, d. h. dit' Zeit, in der sich der schadliche EinfluB des 
Klappenfehlers geltend macht, ist die Diastole. Je langer die einzelne Diastole 

1 CUTLER, LEWINE und BECK: .Arch. Surg. 9. Nr. 3, 1924. SOUTTER: Brit. med. J. 1925, 
Nr.3379. 
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und die Gesamtdauer der Diastolen in der Minute, um so mehr Blut flieBt in 
die Kammer zuriick und geht dem groBen Kreislauf verloren. Die bei der Mitral­
stenose wichtige Unterteilung in Diastole und Diastase verliert hier an Bedeu­
tung, weil der hohe Aortendruck auch wahrend der Diastase eine erhebliche Blut­
menge in die Kammer treibt. Wir diirfen es deshalb als eine Selbsthilfe ansehen, 
wenn der Korper die Dauer der Diastolen verkiirzt, die Schlagzahl steigert. Eine 
Herabsetzung der Schlagzahl durch Digitalis wird dementsprechend eher schaden 
als niitzen (ATTINGER). Aber auch die systolische Wirkung des Mittels kommt 
nicht recht zur Geltung. GewiB, es flieBt mehr Blut rechtlaufig als riicklaufig, 
jede VergroBerung desSchlagvolumens bringt also dem groBenKreislauf einenZu­
schuB. Aber mit dem Schlagvolumen nimmt auch der Druck in der Aorta zu und 
damit die Kraft, die wahrend der Diastole das Blut nicht nur vorwarts, sondern 
auch riickwarts treibt. So erklart sich die alte Erfahrung, daB bei der Dekompen­
sation von Aorteninsuffizienzen die Digitalisbehandlung gewohnlich nur beschei­
dene und voriibergehende Erfolge erzielt. Bedenkt man dagegen, wie es bei der 
Mitralinsuffizienz jahrelang immer wieder gelingt, schwere Dekompensationen zu 
beseitigen, so wird man, glaube ich, der hier vertretenen Auffassung iiber die 
Digitaliswirkung bei der Aorteninsuffizienz zustimmen konnen. 

Diese Beispiele diirften geniigen, urn zu zeigen, daB bei gleicher Reaktion des 
Herzens die Herzkranken je nach dem Sitz des Klappenfehlers verschieden auf 
Digitalis reagieren. Die Herzkranken, denn das ist die alte Lehre und ist am 
Krankenbett die Frage, urn die es geht. 

Wir werden bei den einzelnen Klappenfehlern noch einmal auf die Frage zu­
riickkommen. Aber es schien doch geboten, den Abschnitt iiber die Digitalis nicht 
abzuschlieBen, ohne etwas tiefer in die verschlungenen Wirkungsbedingungen hin­
einzuleuchten, die den Erfolg des Mittels bestimmen. 

Von den Ersatzmitteln der Digitalis 
stehen die 

Strophanthinpraparate 
an erster Stelle. IDas K-Strophanthin ist schon besprochen worden. l Es stammt aus dem 
Sameu des Strophanthus Kombe und ist der wirksame Bestandteil des Kombepfeilgiftes, 
dessen Kenntnis LIVINGSTONE von seiner Zambesiexpedition zuerst nach Europa brachte. 
Sein Begleiter Dr. KIRK wurde durch einen Zufall auf die Herzwirkung aufmerksam. Er 
bewahrte seine Zahnburste in derselben Tasche auf, in der sich auch das Kombegift befand; 
die Biirste kam damit in Beriihrung und beim Gebrauch bemerkte KIRK nun den bitteren 
Geschmack und ein Sinken der infolge einer ErkiHtung erhohten Pulszahl (TSCHIRCH). Die 
erste ausfiihrliche Bearbeitung des Mittels lieferte FRASER. 1m Laufe der nachsten Jahre 
wurden eine ganze Reihe verschiedener Strophanthusarten entdeckt, von denen Strophanthus 
Kombe, Strophanthus hispidus und Strophanthus gratus die wichtigsten sind. 

Am haufigsten angewandt wird das von A. FRANKEL empfohlene K-Stro­
phanthin (Kombe), doch findet auch das g-Strophanthin (gratus, THOMS) Fiir­
sprecher in JOHANNESSOHN und SCHAECHTL; als Dosis des letzten Praparates 
wird fiir intravenose Anwendung 0,5 mg angegeben. Bei innerlicher Darreichung 
findet durch den EinfluB der Sauren und Alkalien der Verdauungssafte eine Ab­
schwachung mancher Praparate statt, so durch die OH-Ionen eine Abschwachung 
des krystallisierten K-Strophanthins, durch die H-Ionen eine Abschwachung des 
krystallisierten und des amorphen K-Strophanthins und der Tinctura Strophanthi, 
wahrend das krystallisierte g-Strophanthin nicht verandert wird (F. JOHANNES­
SOHN). Diese Unsicherheit bei innerlicher Darreichung spricht dafiir, die Stro­
phanthuspraparate hauptsachlich zur intravenosen Behandlung heranzuziehen. 
Da sie dieselben unangenehmen Nebenwirkungen wie die Digitalis haben, so hat 
es keinen Zweck, zur Beseitigung etwaiger Intoxikationserscheinungen die Digi-
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talis durch innerlich gegebene Strophanthuspraparate zu ersetzen. Wohl aber kann 
man in solchen Fallen hoffen, durch den Ubergang zur intravenosen Behandlung 
die Kumulationsgefahr zu vermeiden oder zu umgehen, wie frillier dargelegt 
worden ist. 

Die Dosis des K-Strophanthins intravenos betragt 0,1 bis hOchstens 1 mg pro 
dosi et die, gewohnlich giebt man 0,3-0,4 mg 3-4 Tage lang und macht dann 
einen Tag Pause. Diese Behandlung kann in den Fallen, die darauf angewiesen 
sind, Monate und Jahre hindurch angewandt werden. Tinct. Strophanthi inner­
lich wird 3 mal taglich 5-10 Tropfen gegeben. 

Die Meerzwiebel, Scilla maritima 
ist, wie schon erwahnt, ein alt bekanntes Heilmittel, das ala Bulbus, Acetum, Extractum, 
Oxymel oder Tinctura Scillae gegeben wurde. Ala geschichtliches Dokument sei die For­
mel der PiluZae kydragogae des alten HElM hier wiedergegeben. 

Rp. Fol. herb. digit. purpur. 
Radic. Scill. maritim. 
Sulfur. aurat. antim. 
Gummigutti 
Extract. Pimpinell. aa 

gr. XXIV. 
M. f. pil. Nr. 60. D. S. Tgl. 6-8 St. 

HOPE empfiehlt unter anderem eine Verbindung der Scilla maritima und Digitalis mit 
den beliebten "blauen Pillen", deren Masse folgende Zusammensetzung hat: Hydrargyr. 
purif. ~ij, Conserv. Ros. Gall. 5iij, Rad. glycirrh. cont. 5j (5= 1 Drachme=4,0 g). Von 
dieser Masse gr jii, Pulv. Scillae gr j, Pulv. Digitalis gr ~-j, drei- oder viermal taglich 
(gr=Gran=0,06 g), also 0,045 g Hg, 0,06 g Scilla und 0,03-0,06 g Digitalis drei- bis vier­
mal taglich ~der man gibt diese Dosis nur ein- bis zweimal taglich und auBerdem ein Trank­
chen aus Tinct. Scillae gutt. XX, Spirit. nitrico-aether., Spirit. juniper. compo ali 5~-1 
(1/2-1 Drachme) in Decoct. Spartii 3~ (= 1/2 Unze= 240 g). Bisweilen, so fiigt HOPE hinzu, 
versagten aber diese Mittel, bis zwei oder drei Drachmen Digitalis zugesetzt wurden. Wah­
rend urspriinglich die Meerzwiebel nur ala harntreibendes Mittel bekannt und geschii.tzt 
war, wurde von HOMEI auch die Herzwirkung nachgewiesen; er beschrieb nach groBeren 
Gaben Pulaverlangsamung bis auf 40 ScWage in der Minute mit Durchfall und Erbrechen. 
Trotzdem findet man das Mittel in den bekannten Lehrbiichern der Herzkrankheiten 
bis heute kaum erwahnt oder ablehnend beurteilt. "Bulbus Scillae wird nur selten 
gebraucht, weil er in groBeren Dosen Erbrechen und Durchfall hervorruft" (ROMBERG). 
"Die Meerzwiebel hat . . . starke lokale Wirkungen auf Haut und Schleimhii.ute (Er­
brechen, Durchfalle) und verursacht in groBen Gaben auch Nierenreizung (Hamaturie)" 
(PENTZOLDT). Wie es scheint, wird das Mittel heute in England noch etwas hii.ufiger 
gebraucht als bei una, aber auch von dort horen wir abfallige Urteile. So bemerkt MACKEN­
ZIE von Strophanthus, Scilla, Helleborein: "I found that if digitalis failed to act they 
also failed." Als Ausnahme berichtet JURGENSEN: "Von den in der alten Medizin viel 
gebrauchten Diureticis habe ich immer nocb bin und wieder Gebrauch gemacht - Not 
lehrt beten und die Not der armen Wassersiichtigen ist groB. Aber ich kann nicht sagen, 
daB dies Gebet tifter erhOrt worden ist. Ein einziges Mal sah ich eine wirkliche Harnflut 
nach der Darreichung dieser Mischung, welche eine solche Menge der gepriesenen Arznei­
korper vereinigt, daB jedem Apotheker von ehedem das Herz im Leibe lachen muB, wenn 
er die Verordnung sieht: 

Rp. Acet. Scill. 20,0 g 
Liquor. Kalii carbonici q. s. ad perfect. saturation. 
Aq. petroselin. 120 g 
Succ. juniper. inspissat. 30,0 g 
Spirit. aether. nitros. 20,0 g 

M. D. S. Zweistiindlich einen EI3loffel voll zu nehmen. 

Das war im Jahre 1870; niemals habe ich spater wieder von der nicht eben wohlachmek­
kenden Mixtur irgendeinen Erfolg gehabt." Auch WHITE, BALBONI und VlCO auBern sich 
ungiinstig. Auf der anderen Seite erinnere ich mich aus der Klinik CARL GERHARDTS, daB 

1 Zitiert nach MENDEL. Es handelt sich um den Edinburgher Kliniker FRANCIS HOME, 
einen Zeitgenossen WlTHERINGS. 
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dort die Meerzwiebel nicht selten angewandt wurde, allerdings meist in Verbindung mit 
Digitalis und anderen ausleerenden Mitteln, wie Senna und Wacholder. 

In neuester Zeit ist MENDEL sehr warm fiir die Meerzwiebel eingetreten. Von 
seinen Beobachtungen ist besonders die erste wichtig, weil hier die Digitalis in 
jeder Form erbrochen wurde,. wahrend Bulbus Scillae blieb und den der Digitalis 
versagten Erfolg herbeifiihrte. Die Verordnung lautete: 

Rp. Bulbus scillae pulv. 0,3 
Codein. phosphor. 0,03 
Sacch. alb. 0,5 
M. f. pulv.; d. tal. dos. X 

S. dreimal taglich ein Pulver. 
Ubereinstimmend damit finde ich beiD. WINDLE, daB die Scilla bei einer 

Kranken eine gleich giinstige Wirkung hatte wie die Digitalis und Strophanthus, 
aber dabei nur leichte Ubelkeit verursachte, wahrend Digitalis und Strophanthus 
zu schwerem Erbrechen fiihrte. In solchen Fallen scheint also auch heute noch 
ein Versuch mit der Meerzwiebel gerechtfertigt zu sein. Es ist die Moglichkeit 
nicht von der Hand zu weisen, daB zwischen der Brechwirkung der Digitalis und 
Scilla Unterschiede bestehen, die bisher nicht erkannt und ausgenutzt sind. So­
genannte Kumulationserscheinungen sind im iibrigen auch bei der Meerzwiebel 
zu gewartigen, MENDEL beschreibt Zwillingspuls, WINDLE Leitungsstorungen. 

MENDEL glaubt das Versagen der Digitalis auf ein Uberwiegen der systolischen 
Wirkung zuriickfiihren zu diirfen, wodurch die diastolische Fiillung des Herzens 
beeintrachtigt werde; die Meerzwiebel solI vor allem die Diastole steigern und 
dadurch so giinstig wirken. Eine Verbindung der Meerzwiebel mit den Blattern 
des roten Fingerhutes sei deshalb unzweckmaBig. Gegen diese Annahme spricht 
die Erfahrung, daB gerade in den Fallen, die auf die innerliche Darreichung der 
Digitalis nicht mehr reagieren, die starker systolisch wirkende intravenose An­
wendung ihre glanzenden Erfolge erzielt. Inzwischen ist es gelungen die wirk­
samen Korper der Meerzwiebel in dem Scillaren rein darzustellen (STOLL und 
SUTER) und ihre Wirkung genauer zu studieren. Man hat ein schwacheres Scil­
laren A und ein starkeres Scillaren B zu unterscheiden. Die Tabletten und Tropfen 
enthalten das zwischen A und B stehende Gesamtglykosid, die Ampullen Scil­
laren B, dessen Wirkungswert fiir die Katze 0,144 mg pro Kilogramm ist und dem 
K-Strophanthin mit 0,13-0,17 mg pro Kilogramm entspricht (ROTHLIN). Nach 
Scillaren tritt am isolierten Froschherzen der maximale Tonus und Kammerstill­
stand spater ein als nach Digitalis, bei der Katze wird in einem verhaltnismaBig 
groBen Prozentsatz der Vergiftungsversuche die linke Kammer in einem mehr oder 
weniger schlaffen Zustande angetroffen. Das Scillaren kumuliert wenig, steigert im 
Tierversuch den Blutdruck mehr als die Digitaliskorper und scheint unabhiingig 
von der Blutdruckwirkung harntreibend zu wirken (ROTHLIN). Die Frage, in 
welchen Fallen die Meerzwiebel oder das aus ihr gewonnene Scillaren, Scillikardin, 
Summasil mehr leisten als die Digitaliskorper, ist trotz der Arbeiten von MARK­
WALDER, JENNY, MASSINI, BODEN, NEUKIRCH, JUNGMANN, FAHRENKAMP, KRAus, 
OKUSHIMA nicht gekliirt. In manchen Fallen diirften die Erfolge der Scilla darauf 
beruhen, daB groBere Mengen wirksamer Substanz gegeben werden. So brachte 
bei einem Kranken GERONNES 1 mg Scillaren intravenos noch einen Erfolg, nach­
dem 0,6 mg Strophanthin versagt hatten. Der Kranke starb dann aber ebenso wie 
zwei andere Patienten unmittelbar nach einer solchen Spritze. Man darf auf 
Grund dieser Erfahrung wohl mit GERONNE und KORNER annehmen, daB Scil­
laren und Strophanthin fiir den Menschen die gleichen Wirkungswerte haben, und 
wird dementsprechend vom Scillaren keine groBeren Dosen als vom Strophanthin 
anwenden wollen. Ob das Scillaren unter dieser Bedingung mehr leistet als das 
Strophanthin, ist abzuwarten. 

Edens, Herzkrankhelten. 17 
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Der Besenginster, Spartinm (Sarotamnns, Genistns, Cytisns) scoparinm 
hat immer nur eine bescheidene Rolle als Heilmittel, im besonderen als Herzmittel ge­
spielt. Der Ginster findet sich freilich unter den Arzneipflanzen schon von DIOSOURlDES 
aufgefiihrt, MATHIAS LOBELIUS (16. Jahrhundert) kannte seine brechenerregende Wirkung, 
CULLEN fiihrt ibn 1789 in den Arzneischatz ein und aus der vorher wiedergegebenen Vor­
schrift HOPES sehen wir, daB damals (HOPES Buch ist 1831 erschienen) der Besenginster als 
Unterstiitzungsmittel der Digitalis bekannt und im Gebrauch war. Eine etwas groBere Be­
deutung erlangte die Pflanze, als STENHOUSE die Alkaloide Scoparin und Spartein daraus iso­
lierte, MEROK diese in den Handel brachte, und LABORDE, LiGRIS und SiE nun 1885 das Spar­
teinum sulfuricum als Ersatz der Digitalis bei Herzleiden empfahlen. Das Mittel bewirkt 
nach PAWLOW beim Hunde Verlangsamung, Regulierung und Verstarkung der Herzkon­
traktionen unter Steigerung des Blutdruckes; da weder Atropinisierung noch eine vorher 
oder nachher erfolgende Vagusdurchtrennung etwas an dieser Wirkung andern, verlegt er 
den Angriffspunkt ins Herz selbst (Nervenmuskelverbindung?). 

Die Urtelle uber den Wert des Spartems lauten sehr verschieden, wie aus dem 
Bericht E. MERCKS hervorgeht und den neueren Arbeiten von v. NOORDEN, DUVIL­
LIERS, COMBEMALE und BULTEAU, MlNET, LEGRAND und BULTEAU, SCHWARTZ, 
HILDEBRANDT, CRAWFORD. Als hochste Gabe werden angegeben Sparteinum sul­
furicum ad 0,2 g pro dosi, ad 0,6 g pro die. 

Die Maiblnme, Convallaria majalis. 
Ihre Blatter und Bluten sind als Mittel gegen Wassersucht alt, haben aber die Auf­
merksamkeit in hoherem Grade erst auf sich gezogen, als W ALZ die wirksamen 
Korper Convallarin und Convallaramin isolierte und MARME die Herzwirkung des 
Convallaramins nachwies. Kleinere Gaben verlangsamen den PuIs, erhohen den 
Blutdruck, verlangsamen und vertiefen die Atmung, groBere Gaben erzeugen 
systolischen Herzstillstand (SEE und BOCHEFONTAINE; zitiert nach E. MERCK). 
Ein Raffinierungsprodukt der Convallaria, das zusammen mit Coffein unter dem 
Namen Kardiotonin in den Handel gebracht wird, zeigte im Froschversuch eine 
zuverlassige digitalisartige Herzwirkung (BORUTTAU, LEWISON). Klinisch sah 
LEUBUSCHER yom Convallaramin, trotz guter Herzwirkung des Praparates im 
Tierversuch, keine befriedigenden Erfolge, wahrend MARAGLIANO und LOURIE 
sowie NOQUERA gUnstiges berichten. STRUBELL empfiehlt das Kardiotonin bei 
leichteren Herzstorungen. 

Die Christwnrz, bi5hmische Nierwnrz, Adonis vernalis. 
Auch ein altes Mittel, wurde physiologisch und klinisch zuerst genauer gepriift 
von BUBNOW. Er fand, daB den Blattern Digitaliswirkung zukommt und zwar 
ohne Kumulations- und Gewohnungserscheinungen. CERVELLO isolierte dann aus 
den Blattern ein Glykosid, das Adonidin, in dem nach FuCKELMANN zwei Herz­
gifte, die Adonidinsaure und das neutrale Adonidin vereinigt sind. Das Adonidin 
wurde von HUCHARD, DESPLATS, OLIVERI, STERN klinisch versucht und als Digi­
talisersatz mit guter harntreibender Wirkung empfohlen. SCHTSCHUKIN und 
BREITMANN hatten giinstige Erfolge mit dem Infus und Fluidextrakt. Nach 
CITRON solI die Adonis vorwiegend die Reizleitung hemmen. 

FUr das Adonidin MERCK wird 0,002-0,03 fUr die Einzeldosis, 0,1 als hOchste 
Tagesdosis angegeben. Die Herba Adonidis vernalis wird als Infus 5 :150 eBloffel­
weise gegeben. Bei Uberdosierung Ubelkeit, Erbrechen, Durchfalle. 

Schwarze Nieswnrz, Christrose, Helleborns niger, 
findet sich bei den alten Griechen und Romern besonders als Abfiihrmittel haufig 
erwahnt, doch haben Nachforschungen (SCHROFF) ergeben, daB es sich um eine 
andere Helleborusart gehandelt haben muB, da die schwarze Nieswurz in Griechen­
land nicht vorkommt. Das in ihrer Wurzel enthaltene digitalisartig wirkende 
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Glykosid Helleborein wurde 1864 von MARME entdeckt. Bei klinischen Versuchen 
war seine Wirkung schwankend (LEYDEN, FALKENHEIM, GOERTZ), es hat sich 
als Heilmittel daher nicht einbiiI'gern konnen. Als Dosis kann 0,01-0,02 mehr­
mals taglioh innerlich gegeben werden (E. MERCK). 

Del' indianische Hanf, Apocynum cannabinum, 
und zwar die Wurzel, ist schon langer in seiner Heimat Nordamerika als Mittel 
gegen Wassersucht bekannt (KNAPP 1826). Die daraus gewonnenen Korper 
Apocynin, Apocynein und Cynotoxin (das letzte nach FINNEMORE identisch mit 
dem aus Apocynum androsaemifolium gewonnene Apocynamarin) zeigten eine 
digitalisartige Herzwirkung, fanden aber in die Praxis keinen Eingang. Dagegen 
ist das Fluidextrakt wiederholt versucht und auch als Ersatzmittel der Digitalis 
empfohlen worden. Neuerdings hat das von IMPENS dargestellte glykosidische 
Cymarin von sich reden machen. Nach meinen Erfahrungen entspricht 1 mg 
dieser Substanz in seiner Wirkung etwa 0,1 Fol. Digitalis; irgendwelche Vorziige 
des Cymarins lassen sich nicht nachweisen, die bekannten unangenehmen Wir­
kungen der Digitaliskorper kommen auch dem Cymarin zu (siehe auch HECHT); 
Ubelkeit und Brechneigung sind eher starker. Interessant ist, daB nach EpPIN­
GER und WAGNER beim Meerschweinchen die LungengefaBe im Gegensatz zum 
Strophanthin durch Cymarin nicht verengert werden. Weitere Untersuchungen 
miissenlehren, ob das auch fiiI' andere Tiere und fiiI' den Menschen zutrifft; ge­
gebenenfalls konnten sich besondere Anzeigen fiiI' die Anwendung des Cymarins 
daraus entwickeln. 

Es giebt noch eine ganze Reihe von Korpern mit Digitaliswirkung: Antiarin 
aus Antiaris toxicaria, Cactin und Cactina aus Cactus grandifloris, Carpain aus 
Carica Papago, Coronillin aus Coronilla varia und scorpooides, Erythrophlein aus 
Erythrophleum guineense, verschiedene aus dem Oleander gewonnene Korper 
(Neriin, Oleandrin), Periplocin aus Periploca graeca und andere mehr. Weiter 
gehende klinische Bedeutung haben sie nicht erlangt. Eine Zusammenstellung 
und kritische Besprechung findet sich u. a. in den Jahresberichten von E. MERCK. 

Der enge Zusammenhang zwischen der Digitaliswirkung und der 

Wirkung des Calciums 
ist schon hervorgehoben worden. Wir erinnern daran, daB nach LOEWI eine ab­
solute oder relative (im Verhaltnis zum Kalium) Erhohung des Kalkgehaltes der 
Nahrfliissigkeit die systolische, eine Verminderung die diastolische Wirkung der 
Digitaliskorper steigert. Es kann auf diese Weise das Herz durch konzentrierte 
Strophanthinlosungen in diastMischen, durch diinne Losungen in systolischen 
Stillstand iibergefiihrt werden. Nach H. FISCHER ist der Angriffspunkt im 
Herzen fiir Strophanthin und Calcium verschieden und auch das Verhaltnis 
zwischen Calcium- und Digitaliswirkung fiir die einzelnen Digitaliskorper ver­
schieden. Auf die umstrittene Theorie dieser Erscheinung soIl nicht eingegangen 
werden. Die naheliegende Idee, am Krankenbett durch Calcium die Digitalis­
wirkung zu steigern, begegnet einem Bedenken. 1m Tierversuch kann man leicht 
den Kalkgehalt der Nahrlosung des isolierten Herzens steigern, das Blut und die 
Gewebe im Korper lassen sich aber nicht so leicht eine Anderung ihres Kalk­
gehaltes auf zWingen. W. HEUBNER und RONA konnten bei Katzen nur durch 
groBte, an der todlichen Grenzdosis liegende Calciumdosen den Kalkspiegel des 
Blutes voriibergehend erhOhen. Dasselbe gilt fiiI' die Gewebe des Korpers. JANSEN 
berichtet, daB beim Menschen durch die groBe Gabe von 4,0-8,0 g Calcium­
butyrat intravenos der Blutkalkgehalt nur voriibergehend erhOht wird; nach 
2 Stunden iat er wieder auf seiner alten Hohe. Gleichwohlmeinen HELLMANN und 

17* 
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KOLLMA, NATHORFF, SINGER giinstige Erfolge von der Verbindung kleiner Cal­
ciumgaben mit der Digitalis gesehen zu haben. Wir stoBen hier auf denselben 
Widerspruch wie bei der Digitalis: geringe Dosen, von denen man sich auf Grund 
des Tierversuchs keine therapeutischen Wirkungen versprechen kann, bringen 
beim kranken Menachen Erfolge zustande. Sollten da vielleicht fiir das Calcium, 
zum mindesten fiir seine Herzwirkung, dieselben Wirkungsbedingungen vorliegen 
wie fiir die Digitalis 1 Sollte das Herz durch eine Hypertrophie mit Insuffizienz 
auch fiir das Calcium sensibilisiert werden 1 

Das Barium 
hat im Tierversuch eine digitalisartige Herz- und GefaBwirkung, ist auch ala 
chlorsaures, essigsaures und kohlensaures Salz hin und wieder empfohlen, aber 
wegen seiner Giftigkeit abgelehnt worden. Neuerdings scheint das Chlorbarium 
fiir die Behandlung ADAMS-STOKEsscher Anfalle ih Frage zu kommen (COHN und 
LEVINE, HERMANN und ASHMANN). 

Das Atropin 
gilt als eine Art Antagonist der Digitalis, ist es doch allgemein bekannt, daB die 
Digitalis den PuIs verlangsamt, das Atropin ihn beschleunigt. Die Pulsverlang­
samung infolge von Digitalis kann auch beim Saugetier durch Atropin aufgehoben 
werden, wahrend das, wie friiher erwahnt, beim Froschherzen nicht gelingt. Hier 
bewahrt sich also der Antagonismus schon nicht vollstandig. Aber auch wenn 
wir beim Warmbliiter bleiben, stoBen wir auf Unstimmigkeiten, so z. B. bei der 
Betrachtung des Angriffspunktes der beiden Mittel. Im Tierversuch wirkt das 
Atropin auf das Herz durch die Lahmung der Vagusendigungen, die Digitalis 
durch die Reizung des Vaguszentrums. Fiir die klinische Beurteilung fallt £rei­
lich gerade dieser Punkt weniger ins Gewicht, weil nach unserer Ansicht die Heil­
wirkung der Digitalis beim kranken Herzen ebenfalls vorwiegend an den End­
apparaten des Vagus angreift - ob allerdings unmittelbar oder mittelbar iiber 
das Vaguszentrum, wissen wir noch rucht. Eine auffallende gleichsinnige Wirkung 
der Mittel besteht darin, daB beide die Reizerzeugung in den tertiaren Zentren 
des Herzens begiinstigen, wenn auch die Digitalis mehr ventrikulare, das Atropin 
mehr atrioventrikulare Extrasystolen entstehen laBt. Storungen der Reizleitung 
zwischen Vorhof und Kammer, zumal wenn sie durch Digitalis hervorgerufen sind, 
konnen durch Atropin in manchen Fallen beseitigt werden, hier wirken also die 
Mittel in entgegengesetztem Sinne. Betrachten wir die Hauptwirkung des Atro­
pins, die Vaguswirkung, noch etwas naher, so ist zunachst bemerkenawert, daB 
nach sehr kleinen Gaben oder im Beginn der Whkung einer groBeren Gabe der 
Puls langsamer anstatt schneller wird (sog. inverse Atropinwirkung von KAUF­
MANN und DONATH). Es ist das eine Erscheinung, die wohl als Ausdruck der all­
gemeinen Regel aufzufassen ist, daB kleine Dosen reizen, groBe lahmen. Dem 
Atropin fehlt also die Reizwirkung auf den Vagus nicht ganz. Das ist wichtig, 
weil eine solche inverse Wirkung einmal klinisch auftreten kann, und zwar nicht 
wegen der Kleinheit der Dosis, sondern wegen einer geringeren Atropinempfind­
lichkeit des Vagusapparates. Dabei ist noch zu bedenken, daB der Vagus ver­
schiedene Herzwirkungen hat, daB er z. B. einerseits die Tatigkeit des Sinus­
knotena, andererseits die Tatigkeit der Reizleitungsbahnen regeln hilft. Diese 
verschiedenen Tatigkeitsformen des Vagus, die chronotrope und die dromotrope, 
sind zuweilen fiir Atropin verschieden empfindlich (ROTHBERGER und WINTER­
BERG), was besonders bei krankhaft veranderten Herzen ganz unerwartete Er­
scheinungen zur Folge haben kann, woriiber in dem Abschnitt iiber unregel­
maBige Herztatigkeit noch mehr zu sagen sein wird. Ja es scheint sogar, daB 
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dieselbe Funktion des Vagus, z. B. die Beeinflussung der Reizbildung und Reiz­
barkeit, in den verschiedenen Abschnitten des Herzens verschieden empfindlich 
fiir Atropin sein kann. Die nach Atropin haufig auftretenden atrioventrikularen 
Extrasystolen erscheinen namlich zu einer Zeit, wo die anfangliohe Senkung 
der Sinusfrequenz sohon wieder ausgeglichen oder einer Steigerung gewiohen 
ist, und sie versohwinden, bevor die Atropinwirkung ihre Hohe erreioht hat. 
Die letzte Tatsaohe soheint mir dafiir zu spreohen, dall die atrioventrikuIaren 
Extrasystolen in solohen Fallen nioht auf einer Reizung der dort liegenden mo­
torisohen Zentren, sondern auf einer Aussohaltung des he~enden Vagusein­
flusses auf diese Zentren beruhen. Ob daneben dem Atropiiu eine direkte Reiz­
wirkung auf die in den Kammern liegenden motorisohen, sQg. tertiaren Zentren 
zukommt, ist eine umstrittene Frage (HARNACK und HAFEMiNN, LANGENDORFF). 
Wenn ja, dann ist diese Wirkung verhaltnismaBig sohwl1oh und inkonstant 
(WINTERBERG). Uberblioken wir diese Beispiele, so sehen ~, dall Atropin wie 
auoh Digitalis auf die hemmenden und fordernden Herznerven wirkt. Da beim 
Atropin die Lahmung des Vagus, bei der Digitalis dessen iReizung iiberwiegt, 
so beherrsoht die gegensatzliohe Wirkung der Mittel das B4d; die gleichsinnige 
Wirkung tritt dagegen zuriiok. Man mull sie aber kennen, $ einen klaren Ein­
bliok in die verwiokelten Weohselbeziehungen zu bekomme~, Als grobe Regel 
darf man wohl den Satz aufstellen: Die iiblichen groBeren Dqsen Atropin lahmen 
die Vagusendapparate, beseitigen den hemmenden EinfluB des Vagus auf die 
Reizleitung, auf die Contractilitat, auf die Reizbildung und Reizbarkeit im 
Sinus- und darauf auoh im atrioventrikularen Gebiet. ' 

Von dieser Wirkung des Atropins maohen wir Gebrauoh, lwenn wir den duroh 
Digitalis oder sonstwie gesteigerten hemmenden EinfluB des Vagus auf die Herz­
tatigkeit, und zwar die Verlangerung der Diastole und die Erl!ohwerung der Reiz­
leitung, mehr oder weniger aussohalten wollen. Auch we~ durch krankhafte 
Verhaltnisse Erscheinungen hervorgerufen werden, wie sie ieiner Vagusreizung 
entsprechen wiirden, etwa Versagen der Reizleitung infolge ~natomischer Beein­
trachtigung der Reizleitungsbahn, Pulsverlangsamung infol,e von Ernahrungs­
storungen, Vergiftungen, auch dann wird man das Atropini versuchen. Ebenso 
wenn eine Herzschwache Digitalis fordert, aber eine gleichztitige Uberempfind­
lichkeit der Reizleitung fiir das Mittel uns hindert, die notigep. Mengen zu geben. 
Zu bedenken ist jedoch in diesenFallen, dall die Atropinwirku)ng ziemlich fliichtig, 
die Digitaliswirkung dagegen sehr nachhaltig ist. 

Die GefaBwirkungen des Atropins sind gering und unsich~r, doch machen wir 
bei vasomotorischen Storungen oft mit Erfolg von dem Mittel Gebrauch. Da die 
Empfindlichkeit der einzelnen Kranken gegen Atropin seh~ verschieden ist, so 
soli man mit den ersten Gaben vorsichtig sein. Bei langerem:Gebrauch ist an die 
Moglichkeit einer Kumulation zu denken. 

Das Physostigmin 
spielt in der Behandlung von Herzstorungen bis jetzt eine geringe Rolle, ist aber 
theoretisch interessant, weil es Licht auf den Angriffspunkt des soeben besproche­
nen Antagonisten der Digitalis, des Atropins, und noch einiger anderer wichtiger 
Mittel wirft. Physostigmin, ein Alkaloid aus der im hei.matliohen Guinea zu 
Gottesurleilen benutzten Kalabarbohne, hat mit der Digitalis die Pulsverlang­
samung gemeinsam. Wahrend aber bei der Digitalis, wenigstens im Versuch 
am Saugetier, die Pulsverlangsamung auf einer Reizung des Vaguszentrums 
beruht und auBerdem eine Forderung der systolischen Herztatigkeit stattfindet, 
ist davon fiir das Physostigmin nichts bekannt. Dementsprechend fand WIN­
TERBERG, daB wahrend der Physostigminvergiftung nur ~as Schlagvolumen 
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infolge der Pulsverlangsamung steigt, dagegen Sekundenvolumen und Herzarbeit 
sinken. Diese Feststellung erklart uns, warum das Physostigmin nicht als Ersatz 
der Digitalis dienen kann. Die Hauptwirkung des Physostigmins besteht darin, 
die Empfindlichkeit der Vagusendapparate fUr die zentralen Reize zu steigern, 
mogen es die physiologischen Reize des Vaguszentrums oder kunstliche elek­
trische Reizungen des Vagusstammes sein. Auch sensibilisiert das Physostigmin 
fUr das an der Ganglienumschaltungsstelle angreifende Nicotin (WINTERBERG), 
wahrend die Wirkung des Pilocarpins und Muscarins, die an der Nervenmuskel­
verbindung, also an der letzten Instanz des Vagusapparates angreifen, nicht 
beeinfluBt wird (LOEWI). Dagegen kann die Atropinlahmung des Vagus durch 
Physostigmin aufgehoben werden. Daraus ist wohl zu schlieBen, daB diese beiden 
Mittel ihren Angriffspunkt zwischen Ganglion und Nervenmuskelverbindung, 
also an den Endigungen der postganglionaren Vagusfasern haben. So ist denn 
auch bei Atropinvergiftungen Physostigmin mit Erfolg als Gegenmittel gegeben 
worden (HARNACK und WITKOWSKI). KAUFMANN hat das Physostigmin auf den 
Vorschlag WINTERBERGS bei solchen Fallen von Herzjagen versucht, die mit einer 
primaren Herabsetzung des Vagustonus verbunden waren, und berichtet uber 
gunstige Wirkungen. In einzelnen dieser FaIle wirkte die gleichzeitige Darreichung 
von Digitalis und Physostigmin wesentlich besser als die Digitalis allein, eine Er­
fahrung, die ich bestatigen kann. Auf die Reizentstehung in den Vorhofen wirkt 
das Physostigmin wie die Digitalis, es begunstigt Vorhofsflimmern (WINTERBERG). 

Die XanthinkOrper. 
Das Trimethylxanthin Coffein sowie die stereoisomeren Dimetllylxanthine Theobromin 

und Theophyllin nebst ihren Salzen nehmen einen wichtig~n Platz unter den Kreislaufs­
mitteln ein. Die Drogen, aus denen diese K6rper stammen, Kaffee, Tee, Kakao, sind alte 
GenuBmittel, aber erst ziemlich spat nach Europa gelangt. Der Kakao wurde 1520 aus sei­
ner Heimat Mexiko von den spanischen Eroberern mitgebracht, der Kaffee kam von Kafa 
im siidlichen Abessinien etwa um dieselbe Zeit nach Konstantinopel und unter Ludwig XIV. 
J:lach Frankreich, der Tee wurde im Anfang des 17. Jahrhunderts von den Hollandern in 
Europa eingefiihrt. Schon im Regimen der salernitanischen Schulen wird vom Kaffee die 
harntreibende und seine Wirkung gegen Kopfweh erwahnt; den Tee finden wir unter den 
Arzneipflanzen zuerst von dem Rostocker Professor SIMON PA.ULI genannt (1639), Succo­
lata (Schokolade) in der hessischen Pharmakopoe von 1656 (SCHELENZ). Aber erst seitdem 
die wirksame Substanz der Drogen in der Form von Doppelsalzen dem Arzneischatz zuge­
fiihrt wurde (1882), haben die Mittel die ihnen gebiihrende Beachtung gefunden. 

'Venn auch Unterschiede zwischen der Wirkung der verschiedenen Praparate bestehen, 
so ist doch die grundsatzliche Wirkungsweise, soweit bekannt, die gleiche und wir k6nnen 
deshalb unserer Darstellung die Erfahrungen zugrunde legen, die bei dem Studium des am 
eingehendsten untersuchten Coffeins gemacht worden sind. 

Das Coffein 
hat eine zentrale und peripherische Herz- und GefaBwirkung. Es reizt die Zentren 
des Herzvagus und wirkt dadurch verlangsamend, es reizt den neuromuskularen 
Apparat des Sinusknotens und wirkt dadurch beschleunigend auf den Herz­
schlag. 1m unversehrten Kreislauf tritt nach kleinen Gaben zunachst die zentrale 
Vagusreizung hervor, Pulsverlangsamung; nach groBeren Gaben uberwiegt die 
peripherische Wirkung, Pulsbeschleunigung. Am isolierten Herzen wird nur die 
Beschleunigung beobachtet, sie wird nicht beeinfluBt durch die Durchschneidung 
des Vagus und des Accelerans und auch nicht durch Atropinisierung, muB also, 
wie gesagt, unmittelbar am Sinusknoten angreifen. Das Coffein steigert jedoch 
nicht nur die Reizentstehung im Sinusgebiet, sondern auch in den Vorhofen und 
Kammern, es kommt zu Extrasystolen und schlieBlich zum Flimmern dieser 
Herzteile (CUSHNY-NATEN, VAN EGMOND und andere). Nun beschrankt sich aber 
die peripherische Herzwirkung des Coffeins nicht auf die Reizentstehung, sie er-
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streokt sich auoh auf die Muskelarbeit des Herzens, indem sie das Herz befahigt, 
groBere Widerstande zu iiberwinden; Co££ein steigert die absolut¢ Kraft des 
Herzens. Gleiohzeitig wird aber die diastolisohe Erweiterung, dieSohOpfua£t 
des Herzens, herabgesetzt. 1m ganzen konnte aber von SANTESSON, i· sonders bei 
ungeniigend arbeitenden Herzen, eine Erhohung der Leistung verzeio net werden, 
ein Befund, der ailerdings nioht ailgemein bestatigt worden ist ( USHNY und 
NATEN). Die Ubertragung dieser Ergebnisse auf die Klinik begegn~t wiederum 
dem sohon bei der Digitalis eindringlioh hervorgehobenen Bedenken~ daB wir es 
hier mit kranken Herzen zu tun haben. Wie diese sioh aber dem :Co££ein und 
seinen Verwandt~n gegeniiber verhalten, dariiber wissen wir niohts reJht Sioheres. 
Nur iiber das eine sind sioh wohl aile Arzte einig, daB bei versagendei Kreislaufs­
tatigkeit die Xanthinkorper ausgezeiohnet wirken konnen. Diese Ta~saohe kann 
aber nioht ailein auf eine unmittelbare Hebung der Herzarbeit bezo~en werden, 
sondern begreift in sioh die untrennbar mit der Herzwirkung verbunflene GefaB­
wirkung der Xanthinkorper. Dieser miissen wir darum jetzt unsere ~ufmerksam­
keit zuwenden. Die zentrale Co££einwirkung auf die GefaBe besteht in einer Rei­
zung des Vasomotorenzentrums, der zufolge unter Verengerung der Splanohnious­
gefaBe eine Steigerung des Blutdruokes eintritt. Uberlegt man, dafl\ immer ein 
geringer Tell des Elutes, und zwar vor allem der in dem reioh verzweigten und viel­
faoh anastomosierenden Capillarnetz des Splanchnicusgebietes befi;ndliche Teil 
(siehe Abb. 90) nioht regelmaBig mit umgetrieben wird - man denk~ an die Ver­
blutung ins Splanohniousgebiet im Koilaps -, dann muB bei Verringerung dieses 
Stagnationsbezirkes das Herz mehr Blut erhalten, muB duroh diese G~£aBwirkung 
des Coffeins die hemmende Wirkung des Mittels auf die Diastole ge:q:tlldert, aus­
gegliohen oder iiberboten werden. Wenn SANTESSON im Versuoh eine Steigerung 
des Minutenvolumens und PASSLER bei toxisoher Vasomotorenlahmung eine aus­
gezeichnete Hebung der Kreislaufstatigkeit duroh Coffein sah, so sprioht das dafiir, 
daB praktisch eine Einschrankung der Diastole nioht in Betraoht kOmmt. Wie 
beim Herzen, so steht auch bei den GefaBen die peripherisohe Coffein~virkung zur 
zentralen in einem gewissen Gegensatz. Beim Herzen horten wir: zep.trale Puls­
verlangsamung, peripherisoh Pulsbeschleunigung. Bei den GefaBen !konnen wir 
sagen: zentral Verengerung, peripherisch Erweiterung. Wie dieser Widerspruoh 
grundsatzlich zu erklaren ist, ob vieileicht die versohiedenen Angrufspunkte 
gegeniiber derselben Gabe versohieden empfindlich siIid, mag dahinges1Jeilt bleiben. 
Tatsaohe ist, daB bestimmte GefaBgebiete auf Coffein vorwiegend mit einer· Er­
weiterung antworten, und zwar die Hirn-, Kranz- und NierengefaBel Am deut­
liohsten ausgesproohen ist die Erscheinung wohl an den NierengefaBeI)., aber auch 
die HirngefaBe zeigen naoh WIECHOWSKI und ERNST WEBER eine erl).ebliohe Er­
weiterung, der ailerdings, wie E. WEBER hervorhebt, eine geringe, jedooh langer 
dauernde Verengerung zu foIgen pflegt. Fiir die KranzgefaBe wird von den mei­
sten Untersuchern (HEDBOHM, BRAUN und MAGER, LOEB) eine Erwt)iterung an­
gegeben; F. MEYER konnte eine Steigerung der Durohblutung der KranzgefaBe 
nur fiir die Faile bestatigen, in denen das Coffein zu einer ailgemeinen: Blutdruck­
steigerung fiihrte; wurde diese durch Durchschneidung des Riickerimarks aus­
gesohaltet, so blieb die Verbesserung des KranzgefaBkreislaufes aus. theobromin 
und vor ailem Theophyllin und Euphyllin scheinen dem Co££ein in der Wirkung 
auf den Coronarkreislauf iiberlegen zu sein. Fiir die Klinik ist hier wiederum wich­
tig, daB kranke GefaBe viel empfindlioher fiir die genannten Mittel s6in konnen. 
Wenn also z. B. die Angaben iiber eine Erweiterung oder Durohblutungssteige­
rung der Kranzge£aBe im Tierversuoh sohwanken, so diirfen wir diem die un­
zweifelhaft giinstige klinisohe Wirkung der Xanthinkorper bei Krampfzustanden 
dieser GefaBe mit voller Berechtigung entgegenstellen. 1m Vertrauen auf diese 
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Wirkung geben wir die Mittel auch in den Fallen von Kreislaufschwache, fiir die 
eine ungeniigende Blutzufuhr durch die KranzgefaBe mit verantwortlich gemacht 
werden muB, sei es, daB die Masse des Herzens fiir die Leistungsfahigkeit des 
Coronarkreislaufes zu groB geworden ist, sei es, daB Verengerungen der Kranz­
gefaBe vorliegen. Bei der ersten Form wird wohl immer gleichzeitig Digitalis von­
noten sein, dessen verengernde Wirkung auf die KranzgefaBe durch die Xanthin­
korper in gliicklichster Weise ausgeschaltet wird, bei der zweiten kann dank der 
gleichzeitigen Coffeindarreichung ein vorsichtiger Versuch mit Digitalis gemacht 
werden. Wenn wir zur Angina pectoris kommen, wird uns die Frage noch einmal 
beschaftigen, wir konnen uns deshalb hier mit diesem Hinweis begniigen. Da­
gegen miissen wir uns mit der "Nierenwirkung" der Xanthinkorper noch etwas 
naher befassen. Es ist bekannt, daB gerade in den schwersten Fallen von Kreis­
laufschwache, wenn schon Wassersucht aufgetreten ist, Coffein, Theobromin und 
Theophyllin neben der Digitalis unsere wertvollsten Mittel sind. Unter ihrem Ein­
fluB wird die Wasserausscheidung gesteigert, der Kranke von seinen Odemen be­
freit. Die Wirkung stellte man sich urspriinglich so vor, daB die sezernierenden 
Elemente der Niere unmittelbar zu starkerer Tatigkeit angeregt wiirden (v. SCHRO­
DER). Daneben wird neuerdings eine Steigerung der Durchblutung und Hemmung 
der Riickresorption in der Niere angenommen. DaB aber die Nierenwirkung der ge­
nannten Xanthinkorper doch nicht die entscheidende Rolle fUr die Entwasserung 
odematoser Kranker spielen kann, geht aus unseren klinischen Erfahrungen hervor. 
Ware es so, daB die Reizung der harnbereitendenApparate den Wasserstoffwechsel 
maBgebend bestimmte, dann miiBte der Gesunde bei langerem Gebrauch Durst be­
kommen und die Wasserzufuhr erhohen, um die groBere Ausfuhr zu decken. Das 
ist nicht der Fall. Die Mittel steigern, wie schon friiher hervorgehoben, an und fiir 
sich die durchschnittliche Tagesmenge des Harnes nicht, sie fUhren zu keiner Ent­
wasserung. Eine Entwasserung tritt vielmehr nur dann ein, wenn ein Wasseriiber­
schuB, wenn Odeme, und zwar cardiale Odeme im Korper vorhanden sind. Renale 
Odeme reagieren wenig oder nicht, eine Tatsache, die allgemein bekannt, aber noch 
nicht endgiiltig aufgeklart ist ; die Niereninsuffizienzkann aber kaum der Grund sein, 
denn durch Untersuchungen von A. HEINEKE ist der Beweis geliefert, daB die diure­
tische Wirkung nur ein Teil, ja haufig nur ein nebensachlicher Teil des Heiler­
folges der Mittel ist. Nach HEINEKES Beobachtungen erfolgt namlich die durch 
Xanthinpraparate bewirkte Entwasserung wassersiichtiger Kranker in vielen 
Fallen gar nicht auf dem Wege iiber die Nieren, sondern duroh Atmungsluft und 
SchweiB. Wir haben also zwei klinisch sichergestellte Tatsachen: 1. Coffein, 
Theobromin und Theophyllin entwassern in der Regel nur den infolge cardialer 
Stauung wassersiichtigen Korper, 2. die Entwasserung kann ohne Vermehrung 
der Harnmenge erfolgen. Eine Erklarung der Wirkung der Xanthinpraparate 
miiBte diesen beiden Tatsachen gerecht werden. 

Hier setzen Untersuchungen von ELLINGER und seinen Schiilern ein. Er konnte 
nachweisen, daB Coffein entquellend auf die EiweiBsole wirkt, und zwar zunachst 
auf die des Blutes, dann nach Ubertritt in das Gewebe auf dessen EiweiBsole. Zu­
erst hemmt, dann steigert also das Coffein den Fliissigkeitsstrom yom Gewebe ins 
Blut. Der verschiedene Quellungsdruck der Gewebe zur Zeit der Anwendung be­
stimmt die endgiiltige Wirkung des Mittels. Nimmt man an, daB in den Glomeruli 
der Niere eine Filtration der nicht kolloiden Bestandteile des Blutes nach MaB­
gabe der. Blutbeschaffenheit stattfindet, in den Tubuli dagegen die Entnahme 
einer dem Gewebebedarf angepaBten Fliissigkeit aus dem Filtrat durch Riick­
resorption, so wird demnach Coffein die Filtration begiinstigen, die Riickresorp­
tion hemmen; d. h. die Ausscheidung von Wasser und Salzen steigern. Versagen 
die Nieren, dann treten Haut und Lungen als Ausscheidungsorgane in den Vorder-
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grund. A. HEINEKES Befunde einer Entwasserung ohne Vermehrung der Harn­
menge wiirden sich also in dieser Weise zwanglos erklaren lassen. Bemerkenswert 
ist, daB die Purinkorper vor allem die Kochsalzausscheidung steigern. Man kann 
deshalb erwagen, ob nicht die Kochsalzausschwemmung der Grundvorgang ist, 
aus den alle ubrigen Wirkungen abzuleiten sind (FR. v. MULLER, CURTIS, NONNEN­
BRUCH). Schwierig ist auch die Frage, warum Coffein und seine Verwandten bei 
cardialen Odemen so gut wie immer wassertreibend wirken, dagegen bei nephro­
genen Odemen oft versagen und sogar die Wasserausscheidung herabsetz.en. Nach 
ELLINGERS Theorie wird man diese Erscheinung mit dem Verhaltnis des Quellungs­
druckes der EiweiBsole im Blut einerseits und im Gewebe andererseits in Ver­
bindung bringen mussen. 

Zusammenfassend darf man wohl sagen, daB fUr die praktische Anwendung der 
Xanthinpraparate besonders folgende Wirkungen in Betracht kommen: 1. Ver­
engerung der SplanchnicusgefaBe, 2. Erweiterung der Him-, Herz- und Nieren­
gefaBe, 3. Steigerung der systolischen Herzarbeit, 4. Beeinflussung der Wasser­
und Kochsalzverteilung. 

Die gebrauchlichen Praparate sind folgende: 
Coffein (Trimethylxanthin) 0,5! 1,5! Zu Einspritzungen werden die leicht 

16slichen DoppelsaIze in 20-30%iger Losung benutzt: Coffeinum natriosalicylicum 
oderCoffeinum natriobenzoicum 1,0! 3,0! Coffein und seine SaIze werden mit Vor­
liebe als Anregungsmittel bei Herz- und Vasomotorenschwache allein oder mit 
Digitalis verwendet. Zur Beseitigung wassersuchtiger Anschwellungen und Er­
weiterungen der KranzgefaBe zieht man meistens die Theobrominpraparate vor. 
Yom Theobromin (3,7 Dimethylxanthin) wird am haufigsten verwendet Theo­
brominum natriosalicylicum (Diuretin) 1,0! 6,0!; nachstdem das ebenfalls recht 
wirksame Theobrominnatrium-Natriumacetat (Agurin) von dem 0,5-1,0 mehr­
mals taglich gegeben werden kann. Oder das Acetylsalicyloyltheobromin (Thea­
cylon) 0,5-1,02-3 mal taglich. Wenn das eine Praparat versagt, kann trotz der 
nahen chemischen Verwandtschaft und der grundsatzlich gleichen Wirkung das 
andere noch Erfolg haben. Besonders das Theacylon verdient in dieser Beziehung 
Aufmerksamkeit. Der Hauptwert der Mittelliegt in ihrer entwassernden Wirkung. 
Noch kriiftiger als die Theobrominpraparate wirken das 

Theophyllin (1-3-Dimethylxanthin) oder Theocin und die Theophyllinver­
bindungen Theocinum-Natrium aceticum und das Euphyllin (Theophyllin-Athylen­
diamin). Das Theophyllin hat die Maximaldosen 0,5! und 1,5!, jedoch uberschreitet 
man nicht gern eine Gabe von 0,3 dreimal bis hochstens viermal taglich, da leicht 
Ubelkeit und Erbrechen, auch wohl Durchfall, Nierenreizungen, Kopfschmerzen 
und dergleichen auftreten, unangenehme Nebenerscheinungen, die ubrigens allen 
den genannten Mitteln in groBerer Dosis zukommen. Das Erbrechen kann man 
etwas hintanhalten, wenn man die Mittel mit genugend Flussigkeit nach dem 
Essen giebt und vorher etwas Menthol nehmen laBt: Menthol 1,0 Tinct. aromat. 
ad 20,0, davon 20 Tropfen. Oder man verordnet die Mittel in Geloduratkapseln, 
als Einlauf oder Zapfchen. 

Das Theocinum-Natrium aceticum ist etwas leichter loslich als das Theocin: 
es enthalt etwa 60% Theocin, kann deshalb in einer entsprechend hoheren Dosis 
gegeben werden. Das Euphyllin kommt in Zapfchen von 0,36, in Tabletten von 
0,1 und Ampullen von 0,24 und 0,48 g in den Handel. 

Coffeinum natriosalicylicum (0,5: 5,0), Euphyllin (0,5: 5,0) und Theophyllin­
Natrium aceticum (0,5: lO,O) konnen auch intravenos angewandt werden, machen 
aber so gegeben haufig unangenehme Kongestionen und Herzklopfen. Zuweilen, 
wohl bei uberempfindlichen NierengefaBen, scheinen kleine Gaben besser zu 
wirken als groBe, in anderen Fallen braucht man groBte Dosen, um zum Ziel zu 
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kommen. Lassen aile Xanthinkorper bei der Bekampfung schwerer Herzwasser. 
sucht im Stich, dann kann das 

Quecksilber 
noch helfen, und zwar in der Form des Kalomels. Diese Verbindung des 
Quecksilbers begegnet uns zuerst im 12. Jahrhundert. Als machtiges harn­
treibendes Mittel, wie erwahnt, bereits von P ARACELSUS gepriesen, hat es in 
der spateren Zeit nicht immer die ihm gebiihrende Schatzung erfahren. 
Es ist interessant, daB die Wirkung dieses Mittels, die frillier wie die 
Wirkung der Xanthinderivate als Ausdruck einer direkten Nierenreizung auf­
gefaBt wurde, jetzt auf eine Wasserumlagerung im Organismus zurUckgefiihrt 
wird. Nach FLECKSEDER1 lahmt Kalomel die Diinndarmresorption, also auch die 
Riickresorption des Diinndarmsekretes und steigert gleichzeitig die Diinndarm­
peristaltik und damit die Beforderung des fliissigen Diinndarminhaltes in den 
Dickdarm. So kommen groBe Fliissigkeitsmassen in den Dickdarm; werden diese 
nicht rasch diarrhoisch entleert, sondern aufgesogen, dann hat das eine doppelte 
Folge. Zunachst wird dem Blut Fliissigkeit entzogen, die aus den Odemen nach­
gefiillt wird. Wird nun die groBe, in den Dickdarm ergossene Fliissigkeitsmenge 
aufgesogen, so erzeugt diese doppelte Wasserzufuhr eine Hydramie. Von seinem 
WasseriiberfluB befreit sich dann das Blut durch die ihm zu Gebot stehenden Aus­
fuhrwege und zwar meistens durch die Nieren. Doch giebt es auch Faile, in denen 
wie bei der Digitalis und den Xanthinkorpern die Ausscheidung durch die Lungen 
oder die Haut iiberwiegt. Diese Erklarung FLECKSEDERS kann aber das Wesen 
der Quecksilberdiurese nicht richtig wiedergeben. Nach COHNSTEIN steigert 
Kalomel intravenos gegeben schon nach 20 Minuten die Harnmenge so gewaltig, 
daB der von FLECKSEDER angegebene Weg iiber den Darm nicht moglich ist. 
Auch die von FLECKSEDER angenommene Hydramie als Ursache der Harnaus­
schwemmung laBt sich nicht bestatigen. Man muB deshalb wohl annehmen, daB 
das Kalomel wie die Purinkorper Kochsalz und Wasser vom Gewebe ins Blut 
treibt und die Ausscheidung im Harn durch unmittelbare Reizung der Nieren­
zeilen begiinstigt. 

Die iiblichen Gaben sind 0,2 Kalomel 3mal taglich mehrere Tage hindurch bis 
zur Wirkung. 1m weiteren Verlauf pflegt die Wirkung des Mittels abzunehman 
und man ist gezwungen, beim nachsten Male die Gaben zu erhohen. So kann 
es geschehen, daB man dreimal taglich 0,3 vier bis sechs Tage lang nehmen lassen 
muB, um die Entwasserung zu erreichen. Das sind sehr groBe Mengen, die man 
wegen der Gefahr einer starkeren Nierenreizung nur ungern geben wird. Da es 
sich aber meist um das letzte Mittel bei Kranken handelt, denen nur noch wenige 
W ochen Lebenszeit beschieden ist, so muB man dieses Risiko in den Kauf nehmen. 
Ubrigens habe ich wiederholt die angegebenen groBen Mengen gegeben, ohne daB 
die gefftrchtete Nierenreizung eingetreten ware. Offenbar bestehen hier erheb­
liche individueile Verschiedenheiten, denen man nur durch eine sorgfaltige tag­
liche Harnuntersuchung einigermaBen Rechnung tragen kann. 

In den letzten Jahren ist das Kalomel abgelOst worden vom Novasurol (die 
Doppelverbindung von oxymercuri-o-chlorphenoxylessigsaurem Natrium mit 
Diathylmalonylharnstoff), das in Ampullen von 2 ccm 10%iger Losung in den 
Handel kommt. Seine harntreibende Wirkung ist von SAXL und HEILIG gefunden 
und von den verschiedensten Seiten bestatigt worden (BRAUN, GERONNE, HAG­
GENEY, G. HABERT, MUHLING, NONNENBRUCH und anderen). Man gibt 1/2-1 
bis 2 cem der lO%igen Losung intramuskular oder intravenos. Die Wirkung tritt 
sehr raschein, klingt aber ebenso rasch ab, wahrend beim Kalomel die Wirkung 

1 Schmiedebergs Arch. 67 (1912). 
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langsam eintritt und abschwillt. DiedurchsNovasurol ausgeschwemmten Wasser­
mengen sind besonders groB, 4-5 I keine Seltenheit. Da eine zu rasche Ent­
wasserung manchmal Zustande von Aufregung, Verwirrtheit, Kreislaufschwache 
mit sich bringt, so beginne man mit kleinen Gaben. Etwas milder .und deshalb 
angenehmer wirkt das Salyrgan, eine komplexe Verbindung von Quecksilber mit 
salicylallylamidoessigsaurem Natrium. Man giebt es in denselben Dosen wie das 
Novasurol (BERNHEIM, GRUNKE, PETZAL, RECHT, ROSENBERG). 

Harnstoff 
ist zuerst von G. KLEMPERER als harntreibendes Mittel bei Herzleiden und 
Bauchwassersucht infolge Leberschrumpfung empfohlen worden. Er gab 10-20 g 
taglich in einer 5%igen Losung. STRAUSS hat sich dieser Empfehlung angeschlos­
sen und VOLHARD sie auf die Nephrosen ausgedehnt. STROOMANN hat den Harn­
stoff mit Erfolg zur jahrelangen Behandlung der Herzwassersucht verwandt; er 
rat eine Woche lang taglich 20-30 g zu geben und dann eine Woche lang aus­
zusetzen und so fort. Wie die Wasserausschwemmung durch den Harnstoff zu­
stande kommt, ist noch nicht ganz geklart (BECKER, JANSEN, SCHERF, NONNEN­
BRUCH). Wahrscheinlich greift das Mittel gleichzeitig im Gewebe (MOLITOR und 
G. S. PICK) und an den Nieren an. 

Campher. 
:lDer Campher:-einProdukt aus dem- 01 des in Sumatra, Japan und China heimischen 

Campherbaumes, war den alten Griechen, Riimern und Indern unbekanntl. Es sei denn, 
daB der knidische Arzt KTESIAS, ein Zeitgenosse des HiPPOKRATES, der lange Jahre als Leib­
arzt am Hofe ARTAXERXES DES ZWEITEN weilte und ein Werk iiber Indien hinterlassen hat, 
qen Campher meinte, als er von dem Baume XU(!7Ctov berichtet: aus ihm rannen Oltropfen, die 
in steinernen Biichsen gesammelt wiirden ... Kat EP.7CS,W/JSV 6 'JvrJwv T(V lls(!(1wV flal1tAsi. 
Als Heilmittel, und zwar gegen Gicht und Rheuma, finden wir den Campher zum ersten 
Male von AETIOs VON AMIDA, dem "Chef des kaiserIichen Gefolges" JUSTINIANS, erwahnt, 
doch war der Campher damals und bis ins spatere Mittelalter eine selteneKostbarkeit, die, 
Fiirsten als edle Gabe verehrt, in ihren Schatzkammern gehegt und wiirdig befunden wurde, 
den Glaubigen das Wasser im Paradies zu wiirzen (76. Sure). Urn das Jahr 1000 begegnen 
wir bei dem persischen Pharmakologen ABU MANSUR einem Hinweis auf die Herzwirkung 
des Camphers: er stiirke das Herz, das infolge von Hitze abgeschwacht sei2 • Ober Verande­
rungen des Pulses berichtet auf Grund von Selbstversuchen zuerst ALEXANDER 1773, er 
fand eine voriibergehendeVerlangsamung mit Verminderung der Kraft des Herzschlages. 
Der Campher wurde in der Folgezeitneben Ather und Moschus als starkes Exzitans bei 
Herzdilatation empfohlen (z. B. von FRIEDREIOH). Einen tieferen EinbIick gewann man 
aber erst, als mit O. HEUBNER die Priifung des Mittels im Tierversuch einsetzte.! 

Eine kritische Zusammenstellung dieser Priifungen giebt VON DEN VELDEN. 
Der natiirliche Campher ist rechtsdrehend, nur ganz vereinzelte Ausnahmen 
drehen links, der kiinstlich aus Terpentinol hergestellte, synthetische Campher 
ist optisch inaktiv. Die als Heilmittel allgemein gebrauchliche Form ist der rechts­
drehende Campher, wir wollen deshalb diesem zunachst unsere Aufmerksamkeit 
zuwenden. Da muB leider gestanden werden, daB die im Versuch nachweisbaren 
Wirkungen das Vertrauen nicht rechtfertigen, mit dem das Mittel in der Praxis 
und gerade in den Fallen groBter Not angewandt wird. So kommt VON DEN VEL­
DEN auf Grund der Literatur und eigener Versuche zu dem Gestandnis: "Es ist 
auffallend, daB gerade der Punkt, der sich dem Kliniker als der - scheinbar -
wichtigste bei der erfolgreichen Camphertherapie aufdrangt, experimentell so 
schwer zu fassen ist: die Herzwirkung. Die meisten Autoren sehen es als eine 
empirisch vollkommen gesicherte Tatsache an, daB in agonalen Zustanden und 

1 TSCillRSCH: Handbuch der Pharmakognosie, S. 1153. 
II LAPIN: lnaug-Diss., Dorpat 1893. 
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namentlich bei fieberhaften Erkrankungen durch Campherolinjektion eine giin­
stige Wirkung vornehmlich am Herzen erzielt wird. Wenn uns die experimen­
tellen Priifungen in dieser Richtung nur sehr bedingte Antworten gegeben haben, 
so darf man deswegen natiirlich nicht die Herzwirkung des Camphers am kranken 
menschlichen Organismus ganz negieren; andererseits muB man auch WINTER­
BERG recht geben, daB uns die noch in Diskussion befindlichen interessanten 
Flimmeraufhebungseffekte nicht das Recht allein g~ben, den Campher als Herz­
mittel zu proklamieren". Nach den neueren Untersuchungen von FROHLICH und 
POLLAK ist dem Campher eine fordernde Wirkung auf die Reizerzeugung im Her­
zen und die Durchblutung der KranzgefaBe zuzubilligen. Die peripherische Kreis­
laufschwache bei Infektionskrankheiten, Typhus, Pneumonie usw., soIl nach VON 
DEN VELD EN durch Campher, dem hierbei eine Hebung der Reizbarkeit vaso­
motorisoher Zentren zugeschrieben wird, giinstig beeinfluBt werden, ein EinfluB, 
den jedoch WINTERBERG auf Grund seiner Versuche an gesunden Warmbliitern 
nur gering einschatzt. Uber die Wirkung des linksdrehenden und synthetischen 
Camphers gehen die Ansichten noch auseinander, irgendein wesentlicher Vorzug 
vor dem rechtsdrehenden ist aber bis jetzt von keiner Seite gefunden worden. 

In neuester Zeit ist nun eine Arbeit von HERMANN WIELAND erschienen, die 
geeignet ist, die zahlreichen Widerspriiche iiber die Wirkung des Mittels zu klaren. 
Das mit Desoxycholat vergiftete Herz zeigt dieselben Erscheinungen von Hypo­
dynamie wie das ermiidete: Abnahme der Hubhohe, oft auch der Frequenz und 
gelegentlich auch Rhythmusstorungen. WIELAND faBt deshalb die Ermiidung als 
eine Art Vergiftung auf durch Stoffe, die bei der Herzarbeit gebildet, unter phy­
siologischen Bedingungen aber stets durch das Blut entfernt werden, und iiber­
tragt wohl mit Recht die am Desoxycholatherzen gemachten Beobachtungen auf 
das ermiidete Herz. Es hat sich nun durch seine Versuche ergeben, daB die 
Schwacheerscheinungen des mit Desoxycholat vergifteten Herzens durch die ver­
schiedensten Mittel wie Serum, Natriumoleat, Ather, Xylol, Tierkohle und Cam­
pher beseitigt werden konnen. Gemeinsam ist diesen Mitteln, daB sie oberflachen­
aktiv sind und offenbar dadurch wirken, daB sie an die Oberflache des Herzens 
adsorbiert werden und ihrerseits das dort gebundene Gift adsorbieren. "Auf die­
ser Reaktion der ,adsorptiven Verdrangung' beruht ganz allgemein die thera­
peutische Herzwirkung des Camphers; der Campher ist also kein spezifisches Herz­
mittel. Seine scheinbar erregende Wirkung beruht darauf, daB er Hemmungen 
zu beseitigen vermag." Die Adsorptionswirkung des Camphers ist aber gering, so 
daB haufig Mengen notig sind, bei denen schon die eigentliche, lahmende Herz­
wirkung des Camphers auf tritt, ein Befund, der an die ungiintJtigen klinischen Er­
fahrungen denken laBt, die HAPPICH bei der Lungenentziindung und kachek­
tischen Zustanden mit Campher gemacht hat. Wir miissen also sagen, daB der 
Campher ein unsicheres Anregungsmittel fiir Herz und GefaBe ist, dem man sichere 
Mittel wie Coffein, Suprarenin, Digitalis, Strophanthin usw. vorziehen wird. Besser 
begriindet als die anregende ist die lahmende Wirkung des Camphers. Er wirkt 
narkotisch auf das Zentralnervensystem und lahmend auf die glatte Muskulatur, 
und zwar auch der Arterien (WIECHOWSKI). Dementsprechend ist Campher niitz­
lich bei nervosen Herz- und GefaBstorungen, zumal bei Neigung zu Spasmen 
(GROEDEL). 

Die Anwendung des Camphers wird sich heute auf die adsorbierende und be­
ruhigende Wirkung griinden miissen. Wahlt man seine FaIle nach diesem Ge­
sichtspunkte aus, so darf man auf befriedigende Erfolge rechnen. 

Man verordnet den Campher innerlich in Pulvern als 
Camphor. tritae 0,1-0,3 ad chartam ceratam, mehrmals taglich 1 Pulver, 

subcutan Oleum camphorat. fort. (20%) Campherlosung Hochst, Camphogen 
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Ingelheim. mehrmals taglich 1-2 ccm. Oder Cadecholtabletten, 2-3 mal taglich 
1-3 Tabletten oder Camphergelatinetten (KNOLL). 

In der letzten Zeit sind verschiedene Praparate mit campherahnlicher Wir­
kung erschienen. 

CHa 
I 

CRa--C--CO 

I CHa-?-CHa I 
CRa--CH-CHa 

Campher 

Hexeton 

Hexeton 

ist ein 3-Methyl-5-iso propyl-2, 3-cyclohexenon und dem Campher verwandt. Das 
Hexeton ist wasserloslich, kommt in blauen Ampullen von 1 ccm mit 0,01 Hexe­
ton fiir intravenose Anwendung, in braunen Ampullen von 2 ccm mit 0,02 fiir 
intramuskulare Anwendung in den Handel. Subcutan darf man es nicht geben, 
da es N ekrosen macht. Hexeton hebt wie Campher die durch Gifte (Chloralhydrat, 
Chloroform, Morphium, Aqua destillata usw.) geschadigte Tatigkeit des Herzens, 
regt das Vasomotoren- und Atemzentrum an. Es hat vor dem Campherol die 
raschere Wrrkungvoraus. Mangiebt es, um die Reizbildung im Herzen, dasAtem­
und Vasomotorenzentrum anzuregen. AliBerdem bei Vergiftungen mit Opium, 
Leuchtgas (GOTTLIEB und SCHULEMANN, KREHL und FRANZ, LESCHKE, TASCHEN­
BERG, GUTH, SCHENK, GRUMKE und andere). 

Cardiazol 
ist Pentamethylentetrazol von der Formel: 

CHa-CRa-CHa" 
I '-N-N 
CHa-CHa-C ( II 

N-N 

Es ist leicht wasserloslich. Kommt in Ampullen von 1 ccm mit 0,1 g Cardiazol 
fiir subcutane und intravenose Anwendung in den Handel. AuBerdem als lO%ige 
wasserige Losung und Tabletten mit 0,1 g Cardiazol. Ais Injektion am wirksam­
sten. Es hat dieselben Wirkungen und damit auch dieselben Indikationen wie 
das Hexeton, vor diesem aber den Vorzug, daB es subcutan gegeben werden kann. 
Bei Angina pectoris und peripherischen GefaBkrampfen wirkt es krampflosend 
(SCHMIDT, HILDEBRANDT und KREHL, RUEF, STROSS, HEMMERLING, LANGE, 
HEGLER, FAHRENKAMP, PICHLER, HOLM und EGGERS, KAUFMANN und andere). 

Coramin 
ist das Diathylamid der Pyridin-,8-Carbonsaure 

( " /CaHij 
'--CO-N, 

"') "'-C2Hij 

Es kommt in Ampullen von 1 ccm mit 0,25 g Coramin und als 25%ige Losung in 
den Handel, ist nach HILDEBRANDT 5mal schwacher als Cardiazol, hat sonst die­
selben Wirkungen wie dieses (THANNHAUSER und FRITZEL, WUTH, GUTH, GUGGEN­
HEIMER). 

Moschns, 
das Sekret der Praputialdriise des in Mittelasien lebenden Moschusrehes, ist ein uraltes 
Mittel der chinesischen Medizin. Es verdankt diese Ehre wohl seinem auffallenden Geruch, 



270 Die Behandlung der Kreislaufschwiiche. 

wie denn die Riechstoffe iiberhaupt in friiherer Zeit als Zauber-, Heil- und GenuBmittel eine 
groBe Rolle spielten. Neben den Gewiirzen waren sie ein Hauptgegenstand des Welthandels 
im Altertum. Vorwiegend ihrer Beforderung dienten die weiten KarawanenstraBen vom 
Indus bis nach Tyrus und Sidon und dem Schwarzen Meere, die gefahrvolle Schiffahrt von 
Ceylon nach Arabien, von der phOnizischen Kiiste bis Britannien. Von der Bedeutung des 
Gewiirz- und Spezereihandels im friihen Mittelalter legen die noch gewaltigeren Karawanen­
straBen Zeugnis ab, die vom Jang-tse-Kiang und Hoang-ho nach dem Kaspischen und 
Schwarzen Meere, nach Persien und zur Kiiste des Arabischen Meeres fiihrten. Die Wert­
schatzung des Camphers wurde schon erwahnt., ebenso hoch im Ansehen standen die Gaben, 
die die Weisen aus dem Morgenlande dem Heiland darbrachten: ";'f/avo. "at (jt-':';~va, Weih­
rauch und Myrrhen. Man denke ferner an Ambra, Sandelholz, Benzoe, Zibet, Castoreum, 
erinnere sich der vielen Empfehlungen von Raucherungen und Riechmitteln bei HIPPO­
KRATES, der verschwenderischen Anwendung wohlriechender Sal ben und Wasser bei den 
Romern der Kaiserzeit. Ungezahlt ist die Zahl del' Riechstoffe, die als Heilmittel empfohlen 
und angewandt werden von den Zeiten der Agypter an, denen schon die Kunst bekannt 
war, durch Destillation diese Substanzen in konzentrierter Form zu gewinnen, bis zum Aus­
gang des Mittelalters. DaB aber auch die Gegenwart noch nicht ganz frei von der jahr­
tausendealten "Oberlieferung ist, lehrt uns das Beispiel des Moschus. 

Man gibt Moschus in Pulvern zu 0,1 oder von der Tinktur 20 Tropfen mehrmals taglich 
als Anregungsmittel bei Kollapszustanden. Sicheres iiber die Wirkung des Mittels wissen 
wir aber nicht, in den letzten Jahrzehnten ist denn auch die Anwendung des Moschus sehr 
zuriickgegangen. Wenn wir trotzdem den Moschus bier erwahnen, so geschieht es, um zu 
zeigen, wie sich die Bewertung eines Heilmittels andern kann, denn bei erfahrenen Klini­
kern, die unserer Zeit noch nicht gar so fern stehen, wie FRIEDREICH und BAMBERGER, ge­
noB das Mittel noch volles Vertrauen. So schreibt FRIEDREICH von der akuten Herzdila­
tation: "In schwereren Fallen wiirden selbst die schwereren Exzitantien, wie die Ammo­
I).}umpraparate, Campher, Ather, Mosch~ und dergleichen, nicht zu entbehren sein." 
Ahnlich wie dem Moschus ist es dem verwandten Sekretstoff 

Castorenm, Bibergeil 
ergangen, das noch von BAMBERGER und anderen beim Asthma cardiale empfohlen wird. 
Die Dosis war dieselbe wie beim Moschus, seine Wirkung ebenso zweifelhaft. Auch das ur­
spriinglich gleichfalls tierischer Ausscheidung, namlich dem Kamelmist der Oase Jupiter 
Ammons, entstammende 

Ammoniak 
hat im Laufe der Zeit seinen guten Ruf als Herzmittel eingebiiBt. SCHMIEDEBERG sagt z. B.: 
,,1m Organismus wird das Ammoniak, wenn es nicht an unorganische Sauren gebunden ist, 
unter Beteiligung von Kohlensaure bei Saugetieren und Froschen in Harnstoff, bei Vogeln 
und Schlangen in Harnsaure umgewandelt, und zwar so rasch, daB das Carbonat bei 
der Resorption vom unversehrten Magen- und Darmkanal sich im Blute nicht in wirk­
samen Mengen anhaufen kann." Ein EinfluB auf das Nervensystem - zu dem wir ja 
auch die Herz- und GefiWnerven rechnen diirfen - erscheint daher beim Menschen nach 
den iiblichen arzneilichen Gaben der Ammoniaksalze "vollig ausgeschlossen" (SCHMIEDE­
BERG). 

Traditionell wird aber noch der Liquor ammonii anisatus zu 10-20 Tropfen 
mehrmals taglich bei Katarrhen empfohlen, "wenn die Expektoration stockt und 
die Herzkontraktionen schwach sind" (CLOETTA-FrLEHNE). 

Ather 
ist in Form der vom alten Hallenser Kliniker FRIEDRICH HOFFMANN (1660-1742) 
empfohlenen Mischung mit Weingeist als Liquor anodynus Hoffmanni, Spiritus 
aethereus, Hoffmannstropfen, noch immer ein beliebtes Mittel bei Anfallen von 
Kreislaufschwache. Fiir die friiher angenommene Hebung der Herzkraft durch 
den Ather haben allerdings die neueren Untersuchungen keine Anhaltspunkte er­
geben (WINTERBERG), dagegen steht fest, daB gr6Bere Dosen die Reizerzeugung 
und Contractilitat des Herzens schadigen. Die giinstige Wirkung bei subcutaner 
Anwendung ist auf eine durch den Schmerz der Einspritzung hervorgerufene 
reflektorische und auf eine unmittelbare Reizung des GroBhirns und Vasomotoren­
zentrums zuriickzufiihren. Dadurch wird eine Verengerung der Splanchnicus­
gefaBe und eine Erweiterung der Haut-, Hirn- und KranzgefaBe herbeigefiihrt, 
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wobei der Blutdruck unverandert bleibt oder etwas steigt. Die gegebenenfalls 
durch Ather stattfindende Herzschadigung ist aber viel geringer als die des 
Chloroforms, dessen Anwendung auBerdem immer mit einer Blutdrucksenkung 
(Vasomotorenlahmung) verbunden ist. Bei Herz- und Kreislaufschwache wird 
man deshalb den Ather als Narkosemittel dem Chloroform vorziehen. 

Innerlich oder subcutan geben wir Ather bei Kreislaufschwachen, die auf 
einem plotzlichen Versagen der Gefi:i,Btatigkeit beruhen. Spiritus aethereus 
30 Tropfen und mehr pro dosi auf Zucker oder in Cognak. Aether sulfuric. 1 ccm sub­
cutan, notigenfalls 2-3mal zu wiederholen; bei der Einspritzung sind groBere 
Nervenstamme zu vermeiden (Lahniungen!). 

Chloroform, 
im Jahre 1847 von FLUORENS und SIMPSON als Narkosemittel eingefiihrt, wurde 
seitdem haufig, wenn auch immer mit Zuriickhaltung, fiir die Behandlung der 
Angina pectoris im Anfall empfohlen (BAMBERGER, FRIEDREICH, DUSCH, SCHROT­
TER und andere), aber mit Recht wegen seiner Gefahrlichkeit nur selten angewandt. 

Alkohol 
als allgemeines Anregungsmittel und als Anregungsmittel bei Kreislaufschwache 
im besonderen ist jedermann bekannt, pflegt fast immer zur Hand zu sein und 
erfreut sich deshalb groBer Beli~btheit und ausgedehnter Anwendung. Die viel­
fach erprobte Erfahrung, daB durch Alkohol in geeigneten Gaben die willkiirliche 
Muskelarbeit erleichtert, das Kraftgefiihl und allgemeine Wohlbefinden gesteigert, 
die Atmung vertieft und beschleunigt, der PuIs rascher und voller, die Haut­
durchblutung vermehrt wird, spricht scheinbar eine so eindeutige, auch dem 
Laien verstandliche Sprache, wie man nur wiinschen kann. Und doch kommen 
wir in Verlegenheit, wenn von uns der Beweis verlangt wird, daB tatsachlich diese 
Wirkungen des Alkohols eine giinstige Beeinflussung der Kreislaufstatigkeit aus­
driicken. Der gute Ruf des Alkohols in dieser Beziehung steht vielmehr in einem 
iiberraschenden Gegensatz zu dem, was sich an guten Wirkungen auf den Kreislauf 
wirklich nachweisen laBt. GewiB, der Alkohol schiebt die Ermiidung bei will­
kiirlicher Muskelarbeit hinaus und vergroBert dadurch das MaB der Arbeits­
leistung. Aber mag das nun durch Erregung der motorischen oder Lahmung der 
hemmenden GroBhimapparate zu erklaren sein, auf jeden Fall spielt das GroB­
him die maBgebende Rolle dabei, denn aIle anregenden Wirkungen, zu denen auch 
die Begiinstigung der Muskeltatigkeit gehOrt, fallen im Tierversuch um so ge­
ringer aus, je geringer die Entwicklung des GroBhims ist, und fallen ganz aus, 
wenn das GroBhirn entfemt ist (BARATYNSKI). So ist es denn auch nicht ver­
wunderlich, daB die Arbeit der unwillkiirlichen Muskulatur durch Alkohol nicht 
verbessert wird. Ja, sie wird sogar verschlechtert, wie LOMBARD und fiir das 
Herz insbesondere WILFRIED FISCHER in einer sorgfaltigen Arbeit nachge­
wiesen haben; FISCHER konntezeigen, daB das Herz und zwar auch das er­
schopfte, unter Alkohol bei der gleichen Leistung mehr Sauerstoff verbraucht, 
also unokonomischer arbeitet. Fiir die immer noch ungeklarte Entstehung der 
sog. idiopathischen Herzhypertrophie der Trinker konnte diese Tatsache vielleicht 
von Bedeutung sein. Wie der Alkohol auf das Herznervensystem und zwar die 
auBerhalb und innerhalb des Herzens liegenden Teile wirkt, ist noch eine umstrit­
tene Frage, jedenfalls ist die Wirkung gering und begriindet keine Empfehlung des 
Alkohols als eines wirksamen Anregungsmittels der Herztatigkeit. Die - iibrigens 
nicht erhebliche - Pulsbeschleunigung mag teilweise reflektorisch yom GroB­
him aus, teilweise durch Reizung der motorischen Apparate in tieferen Him­
abschnitten und im Herzen selbst erfolgen. Sehr viel ausgesprochener als die 
Herzwirkung ist die GefaBwirkung des Alkohols. Da wissen wir, daB Haut-, 
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Hirn- und KranzgefaBe erweitert werden. Weil hierbei nur im Beginn eine leichte 
Blutdrucksteigerung, dann aber, auch wenn im iibrigen das Bild alkoholischer Er­
regung herrscht, eine Drucksenkung eintritt, so konnen wir weiter sagen, daB der 
Alkohol den Vasomotorentonus im ganzen herabsetzt, wobei unentschieden ge­
lassen sei, wie weit das eine zentrale, wie weit eine peripherische Wirkung ist. Auf 
die Dauer scheinen aber doch drucksteigemde Einfliisse zu iiberwiegen, denn bei 
Trinkem pflegt der Druck gewohnlich mehr oder weniger erhOht zu sein. 

Auf Grund dieser Tatsachen darf man wohl folgende Regeln fiir die Anwendung 
des Alkohols bei Kreislaufstorungen aufstellen. Wir geben Alkohol, wenn eine 
starkere Fiillung der Haut-, Hirn- und HerzgefaBe erwiinscht ist, das heiBt bei 
Krampfzustanden der HautgefaBe nach Kalteeinwirkung oder im Schiittelfrost 
und wohl auch im Chok, ferner bei Ohnmachten und bei Anfallen von Angina 
pectoris. Weiter kann man Alkohol versuchen, wenn das Herz im Kampfe gegen 
iibergroBe peripherische Widerstande zu erlahmen droht. DaB man im letzten 
Falle und bei Angina pectoris gleichzeitig andere geeignete Mittel, wie Digitalis, 
Coffein, Morphin, Nitrite und iiberhaupt neben dem Alkohol alles anwenden 
wird, was zur Bekampfung der betreffenden Storung dienen kann, ist selbstver­
standlich. 

Strychnin. 

Die BrechnuB, Strychnos, Nux vomica, findet sich unter den Arzneipflanzen 
schon im Altertum erwahnt. Zunachst sind die Samen zum Vergiften von Tieren 
benutzt worden, als Heilmittel werden sie erst im Jahre 1770 empfohlen (zitiert 
nach FROHNER). Die Gewinnung des darin enthaltenen wirksamen Korpers, des 
Strychnins, gelang im Jahre 1818. 

Das Strychnin ist ein Nervengift; seine Hauptwirkung besteht "in der Auf­
hebung aller bestehenden Hemmungen in den receptorischen und motorischen 
Neuronen des Reflexapparates" (MEYER-GOTTLIEB), der dadurch in einen Zu­
stand starker trbererregbarkeit gerat. In derselben Weise wirkt das Strychnin auf 
die constrictorischen Vasomotorenzentren. Es kommt dadurch zu einer Ver­
engerung besonders der SplanchnicusgefaBe, wahrend die Haut- und HirngefaBe 
eine Erweiterung zeigen; diese geniigt aber nicht, urn die Verengerung der Splanch­
nicusgefaBe auszugleichen, denn der Blutdruck steigt unter dem EinfluB des 
Strychnins. Als unmittelbare Herzwirkung ist nur eine Lahmung der motorischen 
Apparate bekannt nach zu groBen Gaben, wie sie therapeutisch nicht in Betracht 
kommen. Damit stimmen die klinischen Erfahrungen iiberein, daB bei Herz­
schwache yom Strychnin kein Nutzen zu sehen ist (PARKINSON und ROWLANDS, 
NEWBURGH und andere). Dagegen hat das Mittel bei Storungen des peripherischen 
Kreislaufes mit Blutdrucksenkung seine Berechtigung und ist neuerdings hierfiir 
von NEISSER warm empfohlen worden. Kollapszustande nach Operationen, im 
Verlauf von Infektionskrankheiten wie Pneumonie, Typhus, bei Vergiftungen 
durch Chloral, Cocain, Alkohol, wahrend der Morphiumentziehung sind die wich­
tigsten Gelegenheiten fiir die Anwendung des Strychnins. 

Strychninum nitricurn 0,005! 0,011 Man kann nach NEISSER 1-2 mg 3mal 
taglich als Vorbeugungsmittel gegen Vasomotorenschwache langere Zeit ohne 
Bedenken geben. Bei schweren Kollapszustanden braucht man die Maximaldosis 
nicht zu scheuen. 

Adrenalin. 

Obwohl ADDISON schon 1855 eine Schilderung der Erscheinungen gegeben 
hat, die entstehen, wenn die Nebennieren erkranken, d. h. wenn ihre Tatigkeit 
herabgesetzt ist oder ausfallt, so wurde der groBe EinfluB des Nebennierensekretes 
auf den Kreislauf doch erst erkannt, als 1894 OLIVER und SCHAFER sowie Cy-
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BULSKI und SCYMONOWICZ im Tierversueh die Wirkung von Nebennierenextrakten 
untersuehten. Ein wiehtiger Fortsehritt war es, als dann 1901 die wirksame Sub­
stanz ehemiseh rein dargestellt wurde (TAKAMINE). Das Adrenalin ist ein Derivat 
des Dioxybenzols, des Brenzkateehins, und zwar Dioxyphenyl-Methylamin­
athanol. Das natiirliehe Adrenalin dreht links, 

OH ,H 
OH . 0 ,/'" O-O( 

I II I "OH 
OH.O~/ OH OH2 ·NH.OHs 

OH 

das synthetiseh dargestellte ist optiseh inaktiv, kann aber in seine reehts- und 
linksdrehenden Bestandteile zerlegt werden. Das reehtsdrehende Adrenalin wirkt 
sehr viel sehwaeher als das linksdrehende auf den Blutdruek und hat dabei die 
auffallende Eigensehaft, die starkere drueksteigernde Wirkung der linksdrehenden 
Form auszusehalten, wenn es vor dieser einverleibt wird (FROHLICH). Das all­
gemein gebrauehliehe Suprareninum hydroehlorieum Hoehst ist linksdrehendes 
Adrenalin (BIEDL). 

In seiner Herzwirkung hat das Adrenalin eine gewisse Ahnliehkeit mit der 
Digitalis insofern, als es sowohl die Hemmungs- als aueh die Forderungsapparate 
beeinfluBt. Da aber kliniseh die hemmende Wirkung der Digitalis als Pulsver­
langsamung und die fordernde Wirkung des Adrenalins als Pulsbesehleunigung 
in den Vordergrund tritt, so iiberwiegt der Eindruek einer Gegensatzliehkeit der 
beiden Korper. Angesichts der Tatsaehe, daB Digitalis und Suprarenin unsere 
maehtigsten Herzmittel sind, die beide gerade in den dringendsten Fallen von 
Kreislaufsehwaehe angewendet werden und riehtig angewandt lebensrettend 
wirken konnen, soIl hier nieht nur auf die Wirkungen des Adrenalins, sondern da­
neben aueh kurz auf seine Beziehungen zur Digitaliswirkung eingegangen werden. 
Adrenalin fiihrt im Beginn der Einwirkung .zu Hemmungserseheinungen, die sieh 
besonders an den Vorhofen in einer Verkleinerung der Amplitude und Herab­
setzung der Schlagzahl auBern (OLIVER und SCIIAFER). Durehsehneidung des 
Vagus oder Atropinisierung heben diese Wirkung auf, sie muB also auf eine Rei­
zung des Vaguszentrums bezogen werden, die teils als unmittelbare Reizung dureh 
das Mittel, teils als mittelbare Reizung infolge Gehirnanamie und Blutdruek­
steigerung anzusehen ist; ob das Adrenalin auBerdem die peripherischen Vagus­
endigungen erregt: ist noch unentschieden (WINTERBERG). Aueh bei der Digitalis 
tritt im Tierversueh die zentrale Vagusreizung ganz in den Vordergrund, wie wir 
uns jetzt erinnern. Gleiehwohl muBte die Pulsverlangsamung bei herzkranken 
Mensehen aus klinischen Griinden auf eine Sensibilisierung der peripherisehen 
Hemmungsapparate fiir die Digitalis zuriickgefiihrt werden. Diese Sensibilisierung 
erstreckt sieh jedoeh nieht auf das Adrenalin, sondern aueh in Fallen, in denen die 
Digitalis pulsverlangsamend wirkt, iiberwiegt beim Adrenalin die Wirkung auf 
denSympathieus, fiihrt Adrenalin zu einer Pulsbesehleunigung. Die Pulsbe­
sehleunigung durch Adrenalin beruht ganz iiberwiegend wenn nieht allein auf 
einer Erregung der peripherischen Forderungsapparate, wie am isolierten Herzen 
iiberzeugend dargetan werden kann. Da das Adrenalin aueh dann noeh wirkt, 
wenn die Nerven dureh Durchsehneidung zur Degeneration gebraeht sind (EL­
LIOT), andererseits seine Wirkung dureh Apoeodein, das den Muskel selbst nieht 
lahmt, aufgehoben wird, so muB das Adrenalin an der Nervmuskelverbindung 
angreifen (DIXON). 1m Herzen wird vor allem die Entstehung der Ursprungs­
reize des Sinusknotens gesteigert; naeh Aussehaltung des Sinus laBt sieh eine 
Steigerung der Reizbildung im Atrioventrikularknoten und naeh Aussehaltung 
aueh dieses Zentrums (Durehsehneidung des HIssehen Biindels) eine Steigerung 

Edens, Herzkrankheiten. 18 
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der Reizbildung in den tertiaren motorischen Zentren der Kammern nachweisen. 
Damit stimmt iiberein, daB bei kranken Herzen, bei denen atrioventrikulare oder 
ventrikulare Extrasystolen eine erhohte Tatigkeit der untergeordneten Reiz­
bildungsstatten anzeigen, Adrenalin diese Erscheinung erheblich zu verschlim­
mern pflegt, wahrend die Digitalis in denselben Fallen, trotzdem sie im Versuch 
auch die Entstehung ventrikularer Extrasystolen begiinstigt, haufig das einzige 
Mittel ist, das die krankhaft gesteigerte Reizbildung wirksam herabsetzt, die Ex­
trasystolen beseitigt. Ein merkwiirdiger Widerspruch zwischen der Beobachtung 
am Krankenbett und dem Tierversuch, den wir im Abschnitt iiber die unregel­
maBige Herztatigkeit versuchen wollen aufzuklaren. Die fOrdernde Wirkung des 
Adrenalins beschrankt sich aber nicht auf die Reizbildung, sondern erstreckt sich 
auch auf die Reizleitung und Contractilitat. Eine Beschleunigung der Reiz­
leitung yom Vorhof zu den Kammern sowie eine Besserung von atrioventrikularen 
Reizleitungsstorungen durch Adrenalin haben ROTHBERGER und WINTERBERG 
beobachtet und damit eine Wirkung festgestellt, die der gewohnlichen Digitalis­
wirkung entgegengesetzt ist; es wird aber noch zu zeigen sein, daB auch die Digi­
talis die Reizbildung verbessern kann, daB also auch hier die beiden Mittel einmal 
gleichartig, einmal entgegengesetzt wirken. 

Die Contractilitat, das Contraktionsbestreben des Herzens wird durch Adre­
nalin besonders an geschiidigten, aber auch an gesunden Herzen gesteigert, dar­
iiber sind sich alle Untersucher einig. Umstritten ist dagegen die Wirkung auf 
das Schlag- und Stromvolumen. BORUTTAG und JACOBI fanden beim Frosch­
herzen eine Vermehrung, HOLZBACH eine Verminderung. Zu erklaren ist dieser 
Widerspruch wohl dadurch, daB nach starkeren Adrenalingaben eine Einschran­
kung der Diastole auf tritt, die die Verbesserung der Systole iiberwiegt. 

Die Verteilung der Digitaliswirkung auf die hemmenden und fOrdernden Krafte 
des Herzens ist in dieser Beziehung offenbar giinstiger, denn wir wissen, daB durch 
geeignete Gaben dieses Mittels gleichzeitig die Diastole vertieft und die Systole 
verstarkt wird. Bei dem im Kreislauf schlagenden Herzen wird aber die iiber­
schieBende systolische Wirkung des Adrenalins dadurch mehr oder weniger aus­
geglichen, daB gleichzeitig der arterielle Widerstand steigt (HOLZBACH), wodurch, 
wie friiher bei der Dynamik der Herztatigkeit ausgefiihrt worden ist, das Restblut 
und damit die diastolische Fiillung vermehrt wird. Fiir das volle Verstandnis der 
Adrenalinwirkung auf die Herzarbeit sind besonders \vichtig UJ..ltersuchungen von 
ROHDE, in denen dieser verdienstvolle Forscher nachweisen konnte, daB bei ge­
schadigten Herzen Adrenalin nicht bloB die Schlagzahl und Druckleistung, son­
dern auch die vorher ungeniigende Sauerstoffausnutzung wieder herstellt, es 
wirkt in diesen Fallen wie eine Acceleranswirkung. Dazu mag bemerkt werden, 
daB nach ROTHBERGER und WINTERBERG auch die Form des Elektrokardio­
gramms durch Adrenalin und Acceleransreizung in iibereinstimmender Weise 
beeinfluBt wird (VergroBerung von P und T, Verkleinerung von R). Der Blut­
drucksteigerung kommt hierfiir keine Bedeutung zu, da sie allein die betreffende 
Veranderung nicht bewirkt. 

Von den GefiWwirkungen des Adrenalins ist die gewaltige Blutdrucksteigerung 
allgemein bekannt. Sie beruht auf einer Verengerung ausgedehnter GefaBbezirke 
durch Einwirkung des Mittels auf die Nervenmuskelverbindung des Sympathicus 
in der GefaBwand, und zwar diirfte der Hauptsitz der Verengerung in den Arte­
riolen zu suchen sein, wahrend die Capillaren eine geringere Rolle zu spielen 
scheinen. Da das Adrenalin bei der Einwirkung auf seine Erfolgsorgane rasch 
zerstort wird, so ist die Dauer der Drucksteigerung nur kurz. Bemerkenswert ist 
dabei die Tatsache, daB dib Hohe des Blutdruckes nicht allein von der Menge des 
zirkulierenden Adrenalins abhiingt, denn nach einer einmaligen intravenosen Gabe 
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findet man einen Ruckgang des Blutdruckes auf seinen gewohnlichen Wert schon 
zu einer Zeit, wo noch ein UberschuB von Adrenalin vorhanden ist, der z. B. dazu 
genugt, urn in einem bis dahin abgesperrten GefiWbezirk oder bei einem zweiten 
Tiere eine Blutdrucksteigerung zu erzeugen (WEISS und HARRIS, EHRMANN und 
MULLER). Zur Erklarung dieser merkwurdigen Erscheinung wird von KRETSCH­
MER angenommen, fur die Adrenalinwirkung sei - wie W. STRAUB dies vorher 
fUr die Muscarinwirkung nachgewiesen hat - der Unterschied der Konzentration 
zwischen Blut und Zellprotoplasma maBgebend. Fur die Klinik der Blutdruck­
steigerung sprechen aber wohl auBerdem konstitutionelle Momente mit, denn wir 
wissen, daB ein geringer GefaBtonus und gewisse Produkte der inneren Sekretion, 
wie das Hypophysin und Schilddrusensaft, die Adrenalinwirkung begunstigen, 
und wissen andererseits, daB bei der sog. essentiellen Hypertension keine Ver­
mehrung von Adrenalin im Blut gefunden wird (HULSE). Die verengernde Wir­
kung des Adrenalins betrifft in erster Linie die SplanchnicusgefaBe (Darm, Niere, 
Leber), im geringeren Grade die Haut-, Muskel-, Hirn- und LungengefaBe; daraus 
folgt, da die Blutmenge, d. h. die gesamte Fullung des GefaBsystems, wohl ziem­
lich unverandert bleibt (LAMSON), daB die zuletzt genannten Bezirke eine passive 
Erweiterung erfahren mussen. Doch hindert das nicht, daB das Adrenalin bei 
krankhaften Erweiterungen vorzugsweise auf diese sonst vernachlassigten Be­
zirke wirkt, Z. B. bei der auf einer Erweiterung der LungengefaBe beruhenden 
Form des Bronchialasthmas (ERNST WEBER). Eine Sonderstellung nehmen die 
KranzgefaBe des Herzens ein, sie werden durch Adrenalin erweitert, doch ver­
liert diese Ausnahme das Uberraschende, wenn wir annehmen, daB die erweitern­
den Nerven der KranzgefaBe aus dem Sympathicus stammen (MASS). AIle diese 
Angaben uber die GefaBwirkungen des Adrenalins gelten fUr mittlere und groBe 
Gaben, kleinste Gaben wirken umgekehrt. Klinisch auBert sich das besonders bei 
vagotonischen Patienten in einer Blutdrucksenkung zu Beginn der Wirkung 
(BILLIGHEIMER, DRESEL). Zum SchluB sei noch auf die interessante Tatsache 
hingewiesen, daB bei Calciumentziehung auch groBere Adrenalingaben erweiternd 
wirken (CHIARI und FROHLICH, PEARCE), eine Erscheinung, die uns an das ent­
sprechende Verhalten des Strophanthins erinnert (LOEWI). 

Das Adrenalin ist unser wirksamstes Mittel beim KoIlaps; der tief gesunkene 
Blutdruck wird durch die energische Verengerung der SplanchnicusgefaBe ge­
hoben, das Herz wieder mit Blut versorgt und zugleich zu neuer Kraftentfaltung 
angespornt. 1st die Kreislaufstatigkeit schon soweit gesunken, daB eine subcutane 
oder intravenose Einspritzung keinen Erfolg mehr verspricht, dann ist 1/2-1 ccm 
der 10 / ooigen SuprareninlOsung intracardial zu geben (SCIIAFER, HENSCHEN, 
FISCHER, GOHRBANDT und andere). Auch beim plOtzlichen Herztod, beim Herz­
stillstand wahrend der Chloroformnarkose hat dies Verfahren Erfolge. Ebenso 
wird haufig die peritonitische Blutdrucksenkung durch die Injektion von 1/2 mg 
Supranin hydrochloricum in 3/4-11 KochsalzlOsung sehr gunstig beeinfluBt 
(HEIDENHAIN); ist jedoch der Capillarkreislauf stark geschadigt, dann bleibt der 
Erfolg aus (HEINEKE). Adrenalin ist als Anregungsmittel ungeeignet in allen 
Fallen, wo erhohte arterielle Widerstande Ursache der Kreislaufschwache sind 
und die Gefahr besteht, daB eine Erhohung des Druckes zum Versagen des ge­
schwachten Herzens oder zum Bersten bruchiger GefaBe fUhren konnte. 

Dem Adrenalin ahnlich, aber nicht nur parenteral sondern auch per os wirk­
sam ist das 

Ephedrin. 
Das Mittel ist nicht neu. In RuBland seit langem als Volksmittel gegen Rheuma­
tismus, Gicht, Syphilis beliebt, wurde es 1895 genauer untersucht. Ein deutscher 
Bericht von GRAHE findet sich in den therapeutischen Monatsheften. Es ist 

18* 
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dort schon erwahnt, daB Pseudoephedrin MERCK zunachst den Blutdruck steigert, 
den Herzschlag verlangsamt und verstarkt, weiterhin den Blutdruck senkt und 
das Herz bis zum diastolischen Stillstand lahmt. Die neuen Untersuchungen von 
CHEN, MEK, MIDDLETON, KREITMAIR, MILLER, HESS, JANSEN stimmen damit 
uberein. Bemerkenswert ist, daB Adrenalin die Lahmung des Saugetierherzens 
durch Ephedrin aufhebt. Das Ephedrin und das wesensgleiche Ephetonin werden 
gewohnlich in der Dosis 0,05 gals Tabletten innerlich gegeben, um eine milde 
Adrenalinwirkung zu erzielen. Nach zu groBen Gaben treten ahnliche Neben­
wirkungen wie nach Adrenalin auf: Zittern, SchweiB, Herzklopfen, Extrasystolen, 
Hitzegefuhl, Frosteln, Ubelkeit, Schwindel, Kopfschmerzen (MIDDLETON und 
CHEN). 

Hypophysenpraparate 
sind in neuerer Zeit wiederholt bei Kreislaufschwache versucht worden. 

Uber den Erfolg gehen die Angaben bis jetzt auseinander. Das ist kein Wun­
der, wenn man bedenkt, daB auch die Ergebnisse der Tierversuche noch keine 
rechte Ubereinstimmung zeigen. Ein wesentlicher Grund hierfiir ist zweifellos 
die Tatsache, daB in der Hypophyse Stoffe mit entgegengesetzter Wirkung ent­
halten sind, z. B. blutdrucksteigernde und blutdrucksenkende Korper. Als An­
regungsmittel der Herztatigkeit verdienen die Praparate jedenfalls kein groBes 
Vertrauen, da im Tierversuch eine Verminderung der Arbeitsleistung gefunden 
wurde (BORNER). Auch die GefaBwirkung und ihre Beziehung zur Adrenalin­
wirkung sind noch umstritten. Es wird deshalb noch weiterer Erfahrung be­
durfen, bis man einigermaBen zuverlassige Regeln fur die Anwendung der Hypo­
physenpraparate aufstellen kann. Uber den gegenwartigen Stand der Frage kann 
man sich unter anderem in den Darstellungen von WINTERBERG, BORCHARDT, 
BIEDL, MEYER-GOTTLIEB unterrichten. 

Schilddrnsenpraparate 
konnen mit Nutzen bei der Kreislaufschwache Fettleibiger gegeben werden. Ihre 
giinstige Wirkung wird meistens auf die durch die Entfettung bewirkte Erleichte­
rung der Kreislaufsarbeit bezogen, wahrend die unmittelbare Wirkung auf das 
Herz und Herznervensystem, die Beschleunigung der Schlagfolge, eher als un­
erwiinschte, ja als gefahrliche Beigabe betrachtet wird, die eine besonders sorg­
faltige Uberwachung der Anwendung erfordert. Diese fiir eine gewisse Zahl 
der FaIle zutreffende Auffassung erleidet aber Ausnahmen, wie in dem Abschnitt 
uber die Kreislaufschwache Fettleibiger zu zeigen sein wird. Ausgesprochene 
Zustande von Kreislaufschwache mit Herzerweiterung finden sich beimMyxodem; 
sie werden durch das Thyreoidin ausgezeichnet beeinfluBt (ASSMANN, ZONDEK), 
wahrend die ubrigen Herzmittel wie Digitalis und Coffein usw. versagen. Auch 
die wassersuchtigen Anschwellungen Herzkranker werden zuweilen durch Thy­
reoidin in Fallen beseitigt, die der hergebrachten Behandlung trotzen. EpPINGER 
gibt dafur folgende Erklarung. Die kolloidalen Korper, das EiweiB der Odeme, 
halten Salze und Wasser fest und sind deshalb ein Hindernis fur die Aus­
schwemmung; nun steigert das Schilddrusensekret die oxydative Tatigkeit der 
Organzellen und damit die Ausbildung osmotischer Druckunterschiede. Indem 
so der Flussigkeitsaustausch zwischen den interzellularen Wasseransammlungen 
und dem Blutplasma angeregt und begunstigt wird, gelangen die vorher stagnie­
renden Odemmassen in Bewegung, in den Kreislauf und zur Ausscheidung. Es 
fragt sich aber, ob diese Erklarung nicht nur fur FaIle mit ungenugender Schild­
driisentatigkeit zutrifft (ZANDREN) 1. 

1 Zbl. Herzkrkh. 14, 183, (1922). 
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Von den verschiedenen· Handelspraparaten ufreuen sich die MERcKschen 
Thyreoidintabletten wohl der ausgedehntesten Anwendung; sie enthalten 0,1 
oder 0,3 g wirksamer Substanz. Die verordnete Menge richtet sich ganz nach der 
Lage des Falles und schwankt in weiten Grenzen. EpPINGERS Gaben bewegen sich 
zwischen 0,2 und 1,2 g taglich. Nach ELLINGER wirkt das Thyreoidin wie Coffein 
auf den Quellungsdruck der EiweiBsole und ist seine entwassernde Wirkung dar­
auf zuriickzufiihren. 

Keimdriisenpraparate 
verdienen in geeigneten Fallen zur Behandlung von Kreislaufschwachen haufiger 
angewendet zu werden, als es zur Zeit geschieht. Bei Mannern und Frauen, die 
eine Neigung zur Fettleibigkeit und Muskelermiidbarkeit zeigen, scheinen die 
Keimdriisen nicht selten eine wichtige Rolle zu spielen, auch wenn die Organ­
untersuchung keine handgreiflichen Befunde darbietet. Schon der von ZOTH, 
PREGL und BIEDL erbrachte Nachweis, daB Hodenextrakt bei gleichzeitiger 
Muskeliibung eine wesentliche Zunahme der Muskelleistung herbeifiihrt, wie sie 
in vergleichenden Versuchen durch Ubung allein nicht erzielt werden konnte, 
wiirde eine Besserung der Kreislaufstatigkeit durch Hebung des peripherischen 
Kreislaufes erklaren. Dariiber hinaus darf angenommen werden, daB auch der 
Herzmuskel selbst in derselben Art beeinfluBt wird. Mag es nun der EinfluB auf 
den Korper oder die Herzmuskulatur oder beides sein, jedenfalls scheinen mir 
klinische Erfahrungen mit Spermin, Novarial, Ovaraden usw. fUr den Nutzen der 
Praparate zu sprechen. Allerdings muB man seine Falle auswahlen und groBe 
Dosen geniigend lange Zeit geben. 

Genauer wird die Wirkung der Organpraparate spater besprochen werden. 

Nitrite 
kommen zur Behandlung von Kreislaufschwachen insofern in Betracht, als sie 
durch Blutdrucksenkung eine Herzschwache beseitigen konnen, die infolge iiber­
groBer arterieller Widerstande aufgetreten ist, oder durch Erweiterung der Kranz­
gefaBe eine Herzschwache beseitigen, die sich infolge einer Zusammenziehung 
dieser GefaBe eingestellt hat. Die gebrauchlichen Praparate sind folgende. 

Das Amylnitrit, Amylum nitrosum, Salpetrigsaureamylester, CsHu-,O-NO, 
1844 von BALARD entdeckt, 1865 von RICHARDSOHN zur Behandlung von GefaB­
krampfen empfohlen. Natrium nitrosum,NaN02 • Nitroglycerin, Glycerintrinitrat, 

CH.-ONO. 
I 

CH-ONO. 
I 

CH.-ONO. 

1865 von NOBEL entdeckt, 1879 von MURREL zur Behandlung der Angina pec­
toris empfohlen. Erythroltetranitrat C4H 6(ON02)4. 

Die Wirksamkeit der Nitrate beruht nach HAY darauf, daB sie im Korper zu 
Nitriten reduziert werden. 

Der altehrwiirdige Salpetergeist, Spiritus aetheris nitrosi, C2HS-O-NO hat 
sich dagegen in der Reihe der Arzneimittel nicht behaupten konnen und wird 
wohl nur unfreiwillig aber nicht seIten in aromatischen Schnapsen genossen. 

Die Nitritwirkung auf den Kreislauf zeigt sich am augenscheinlichsten bei 
der Anwendung des Amylnitrits. Wenige Sekunden nach der Einatmung er­

,weitern sich die sichtbaren GefaBe des Kopfes und Rumpfes, der PuIs wird wei­
cher und dann auch rascher, mit anderen Worten es tritt eine Dilatation der 
auBeren GefaBe mit Blutdrucksenkung und Beschleunigung des Pulses ein. Einen 
tieferen Einblick in das Wesen dieser Erscheinungen erhalten wir durch den Tier-
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versuch. Da laBt sich zunachst feststellen, daB die Erweiterung nicht nur die 
Haut-, sondern auch die Hirn-, Darm- und KranzgefaBe betrifft. Ferner hat 
FILEHNE nachgewiesen, daB die GefaBwirkung ganz iiberwiegend durch eine 
Reizung des Vasomotorenzentrums zustande kommt und ausbleibt, wenn durch 
eine Durchschneidung der betreffenden Nerven die Verbindung zwischen Zentral­
organ und dem periphel'ischen Erfolgsorgan unterbrochen oder wenn durch Ab­
klemmung der Carotiden der Transport des Mittels zum Zentralorgan verhindert 
wird. Allerdings giebt es auch eine peripherisch angreifende gefaBerweiternde 
Nitritwil'kung, wie aus Durchstromungsversuchen isoliertel' Organe hervorgeht, 
aber sie kommt therapeutisch wohl kaum in Betl'acht. Jedenfalls konnte SCHLOSS 
zeigen, daB die besonders wichtige Erweiterung der KranzgefaBe yom Vasomo­
torenzentrum aus nach Inhalation von Mengen stattfindet, die bei der direkten 
Durchstromung der GefaBe am isolierten Herzen wirkungslos sind. Die erwahnte 
Pulsbeschleunigung ist eine Folge der Blutdl'ucksenkung und bleibt aus, wenn 
der Druck kiinstlich auf del' Hohe gehalten oder die Vagi durchschnitten werden; 
die Drucksenkung geht dementsprechend der Pulsbeschleunigung voraus. Eine 
unmittelbare Herzwirkung kommt den Mitteln in den iiblichen Gaben wohl nicht 
zu; zu groBe Gaben wirken auf das Herz wie auf die allgemeine Muskulatur 
lahmend. 

Wir verwenden wie gesagt die Nitrite bei Herzschwache infolge von iiber­
groBen peripherischen Widerstanden oder Krampfzustanden der Coronal'gefaBe 
und bei der Angina pectoris, in den beiden letzten Fallen aber nur dann, wenn der 
Druck erhoht oder zum mindesten normal ist, sonst verdient hier Coffein mit 
Morphium den Vorzug. 

Amylum nitrosum, Amylnitrit, 2-3 Tropfen - meist in Glascapillaren ver­
ordnet - aufs Taschentuch zur Inhalation; wirkt nach wenigen Sekunden, doch 
halt die Wirkung nur einige Minuten an. 

Natrium nitrosum 0,3! 1,0! wirkt nach wenigen Minuten, die Wirkung ist nach 
2-3 Stunden abgeklungen. Das Mittel ist aber wohl nicht recht zuverlassig. Ais 
Nitroskleran in Ampullen von 0,02 und 0,04 g im Handel. 

Nitroglycerin, Glycerinum trinitricum. Von einer 1 %igen alkoholischen Lo­
sung 2-4 bis zu 10 Tropfen auf Zucker oder in Wasser wirken nach wenigen 
Minuten. Dauer der Wirkung 1-3 Stunden. Gelatineperlen mit 0,8 mg Nitro­
glycerin als Nitrolingnal im Handel. 

Erythroltetranitrat, Erythritnitrat, in Tabletten zu 0,03 oder 0,005 mehrmals 
taglich. Die Wirkung tritt langsamer ein und halt Iiinger, mehrere Stunden, an. 

Jod 
ist wie die Nitrite als Mittel gegen Blutdrucksteigerungen empfohlen worden, 
besonders von Frankreich aus, doch haben sorgfaltige Untersuchungen (BOEHM 
und BERG, BUCHHOLTZ, STOCKMANN und CHARTERIS) diese Annahme nicht be­
statigen konnen. Auch eine Herabsetzung der Viscositat des Blutes und darauf 
zuriickzufiihrende Erleichterung der Kreislaufstatigkeit, wie sie einigen Unter­
suchern vorzuliegen schien, ist nicht sicher erwiesen (DETERMANN). Auf die kata­
lytische und quellende Wirkung des Mittels werden wir spater zuriickkommen. 

Morphium. 
Die Muttersubstanz des Morphiums, das aus dem Mohn stammende Opium, war schon 

den Volkern des Altertums wohlbekannt und vielleicht auch in dem "kummerstillenden 
Tranke" HOMERS enthalten. Schon friih gab es Gegner - so der groBe alexandrinische Ge­
lehrte ERASISTRATOS - undFreunde - der ebenfalls beriihmte HERAKLIDES von Tarent - . 
des Mittels. In dem Allheilmittel mit dem geheimnisvollen Namen, dem Theriak, war es 
ein wichtiger Bestandteil, wenn auch nicht in der urspriinglichen Form des Theriaks, dem 
Antidotum Mithridatis, so doch in der Verbesserung, die ANDROMACHOS, ein Leibarzt 
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NEROS, dem Theriak zuteil werden lieB (SCHELENZ). Ein Meisterstiick aus dem Opium, Ma­
gisterium opii, wird zuerst yen dem Gothaer Leibarzt LUDOVICI in seinem pharmazeuti­
schen Lehrbuch (1687) erwiihnt, und SCHELENZ ist geneigt., darin eine Art Morphium zu 
sehen. Die Entdeckung des Morphiums verdanken wir dem damaligen Apothekergehilfen 
BERTUNER, der 1804 diese nach dem Schlafgott Morpheus getaufte Substanz fand, aIR er 
Opium mit Ammoniak behandelte (SCHELENZ). 

Die unmittelbare Wirkung des Morphiums auf das Herz und die GefaBe ist 
gering. Am deutlichsten ausgesprochen ist noch eine Erregung des Vaguszen­
trums, nach groBeren Gaben kann es dadurch zu einer Pulsverlangsamung und 
zu Storungen der Uberleitung zwischen Vorhof und Kammer kommen. Durch 
sehr groBe toxische Gaben wird die Reizbildung im Herzen herabgesetzt. Das 
sind aber nebensachliche Wirkungen, die die Erwahnung des Mittels an dieser 
Stelle nicht rechtfertigen wiirden. Um so groBer ist der EinfluB des Morphiums 
auf die Atmung und die hierdurch herbeigefiihrte mittelbare Beeinflussung 
der Herz- und Kreislaufstatigkeit. Die Atemnot bei Herzschwache, ihre Ent­
stehung und Riickwirkung auf die Zirkulation ist friiher ausfiihrlich besprochen 
worden. Wir sahen, daB eine Steigerung der Atmung giinstige und ungiinstige 
Bedingungen fiir die Kreislaufstatigkeit in sich schlieBt und sagten, daB eine Ent~ 
scheidung iiber den Nutzen oder Schaden nur durch die Erfahrung am Kranken­
bett gewonnen werden konne. Unsere klinische Erfahrung nun lehrt eindeutig, 
daB eine Zuriickfiihrung der infolge einer Herzschwache gesteigerten Atmung auf 
das gewohnliche MaB subjektiv und objektiv giinstig zu wirken pflegt. Kein 
Mittel ist hierfiir so geeignet wie das Morphium, das vorzugsweise die Empfind­
lichkeit des Atemzentrums herabsetzt. Die Atmung wird verlangsamt und ver­
tieft und dadurch die mit der Atemnot verbundene, das Herz stark belastende 
Muskelarbeit herabgesetzt, ohne daB gleichzeitig das Atemvolumen wesentlich 
eingeschrankt wiirde; ja es kann durch die zweckmaBigere Form der Atmung 
sogar gesteigert werden, man hat deshalb mit Recht das Morphium als die Digi­
talis der Atmung bezeichnet (MEYER und GOTTLIEB). Demgegeniiber kommt die 
bei der Atemnot auftretende Steigerung der Mittellage mit ihrem giinstigen Ein­
fluB auf die Fiillung des rechtenHerzens um so weniger in Betracht, als die meist 
bestehende venose Stauung durch die damit einhergehende Erhohung des Druckes 
im ZufluBgebiet des rechten Herzens schon fUr eine mehr als geniigende Fiillung 
sorgt; im Gegenteil, nicht selten wird es notig, durch einen AderlaB das rechte 
Herz zu entlasten, um iiber bedrohliche Zustande von Herzschwache hinweg­
zukommen. Unterstiitzt wird die durch die Regelung der Atmung bewirkte 
Schonung des Herzens durch den allgemein beruhigenden EinfluB des Morphiums, 
der die auBerwesentliche Arbeit noch weiter einschrankt und den oft schwer ge­
stOrten Schlaf wieder herstellt. In den gar nicht seltenen Fallen freilich, wo das 
Morphium seiner Herkunft aus dem Papaver somniferum, dem schlummer­
bringenden Mohn, keine Ehre macht, sondern durch die ihm gleichzeitig inne­
wohnende anregende Wirkung trotz Beseitigung der korperlichen Unruhe den 
Schlaf verscheucht, in diesen Fallen ist es zweckmaBig, das Morphium mit einem 
echten Schlafmittel zu verbinden, z. B. mit Veronal oder einem seiner Abkomm­
linge wie Luminal, Medinal, Proponal, Dial oder mit Trional, Isopral, Adalin 
und dergleichen. Ferner ist stets daran zu denken, daB Morphium auch in den 
iiblichen Dosen von 0,01-0,02 recht haufig Ubelkeit und Erbrechen erzeugt. 
Kranken, die nicht daran gewohnt sind, soUte man deshalb zunachst nicht mehr 
als 0,005 geben. Die verstopfende Wirkung des Morphiums muB in den Kauf 
genommen werden, durch eine geeignete Kost und leichte Abfiihrmittel kann 
man ihr im iibrigen leicht entgegenwirken. Unangenehme Kollapszustande 
kommen vor, wenn die Losung aus Unachtsamkeit in eine Vene gespritzt wird. 
In richtiger Menge. und sachgemaB gegeben ist aber das Morphium ein unschatz-
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bares Mittel bei der Behandlung schwerer Herzschwache und gerade in den 
schwersten Fallen habe ich nie eine ungiinstige Wirkung auf die Herztatigkeit, 
sondern nur den besten EinfluB gesehen. Es ist unser wertvollstes Schonungs­
und insofern auch ein ausgezeichnetes Kraftigungsmittel fUr das erlahmende 
Herz. 1st ein Herzleiden so weit vorgeschritten, daB die Lebensdauer nach mensch­
licher Voraussicht nur noch wenige Jahre zahlt, daB dauernd ein leichter Grad 
von Atemnot besteht und auch schon geringe unvermeidbare Anstrengungen diese 
Atemnot merklich steigern, dann wird man mit bescheidenen Morphiumgaben, 
die freilich im Laufe der Zeit erhoht werden miissen, dem Kranken nicht nur sein 
Leiden lindern, sondern auch das Leben verlangern. In Fallen pWtzlicher Herz­
schwache mit qualender Atemnot, z.B. nach Uberanstrengung, wird man ebenfalls 
yom Morphium mit Nutzen Gebrauch machen. Bei leichten KreislaufstOrungen 
sollte man auf der anderen Seite mit dem Mittel moglichst zuriickhalten, um 
keine Morphinisten zu ziichten, auch die verwandten Praparate wie Codein, Dionin, 
Pantopon, Laudanon, Narcophin, Eucodal nicht zu freigebig verordnen. 

Eine Sonderstellung nimmt das Papaverin ein. 1m Opium finden sich zwei 
Alkaloidgruppen, die Phenanthrengruppe, der unter anderem das Morphium, 
Codein, Thebain angehoren, und die Isochinolingruppe, mit dem Narcein, Nar­
cotin, Papaverin. PAL hat nun nachgewiesen, daB das Papaverin den Tonus der 
Darmmuskulatur herabsetzt, wahrend die Korper der Phenanthrengruppe ihn 
steigern. Weitere Untersuchungen haben ergeben, daB nicht nur der Tonus der 
Darmmuskulatur, sondern auch der GefaBmuskeln durch Papaverin - in ge­
ringem Grade iibrigens auch durch das verwandte Narcotin - herabgesetzt wird. 
Auf Grund dieser Beobachtung wurde dann das Papaverin von PAL zur Herab­
setzung des krankhaft gesteigerten Blutdruckes und zur Bekampfung der auf 
GefaBkrampf beruhenden Anfalle von Angina pectoris und Angina abdominis 
empfohlen. Bemerkenswert ist, daB nur der erhohte GefaBtonus durch Papa­
verin wesentlich beeinfluBt wird, der normale Tonus dagegen, also auch der nor­
male Blutdruck, so gut wie unverandert bleibt. 

Man gibt Papaverin am einfachsten in der iiblichen Handelsform. Papa­
verinum-hydrochloricum-Tabletten zu 0,04 innerlich oder Papaverinum-sul­
furicum-Ampullen zu 1ccm = 0,04 subcutan oder intravenos mehrmals taglich. 
Die Gaben konnen bis auf 0,24 g taglich gesteigert werden. 

Chinin 
ist das wichtigste Alkaloid aus der Chinarinde, deren Heilwirkung gegen das 
Sumpffieber sich im Heimatlande Peru 1630, also gerade ein Jahrhundert nach 
der Eroberung des alten Inkareiches, bei der Behandlung eines jesuitischen Mis­
sionars durch den Kaziken und wenige Jahre spater bei der Gemahlin des Vize­
konigs von Peru, GrafinANACHINCHON, bewahrte. Chinin und Cinchonin wurden 
als wirksame Bestandteile der Chinarinde 1820 nachgewiesen von PELLETIER und 
CAVENTON. Zur Behandlung von Herzleiden ist das Chinin systematisch be­
sonders vQn WENCKEBACH herangezogen worden. Die alte Beobachtung, daB 
Chinin in groBen Gaben lahmend auf das Herz wirkt, hat WENCKEBACH veranlaBt, 
das Mittel in geeigneten Dosen (0,2 3-4mal taglich) zur Dampfung erregter 
Herztatigkeit zu empfehlen; so mildert es das unangenehme Herzklopfen bei 
hohem Blutdruck und Aorteninsuffizienz und ist ein willkommenes Erganzungs­
mittel der Digitalis in solchen Fallen. Die giinstige Wirkung des Chinins und 
besonders des Chinidins auf das Vorhofsflimmern und die Behandlung ventri­
kularer Extrasystolen mit Chinin wird spater erortert werden. Nach intravenoser 
Anwendung sahen HECHT und MATKO Blutdrucksenkung mit Pulsbeschleunigung, 
zum Teil unter Kollapserscheinungen. 
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Arzneimiscbungen 
sind bei der Behandlung von Kreislaufstorungen besonders notig, weil einmal die 
Herz- und GefaBtatigkeit auf dem verwickelten Zusammenwirken zahlreicher 
Krafte beruht, von denen bald diese, bald jene, meist mehrere gleichzeitig und 
noch dazu oft in entgegengesetztem Sinne gestort sind, weil ferner gerade krank­
hafte Veranderungen des Kreislaufes die Arbeit der iibrigen Organe des Korpers 
wesentlich zu beeinflussen pflegen, wodurch behandlungsbediirftige Fernwir­
kungen in diesen Organen und daraus wieder Riickwirkungen auf die Kreislaufs­
tatigkeit entstehen, schlieBlich weil wir in schwereren Fallen nicht mit einem 
Mittel zum Ziel kommen, sondern an allen Punkten, die einer giinstigen Beein­
flussung durch unsere verschiedenen Mittel zuganglich sind, gleichzeitig angreifen 
miissen. Einige praktische Beispiele mogen das erlautern. Bei einem dekompen­
sierten Klappenfehler mit Wassersucht und Atemnot haben wir die Herzarbeit 
durch Digitalis zu heben, haben wir durch ein Praparat der Coffeingruppe die 
systolische Herzwirkung und die entwassernde Wirkung der Digitalis zu unter­
stiitzen und die verengernde Wirkung der Digitalis auf die - infolge der Herz­
hypertrophie ohnehin stark beanspruchten - KranzgefaBe auszuschalten und 
womoglich dariiber hinaus fiir eine Erweiterung dieser GefaBe zu sorgen, haben 
wir die Belastung des Kreislaufes durch die Atemnot und Unruhe des Kranken mit 
Morphium zu bekampfen. 1m Krankenhause wird man die drei Mittel fiir sich, 
wenn auch auf einmal geben, und hat dabei den Vorteil, die Dosis des ein­
zelnen Mittels jeder Zeit andern zu konnen. In der Praxis stoBen so kompli­
zierte Verordnungen auf Schwierigkeiten, es besteht die Gefahr von Verwechs­
lungen, nicht selten wird eine Abneigung des Kranken oder seiner Umgebung 
gegen "soviel" Medizin hinzukommen usw. Man wird deshalb gern die Mittel in 
einer Verordnung zusammenfassen, am einfachsten in der Form von Pillen. 

R. Pulv. folior. Digital. titrat. 0,05 g 
Theocin 0,05 g 
l\forphini (l\feconii, Laurlani) hydrochlorici" 0,005 g 

M; f.l. a. pH. I; D. tal. dos. 30. S. dreimal taglich 1-3 Pillen nach dem Essen. 

Je nach der Lage" des Falles muB natiirlich die Menge der einzelnen Bestand­
teile anders gewahlt werden, unser Rezept ist deshalb nur als ein mogliches Bei­
spiel anzusehen. 

Handelt es sich um eine dekompensierte Hypertension mit Wassersucht und 
Atemnot, so wird man versuchen miissen, nicht nur die Herzarbeit zu heben, 
sondern gleichzeitig die Ursache der Herzschwache, den hohen Widerstand im 
GefaBsystem, zu beeinflussen. Man wiirde dann vielleicht die Verordnung folgen­
dermaBen andern. 

R. Pulv. folior. Digital. titrat. 0,025-0,05 g 
Theocin 0,05 g 
Erythritnitrat 0,005 g 
Papaverini hydrochlorici 0,02 g 

1\1. f. pil. 1.; d. tal. dos. 30; S. dreimal taglich 2 Pillen nachdem Essen. 

Meistens bleibt in diesen Fallen die Schlagzahl bis zuletzt ziemlich niedrig, 
auch wenn schon schwere Stauungszustande bestehen. Da kann mangezwungen 
sein, die pulsverlangsamende Wirkung der Digitalis durch Atropin oder Bella­
folin zu mildern; moglicherweise erreicht man damit gleichzeitig, daB eine un­
erwiinscht starke Erregung des ganzen Hemmungsapparates iiberhaupt durch 
die Digitalis vermieden wird und doch die notige Dosis dieses wichtigen Mittels 
gegeben werden kann. Zu diesem Zweck kann man eine halbe Stunde vor der 
Digitalisgabe 0,0003-0,0005 g Atropinum sulfurium oder Bellafolin subcutan 
oder in Tropfen oder in Pillen nehmen lassen, oder auch die betreffende Atropin-
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menge in das angegebene Rezept einfugen. Klagt der Kranke uber quiilendes 
Herzklopfen, dann werden wir nach WENCKEBACHS Empfehlung neben den Pillen 
jedesmal 0,1-0,2 g Chininum sulfuricum geben. Zur Not kann man das Mittel 
aber auch in den Pillen selbst unterbringen. 

R. Pulv. folior. Digital. titrat. 0,02--0,03 g 
Theocin 0,03 g 
Erythritnitrat 0,002 g 
Papaverin. hydrochloric. 0,01-0,015 g 
Chinin. sulfurici. 0,04 g 

M. f. 1. a. pil. I. D. tal. dos. 30. S. dreimal taglich 3 Pillen nach dem Essen. 

Auch bei Neigung zu Extrasystolen wird man einen Zusatz von Chinin ver­
suchen durfen. 

Sorgfaltige Abwagung der einzelnen Krankheitserscheinungen und des Ge­
samtzustandes wird es haufig moglich machen, eine zweckmaBige Zusammen­
stellung zu finden, bei der man den Kranken dann lassen kann, so lange das Be­
finden zufriedenstellend ist. Das gilt besonders fUr die Zeit, nachdem die groben 
Erscheinungen der Kreislaufstorung beseitigt sind, oder fUr leichtere, aber doch 
auf Mittel angewiesene Falle. LaBt die Wirkung nach, dann kann man zunachst 
durch eine Verstarkung der Dosen helfen, spater mussen wir zu intravenosen An­
wendungen und all den MaBnahmen ubergehen, die uns fUr die letzte Zeit des 
Leidens zur Verfugung stehen. 

Die einzelnen Klappenfehler. 
Die AOl'teninsuffizienz. 

Wir finden bei den alteren Schriftstellern wiederholt Bemerkungen iiber Erkrankungen 
der Aortenklappen1 • Dnter ihnen hat sich MORGAGNI schon Gedanken iiber die Wirkung 
gemacht, die die Stiirung der Klappentatigkeit auf die Fiillung und Arbeit des Herzens 
haben miisse. VIEUSSENS (1715), SELLE (1783) erwahnen den starken PuIs in einem Falle 
von Aortenklappenerkrankung, HODGKIN (1829) berichtet iiber die Krankheit eines Kol­
legen, des Doktors Cox, bei dem eine retroversion of the aortic valves gefunden wurde und 
zu Lebzeiten "the carotids were seen violently beating on both sides. The contractions of 
the ventricles were marked by strong impulse and a constant bruit de scie ... double 
attending the systole as well as the diastole". HOPE (1832) spricht in seinem Lehrbuch klar 
aus, daB bei der Verengerung der Aorten- oder Pulmonalklappen und SchluBunfahigkeit der 
Cuspidalklappen ein systolisches, bei der SchluBunfahigkeit der Semilunar- und Verenge­
rung der Cuspidalklappen ein diastolisches Gerausch zu hiiren sei. Die erste eingehende 
Schilderung aber stammt von CORRIGAN, und die Geschichte hat deshalb wohl mit Recht 
die Erkrankung mit seinem Namen verkniipft und spricht von CORRIGANScher Krankheit 
und CORRIGANSchem PuIs (TROUSSEAU). 

Die Hautigkeit der Aorteninsuffizienz ist nicht leicht anzugeben, da reine 
FaIle recht selten zu sein scheinen. HENSCHEN, der allerdings nur uber ein kleines, 
aber sehr sorgfaltig klinisch und autoptisch bearbeitetes Material verfugt, findet 
unter 193 organischen Klappenfehlern nur 38 = 19,7% reine Aortenfehler, dar­
unter keine ganz reine Insuffizienz ; fUr kombinierte Aorten- und Mitralfehler giebt 
er 30%, fUr Mitralfehler 63,7% an. Die entsprechenden Werte in der Tabelle von 
NORRIS (S. 117, Tatelle 3) sind 23,7, 13,6,58,3%. Aus der Statistik APLMUHLERS 
berechne ich folgende Zahlen: 21, 16,9, 61%; von 21% Aortenfehlern werden 
19,8% (= 91 Falle von 462) als reine Aorteninsuffizienzen gefUhrt. Der Wider­
spruch mit HENSCHEN beruht offenbar darauf, daB sich ADLMUHLER auf klinische 
Krankenberichte stutzt und der Diagnose Aorteninsuffizienz die das Bild be­
herrschenden Krankheitserscheinungen zugrunde legt. Wenn auch die Zahlen 
HENSCHENS genauer, so dUrften doch die ADLMUHLERS fUr die Klinik wichtiger 
seln. 

1 Vgl. VIERORDT: Zbl. Herzkrkh.l, 3 (1911). 
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Atiologie. Als Ursachen fiir die Entstehung einer Aorteninsuffizienz kommen 
in Betracht: Endocarditis bei akuten Infektionskrankheiten, Arteriosklerose, 
Syphilis, Erweiterung des Klappenringes, Trauma und angeborene Verande­
rungen. 

Diese Ursachen verteilen sich nach ADLMUHLER auf die klinischen Aorten­
insuffizienzen folgendermaBen: Syphilis 70,3%, Arteriosklerose 2,2%, Polyar­
thritis 10,9%. Ahnliche Zahlen geben CITRON, DONATH, HUBERT, SCHRUMPF. 
HARMER rechnet auf die Syphilis 36,6%, auf Polyarthritis 27,2; den Rest unsicher. 
1m Vordergrunde steht also die Syphilis. Diese Erkenntnis ist verhaltnismaBig 
jung. Werfen wir einen Blick auf unsere kleine Tabelle iiber die Ursachen der 
Klappenfehler (S.117, Tab.2), so finden sich 1910 und 1913 fUr die Syphilis noch 
bescheidene Zahlen. Grundlegend fUr unsere gegenwartigeAuffassung ist die 1885 
von DOEHLE aus HELLERS Institut veroffentlichte Inauguraldissertation "Uber 
Aortenerkrankung bei Syphilitischen und ihre Beziehung zur Aneurysmenbil­
dung"l. Auf die Widerstande, die die Lehre von der syphilitischen Aortitis ge­
funden hat, soIl hier nicht eingegangen werden. Es geniigt zu sagen, daB 20 .Jahre 
spater, nachdem die Frage auf HELLERS Anregung zum Gegenstand eines Refe­
rates auf der sechsten Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft in 
Kassel (1904) gemacht worden war, die Berichterstatter CHIARI und BENDA die 
Befunde von DOEHLE und HELLER bestatigten. Zu voller Anerkennung gelangte 
die Lehre aber erst, als in groBem Umfange die W ASSERMANNsche Reaktion 
zur Losung der Frage herangezogen wurde; ich verweise in dieser Beziehung 
auf die sorgfaltige Arbeit GEORG B. GRUBERS. Die vom Leichentisch bekannte 
Tatsache, daB die syphilitische Erkrankung der Aorta haufig auf die Klappen 
iibergreift, fiihrte dazu, systematisch die Komplementbindung bei Aortenklappen­
fehlern zu priifen. Dabei ergaben sich Zahlen, aus denen, bei kritischer Verwen­
dung, die oben angegebenen Prozentwerte folgen. In diesem Zusammenhang 
gewinnt auch die ziemlich haufige Verbindung von Aortenfehlern und Tabes er­
hohtes Interesse; sie wurde zuerst von O. BERGER und ROSENBACH (1879) hervor­
gehoben und spater von BABINSKI, STRUMPELL und anderen bestatigt. Wie weit 
die schon lang bekannte groBere Haufigkeit von Aortenfehlern bei Mannern 
(BAMBERGER) mit der Syphilis, wie weit sie mit starkerer Belastung der Kreis­
laufsorgane durch schwere Arbeit (BRAMWELL und andere) zu erklaren ist, mag 
dahingestellt bleiben. Der Umstand, daB bei Traumen, die meist in p16tzlicher 
Steigerung des Thoraxinnendruckes (Pressung) bestehen, wiederholt ZerreiBungen 
gerade der Aortenklappen beschrieben worden sind (HELLER, LACHWITZ, DE­
GANELLO, STEINITZ), lehrt uns jedenfalls, den EinfluB schwerer Arbeit nicht ganz 
zu vernachlassigen. Die FaIle, in denen gleichzeitig Aorten- und Mitralfehler 
vorliegen, diirften iiberwiegend auf eine Endocarditis nach Infektionen zuriick­
zufiihren sein. Zum SchluB ist noch der relativen Aorteninsuffizienzen zu ge­
denken. Wir betreten damit ein umstrittenes Gebiet. Gute Beobachter wie 
KURSCHNER, BAMBERGER, FRIED REICH lehnen sie ab; andere Forscher von Ruf 
wie ROSENSTEIN, BRAMWELL halten sie fUr bewiesen. 1m Laufe der Zeit sind 
dann soviel FaIle von diastolischen Aortengerauschen ohne Klappenverande­
rungen beschrieben worden, daB man an der Moglichkeit einer relativen Aorten­
insuffizienz nicht mehr zweifeln kann. Zum UberfluB ist es THAYER und Mc. CAL­
LUM beim Hunde gelungen, durch AderlaB mit folgender Kochsalzinfusion eine 
relative Aorteninsuffizienz mit diastolischem Gerausch und Insuffizienzpuls zu 
erzeugen. G. A. GIBSON teilt einen Fall mit, in dem das Gerausch nur nach Blut­
druckerhohung durch Bewegung horbar war. 

lArch. klin. Med. 55 (1885). 
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Anatomie. Die syphilitische Aorteninsuffizienz beruht nach GEORG B. GRUBER 
auf einer "schwieligen Verdickung der Klappenrander, die von den Ansatzstellen 
wie von den Sinus Valsalvae her erfolgt. Zumeist sind die freien Klappenrander 
gewulstet, strangartig verdickt, in weiter fortgeschrittenen Stadien werden die 
Klappen lederartig, rigide und infolge der starken Veranderungen an ihrem An­
satzrand recht wenig beweglich, manchmal sind sie wie geschrumpft". Die An­
satzstellen riicken tiefer und auseinander, die sonst dicht aneinander liegenden 
Ansatzstellen sind so durch mehr oder weniger breite Furchen voneinander 
getrennt (DOEHLE). Eigentliche Stenosenbildungen sind infolgedessen viel sel­
tener als Insuffizienzen. GefaBeinsprossungen in die stark verdickten Klappen 
hat GRUBER, auch mikroskopisch, nicht nachweisen konnen. Bei der arterio­
sklerotischen Aorteninsuffizienz greift die Degeneration der Aorteninnenflache 
mitsamt der Verkalkung von den Sinus Valsalvae und den zwischen den Ansatz­
stellen der Klappenrander liegenden Teilen der Aortenwand auf die Klappen 
iiber und wandelt sie zu starren Kalkgebilden um. Solange die Lunulae weich 
bleiben, wird sich eine gewisse SchluBfahigkeit erhalten und es werden eher Er­
scheinungen von Verengerung auftreten. Die fortschreitende Verdickung und 
Erstarrung der Klappen zusammen mit Schrumpfungsvorgangen fiihrt aber im 
weiteren Verlauf auch zu einer SchluBunfahigkeit, die schlieBlich das Bild be. 
herrschen kann. Wir haben also damit zu rechnen, daB die auf Syphilis oder 
Arteriosklerose beruhenden Aortenfehler eine Mischung von Insuffizienz und 
Stenose bieten. So teilt BAMBERGER seine Fiine in folgende Gruppen ein: 1. In­
suffizienz mit sehr unbedeutender Verengerung, 2. Insuffizienz mit maBiger 
Stenose, 3. sehr bedeutende Stenose mit ganzlich fehlender oder unbetrachtlicher 
Regurgitation. Diese Einteilung gilt iibrigens auch fiir die Aortenfehler nach 
Endocarditis; die Verbindung von Wucherung, Verwachsung, Einschmelzung 
und Schrumpfung fiihrt auch hier in der Regel zu Mischungen von SchluBunfahig­
keit und Verengerung. AuBerdem kommt es infolge der engen Nachbarschaft 
zwischen linker und hinterer Aortenklappe und vorderem Mitralsegel sehr oft 
zu einem kombinierten Aorten- und Mitralfehler (Abb.87). ZerreiBungen der 
Aortenklappen durch stumpfe Gewalt konnen entweder in einem einfachen EinriB 
bestehen oder es wird bei geschadigten KIa ppen der weniger widerstandsfahige 
Teil durch die krankhafte Drucksteigerung aus der Klappenflache herausgestanzt. 
Die linke Kammer ist bei der Aorteninsuffizienz besonders im Aortenteil (BAM­
BERGER) erweitert, die Wand erheblich verdickt, doch beherrscht die Erweiterung 
das Bild. Die Papillarmuskeln sind dementsprechend vor aHem verlangert, 
aber auch verdickt. 1m Conus arteriosus findet man nicht seIten querlaufende 
schwielige FaIten, Brandungslinien des zuriickflutenden Aortenstromes (siehe 
Abb.87). Die Mitralsegel sind oft gedehnt und zum Teil verdickt, linker Vorhof, 
rechter Ventrikel und Vorhof in friiheren Stadien unverandert, spater ebenfalls 
erweitert und verdickt. Die Aorta ist meist erheblich erweitert, doch diirfte hieran 
in erster Linie die yom Klappenfehler miabhangige Beschaffenheit der Wand 
schuld sein (Mesaortitis, Arteriosklerose), die dann allerdings durch die starken 
Spannungsunterschiede bei der Aorteninsuffizienz ungiinstig beeinfluBt wird. In 
den Fallen von frischer endocarditischer Aorteninsuffizienz wird die Aorta nor­
mal gefunden. 

Dynamik der Aorteninsujjizienz. 
Wird im Tierversuch eine Aorteninsuffizienz gesetzt, so stromt bei der Diastole 

ein kleinerer oder groBerer Teil (in H. STRAUBS Versuchen 56% des urspriinglichen 
Schlagvolumens) des Aortenblutes wahrend der Diastole in die linke Kammer 
zuriick; dazu· kommt die normale Fiillung yom linken Vorhof aus. Die linke 
Kammer faBt die vermehrte Blutmenge unmittelbar vermoge ihrer Anpassungs. 
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fahigkeit, denn die Anfangsfiillung und Anfangsspannung sind kaum mehr 
gesteigert, als dem RiickfluB aus der Aorta (dem Pendelblut) entspricht und 
der Druck im linken Vorhof, ein gewisses MaB fiir die Anfangsspannung der 
linken Kammer, ist nur ganz unwesentlich erhoht (KORNFELDT, D. GERHARDT, 
H. STRAUB), ebenso die Menge des Restblutes der linken Kammer (H. STRAUB). 
Die abweichende Ansicht LIEBERMEISTERS kann also nicht richtig sein, das in der 
Aorta unter hohem Druck stehende Blut miisse beim Beginn der Diastole die 
linke Kammer rasch fiillen und nun dem rechtlaufig aus dem linken Vorhof und 
der Lunge kommenden Blut den Platz wegnehmen; erst wenn eine entsprechende 
Druckerhohung im Lungenkreislauf eingetreten sei, ware eine geniigende Fiillung 
der linken Kammer gewahrleistet. Vielmehr gleicht offenbar die im Verhaltnis 
zum Mitralostium geringe GroBe des Aortenostiums - die bei einer Klappen­
insuffizienz im iibrigen nie ganz zur Wirkung kommen wird - den Druckunter­
schied zwischen Aorta und linken Vorhof weitgehend aus. Die Reservekraft des 
Herzens, gemessen an der Erhohung von Anfangsfiillung und Anfangsspannung 
(H. STRAUB), wird also bei der Aorteninsuffizienz verhaltnismaBig wenig bean­
spruchtl. Die bei der Aorteninsuffizienz dem linken Ventrikel zufallende Mehr­
arbeit-Austreibung eines groBerenSchlag- und Zeitvolumens bei gleichbleibendem 
Widerstand - fiihrt, wie bekannt, zu einer Hypertrophie. Diese Hypertrophie 
solIte im Verhaltnis zur Dilatation ein gewisses MaB nicht iiberschreiten, da es 
sich bei der Aorteninsuffizienz mehr um eine Weg- (Volumen) als Kraft- (Druck) 
leistung handelt; die Hypertrophie eines Muskels hangt aber vorwiegend von der 
Kraftentwicklung bei der Arbeit abo Welche Wirkung haben wir nun von der 
Hypertrophie bei einer Aorteninsuffizienz zu erwarten? Es ware moglich, daB 
die Beanspruchung der Reservekraft, d. h. die Erhohung der Anfangsfiillung und 
-spannung durch die Hypertrophie ausgeglichen warde und daB die Massenzunahme 
des Herzmuskels diesen befahigte, die Arbeitsvermehrung auf die Dauer ohne Er­
miidung zu leisten. In dies em FaIle wiirden die Folgen der Klappeninsuffizienz 
durch die Hypertrophie vollig compensiert. Da aber aIle Kranken mit einer 
SchluBunfahigkeit der Aortenklappen vorzeitig an Herzmuskelschwache zugrunde 
gehen, so miissen wir annehmen, daB durch die Hypertrophie dies Ziel nie ganz 
erreicht wird. Ist der langsam aber stetig bergabfiihrende Weg soweit zuriick­
gelegt, daB die vermehrte Arbeit von der linken Kammer nur unter steigender 
Erhohung der Anfangsspannung geleistet werden kann, dann steigt auch der 
Druck im linken Vorhof, Lungenkreislauf, rechten Herzen und in den Venen 
des groBen Kreislaufes, kurz, es kommt zu Stauungserscheinungen. Mit der all­
gemeinen VergroBerung der linken Kammer geht eine VergroBerung und Vor­
wolbung der Kammerscheidewand einher, derart, daB die rechte Kammer iiber 
das Septum gewissermaBen hiniibergespannt und dabei ihre Hohle sowie das 
Tricuspidalostium spaltfOrmig verengert werden, doch wird bis zu einem gewissen 
MaBe die Raumbeschrankung wohl durch eine Erweiterung des Conus arteriosus 
ausgeglichen. Wie weit die Dynamik des rechten Herzens durch diese besonderen 
Verhaltnisse beeinfluBt wird, laBt sich bis jetzt nicht sagen. Ais anatomische Fol­
gen der durch eine Aorteninsuffizienz geschaffenen dynamischen Verhaltnisse 
haben wir also zunachst eine Erweiterung der linken Kammer mit maBiger 
Hypertrophie, spater infolge der Drucksteigerung in den stromaufwartsliegenden 
Gebieten, besonders wenn eine relative Mitralinsuffizienz hinzutritt, Dilatation 
und Hypertrophie des linken Vorhofs, der rechten Kammer und Vorkammer. 

1 ALLAN halt im Gegensatz zu dieser Auffassung die Anspriiche, die eine Aorten­
insuffizienz an die Reservekraft des Herzens stellt, fiir groB; sie werden nur durch 
eine gleichzeitige Aorten- und Mitralinsuffizienz iibertroffen. Er stiitzt seine Ansicht 
auf Modellversuche. 



286 Die einzelnen Klappenfehler. 

Das Krankheitsbild der Aorteninsuflizienz. 
Die BetracMung der Herzgegend zeigt in ausgepragten Fallen eine deutliche 

Vorwolbung des Brustkorbes. Die Stelle des HerzstoJ3es, mehr oder weniger stark 
nach links unten und auJ3en geruckt, ist kenntlich als ein Bezirk systolischer 
Vortreibung, der gegenuber der Norm stark vergroJ3ert ist und meist zwei Zwi­
schenrippenraume umfaJ3t. Nach inn en und auJ3en yom HerzstoJ3 sieht man 
gleichzeitig, also systolisch, eine Einziehung der Zwischenrippenraume als Folge 
der systolischen Form- und Lageanderung des Herzens; mit Herzbeutelverwach­
sungen hat die Erscheinung nichts zu tun , wie schon SKODA hervorhebt. Ebenfalls 
eine systolische Einziehung pflegt in der Magengrube (Pulsatio epigastrica, LANG) 
gesehen zu werden. Rechts yom Brustbein, in der Hohe des zweiten Zwischen­
rippenraumes, kann die aufsteigende Aorta ihren PuIs abzeichnen. 

Bei der Palpation findet man den HerzstoB verbreitert, verstarkt, hebend und 
manchmal auch erschutternd; haufig ist neb en dem systolischen ein diastolischer 
StoB fUhlbar, wie schon ROSENSTEIN hervorhebt (Abb.lOO). Die Pulsationen der 

Abb. 100. HerzstoUkurve bei Aorteninsuffizienz. 

Herzgegend sind uns wichtig, weil sie Auskunft iiber die Lage und GroJ3e des 
Organs geben. Als MaJ3stab fiir die Arbeitsleistung des Herzens sind sie dagegen 
wenig brauchbar. Aus der Ausdehnung und Starke laBt sich nichts Sicheres fUr 
das Verhaltnis von Erweiterung zur Hypertrophle schlieJ3en und die Starke allein 
giebt wohl eine Vorstellung von der Anstrengung des Herzens, seinen Aufgaben 
nachzukommen, aber nicht von .dem Erfolg dieser Anstrengung. Nur selten ist 
uber den Aortenklappen, also an dem dritten linken Rippenknorpel und auf den 
angrenzenden Teilen des Brustbeins, ein diastolisches Schwirren fUhlbar (BAM­
BERGER), das in diesem FaIle, wenngleich schwacher, auch an der Spitze nach­
weisbar ist (ROSENSTEIN). Neben dem diastolischen Schwirren oder auch allein 
kann ein systolisches gefunden werden, ohne daB sonst Zeichen einer Aorten­
stenose zu bestehen brauchten. 

Die Herzdampjung ist besonders nach links verbreitert und kann bis in den 
sechsten oder siebenten Zwischenrippenraum nach unten reichen, nach oben und 
rechts sind die Grenzen nicht oder nur maJ3ig vorgeschoben. Die Percussion der 
groJ3en GefaJ3stamme ergiebt meist rechts yom Brustbein eine Verbreiterung, im 
Bereich des Brustbeins und Manubriums selbst eine deutliche Schallverkurzung, 
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Das Rontgenbild zeigt dementsprechend den Langsdurchmesser und den Ab­
stand des linken Herzrandes von der Mittellinie vergroBert. Infolge der Ver­
groBerung kommt es bald zu 
einer Anderung der Lage, zum 
liegenden Herzen. Der UmriB 
erinnert nun an einen Schuh, 
in anderen Fallen mehr an ein 
Ei. Der linke Herzrand riickt 
etwas nach oben und bildet 
mit dem GefaBschatten einen 
tiefen Winkel. Die Aorta er­
scheint verbreitert. Bei der 
Durchleuchtung fallt die aus­
giebige pulsatorische Ver­
schiebung der Grenzen des 
linken Ventrikels und der 
Aorta auf (Abb. 101). 

Die Auscultation ergiebt 
ii ber d em Aortenosti urn ein dia­
stolisches Gerausch von ziem­
lich konstantem, gieBendem 
Klangcharakter (Abb. 102). 
Die Stelle, wo dies Gerausch 
am starksten zu horen, wird 
verschieden angegeben. Die 
VergroBerung der linken 
Kammer laBt die Vorhofkam­
mergrenze nach rechts oben 
wandern, gleichzeitig dreht 
sich das Rerz urn seine Langs­ Abb. 101. Hijnt~r nbj]d einer Aorteninsuffizienz. 

achse derart, daB ein groBerer Teil der linken Kammer nach vorn zu liegen kommt; 
so ist es zu erkliiren, daB das Gerausch der Aorteninsuffizienz meist am Sternalende 

Abb. 102. Gerausch der AorteninsnfIizienz /lath TH. LEWIS. 

des zweiten rechten Zwischenrippenraumes am lautesten ist (BAMBERGER). Zahl­
reiche Beobachter finden als Gegend der groBten Starke das Brustbein in der Rohe 
des zweiten bis vierten Rippenansatzes, wieder andere das Sternalende des zweiten 
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und dritten linken Zwischenraumes (D. GERHARDT). Diese Widerspriiche sind aber 
nicht tragisch zu nehmen, denn "aIle Diagnosen, die nur von der Hohe, dem 
Charakter und Sitz eines Gerausches abhangen, sind mehr oder minder zweifel­
haft" (STOKES). Wissen wir doch, daB sichere anatomische Aortenfehler ohne 
Gerausche (FORGET, HENSCHEN) und diastolische Gerausche, wie wir sie von der 
Aorteninsuffizienz kennen, ohne anatomischen Klappenfehler vorkommen. Auch 
ich habe einmal bei einem alteren Manne mit starker Anamie ein deutliches 
diastolisches Aorteninsuffizienzgerausch gehort und aus dem gleichzeitig be­
stehenden Pulsus altus et celer auf eine organische Klappenveranderung geschlos­
sen, wahrend die Sektion gesunde Klappen ergab. Ob bei einem Aortenfehler ein 
Gerausch zu horen ist oder nicht, hangt nicht allein von der Art der Klappen­
veranderung ab (HENSCHEN), sondern von all den friiher genannten Bedingungen, 
die bei der Entstehung von Gerauschen mitspielen (S. 47 ff). Damit iiber­
einstimmend lehrt eine alte Regel (HOPE), daB die Starke eines Gerausches nicht 
der Schwere des Klappenfehlers zu entsprechen braucht, ja, daB die Gerausche 
am lautesten seien, wenn die Verengerung 1 unbedeutend. Neben dem diastolischen 
Gerausch hat der zweite Aortenton Anspruch auf unsere Beachtung. Es liegt auf 
der Hand, daB sein Verhalten sehr wechseln muB je nach der GroBe und Spannungs­
fahigkeit und -moglichkeit der Klappenreste, Fiillung und Druck der Aorta usw. 
Man findet dementsprechend Verstarkung (besonders im Beginn sklerotischer 1nsuf­
fizienzen; BAMBERGER), Abschwachung, Fehlen des zweiten Tones. AlsRegel wird 
man wohl mit LEYDEN einen deutlich horbaren zweiten Aortenton als giinstiges 
Zeichen auffassen diirfen. N ach D. GERHARDT wird der zweite Aortenton wesentlich 
durch die mit der lnsuffizienz verbundene Stenose bestimmt: in dem MaBe, wie die 
Stenose zunimmt, nimmt der zweite Aortenton abo 1st ein Ton vorhanden, so 
beginnt das Gerausch gleichzeitig mit dem Ton, wahrend. bei der Mitralstenose 
das Gerausch etwas verspatet einsetzt, verspatet um die Dauer der sog. Ver­
harrungszeit, d. h. die Zeitdauer, die der Kammerdruck bei der Diastole braucht, 
um auf die Hohe des Vorhofsdruckes zu sinken und damit die Offnung der Mitral­
klappen zu gestatten. Bei Lagewechsel kann sich die Starke des Gerausches 
andern, einmal im Liegen, einmal im Sitzen oder Stehen deutlicher sein. Neben 
dem diastolischen wird gewohnlich (unter 99 Fallen 8Imal D. GERHARDT) noch 
ein systolisches Gerausch gehort und in der ersten Beschreibung der Aorten­
insuffizienz durch CORRIGAN ist als charakteristisches Zeichen der Erkrankung 
schon dies Gerausch beschrieben: "Bruit de soufflet in the ascending aorta, caro­
tids and subclavians ... accompanying ... each diastole of these vessels" (also 
Systole des Herzens). Uber die U rsachen des systolischen Gerausches sind sich die 
Gelehrten nicht einig. Nach der Darstellung, die friiher iiber die physikalischen 
Grundlagen der Herzgerausche gegeben worden ist, kann es sich nur um abnorme 
Schwingungen der Aortenklappen oder der Aortenwand handeln, aber mit dieser 
Feststellung (ROMBERG) ist noch nichts iiber die Ursachen der Erscheinung gesagt. 
BAMIlERGER denkt an Stenose des Ostiums, Rauhigkeiten der Klappen, Elasti­
zitatsverminderung der Aortenwand, FRIEDREICH an gleichzeitige Mitralinsuffi­
zienz, HOPE an krankhaften Zustand der Aorta, SAHLI Rauhigkeiten der Klappen, 
Zusammenprall des systolischen und diastolischen Blutstromes, Erhohung der 
AusfluBgeschwindigkeit. lch selbst mochte glauben, daB die weitgehende Ent­
spannung der Aortenwand infolge der starken Senkung des minimalen Druckes 
nicht ohne Bedeutung ist. Von Wert fiir die Beurteilung der Frage sind die sorg­
faltigen Untersuchungen HENSCHENS, nach denen in einer Zahl von Fallen, die 
anatomisch gleichartige Bilder von lnsuffizienz mit Stenose boten, die eine Halfte 

1 Mechanisch betrachtet ist jeder Klappenfehler eine Verengerung, bei der Stenose fiir 
den rechtlaufigen, bei der Insuffizienz fiir den riicklaufigen Blutstrom. 
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ein systolisches Gerausch bei Lebzeiten dargeboten hatte, die andere keins. Der 
Zustand der Klappen allein genugt also nicht zur Erklarung. Vielleicht, so meint 
HENSCHEN, war es Herzschwache, warum das Gerausch in der einen Gruppe fehlte; 
Pulszahl und Beschaffenheit passen aber nicht immer zu dieser Annahme (Fall 95: 
PuIs regelmaBig, celer, 96, aber fast dikrot; Fall 144: PuIs groB, hart, 84, exquisit 
celer mit groBer, selbst doppelter RuckstoBelevation). Wir meinen also, aIle fur 
die Entstehung von Herzgerauschen in Betracht kommenden Bedingungen (siehe 
S. 47f.) sind zu berucksichtigen, wenn man in einem gegebenenFalle dasBestehen 
oder Fehlen eines Gerausches erklaren will; die Erklarung wird je nach der Lage 
des Falles verschieden ausfallen. Sobald man einzelne Bedingungen heraushebt 
und zur Grundlage einer allgemein gultigen Erklarung macht, wird es zu Wider­
spruchen mit den Tatsachen kommen. Die klinische Wertung wird natiirlich da­
durch erschwert, aber gerade die wichtige Frage, ob neben der Insuffizienz eine 
Stenose von Bedeutung vorliegt, laBt, sich mit und ohne systolisches Gerausch doch 
aus den ubrigen Symptomen sicher entscheiden. 

Zuweilen hort man bei Aorteninsuffizienzen ein prasystolisches Gerausch, so, 
wie es als charakteristisch fur eine Mitralstenose bekannt ist, ohne daB bei der 
Leichenoffnung eine Verengerung gefunden wird. Nach FLINT, der die Erschei­
nung zuerst beschrieben hat, werden durch den Ruckstrom des Elutes aus der 
Aorta die Mitralsegel zusammengelegt, so daB die Vorhofssystole eine relative 
Stenose vorfindet. Es mag sein, daB dabei vorwiegend das Aortensegel der Mitralis 
ins Klappenostium hineingetrieben wird (GuITERAS, ELIAS, HERRMANN). 

Das Elektrocardiogramm der Aorteninsuffizienz und - wie gleich hinzugefugt 
sei - auch der Aortenstenose zeigt in typischen Fallen die Erscheinungen eines 
Uberwiegens des linken Herzens: R I am hochsten, R III am niedrigsten, SIll 
am tiefsten. Bei dekompensierten Aortenfehlern wird das Bild durch die Betei­
ligung des rechten Herzens mehr oder weniger gesttirt, ja es kann sich eine Form 
des Elektrocardiogramms ausbilden, wie sie beim Uberwiegen des rechten Herzens 
gefunden wird: R I am niedrigsten, S I am tiefsten, R III am hOchsten. KAUF hat 
einen Fall von Aorteninsuffizienz beschrieben, bei dem das Elektrocardiogramm 
infolge wechselnder Leistungsfahigkeit des linken Herzens zwischen diesen beiden 
Extremen hin- und herpendelte; solange das linke Herz einigermaBen seine Pflicht 
tat, fand sichdas Bild linksseitigen Uberwiegens, zu Zeiten deutlicher Schwache 
des linken Herzens rechtsseitige Form. 

Die Erscheinungen an den GefiifJen. 
"When a patient affected with this disease, is stripped, the arterial trunks of 

the head, neck and superior extremities immadiately catch the eye by their 
singular pulsation. At each diastole the subclavian, carotid, temporal, brachial 
and in some cases even the palmar arteries, are suddenly thrown from their bed, 
bounding up under the skin. .. Though a moment before unmarked, they are at 
each pulsation thrown out on the surface in the strongest relief. From its singular 
and striking appearance, the name of visible pulsation is given to this beating of 
the arteries." So CORRIGAN. Uber den mechanischen Zusammenhang der Er­
scheinung mit der Klappeninsuffizienz auBert er sich dann weiter folgendermaBen: 
"The ascending aorta and arteries ... pouring back a portion of their contained 
blood, become, after each contraction of the ventricle, flacid or lessened in their 
diameter. While they are in this state, the ventricle again contracts and impels 
quickly into these vessels a quantity of blood, which suddenly and greatly dilates 
them. The diastoly of these vessels is thus marked by so sudden and so great an 
increase of sice as to present the visible pulsation which constitutes one of the 
signs of the disease. That this visible pulsation of the arteries is owing to the 

Edens, Herzkrankheiten. 19 
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mechanical cause here assigned is made evident by several circumstances. It is 
most distinct in the arteries of the head and neck which empty themselves most 
easily into the aorta and of course into the ventricle. In the arteries of the lower 
extremities, of even larger sice than those, which present it about the head and 
neck, it is not seen to any comparative degree 1 and most generally not at all while 
the patient is standing or sitting. It is much more marked in the arteries of the 
head and neck in the erect than in the horizontal posture." Sichtbare Pulsation 
der Arterien, besonders der oberen Korperhii1fte, hervorgerufen durch die p16tz­
liche und starke Fiillung der wahrend der Kammerdiastole leer gelaufenen und 
erschlafften GefaBe; was das Leerlaufen und Erschlaffen vermindert (bei den Bein­
gefaBen Stehen, den Kopf- und ArmgefaBen Liegen), vermindert auch die Pul­
sation - so kann man den Inhalt wohl kurz zusammenfassen. Zuweilen nehmen 
auchder Kopf (MUSSET), Leber und Milz (C. GERHARDT) an der Pulsation teil. 
Die starken Fiillungsschwankungen der Arterien pflanzen sich bis in die Capillaren 
fort und sind an geeigneten SteUen (Nagelfalz, Stirnhaut, nachdem durch Strich 
mit dem Fingerknochel eine hyperamische Zone geschaffen ist) als abwechselndes 
Erroten und Erblassen leicht wahrnehmbar (QUINCKES Capillarpuls). WEISS hat 
sie mikroskopisch beobachtet. Naheres dariiber in dem Abschnitt iiber die Capil­
laren. Auch Pulsation der Pupillen (LANDOLFI), Netzhautarterien, Gaumenbogen 
(FR. V. MULLER) ist beschrieben worden. In sehr ausgesprochenen Fiillen kann 
sich die arterielle Pulsation bis in die Venen fortpflanzen (QUINCKE). Der Capillar­
puIs ist aber nicht an eine SchluBunfahigkeit der Aortenklappen gebunden, son­
dern findet sich, freilich weniger ausgesprochen, auch bei Arteriosklerose (ScHRo'r­
TER, JURGENSEN), Anamie (SENATOR). 

Bei der Palpation der Radialis fallt die GroBe und Raschheit des systolischen 
Druck- und Fiillungszuwachses auf: Pulsus altus et celer. Dabei ist zunachst der 
maximale Druck nicht gesteigert, sondern nur der Unterschied zwischen minimalem 
und maximalem Druck, die Druckamplitude. Bei groBer Aufmerksamkeit findet 
man aber an den zentralen Arterien, also Carotis oder Subclavia, noch eine weitere 
Besonderheit des Pulses, eine Art Verdoppelung, von der die nebenstehende Kurve 
von C. J. WIGGERS einen guten Eindruck gibt (Abb. 103). Die erste Zacke ist uns 
wohlbekannt, es ist nach O. FRANK die Anfangsschwingung 'des zentralen Pulses; 
sie beruht darauf, daB die Arterienwand infolge ihrer Tragheit die durch den p16tz­
lichen Bluteinstrom erforderte neue Einstellung nicht ohne Schleuderung leisten 
kann, sie schieBt zunachst iibers Ziel hinaus. Dann aber ist sie in der Regel auf 
weiteres fahig, den von der Kammer vorgelegten Druck- und Fiillungsanderungen 
getreu zu folgen. Anders bei der Aorteninsuffizienz. Hier ist die Wand abnorm stark 
entspannt und ihre Tragheit damit wesentlich gesteigert; dazu sind die ungewohn­
lich groBen Fiillungs- und Druckschwankungen einer Schleuderwirkung besonders 
giinstig, fordern sie geradezu heraus. Kein Wunder, daB die Arterienwand nach der 
ersten Schleuderung noch einmal iibers Ziel hinausschieBt. Nun wissen wir aber, 
wenn gespannte Membranen plotzlich in eine neue Gleichgewichtslage gebracht wer­
den und um diese schwingen, dann entstehen Tone. Wir haben also bei der Aorten­
insuffizienz einen Doppelton zu erwarten. Nun, dieser Doppelton ist da und seit 
langem wohlbekannt: der TRAuBEsche Doppelton. TRAUBE selbst erklart seinen 
Doppelton freilich anders, er solI durch die raschen Spannungsanderungen ent­
stehen, die die Arterienwand mit der Systole und Diastole des linken Ventrikels 
erleidet. Ein Entspannungston ist aber nicht wahrscheinlich, weil bei der Ent­
spannung die Arterienwand den Spannungsgrad verlieren diirfte, der sie erst zu 
tongebenden Schwingungen befahigt. Nach meinen eigenen Erfahrungen ist 

1 Von FRIEDREICH, BAMBERGER und anderen nicht bestatigt. 
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auBerdem die Zeitspanne zwischen dem ersten und zweiten Ton an der Arterie 
deutlich kleiner als die Zeitspanne zwischen dem ersten und zweiten Herzton. Die 
Erklarung TRAUBES kann deshalb nicht stimmen. Der Doppelton wird gewohn­
lich an der A. femoralis beobachtet und ist ziemlich selten. Ausnahmsweise kann 
ein Doppelton noch auf andere Weise als hier angegeben zustande kommen. 
Tritt zu einer Aorteninsuffizienz eine relative Tricuspidalinsuffizienz hinzu, dann 
kann der erste Ton durch die p16tzliche Spannung der Venenwand bei der Systole 
der rechten Kammer entstehen, der arterielle Ton kommt um die Dauer der An­
spannungszeit spater (TRAuBE). In einem Atem mit dem TRAUB Eschen Doppelton 
wird gewohnlich das DUROSIEzsche Doppelgerausch genannt. Schon vor DURO­
SIEZI hatten verschiedene A.rzte, wie DUROSIEZ selbst erwahnt, ein doppeltes 
Cruralgerausch bei der Aorteninsuffizienz beschrieben, aber keiner hiitte es als 
konstantes Zeichen dieses Klappenfehlers hingestellt. Allerdings konne es vor­
ubergehend auch bei Typhus, Chlorose, Eleivergiftung vorkommen. Uber die 
Natur des Doppelgerausches geben folgende Worte von DUROSIEZ Auskunft: "Le 

1 11 

Abb. 103. Kurve des Kammerdrucks und der A. subclavia. ])oppelter Pulsgipfel bei Aorteninsuffizienz: 
1 normal, II nach Aorteninsuffizienz. (Nach O. J. WIGGERS.) 

premier souffle depend de la contraction du ventricule, d'une force puissante; 
tandis que Ie second souffle est produit par la systole des arteres de la jambe, par 
une force beaucoup moins grande qui a besoin d'aide et cette aide est la compres­
sion de l'artere". Also, der erste Teil des Doppelgerausches ist ohne Druck, der 
zweite nur mit Druck des Horrohres wahrnehmbar. TRAUBE bemerkt hierzu mit 
Recht, bei der Auscultation der Cruralis ohne Druck hore man ofters neben oder 
statt des ersten Tones ein Gerausch, das aber immer viel weicher und schwacher 
sei als der erste Teil des nur bei Druck wahrnehmbaren Doppelgerausches. Die 
Entstehung des Doppelgerausches ist heute wohl klar, es ist ein Druckgerausch zu 
denZeiten der groBten Stromungsgeschwindigkeit des Elutes. Wann allerdings diese 
Zeiten sind, daruber besteht noch keine Einigkeit. D. GERHARDT meint, daB sie 
mit den Zeiten des Doppeltones zusammen-, also in die Kammersystole fallen. Die 
altere Anschauung nimmt als Zeiten der groBten Stromungsgeschwindigkeit den 
Beginn der Systole und Beginn der Diastole an. Uber die Stromung in den Arterien 
giebt uns das Tachogramm wenn auch keine ganz eindeutige, so doch hinreichend 

1 Siehe TRAUBE: Ges. Beitrage 3, 8. Berlin 1878. 
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sichere Auskunft. Halt man sich an die untenstehende Aufnahme D. GERHARDTS, 
Abb. 104, dann wird man nicht umhin konnen, Doppelton und Doppelgerausch 
als entsprechende Erscheinungen derselben Pulsphasen zu betrachten. Die hier 
besprochenen Verhaltnisse fiihren uns zu der Frage, wie weit das typische Merk­
mal des Aorteninsuffizienzpulses, das "Schnellen" als Wirkung der Systole, wie 
weit es als Wirkung der Diastole der linken Kammer aufzufassen ist. Der schnel­
lende PuIs, dieser deutsche Name ist bezeichnender als der klassische Pulsus altus 
et celer, weil im Schnellen der rasche Abstieg der Pulswelle mit enthalten ist . 
"AuGer der gesteigerten GroBe und Harte des Arterienpulses ... gestaltet sich 
aber noch eine andere, charakteristische Eigentiimlichkeit desselben. Legt man 
namlich die Finger auf eine Arterie, so macht sich eine auffallige Kiirze und Rasch­
heit des Anschlages bemerkbar; die Arterie, kaum ausgedehnt, sinkt rasch und 
schnell wieder zuriick, und es erhalt damit der PuIs einen hiipfenden, schnellenden 
Charakter" (FRIEDREICH). In demselben Sinne auBert sich BAMBERGER: "Der 
PuIs bei bloBem atheromatosen ProzeG ist zwar oft sehr ahnlich" ... allein es 
,,fehlt der eigentiimlich schnellende kurze Charakter". Friiher war man offen bar 

Abb. 104. Tachogramm des Pulses bei 
Aorteninsuffizienz. (Nach GERHARDT.) 

geneigt, diese Besonderheit unmittelbar auf 
das diastolische Leerlaufen der Arterien in­
folge der Klappeninsuffizienz zu beziehen; so 
braucht STOKES als gleichbedeutend the jerking 
pulse und the pulse of unfilled arteries (HOPE) 
und schlagt selbst als besser die Bezeichnung 
collapsing pulse vor, versteht aber als guter 
Beobachter vor aHem das Gefiihl des plOtz­
lichen Verschwindens der Pulswelle darunter. 
Auch FRIEDREICH denkt so yom hiipfenden 
schnellenden Charakter (siehe oben): "Es be­

greift sich diese Qualitat des Pulses aus der an den Aortenklappen bestehenden 
Funktionsstorung. Unter normalen Verhaltnissen namlich wird ... durch den 
Widerstand ... an den geschlossenen Aortenklappen ... eine allzu rasche 
Systole der Arterien verhindert . .. Hat sich aber eine Inkontinenz der Aorten­
klappen entwickelt, so fallt diese Stiitze fiir das Arterienblut wahrend der 
Ventrikeldiastole hinweg, der antagonistische Widerstand fiir die Retraktions­
kraft der Arterienwandungen ist in zentripetalel' Richtung vernichtet und damit 
ein rascheres und vollstandigercs Zusammensinken der Arterien ermoglicht." 
Auf dem entgegengesetzten Standpunkt befindet sich der zu der gleichen Zeit 
schreibende BAMBERGER: "Schnellenden oder klopfenden Charakter. . . Diese 
Erscheinung mag wohl ihren Grund zunachst in einer raschen, kraftigen Kon­
traktion der hypertrophischen linken Kammer haben, die zu einer entsprechen­
den Diastole der Arterie fiihrt. - Man konnte glauben, und es wird auch von 
einigen behauptet, daB die teilweise Regurgitation des Elutes aus dem Aorten­
system ins linke Herz sich durch eine besondere Erscheinung wahrend der Arterien­
systole kund gebe. Dies ist der sog. Pulsus recurrens, receding pulse, pulse 
of unfilled arteries, collapsing pulse von HOPE, CORRIGAN, BELLINGHAM und 
anderen; es ist dies indes eine reine Gefiihlstauschung, die darauf beruht, daB der 
Unterschied zwischen der groBen und starken Diastole der Arterie und ihrem Ver­
schwinden bei der Systole viel auffallender ist als unter gewohnlichen Umstanden." 
Auf Grund unserer gegenwartigen Kenntnisse und Kurven konnen wir heute wohl 
folgendes sagen. Der schnellende Charakter beruht auf dem ungewohnlich groBen 
und raschen An- und Abstieg von Druck und Fiillung der Arterie. GroBe und 
Raschheit kommen dadurch zustande, daB von einem kraftigen Herzmuskel ein 
stark vermehrtes Schlagvolumen in die Arterien geworfen wird; das Gefiihl der 
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GroBe undRaschheit wird dadurch gesteigert, daB die abnorm entspannteArterien­
wand wie ein trager Pulszeichner schleudert. Diese Schleuderung tauscht auch 
einen ungewohnlich raschen Abstieg noch wahrend der Kammersystole vor. Die 
mit der Diastole einsetzende iibermaBige Entleerung giebt dem Puls den kollabie­
renden Charakter, bereitet durch die Entspannung der Arterien und die Bildung 
des iibergroBen Schlagvolumens den schnellenden Charakter vor, dagegen wirkt 
die diastolische Senkung des arteriellen Druckes an dem steilen Abstieg der Puls­
kurve, soweit dieser das Schnellen des Pulses begriindet, nicht unmittelbar mit. 
Diese Auffassung scheint gerechtfertigt, wenn man die anschauliche Schilderung 
FRIEDREICHS liest und iiberlegt, daB die Austreibungszeit doch nicht gar so kurz 
ist, namlich 0,25-0,3 Sekunden; erst nach dllm Ablauf dieser Zeit konnte die 
Wirkung der Kammerdiastole erwartet und wahrgenommen werden; das ist aber 
zu lange fur den von FRIED REICH durchaus treffend beschriebenen "schnellenden" 
Gefuhlseindruck. Vergleichen wir den Subclaviapuls vor und nach der Anlegung 
einer Aorteninsuffizienz, so sehen wir sehr schon die beschriebene Schleuderung 
- die hier nicht dem Apparat zur Last gelegt werden darf - und wenn wir den 
groBen Hohenunterschied zwischen dem Pulsgipfel und der deutlich ausgesproche­
nen Incisur betrachten, dann erscheint es schon glaubwurdig, daB dieser Teil des 
Pulses dem eigentlich schnellenden Teil entspricht (Abb. 103). DaB die Incisur 
mit der Nebenwelle hier der Klappenspannung und nicht etwa einem Zuriick­
prallen des Blutes in der gefiillten Kammer entspricht, wird durch einen Vergleich 
mit der normalen Kurve bewiesen: der Zeitpunkt der Incisur ist der gleiche. 

Wir haben jetzt noch der dikrotischen Welle bei der Aorteninsuffizienz zu ge­
denken. Es wurde schon gesagt, daB sie eine Tragheitserscheinung der Arterien­
wand ist und hervorgerufen wird durch die plOtzliche Unterbrechung (Aorten­
klappenschluB) der mit der Kammerdiastole einsetzenden Senkung des arteriellen 
Druckes. Je rascher und starker der Druck sinkt, je rascher und vollkommener 
die Aortenklappen die Drucksenkung unterbrechen, je schlaffer die Arterienwand, 
um so groBer die dikrotische Welle und umgekehrt. An peripherischen Arterien 
sind die Verhaltnisse noch verwickelter, weil die Eigenschwingungen des GefaB­
systems und Reflexwellen in erhohtem MaBe mitspielen. Ais eindeutiges Zeichen, 
etwa einer gleichzeitig bestehenden Mitralinsuffizienz, ist deshalb die dikrotische 
Welle nicht verwertbar. 

Was sonst von Kreislaufserscheinungen erwahnenswert, ist mit wenig Worten 
gesagt. 

Der maximale Blutdruck ist an und fur sich normal, d. h. solange keine Sto­
rungen der GefaBtatigkeit oder Herzschwache besondere Bedingungen schaffen. 
Da aber ein groBer Teil der Aorteninsuffizienzen von GefaBerkrankungen ausgeht 
(Syphilis oder Sklerose der Aorta), die ins vorgeschrittene Alter, also inZeiten 
steigenden Druckes fallen und auch selbst zu Drucksteigerungen fiihren konnen, 
so sind Erhohungen des maximalen Blutdruckes bei der Aorteninsuffizienz nichts 
Seltenes. Der minimale Druck ist infolge der doppelseitigen - in die Peripherie 
und ins Herz - Entleerung der Arterien stark herabgesetzt, bis auf 20-30 mm Hg 
bei normalem systolischem Druck. Ais Druckdifferenz ergiebt sich daraus ein Wert 
um 100mmHg. DieZahlen konnen allerdings sehrwechseln, doch wirdeineAmpli­
tude von 100 mm Hg selten wesentlich uberschritten; immerhin sind Werte bis 
160 mm Hg (v. ROMBERG) angegeben. 

Die Pulszahl ist meist erhOht auf etwa 90-110 Schlage und mehr, ohne daB 
Stauungs- oder andere Zeichen von Kreislaufschwache bestehen. Die Erhohung 
der Schlagzahl und die damit verbundene Verkurzung der Diastole ist bei der 
Aorteninsuffizienz bis zu einem gewissen Grade als zweckmaBiger Ausgleich der 
Klappenfehlerwirkung anzusehen, ebenso wie die Verminderung der Schlagzahl bei 
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der Aortenstenose. Allerdings neigen die Kranken zu Herzklopfen, doch beruht 
dieses weniger auf der Zahl als dem Umfang der einzelnen Herzschlage; dasselbe 
gilt von den Klagen uber das Klopfen und Schlagen im Kopf. Eine allgemeine 
Storung der Blutverteilung ist gewohnlich unverkennbar, Rotung, spater livide 
Farbung der Haut, Neigung zu Ohnmachten auf der einen Seite, auf der anderen 
auffallend starke Leberschwellung (E. GRAWITZ), auch wohlleichte Stauungsbron­
chitis und doch - "alle jenen venosen Stauungen, von denen bei den Krank­
heiten der Mitralis und Tricuspidalis fast der ganze Komplex der krankhaften Er­
scheinungen abzuleiten ist, fehlen hier durch lange Zeit ganzlich" (BAMBERGER). 

Nicht selten sind anginose Beschwerden, sei es, daB die KranzgefaBmiindungen 
mit in die Erkrankung des Aor~enostiums hineingezogen sind, sei es, daB die 
Durchblutung mit der Hypertrophie und Dilatation des Herzens nicht Schritt 
halt und bei groBeren Forderungen versagt, sei es, daB es sich um Reizerschei­
nungen der abnorm beanspruchten Aortenwand handelt (SCHMIDT). 

Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle wird durch die infolge des 
Blutruckflusses vermehrte Entspannung der Arterienwand herabgesetzt, durch 
die haufig vorhandene Hypertonie gesteigert, die Werte schwanken dement­
sprechend. Eine so groBe Verspatung des Radialpulses, daB sie bei der ein­
fachen Palpation auffallt (HENDERSON), gehort wohl zu den Ausnahmen. Rhyth­
misches Auf- und Absteigen des Kehlkopfes (OLIVER-CARDARELLIsches Symptom) 
wird beobachtet, wenn die Pulse des auf dem linken Bronchus reitenden Aorten­
bogens ausgiebig genug sind, um sich der Luftrohre und dem Kehlkopf sichtbar 
mitzuteilen. 1m Jugulum fiihlt der eingehakte Finger oft sehr deutlich die Pul­
sationen des Aortenbogens (C. GERHARDT). 

Die Diagnose der Aorteninsuffizienz 
ist in ausgepragten Fallen leicht; man wird sie stellen, wenn die drei wesentlichen 
Merkmale vereinigt sind: Verbreiterung des Herzens nach links unten, diastoli­
sches Gerausch in der Gegend der Aortenklappen, Pulsus altus et celer. Es ist aber 
gut, daran zu d~nken, daB aIle diese Erscheinungen auch ohne anatomische Ver­
anderungen der Aortenklappen vorkommen und trotz anatomischer Verande­
rungen fehlen konnen. Die Verbreiterung des Herzens nach links findet sich bei 
Hypertensionen, sie fehlt mehr oder weniger bei frischer oder geringfiigiger In­
suffizienz. Das diastolische Gerausch ist nicht eindeutig, es kann von den be­
nachbarten Mitral- oder Pulmonalklappen stammen, bei oberflachlicher Unter­
suchung auch wohl durch Nonnensausen (JURGENSEN) vorgetauscht werden. Fur 
die Unterscheidung ist der langgezogene gieBende Charakter des Aortengerausches 
noch am brauchbarsten, Sitz und Ausbreitung des Gerausches wechseln in den 
verschiedenen Fallen etwas, wie schon erwahnt, und sind deshalb nur mit Vor­
sicht zu verwerten. Ferner kann ein Gerausch vermiBt werden infolge gleich­
zeitiger Lungenerkrankung oder schwerer Herzschwache (FORGET), auch wenn 
nach dem Sektionsbefunde die Klappen durch anatomische Veranderungen 
schluBunfahig waren, und es kann ein Gerausch vorhanden sein trotz gesunder 
Klappen, wenn der Klappenring nachgegeben hat, also eine relative Insuffizienz 
besteht (JURGENSEN). In dem letzten FaIle haben wir aIle Zeichen der organischen 
Insuffizienz: Pulsus altus et celer und je nachdem auch die damit zusammen­
hangenden anderen Pulserscheinungen: Doppelton, Doppelgerausch, Capillarpuls, 
groBe Druckamplitude. In geringerem Grade kann ein hoher schnellender Puls 
im Fieber, bei Aufregung, Basedow und manchen Fallen von Arteriosklerose ge­
funden werden. Auf der anderen Seite kann trotz anatomischer Insuffizienz der 
Aortenklappen dieser PuIs ausbleiben, wenn die Insuffizienz gering ist oder die 
GefaBe eng und sklerosiert. Eine wichtige Hilfe in der Diagnose ist der Rontgen-
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befund: Schuhform des Herzens, groDe Pulsschwankungen der linken Kammer 
und Aorta. 

Wenn man die verschiedenen Erscheinungen nicht als eindeutige Krankheits­
zeichen auffaDt, sondern sie im einzelnen :FaIle nach Vorgeschichte, Alter der 
Kranken, Blutdruck, Verhalten der GefiWe, Grad der Compensation oder De­
compensation, Pulszahl und nach etwa vorhandenen Komplikationen (Blutarmut, 
Emphysem usw.) kritisch wertet, dann wird man trotz der angefiihrten :Fehler­
maglichkeiten in der Regel doch zu einer richtigen Diagnose gelangen. 

Der Verlauf der Aorteninsuffizienz 
hangt weitgehend von den Besonderheiten des einzelnen :Falles abo Das gilt natiir­
lich nicht nur fUr die Aorteninsuffizienz, sondern fUr jeden Klappenfehler, ja ganz 
allgemein fiir jede Krankheit. Es kann sich deshalb hier nur darum handeln, in 
ganz groben Ziigen den Verlauf zu umreiDen und dabei auf die wichtigsten Be­
dingungen des Verlaufs hinzuweisen. Bleiben wir zunachst bei den Bedingungen. 
Es braucht nicht gesagt zu werden, daD der Verlauf um so ungiinstiger sein wird, je 
graDer der Klappendefekt, je muskelschwacher das Herz angelegt ist, je mehr das 
Herz auDer durch den Klappenfehler in Anspruch genommen wird - etwa durch 
hohe Widerstande im Arteriensystem infolge sklerotischer Veranderungen oder 
durch starke auDerwesentliche Arbeit infolge des Berufs, der Lebensweise -, je 
schlechter die Ernahrung des Herzens - infolge enger oder verengter Kranz­
gefaBe oder minderwertiger Blutbeschaffenheit -, je schwerer der Herzmuskel 
durch die Grundkrankheit - Rheumatismus, Syphilis - geschadigt ist. :Ferner 
ist von Bedeutung, ob die Anpassungsfahigkeit des Herzens ungeschmalert oder 
durch Rhythmussti:irungen, Lungenemphysem, Fettleibigkeit, um einige wichtige 
Beispiele herauszugreifen, vermindert ist. 1m allgemeinen laDt sich sagen, daD die 
Aorteninsuffizienz als solche verhaltnismaDig lang, unter giinstigen Bedingungen 
ein Menschenalter hindurch, ohne wesentliche Beschwerden ertragen werden kann. 
}1'angt die Herzkraft aber einmal an zu versagen, dann geht es rasch bergab. 
Atemnot und Cyanose wachsen, es tritt Lungenstauung und schlie13lich auch 
Wassersucht ein, doch muD hervorgehoben werden, daD die Odeme auffallend 
gering bleiben und nie in der Dauer undAusdehnung wie bei den Mitralfehlern be­
~?achtet werden. lch habe die Vermutung ausgesprochen 1 , das Ausbleiben der 
Odeme bei der Aorteninsuffizienz machte zum Teil darauf beruhen, daD die aus­
giebigen Arterienpulse auf die Stramung in den benachbarten Venen und Lymph­
gefaDen wie ein peripherisches Herz wirken. Gestiitzt wird diese Vermutung viel­
leicht durch das Verhalten der Leber. Es ist bekannt, daD bei der Aorteninsuf­
fizienz als erste und lange Zeit einzige aber konstante Stauungserscheinung eine 
Leberschwellung zu finden ist. Die Leber unterscheidet sich nun vonallenanderen 
Geweben dadurch, daD die Rolle, die sonst die Arterie spielt, von einer Vene, der 
Vena portae versehen wird; die Arteria hepatica dagegen ist ein unbedeutendes 
GefaD, das nur die Gallenblase, die Gallengange und interlobulare Pfortaderaste 
zu versorgen hat und keine wesentliche hamodynamische Wirkung der genannten 
Art entfalten kann. So kommen wir zu einer Erklarung der widerspruchsvollen 
Tatsache, daD in der Leber friih und stark, im iibrigen Kreislaufsgebiet spat und 
nur gering Stauungserscheinungen auftreten. Man wiirde aber zu weit gehen, 
wollte man das Fehlen von Wassersucht bei der Aorteninsuffizienz allein auf die 
:Farderung des venasen Riickflusses durch die Arterienpulsationen zuriickfUhren. 
Wahrscheinlich spielt auDerdem das Verhalten des linken Vorhofs eine wichtige 
Rolle. Dieser ist namlich im Vergleich zu den friih und stark wassersiichtigen 
Mitralfehlern nur wenig erweitert, infolgedessen sein Druck auf die Lungenschlag-
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adern und damit die Belastung des rechten Herzens und die Gefahr einer Erlah­
mung des rechten Herzens - dieser wichtigen Bedingung der Wassersucht -
gering. Naheres daruber siehe bei der Mitralinsuffizienz. 

Wenn gegen Ende des Leidens die linke Kammer das zur Erhaltung des Lebens 
notige Stromvolumen nicht mehr fordern kann, dann wird es schwierig zu ent­
scheiden sein, ob hieran eine ungenugende diastolische Erweiterungsfahigkeit 
(v. ROMBERG) oder eine ungenugende systolische Zusammenziehung schuld ist. 
Nimmt im Verlauf der Krankheit der Klappendefekt zu, so kann man sich schon 
vorstellen, daB die aus der Aorta zuruckflutende Blutmenge der yom linken Vor­
hof kommenden keinen Platz laBt, auch wenn der Vorhof hypertrophierend mit 
vermehrter Kraft seinen Inhalt in die Kammer zu treiben versucht. Bleibt da­
gegen der Klappendefekt und damit der RuckfluB aus der Aorta unverandert, so 
wie wir es bei vollig abgelaufenen rheumatischen und syphilitischen Erkrankungen 
annehmen durfen, dann liegt es naher, das mit der Zeit eintretende Versagen des 
Herzens auf eine unzureichende Kontraktionsfahigkeit zuruckzufuhren. Aus 
fruher erwahnten Grunden bleibt eben die Hypertrophie hinter dem MaBe zuruck, 
das fUr einen restlosen Ausgleich des Klappenfehlers notig ware, infolgedessen 
siegt schlieBlich in diesem Kampfe die Wirkung des Klappenfehlers. Die Frage 
hat neuerdings insofern praktische Bedeutung gewonnen, als MENDEL seine gun­
stigen Erfolge mit Bulbus scillae bei Aorteninsuffizienzen damit erklart, daB das 
Mittel starker auf die Diastole als Digitalis wirke. In diesem Zusammenhange darf 
darauf hingewiesen werden, daB bei der Aorteninsuffizienz die Hypertrophie im 
Verhaltnis zur Dilatation geringer ist als bei der Aortenstenose. Zum Teil mag das 
daran liegen, daB bei der Aorteninsuffizienz die Kraftleistung der einzelnen 
Systole - eine wichtige Bedingung der Hypertrophie - nur maBig gesteigert ist. 
Zum Teil mag die besonders ungunstige Versorgung des Coronarkreislaufes daran 
schuld sein, denn wahrend der Diastole, wo die Fullung der KranzgefaBe durch 
das uber den Aortenklappen unter hohem Druck gestaute Blut stattfinden soUte, 
sinken bei der Klappeninsuffizienz Fullung und Druck in der Aorta so rasch, 
daB das KranzgefaBsystem die zum Ausbau einer maximalen Hypertrophie notige 
Blutmenge kaum wird erhalten konnen. Auch greift nicht selten besonders bei der 
Arteriosklerose und Syphilis die Erkrankung der Aortenwurzel und der Aorten­
klappen auf die KranzgefaBe oder zum mindesten ihre Mundungen uber, ein Er­
eignis, das den Verlauf sehr ungunstig beeinflussen muB. 

Treten bei einer Aorteninsuffizienz Anfalle von Herzschmerzen mit Angst­
gefuhl und Beklemmungen, also echter Angina pectoris auf, dann mussen wir auf 
plotzliche Verschlimmerungen, unter Umstanden auf eine Katastrophe gefaBt sein. 
Von anderen nicht ungewohnlichen Komplikationen seien hervorgehoben Apo­
plexien, Embolien, Lungeninfarkte, Pneumonien auf dem Boden einer Stauungs­
bronchitis. Nierenerkrankungen sind als Komplikation wohl nicht so haufig 
(D. GERHARDT), wie oft angenommen. Wie der Zusammenhang zwischen dem 
Herz- und Nierenleiden ist, laBt sich nicht sicher sagen. Nach unserer Ansicht 
durfte folgende Uberlegung den Tatsachen am besten entsprechen. Die iiber­
wiegende Zahl der Aorteninsuffizienzen beruht auf Syphilis. Von Syphilitikern 
wurden bei der Sektion 1/3 bis uber 1/2 der Falle nierenkrank gefunden (SPIESS, 
KARVONEN), auch klinische Beobachtungen sprechen dafiir, daB die Syphilis haufig 
zu Nierenerkrankungen fUhrt (Lipoidnephrose, FR. MUNK). Es liegt deshalb am 
nachsten, die Aorteninsuffizienz und Nierenerkrankung auf dieselben Ursachen 
zuriickzufUhren. In spateren Stadien kann sich ein Circulus vitiosus ausbilden: 
Nierenschadigungen infolge der Aorteninsuffizienz (Stauung, Infarkte) und Ver­
schlimmerung des Klappenfehlers infolge der Nierenerkrankung (Blutdruck­
steigerung, toxisch wirkende Retention harnfahiger Stoffel. 
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Mit einigen Worten ist noch des Verlaufs traumatischer Aorteninsuffizienzen 
zu gedenken. 1st die SchluBunfahigkeit gering, so daB dem Herzmuskel Zeit bleibt, 
in ausreichendem MaBe zu hypertrophieren, dann konnen Leben und Arbeitsfahig­
keit jahrelang erhalten bleiben (STEINITZ). Bei groBeren Defekten gelingt es dem 
Herzen nicht, durch Hypertrophie einigermaBen eine Compensation zu erreichen. 
sondern es kommt in Wochen, Monaten oder ein bis zwei Jahren zum Tode durch 
Herzschwache (DEGANELLO, STRASSMANN, KENNEWEY). Die Falle sind bemerkens­
wert, weil sie uns die groBe Bedeutung der Hypertrophie fUr den Verlauf des 
Klappenfehlers erkennen lassen und gleichzeitig eine Vorstellung von den Be­
dingungen und der Zeit geben, die eine Hypertrophie zur vollen Entwicklung 
braucht. 

Die Behandlung der Aorteninsuffizienz. 
Es ist die Hauptaufgabe bei der Aorteninsuffizienz wie bei jedem Klappen 

fehler, die Herzkraft moglichst lange auf der Hohe zu erhalten, die fUr eine ge­
nugende Durchblutung des Korpers erforderlich ist. Die Behandlung hat deshalb 
nicht erst zu beginnen, wenn sich Zeichen von Herzschwache bemerkbar machen, 
sondern sie hat mit dem Augenblick einzusetzen, wo zum ersten Male der Klappen­
fehler entdeckt wird. Es ist eine LebensfUhrung anzustreben, die den unvermeid­
baren Forderungen des Lebens und den berechtigten Anspruchen des Kranken an 
das Leben Rechnung tragt, aber unnotige auBerwesentliche Arbeit und vor allem 
korperliche Uberanstrengung ausschaltet. Daruber ist bei der Vorbeugung der 
Kreislaufschwache eingehend gehandelt worden, es sei deshalb auf dasdort Ge­
sagte verwiesen. Hier soll nur daran erinnert werden, daB die Aorteninsuffizienz in 
der Mehrzahl der Falle als Teilerscheinung einer allgemeinen Krankheit, der Arterio­
sklerose oder der Syphilis, aufzufassen ist und insoweit einer besonderen Behand­
lung bedarf. All die MaBnahmen, die empfohlen werden um die Entwicklung oder 
das Fortschreiten von Blutdrucksteigerungen und Arteriosklerose zu verhindern, 
gelten dementsprechend auch fUr die arteriosklerotische Aorteninsuffizienz und 
sind in dem betreffenden Abschnitt nachzulesen. Doch mag schon jetzt gesagt 
werden, daB unsere Kenntnisse auf diesem Gebiet noch luckenhaft und die Erfolge 
unserer Behandlung nur bescheiden sind. Ungleich wichtiger ist die Syphilis. 
Nicht nur deshalb, weil sie nach Statistiken sehr viel haufiger zu Schadigungen 
der Aortenklappen fUhrt als die Arteriosklerose, sondern vor allem, weil sie, recht­
zeitig erkannt, wirklich mit Erfolg beeinfluBt werden kann. Bei jeder Aorten­
insuffizienz sollte deshalb mit aller Sorgfalt auf Syphilis gefahndet werden. Zu 
beach ten ist dabei, daB die Aortenlues nicht selten, auch wenn klinisch die Zeichen 
eines frischen, fortschreitenden Prozesses bestehen, mit negativem Wassermann 
einhergeht. In der Behandlung ist hier das Neosalvarsan dem Jod und Queck­
silber uberlegen, doch wird man oft die Salvarsanwirkung durch die beiden anderen 
Mittel erganzen wollen. Je friihzeitiger die Behandlung, um so besser die Erfolge. 
Schon geringe Erscheinungen verdienen deshalb unsere Aufmerksamkeit. So vor 
allem Klagen uber Schmerzen und Druck hinter dem Brustbein, auch wenn die 
Schmerzen noch nicht, wie dies spater oft angegeben wird, in Schulter, Nacken und 
linken Arm ausstrahlen; femer Atemnot oder Herzklopfen beiAnstrengungen, Be­
klemmungsgefUhl. Eine Beteiligung der Aortenklappen darf nach SCHOTTMULLER 
dann angenommen werden, wenn das Rontgenbild eine Hypertrophie des linken 
Herzens zeigt, fur die sonst keine Erklarung zu finden ist. Ein Gerausch kann zu 
dieser Zeit noch fehlen, oder es ist vielleicht nur ein systolisches nachweisbar. Der 
zweite Aortenton ist meist eigentumlich klingend (SCHRUMPF). Freilich ist zu­
zugeben, daB die Diagnose in solchen Fallen unsicher ist; wenn aber, wie bei den 
Kranken SCHOTTMULLERS, die Erscheinungen auf eine spezifische Behandlung 
zuruckgehen, dann darf man ex juvantibus auf die Richtigkeit der Deutung 
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schlieBen und es kann keinem Zweifel unterliegen, daB hier schwere Schaden durch 
die Behandlung verhiitet worden sind. Aber auch bei ausgebildeten Aorten­
insuffizienzen sieht man durch eine spezifische Kur zuweilen noch Besserung 
(SCHOTTMULLER). 

Treten bei einer Aorteninsuffizienz Zeichen von Herzschwache auf, dann ist die 
arztliche Kunst leider ziemlich machtlos, weil unser bestes Mittel, die Digitalis, 
mehr oder weniger versagt. Damit ist zugleich das Urteil iiber die anderen Mittel 
und MaBnahmen gesprochen, die zur Hebung der sinkenden Kraft eines iiber­
arbeiteten Herzens dienen sollen. LaBt uns eine Digitalisbehandlung im Stich, die 
nach den Regeln der Kunst - d. h. richtig dargereicht und bemessen, sowie unter­
stiitzt durch aIle in Betracht kommenden Hilfsmittel - durchgefUhrt ist, dann 
haben wir von anderen Behandlungsmethoden nicht mehr viel zu hoffen. 

Vielleicht ist es etwas zu schroff ausgedriickt, wenn gesagt wurde: die Digitalis 
versagt. ,,1st die Herztatigkeit beschleunigt, daB man annehmen kann, es werde 
hierdurch die normale Fiillung und Entleerung der Kammern beeintrachtigt" 
(BAMBERGER), dann konnen kleine Gaben zuweilen wohl einen gewissen Nutzen 
stiften. In keinem Falle kann dieser aber verglichen werden mit den Erfolgen bei 
den anderen Herzfehlern und der Herzschwache infolge von Blutdrucksteigerung. 
Immer aber ist bei der Aorteninsuffizienz die Regel des erfahrenen BAMBERGER 
zu beachten, daB man mit der Anwendung der Digitalis sehr vorsichtig sein muB. 
Die beste Schlagzahl fUr die mechanische Arbeitsleistung eines Herzens mit 
Aorteninsuffizienz liegt zweifellos iiber der Norm. So berichtet ALTINGER iiber 
einen 2ljahrigen Kranken, bei dem trotz Besserung der Pulsfiillung Dyspnoe, 
Odem und daran anschlieBend der Tod eintraten, als durch Digitalis die Pulszahl 
von 120 auf 90 herabgesetzt wurde; offenbar war das Stromvolumen gesunken, die 
daraus folgende Verschlechterung des Kreislaufes hatte gleichzeitig die Anforde­
rungen an das Herz gesteigert (Erhohung der Atemtatigkeit, Vermehrung der 
peripherischen Widerstande durch Odem), die Ernahrung des Herzens herab­
gesetzt (Sinken der KranzgefaBdurchblutung) und so eine Schwachung des an der 
auBersten Grenze seiner Leistungsfahigkeit stehenden Herzens herbeigefUhrt, die 
nicht mehr ausgeglichen werden konnte. 

Am ehesten darf man noch von einer intravenosen Strophanthinbehandlung 
einigen Erfolg erwarten. 

Was bisher iiber die Digitalisbehandlung der Aorteninsuffizienz gesagt wurde, 
gilt fUr unkomplizierte Falle. Giinstiger diirften die Aussichten sein, wenn neben 
der Insuffizienz wie so oft eine Stenose der Aortenklappen besteht. Die durch die 
Stenose gehemmte systolische Austreibung des Blutes kann dann durch Digitalis 
so gefordert werden, daB trotz Pulsverlangsamung und Insuffizienz das Strom­
volumen steigt. Ein Fall derart findet sich bei D. GERHARDT. Dieselbe fiber­
legung mag auch fUr manche Falle von Aorteninsuffizienz mit erhohtem arteriellem 
Widerstand zutreffen. Die widersprechenden Urteile iiber die Digitaliswirkung 
bei Aorteninsuffizienzen mogen zum Teil darauf beruhen, daB dieser Gesichtspunkt 
nicht beriicksichtigt worden ist. Bei Aorteninsuffizienzen ohne Zeichen einer 
Stenose oder Blutdruckerhohung ist also von der Digitalis wenig zu erwarten und 
nur mit groBter Vorsicht Gebrauch zu machen; bei Aorteninsuffizienzen mit Zei­
chen einer Stenose oder Blutdruckerhohung kann man die Digitalis mit mehr Aus­
sicht auf Erfolg und deshalb in etwas groBeren Dosen geben. Wird die Digitalis 
nicht vertragen oder bringt sie nicht die erhoffte Wirkung, dann ist ein Versuch 
mit Bulbus scillae (3mal taglich 0,3) gerechtfertigt. Ob die von MENDEL berich­
teten guten Erfahrungen mit diesem Mittel auf einer vorwiegend diastolischen 
Wirkung oder auf der groBen Dosis beruhen, muB zunachst unentschieden ge­
lassen werden. 
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1m ubrigen sind die Mittel und MaI3nahmen anzuwenden, die wir von der Be­
handlung der chronis chen Kreislaufschwache her kennen, so Ruhe, Regelung der 
Kost und des Stuhlganges, Coffein- und Theobrominpraparate, gegebenenfalls 
Nitrite, Morphium und was sonst durch den Verlauf des Leidens notig wird. 

Die Aortenstenose 
als unkomplizierte Folge erworbener Veranderungen der Aortenklappen ist offen­
bar eine seltene Krankheit. ADLMUHLER verzeichnet auf Grund der Kranken­
blatter der v. ROMBERGSchen Klinik zu Munchen unter 462 erworbenen Klappen­
fehlern nur eine reine Aortenstenose; ob die Diagnose durch eine Sektion bestatigt 
werden konnte, ist nicht gesagt. Nach ROSENBACH gibt es reine Aortenstenosen 
uberhaupt nur angeboren oder auf arteriosklerotischer Grundlage; aIle ubrigen 
schlOssen sich an eine endocarditische Insuffizienz an oder seien mit ihr kombiniert. 
Nun haben wir schon gehort, daI3 in der 

.A.tiologie der Aortenklappenerkrankungen Syphilis die Hauptrolle spielt, eine 
Tatsache, die ROSENBACH noch nicht bekannt war. Da aber die Syphilis vor­
wiegend zur Insuffizienz fiihrt und eine Endocarditis nie von vornherein eine 
reine Aortenstenose machen diirfte, so besteht ROSENBACHS Satz, reine Aorten­
stenosen seien angeboren oder arteriosklerotisch, auch heute noch zu recht. Sehen 
wir von den spater zu besprechenden Herzfehlern ab, so ware nur hinzuzufiigen, 
daI3 auch die reinen arteriosklerotischen Aortenstenosen eine seltene Erscheinung 
sind. Drei gute Beobachtungen (die einzigen aus einem Material von 300 sezierten 
Klappenfehlern, also 1%) bringt HENSCHEN. Der Befund des einen Falles mag im 
Auszug hier wiedergegeben werden, da er die 

Anatomie der arteriosklerotischen Aortenstenose sehr anschaulich schildert. 
"Lunulae voUstandig dunn, nicht geschrumpft (nicht insuffizient), mit Wulsten 
und losen papillaren Excrescenzen, welche ulceriert erscheinen. Der ganze basale 
Teil der Klappen fest und steif, infiltriert mit festen Kalkdrusen, welche das Lu­
men verdrangen (Stenose). Aorta groI3, 8-8,5 cm weit; die Innenseite mit ge­
ringem Atherom. Pulmonalis 8 cm, unverandert. CoronargefaI3e nicht athero­
matos. Herz: Breite 12 cm, die linke Kammer 11 cm, die rechte auch 11 cm. Linke 
Kammer: deutlich dilatiert; Wand 20-15-10 mm, stark hypertrophisch. Endo­
kard verdickt sehnig. Linker Vorhof: Volumen etwas vermehrt, Wand 1-2 mm, 
dunn. Rechte Kammer: bedeutend dilatiert, Wand 4 mm, Trabekel etwas dick; 
Hypertrophie und Dilatation. Rechter Vorhof: proportionell vergroI3ert; Wand 
3 mm, nicht hypertrophisch." Bei der Deutung des Befundes ist zu beriicksich­
tigen, daI3 es sich urn einen 78jahrigen Mann handelt, bei dem unter anderen ein 
Lungenemphysem (der HerzstoI3 war nicht fuhlbar) vorgelegen und das Verhalten 
des rechten Herzens (die rechte Kammer erweitert und etwas hypertrophisch) be­
einfluI3t haben diirfte. Uns interessieren besonders die Veranderungen des linken 
Herzens: Starke Hypertrophie, maI3ige Dilatation der Kammer, geringe Erweite­
rung, keine Hypertrophie des Vorhofs. Die beiden anderen FaUe verhielten sich 
ebenso. Um diese Verhaltnisse ganz zu verstehen, miissen wir uns nunmehr der 

Dynamik der Aortenstenose zuwenden. Wird im Tierversuch eine Aorten­
stenose hinreichenden Grades gesetzt, so nimmt die mit der Systole in den groI3en 
Kreislauf getriebene Blutmenge ab, der nicht beforderte Teil bleibt in der linken 
Kammer und gesellt sich dort der Restblutmenge hinzu. Das Restblut kann da­
bei iiberraschend stark, so in einem Versuch von H. STRAUB etwa um 86% des 
ganzen Schlagvolumens vermehrt ,verden. SoU in die schon zu Beginn der Diastole 
stark gefiillte linke Kammer yom Vorhof dieselbe Blutmenge wie sonst getrieben 
werden, so ist hierzu ein hoherer Druck notig: der Druck im linken Vorhof steigt. 
Zu Anfang der nachsten Systole ist so die linke Kammer starker und unter hoherem 
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Druck gefUllt: Anfangsfiillung und Anfangsspannung sind gestiegen (H. STRAUB). 
Dadurch wird aber die Kammer befahigt, wieder das normale Schlagvolumen in 
die Aorta zu treiben und das Gleichgewicht im Kreislauf wieder herzustellen. 
Allerdings, die Arbeit der linken Kammer ist und bleibt wesentlich erhoht: sie 
muB bei der Systole den Druck gewaltig steigern, urn in der zu Gebote stehenden 
Zeit das normale Schlagvolumen durch die Stenose hindurchzupressen und wenn 
das in schwereren Fallen nicht gelingt, die Austreibungszeit verlangern (DE HEER). 
Die Anspannungszeit, d. h. die bis zur Offnung der Aortenklappen verstreichende 
Zeit bleibt dabei so gut wie unverandert. Die DruckerhOhung im linken Vorhof 
wird, wie noch hinzugefugt werden soIl, im Lungenkreislauf aufgefangen und 
p£lanzt sich im Versuch nicht auf das rechte Herz fort. Vergleichen wir diese Er­
gebnisse mit denen bei der Aorteninsuffizienz, so finden wir zu unserer Uber­
raschung, daB bei der Aortenstenose AnfangsfUllung und -spannung mehr zu­
nehmen als bei der Insuffizienz, wir hatten demnach bei unseren Kranken mit 
Aortenstenose eine starkere, bei den Kranken mit Aorteninsuffizienz eine geringere 
Herzerweiterung zu erwarten, d. h. das Gegenteil dessen, was von der klinischen 
Erfahrung gelehrt wird. Ferner sollte bei der Aortenstenose eine deutliche Hyper­
trophie des linken Vorhofs nachzuweisen sein, entsprechend der im Tierversuch 
beobachteten Drucksteigerung im Vorhof. In den drei wohlausgepragten Fallen 
HENSOHENS fehlt eine solche Hypertrophie. Fragen wir, in welcher Weise wohl 
diese Widerspruche zwischen Tierversuch und Krankenbett zu erklaren sein ·durf­
ten, so liegt die Erklarung auf der Hand. 

Im Experiment wird dem normalen Herzmuskel plOtzlich eine gewaltige Mehr­
arbeit zugemutet, beim kranken Menschen dagegen demHerzmuskelZeit gelassen, 
sich dieser Mehrarbeit anzupassen, zu hypertrophiere'l. Ist dem so, dann muB sich 
durch einen Vergleich der verschiedenen Befunde beim Tier und Menschen die 
wichtige, bis jetzt nicht befriedigend gelOste Frage klaren lassen, welche Wirkung 
die Hypertrophie eines Herzteiles auf seine Dynamik hat. Stellen wir noch einmal 
die Befunde einander gegenuber: Hier starke Erweiterung der linken Kammer in­
folge bedeutender Steigerung der AnfangsfUllung und -spannung mit entsprechen­
der Druckerhohung im Gebiet des linken Vorhofs, dort geringe Erweiterung der 
linken Kammer und keine Hypertrophie, also auch keine wesentliche Druck­
erhohung im linken Vorhof. Da die Erweiterung der Kammer als MaB der An­
fangsfUllung, die Hypertrophie des Vorhofs als MaB der Anfangsspannung der 
Kammer anzusehen ist, so muB die Hypertrophie den Muskel befahigen, dasselbe 
Stromvolumen gegen erhohten Widerstand von einer niedrigeren AnfangsfUllung 
und -spannung aus zu fordern, als dies der normale Muskel fertig bringt. Im Ideal­
falle wurden AnfangsfUllung und -spannung den alten, vor der Klappenerkrankung 
bestehenden Wert haben; in Wirklichkeit hinkt die Hypertrophie mehr oder we­
niger den Forderungen des Kreislaufes nach aus Grunden, die fruher dargelegt 
worden sind (S. 130/131). Erst wenn der hochste, auf Grund der ursprunglichen 
Anlage des Herzens und der Arbeitsbedingungen mogliche Grad von Hyper­
trophie erreicht ist, fUhrt der Klappenfehler im weiteren Verlauf zu den Folgen, 
die im Tierversuch sofort auftreten, und daruber hinaus auch zu einer Belastung 
des rechten Herzens. 

Das Krankheitsbild der Aortenstenose. 
Die Betrachtung laBt in manchen Fallen wie bei der Aorteninsuffizienz eine 

Vorwolbung mit ausgedehnter lebhafter Pulsation in der Gegend des HerzstoBes 
erkennen. Im ubrigen ist es schwierig, den HerzstoB von Stenosen und Insuffi­
zienzen zu vergleichen, da meistens die beiden Fehler miteinander verbunden sind. 
Fur die seltenen reinen FaIle ist zu bedenken, daB die Schwere des Klappenfehlers 
und das Stadium des Leidens das Verhalten des HerzstoBes weitgehend bestimmen. 
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Und schliel3lich mul3 darauf hingewiesen werden, dal3 bei den arteriosklerotischen 
Aortenstenosen die Altersveranderungen des Brustkorbes und der Lungen das 
Bild mehr oder weniger stark verwischen. 

Die Betastung leistet in dieser Beziehung vielleicht etwas mehr, da die Stenose 
dazu neigt, einen erschiitternden Herzstol3 zu liefern. Das hat seinen guten Grund. 
Das Gefiihl der Erschiitterung hangt von der Wucht einer Einwirkung ab, d. h . 
von der Geschwindigkeit, der Bewegung und der Grol3e der bewegten Masse. Wir 
haben nun schon gehort, dal3 bei der Stenose die Massenzunahme die Erweiterung 
des Herzens iiberwiegt und konnen dem hinzufiigen, dal3 bei der Stenose der An­
stieg des systolischen Druckes (DE HEER), also auch die dem Herzstol3 zugrunde 
liegende systolische Umformung beschleunigt ist. Die starksten Erscheinungen 
von seiten des Herzstol3es findet man dann, wenn infolge einer Insuffizienz mit 
mal3iger Stenose gleichzeitig der hochste Grad von Erweiterung und Massenzu-

Abb. 105. R6ntgenbild einer Aortenstenose. 

nahme erreicht wird (BAMBERGER). Uber der Aorta, also im zweiten rechten 
Zwischenrippenraum, neben und auf dem Brustbein ist haufig ein systolisches 
Schwirren fiihlbar. 

Die Percussion ergiebt eine dem Stadium des Leidens entsprechende Verbreite­
rung der Dampfung nach links, d. h. anfangs kaum nachweisbar, spater recht er­
heblich; HENSCHEN notiert z. B. in einem FaIle 2,4 und 5 cm aul3erhalb der Mam­
millarlinie. Dal3 sich mit fortschreitender Decompensation die Dampfung auch 
nach oben und rechts verbreitert, braucht nicht ausgefiihrt zu werden . 

Das Rontgenbild ist dem der Aorteninsuffizienz ahnlich, es findet sich vor allem 
eine Verbreiterung nach links, wenn auch gewohnlich geringer als bei der Insuffi­
zienz, der linke Randbogen vielleicht etwas starker gewolbt und der Umril3 da­
durch mehr walzen- als schuhformig, die Taille starker einspringend (Abb. 105), 
die Aorta normal oder auch verbreitert. In der Regel wird die Verbreiterung als 
die Folge einer gleichzeitig bestehenden Insuffizienz der Klappen oder einer 
Arteriosklerose aufzufassen sein. Aul3erdem kann die Aorta aber auch vielleicht 
erweitert werden durch die Wirkung des Pre I3strahles , der bei der Stenose unter 
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hohem Druck in die ruhende Blutmenge der Aorta getrieben wird, wenigstens 
erkHirt VOLHARD so die Beobachtung, daB auch bei reiner Stenose der Pulmonal­
klappen die Pulmonalis erweitert gefunden wird. Sic her ist das aber nicht in allen 
Fallen so (GROEDEL, ASSMANN), wie z. B. das Bild der autoptisch sicher gestellten 
Pulmonalstenose auf S.336 beweist. 

Die Auscultation ergiebt ein lautes systolisches Gerausch besonders in der Mitte 
des Brustbeines und im zweiten rechten Zwischenrippenraum neben dem Brust­
bein, doch ist das Gerausch gewohnlich iiber dem ganzen Herzen, ja zuweilen am 
ganzen Brustkorb und an der Lehne des Stuhles zu horen, auf dem der Kranke 
Ritzt (EBSTEIN). Die am Aortenostium entstehenden Wandschwingungen sind 
meist so kraftig, daB sie auch an den Carotiden hor- und fiihlbar sind. Das Ge­
rausch beginnt kurze Zeit (Anspannungszeit) nach dem ersten Ton (Y. NOORDEN) 

Abb. 106. Srstolisches Aortengerauseh . 

undklingt rauh, sagend, schabend. 
Der zweite Aortenton ist abge­
schwacht oder fehlt (Abb. 106). 

Das Elektrocardiogramm der 
Aortenstenose yerhalt sich wie 
bei der Aorteninsuffizienz. 

Der PuIs ist trag und klein, 
tardus und parvus. Trag, weil 
das Herz wegen der Stenose 
langere Zeit braucht, um seinen 
1nhalt in die Aorta und ihre Ver­
zweigungen zu treiben; Fiillung 
und Spannung der Arterien er­
folgen deshalb langsamer, trager. 
Man konnte nun meinen, solange 
der Klappenfehler vollstandig 
compensiert, d. h. solange das 
regelrechte Stromvolumen er­

halten sei, wii,rden GroBe, Fiillung und Spannung des Pulses ihre normale GroBe 
bewahren. Diese von v. ROMBERG vertretene Ansicht iibersieht, daB GroBe, Fiillung 
und Spannung des Pulses nicht nur yom Stromyolumen, sondern auch von der 
Zeit abhangen, innerhalb derer das Schlagvolumen des Herzens in die Arterien 
gelangt. 1st die Austreibung verlangsamt, so kann wah rend dieser Zeit ein groBerer 
Teil in die Peripherie entweichen, die durch den systolischen Fiillungszuwachs 
erzeugten Anderungen der Fiillung und Spannung, d. h. die Pulse werden deshalb 
nicht nur trager, sondern auch kleiner. Das Sphygmogramm zeigt einen Knick 
im aufsteigenden Schenkel: Anakrotie. Die Pulszahl ist, offenbar weil die Aus­
treibungszeit verlangert wird, meist auffallend niedrig fiir einen Klappenfehler, 
um 60 und darunter. 

Der Blutdruck hangt im wesentlichen, solange die Herzkraft gut ist, von dem 
Verhalten der GefiiBe ab, er ist bei Jugendlichen infolge der langsamen GefiiB­
fiillung etwas niedriger als normal, bei Arteriosklerotikern mehr oder weniger 
gesteigert (D. GERHARDT). 

Die Diagnose. 
Wenn ein lautes, rauhes Geriiusch auf dem Brustbein und daneben im zweiten 

rechten Zwischenrippenraum zu finden ist, vorwiegend nach rechts oben bis in 
die Halsschlagadern fortgeleitet, hier und dort von mehr oder weniger deutlichem 
Schwirren begleitet, wenn das Gerausch erst nach dem ersten Ton beginnt, der 
zweite Aortenton schwach ist oder fehlt, das Herz nach links verbreitert, der PuIs 
trag und klein, dann wird man berechtigt sein, mit groBter Wahrscheinlichkeit 



Verlauf der Aortenstenose. 303 

eine Aortenstenose anzunehmen. Das Rontgenbild gestattet es, die Diagnose zu 
sichern und vor allem ein Aneurysma, das noch am ehesten ahnliche Erschei­
nungen machen kann, auszuschlieBen. Ausbreitung des Gerausches, auch wohl 
seine Lage zum ersten Ton, das Verhalten des zweiten Tones iiber der Aorta und 
Pulmonalis, Form der Herzdampfung und des Rontgenbildes werden die Unter­
scheidung von einer Mitralinsuffizienz wohl immer erlauben. Besteht gleichzeitig 
eine Aorteninsuffizienz, die in solchen Fallen oft sicherer aus der Pulsform als der 
Auscultation erschlossen wird, dann ist ein systolisches Gerausch nur mit Vorsicht 
als Zeichen einer Klappenverengerung zu deuten, wie friiher auseinandergesetzt 
ist. Schwierigkeiten konnen entstehen, wenn durch Verlagerungen des Herzens 
infolge von Verwachsungen, Luft- oder Fliissigkeitsansammlungen in den Pleura­
raumen, durch Druck von Geschwiilsten und Zug von Adhasionen, die Stromung 
in der Aorta gestort und dadurch ein systolisches Gerausch erzeugt wird; Conus­
stenosen, iiber die bei den angeborenen Herzfehlern zu reden sein wird, diirften 
kaum mit Sicherheit von Klappenstenosen unterschiedell werden konnen, wenn 
auch ein deutlicher zweiter Ton fiir die erste, ein leiser Ton oder ganzliches Fehlen 
fiir die zweite Annahme verwertet werden kann. Andere angeborene Fehler, wie 
Kammerseptumdefekt, Offenbleiben des Ductus arteriosus, Isthmusstenose, wird 
man auf Grund der Vorgeschichte und des Verhaltens von Gerausch, Herzform, 
PuIs gewohnlich auszuschlieBen vermogen. Uberhaupt ist die Gefahr ja nicht 
groB, daB ausgepragte einfache reine Klappenfehler falsch gedeutet werden, 
sondern wirkliche Schwierigkeiten entstehen erst dann, wenn die Klappen­
schadigung nur gering, mehrere Klappen erkrankt, SchluBunfahigkeit und Ver­
engerung gemischt und schlieBlich durch Herzschwache auch die Funktionen 
gesunder Klappen gestort sind. Davon spater mehr. 

Verlauf der Aortenstenose. 
Reine Aortenstenosen sind, wie wir gehort haben, selten und auBerdem ent­

weder angeboren oder arteriosklerotisch, fallen also ins friiheste oder spateste 
Lebensalter, d. h. in Zeiten, wo der allgemeine Korperzustand keine geniigend 
gleichmaBigen und vergleichbaren Bedingungen bietet, um den Verlauf einer 
Kreislaufstorung allgemein giiltig zu beurteilen. Es ist deshalb auch nicht moglich, 
ein fest umrissenes Bild vom Verlauf der Aortenstenose zu zeichnen. Da liegt die 
Versuchung nahe, die Verhaltnisse bei dauernder Blutdruckerhohung zum Ver­
gleich heranzuziehen. Hat doch hier wie bei der Aortenstenose die linke Kammer 
ihren Inhalt gegen einen erhohten Widerstand auszutreiben und sind deshalb 
die mechanischen Bedingungen als ganz ahnlich anzusehen. Gleichwohl muB ein 
solcher Vergleich abgelehnt werden, weil die Stellung des wichtigen Coronar­
kreislaufes verschieden ist: seine Miindung oder richtiger seine Speisungsstelle 
liegt bei der Aortenstenose stromaufwarts, also hinter, bei der Hypertension 
stromabwarts, also vor dem Stromungshindernis. Das Herz wird deshalb bei der 
Hypertension sehr viel besser durchblutet als bei der Aortenstenose, fiir den 
Verlauf ein grundlegender Unterschied. 

Es bleiben nun noch die FaIle zu besprechen, in denen eine Stenose neben 
SchluBunfahigkeit der Aortenklappen vorliegt. BAMBERGER sagt dariiber sehr 
treffend, es "wirkt eine gleichzeitige maBige Stenose compensierend auf die Sym­
ptome der Insuffizienz, in dem durch sie sowohl die iibermaBige Dilatation der 
linken Kammer, als auch der Druck im GefaBsystem betrachtlich vermindert 
wird, deshalb ist auch die Toleranz des Organismus gegen diese Affektion eine 
sehr bedeutende und von allen moglichen Klappenaffektionen ist die mit maBiger 
Stenose verbundene Insuffizienz der Aortaklappe als die prognostisch giinstigste 
und die langste Lebensdauer versprechende zu betrachten. Stenosen hohen Grades 
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bieten allerdings weniger giinstige Verhiiltnisse, indes werden auch sie, wie ich 
mich ofters iiberzeugte, oft lange Zeit sehr gut ertragen". Unter Beriicksichtigung 
dieser Satze darf also das, was iiber den Verlauf der Aorteninsuffizienz gesagt 
worden ist, auf die Stenose iibertragen werden. Fangt das Herz an zu versagen, so 
auBert sich das gewohnlich zunachst in steigender Atemnot bei Bewegung 1 , 

spater auch in der Ruhe. Einige Zahlen von BENNO LEWY mogen helfen diese 
Tatsache zu erklaren und veranschaulichen. Die stiindliche Herzarbeit ist zu 
berechnen 

bei normalem Ostium in der Ruhe auf 813 m/kg 
bei muskelstarker Arbeit auf 3400 m/kg 
bei Verengerung auf 0,3 in der Ruhe auf 991 m/kg 
bei muskelstarker Arbeit auf 8884 m/kg. 

Man sieht, wie unverhaltnismaBig die Herzarbeit bei einer Stenose durch 
korperliche Anstrengungen gesteigert wird. Da kann das Herz leicht versagen, die 
Restblutmenge in der linken Kammer steigt gewaltig an, vor der ungeniigend 
geleerten Kammer staut sich das Blut im linken Vorhof und Lungenkreislauf. 
Es tritt unter Umstanden Uberdehnung der Kammer und relative Mitralinsuffi­
zienz hinzu: Dyspnoe, Stauungsbronchitis, Infarkte, Odem der Lungen. 

Die Behandlung der Aortenstenose 
ist schon bei der Aorteninsuffizienz im wesentlichen vorweggenommen worden. 
Es sei nur noch hinzugefiigt, daB DE HEER bei kiinstlichen Aortenstenosen 
nach Strophanthin Schlag- und Zeitvolumen zunachst infolge iiberwiegender 
Verengerung der peripherischen GefaBe sinken, dann aber wieder zur alten GroBe 
steigen und schlieBlich das Zeitvolumen den Ausgangswert iibertreffen sah. An­
spannung und Austreibung waren dabei beschleunigt. Wenn beim Menschen die 
Stenose die SchluBunfahigkeit iiberwiegt und die Pulszahl die giinstigste Schlag­
zahl iiberschreitet, darf man wohl noch bessere Erfolge erwarten, da unsere thera­
peutischen Gaben nur aufs Herz wirken, ohne die GefaBe nachweis bar zu verengern. 
Aber auch bei normaler oder sogar etwas niedriger Schlagzahl wird ein vorsich­
tiger Versuch mit Strophanthin gerechtfertigt werden konnen. 

Die Mitralinsuffizienz. 
Der anatomische Befund zusammen mit den klinischen Erscheinungen dieses Klappen­

fehlers ist zum ersten Male klar beschrieben worden von HOPE. Die kurze Kranken­
geschichte eines seiner FaIle miige zum Belege hier Platz finden: "Elisabeth Deumis, un­
gefahr 50 Jahre alt, abgemagert; am 8. Dezember 1830 unter Dr. CLARKE in das St. Georgs­
Krankenhaus aufgenommen. 

AHe Symptome einer organischen Herzkrankheit in ihrer schwersten Form. Die Kranke 
hat Ascites und Anasarka gehabt. Ein das erste Gerausch begleitendes Aftergerausch in der 
Gegend der linken V or kammer, a ber nicht in der Gegend der Aortenkla ppen. Der HerzstoB 
stark; PuIs unregelmaBig, ungleich und auBerordentlich schwach, spater als die Kammer­
systole. 

Diagnose: Hypertrophie mit Erweiterung. Wenn keine Krankheit der Aortenklappen 
vorhanden ist, so riihrt das Blasebalggerausch von einer Regurgitation durch die Mitral­
klappe her. 1st diese in einen Ring umgewandelt? 

Leichenbefund. Hypertrophie mit Erweiterung des Herzens. AIle Klappen gesund, 
auBer der Mitralis, deren freier Rand durch Faserknorpel verdickt und deren sehnige Faden 
so verkiirzt waren, daB die Zipfel der Klappe sich nicht genau aneinanderlegen konnten; 
dadurch blieb ein Raum, etwa von dem Umfange eines Fingers, frei, welcher eine Regur­
gitation zulieB. 

Bemerkungen. Dieser Fall scheint mir auf das Bestimmteste darzutun, daB eine Re­
gurgitation durch die Klappen zwischen Kammer und Vorkammer ein Aftergerausch 
neben dem ersten Gerausch veranlassen kiinne." 

An einer anderen Stelle sagt er zusammenfassend: "Symptome der Regurgitation des 
Blutes beim Durchgange durch die Mitralklappen. Diese Kennzeichen bestehen in einem 

1 Vgl. z. B. TRAUBE: Gesammelte Beitrage zur Pathologie und Physiologie 2,831. 
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das erste Herzgerausch begleitenden Mtergerausch, welches 
an der Gegend dieser Klappe lauter als an der der Aorten­
klappen ist, und in einem schwachen - gewohnlich auch 
unregelmaBigen - Pulse, bei heftigem HerzstoBe." 

Freilich hatte sich schon LAENNEO mit den Mitral­
klappenfehlern befaBt, aber seine irrige Annahme, der 
zweite Herzton beruhe auf der Vorhofsystole, lieB ihn zu 
keiner klaren Deutung der Erscheinungen kommen, ins­
besondere ist von einem systolischen Gerausch als Zeichen 
der Mitralinsuffizienz nirgends die Rede. HOPE bemerkt 
deshalb mit Recht: "Dieser Umstand war einer von den 
sehr wenigen, welche LAENNEO iibersah. Ich habe die Be­
obachtung zuerst im Jahre 1825 gemacht und finde sie durch 
eine groBe Anzahl von Fallen bestatigt." 

Die Haufigkeit der Mitralinsuffizienz. 

"Sie ist bei weitem die haufigste von allen 
Klappenkrankheiten", aber - "reine Insuffizienz der 
Mitralklappe ist eine groBe Seltenheit, indem sie der 
Natur des anatomischen Vorganges nach beinahe 
immer von einem hoheren oder geringeren Grade von 
Stenose begleitet ist" (BAMBERGER). Sehen wir uns 
daraufhin die nebenstehende kleine Tabelle an, so 
finden wir, daB tatsachlich in etwa 75% aller 
Klappenfehler eine SchluBunfahigkeit der Mitralis im 
Spiele ist. 

So bald wir aber die N achpriifung auf dem Leichen­
tische vornehmen, stellt sich heraus, daB nur in 51% 
anatomische Veranderungen der Klappen selbst an 
der SchluBunfahigkeit schuld sind, der Rest (31%) 
entpuppt sich als funktionelle SchluBunfahigkeiten 
(HENSCHEN). Die sind es auch, die wohl den Haupt­
teil der reinen Mitralinsuffizienzen ausmachen; reine 
organische Insuffizienzen sind demgegeniiber selten, 
HENSCHEN rechnet 11% aller Klappenfehler. Die 
Vereinigung von Insuffizienz mit Stenose ist nicht 
so groB, sie betragt 30%. Beriicksichtigt man ledig­
lich die durch die Sektion nachgewiesenen organischen 
Klappenfehler, so werden die Prozentzahlen etwas 
groBer (unterste Reihe der Tabelle). Je nach der Art 
des Materials weichen die einzelnen Statistiken natiir­
lich voneinander abo Bei HENSCHEN fallen die etwas 
geringen Zahlen fiir Aortenfehler auf, sie werden 
jedoch erklart durch die Seltenheit der Lues in Up­
sala. Es ist das zu beachten, wenn man die Be­
teiligung der einzelnen Klappen vergleicht. Der 
Hauptwert von HENSCHENS Statistik liegt auch nicht 
in dieser Richtung, sondern besteht in den sorg­
fiiltigen und griindlichen Untersuchungen iiber das 
Verhaltnis der klinischen zu den Sektionsbefunden, 
Untersuchungen, die gerade fUr un sere Kenntnisse 
von der Mitralinsuffizienz sehr wertvoll sind. Es 
wird sich dassogleich in dem folgenden Abschnitt 
zeigen. 

Edens, Herzkrankheiten. 
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Die At iologie der M itralinsuffizienz. 
Als Ursache von einfachen und komplizierten Mitralfehlern steht der Gelenk­

rheumatismus an erster Stelle. Von D. GERHARDTS 223 Fallen hatten 164 = 

73,5% einen Gelenkrheumatismus gehabt, 9 Falle (4%) wurden auf Arteriosklerose, 
3 Falle (= 1,3) auf Syphilis zuruckgefUhrt. HENSCHEN findet fUr seine organischen 
Mitralfehler ahnliche Zahlen. Ganz anders verhalten sich demgegenuber seine 
funktionellen Mitralinsuffizienzen. Von 58 Fallen, bei denen sonst kein Klappen­
fehler vorlag, hatten 5 Gelenkrheumatismus in der Vorgeschichte, davon 3 mit 
Arteriosklerose; 17 Nephritis, davon 4 mit Arteriosklerose, 6 mit Arteriosklerose 
und Myodegeneratio oder chronischer Myocarditis, 5 mit Myodegeneratio-Myo­
carditis; 9 Herzbeutelverwachsungen, davon 6 mit Myodegeneratio-Myocarditis; 
ferner noch einige FaIle von Krebs, Tuberkulose, akuten Krankheiten. 1m ganzen 
verzeichnen die Sektionsberichte der 58 FaIle 25 mal Myodegeneratio oder Myo­
carditis allein, 12 mal mit Arteriosklerose und 9 mal Arteriosklerose allein, also 
in 63,8% Myocardveranderungen, in 36,2% Arteriosklerose. Man wird hierzu mit 
Recht bemerken, ein solches oder ahnliches Ergebnis sei zu erwarten gewesen, 
da die funktionelle Mitralinsuffizienz ja gar keine Erkrankung der Klappen, 
sondern im Gegenteil ein Zeichen ist, daG trotz gesunder Klappen kein genugender 
SchIuG hergestellt werden kann; die funktionelle Klappeninsuffizienz gehore 
deshalb uberhaupt nicht hierher. Darauf ist zu erwidern: Die klinischen Erschei­
nungen der organischen und funktionellen Mitralinsuffizienz gleichen einander 
so sehr, daG man die beiden Formen zu Lebzeiten des Kranken nur ausnahmsweise 
unterscheiden kann; deshalb mussen uns aIle Mittel, urn hier groBere Sicherheit 
zu erlangen, willkommen sein. Dazu gehort auch das, was wir an atiologischen 
Daten in Erfahrung bringen konnen. Fehlt in der Vorgeschichte Gelenkrheumatis­
mus oder laGt sich nicht nachweisen, daG das Herzleiden im AnschluB an eine 
andere Infektionskrankheit (Scharlach, Lungenentzundung, Puerperalfieber u. a.) 
aufgetreten ist, bestehen auf der anderen Seite ausgesprochene Zeichen einer 
Herzmuskelschadigung oder Arteriosklerose, dann wird man zogern mussen, eine 
organische SchIuGunfahigkeit der Mitralis anzunehmen. Das ist die wichtige 
Lehre, die wir aus den hier wiedergegebenen Untersuchungen zu ziehen haben. 

Die Anatomie der Mitralinsuffizienz. 
Die anatomischen Veranderungen, durch die bei der reinen organischen Mitral­

insuffizienz der regelrechte KlappenschluG gestOrt wird, sind verschieden. Einmal 
sind vorwiegend die Klappensegel selbst, ein andermal mehr die Sehnenfaden der 
Klappen geschrumpft und verkurzt, haufig ist gleichzeitig beides der Fall. Die 
Rander der kurzen verdickten Klappen werden dann hinunter an die Papillar­
muskeln gezogen, verwachsen wohl auch einmal mit der Kammerwand, so daB 
sie sich bei der Systole nicht in das Ostium und nicht aneinanderlegen konnen. 
Verwachsungen der Segel miteinander fehlen oder sind zu gering, urn bei der 
Diastole die Strombahn zwischen Vorhof und Kammer zu verengern. In anderen 
Fallen ist ein mehr umschriebener Teil der Klappen wahrend des entzundlichen 
Stadiums zerstOrt oder so geschadigt, daB er durch den Kammerdruck ganz oder 
teilweise von seiner Umgebung losgesprengt wird; so entsteht ein Loch, durch das 
wahrend der Systole Kammerinhalt in den Vorhof zurucktreten kann. Oft findet 
man auch eine Anzahl von Sehnenfaden zerrissen, so daB der Klappenrand, seiner 
Zugel beraubt, unsicher flottiert und bei der Systole nach dem Vorhof durch­
schlagt. Nicht ganz gleichgultig ist es, ob das vordere oder hintere Segel der 
Mitralis vorwiegend ergriffen ist. Das vordere ist breiter, beweglicher und bildet 
wahrend der Kammersystole, abgesehen von der AbschIieBung des Vorhofs, 
zusammen mit dem Septum eine Art Stromrinne (OESTREICH) fUr das in die Aorta 
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zu treibende Blut. Schadigungen dieses Segels werden deshalb besonders un· 
gunstig wirken. Die linke Kammer ist im Beginn des Leidens und bei geringer 
SchluBunfahigkeit kaum nachweisbar, spater erheblich, besonders im atrio· 
ventrikularen Teil erweitert, doch nicht in dem MaBe, wie es meist bei der 
Aorteninsuffizienz gefunden wird. Auch die Hypertrophie pflegt geringer zu 
sein als bei Aortenfehlern. Das ist interessant, weil wir daraus wohl schlieBen 
durfen, daB der hochste durch Arbeitsvermehrung erreichbare Grad von Erweite­
rung und Hypertrophie nicht nur davon abhangt, wie groB die ursprungliche 
Muskelmasse des Herzens und die dadurch gesteckten Grenzen sind, sondern auch 
davon, wie die mechanischen Arbeitsbedingungen in dem gegebenen Falle liegen: 
Bei der Aortenstenose ist es Steigerung des Druckes, bei der Aorteninsu.ffizienz 
Steigerung des Schlagvolumens, bei der Mitralinsuffizienz Steigerung der Kon­
traktionsgeschwindigkeit (siehe unten), die in erster Linie von der Hypertrophie 
geleistet werden solI. 

Der linke Vorhof ist bei der Mitralinsuffizienz mehr oder weniger erweitert, 
Endocard und Muskulatur verdickt, Veranderungen, die sich auch auf die groBen 
Lungenvenen erstrecken, wie schon mit dem bloBen Auge erkannt werden kann 
(BAMBERGER). Mikroskopisch ist eine sklerotische Verdickung der Lungenvenen, 
wenn auch in abnehmendem MaBe (LJUNGDAHL) bis in die kleinen Aste (BRUNING), 
nachweisbar. Eine starkere Sklerose und zwar auch starker als in den groBen 
Lungenvenen findet sich dann wieder in den Lungenarterien (BRUNING, LJUNG­
DAHL). In solchen Fallen zeigt auch das rechte Herz entsprechende Verande­
rungen: Erweiterung und Hypertrophie der Kammer und in vorgeschrittenen 
Stadien auch des Vorhofs; in der Kammer ist die Erweiterung des Conus­
abschnittes bemerkenswert, da sie verhaltnismaBig fruh klinisch festzustellen ist 
(ASSMANN). Diese starke Beteiligung des rechten Herzens und der Lungenarterien 
ist auffallend und bis jetzt nicht ganz geklart. Da die Sklerose der Lungenarterie 
und ihrer Aste meist viel starker als die der entsprechenden Lungenvenen und 
die Sklerose in den kleinen Lungenvenen, wenn uberhaupt nachweisbar, sehr 
gering ist (LJUNGDAHL), so kann die Stauung des linken Herzens nicht einfach 
durch das GefaBsystem der Lunge bis in die Arteria pulmonalis und das rechte 
Herz fortgeleitet sein. Sie kann es auch dann nicht, wenn man hinzunimmt, daB 
sich unter dem EinfluB der venosen Stauung nicht nur die GefaBwande, sondern 
auch das umgebende Gewebe und daruber hinaus infolge von Stauungskatarrhen 
die Bronchialwande verdicken, denn so stark sind diese als braune Induration 
der Lunge bekannten Veranderungen nicht. Es muB also noch irgend etwas hin­
zukommen, was den Druck im Gebiet der Arteria pulmonalis besonders steigert. 
Vergegenwartigt man sich die topographischen Verhaltnisse, so liegt es nahe eine 
Kompression der Lungenarterie und ihrer groBen Aste durch den erweiterten 
linken Vorhof anzunehmen. Ein Blick auf die Abb. 107 zeigt, daB durch eine 
VergroBerung des linken Vorhofs die beiden Hauptaste der A. pulmonalis gegen 
den rechten und linken Bronchus nebst Bifurkation und die Hohlung des Aorten­
bogens gedruckt werden mussen, eine Wirkung, die durch die VergroBerung 
der linken Kammer noch weiter gesteigert wird. 

Ich glaube deshalb, daB bei Mitralfehlern die anatomischen Veranderungen 
des rechten Herzens und der Lungenschlagadern zu einem wesentlichen Teil durch 
den Druck zu erklaren sind, der infolge der Erweiterung des linken Vorhofs und 
seiner Hauptwurzeln von diesen auf die benachbarten Teile der Lungenschlag­
ader ausgeubt wird. Die fruhzeitig auftretende Drucksteigerung in der Arteria 
pulmonalis, kenntlich an der Verstarkung des zweiten Pulmonaltones, stutzt 
diese Annahme. Noch eindringlicher spricht fUr die Richtigkeit der Annahme 
folgende Uberlegung. Der Druck des erweiterten linken Vorhofs und seiner 
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groBen Wurzeln auf die Umgebung, im besonderen die anliegenden Teile der 
Lungenarterie, ist nichts Einseitiges, sondern durch den Gegendruck wird auch 
die Erweiterung der Vorhofsteile von einer bestimmten Grenze ab gehemmt. So 
betrachtet, fuhrt diese Erweiterung automatisch zu einer gewissen Drosselung des 
Riick- und Zuflusse8 zu der Lunge. Sie bewahrt dadurch den kleinen Kreislauf 
vor ubermiiBiger Stauung und die Lunge vor Odem. Nur so scheint mir zwanglos 
die bisher ratselhafte Tatsache erklart zu werden, daB als Regel bei Mitralfehlern 
schwere Wassersucht im Gebiet des groBen Kreislaufes ohne Lungenodem auftritt. 

Ahh. 107. I.Blle dcr grofJen HCl'zgcfill.lc. . ·aeh f!vALTEII tz.) 

Und noch eine Beobachtung laBt sich fur unsere Ansicht ins Feld fuhren. Bei 
Hypertensionen tut die linke Kammer haufig bis zuletzt leidlich ihre Pflicht, 
dementsprechend bleibt die Stauung im linken Vorhof und damit die Erweiterung 
dieses Herzteiles in bescheidenen Grenzen. Tritt jetzt eine Schwache der linken 
Kammer ein, dann kommt es regelmaBig zum Lungenodem, wahrend Odeme im 
Gebiet des groBen Kreislaufes fehlen. N ur wenn sich schon vorher eine funktionelle 
Mitralinsuffizienz ausgebildet hatte, geht wiederum die allgemeine Wassersucht 
voraus (s. S. 160£.). 

Wir haben jetzt noch der anatomischen Veranderungen bei den funktio­
nellen Mitralinsuffizienzen zu gedenken. Wird aus irgendwelchen Grunden -
Aortenfehler, Hypertension, Myodegeneratio, Myocarditis -:- die linke Kammer 
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und mit ihr das Ostium atrioventriculare so stark erweitert, daB die gesunden 
Mitralklappen das Ostium nicht mehr schlieBen konnen, so geseIlen sich zu den 
durch das Grundleiden gesetzten anatomischen Veranderungen die aus der 
SchluBunfahigkeit der Mitralklappen entspringenden hinzu. Das giebt natiirlich 
wechselnde Bilder, die um so schwieriger zu beurteilen sind, als man an der Leiche 
sehr oft nicht sicher entscheiden kann, ob die Mitralklappen gesehlossen haben 
oder nicht. Denn aus der GroBe des Ostiums am toten schlaffen Herz konnen wir 
nicht erfahren, welchen Umfang das Ostium im Leben unterdem EinfluB des 
Tonus und der systolischen Umformung hatte und ob die Klappen unter diesen 
Bedingungen das Ostium zu schlieBen vermochten. Einen gewissen Anhalt mag 
in manchen Fallen das Verhalten der SchlieBungslinie geben (D. GERHARDT­
KRETZ). Je naher dem freien Klappenrande, um so kleiner die Flache, mit dqr 
sich die Klappen aneinanderlegten; wo die SchlieBungslinie iiber den Klappenrand 
gewissermaBen abrutscht, haben sich die Klappen nicht mehr beriihrt, waren sie 
schluBunfahig. Seh:t; anschaulich giebt das eineAbbildung D. GERHARDTS wiederl. 
Beruht die SchluBunfahigkeit darauf, daB allein oder vorwiegend die Muskulatur 
des Atrioventrikulartrichtel"s versagt, dann kann eine charakteristische Vereinigung 
von Erweiterung der Kammer mit auffallender Hypertrophie der Papillarmuskeln 
gefunden werden (ASCHOFF). Gewohnlich wird aber die gesamte Muskulatur ver­
sagen (D. GERHARDT). Ob und wie weit Schwache der Papillarmuskeln allein zu 
einer SchluBunfahigkeit fiihren kann, laBt sich wohl nicht sicher ausmachen; 
eindeutige FaIle derart sind mir nicht bekannt. ZerreiBung eines Papillarmuskels 
bewirkt, wie wir sicher wissen, schwere SchluBunfahigkeit der betreffenden 
Klappe (CORVISART, STOKES, DUNBAR, DENNIG, WANKEL, FISCHER). 

Die Dynamik der Mitralinsujjizienz. 
Wird im Tierversuch eine Mitralinsuffizienz gesetzt, so stromt wahrend der 

Systole ein Teil des Kammerinhaltes riickwarts in den linken Vorhof; die Menge 
richtet sich nach dem Grade der SchluBunfahigkeit und kann recht groB sein, so 
in einemFalle von H. STRAUB 52% des Schlagvolumens. Man konnte nun meinen, 
sobald die Anfangsfiillung um diese 52% vermehrt ware, miiBte wieder das nor­
male Schlagvolumen in die Aorta getrieben werden und die Mehrarbeit Aer 
linken Kammer mit der Forderung des Pendelblutes erledigt sein. Der Versuch 
zeigt aber, daB diese Annahme nicht richtig sein kann, denn im Verlauf der Mitral~ 
insuffizienz steigt die Anfangsfiillung weit iiber den Wert des Pendelblutes hina.W,>, 
im STRAuBschen Beispiel zu den 52% noch um 78%, also im ganzen um 130%\~s 
urspriinglichen Wertes. Wie ist diese Erscheinung zu erklaren? Damit die linke 
Kammer ihren Inhalt in die Aorta entleeren kann, muB zunachst derKammer­
druck iiber den diastolischen Aortendruck getrieben werden, denn dann erst offnen 
sich die Aortenklappen und beginnt die Austreibung: Anspannungszeit. Bei der 
Mitralinsuffizienz entweicht nun schon in dieser Zeit Kammerinhalt in den Vor­
hof, der Anstieg des Kammerdruckes und damit der Beginn der Austreibungszeit 
werden verzogert, die fiir die Austreibung verfiigbare Zeit - bei unveranderter 
Systolendauer - verkiirzt (SCHWARZ). Das gesunde Herz wirft jetzt mit groBer 
Kraft und rascher Drucksteigerung seinen Inhalt in die Aorta. Bei der Mitral­
insuffizienz wird wiederum die Druckzunahme verzogert und gleichzeitig, da die 
Stromungsgeschwindigkeit yom Druck abhangt, die Austreibung verlangsamt. 
SoIl die Schlagzahl unverandert bleiben, dann miiBte jetzt die Diastole entspre­
chend verkiirzt werden. Da aber wahrend der Diastole eine stark vermehrte 
Blutmenge der linken Kammer zugefiihrt werden soIl, so ist das ohne eine Beein-

1 D. GERHARDT: Herzklappenfehler, S.74. 
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trachtigung der Fiillung nicht moglich, im Gegenteil, auch die Diastole mliBte 
verlangert werden, um die ihr zufallende vermehrte Fiillungsarbeit zu bewaltigen. 
Das bedeutete aber eine Verlangsamung der Schlagfolge, die urn so tiefer unter­
halb der optimalen Schlagzahlliegen wiirde, je groBer der Klappenfehler. Auf 
diese Weise kann es also offenbar nicht gelingen, die Wirkung des Klappenfehlers 
auszugleichen. Die Natur geht deshalb den anderen Weg: sie sucht die regel­
rechten Werte der Herzphasen, insbesondere der Anspannungs- und Austreibungs­
zeit herzustellen. DafUr ist es notig, daB der Anstieg des Kammerdruckes und 
die Austreibung des Blutes in die Aorta so rasch erfolgt wie in der Norm. Die 
linke Herzkammer lost diese Aufgabe um den hohen Preis einer gewaltigen Steige­

- ~ - - -~ - ---

rung ihrer AnfangsfUllung 
und -spannung. Die Wirkung 
auf den linken Vorhofundsein 
Stromgebiet ist klar: Flil­
lungs- und Drucksteigerung 
(Abb.108). 1m einzelnen ist 
noch zu bemerken, daB der 
RiickfluB ganz iiberwiegend 
wahrend der Austreibungs­
zeit und nur zu einem ge­
ringen Teil wahrend der An­
spannungszeit erfolgt und 
daB wahrend der Verhar­
rungszeit Fiillung und Druck 
im linken Vorhof - die sich 
in der Norm nicht wesentlich 
andern - noch weiter steigen 
(WIGGERS undFEIL). 1st die 
SchluBunfahigkeit kompen­
siert, d . h. das arterielle 
Stromvolumen regelrecht, so 
finden sich dagegen im rech­
ten Herzen und der Arteria 
pulmonalis keine Zeichen der 
Kreislaufstorung; Druck und 
Fiillung sind normal. 

Vergleichen wir diese Er­
Abb. 108. Volumkurve des linken Vorhofs und Drurkkurve der Iinken gebnisse des Tierversuchs 
Kammer vor und wahrend einer Mitralinsuffizienz. Bei C Beginn der 

Austreibungszeit. D Ende der Austreibungszeit, E Beginn der mit den klinischen Befunden, 

·,. ... ",\·.V'M~""'.-.· .. I'.\WWl/'tNNv'v\. 

Diastole. (Nach C. J. WIGGERS und FElL.) dann stoBen wir auf zwei 

bemerkenswerte Unterschiede: Beim Tier sehr starke Erweiterung der linken 
Kammer, keine Beteiligung des rechten Herzens; beim Menschen geringere Er­
weiterung der linken Kammer, friihzeitig starke Beteiligung des rechten Herzens. 

Wenn beim Menschen die notige Steilheit des Druckanstieges hergestellt 
wird ohne wesentliche Erweiterung der linken Kammer, dann konnen wir fUr 
diese yom Tierversuch abweichende Erscheinung nur die GroBe verantwortlich 
machen, die in der Gleichung Mensch: Tier nachweis bar verschieden ist, das ist 
die Muskelmasse des Herzens - hier normal, dort hypertrophisch. Die Hyper­
trophie muB also den Muskel befahigen, von einer niedrigeren AnfangsfUllung 
und -spannung aus den Kammerdruck rascher zu steigern, als dies der normale 
Muskel vermag. Fiigen wir hierzu den bei der Aortenstenose gefundenen Satz: 
Die Hypertrophie befahigt den Muskel, ein gegebenes Stromvolumen gegen 
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groBere Widerstande von einer niedrigeren Aufangsfiillung und -spannung aus zu 
fordem, so laBt sich zusammenfassend iiber die Wirkung der Hypertrophie -
vielleicht die wichtigste Frage der Dynamik des kranken Herzens - sagen: Die 
Hypertrophie befiihigt den Muskel, ein gegebenes Stromvolumen von einer geringeren 
.Anfangsfullung und -spannung aus gegen hOhere Widerstiinde rascher auszutreiben, 
als ein nicht hypertrophischer M uskel. 

Der raschere Druckanstieg in der linken Kammer bei der Mitralinsuffizienz 
ist aber nicht nur dadurch zweckmaBig, daB eine regelrechte Dauer der Anspan­
llungs- und Austreibungszeit geschaffen wird, sondern gleichzeitig wird der Riick­
fluB in den linken Vorhof vermindert. Das ist leicht einzusehen. Wiirde namlich 
wahrend der Anspannungszeit der Druckanstieg sehr langsam erfolgen, dann 
wiirde schlieBlich der ganze Kammerinhalt in den nachgiebigen linken Vorhof 
und seine Wurzeln entweichen und der Kammerdruck wohl iiberhaupt nicht die 
zur Uberwindung des diastolischen Aortendruckes notige Hohe erreichen. 

Und ebenso ist die geringere Anfangsfiillung, von der die linke Kammer infolge 
ihrer Hypertrophie ausgehen kann, insofem bei der Mitralinsuffizienz giinstig, 
als der RiickfluB durch die schluBunfahigen Klappen urn so kleiner ausfallt, je 
weniger sich die Kammer und mit ihr das Ostium atrioventriculare bei der 
Diastole erweitem. 

Der zweite Unterschied zwischen Mensch und Tier, das verschiedene Verhalten 
des rechten Herzens, ist schon besprochen worden. Es hangt zusammen mit den 
Lage- und Raumverhaltnissen, wie sie im geschlossenen Brustkorb zwischen dem 
linken Vorhof mit seinen Wurzeln und den Lungenschlagadern mit ihren Asten 
gegeben sind, Verhaltnisse, die im Tierversuch weitgehend geandert werden. 

Das Krankheitsbild der Mitralinsuffizienz. 

Bei der Betrachtung eines Kranken mit Mitralinsuffizienz fallt in vorgeschritte­
neren Stadien eine mehr oder weniger ausgesprochene Cyanose der meist leicht 
gelblich gefarbten Haut auf: Herzfehlerfarbe. Daneben springt eine vermehrte 
Fiillung der Halsvenen in die Augen. Die Gegend des HerzstoBes ist oft vorgewolbt, 
die Pulsationen daselbst starker und in groBerer Ausdehnung zu sehen als normal, 
in vielen Fallen auBerdem eine deutliche Pulsatio epigastrica wahmehmbar. Die 
Atmung beschleunigt, angestrengt, die Hilfsmuskeln der Atmung in erhohter 
Tatigkeit. Der Leib oft gespannt infolge v~rmehrter Gasbildung (Stauungs­
katarrh) und Leberschwellung. 1st es bereits zur Wassersucht gekommen, dann 
werden diese Erscheinungen durch Ergiisse in der Brust- und Bauchhohle hoch­
gradig gesteigert; im Gesicht spiegelt sich die qualvolle Angst des Erstickungs­
gefiihles wieder, der Mund ist geoffnet, Lippen und Mund trocken, die Augen 
treten hervor, kalter SchweiB bedeckt die Stirn, die Haut des Rumpfes und noch 
mehr der Beine ist prall gespannt, braunlich rot, an den Unterschenkeln bei 
langer dauemder Stauung eingerissen, teils schuppend, teils von aussickemdem 
Odem zerfressen, die Geschlechtsteile unformig verschwollen, den Kranken leidet 
es nicht mehr im Bett, er sitzt auf dem Bettrand oder im Stuhl mit aufgestiitzten 
Armen - kurz, er bietet das Bild der Herzschwache mit schwersten Stauungen, 
wie es gerade bei den Mitralfehlem oft angetroffen wird. 

Bei der Palpation findet man den HerzstoB nach links geriickt, verbreitert, 
hebend, erschiitternd, in manchen Fallen auch schwirrend; an der Herzbasis kann 
der PulmonalklappenschluB fiihlbar sein. 

Die Herzdiimpjung, im Beginn des Leidens und bei geringer SchluBunfahigkeit 
nicht nachweislich verandert, ist spater und bei starkerer 1nsuffizienz nach links, 
rechts und oben erweitert. 
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1m Rontgenbilde sieht man dementsprechend den linken Herzrand nach auBen 
geriickt und gewolbt. Dabei verlauft er ziemlich steil; die Erweiterung des Pul­
monalbogens tragt dazu bei , diesen Eindruck zu verstarken. Gleichzeitig werden 
die Herzgrenzen nach oben verschoben. Rechts wird die GrEmze nach auBen ge­
tragen durch die VergroBerung des rechten Vorhofs. So erhalt der UmriB des 
Herzens eine plumpe, rundliche Form (Abb.109). In manchen Fallen schiebt sich 
der vergroBerte linke Vorhof hinter den rechten, dann erscheint der obere Teil des 
rechten Vorhofschattens dunkler, ja es kann sogar der linke Vorhof hier del1 

Abb. 109. Riintgenbild ciner Mitralinsuffizienz. 

rechten iiberragen,so daB der 
sog.rechte Vorhofbogen aus 
zwei sich schneidendenBogen 
zusammengesetzt ist (Ass­
MANN, NEUMANN), von denen 
der untere dem rechten, der 
obere dem linken Vorhof an­
gehort. 

Die A u8cultation ergiebt 
ein systolisches Gerausch, 
das iiber der Herzspitze oder 
im zweiten linken Zwischen­
rippenraum neben dem 
Brustbein am lautesten ist 
(Abb. nO) . Der erste Ton 
ist oft deutlich neben dem 
Gerausch zu horen; ist man 
im Zweifel, so gelingt es zu­
weilen, durch leisestes Auf­
setzen des Hohrrohres - es 
muB gewissermaBenzwischen 
Brustwand und Ohr hangen 
- den Ton aus dem Gerausch 
herauszuschalen (GENDRIN). 
In manchen Fallen ist aber 
auch auf diese Weise kein 
erster Ton iiber dem linken 

Herzen nachweisbar, weil die dem Ton zugrunde liegende Spannung der Herz­
wande und -klappen wahrend der Anspannungszeit wegen des Riickflusses durch 
das Mitralostium zu langsam erfolgt, und vor allem, weil die Hauptbildungsstatte 
des ersten Tones, die Mitralklappen, zu weit zerstort sind. 

Ein deutlich vorhandener erster Ton spricht dafiir, daB noch ein gewisser 
funktionstiichtiger Rest der Mitralklappen vorhanden ist und beansprucht deshalb 
Beachtung. Weniger wichtig ist es, ob das Gerausch gleichzeitig mit dem ersten 
Ton oder etwas spater einsetzt und wahrend der ganzen oder nur wahrend eines 
Teiles der Systole horbar ist. Bei den kurzen hier in Betracht kommenden Zeiten 
ist im iibrigen ein sicheres Urteil dariiber schwierig und oft nicht moglich. Vor­
geschrittene Herzschwache kann dazu fiihren, daB trotz einer anatomischen 
SchluBunfahigkeit der Mitralklappen das Gerausch fehIt , weil keinegeniigende 
Stromgeschwi:ridigkeit erreicht wird. Die Frage, warum das Gerausch einmal an 
der Herzspitze, ein anderes Mal iiber der Pulmonalis am lautesten gehort wird, 
ist bis jetzt nicht endgiiItig geklart. Am freigelegten Herzen mit Mitralinsuffizienz 
ist das Gerausch am starksten iiber dem linken Vorhof (MAC CALLUM). Der 
wechselnde Befund beim Menschen muB deshalb aut die besonderen Fortpflan-
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zungsbedingungen des Gerausches im einzelnen Fane zuruckgefUhrt werden, 
schwachend werden das Lungenpolster zwischen Herz- und Brustwand, fordernd 
feste Teile wirken. Ob die Lunge durch die VergroBerung der linken Kammer 
verdrangt oder zusammengedruckt und dadurch die Herzspitze der Brustwand 
naher gebracht wird oderob die Erweiterung des linken Vorhofs und der davor 
liegenden Pulmonalarterie, in gleicher Weise auf die Lunge wirkend, hier die 
besten Fortleitungsbedingungen schafft, hangt sowohl yom Zustande der Lunge, 
wie dem Bau des Brustkorbes und Stand des Zwerchfells, kurz von den ganzen 
Lageverhaltnissen des Herzens abo Nach NAUNYN solI die Erweiterung des linken 
Herzohres fur die Lautheit des Gerausches an der Basis, nach SANTELLE und 
GREY die Beteiligung der Papillarmuskeln fUr die Lautheit des Gerausches an 
der Spitze eine maBgebende Rolle spielen. Manchmal kommt es wohl auch in 
der Arteria pulmonalis selbst dadurch zu einem Gerausch, daB das erweiterte 
GefaB von hinten durch den linken Vorhof oder vorn durch das Brustbein ein7 
geengt wird. In diesem FaIle unterscheidet sich das Gerausch in seinem Charakter 
wesentlich von dem Klappengerausch (BAMBERGER). 

:2 
S"':I . 
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Abb.110. Gerausch der Mitralinsuffizienz. 8M systolisches Gerausch, 1,2 HerztOne. (Nach TH. LEWIS.) 

Neben dem systolischen Gerausch ist eine Verstarkung des zweiten Pulmonal­
tones als Zeichen der Mitralinsuffizienz bekannt (SKODA). Da aber, zumal bei 
jungeren Menschen, der zweite Pulmonalton schon in der Norm lauter zu sein 
pflegt als der zum Vergleich dienende zweite Aortenton , so ist nur eine ausge­
sprochene Verstarkung fur die Annahme einer Mitralinsuffizienz verwertbar. 
Ferner ist zu berucksichtigen, daB der zweite Pulmonalton nur dann verstarkt 
gefunden werden kann, wenn die vorher besprochenen Bedingungen fur eine 
Drucksteigerung in der Lungenschlagader gegeben sind ; im Beginn des Leidens 
und bei geringfUgigem Klappenfehler, d. h. gerade in den Fallen, wo die Diagnose 
schwierig ist, darf deshalb auf eine uberzeugende Verstarkung nicht gerechnet 
werden. SchlieBlich kann ein verstarkter zweiter Pulmonalton zuruckgehen; 
wenn infolge einer Schwache des rechten oder Erholung des linken Herzens der 
Druck in der Lungenschlagader sinkt. Der Rhythmus des Herzschlages ist oft 
unregelmaBig, so daB man bereits fruh diesen Befund als eine Erscheinung der 
Mitralinsuffizienz erwahnt findet . Ich nenne nur STOKES; er bringt sogar schon 
fur die Art der UnregelmaBigkeit eine Bezeichnung - the so-called characteristic 
symptom of permanent irregularity - die ein halhes Jahrhundert spater als 
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Novum auferstanden ist, aber erst 1909 durch ROTHBERGER und WINTERBERG 
und fast gleichzeitig LEWIS in ihrem eigentlichen Wesen erkannt wurde: Vorhofs­
flimmern. 

Das Elektrocardiogramm der Mitralinsuffizienz liefert kein typisches Bild, 
da sich friihzeitig zur Erweiterung und Hypertrophie des linken die gleichen Ver­
anderungen des rechten Herzens hinzugesellen. Die Abb. 111 ist ein Beispiel; 
die Kurve gehort zu dem in Abb. lO9 abgebildeten Herzen. Der PuIs ist regelrecht 
gefiillt und gespannt, solange der Herzfehler kompensiert ist, neigt aber friih­
zeitig zur Beschleunigung, zum mindesten nach korperlichen Anstrengungen. 
Fangt die Herzkraft an zu versagen, dann wird der PuIs klein, weich, rasch und 
beim Hinzutreten von Vorhofsflimmern ganz unregelmaBig. Die Schlagzahl muB 
dann am Herzen selbst bestimmt werden, da sie an der Radialis infolge frustraner 
Kontraktionen zu niedrig gefunden wird. Die Halsvenen, mehr oder weniger 
gestaut, zeigen anfangs die typische - dem geiibten Auge bei einfacher Betrach­

Abb.l1l. Elektrocardiogramm einer 
Mitralinsnffizienz. 

tung erkennbare - dreiteiJige Pulsation, spater -
bei Vorhofsflimmern - tritt sog. Kammervenen­
puIs auf, der anfangs.meist undeutlich und dement­
sprechend schwierig aufzunehmen ist, im weiteren 
VerIauf aber, wenn sich eine relative Tricuspidalin­
suffizienz einstellt, so stark werden kann, daB er auf 
Entfernung sichtbar ist. 

Die Diagnose der Mitralinsuffizienz ist nicht immer 
leicht. GewiB, findet man bei einem jiingeren Men­
schen ein systolisches Gerausch an der Spitze und 
Basis des Herzens, womoglich von Schwirren be­
gleitet, den zweiten Pulmonalton verstarkt, die 
Herzdampfung und im Rontgenbild den UmriB des 
Organs in der geschilderten Form nach allen Seiten 
verbreitert, den HerzstoB starker als normal und 
schlieBlich in der Vorgeschichte eine Infektionskrank­
heit, die als Ursache von Klappenfehlern bekannt 
ist, dann wird man selten fehlgehen, wenn man eine 
Mitralinsuffizienz annimmt. Bestehen auBerdem 

deutliche Stauungserseheinungen, finden sich Herzfehlerzellen im Auswurf, so 
darf man schon mit Zuversicht dem Ergebnis einer friiher oder spater folgenden 
Leichenoffnung entgegensehen. 

Anders liegt die Sache, wenn es sich urn eine beginnende oder leichte Mitral­
insuffizienz handelt. Da hort man ein systolisehes Gerausch, vielleicht ist auch 
der HerzstoB etwas verstarkt, dagegen fehlen die iibrigen Erscheinungen. Es ist 
nun unsere Aufgabe zu entscheiden, ob eine Mitralinsuffizienz oder ein acciden­
telles Gerausch vorIiegt. Bei der Beurteilung wird man sich vor aHem fragen 
miissen, ob Bedingungen gegeben sind, die der Entstehung eines accidentellen 
Gerausches in der Pulmonalis - denn hier haben wir wohl in der Regel den Sitz 
des Gerausches zu suchen - giinstig sind: Diinnfliissigkeit und erhohte Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes, erregte Herztatigkeit, Zartheit der GefaBwand, Druck 
auf die Pulmonalis bei flachem Brustkorb, Lageveranderungen des Herzens, 
Bedingungen, die sieh, abgesehen von der letzten, besonders bei jungen, asthe­
nisehen Menschen und bleiehsiichtigen Madchen finden diirften. Die Starke des 
Gerausehes leistet nach iibereinstimmendem Urteil nichts fiir die Unterscheidung. 
Besonders rauhe, musikalisehe Gerausche machen dagegen einen organisehen 
Klappenfehler wahrseheinlich. Wenn das Gerauseh iiber der Spitze am lautesten 
ist oder ein Gerauseh an der Basis in mittlerer Einatmungsstellung nicht ver· 
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schwindet, spricht das in demselben Sinne. Ein kurzes diastolisches Basisgerausch 
in Ausatmungsstellung kommt nach meiner Uberzeugung accidentell gar nicht 
so selten vor und beweist nichts fiir einen organischen Fehler. 

Organische oder funktionelle Mitralinsuffizienz, diese Frage ist oft noch 
schwieriger zu losen als die vorhergehende, da alle der organischen zukommenden 
Zeichen auch bei der funktionellen SchluBunfahigkeit gefunden werden. v. JUR­
GENSEN beschreibt ausfiihrlich einen Fall, in dem er sich "wieder einmal rechte 
Miihe gegeben" und trotzdem "griindlich in der Diagnose geirrt" hatte: Die 
58 jahrige Kranke hatte vor 7 Jahren einen schweren Gelenkrheumatismus von 
21 Wochen Dauer durchgemacht und seitdem Herzklopfen; Herz allseitig ver­
breitert, systolisches Gerausch, an der Herzspitze am deutlichsten, der zweite 
Pulmonalton verstarkt, PuIs klein, unregelmaBig, keine Sklerose der peripheri­
schen Arterien, allgemeine Stauung. Auf Grund dieser Erscheinungen wurde die 
Diagnose auf organische Mitralinsuffizienz gestellt und die Leicheneroffnung 
ergab: gesunde Klappen. "So geht es oft genug; man wagt sich wieder auf den 
Weg, der unsicher zu dem Sumpfe fiihrt, in den man schon oft hineinfiel." Um 
sich einigermaBen vor diesem Schicksal zu sichern, hat man jedesmal zu priifen, 
ob Veranderungen nachzuweisen sind, die erfahrungsgemaB zu einer funktionellen 
SchluBunfahigkeit der Mitralklappen fiihren konnen, wie Myocarditis, Myo­
degeneratio, Arteriosklerose, Hypertension. 1st das der Fall, dann wird man die 
Entscheidung ob organisch oder funktionell gewohnlich offen lassen miissen. 

Herzschwache infolge einer Erschwerung des Lungenkreislaufes - Emphysem, 
Arteriosklerose - kann auf den ersten Blick ein alinliches BUd wie ein Mitral­
fehler bieten, wird sich dann aber richtig deuten lassen auf Grund des Rontgen­
befundes: nur das rechte Herz ist erweitert, linke Kammer und Vorkammer von 
regelrechter oder gar verringerter GroBe. 

Verlauf der M itralinsujjizienz. 
Wenn man das Bild einer Krankheit zu schildern versucht, ist man genotigt 

einzelne besonders wichtige Stadien aus dem Verlauf herauszugreifen und an 
diesen die charakteristischen Ziige darzulegen. Dabei muB manches iibergangen 
werden, um die Darstellung nicht zu sehr mit Einzelheiten zu belasten. Das soll 
hier nachgeholt werden. 

Die Kranken konnen lange Zeit ohne Beschwerden sein und der Klappenfehler 
ganz gelegentlich bei einer Untersuchung aus anderen Griinden entdeckt werden. 
Die ersten Erscheinungen der Herzstorung, die den Kranken zum Arzt fiihren, 
sind meistens Atembeschwerden, ungewohnte Kurzluftigkeit bei Anstrengungen, 
"N eigung zu Verschleimung oder Erkaltung". Andere klagen iiber das Gefiihl 
von Druck und Volle nach dem Essen, wobei neben einer gewissen Atemnot 
infolge starker Magenfiillung Druckwirkungen der vergroBerten Leber mitspielen 
diirfte. Bei Leuten, die viel stehen miissen, kann auch Schwellung der FiiBe der 
erste AnlaB sein, den Arzt aufzusuchen. 1m weiteren Verlauf werden die Er­
scheinungen schon aufdringlicher, die Kurzluftigkeit meldet sich bei den ge­
wohnlichen Verrichtungen des Tages, das "Asthma" hindert am flachen Liegen, 
stOrt den Schlaf, es treten infolge von Stauungsbronchitis Husten und Auswurf 
ein; langer dauerndes Herzklopfen, Druck auf dem Herzen nach geringen An­
strengungen, beim Biicken und Heben lenken die Aufmerksamkeit in deutlicher 
Weise auf das kranke Organ, der Umgebung £alIt die blaulich-gelbliche, cyano­
tisch-subikterische Gesichtsfarbe auf, der Appetit sinkt, der Leib wird aufgetrie­
ben, der Stuhlgang meist trag infolge der Stauung im Ge£aBgebiet des Magens 
und Darms, bei Frauen stellen sich Menorrhagien, bei Mannern Hamorrhoidal­
blutungen ein, die Stiefel werden zu eng infolge der zunehmenden Anschwellungen 
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der FuDe und Beine. Zuniichst gelingt es der Behandlung, die mannigfachen 
Storungen zu beseitigen, einmal, mehreremal, dann aber lassen sie sich immer 
schwieriger und nur unvollkommen vertreiben und schlieDlich kommt es zum 
Bilde dauernder schwerer allgemeiner Stauung mit AnfiiJlen von Asthma cardiale, 
Verwirrtheits- und Aufregungszustanden infolge cerebraler Kreislaufstorungen, 
Pneumonien, Lungenodem. Nicht selten erschweren auch noch Embolien dem 
gequalten Kranken sein Leiden: Lungen-, Milz-, Niereninfarkte, Schlaganfalle, 
zuweilen auch Verstopfung von Extremitatenarterien. 

Die Behandlung der M itralinsufNzienz 
hat nach den Regeln und mit all den Mitteln zu erfolgen, die bei der Behandlung 
der Kreislaufschwache ausfuhrlich besprochen sind. Es sei nur nochmals betont, 
daD man mit der Digitalis nicht bis zum Auftreten ausgesprochener Decompen­
sationserscheinungen warten, sondern diesen durch rechtzeitige Anwendung mog­
lichst vorbeugen soIl. Ferner ist von Anfang an die ganze Lebensweise sorgfaltig 
zu regeln, notigenfalls auf Berufswechsel zu dringen, bei Frauen die Frage der 
Schwangerschaft zu berucksichtigen usw. Uber die Behandlung von Vorhofs­
flimmern lese man den betreffenden Abschnitt in dem Kapitel der unregelmaDigen 
Herztatigkeit nacho Durch eine sachgemaDe Therapie kann es gelingen, wenn die 
Klappenschadigung nicht zu schwer und der Zustand des Herzmuskels gut ist, 
den Kranken viele Jahre in einem ertraglichen Zustande zu erhalten. FOTHERGILL 
berichtet uber einen Kranken, den schon sein Vater behandelt hatte und der noch 
nach 41 Jahren leichte Feldarbeit verrichten konnte (ROSENSTEIN, 1. c.). 

Die Mitralstenose. 
Uber die Haufigkeit der Mitralstenose giebt die Tabelle auf S. 305 Auskunft. 

Soweit sich diese Zahlen vorwiegend auf den Krankheitsbefund beim Lebenden 
stutzen, sind sie allerdings nur mit Vorsicht zu verwerten. HENSCHEN fand nam­
lich in 51 Fallen von Mitralstenose mit Mitralinsuffizienz nur in der Halfte ein auf 
die Stenose deutendes Gerausch. Wenn nun auch ein diastolisches Gerausch heut 
nicht mehr die ausschlaggebende Bedeutung fUr die Diagnose hat wie frUher 
(JURGENSEN), so ist es doch gerade bei gemischten Fallen immer noch eins der 
wichtigsten Merkmale ; die betreffenden Zahlen der Tabelle durften also zu niedrig 
sein. Betrachten wir die Sektionsergebnisse HENSCHENS, dann finden wir unter 
193 organischen Klappenfehlern 22 = 11,4% Mitralstenosen, die so gut wie rein 
sind; will man ganz streng sein, so sind zwei FaIle abzuziehen, da sie im Leben 
ein systolisches Gerausch hatten, wir kommen damit auf 20 = 10,4%. Aile 
Statistiken stimmen darin uberein, daD die Mitralstenose haufiger beim weiblichen 
Geschlecht gefunden wird; ein Grund dafUr laDt sich nicht angeben. 

Die Atiologie der Mitralstenose deckt sich weitgehend mit der der Mitral­
insuffizienz, sind doch die meisten Mitralfehler Mischungen von Verengerung und 
SchluDunfahigkeit. Nur die kindliche Mitralstenose ist besonders zu erortern. 
Sie wird zuweilen familiar gefunden (SACHS, HOFMANN) und hangt da vielleicht 
mit einer Lues congenita zusammen, wenigstens wird in Frankreich ein solcher 
Zusammenhang betont (NATHAN, AMBLARD, MERCKLEN), daneben aber auch 
Beziehungen zur Chlorose und Tuberkulose angenommen. Nun sind aber diese 
Krankheiten so haufig, daB mindesten mit einer von ihnen schon nach der Wahr­
scheinlichkeit'lrechnung eine gewisse Zahl der Mitralstenosen zusammenfallen 
muD. Am ehesten werden wir noch der kongenitalen Syphilis eine Rolle zu­
erkennen durfen, da wir wissen, daD durch sie auch andere Organe in ihrer 
Entwicklung gestort werden. Daneben wird eine fetale, nicht durch den Er­
reger der Syphilis hervorgerufene Endocarditis angeschuldigt. Wir betreten 
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mit dieser Frage ein viel umstrittenes Gebiet. KREYSIG, der zuerst systematisch, 
zum Teil iiber das Ziel hinausschieBend, die entziindliche Natur vieler Herz­
erkrankungen betont hat, verhalt sich gerade der fetalen Endocarditis gegeniiber 
sehr zuriickhaltend. Man sieht nach ihm haufig neben angeborenen auch ent­
ziindliche Veranderungen des Herzens, aber selbst wenn sie schon bei neugeborenen 
Kindern gefunden werden, schlieBt er daraus nur "daB ein unzweckmaBig 
gebautes Herz eine groBe Anlage in sich trage, leicht zu erkranken", eine Auf­
fassung, die heute, also nach 100 Jahren, noch modern ist (B. FISCHER). Die 
weitergehende Ansicht von DITTRICH und DORSCH, die fetale Entziindungen am 
Herzen ohne angeborene Fehler als haufig hinstellte, hat sich dagegen nur in 
einigen wenigen Fallen bestatigen lassen. Immerhin, es kommen solche Falle vor 
(THOREL). So ist eine Mitralstenose bei einem Kinde beschrieben worden, dessen 
Mutter an Rheumatismus litt und am Ende der Schwangerschaft gestorben war; 
es fanden sich beim Kinde Vegetationen und Schrumpfung der Mitralklappe, bak­
teriologisch wurden Diplokokken nachgewiesen (POYNTON). Bei alteren Kindern 
soIl man aus zuriickgebliebener Entwicklung nicht auf die angeborene Natur einer 
Mitralstenose schlieBen, weil auch eine im friihen Kindesalter entstandene Stenose 
die Entwicklung hemmen kann (LABBE). 

Die Anatomie der Mitralstenose. 
Erkranken die Klappen vorzugsweise in den Winkeln, die von den Randern 

des vorderen und hinteren Segels an ihrer Ansatzstelle gebildet werden, so daB es 
hier zu Verwachsungen kommt, dann wird die Offnung in einen Schlitz ver­
wandelt: Knopflochform. 1st dagegen gleichzeitig die Flache der Segel in groBerer 
Ausdehnung verdickt, narbig verandert, zum Teil vielleicht verkalkt, dann bildet 
sich infolge der hiermit verbundenen, nach allen Seiten wirkenden Schrumpfung 
eine mehr kreisformige Offnung: Trichterform. Wie leicht verstandlich, geht 
diese meist auBerdem mit einer gewissen SchluBunfahigkeit der Klappen einher 
(Abb.112). Ferner konnen thrombotische Auflagerungen, Ausbuchtungen der 
Klappen, in seltenen Fallen Druck eines Aortenaneurysmas (HENSCHEN) zu einer 
Stenose fUhren. Die schon bei der Mitralinsuffizienz beschriebenen Veranderungen 
des linken Vorhofs und rechten Herzens sowie der LungengefaBe finden sich bei 
der Mitralstenose in verstarktem MaBe, ebenso gilt, was dort iiber die Entstehung 
dieser Veranderungen gesagt wurde, auch hier. In schweren Fallen kann ins­
besondere der linke Vorhof einen geradezu unwahrscheinlichen Umfang annehmen, 
so faBte er in einem.von MINKOWSKI beschriebenen FaIle statt etwa 50 annahernd 
3000 ccm. Infolgedessen bilden sich leicht Thromben, die durch Verlegung der 
Mitra16ffnung plotzlich den Tod herbeifiihren konnen. Die linke Kammer kann 
bei der Mitralstenose erweitert und verdickt, von regelrechter GroBe oder kleiner 
als normal sein, fUr alle drei Formen liegen beweisende Beobachtungen vor. 
Die GroBe diirfte von verschiedenen Bedingungen abhangen - einmal davon, ob 
und wieweit neben der Stenose eine Insuffizienz vorliegt oder vorgelegen hat; 
ferner davon, welches MaB korperlicher Bewegung und Arbeit der Kranke und 
wie lange Zeit vor demEnde er es geleistet hat (D. GERHARDT) ; schlieBlich diirften 
die urspriingliche GroBe des Herzens und auch wohl Ernahrungsverhaltnisse mit­
sprechen. Die Lage des Herzens wird durch die VergroBerung der rechten Halfte, 
insbesondere der rechten Kammer in charakteristischer Weise verandert. Die 
rechte Kammer kann sich nach vorn und unten nicht ausdehnen, da hier Brust­
wand und Zwerchfell Widerstand leisten, rechts hemmt der durch die untere 
Hohlvene festgelegte rechte Vorhof; so muB sich die Erweiterung nach links, 
hinten und oben als der Gegend des geringsten Widerstandes geltend machen. 
Dabei wird die linke Kammer nach links hinten gedreht (ADAMS, FRIED REICH, 
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BAMBERGER) , der linke Vorhof in demselben Sinne verlagert und das ganze Herz 
nach links oben geschoben. 

Die Dynamik der Mitralstenose ist einfach. Fullung und Druck im linken Vor­
hof steigen; nach den bekannten Gesetzen wird dieser darauf mit Erweiterung 
und Hypertrophie antworten, doch halt sich die Hypertrophie in bescheidenen 
Grenzen gemaB der geringen Muskelmasse des Vorhofs und geht bei Uberdeh­
nung in Atrophie iiber, so daB der linke Vorhof schlieBlich zu einem dunnen 
hautigen Sack werden kann. 1m Tierversuch (H. STRAUB) setzt sich die Stauung 
im linken Vorhof nicht auf das rechte Herz fort - Fullung und Druck bleiben 
hier unverandert -, sondern wird in den Lungenvenen aufgefangen. DaB und 

Abb. 112. Mitralstenose. (Nach NORRIS.) 

warum dies beim Menschen anders ist, wurde in dem Abschnitt uber die Dynamik 
der Mitralinsuffizienz auseinandergesetzt. Nicht ohne Interesse sind Versuche 
von HIRSCHFELDER iiber das Verhaltnis zwischen dem Grad der Stenose und der 
Tatigkeit des linken Vorhofs. Unter regelrechten Bedingungen wird durch die 
V orhofsystole etwa 1/3_ 1 / 2 1 der Kammerfullung gefordert, mit zunehmender 
Verengerung der Mitralis steigt diese Menge erheblich, faUt dann aber bei Uber­
dehnung bis auf Null. Der Einstrom von Blut in die Kammer zu Beginn und 
wahrend ihrer Diastole wird mit steigender Verengerung langsamer und geringer. 
Man hat hieraus theoretisch gefolgert, wie sich die Gerausche bei den verschiede­
nen Graden einer Stenose verhalten muBten, doch stimmt die Praxis nicht immer 
damit uberein. Wir werden auf diese Frage noch zuruckkommen. 

1 Dieser Wert schwankt freilich in ziemlich weiten Grenzen, HIRSCHFELDER findet bis 
zu 1/4 , H . STRAUB 113- 213, WIGGERS und KATZ 1/ S_3/S' 
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Das Krankheitsbild der Mitralstenose. 
Bei der allgemeinen Betrachtung unterscheiden sich die Kranken mit einer Mitral­

stenose von denen mit einer 1nsuffizienz am ehesten dadurch, daB Cyanose und 
Atemnot starker und in friiheren Stadien aufzutreten pflegen. Die epigastrische 
Pulsation ist unter giinstigen Bedingungen, also wenn der Brustkorb kurz und der 
Leib nicht aufgetrieben ist, meist deutlich sichtbar, die Pulsation in der Gegend 
des HerzstoBes gewohnlich verbreitert, die systolische Vorwolbung im Verhaltnis 
dazu gering. Die Palpation stellt dementsprechend in groBerem Umfang eine 
Erschiitterung fest, doch ist der HerzstoB kaum oder doch nicht so verstarkt wie 
bei der Mitralinsuffizienz. Sehr bezeichnend ist dagegen das schon von CORVISART 
und LAENNEC beton te Sch wirren (fremissem en t ca taire ), es findet sich in etwa drei­
viertel der FaIle (v. ROMBERG) und pflegt im Vergleich zur Mitralinsuffizienz und 
Aortenstenose sowie zur Starke des HerzstoBes besonders ausgepragt zu sein. Bei 
genauerer Untersuchung merkt man oft, daB das Schwirren nur in dem am weitesten 
links liegenden Bezirk des HerzstoBes zu 
fiihlen ist, iiber dem weiter einwarts liegen­
den Abschnitt dagegen fehlt. Man kann 
auf diese Weise entscheiden, wie weit der 
HerzstoB vom linken und wie weit yom 
rechten Ventrikel gebildet wird. Ferner 
ist darauf hinzuweisen, daB der Pulmo­
nalklappenschluB haufig fiihlbar ist, je­
doch nicht unmittelbar neben dem linken 
Brustbeinrand, sondern entsprechend der 
beschriebenen Verlagerung des Herzens ein 
bis mehrere Zentimeter weiter auswarts. 
Die Herzddmpfung ist vorwiegend durch 
die Erweiterung des rechten Vorhofs nach 
rechts, weniger nach links und links oben 
verbreitert. Man muB sich jedoch hiiten, 
aIle diese VerhiiJtnisse als starre Regeln auf­
zufassen sie wechseln je nach der Schwere 
und Reinheit des Klappenfehlers, der ur­
spriinglichen Anlage des Herzens, Form 
des Brustkorbes, Verhalten del' Lungen, 
Zwerchfellstand, Komplikationen usw. 

Das Rontgenbild ist in ausgepragten Abb. 113. Riintgenbild der Mitralstenose. 

Fallen sehr charakteristisch. Vor allem fallt der stark ausladende rechte Vorhof­
schatten in die Augen, dessen oberer Teil durch den dahinter liegenden Schatten des 
erweiterten linken Vorhofs verstarkt ist; zuweilen iiberragt hier del' linke Vorhof 
den rechten, so daB der Vorhofsbogen rechts in zwei kleinere Bogen geteilt ist 
(ASSMANN, NEUMANN). Links lenkt besonders der erheblich vorspringende und 
verbreiterte Pulmonalbogen (2) die Aufmerksamkeit auf sich; nach unten davon 
fallt der Kammerbogen auffallend steil ab, da die randbildende linke Kammer zum 
groBten Teil nach riickwarts gedreht ist. 1st die rechte Kammer so erweitert, daB 
sie die linke iiberragt, so zerfallt der Kammerbogen, ahnlich wie rechts der Vorhofs­
bogen, in zwei kleinere Bogen, von denen der obere der rechten, der untere der 
linken Kammer entspricht (ASSMANN). Da an der Drehung des Herzens urn seine 
Langsachse auch die Aorta teilnimmt, stellt sich deren Bogen mehr in die Sagittal­
ebene des Korpers und der Vorhofschatten wird schmal, der yom Bogen gebildete 
Aortenknopftritt zuriick. Das Herz nimmt im ganzen "stehende Eiform" an (GROE­
DEL). Die obenstehende Abbildung giebt diese Verhaltnisse gut wieder (Abb.1l3). 
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Uber die Auscultation der Mitralstenose und die dabei erhobenen Befunde ist 
viel geschrieben worden, nicht nur in der ersten Zeit nach der Entdeckung der 
Auscultation, sondern bis auf den heutigen Tag. Wir durfen daraus schlieBen, 
daB die Schallerscheinungen in den verschiedenen Fallen nicht einheitlich sind. 
Und doch lOsen sich die Widerspruche leicht, wenn man sich die Dynamik der 
Herztatigkeit dabei vor Augen stellt. Durch die Mitralstenose wird der Einstrom 
des Elutes in die linke Kammer wahrend deren Diastole behindert, es entsteht 
dadurch ein diastolisches, d. h. zwischen dem Beginn des zweiten und dem Beginn 
des folgenden ersten Herztones liegendes Gerausch. Dieses Gerausch wird zur 
Zeit der groBten Stromungsgeschwindigkeit am lautesten sein, d. h. in der Regel 
am Anfang und am Ende der Kammerdiastole - im Anfang infolge der raschen 
und starken Senkung des Kammerdruckes, am Ende infolge der Steigerung des 
Vorhofdruckes durch die Vorhofsystole. Zwischen diesen Hohepunkten, dem 
protodiastolischen und prasystolischen, liegt eine Phase, in der das Gerausch 
leiser ist oder auch fehlt. Erlahmt der Vorhof oder gerat er ins Flimmern, dann 
verschwindet das prasystolische Gerausch, soweit es eine Folge der Vorhofsystole 
ist; umgekehrt darf man auf einen leistungsfahigen Vorhof schlieBen, solange ein 

Abb. 114. Mesodiastolisch-prasystolisches Diminuendogerausch und systolisches Gerausch an der Herzspitze 
bei Mitralstenose nach TH. U1WIS. 

charakteristisches prasystolisches Gerausch zu horen ist . Theoretisch laBt sich 
denken, daB di.ese Regeln aber nicht immer stimmen, daB z. B. erst nach vor­
geschrittener Erweiterung des Klappenringes die Stenose genugend entfaltet ist, 
um einen Blutstrom durchzulassen, der zur Bildung eines Gerausches hinreicht. 
Dann wurde das Gerausch vielleicht etwa in der Mitte der Diastole beginnen. 
Tatsachlich finden sich Kurven, die dieser Uberlegung recht geben (Abb.1l4). 
Wir wollen uns aber nicht zu weit auf solche Feinheiten einlassen, da die Gefahr 
zweifelhafter Folgerungen zu groB und die Aussicht zuverlassiger Forderung 
unseres Wissens und Konnens zu gering ist. Irgendwelche Schliisse auf die Lei­
stungsfahigkeit des Herzens wird kaum jemand aus kleinen Unterschieden der 
Gerausche heute noch ziehen wollen, wo wir sehr viel sicherere Unterlagen haben, 
um den Zustand des Herzens und Kreislaufes und im besonderen die Tatigkeit der 
VorhOfe zu beurteilen. Nur zwei Fragen mussen noch kurz erortert werden. Ein­
mal der Ablauf der verschiedenen Gerausche. Es wird angegeben, das protodia­
stolische Gerausch verlaufe decrescendo, das prasystolische crescendo. DaB nach 
dem Beginn der Kammerdiastole mit dem Steigen von Kammerdruck und -fiil­
lung die Stromungsgeschwindigkeit des yom Vorhof einstromenden Blutes und 
damit die Starke des Gerausches abnehmen wird, ist .wahrscheinlich, daB im 
Verlauf der Vorhofsystole trotz des Steigens von Kammerdruck und -fullung 
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die Stromungsgesehwindigkeit des yom Vorhof entstromenden Elutes und damit 
die Starke des Gerausehes zunehmen soIl, ist nieht so einleuchtend. D. GERHARDT 
hat nun einige hiibsche Beobachtungen gemacht, die uns mahnen, mit dem Urteil 
iiber die Abnahme oder Zunahme der Gerauschstarke vorsiehtig zu sein. Von 
MACKENZIE war darauf hingewiesen worden, daB beim Eintritt von Vorhofs­
flimmern das prasystolische Gerausch verschwinde, wie ohne weiteres verstand­
lich; gleichwohl hore man auch in solchen Fallen hin und wieder ein typisches 
prasystolisehes Crescendogerauseh, das mit einem Schnapp endige. Bei genauerer 
Priifung fand D. GERHARDT nun dies angebliche prasystolische Gerausch jedesmal 
dann, wenn eine Kammersystole der vorangehenden so rasch folgte, daB der 
erste Ton der zweiten Systole das standig vorhandene protodiastolische Decre­
scendogerauseh abschloB. Dieses erhalt dadurch Crescendocharakter. Diese 
merkwiirdige Erseheinung konnte er in einem FaIle von Leitungsstorungen 
noch weiter verfolgen. Hier war jede Vorhofsystole von einem Gerausch begleitet, 
doch trug dieses nur dann Crescendoeharakter, wenn sich der erste Herzton un­
mittelbar daran anschloB. Zur Erklarung nimmt GERHARDT an, zu Beginn der 
Kammerkontraktion werde das 
Mitralostium noch weiter ver­
engert und dadurch die Starke 
des Gerausches gesteigert. Mir 
scheint diese Annahme nicht 
sehr wahrscheinlieh zu sein, 
denn die Kammersystole setzt 
doch ruckartig und mit einem 
Ton ein, in dem eine vielleicht 
gegebene momentaneSteigerung 
des prasystolischen Gerausches 
untergehen miiBte. lch mochte 
vielmehr glauben, daB hier aku­
stische Tausehungen mitspielen; 
Gerausche, die mit einer lauten 
Schallerseheinung beginnen, wie 
die protodiastolischen, seheinen 

Abb. 115. Prasystolisch-systolisches Geriiusch an der Herzspitz e 
bei Mitra\stenose nach TH. LEWIS. 

uns iiberhaupt an Starke abzunehinen, Gerausche, die mit einer lauten Sehall­
erscheinung enden, wie die prasystolischen, scheinen zuzunehmen. Gestiitzt wird 
diese Erklarung durch die Schallkurven des prasystolisehen Gerausches; sie zeigen, 
wie die Abb. 114 und 1I5 beweisen, daB die Starke des Gerausches sogar ab- und 
nicht zunimmt. lch ware auf diese Frage nicht so weit eingegangen, wenn sie nicht 
die Grundlage einer Theorie des prasystolischen Mitralstenosengerausehes bildete, 
die von BROCKBANK aufgestellt worden ist und Verwirrung in die bisher geltena.en 
Anschauungen zu bringen droht. Damit kommen wir zur zweiten Frage, dem Zeit­
punkt des Gerausches. BROCKBANK nimmt an, die starren Klappen wiirden bei 
der Mitralstenose im Beginn der Kammersystole nur langsam geschlossen; es komme 
infolgedessen zu einem systolischen lnsuffizienzgerausch, das bisher falschlich als 
prasystolisches Stenosengerausch gedeutet sei, und erst wenn die Klappen vollig 
geschlossen wiirden, erfolge der erste Ton. Kurz und gut, es wird die vor 100 Jah­
ren von BRIQUET aufgestellte Lehre, derentwegen so viel Tinte und Papier ver­
schwendet worden ist, wieder aufgewarmt. Heute sind wir dank den Fortschritten, 
die die Aufzeiehnung der Herztatigkeit und ihrer Sehallerscheinungen inzwisehen 
gemacht hat, in der Lage, diesen alten Streit endgiiltig zu entscheiden. leh ver­
weise auf die Abb. 1I5, eine Kurve von TH. LEWIS, die keinen Zweifel iiber die 
prasystolische Natur des Mitralstenosengerausches zulaBt. 

Edens, Herzkrankheiten. 21 
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Bei starker Uberfullung des rechten Herzens kann eine relative Pulmonalinsuffi­
zienz mit diastolischem Gerausch entstehen (GRAIIAM STEEL). DaB neben den dia­
stolischen haufig ein systolisches Gerausch gehort wird infolge gleichzeitiger Insuf­
fizienz, braucht wohl kaum erwahnt zu werden. Ein Wort darf noch uber das Ver­
haltnis der Gerausche zu dem Grade der Stenose gesagt werden. Schon HOPE hat 
mehrere FaIle von hochgradiger Stenose beschrieben, die kein Gerausch gemacht 
hatten, und daran die Bemerkung geknupft, daB gerade bei den hochsten Graden 
von Verengerung "das zweite Gerausch mit keinem Aftergerausch verbunden 
sei". Spaterhin hat noch mancher die Wahrheit dieses Satzes bei der Leichen­
offnung erfahren mussen und doch ist er in dieser schroffen Fassung nicht richtig. 
HENSCHEN findet bei sorgfaltiger PrUfung seines Materials unter 41 Fallen von 
Mitralstenose (zum Teil mit Insuffizienz) 21 mit, 20 ohne diastolisches oder pra­
systolisches Gerausch; es war vorhanden bei 8 schweren, 8 mittleren, 5 leichten 
Stenosen, es fehlte bei 5 schweren, 7 mittleren, 8 leichten Stenosen. Dagegen war 
bei allen zur Sektion gekommenen Mitralinsuffizienzen, abgesehen von solchen 
mit auBerst schwacher Herztatigkeit, zu Lebzeiten ein Gerausch nachweisbar 
gewesen. Da wie bekannt ein systolisches Gerausch auch sonst leicht entstehen 
kann (funktionelle Mitralinsuffizienz, accidentelle Gerausche), so besteht ohne 
Zweifel die Gefahr, solange man sich allein oder vorwiegend auf den klinischen 
Befund stiitzt, zu viel Mitralinsuffizienzen und zu wenig Mitralstenosen zu dia­
gnostizieren. 

Wenn wir von den Gerauschen nunmehr zu den Tonen iibergehen, so ist zu­
nachst eine eigentumliche Verstarkung des ersten Herztones zu erwahnen, die 
besonders deutlich an der' Herzspitze zu sein pflegt. Gehen wir von der gut be­
grundeten Auffassung aus, daB der erste Herzton vorwiegend ein Klappen­
ton ist, dann werden wir den Grund fUr diese Verstarkung in dem Verhalten der 
Mitralklappen suchen mussen. Ich habe fruher folgende Erklarung gegeben, die 
mir auch heute noch die wahrscheinlichste zu sein scheint. Bei der Mitralstenose 
erhalt die linke Kammer wahrend der Diastole zu wenig Blut, auch die Vorhof­
systole mag in vorgeschrittenen Fallen nicht genugen, um die Kammer hinreichend 
zu fUllen und die meist starren Mitralsegel zu stellen. Erst bei der Systole werden 
die Klappen sehr rasch und kraftig zuruckgetrieben, "gestellt" und gleichzeitig 
in zunehmendem MaBe gespannt oder richtiger in Schwingungen versetzt. Bei 
der Mitralstenose stellt und spannt die Kammersystole die Mitralklappen, 
wahrend sonst die SteHung durch die. Vorhofssystole besorgt wird. Obwohl 
die linke Kammer bei Mitralstenosen haufig nicht hypertrophisch, ja in manchen 
Fallen atrophisch ist, wird aus den geschilderten Grunden der erste Ton doch 
verstarkt gefunden. Auch der zweite Pulmonalton ist in ausgepragten Fallen von 
Mitralstenose verstarkt; die Grunde dafUr sind schon bei der Mitralinsuffizienz 
auseinandergesetzt und brauchen hier nicht wiederholt zu werden. 

Viel Kopfzerbrechen hat den Beobachtern das Auftreten eines uberzahligenHerz­
tones bei der Mitralstenose gemacht, und zwar wird bald von einer Spaltung des 
zweiten Tones, bald von einem Galopprhythmus gesprochen. D. GERHARDT, der sich 
ausfiihrlich mit dieser Frage auseinandersetzt, ist geneigt, die meisten Falle von 
Spaltung des zweiten Tones als Falle von protodiastolischem Galopprhythmus auf­
zufassen, wobei der dritte Ton des Galopprhythmus in die Zeit der Cuspidalklappen­
offnung verlegt wird. Ich mochte demgegenuber glauben, daB zwischen Spaltung 
undGalopprhythmus scharf geschieden werden muB, wenn man zu klaren Vorstel­
lungen kommen will. Bleiben wir zunachst beim Galopprhythmus. Es ist bekannt, 
daB er meistens nicht nur gehort, sondern auch gefuhlt wird, gefiihlt an einer Er­
schutterung des Horrohres durch den sog. diastolischen RuckstoB des Herzens. 
Dieser RuckstoB ist an guten HerzstoBkurven sichtbar, sein dem dritten Ton und 



Das Krankheitsbild der )litralstenose. 323 

der Erschutterung entsprechender Gipfel fallt in unserer Kurve (Abb. 44) 0,17 Se­
kunden nach dem ersten Gipfel des zweiten Tones, in der nebenstehenden Herz­
tonaufnahme EINTHOVENS (Abb. 116) betragt das Intervall 0,15 Sekunden, in der 
Aufnahme von LEWIS 0,2 Sekunden (Abb . 45). Dagegen ist das Intervall beim 
gespaltenen zweiten Ton viel kurzer, wie die l1ntenstehende Kurve von LEWIS 
zeigt; wir·messen da 0,1 Sekunde (Abb. 117). Die Erklarung des protodiastolischen 
Galopprhythmus ist hiernach nicht schwer; er muB auf demselben Vorgang be­
ruhen wie der diasto-
lische RuckstoB, d. h. 
auf einer krankhaften 
Steigerung des diastoli­
schen Entspannungsab­
laufes. DaB ein solcher 
bei ubermaBiger Be­
lastung der dunnwandi­
gen und nur einer bo­
schrankten Hypertro­

Abb.116. Dritter Herzton nach EINTHOVEN. 

phie fahigen rechten Kammer - und eine derartige Belastung ist ja bei vor­
geschrittenen Mitralstenosen die Regel- besonders leicht eintreten wird , ist klar; 
die Diastole erfolgt in diesem Falle gewissermaBen "hemm ungslos". So ist uns 
der protodiastolische Galopprhythmus bei der Mitralstenose ein Zeichen, daB die 
Kraft oder auch der Tonus des rechten Herzens gesunken ist. . 

Abb.117. Yerdoppelung des zweiten Herztones an der Herzspitze bei Mitralstenose mit Vorhofsflimmern. 
(Nach TH. lEWIS.) 

Die Spaltung des zweiten Tones ist schon schwieriger zu deuten. Ganz all­
gemein kann eine Spaltung des zweiten Tones beruhen 1. auf ungleichzeitiger 
Spannung der Seminularklappen des linken und rechten Herzens, 2. auf ungleich­
zeitiger Spannung der einzelnen Segel der Semilunarklappen, 3. auf starkeren 
Druckschwankungen in den groBen Schlagadern infolge von Elastizitatsschwan­
kungen der Wand (Aorteninsuffizienz). Von diesen drei Moglichkeiten kommen 
hier die dritte uberhaupt nicht und die zweite deshalb nicht in Betracht, weil das 
Intervall von 0,1 Sekunde fur eine sole he Erklarung zu groB ist. Wie bekannt, 
kann schon bei tiefer Aus- und Einatmung eine Spaltung des zweiten Tones be­
obachtet werden (POTAIN). Sie ist wohl so zu erklaren, daB die bei der Einatmung 
eintretende starkere Fullung des rechten Herzens zu einem langsameren diasto­
lischen Druckabfall in der rechten Kammer und die bei der Einatmung eintretende 
geringere Fullung des linken Herzens zu einem rascheren Druckabfall in der linken 

21* 
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Kammer fiihrt. Infolgedessen erfolgt die tongebende Spannung der Pulmonal­
klappen spater , die der Aortenklappen friiher. Das umgekehrte Verhalten wird 
bei kraftiger Ausatmung zustande kommen. Bei der Mitralstenose liegen die Be­
dingungen wie bei der Einatmung, man konnte also daran denken, dort und hier 
die Spaltung des zweiten Tones durch einen verschieden raschen diastolischen 
Druckabfall zu erklaren. Dem steht jedoch wieder ein wichtiges Bedenken ent­
gegen: ein Intervall von 0,1 Sekunde. Urn weiter zu gelangen, wird es unter diesen 
Umstanden zweckmal3ig sein, einmal von dem Intervall auszugehen und zu fragen, 
was denn am Rerzen eigentlich 0,1 Sekunde nach dem Beginn des zweiten Rerz­
tones vorgeht. Da wissen wir, dal3 nach Beendigung del' Systole zunachst eine 
kurze diastolische Anfangsphase und dann die sog. Verharrungszeit folgt. Die 
Dauer dieser Phasen betragt beim Runde nach CARL J. WIGGERS 0,022-0,025 und 

0,048-0,07 Sekunden, also zusammen 0,07-0,095; del' 
erste Wert gilt fiir geschlossenen, del' zweite fiir 6ffenen 
Brustkorb. Beim Menschen miissen wir etwas grol3ere 
Werte als beim Hunde ansetzen, da die menschliche Herz­
schlagdauer grol3er ist, und kommen damit gerade auf 
unsere 0,1 Sekunde. In diesem Moment ist also die Ver­
harrungszeit zu Ende, der Kammerdruck ist unter den 
Vorhofsdruck gesunken und es sollte jetzt durch den 
we it auseinanderweichenden Klappenring und Klappen­
apparat der zu dieser Zeit fiillige rasche und starke Blut­
einstrom vom Vorhof in die Kammer erfolgen. Bei der 
Mitralstenose widersetzen sich die starren, verwachsenen 
Klappen diesem Vorgang und geraten dabei in tongebende 
Schwingungen: Claquement de l'ouverture mitrale von 
POTAIN. 

Das Elektrocardiogmmm bietet in ausgepragten Fallen 
die Zeichen eines Uberwiegens des rechten Herzens: R I 
am kleinsten, R III am grol3ten, S I sehr tief, S III klein; 
aul3erdem pflegt die Vorhofszacke vergrol3ert zu sein. 

Die hier wiedergegebene Kurve (Abb. US) gehOrt zu 
dem in der Abb. U3 dargestellten Rontgenbild. 

Der Puls verhalt sich im wesentlichen wie bei der 
Mitralinsuffizienz. In den spateren Stadien ist er wo­
moglich noch kleiner und weichel', meistens besteht auBer­

dem Vorhofsflimmern: der Radialpuls ist ganz unregelmal3ig und bleibt oft 
hinter del' Rerzschlagzahl urn 10-15 Schlage und mehr zuriick. Das war iibrigens 
schon ADAMS bekannt (1827), der gleichzeitig den Halsvenenpuls sehr anschaulich 
beschreibt. "I have never seen the pulsations in the jugular veins more evident 
than in this case ; and I ascertained that their beats corresponded accurately with 
every pulse of the heart, and even with those which were . not felt in the arteries; 
moreover, when pressure was made on the exterior jugular veins, two or three 
inches above the clavicles, the veins became distended beneath this point during 
their pulsations, even more than when the pressure was omitted." Und sein 
Landsmann STOKES fiigt dem noch einige Merkmale hinzu, die auch heute noch 
fiir die relative Tricuspidalinsuffizienz bei Mitralstenose die besten Kennzeichen 
sind: "A well marked reflux pulse, perceptible to the touch as well as to the eye, 
and in a few cases attended by a faint murmur, but yet one which corresponds 
to each beat in the vein." 

Abb.118. 
Elektrocardiogramm 

der Mitralstenose. 

Mit del' Diagnose der Mitralstenose geht es wie mit den meisten Diagnosen 
innerer Erkrankungen, sie kann leicht, schwierig oder nicht moglich sein. Sind die 
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vorher geschilderten Erscheinungen aIle oder doch die bezeichnendsten von ihnen 
vorhanden, dann wird die richtige Erkennung des Leidens kaum je verfehlt wer­
den. Schwieriger ist die Aufgabe schon in beginnenden Fallen, wo der Kranke viel­
leicht wegen irgendwelcher anderer Beschwerden zum Arzt kommt. Hort man bei 
der Untersuchung ein diastolisches Gerausch, dann wird natiirlich sogleich der 
Gedanke an einen Klappenfehler auftauchen, doch mochte ich daran erinnern, daB 
nicht so ganz selten iiber der Pulmonalgegend, wenn auch gewohnlich nur voriiber­
gehend und schwach und nur in Ausatmungsstellung, ein diastolisches Gerausch 
zu horen ist, das nach der Haufigkeit , dem ganzen iibrigen Befund und dem Ver­
lauf nicht anders als accidentell aufgefaBt werden kann. Wenn im Beginn des 
Leidens Herzdampfung, Herz­
stoB, Rontgenbild, PuIs noch 
keine eindeutigen Verande­
rungen zeigen, kann als erstes 
Zeichen eine leichte Cyanose 
wichtig sein und zur Entschei­
dung beitragen. Atemnotnach 
Bewegung darf als nachste 
Stiitze der Diagnose nur ver­
wandt werden, wenn sich die 
mannigfachen anderen Ur­
sachendieser Erscheinung aus­
schliel3en lassen. 1m weite­
ren Verlauf wird das Bild 
einer Kreislaufschwacheimmer 
deutlicher: starkere Cyanose, 
kalte Hande und Fiil3e, Kurz­
luftigkeit nach geringen An­
stren gungen, beschleunigter, 
etwas kleiner PuIs. Lassen 
sich Hindernisse im kleinen 
Kreislauf ausschlieBen, wie 
Asthma, Emphysem, starrer 
Brustkorb, Zwerchfellhoch­
stand, Ergiisse und Verwach­
sungen im Brustkorb, handelt 
es sich auch nicht um einen der 
seltenen FaIle von toxischer 
enterogener Cyanose, dann 

Abb. 119. Riintgenbild einer Mitralstenose. Frontalansicht. 

soIlte an eine Mitralstenose gedacht und dabei nicht vergessen werden, daB 
etwa die Halite der FaIle ohne charakteristisches Gerausch verlauft. Differen­
tialdiagnostisch ist vor alJem eine Sklerose der LungengefaBe (EpPINGER und 
WAGNER) in Betracht zu ziehen. Entscheidend ist hier das Verhalten des 
linken Vorhofs, liber dessen GroBe Durchleuchtung und Aufnahmen in schrager 
Stellung (FechtersteIlung) Aufschlul3 geben, wie iiberhaupt in diesem Stadium 
die. Form des Rontgenbildes eine HauptroUe spielt. Sie wird auch am besten 
angeborene MiBbildungen ausschlieBen helfen. Es mogen deshalb noch einige 
Rontgenaufnahmen der Mitralstenose an dieser Stelle Platz finden. Die Frontal­
ansicht Abb. 119 zeigt wiederum einen vorspringenden Pulmonal- und rechten 
Vorhofsbogen, wahrend der linke Kammerbogen steil abfaIlt, doch wird jeder 
zugeben, der viele Rontgenbilder gesehen hat, daB eine gleiche oder wenigstens 
sehr ahnliche Form nicht selten bei Leuten zu finden ist, bei denen nicht der 
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geringste Anhalt fUr eine Mitralstenose oder einen Klappenfehler uberhaupt be­
steht. Klarend wirkt da das Ergebnis der Diagonalansieht. Bei der Aufnahme im 
ersten sehragen Durehmesser (Abb. 120), die reehte Seite der Platte zugekehrt, 

sieht man, abgesehen von dem Pulmonalbuekel, deutlieh den kugelig vorgewolbten 
Sehatten des reehten Vorhofs und auJ3erdem einen helleren Sehatten, del', etwas 
oberhalb der Zwerehfellkuppel beginnend in der Breite von ungefahr zweiZwisehen­
rippenraumen das hintere Mediastinum verdunkelt und ·noeh in den Wirbel-
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saulensehatten eintaueht, offenbar der stark erweiterte linke Vorhof. Noeh deut­
lie her wird das Bild bei umgekehrtem Strahlengang, d. h. wenn die linke hintere 
Seite des Kranken der Platte zugekehrt ist (Abb. 121). AIle drei Aufnahmen 
stammen von einem 44jahrigen Manne mit den klassisehen Zeiehen der Mitral­
stenose. Als lehrreiehes Beispiel dafiir, daB bei typisehen Mitralstenosen das 
Elektroeardiogramm nieht der Regel zu entspreehen braueht, mag aueh dieses 
hier noeh Platz finden (Abb. 122). Fur die Entseheidung der Frage, ob gleieh­
zeitig eine Insuffizienz vorliegt, ist abgesehen von den eharakteristisehen Verande­
rungen der Herzform die GroBe des Herzsehattens uberhaupt wiehtig. Kleinheit 
bei verhaltnismaBig starker Cyanose 
und Atemnot ohne Odeme sprieht fur 
reine Stenose, das umgekehrte Ver­
halten fur eine gleiehzeitige Insuffi­
zienz. Daneben sind aber die Er­
gebnisse unserer einfaehen Unter­
suchungsverfahren - Verstarkung 
des ersten Tones an der Spitze, Ver­
starkung, auch wohl Spaltung des 
zweiten Pulmonaltones - nieht zu 
vernachlassigen. Pulszahl, Vorhofs­
flimmern, Galopprhythmus, Form des 
Elektroeardiogramms sind schon viel­
deutiger. Auf Grund der angegebenen 
Zeichen wird man gewohnlich zu einer 
riehtigen Diagnose aueh dann kom­
men, wenn ein diastolisehes Gerausch 
irgendweleher Art fehlt. Aber nur in 
verhaltnismaBig reinen Fallen. Be­
steht neben der Stenose eine wesent­
liehe Insuffizienz , dann kann die 
Diagnose einer gleiehzeitigen Stenose 
unmoglich sein, ebenso wenn noeh 
Erkrankungen anderer Klappen vor­
handen sind. 

Uber den VeTlauf del' M itralstenose 
konnen wir uns kurz fassen, da im 
wesentliehen das gleiehe gilt, was ii ber 
den Verlauf der Mitralinsuffizienz ge­

Abb. 122. Elcktrocardiogramm der Mitralstenose. 

sagt worden ist. Ais bemerkens\verter Untersehied ist die geringe Neigung zu 
wassersuehtigen Anschwellungen bei der Mitralstenose hervorzuheben. Wie wir uns 
diesen Unterschied erklaren, ist fruher (S.161 und 308) auseinandergesetzt worden 
und braueht hier nieht wiederholt zu werden. Erwahnung verdient ferner die 
haufige Bildung von Thromben im linken Vorhof. Zuweilen werden sie von ihrem 
ursprunglichen Sitz an der Wand lbsgerisscn und im Vorhof umhergewirbelt; sie 
nehmen dabei Kugelform an (Kugelthromben) und konnen dureh Verlegung der 
engen Mitra16ffnung plotzlich zum Tode fuhren. BRAUN ist es gelungen, einmal 
einen solchen Kugelthrombus zu Lebzeiten des Patienten daran zu erkennen, daB 
der Kranke es nur in einer ganz bestimmten Stellung, namlich sitzend und weit nach 
vorn ubergeneigt, aushalten konnte, wahrend er in jeder anderen Stellung sofort 
extrem cyanotisch wurde. Kleinere Thromben schlupfen wohl einmal durch und 
machen dann Embolien. Lungeninfarkte treten noch ofter und friihzeitiger auf als 
bei del' Mitralinsuffizienz. Die Gefahr, in solchen Fallen eine Lungentubel'kulose 
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anzunehmen1liegt nicht ganz auBer dem Bereich der Moglichkeitl zumal da im Ront­
genbild eine auffiillige VergroBerung des Herzens fehlen und Stauungszustande 
tuberku16se Verdichtungen vortauschen konnen; es kommt hinzu1 daB infolge der 
Lungenstauung haufig hier und da Knistern zu horen ist. Die Verwechslung von 
Mitralstenose mit Lungentuberkulose gehort nach ASSMANN geradezu zu den ty­
pischen Fehldiagnosen. Umgekehrt hat TRAUBES Ansichtl die Mitralstenose ge­
wahre einen gewissen Schutz gegen eine Lungentuberkulosel nicht bestatigt wer­
den konnen (DMITRENKO). Nicht ganz selten tritt im Verlauf der Mitralstenose 
eine linksseitige Recurrenslahmung auf (ORTNER) 1 deren Entstehung allerdings 
bis jetzt nicht ganz geklartl vielleicht auch nicht immer die gleiche ist; in irgend­
einer Weise fiihrt aber offenbar die Erweiterung und Verlagerung des linken Vor­
hofs und der linken A. und V. pulmonalis zu Zerrungen und Quetschungen des N er­
yen auf seinem unter dem Aortenbogen verlaufenden Wege. Als haufige Kompli­
kationen werden Nephritis erwiihntl die meistens sekundar (HENSCHENL in man­
chen Fallen auch wohl durch dieselbe Schiidlichkeit wie die Klappenerkrankung 
hervorgerufen sein diirftel ferner Pericarditis (34% 1 HENSCHEN) und Endocarditis 
(41%1 HENSCHEN). Die Prognose hangt wie bei allen Klappenfehlern weitgehend 
von dem Grade ab l in dem der Klappenmechanismus gestort ist und das Herz sich 
der vermehrten Arbeit anpassen kann; im ganzen sind die Aussichten ungiinstiger 
als bei der Mitralinsuffizienz, besonders fUr schwachlich angelegte Herzen. 

Die Behandlung der reinenMitralstenose ist machtlos. Wir miissen dafUr sorgen, 
daB der allgemeinen Stromverlangsamung, die der Klappenfehler erzeugt, durch 
Einschrankungder auBerwesentlichenAr beitRechnunggetragen wird.Unsere besten 
Mittel, Digitalis undStrophanthin versagen. Was sie allenfalls leisten konnten, bei 
der Erlahmung des rechten Herzens das in den Venen des groBen Kreislaufes ge­
staute Blut in die iiberfiillte Lunge schaffen, ist kein Gewinn, ja gefahrlich. Wir 
miissen uns also mit einer symptomatischen Behandlung bescheiden. So wundert 
es uns nicht, daB die Mitralstenose als erster unter den Klappenfehlern chirurgisch 
angegangen worden ist. Die Zahl der Falle ist noch gering, die Erfolge schwankend 
(CUSHING und BRAUCH, BERNHEIM, CUTLER, LEVINE und BECK, SOUTTER, ALLEN 
und BARKER, SENEQUE). 

Die Pulmonalinsuffizienz 
ist selten. NORRIS sah unter 8640 Sektionen einen Fall. Wie haufig die Pulmonal­
klappen iiberhaupt erkrankt sind, ersieht man aus den Tabellen auf S. 117 und 118. 
Auf Grund des klinischen Befundes finden wir unter 5535 Klappenfehlern 
23 = 0,41 %, dagegen unter 654 Sektionen von Endocarditis und Klappenfehlern 
85 = 13%. BARI.E hat bis zum Jahre 1891 50 FaIle von Pulmonalinsuffizienz ge­
sammelt mit 24 Autopsien. 40% der Falle werden von ihm als angeboren auf­
gefaBt, keiner von diesen war rein, die meisten mit einer Stenose verbunden; 16% 
beruhten wahrscheinlich auf Rheumatismus, daneben kommen andere Infektions­
krankheiten wie Kindbettfieber, ferner Arteriosklerose und Lues in Betracht. 
Auch die Gonorrhoe spielt verhiiltnismaBig eine wichtige Rolle (KELLER). 

Das anatomische Bild wechselt, je nachdem ob der Klappenfehler auf ange­
borener MiBbildung, Endocarditis, Arteriosklerose, Klappenaneurysmen, trauma­
tischen Klappenrissen oder nur relativer SchluBunfahigkeit infolge einer Erwei­
terung der Lungenschlagader oder rechten Kammer beruht. 

Die Dynamik ist im Prinzip dieselbe wie bei der Aorteninsuffizienz, die Folgen 
aber wesentlich anders, da die Klappenstorung bei der Pulnionalinsuffizienz das 
rechte Herz und den kleinen Kreislauf, bei der Aorteninsuffizienz das linke Herz 
und den groBen Kreislauf in vorderster Linie trifft. Das fallt einem schon bei der 
ersten Betrachtung auf: Ausgesprochene Cyanose, starke Stauung der Halsvenen, 
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N eigung zu wassersuchtigen Anschwellungen, in manchen Fallen Trommel­
schlegelfinger; der HerzstoB verbreitert aber etwas verschwommen, die epigastri­
sche Pulsation (bei entsprechender Brustkorbform) besonders stark, im zweiten 
und dritten linken Zwischenrippenraum bei dunner Brustwand eine deutliche Pul­
sation sichtbar. Die Atmung ist je nach dem Grad und Stadium des Leidens mehr 
oder weniger beschleunigt. Bei der Palpation findet man den HerzstoB verbreitert 
und verstarkt, jedoch in geringerem MaBe als bei den VergroBerungen des linken 
Herzens; uber der Pulmonalis kann Schwirren, oft auch systolisch infolge einer 
begleitenden Stenose, fiihlbar sein. 

Die Percussion ergiebt die einer Erweiterung des rechten Herzens entsprechende 
Dampfungsform, wie sie bei der Mitralstenose geschildert worden ist. Auch das 
Rontgenbild ahnelt auf den ersten Blick sehr dem der Mitralstenose. Als wichtiger 
Unterschied findet sich bei genauerer Untersuchung ein normaler linker Vorhof: 
die Verstarkung oder Zweiteilung des rechten Vorhofschattens in seinem oberen 
Teil und der stark nach hinten ausladende Schatten des linken Vorhofs bei Auf­
nahmen in Fechterstellung fehlen. Die Pulsation des erweiterten Pulmonalbogens 
auf dem Schirm ist besonders stark. 

Bei der Auscultation hort man im zweiten linken Zwischenrippenraum neben 
dem Brustbein ein diastolisches und meist auch systolisches Gerausch, das dem 
Ohr sehr nahe klingt. Der zweite Pulnionalton ist meist abgeschwacht, zumal 
wenn gleichzeitig eine wesentliche Stenose besteht. Uber der Lunge hort man, 
auch in groBerer Entfernung yom Herzen, systolisches Vesicularatmen und in aus­
gesprochenen Fiillen einen dumpfen Doppelton (D. GERHARm'). 

Die Diagnose hat zunachst eine SchluBunfahigkeit der Aortenklappen oder 
Verengerung der Mitralis auszuschlieBen. Das erste ist leicht: kleiner PuIs mit 
kleiner Amplitude, keine VergroBerung des linken Herzens, eine das Bild be­
herrschende venose Stauung genugen, um den vielleicht durch das diastolische 
Gerausch vorubergehend geweckten Gedanken an einen Aortenfehler fallen zu 
lassen. EinMitralfehler muB ausscheiden, sobald im Rontgenbild der linke Vorhof 
von regelrechter GroBe gefunden wird, nachdem schon vorher das Fehlen einer 
Verstarkung des zweiten Pulmonaltones, eines prasystolischen Gerausches, von 
Herzfehlerzellen im Auswurf Zweifel wach gerufen hatte. Sehr sch'Yierig kann 
dagegen die Diagnose werden, wenn noch andere Klappen erkrankt sind oder 
MiBbildungen auBerdem bestehen. Daruber spater mehr. 

1m Verlauf der Pulmonalinsuffizienz pflegt es fruher oder spater zu einer 
relativen Tricuspidalinsuffizienz zu kommen, kenntlich vor allem an dem starken 
sicht- und fiihlbaren herzsystolischen Halsvenenpuls. Lungenblutungen sind nicht 
ganz selten. Subjektiv begegnet man denselben Beschwerden wie auch sonst bei 
Klappenfehlern: Herzklopfen, Druck, Atemnot usw. Die Prognose richtet sich 
wie in allen Fallen nach dem Grade der Klappenstorung, dem Zustand des Herz­
muskels und etwa vorhandenen Komplikationen, doch kann die Lebensdauer ver­
haltnismaBig lang sein (ROSENSTEIN). BARrE berichtet uber einen Kranken, der 
75 Jahre alt wurde. 

Bei der Behandlung konnen sich Aderlasse als nutzlich erweisen, wenn nicht 
gleichzeitig vorhandene andere Fehler besondere Bedingungen schaffen. 1m 
ubrigen deckt sich die Behandlung mit der der chronischen Kreislaufschwache. 
Fur die Anwendung der Digitalis kommen die bei der Aorteninsuffizienz ange­
stellten Uberlegungen in Betracht. 

Die Pulmonalstenose 
ist ziemlich haufig. HERXHEIMER zahlte 1910 550-580 FaIle von Stenose und 
100-120 von Atresie. Mannliches und weibliches Geschlecht sind fast gleich be-
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troffen. Ursache des Leidens sind in der ganz uberwiegenden Zahl Entwicklungs­
fehler, und zwar machen nach PEACOCK die Pulmonalstenosen etwa 65% aller 
HerzmiBbildungen aus, SPIELER findet sic dagegen nur in 19,67%. Gehauftes Vor­
kommen in einer Familie ist wiederholt beobachtet worden und spricht fUr eine 
hereditare Anlage. Ausnahmsweise mag eine fetale Endocarditis durch Keime, 
die von der kranken Mutter auf die Frucht ubertragen sind, in Betracht kommen, 
wobei die Moglichkeit im Auge behalten werden muB, daB die Infektion sich auf 
eine schon vorhandene MiBbildung aufpfropfte. Die Ansichten haben freilich im 
Laufe der Zeit gewechselt. Anfangs nahm man allgemein Entwicklungsfehler an 
(SENAC, HUNTER, MECKEL), KREYSIG zog schon eine entzundliche Entstehung in 
Erwiigung, von DITTRICH, DORSCH, MEYER wurde sie in den Vordergrund geruckt, 
his dann wieder durch ROKITA~SKY, diesmal auf der Basis sorgfiiltiger embryo­
logischer Untersuchungen, die auch heute noch bestehende Auffassung der Pul­
monalstenose als eines Entwicklungsfehlers zur Geltung gebracht wurde. Pulmo­
nalstenosen infolge einer Endocarditis in spatcren Jahren sind Ausnahmen; mei­
stens ist die Stenose dnrch ausgedehnte thrombotische Auflagerungen, sclten durch 
Schrumpfungsprozesse (RI~SEMA, ROSENTHAL) hervorgerufen. 

Bei der Entscheidung, ob cine angeborene oder erworbene Pulmonalstenose 
vorliegt, darf nach KUSS;\IAl:L mit urn so groBerer Wahrscheinlichkeit auf einen 
fetalen Ursprung geschlossen werden: 

,,1. je naher der Termin des Ablebens der Geburt liegt, 
2. je friihzeitiger die Cyanose und andere Erscheinungen cines Herzfehlers, zu­

mal sog. physikalische Symptome dcr Stenosis arteriae pulmonalis, nach del' Ge­
burt constatiert werden konnten, 

3. wenn Foramen ovale und Ductus arteriosus beide gleichzeitig offen bleiben 
oder doch der lctzterc, 

4. je groDcr bei alkin offen gebliebenem Foramen ovale die Offnung des Sep­
tum atriorum und je mehr sie durch Defekt der ~Fleischmassen selbst bedingt istl, 

;>. wenn die Klappen del' Lungenarterien einc evident congenitale Anomalie 
der Bildung zeigen, 

6. wenn del' Lungenarterienstamm verengt und seine \Vande zu dunn sind, 
7. wenn der rechte Ventrikel verkleinert oder gar verkummert erscheint." 
Die Anatomic dcr Pulmonalstenose bietet ein sehr wechselndes Bild. Die Ver-

engerungen der Pulmonalklappen infolge einer Endocarditis unterscheiden sich frei­
lich nicht von den schon geschilderten entsprechenden Veranderungen del' anderen 
Klappen. Um so mannigfaltiger sind dagegen die Veranderungen infolge von Ent­
\yicklungsfehlern. Da sind zu unterscheiden Stenbsen des Konus, des Ostiums und 
der Lungenarterien, und zwar im einzelnen wiederum 

Konusstenosc durch 
1. allgemeine Verengerung oder Hypoplasie, 
2. umschriebenc Bindegewebseinschnlirnng oder abnorme Muskelwulste. 
Ostiumstenosen durch 
1. Verwachsung der Klappen, 
2. Verengerung des Annulus fibrosns. 
Lungenarteriellstenosen dnrch Hypoplasie. 
DaB MiBbildungen im Gcbiet der Lungenschlagader so haufig und in so mannig­

faltiger Art auftreten, hiingt offenbar mit den verwickelten Umwandlungen zu­
sammen, die in diesem Gebiet vor sich gehen. Wir ~wissen aus del' Stammgeschichte, 
daB sich noch bei den Reptilien drei Miindungen in der rechten Kammer finden 
(Abb.8), durch die erste stromt das Blut des rechten Vorhofs in di~ Kammer, 
durch die zweite das Blnt der Kammer in die Arteria pulmonalis, durch die dritte 

1 V gl. hierzu weiter unten das tiber die Stauungstheorie Gesagte. 



Die Pulmonalstenose. 331 

das Blut der Kammer in die rechte Aorta. Die Stromrichtung ist in der Kammer 
durch. entsprechende Stromrinnen gekennzeichnet, eine Einstromungs- und zwei 
Ausstromungsrinnen, die durch Muskelleisten , die sog. proximalen Bulbuswulste, 
von einander getrennt sind, und zwar wird durch die Wiilste A und B und deren 
Auslaufer der gesamte Ausstromungsteil vom Einstromungsteil geschieden, wah­
rend durch C der Ausstromungsteil in die Rinnen fur die Arteria pulmonalis 
und die rechte Aorta untergeteilt wird (SPITZER) . Da auBerdem von der linken 
Kammer die linke Aorta abgeht, so ist hier der Bulbus arteriosus in drei Stamme 
zerlegt. Beim Warmbliiter obliteriert die 
rechte Aorta; damit bildet sich auch der 
Bulbuswulst C wruck, als letzten Rest 
von ihm findet man beim Mensch en die 
Crista supraventricularis (SPITZER). Die 
Wiilste A und B schlieBen beim Warm­
bliiter zusammen mit dem Endocardkissen 
die vom Kammerseptum gelassene Lucke, 
das Foramen Panizzae (Abb. 8). 1m Bulbus 
arteriosus vollzieht sich beim Warmbliiter 
die Teilung in folgender Weise. Es bilden 
sich vier Muskelleisten aus, die sog. distalen 
Bulbuswiilste 1-4 (Abb. 123), aus deren 
proximalen verdickten Enden in der Miin­
dung des Bulbus die Pulmonal- und 
Aortenklappen werden. Oberhalb davon 
verschmelzen Wulst 1 und 3, so daB der 
Bulbus in zwei Stamme geteilt wird, Aorta 
und Pulmonalis, von denen die Aorta 
Wulst 4 und die Halfte von 1 und 3, die 
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Abb. 123. Schnitt durch den 'l'runeusauteil des 
Bulbus cordis von dem menschliehen E mbryo H 6. 

Llinge 6 mm SR. Vergr. 50: 1. Der Sehnitt trifft 
den Bulbus schrag zu dessen I,angsachse. Infolge­
dessen ist aueh die Ansatzste\le des Pericards a n 
den Bulbus an gescbnitten. d . BID. 1- 4 distale 

Bulbuswiilste 1-4. (Nach 'l'ANDLER.) 

Pulmonalis W ulst 2 und die andere Halfte von 1 und 3 erhalten. Aus jedem Teil 
der Wiilste wird eine Klappe: die drei Semilunarklappen derAorta und der Pul­
monalis. Die endgiiltige Scheidewand zwischen Aorta und Plllmonalis erfolgt 
aber nicht dureh die Verschmelzung der Wiilste 1 und 3, sondern ein zwischen 
dem 4. und 6. Aortenpaar vorspringender 
Sporn bildet sich zum . Septum aortico­
pulmonale aus und durchwachst auf seinem 
abwarts zu den Klappenwulsten fiihrenden 
Wege die vom 1. und 3. distal en Bulbuswulst 
gebildete Brucke (TANDLER). Bei den Rep­
tilien, wo aus dem Bulbus drei GefaBe ent­
stehen, zwei Aorten und eine Pulmonalis, 
entfallen auf jedes GefaB einundeinhalber 

Abb. 124. Abb .125. 
Abb.124 und 125. Tcilung des Bulbus nrtcrio. ti s. 

(X ilch SPITZE R und ~ I AUTl'ER.) 

Wulst, und, da wiederum aus jedem Teil eine Klappe- wird, nur je zwei Klappen 
statt drei Klappen, wie bei den Warmbliitern (Abb. 124 u. 125). 

MiBbildnngen des Konus werden wir hiernach bei fehlerhafter Ruckbildung der 
proximalen Bulbuswiilste erwarten diirfen und uns nicht wundern , wenn gleich­
zeitig Anomalien des Kammerseptums gefunden werden, da ja die proximalen 
Bulbuswiilste bei der endgiiltigen Vollendung des Septums beteiligt sind. Ab­
weichungen der Klappen und der Lungenarterie sind auf Fehler in der Entwick­
lung der distalen Bulbuswiilste und des Septums aortico-pulmonale zu beziehen. 

Kehren wir nun zu den Befunden zuriick, die die Leichenoffnung in den ver­
schiedenen Fiillen von Verengerung der Lungenarterienbahn - wie wir einmal 
allgemein sagen wollen - bietet. Am haufigsten sieht man Konusstenosen. und 
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zwar kann der ganze Konus oder nur ein schmaler ringfOrmiger Bezirk in seinem 
Verlauf verengert sein (wahre Herzstenose DITTRICHS). Die ringformigep. Ste­
nosen konnen wiederum an der Spitze oder tiefer sitzen. Handelt es sich um eine 
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tiefsitzende ringformige Verenge­
rung, dann bezeichnet man den da­
durch abgeschniirtenKonusteil wohl 
als dritten VentrikeL Auch vollige 
Atresie kommt vor. Eine Stenose 
oder Atresie des Ostiums entsteht, 
wenn die Klappen zum Teil oder 
ganz miteinander .verwachsen oder 
der Annulus fibrosus zu eng ist. 
Zuweilen fehlen die Klappen iiber­
haupt, sehr oft finden sich nur zwei 
Klappen, selten iiberzahlige. SchlieB­
lich kann die Lungenarterie ganz 
oder streckenweise verengert oder 
undurchgangig sein, ein Befund, der 
oft mit einer Konusstenose ver­
bunden ist. Kammer und Vorhof 
des rechten Herzens sind je nach 
dem Grade der Stenose und der 
Dauer des Leidens mehr oder weniger 
hypertrophisch und erweitert, Kam­
mer und V orhof des linken Herzens 
von regelrechter Starke und GroBe 
oder atrophisch. Gewohnlich liegen 
aber die Verhaltnisse nicht so ein­
fach, sondern neben den Verande­
rungen der Lungenarterienbahn fin­
den sich noch andere Bildungsfehler . 
Eine Zusammenstellung der haufig­
sten Kombinationen giebt die neben­
stehende kleine Tabelle 10. Man 
sieht daraus, daB die meisten Pul­
monalstenosen von einem Defekt des 
Kammerseptums begleitet werden. 
Die Ansichten, wie dieser Zusammen­
hang zu erklaren ist, haben ge­
wechselt, HUNTER hielt den Septum­
defekt fiir eine Folge der durch die 
Pulmonalstenose verursachten Zir­
kulationsstorung, MEcKELnahm um­
gekehrt an, der Septumdefekt sei 
zuerst da und fiihre durch Ablenkung 
des Blutstromes zu einer Verkiim-

merung der Pulmonalis, wahrend KUSSMAUL wieder dazu neigt, die Stal;luug in der 
rechten Kammer bei Pulmonalstenosen fiir den Septumdefekt verantwortlich zu 
machen. Schwierig zu verstehen ist jedoch bei dieser Erklarung, warum in manchen 
Fallen, und zwar besonders bei volligem VerschluB der Pulmonalis, kein Septum­
defekt entsteht. ROKITANSKY geht davon aus, daB der Pulmonalstenose eine uu­
gleichmaBige Teilung des Bulbus arteriosus zugrunde liege; infolgedessen komme die 
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Aortenmundung besonders weit nach rechts zu liegen und das Kammerseptum er­
reiche nicht den rechtsseitigen Umfang der Mundung. Der Umstand, daB nicht nur 
die letzte VerschluBmembran, sondern auch Teile des muskulosen Septums zu fehlen 
pflegen, spricht aber dafur, daB Pulmonalstenose und Septumdefekt beide gleich­
geordnete Storungen von eng miteinander zusammenhangenden Entwicklungs­
vorgangen sind. Die Entwicklung geht einen in der Stammgeschichte begrundeten 
Weg, der mehr oder weniger vollkommen auf fruhere Formen, im besonderen auf 
das Reptilienherz zuruckfuhrt. Die .Ahnlichkeit zwischen bestimmten Entwick­
lungsfehlern und den Herzen niedriger Tierklassen war schon MECKEL aufgefallen 
und von ihm in diesem Sinne gedeutet worden. Seitdem ist ein Jahrhundert er­
gebnisreicher Forschung verflossen und damit die Grundlage fUr ein tieferes Ver­
standnis dieser verwickelten Verhaltnisse geschaffen. Bei der Pulmonalstenose 
sind besonders einleuchtend die FaIle von abnormer Enge der Lungenschlagader. 
Erinnern wir uns daran, wie oben die Teilung des Bulbus arteriosus geschildert ist, 
und vergleichen damit unsereFalle von Pulmonalarterienstenose. Liegt wirklich 
ein stammgeschichtlicher Ruckschlag vor, dann muB hier das fUr die Reptilien 
aufgestellte Teilungsschema (Abb. 125) angewendet werden konnen. Wir hatten 
anzunehmen, daB die Pulmonalis in der angebenen Weise yom Bulbus abgetrennt, 
die Unterteilung der Aorten dagegen unterblieben ist; in dem 
nebenstehenden Schema (Abb. 126) ist dementsprechend das 
Septum zwischen Aorta und Pulmonalis ausgezogen, das Septum 
zwischen den beiden Aorten punktiert. Dann miiBte aber ge­
fordert werden, daB die Pulmonalis wie beim Krokodil nur zwei 
Klappen pat. Das ist nun tatsachlich so oft der Fall - HERX­
HEIMER zahlt 60 derartige Angaben in der Literatur -, daB 

G O" k . I () E' B b h Abb. l ~6. eil un!: de eine esetzmalJlg eIt vor iegen mU1J. me eo ac tung aus ilulbus arteri osus. 

der jiingsten Zeit von MAUTNER, in der die hier wiedergegebene 
Theorie SPITZERS ausfiihrlich erortert wird, zeigte ebenfalls dies Verhalten. Auch 
die fast immer zu findende Rechtslage der Aorta paBt gut zu SPITZERS Erklarung. 
Die Aortenmiindung "reitet" formlich in vielen Fallen (nach HERXHEIMER ist dies 
Verhalten in 112 Fallen angegeben) auf dem Septumdefekt und wird dann aus 
beiden Kammern gespeist, in 26 Fallen war die Aorta soweit verschoben, daB sie 
ans dem rechten Ventrikel entsprang. Die Pulmonalis kann dann ebenfalls aus dem 
rechten oder bei echter Transposition der GefaBe aus dem linken Ventrikel abgehen. 
1st die Verschiebung geringer, so entspringt die Aorta noch aus der linken Kammer. 

Sehr oft findet sich bei den Pulmonalstenosen ein offenes Foramen ovale, 
sei es, daB es teilweise oder ganz durchgangig ist oder Liicken zeigt, sei es, daB der 
Defekt dariiber hinausreicht oder das Septum vollig fehlt. Soweit es sich nicht urn 
ausgesprochene Hemmungsbildungen, sondern nur um ein Klaffen der regelrecht 
gebildeten VerschluBstiicke handelt, wird hierfiir die infolge der Pulmonalstenose 
eintretende Erhohung des Druckes im rechten Vorhof angeklagt: sie verhindert, 
daB wie sonst durch die Erhohung des linken Vorhofdruckes beim Beginn der 
Atmung die Valvula foraminis ovalis iiber die Offnung gepreBt wird und mit ihrem 
Rand verwachst. 

Der Ductus arteriosus l wird besonders oft beiAtresie aber auch bei Stenose der 

10ft falschlich als Ductus Botalli bezeichnet. Dcr Ductus arteriosus wurde von AR­
RANZIO entdeckt; BOTALLO beschreibt das schon GALEN bekannte offene Foramen ovale 
noch einmal und braucht daftir den ungeschickten Ausdruck Ductus; siehe v. TOPLY im 
Hdb. d. Geschichte d. Medizin von NEUBURGER und PAGEL 235 und FROMBERG: Zbl. 
Herzkrkh. 1915 VII, Nr.4. Nach SENAC ist der Ductus arteriosus ebenfalls schon von 
GALEN beschrieben, wenn auch noch nicht in seiner Bedeutung richtig erkannt worden, 
GALEN meinte "C'est par ce canal que les poumons re90ivent de l'aorte Ie sang Ie plus 
spiritueux" (SENAC. 1. c. T. I, Liv. I, Cap. 8). 
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Pulmonalis offen gefunden. Infolge der Veranderungen der Lungenarterienbahn 
erhalt von hier aus die Lunge zu wenig oder kein Blut. Da fallt dem Ductus 
arteriosus die Aufgabe zu, die fiir die Versorgung der Lunge notige Blutmenge von 
der Aorta aus zuzufiihren. Wenn sich trotzdem der Ductus schlieBt, dann konnen 
die Arteriae bronchiales, zuweilen auch durch Anastomosen die Arteriae oeso­
phagae und coronariae anteriores oder anomale Arterien vikariierend eintreten 
(ROSENSTEIN). 

SchlieBlich haben wir noch der Tricuspidalis zu gedenken. In der Tabelle ist 
ihr Verhalten bei 38 Fallen von Pulmonalstenose mit geschlossenem Septum an­
gegeben; Stenose und Atresie waren je lOmal mit einer Tricuspidalstenose ver­
bunden. Bemerkenswert ist, daB Tricuspidalstenosen im iibl'igen sehr selten sind; 
die verhaltnismaBig groBe Zahl in Begleitung einer Pulmonalstenose muB deshalb 
auffallen und den Gedanken an einen inneren Zusammenhang nahe legen. Ob 
dieser freilich so einfach ist, wie HIRSCHFELDER annimmt - bei Atresie der Pul­
monalis und geschlossenem Kammerseptum solI eine Inaktivitatsatrophie und 
Verkiimmerung der rechten Kammer einschlieBlich des Tricuspidalringes mit sei­
nen Klappen eintreten -, erscheint zweifelhaft, da gerade bei der Atresie der 
Pulmonalis ziemlich oft eine Tricuspidalstenose fehIt. In ausgesprochenen Fallen 
hangt die rechte Kammer als kleines Anhangsel an der linken, das Blut gelangt 
durch das offene Foramen ovale in den linken Vorhof und Ventrikel (Cor biat­
ria tum triloculare). 

Die Pulmonalstenose kann sich noch mit anderen MiBbildungen des Herzens 
verbinden, doch solI von diesen seIteneren Fallen hier abgesehen werden. 

Die Dynamik der Pulmonalstenose ist dieselbe wie bei der Aortenstenose, so­
weit die unmittelbar beteiligten Abschnitte - rechter Ventrikel und Vorhof - in 
Betracht kommen, wird aber gestort durch die fast stets vorhandenen MiBbil­
dungen 1 . Es ist deshalb auch nicht moglich, ein reines 

Krankheitsbild der Pulmonalstenose 
aufzustellen. Immerhin bieten die FaIle gewisse gemeinsame Ziige, iiber die nun­
mehr berichtet werden solI. Die auffallendste Erscheinung ist die ungewohnlich 
starke 

Cyanose (Morbus caeruleus). Sie ist schon lange als ein der Pulmonalstenose 
zukommendes Zeichen bekannt, so berichtet MORGAGNI2 iiber ein 16jahriges Mad­
chen, die "tota cute colore quasi livido infecta erat". BeiderLeichenoffnungfand 
er die Pulmonalklappen verkalkt und so mit einander verwachsen, daB nur eine 
linsengroBe Offnung geblieben war. Doch erwahnt MORGAGNI bereits eine Be­
obachtung von VIEUSSENS, in der die Blausucht auf einer Mitralstenose - mitra­
libus valvulis, oseis factis, orificium valde imminuentibus - beruhte, als Beispiel 
dafiir, daB noch andere Herzerkrankungen zu demselben Bilde fiihren konnten. 
Und KREYSIG fiihrt mehrere Beispiele aus der Literatur an, wo Erkrankungen der 
Lungen mit ausgedehnten Pleuravel'wachsungen die Cyanose hel'vol'gel'ufen hat­
ten. Auf del' andel'en Seite kann die Cyanose tl'otz einer Pulmonalstenose fehlen 
oder erst in spateren Jahren auftreten. Die Cyanose ist also weder ein eindeutiges, 
noch ein konstantes Zeichen der Pulmonalstenose und, wie gleich hinzugefiigt sein 
mag, der angeborenen Herzfehler iiberhaupt. Das notigt uns, auf die Bedingungen 
der Cyanose kurz einzugehen. MORGAGNI meint in der Besprechung seines Falles, 
aIle Erscheinungen, die die Kranke zu Lebzeiten geboten habe, seien leicht aus der 
Kreislaufstorung zu erklaren. Infolge der Verengerung der Lungenarterie gelangt 
weniger Blut in die Lungen und weiter zum linken Herzen und ganzen Korper, 

1 HERXHEIMER, 1. C. S.404. \I Ep. XVII, art. 13. 
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bliebe mehr Elut im reehten Ventrikel, Vorhof und allen Venen zuruck: "Unde 
totius cutis color quasi lividus et dexteri ventriculi dexteraeque auriculae dila­
tatio et foraminis ovalis perstans hiatus." Die Cyanose ist also nach MORGAGNI ein 
Ausdruck der venosen Stauung. HUNTER sieht dagegen die Cyanose als Folge der 
Mischung venosen und arteriellen Blutes an, eine· Erklarung, die natiirlich nur 
soweit Geltung beanspruchen kann, als direkte Verbindungen zwischen rechtem 
und linkem Herzen bestehen - bei Entwicklungsfehlern allerdings die Regel. Die 
chemische Untersuchung des Blutes hat jedoch HUNTERS Annahme nicht stutzen 
konnen. MORITZ fand wohl einen etwas erhohten Kohlensauregehalt des aus der 
Armvene entnommenen Elutes (45-46%), gleichzeitig aber normalen Sauerstoff­
gehalt (18%); die dunklere Farbung des venosen Elutes hangt aber nach PFLUGElt 
gerade von den Sauerstoffwerten abo Auch der bekannte Fall BRESCHETS 
spricht dagegen, daB die Beimischung venosen Elutes zum arteriellen eine 
wesentliche Bedingung fur die Cyanose ist: Die linke Arteria subclavia 
ging bei dem Kranken von der Arteria pulmonalis aus und doch war keine 
Cyanose des Armes vorhanden. 1m ubrigen giebt das Armvenenblut keine 
zuverlassige Auskunft uber den allgemeinen CO2 - Gehalt des venosen Blutes, 
da dieser in den Venen der verschiedenen Korperteile je nach deren Tatigkeit 
erheblichwechselt. Eine Veranderung des Blutes, die man auch zur Er­
klarung der Blausucht herangezogt)ll hat, ist die zuerst von NAUNYN in diesem 
Zusammenhang beobachtete Vermehrung der roten Blutkorperchen. Man findet 
Zahlen bis 10 Millionen und daruber 1 , gleichzeitig ist der Elutfarbstoffgehalt mei­
stens mehr oder weniger erhoht. Da es aber FaIle von Elausucht giebt, in denen 
eine solche Vermehrung fehlt oder erst im weiteren Verlauf auftritt (MOUILLE), so 
ist die Polyglobulie eher als Folge denn als Ursache der Cyanose anzusehen (VIER­
ORDT). Es ist auch daran zu denken, daB bei zunehmender Herzschwache an den 
Orten starkerer Stauung Plasma austritt und auf diese Weise eine 10kaleVer­
mehrung der Erythrocyten eintritt. So sah KREHL bei Kompression der Venen 
eines Armes durch Geschwulstmassen und dadurch hervorgerufene Blaufarbung 
die Erythrocytenzahl im peripherischen Blut dieses Armes erheblich groBer als am 
gesunden Arm. Diese fur die Zahl der Blutkorperchen angestellte Uberlegung gilt 
naturlich auch fur die Werte des Gesamtstickstoffes, Trockenruckstandes und der 
Viscositat des Elutes. Von groBerer Bedeutung durfte die Weite·der HautgefaBe 
sein (GRANCHER), die wiederum wesentlich durch den Grad der Stauung, daneben 
aber auch individuell durch die Dehnbarkeit der GefaBe und vasomotorische Re­
gelung der Blutverteilung - man denke an die Cutis marmorata - bestimmt 
wird. Die Erweiterung ist an den GefaBen der NetzhlJ,ut (HOLLOWAY) und den 
Fingercapillaren (JANZEN, ROMINGER) anschaulich nachweisbar. Nicht zu unter­
schatzen ist schlieBlich die Transparenz der Haut; sie bewirkt, daB an den sicht­
baren Schleimhauten, so den Lippen, die blaue Farbung zuerst und besonders 
deutlich aufzutreten pflegt. Zusammenfassend darf man wohl sagen, daB der 
Grad der Stauung und Erweiterung de~ Hautcapillaren die wichtigste, die Venosi­
tat und Konzentration des Blutes eine nebengeordnete Rolle spielen. 

V orwolbung der H erzgegend, V OU88ure, ist meist deutlich ausgesprochen, weil 
die Pulmonalstenose ja gewohnlich angeboren ist und der dunne, kindliche Brust­
korb dem vergroBerten andrangenden Herzen besonders leicht nachgiebt. Die Vor­
wolbung entspricht der rechten Kammer und betrifft infolgedessen hauptsachlich 
die Gegend zwischen linker Brustwarze und Brustbein. In zweifelhaften Fallen 
kann der Grad der Vorwolbung entscheiden helfen, ob eine Pulmonalstenose an­
geboren oder spater erworben ist. Meist ist auch eine deutliche Pulsatio epi-

1 UMBER berichtet uber einen Fall mit 11,9 Millionen Erythrocyten und 120% Hamo-
~~ , 
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Abb. 127. Trommelscl1legelfinger bei Pulmonalstenose. 

A hb. 128. Kind mit Pulmonalstenose. 

gastrica sichtbar. - Ebenso auf­
fallend wie ratselhaft - wenigstens 
bis jetzt - ist die unter dem N amen 

Trommelschlegelfinger bekannte 
kolhige Verdickung der Endglieder 
von Fingern und Zehen. Die leich­
teste Form dieser Veranderung, 
eine klauenartige Wolbung der 
Nagel, wird schon von HIPPO­
KRATESI erwahnt, die Verdickung 
der ganzen Endglieder zuerst von 
CAELIUS AURELIANUS beschrieben, 
von beiden aber nur im Zusammen­
hang mit eitrigen Prozessen der 
Lunge angefiihrt. Erst PIGEAUX 
hebt hervor, daB Trommelschlegel­
finger noch bei anderen Erkran­
kungen, im besonderen bei Kreis­
laufstOrungen, vorkommenkonnen. 
Die Verdickung beruht auf einer 
Auftreibung der Weichteile, die 
Knochen sind zunachst nicht 
beteiligt; ob die Osteoarthro­
pathie hypertrophiante pneumique 
PIERRE MARIES nur ein spates 

1 Koische Prognosen 396. Uber­
setzt von FUCHS 1895-1900. 
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Stadium vielleicht auch eine besondere Form der Trommelschlegelfinger oder eine 
selbstandige Erkrankung ist, hat sich noch nicht entscheiden lassen (Abb. 127). 

Von den soeben geschilderten Krankheitszeichen der Pulmonalstenose giebt die 
nebenstehende Aufnahme ein ausdrucksvolles Bild (Abb. 128). Sogar das dustere 
Kolorit der Haut scheint mir, obwohl die Farben fehlen, zum Ausdruck zu kom· 
men, besonders an den dunklen Lippen, die Vorwolbung der Herzgegend ist nicht 
zu ubersehen und die Trommelschlegelfinger des kleinen Kranken sind so grotesk, 
daB man unwillkurlich an einen Gecko erinnert wird. 

Bei der Palpation findet man den HerzstoB verbreitert und, jedoch nicht immer, 
verstarkt. Dber der PulmonaIis, wenn die Stenose nicht zu schwer ist oder gar 
eine Atresie vorliegt, ein 
systolisches Schwirren ; reich t 
dieses auffallend weit nach 
unten, so besteht Verdacht, 
daB gleichzeitig ein Defekt 
der Kammerscheidewand 
vorhanden ist. 

Die Auscultation ergiebt 
in typischen Fallen ein der 
Lage und dem Verlauf der 
Pulmonalis entsprechendes, 
dem Ohr besonders nahe 
klingendes systolisches Ge· 
rausch. Derzweite Pulmonal. 
ton ist abgeschwacht oder 
fehIt; ist die Stenose gering 
und liegt gleichzeitig ein 
offener Ductus arteriosus vor, 
so kann der Ton verstarkt 
sein. Uberhaupt muB da· 
mit gerechnet werden, da die 
Pulmonalstenose so gut wie 
immer mit anderen Bildungs. 
fehlern verbunden ist, daB je 
nach der Lage des Falles ein· 
mal der Pulmonalfehler, ein 
anderes Mal ein Septum- Abb. 129. Uontgenbild einer Pulmonalstenose. 

defekt oder dergleichen das 
Bild beherrscht. Das gilt fur die Befunde, die uns das Horrohr vermittelt, aber 
auch fur die mit den anderen Untersuchungsverfahren gewonnenen Befunde. 

Die Herzddmpfung ist in leichten Fallen regelrecht, in schweren zeigt sie die einer 
VergroBerung des rechtenHerzens entsprechende Form. 1m Rontgenbild ist daneben 
das Fehlen des Pulmonalbogens bemerkenswert, der linke Herzrand verlauft in­
folgedessen nicht so steil wie bei der Mitralstenose (Abb. 129). In anderen Fallen 
kann die Pulmonalis erweitert sein, so in den Beobachtungen erworbener Pulmo­
nalstenose von PAUL und KRANNHALS. VOLHARD nimmt an, daB in solchen Fallen 
der unter hohem Druck durch die Stenose getriebene PreBstrahl in der ruhenden 
Blutsaule der Pulmonalis eine hydraulische Sprengwirkung entfalte. Wieder in 
anderen Fallen trifft man eine Erweiterung des Conus arteriosus (USUMOTO) . 

Sehr ehatakteristisch pflegt das Elektrocardiogramm zu sein (Abb. 130). In 
der ersten Ableitung eine sehr tiefe S-Zacke, die die R-Zacke urn ein Mehrfaches 
an GroBe ubertrifft, in der dritten Ableitung eine verhaltnismaBig tiefe Q- und 

Edens, Herzkrankheiten. 22 
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eine gewaltige R-Zacke. Wie weit allerdings diese Form fUr eine Pulmonalstenose 
beweisend ist, wie weit sie auch anderen Bildungsfehlern zukommt, daruber 
mussen noch Erfahrungen gesammelt werden. In unserem FaIle, von dem die 
Abb. 127-129 stammen, entsprach das klinische Bild dem der Pulmonalstenose, 
bei der Leichenoffnung wurde auBerdem ein Defekt der Kammerscheidewand und 
offener Ductus arteriosus gefunden. "MiBbildung des Pulmonalostiums (hochst­
gradige, fUr eine Sonde durchgangige Stenose), Imine Ausbildung der Klappen. 
GroBer Septumdefekt der Ventrikel. Persistenz des Ductus Botalli. Hochgradige 

Abb. 130. Elcktrocardiogramm cincr 
Pulmonalstenose. 

Hypertrophie des rechten Herzens" lautete 
der wesentliche Sektionsbefund. 

Der Puls ist meist klein und weich, 
maBig beschleunigt, zuweilen aber auch ver­
langsamt (RAD). 1m Venenpuls ist die Vor­
hofsweUe meist groB (LAUBRY und PEZZI), 
im ubrigen keine besondere Abweichung 
von dem iiblichen Verhalten nachzu­
weisen. 

Die Diagnose der Pulmonalstenose 
ist nicht immer so leicht, wie es nach den 
oben geschilderten Symptomen scheinen 
konnte. In ausgesprochenen Fallen findet 
man von der Geburt an oder sehr friihzeitig 
die besprochene starke Blausucht, im zweiten 
und dritten Zwischenrippenraum und dem 
benachbarten Bezirk des Brustbeins ein 
systolisches nach links oben und in den 
Riicken, jedoch nicht in die HalsgefiiBe 
fortgeleitetes Gerausch, an der Stelle des 
lautesten Gerausches fiihlbares Schwirren, 
den zweiten Pulmonalton schwach oder 
nicht horbar, Voussure, epigastrische Pul­
sation, Verbreiterung des H erzens nach 
rechts , im Rontgenbild Fehlen des Pul­
monalbogens, kleinerweicher PuIs, Trommel­
schlegelfinger, fetaler Typus des Elektro­
cardiogramms. Sind aIle diese Zeichen 
vereinigt, dann wird man die Diagnose: 
Pulmonalstenose als gesichert ansehen dur­
fen, jedoch stets die Moglichkeit offen 

lassen miissen, daB daneben noch andere Bildungsfehler bestehen. Aber auch, 
wenn wir von dieser UnvoIlkommenheit der Diagnose absehen, bleiben noch 
geniigend Schwierigkeiten. Die Blausucht, schon an und fiir sich ein viel­
deutiges Zeichen, kann fehlen oder sie tritt nur nach Anstrengungen auf odeI' erst 
gegen das Ende des Lebens, wenn das Herz versagt (STOLKER). Nach VOLHARD 
findet man sie in reinen Fallen nicht, solange eine ausreichende Herztatigkeit be­
steht. Nicht besser steht es mit dem Gerausch und Schwirren; VIERORDT zahlt 
eine ganze Reihe von Fallen auf, wo kein Gerausch zu horen war. Zuweilen ver­
schwindet es, wenn die Herzkraft und damit die Stromungsgeschwindigkeit des 
Blutes sinkt (TOUPET, CARPENTER). Auf der anderen Seite muB ausgeschlossen 
werden, daB ein funktionelles Gerausch vorliegt, bei leichten Stenosen eine nicht 
immer sicher zu losende Aufgabe; schwacher oder fehlender zweiter Pulmonalton 
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deutet auf eine organische Ursache des Gerausches. Auch die Frage, ob ein Pul­
monal- oder Mitralgerausch vorliegt, kann uns in Verlegenheit bringen. Das Pul­
monalgerausch wird vorwiegend nach links oben, das Mitralgerausch nach links 
unten fortgeleitet, deutliches Schwirren tiber der Pulmonalis, Abschwachung oder 
Fehlen des zweiten Pulmonaltones, eine Verbreiterung nur des rechten Herzens, 
kleiner linker Vorhof sprechen ftir Pulmonal-, gegen Mitralfehler. 1st aber 
der Ductus arteriosus offen geblieben, dann kann linkes Herz und Pulmonalis 
erweitert, der zweite Pulmonalton verstarkt sein. Ferner findet man eine Ver­
groBerung des linken Herzens bei manchen Defekten der Kammer- und Vorhof­
scheidewand. Es wurde schon gesagt, daB man an einen Defekt der Kammer­
scheidewand, gegebenenfalls neben der Pulmonalstenose, denken muB, wenn Ge­
rausch oder Schwirren auffallend weit nach unten reichen. Denselben Befund hat 
man aber auch bei tiefsitzender Konusstenose zu erwarten. Ein offener Ductus 
arteriosus verrat sich oft durch Schwirren und ein herzsystolisches Gerausch in den 
HalsgefaBen, auch ist dies Gerausch oft auffallend deutlich am Rticken zwischen 
den Schulterblattern horbar. Handelt es sich, wie nicht selten, um eine Pulmonal­
stenose mit Septumdefekt und auf dem Defekt reitender Aorta, dann kann eben­
falls ein systolisches Gerausch tiber den HalsgefaBen zu horen sein (ASSMANN). Die 
Regel, daB bei der Pulmonalstenose das Gerausch sich nicht in die HalsgefaBe 
fortpflanzt, wird dadurch nattirlich nicht umgestoBen, verliert aber an.praktischem 
Wert. Zur Entscheidung der Frage, ob neben der Pulmonalstenose oder ob tiber­
haupt eine abnorme Verbindung zwischen rechtem und linkem Herzen besteht, 
kann die Bestimmung des O2 und CO2-Gehaltes der Atemluft herangezogen wer­
den. Da jeder Spannung des Sauerstoffes und der Kohlensaure in der Atmungs­
luft ein bestimmter Gehalt an Sauerstoff und Kohlensaure in dem mit der Luft 
in Beriihrung stehenden Blute entspricht, laBt sich auf diese Weise der 02-Gehalt 
des Blutes des rechten Herzens bestimmen. Er ist nach FLESCH bei Bildungsfehlern 
der genannten Art erhOht (13,14 und 16,68% statt 12,9%). Andererseits ist die 
Sauerstoffsattigung des arteriellen Blutes herabgesetzt (UHLENBRUCK). Diese Bei­
spiele mogen gentigen, um die Schwierigkeiten zu beleuchten, mit denen die Dia­
gnose der Pulmonalstenose zu kampfen hat. Alle Moglichkeiten konnen nicht 
durchgesprochen werden, da die Zahl der Kombinationen zu groB ist und doch 
jeder Fall fUr sich studiert werden muB. 

Der Verlauj der Pulmonalstenose. 
Die Verengerung der Lungenarterienbahn kommt, wie wir gehort haben, in so 

mannigfachenAbstufungen und Formen vorund ist so haufig mit anderen Storungen 
im Bau des Herzens verbunden, daB hier der Verlauf ganz von den Besonderheiten 
des Falles abhangt. Sehen wir 
von den seltenen erworbenen 
Fallen ab, so finden wir, daB 
viele der kleinen Kranken 
schon im ersten Monat ein 
Opfer der KreislaufstOrung 
werden, zumal solche mit einer 
Atresie der Pulmonalis. Viele 
sterben ferner im ersten oder 
den ersten Lebensjahren. Auf 

Tod 

1m 1. Monat .. 
" 2.-6. Monat 
" 7.-12. " 
" 1.-10. Jahr . . 

nach dem 10. Jahr . 
20. " 

Tabelle 11. 

pUlmonal-i 
stenosen 

.1 38=10% 1 

: '} 65=l5%{ 
134=31% 
107=25% 
82=19% 

Pulmonal­
atresie 

18=23% 
22=27% 
11=14% 
21=2i% 
7= 9% 

der anderen Seite konnen leichte oder gtinstig gelagerte Formen ein ansehnliches 
Alter erreichen, Voss berichtet tiber eine Atresie, die 37 und BERTIN tiber eine 
Stenose, die 57 Jahre alt wurde. Die vorstehende kleine von HERXHEIMER ent­
lehnte Tabelle moge eine Ubersicht tiber das Schicksal von '426 Fallen geben. 

22* 
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Soweit der Herzfehler nicht fruhzeitig zum Tode fiihrt, pflegt er die allgemeine 
Entwicklung mehr oder weniger zu hemmen. Als Zeichen, daB die ganze Lebens­
energie herabgesetzt ist, darf auch wohl die bekannte niedrige Korpertemperatur 
der Kranken angesehen werden. Hande und FuBe sind meist kalt und die Pa­
tienten haben groBes Warmebedurfnis. Auffallend ist, daB trotzdem die Kinder­
krankheiten oft gut uberstanden werden. Als Hauptbeschwerde beobachtet man 
gewohnlich Kurzluftigkeit, die sich bei korperlichen Anstrengungen erheblich 
steigert. Daneben auBert sich die ungenugende Kreislaufleistung nicht selten in 
Hirnerscheinungen, als da sind Kopfschmerzen, epileptiforme Anfalle, Verstim­
mungszustande. In spateren Stadien findet sich starke allgemeine venose Stauung, 
die ziemlich oft zu Schleimhautblutungen und auch wohl zu Thrombosen fiihrt. 
Trotzdem, und das ist sehr bemerkenswert, fehlen Odeme lange Zeit, wohl aus 
ahnlichen Grunden wie bei der Mitralstenose. 

Zum SchluB ist des Zusammenhanges zwischen Pulmonalstenose und Lungen­
tuberkulose zu gedenken. Wahrend ROKITANSKY meinte, alle mit Cyanose einher­
gehenden Herz-, GefaB- und Lungenkrankheiten gewahrten einen weitgehenden 
Schutz gegen die Tuberkulose, hat sich mit zunehmender Erfahrung herausgestellt, 
daB zum mindesten die Pulmonalstenose auffallend oft mit einer Lungentuber­
kulose verbunden ist. Nach eingehender Prufung des einschlagigen Materiales 
kommt VIERORDT in dieser umstrittenen Frage zu dem Ergebnis: "Die Pulmonal­
stenose weist, verglichen mit den :Fehlern an den anderen Herzostien, eine ent­
schieden haufigere Komplikation mit Lungentuberkulose auf; diese wird aber, 
alles in allem genommen, in ungefahr der gleichen Haufigkeit getroffen, wie sie 
auch bei anderen, mit tiefgreifenden Ernahrungsstorungen einhergehenden Affek­
tionen vorkommt." 

Die Behandlung der Pulmonalstenose richtet sich nach den fur die Behandlung 
der chronischen Kreislaufschwache geltenden allgemeinen Regeln. 1m besonderen 
ist das Warmebediirfnis der Kranken zu berucksichtigen, fur Regelung der Kost 
und Stuhlentleerung sowie eine ruhige Lebensfiihrung und Vermeidung unnotiger 
korperlicher Anstrengung zu sorgen. Aderlasse werden meist nicht gut vertragen. 

Die Tricuspidalinsuffizienz. 
SchluBunfahigkei t der Tricuspidalkla ppen infolge ana tomischer Veranderungen 

ist selten. Eine kleine Zahl angeborener Falle ist von HERXHEIMER zusammen­
gestellt, zum Teil bestanden neben der Insuffizienz noch andere MiBbildungen, wie 
offener Ductus arteriosus, offenes Foramen ovale, Septumdefekt. Etwas haufiger 
ist die endocarditische Tricuspidalinsuffizienz, HENSCHEN fand sie unter 168 
Klappenfehlern siebenmal, aber stets in Gemeinschaft mit noch anderen, meist 
weiter vorgeschrittenen Fehlern. In der Statistik von NORRIS (S. lIS) sind unter 
654 Fallen 20 aufgefuhrt, in denen eine Endocarditis allein die Tricuspidalis be­
traf; wie weit damit eine Storung der Klappentatigkeit verbunden war, wird nicht 
gesagt. Ein reiner, von TODD beobachteter Fall ist von STOKES in sein bekanntes 
Buch aufgenommen worden. Der 21jahrige Mann hatte bei einer Schlagerei einen 
Stich in die rechte Seite dicht unter der Brustwarze erhalten; im AnschluB 
daran traten eine Pleuritis, Blutbrechen und blutige Stuhle auf. Als der Kranke 
nach 2 1 / 2 Jahren unter den Zeichen von Herzschwache und starker Blutarmut 
starb, stellte sich heraus, daB die Papillarmuskeln des vorderen Tricuspidalsegels 
zerrissen und dadurch die Klappen hochgradig schluBunfahig geworden waren. 

1m Gegensatz zu der seltenen organischen ist die funktionelle Tricuspidal­
insuffizienz eine recht oft beobachtete und schon lange bekannte Erscheinung. 
Zum Beleg moge die schon fruher (S. 114) wiedergegebene anschauliche Beschrei­
bung LANCISIS dienen. 
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Indem wir soeben von der Haufigkeit der Tricuspidalinsuffizienz gesprochen 
haben, ist zugleich die Art der Entstehung beruhrt worden: MiBbildung, Endo­
carditis, Uberdehnung des rechten Herzens. Welche Fehler der Herzentwicklung 
der angeborenen Tricuspidalinsuffizienz zugrunde liegen, laBt sich nur von Fall 
zu Fall auf Grund des jeweiligen Befundes vermuten . Fur die Endocarditis der 
Tricuspidalklappen gilt das allgemein uber die entzundlichen Erkrankungen der 
Klappen Gesagte. Eine funktionelle SchluBunfahigkeit kommt zustande, wenn 
das rechte Herz so erweitert ist, daB die Klappen sich nicht mehr festschlieBend 
an einander legen konnen. AuGer schwerem Emphysem, Sklerose der Lungen­
gefaGe, Herzmuskelentartung sind es vor allem Mitralfehler, bei denen eine funk­
tionelle Tricuspidalinsuffizienz gefunden wird , wahrend reine Aortenfehler und 
Drucksteigerungen im grofien Kreislauf nur selten dazu fuhren (D. GERHARDT). 
Diese Erfahrung pafit gut zu den Ansichten, die fruher uber den Mechanismus der 
Stauung im rechten Herzen bei Mitralfehlern entwickelt worden sind. 

Die anatomischen Verhiiltnisse bei Tricuspidalinsuffizienz. Die Veranderungen 
an den Klappen bei den seltenen angeborenen Fehlern - unvollkommene Aus­
bildung, volliger Mangel usw. - ebenso wie sie begleitende andere Mifibildungen 

Abb. 131. Jugularispuls bei Tricuspidalinsuffizienz. 

konnen hier ubergangen werden. Die Zerstorungen und Schrumpfungen der Segel 
und Sehnenfaden nach Endocarditis bieten dasselbe Bild, wie wir es von';der 
Mitralis her kennen. Fur die anatomische Diagnose der funktionellen Schlufi­
unfahigkeit beansprucht das ebenfalls schon geschilderte Verhalten des Schlie­
Bungsrandes unsere Aufmerksamkeit. Die rechte Kammer ist erweitert und hyper­
trophisch, die linke in reinen Fallen (Tierversuche STADLERS) atrophisch. Der 
rechte Vorhof nimmt stets an der Erweiterung der rechten Kammer, aber nur etwa 
inder Halfte der Falle (HENSCHEN) an der Hypertrophie teil, wahrscheinlich, weil 
uber kurz oder lang Flimmern die regelrechte Muskeltatigkeit des Vorhofs auf­
hebt. Auch die Hohlvenen und ihre .Aste sind erweitert, und zwar bis in ihre 
feinsten Verzweigungen, wie besonders an den Zentralvenen der Leberlappchen 
deutlich zu sehen ist (Abb.131). 

Die Dynamik der Tricuspidalinsuffizienz ist prinzipiell ebenso wie bei der 
Mitralinsuffizienz. Die Wirkung auf die Vorkammern wird allerdings verschie­
den ausfallen, weil die Wurzeln des linken Vorhofs, die Lungenvenen, enger 
und durch ihre Lage in ihrer Ausdehnungsmoglichkeit mehr beschrankt sind als 
die in den rechten Vorhof mundenden grofien Hohlvenen. Ferner ist zu bedenken, 
daB im rechten Vorhof der Schrittmacher der Vorhofstatigkeit liegt und des­
halb bei der Tricuspidalinsuffizienz schon fruhzeitig mit Vorhofsflimmern zu 
rechnen ist. 
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Bei der Betrachtung der Herzgegend wird meist eine deutliche Pulsation in der 
HerzstoBgegend undRegio epigastrica beobachtet; die aufgelegteHand findet den 
HerzstoB verstarkt und in manchen Fallen von einem Schwirren begleitet. Die 
Dampfung ist vor allem nach rechts verbreitert. Bei der Durchleuchtung fallt die 
besonders starke Erweiterung des rechten Vorhofs auf; GROEDEL sah ihn ebenso 
wie die obere Hohlvene stark pulsieren, wahrend DIETLEN und ASSMANN nur eine 
systolische Schwellung der Hohlvene feststellen konnten. Die Auscultation ergiebt 
ein systolisches Gerausch iiber dem Brustbein und etwas weniger laut iiber der 
Herzspitze (TODD). Ais auffallendste Erscheinung ist schlieBlich die starke, nicht 
nur sichtbare, sondern auch fUhlbare Pulsation der Halsvenen zu erwahnen, sie 
erfolgt gleichzeitig oder doch fast gleichzeitig mit der Kammersystole und kann so 
stark sein, daB auch die Arm- und Beinvenen und die Leber pulsieren. Interessant 
ist die Bemerkung von ADAMS, daB die Venenpulse auch da genau dem Herzschlag 
entsprachen, wo dieser an der Arterie nicht zum Ausdruck komme - ein Hinweis 
auf die bei Vorhofsflimmern nicht seltenen frustranen Kontraktionen. Derselbe 
Forscher beobachtete auch, wenn man die auBeren Venen 2-3 Zoll oberhalb der 
Schliisselbeine zusammendriicke, daB gleichwohl die Venen mit jedem Herzschlag 
gefiillt wiirden, und zwar eher starker als wenn man nicht driicke. Damit war 
biindig bewiesen, daB dieser Venenpuls wirklich durch einen Riickstrom des Blutes 
und nicht etwa durch eine plotzliche Unterbrechung (infolge des Tricuspidal­
klappenschlusses) der zum Herzen gerichteten venosen Blutstromung zustande 
kommt. Beachtenswert ist, daB trotzdem der Druck in den mehr peripher ge­
legenen Venen nicht erhoht zu sein braucht (D. GERHARDT); der hangt also nicht 
von der Tricuspidalinsuffizienz als solcher, sondern von dem Grad der allgemeinen 
venosen Stauung abo Solange die Klappen des Bulbus jugularis schlieBen, findet 
natiirlich in den stromaufwarts liegenden Venenstammen die beschriebene starke 
herzsystolische Fiillungs- und Drucksteigerung nicht statt, man sieht nur eine 
plotzliche Spannung und Vorwolbung des Bulbus oberhalb der Sternoclavicular­
gelenke und hort hier auch einen deutlichen Ton (BAMBERGER), der sogar bestehen 
bleiben kann, wenn die Klappen schon nicht mehr schlieBen (A. GEIGEL). Driickt 
man das Horrohr etwas starker gegen die pulsierenden Venen, dann entsteht ein 
Stenosengerausch. 

Die graphische Aufnahme des Venenpulses leistet bei der Tricuspidalinsuffi­
zienz weniger als die einfache Betrachtung und Palpation. W ohl findet man eine 
machtige, zweigipfelige Welle, die kurze Zeit nach ihrem Beginn des HerzstoBes 
einsetzt (Abb. 131), aber diese Welle unterscheidet sich nicht wesentlich von der­
jenigen, die bei Vorhofsflimmern ohne SchluBunfahigkeit der Tricuspidalis er­
halten wird. 

Die Diagnose der Tricuspidalinsuffizienz griindet sich hauptsachlich auf das 
beschriebene Verhalten des Venenpulses. Beweisend scheint mir zu sein, daB der 
PuIs auch gefUhlt wird. Dem systolischen Gerausch kommt keine so groBe Be­
deutung zu, weil meistens noch andere Fehler vorliegen, die ebenfalls mit Ge­
rauschen einhergehen. Geringe Tricuspidalinsuffizienzen brauchen nach RIHL 
keinen typischen Venenpuls zu geben. Ob eine organische oder funktionelle 
SchluBunfahigkeit anzunehmen ist, laBt sich oft nicht sicher entscheiden. Wenn 
bei einer Besserung der Herztatigkeit die starke Pulsation der Venen plOtzlich 
verschwindet, so spricht das fUr eine funktionelle Insuffizienz. Daneben ist zu 
bedenken, daB die funktionelle Insuffizienz recht haufig, die organische sehr selten 
ist. Man wird organische Klappenveranderungen nur dann annehmen wollen, 
wenn die Bedingungen fUr eine funktionelle SchluBunfahigkeit fehlen. SchlieBlich 
laBt der Verlauf des Leidens insofern einen SchluB auf die Natur der SchluBun­
fahigkeit zu, als hei organischen Fehlern lange Zeit Erscheinungen von Herz-
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schwache fehlen konnen (VOLHARD), wahrend bei der funktionellen, auf Uber­
dehnung des rechten Herzens beruhenden Insuffizienz naturgemaB immer eine 
deutliche Herzschwache zu finden ist. 

1m iibrigen spielt sich der Verlauf unter den Erscheinungen venoser Stauung 
so ab, wie dies bei den Mitralfehlern beschrieben worden ist. Zu erwahnen ist 
hOchstens, daB durch den Eintritt einer Tricuspidalinsuffizienz die infolge links­
seitiger Herzschwache entstandenen Erscheinungen von Lungenstauung voriiber­
gehend gemildert werden konnen (VOLHARD und TABORA). 

Fiir die Behandlung gel ten die fUr die chronische Herzschwache allgemein und 
die Mitralinsuffizienz im besonderen aufgestellten Regeln. 

Die Tricu8pidalstenose 
ist rein sehr selten. Die angeborenen FaIle sind in der Regel ~it anderen schwe­
ren MiBbildungen, besonders Septumdefekten, verbunden, die erworbenen mit 
Klappenfehlern des linken Herzens, und zwar meist Mitralfehlern. FUTCHER zahlte 
1911 unter 197 Beobachtungen von Tricuspidalstenosen 14 reine FaIle. Inzwischen 
ist noch iiber einen solchen von COTTIN und SALOZ berichtet worden. Bei den an­
geborenen Verengerungen ist wiederum zu entscheiden, ob sie Folge einer fehler­
haften Entwicklung oder einer fetalen Endocarditis sind. Wir konnen wegen 
dieser Frage auf die friiher angestellten allgemeinen Erorterungen verweisen. Fiir 
die spater erworbenen Stenosen konnte HERRICK in einem Drittel Angaben iiber 
Rheumatismus in der Vorgeschichte nachweisen. 

Bei den angeborenen Stenosen, zumal wenn eine vollkommene Atresie vorliegt, 
pflegt die rechte Kammer mehr oder weniger verkiimmert zu sein, bei den erwor­
benen wird das Verhalten der rechten Kammer wesentlich durch die meist alteren 
Veranderungen der anderen Klappen bestimmt. Die rechte Vorkammer ist immer 
stark erweitert und, solange nicht infolge einer Uberdehnung Atrophie und fibrose 
Umwandlung der Wand eintritt, auch hypertrophisch. Die benachbarten Ab­
schnitte der Hohlvenen sind ebenfalls erweitert, ihre Wand verdickt. 

Fiir die Dynamik gelten mutatis mutandis dieselben Regeln wie bei der Mitral­
stenose. 

Bei der Betrachtung wird meist eine ausgesprochene Cyanose gefunden, die oft 
anfaUsweise starker wird; nur selten fehlt sie (SHATTUCK). Die sichtbaren Hals­
venen sind stark gestaut und zeigen eine auffallend starke prasystolische Pulsation, 
solange der rechte Vorhof arbeitstiichtig ist. Die Atemnot kann im Vergleich zur 
Cyanose gering sein (HERRICK), in spateren Stadien jedoch sehr erheblich werden 
(COTTIN und SALoz). VerhaltnismaBig haufig wird eine Purpura haemorrhagica 
erwahnt. 

Die Percussion und Durchleuchtung ergeben eine VergroBerung des rechten 
Vorhofs, die Auscultation in ausgesprochenen Fallen am Proc. xiphoideus eine 
Verstarkung des ersten Tones und ein diastolisches Gerausch, und zwar prasysto­
lisch bei regelrecht arbeitendem Vorhof, protodiastolisch bei Vorhofsflimmern. 
Nicht selten ist das Gerausch auch als Schwirren fiihlbar. 1m Venenpuls fant die 
groBe Vorhofswelle (a-Zacke) auf, sie kann sogar im Leberpuls nachweisbar sein 
und sich am Bulbus jugularis durch einen kurzen Klappenton bemerkbar machen 
(MACKENZIE). Beim Eintritt von Vorhofsflimmern verschwinden diese Zeichen 
des Venenpulses (MACKENZIE). 

Fiir die Diagnose ist ein prasystolisches oder iiberhaupt diastolisches Gerausch 
wichtig, das am deutlichsten iiber dem untersten Teil des Brustbeines gehort wird, 
sowie eine Verstarkung des ersten Tricuspidaltones; ferner eine starke, besonders 
den rechten Vorhof betreffende Erweiterung und das soeben beschriebene Verhalten 
des Venenpulses. Wie schon gesagt, ist die Verengerung der Tricuspidalis meist 
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mit anderen Herzfehlern verbunden, dadurch wird ihre Erkennung erschwert und 
haufig unmoglich gemacht. Von 14 Tricuspidalstenosen, die HENSCHEN bei der 
Leichenoffnung fand, war denn auch keine bei Lebzeiten erkannt worden. 

Die Behandlung erfolgt nach den iiblichen Regeln; bei schwerer Stauung 
konnen Aderlasse giinstig wirken. 

Zusammengesetzte Klappenfehler. 
Wir sprechen von reinen Klappenfehlern, wenn nur eine Funktion einer Klappe 

gestort ist, also z. B. nur eine Stenose oder nur eine Insuffizienz der Mitralis vor­
liegt. Wir sprechen von einfachen Klappenfehlern, wenn nur eine Klappe erkrankt 
ist und unentschieden gelassen werden solI, ob nur eine SchluBunfahigkeit oder 
Verengerung oder beides vorliegt. Die reinen Klappenfehler sind also ein Sonder­
fall der einfachen. Wir sprechen schlieBlich von zusammengesetzten Klappen­
fehlern, wenn gleichzeitig mehrere Klappen erkrankt sind. Den Ausdruck kom­
plizierte Klappenfehler, so mochte ich vorschlagen, sollte man auf solche FaIle 
anwenden, wo neben einem erworbenen oder angeborenen Klappenfehler Kompli­
kationen bestehen, die unabhangig von dem Klappenmechanismus den Blutumlauf 
im Herzen storen: Septumdefekte oder -rupturen, GefaBtranspositionen usw. 

In den vorstehenden Abschnitten sind die verschiedenen reinen Klappenfehler 
geschildert worden. Es ist nun eine wichtige Frage, wie oft denn solche reine FaIle 
vorkommen, wie oft mit doppelter Funktionsstorung einer Klappe, wie oft mit der 
Erkrankung mehrerer Klappen zu rechnen ist. Bis zu einem gewissen Grade giebt 
dariiber die Tabelle auf S. 305 AURkunft, doch brauchen wir fiir die hier ange­
schnittene Frage eingehendere und ohne Ausnahme durch die Leichenoffnung ge­
stiitzte Angaben. Ich habe deshalb aus dem schon mehrfach erwahnten Buche 
HENSCHENS aIle erworbenen organischenKlappenfehler in einer kleinen Tabelle (12) 
zusammengestellt. Von den 193 Fallen entfallen 119 auf einfache und davon 
wieder 80 auf reine Fehler. In diesem allerdings kleinen, aber sehr sorgfaltig be­
arbeiteten Material machen also die gewohnlich als selten bezeichneten reinen 
Klappenfehler doch einen ansehnlichen Bruchteil, namlich 41,4% der Gesamtzahl 
aus, die einfachen betragen 61,7%, die zusammengesetzten 38,3%. Welche und 
wieviel Klappen in den zusammengesetzten Fallen beteiligt sind, geht unmittelbar 
aus der Tabelle hervor, wie oft dabei nur eine Funktion der beteiligten Klappen 
gestort war, ergiebt sich durch Subtraktion der Zahlen der dritten von denen der 
ersten und zweiten und der Zahlen der sechsten von denen der vierten und fiinften 
Querreihe. Gleichzeitig erhalt man einen anschaulichen Begriff davon, auf wieviel 
Moglichkeiten man gefaBt sein muB, und sieht daraus ohne viel Worte, daB das 
Bild der vielen zusammengesetzten Fehler nicht im einzelnen ausgefiihrt werden 
kann. Nimmt man hinzu, daB die Erscheinungen in weitem Umfange wechseln je 
nachdem, welche Klappen am schwersten erkrankt sind, so ergiebt sich von selbst, 
daB die Beurteilung eines zusammengesetzten Klappenfehlers nur von Fall zu Fall 
durch den Arzt geschaffen werden kann, geschaffen auf der Grundlage unserer 
Kenntnisse von den reinen und einfachen Fehlern, deren Folgen und Kompli­
kationen. DaB man von dem Klappenfehler ausgeht, der die aufdringlichsten Er­
scheinungen macht, und sich dann fragt, ob er zur vollstandigen zwanglosen Er­
klarung des ganzen Untersuchungsbefundes ausreicht, braucht kaum gesagt zu 
werden. Nur an die alte Regel mag erinnert werden, daB man auf der schmalen 
Saule eines einzelnen Symptoms keine zu groBe Last weitgehender Schliisse auf­
bauen und bei Zweifeln immer zuerst an die haufigsten Klappenstorungen denken 
solI. 1m iibrigen gilt CARL GERHARDTS Wort: "Bei allen zusammengesetzten 
Klappenfehlern macht eingehendes Studium des Einzelfalles aIle allgemeinen 
Regeln dariiber wertlos." 
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Tabelle 12. Reine, einfache und zusammengesetzte organische Klappenfehler. 

Mitralinsuffi-
zienz (Mi) 

Mitralstenose 
(Ms) 

~1itralinsuffi -
zienz mit Ste-

nose (Mis) 

AortenmsuffI­
zienz (Ai) 

Aortenstenose 
(As) 

I Ins- I Einfach 
Igesamt 

Zusammengesetzt Bemerkungen 

-I I I 
'Mi od. Mis Mis oder ,Mi od. Misl Reine Klappenfeh-
i + Af Mis + Tf I' + Af + Tf! ler = Erkrankung 
I 43 13 9: einer Klappe mit 
1 i! einer Funktions-
Ms od. Mis Ms od. Mis I Ms od. Mis I stOrung, also nur 

! + Af + 'If I + Af + Tf Iusuffizienz oder 

rein i mit 
I 

I 
Ms 

, 123 26 32 
, 

I mit 
! Mi 

I 26 11 i 9 nur Stenose einer 

I ! I Klappe. Mis+Af . 
I
I Mis + Af Mis + Tf + Tf Emfache Klappen-
I 

22 11 I 8 fehler . = Erkran-
_ ___ ___ I ... ___ kung emer Klappe 

mit Ai od. Ais Ai od. AiSIAi od. Ais mit einer od. dop-
pelter Funktions-

As +Mf + Tf + Mf +Tfl tOO 
7 45 _ I 9 I s orung. 

'---,--- --- I' Zusammengesetzte 
mit As od. AislAs od. AiS!AS od. Ais Klappenfehler = 
Ai + 1\-1£ I + 'If + Mf + Tf, Erkrankung meh-
7 29 - I 3 ; rerer Klappen. 

100 22 32 
I 

Mis 
, 73 - 32 , 

90 29 

3 42 
------------

Aorteninsuffi­
zienz mit Ste-

nose (Ais) 34 
------I~ 

Ais + Mf' 
Ai Ais+Mf Ai + Tf + Tf 
7 25 2 

Ti+Mf 
5 

Ti + Mf 
+ Af 

2 
'Iricuspidal- I I' 

insuffizienz (Ti) I 7 -=-__ _ 
~ I -----:----~I---

Tricuspidal­
stenose (Ts) 

Tricuspidal-
insuffizienz und 

Stenose (Tis) 

14 

4 

'Is+Mf 
7 

I Ts + Mf 

I \Af : 

'----11 Tis od. Mfl 
+ Af I 

I I 3 I 
Gesamtzahl der i ---1-80 ==-139~--i---- II I' 

FaIle 11~~~4% 20,2%! 

119=61,7% 74 FaIle = 38,3% 

Abkiirzungen: Mi = Mitralinsuffizienz: Ms = Mitralstenose; Mis = Mitralinsuffizienz mit 
Stenose; Ai, As, Ais desgleichen; Ti, Ts, Tis desgleichen; Mf=Mitralfehler; Af, Tf 

desgleichen. 

Die Mif3bildungen des Herzens 
sind schon zum Teil bei der Darstellung der Klappenfehler des rechten Herzens 
besprochen worden, wahrend sie bei den Klappenfehlern des linken Herzens wegen 
ihrer Seltenheit ubergangen worden sind. Das solI nunmehr nachgeholt werden. 

Die Steno8e und Atre8ie der Aorta hat groBe Ahnlichkeit mit der entsprechenden 
Erkrankung der Lungenarterienbahn. So unterscheidet man hier wie dort eine 
Verengerung des Konus, des Ostiums und des GefaBes selbst, hier wie dort eine 
Verengerung infolge von Entwicklungsfehlern und infolge von fetaler Endocarditis_ 

Verengerungen des Konus zahlt VIERORDT etwa 20 in der Literatur; als sieher 
angeboren davon 8, denen HERXHEIMER noch 5 weitere glaubt anreihen zu durfen. 
Von begleitenden MiBbildungen des Herzens werden erwahnt Septumdefekt, 
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offenes Foramen ovale, offener Ductus arteriosus, Pulmonalstenose, zwei Klappen 
der Aorta. Nach KEITH atrophiert der zwischen primitiver Aorta und Kammer 
liegende Teil des Bulbus cordis in der Norm vollstandig. Bleibt er bestehen, so 
kann sich die Aorta nicht mit der Kammer vereinigen, sondern wird von ihr durch 
einen engen Kanal mit fibros verdicktem Endocard, den nicht zuriickgebildeten 
Bulbus cordis, getrennt: sog. wahre Rerzstenose. Verengerung oder VerschluB 
des Aortenostiums infolge von Entwicklungsstorungen ist in etwa 10 Fallen be­
schrieben worden (VIERORDT), wahrend als Folge fetaler Endocarditis ungefahr 
die dreifache Zahl angegeben wird. Die der Stenose zugrunde liegenden anato­
mischen Veranderungen entsprechen dem schon bei der Pulmonalstenose ent­
worfenen Bilde. Die linke Kammer und oft auch die Vorkammer sind gewohnlich 
verkiimmert, zumal bei der Atresie, der Ductus arteriosus fast ausnahmslos offen. 
In den auf MiI3bildung beruhenden Fallen von Ostiumstenose ist die Pulmonalis 
meist weit, das Kammerseptum nicht geschlossen, das Foramen ovale haufig 
offen. Die Krankheitserscheinungen rich ten sich nach den Besonderheiten des 

JVfI 
" ··b 

b 
Abb. 132a, b, Isthmusstenose, scheinatisch. a Aorta ascendens, b Isthmus aortae, c Aorta descendens, d Arteria 

pulmonalis, e Ductus arteriosus, fund fI Ramus dexter et sinister arteriae pulmonalis. (Nach VIERORDT.) 

Falles; sind die Veranderungen gering, so gleichen sie denen einer erworbenen 
Aortenstenose (ROLLET). Gewohnlich handelt es sich aber um schwerere Stenosen, 
wenn nicht gar volliger VerschluB vorliegt. Die Lebensdauer der Kranken ist dem­
entsprechend kurz . 

Bei den Verengerungen der Aorta selbst sind zu unterscheiden: Enge des gan­
zen GefaBes und Isthmusstenosen. 

Die Isthmusstenosen sitzen oberhalb, in der Rohe oder unterhalb der Einmiin­
dung des Ductus arteriosus in die Aorta und zahlen zu den haufigeren MiBbil­
dungen (Abb. 132). RERXHEIMER hat 174, MANDE ABBOTT 200 FaIle zusammen­
gerechnet. Man findet meist eine faltige Verdickung der Innenwand, die all­
mahlich oder unvermittelt das Lumen gleichmaBig oder zum Teil verengert, 
seltener vollig verschlieBt (Atresie). Zuweilen fehlt der Isthmusabschnitt ganz, 
die von der Aorta ascendens getrennte Aorta descendens wird dann von der 
Arteria pulmonalis durch den Ductus arteriosus gespeist. Die aufsteigende 
Aorta ist bei den Isthmusstenosen gewohnlich erweitert, kann aber auch eng, 
hypertrophisch sein (MONCKEBERG) . In einigen Fallen ist auch die Aorta 
unterhalb der Stenose aneurysmatisch erweitert gefunden. Das Stromhindernis 
zwischen Aorta ascendens und descendens wird durch Erweiterung anastomo-
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sierender Gefaf3e ausgeglichen. Ais solche sind zu nennen A. mammaria intcrna, 
A. thyreoidea inferior, A. transversa scapulae, A. transversa colli, A. cervicalis 
profunda, A. thoracalis lateralis. In etwa cinem Drittel der .Falle bestehen neben 
der Mif3bildung des Isthmus noch andere Entwicklungsanomalien: N ur zwei 
Aortenklappen, Septumdefekt, offenes Foramen ovale und offener Ductus arte­
riosus. Von ihnen beansprucht der Ductus arteriosus unsere besondere Auf­
merksamkeit, wei I sein Verhalten Licht auf die Entstehung der Isthmusstenose 
wirft. Bildet sich die vorwiegend oberhalb der Ductusmundung liegende physio­
logische Isthmusstenose des Fetus nicht regelrecht zuruck, dann bleibt der Ductus 
offen und versorgt die absteigende Aorta, wenn die Stenose wesentlich ist; wenn 
die Stenose dagegen gering ist, schlief3t sich der Ductus in der ublichen Weise. In 
diesen .Fallen ist also die Isthmusstenose als eine reine Hemmungsbildung auf­
zufassen. BONNET nennt ihn den Typus der Neugeborenen, da er fast nur bei 
diesen gefunden wird: Sind die Kinder schwach entwickelt oder die Stenose schwer, 
so tritt eben sehr bald der Tod ein. Kraftige Kinder mit geringer Stenose bleiben 
am Leben und die Verengerung entfaltet sich 
noch in genugender Weise. Bei Erwachsenen 
fand BONNET dagegen stets (mit einer Aus­
nahme) die Stenose genau an der Einmundung 
des obliterierten Ductus; die Verengerung ist 
dann keine allmahlich zunehmende trichterfor­
mige, sondern setzt unvermittelt "ringformig" 
ein und ist dadurch zu erklaren, daf3 die zur Ver­
schlief3ung des Ductus fiihrende Bindegewebs­
bildung auf die Aorta ubergreift, wie SKODA das 
schon seiner Zeit angenommen hatte (Typus 
der Erwachsenen). Anderweitige Mif3bildungen 
sind bei diesem Typus selten. Mit wenigen -
bei Entwicklungsfehlern nicht verwunderlichen 
- Ausnahmen fugen sich die bisher beobach­
teten Falle der BONNETschen Auffassung. 

Die Krankheitserscheinungen der Isthmus­
stenose decken sich weitgehend mit denen del' 
Aortenstenose. St¥ke Herzvergrof3erung, be­
sonders nach links; Herzstof3 nach links unten 

.-\bb. 133. Brweiterte KoliateraigefiiB e be 
Isthmusstenose. (Na ch MARON und 

und auf3engeruckt, verstarkt, in manchenFallen EDEL~IANN.) 
schwirrend, ein systolisches Gerausch, besonders an der Herzbasis , in die Halsgefaf3e 
fortgeleitet. Die genaue Untersuchung deckt dann aber doch einige Unterschiede 
auf: Das Gerausch ist auffallend deutlich am Rucken horbar, der Femoralpuls im 
Gegensatz zu dem grof3en PuIs der Radialis merkwurdig klein, trag, wenig gefiillt 
(jedoch nicht verspatet, STURSBERG), im Rontgenbilde fehlt, soweit bisher be­
obachtet, der Aortenknopf. Schlief3lich und vor allem findet sich eine starke Er­
weiterung bestimmter Arterien der Brustwand, der oben erwahnten Anastomosen 
zwischen dem Gebiet des Aortenbogens und der absteigenden Aorta, und zwar 
besonders deutlich uber dem Nacken und Schulterblatt ; die Auscultation der 
Gefaf3e ergiebt gewohnlich ein systolisches Gerausch. Wo diese auffallende Er­
scheinung besteht, wird man an der richtigen Diagnose kaum vorbeigehen. Leider 
fehlt sie etwa in der Halite der Falle - offen bar dann, wenn die Stenose gering ist. 
Es kann auch vorkommen, daf3 die Erweiterung nur voriibergehend nachweisbar 
ist wie bei dfm Kranken von EDELMANN und MARON. Der betreffende Patient 
hatte bei der ersten Untersuchung am Arme einen maximalen Blutdruck von 200, 
am Bein von 50 mm Hg, die Brustwandarterien waren, wie auf der Abbildung 
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sichtbar (Abb.133), stark erweitert; bei der zweiten Untersuchung war der Blut­
druck am Arme auf 150 mm Hg gesunken, der Femoralpuls bedeutend kraftiger 
geworden, die Erweiterung der kollateralen Arterien verschwunden. Wahrschein­
lich hat es sich hier um Krampfzustande im schlecht versorgten Gebiet der ab­
steigenden Aorta gehandelt mit entsprechender Uberfiillung im Gebiet des 
Aortenbogens. 

Die Lebensdauer ist, wenn die Kranken nicht im friihesten Alter sterben, ver­
haltnismaBig groB, im Mittel 34 Jahre; TIEDEMANNS Kranker tat seit seinem 
15. Jahre Kriegsdienste, machte mehrere Kampagnen mit und starb mit 69 Jahren 
(VIERORDT), REYNAUDS Schuster wurde gar 92 Jahre alt. 

Die allgemeine Enge des Aortensystems wird bei den GefaBkrankheiten be­
sprochen werden. 

tiber die angeborenen Mitralfehler 
konnen wir uns kurz fassen. Unkomplizierte FaIle von Atresie und Stenose als 
Folge von Entwicklungsstorungen sind bis jetzt nicht beobachtet (HERXHEIMER). 
Mitralstenose als Folge einer fetalen Endocarditis ist in einem FaIle von POYNTON 
beschrieben worden, diirfte aber auch sehr selten sein. Bei cler Besprechung dieses 
Klappenfehlers war schon davon die Rede. Abweichungen in dem Bau und der 
Zahl der Klappen (ein, drei, vier Segel), Verdoppelung der MitralOffnung sind 
ebenfalls seltene Erscheinungen. 

Lucken in der Vorhofscheidewand. 
Die Entwicklung der V orhofscheidewand wurde schon geschildert: Gegen 

Ende der zweiten Woche bildet sich bei dem Embryo (Kaninchen) eine Scheide­
wand - das Septum primum -, die von dem oberen Teil der vorderen Vorhofs­
wand an der oberen Wand entlang zum unteren Ende der hinteren Wand zieht. 
Die zwischen dem bogenformigen freien Rande dieser Scheidewand und dem 
Ostium atrioventriculare liegende Offnung ist das Ostium primum. 1m weiteren 
Verlauf riickt der freie Rand nach unten und schlieBt das Ostium primum, gleich­
zeitig lOst sich aber das Septum von der hinteren oberen Vorhofswand ab, so daB 
hier eine neue Offnung entsteht, das Ostium secundum; die untere und vordere 
Grenze wird durch den neuen freien Rand des Septum primum, die obere und 
hintere durch die Vorhofswand gebildet. Gleichzeitig schiebt sich ein von der 
oberen und hinteren Vorhofswand ausgehendes zweites Septum - Septum secun­
dum - kulissenartig von rechts neben das erste Septum und zum Teil vor das 
Ostium secundum. Die wandstandigen Auslaufer der beiden Septen verschmelzen 
miteinander, wahrend in der Mitte ein ovaler Bezirk bleibt, der von den fleischigen 
Teilen der beiden Septen wie das Loch einer Irisblende umschlossen und links von 
dem flottierenden hautigen Teil des Septum primum bedeckt wird: Foramen 
ovale. 

Aus diesem Bildungsgang der Vorhofscheidewand ergiebt sich, daB Liicken 
entstehen konnen durch ungeniigenden VerschluB des regelrecht gebildeten Fo­
ramen ovale, durch ungeniigende Entwicklung des Septum primum und un­
geniigende Entwicklung des Septum secundum. Man findet je nach dem Offen­
bleiben des Foramen ovale, des Ostium primum oder Ostium secundum. 

Offenbleiben des Foramen ovale ist nichts Seltenes; unter 2000 darauf unter­
suchten Herzen fand es sich in 30% (HERXHEIMER). Vielfach handelt es sich aller­
dings nur um feine, gerade fiir eine Sonde durchgangige Spaltbildung, oder um 
Locher in der VerschluBmembran, in anderen Fallen fehlt jedoch die sog. Valvula 
foraminis ovalis zu einem groBen Teil oder ganz. Dann liegen aber meistens noch 
andere MiBbildungen vor. Soweit diese MiBbildungen den Druck im rechten V or-
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hof steigern, mag die Stauung an dem Offenbleiben schuld oder doch mit schuld 
sein (SchluBunfahigkeit oder Verengerung der Tricuspidalis und Pulmonalis, 
Offenbleiben des Ductus arteriosus). In seltenen Fallen kann unter der Wirkung 
von Klappenfehlern auch wohl einmal der regelrecht gebildete VerschluB gesprengt 
werden (LITTEN, HAUSER). Offenbleiben des Foramen ovale allein macht gewohn­
lich keine klinischen Erscheinungen, hin und wieder kann es zu einem prasysto­
lischen, systolischen oder diastolischen - alle drei Arten sind beobachtet worden 

V. p. A. 

A. c. 
Abb.134. Defekt der Vorhofscheidewand. Das Herz von rechts gesehen. Bin Teil dcr Vorholswand ( V. tV.) 
is! heruntergeklappt (etwa '12 nat. Gr. ). A. Aorta, P. Pulmonalis, V. d. Ventriculus dext., A. c. Apex cordis 
vom rechten Yentrikel gebildct, Y. c. iu(. Yena cava inferior, D. Delekt der Vorhofscheidewand (Rest des 
Septnm ))rimum - Valvo for. ov.), L . V. Rest des Limbus Vieussenii (S. II), v. Eu. Valvo Eustachii durch­
Hiehert, S. mehrfach durchbrochener Res! des Sept. atrior. (Reste vom Sept. spurium und von der Valvo ven. 

sinist.), Y. p. Miindungen der Yenae pulm. in den linken Vorhot. (Nach ZEIDLER.) 

(VIERORDT) - Gerausch fiihren. In der Regel wird aber das Offenbleiben erst bei 
der Leichenoffnung als zufalliger Befund entdeckt. Dasselbe gilt von den un­
komplizierten Defekten der Vorhofscheidewand iiberhaupt. Eine fortlaufende 
Reihe der hierbei zu findenden Veranderungen stellt ZEIDLER aus dem Leipziger 
Pathologischen Institut zusammen. Als jiingste Stufe ist der Fall anzusehen, in 
dem jede Anlage des Septum primum fehlte: Cor triloculare biventriculare (zweiter 
Fall ZEIDLERS); er ist in die dritte Embryonalwoche zu verlegen. Dann kommt 
ein Herz, bei dem eine verkiimmerte Anlage des Septum primum gefunden wurde; 
hier liegt die Entwicklungshemmung zwischen dem 20.-25. Tage (dritter Fall 
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ZEIDLERS). Auf der dritten Stufe besteht noch das Ostium primum, es hat sich 
aber schon das Ostium secundum gebildet: Das Septum prim urn spannt sich als 
Band von vorn oben nach hinten unten zwischen den beiden VorhOfen aus (erster 
Fall ZEIDLERS) ; diese MiBbildung faIlt in die Zeit vom 27.-31. Tage. SchlieBlich 
werden zwei ~Falle beschrieben , in denen das Ostium primum geschlossen, aber 
infolge einer Entwicklungshemmung Septum primum und secundum nur unvoll­
kommen ausgebildet sind (31.-33. Tag). lch gebe die Abbildung des einen Falles 
hier wieder (Abb. 134). Bemerkenswert ist daran die starke Erweiterung der Pul­
monalis, ihr Durchmesser betragt etwa das Doppelte von dem der dane ben sicht­
baren Aorta. 

Dies Zusammentreffen eines Defektes der Vorhofscheidewand mit Enge 
der Aorta und Weite der Pulmonalis ist schon von ROKITANSKY in seinem be­

kannten W erke uber die Defekte 

Abb. 135. Rontgenbild eines Hcrzens mit JJefekt 
der Vorhofscheidewand. 

der Scheidewande des Herzens 
als eine nicht selten vorkom­
mende Erscheinung hervorge­
hoben worden. lrgendein Zu­
sammenhang zwischen dem Sep­
tumdefekt und der ungleichen 
Teilung des Truncus arteriosus 
durfte also bestehen, ob aber zur 
Erklarung eine Drucksteigerung 
im linken Vorhof infolge der 
Aortenenge ausreicht, erscheint 
zweifelhaft. ROKITANSKY selbst 
weist darauf hin , daB man den 
Saum des Defektes stets nach 
demlinken, nie nach dem rechten 
Vorhof . geneigt findet; ferner 
kommen oft solche Defekte 
ohne Enge der Aorta vor. Da 
andererseits angeborene Enge 
der AusfluBbahn der Aorta stets 
- beiAtresis liegenabweichende 
Befunde vor (TmlmEMIN, VER­
NON) - mit einem Defekt der 

Vorhofscheidewand, zum mindesten Offenbleiben des Foramen ovale einher­
geht, so wird man zugeben mussen , daB Stauung im linken Vorhof die Ent­
stehung von Lucken der Vorhofscheidewand begunstigt. Klinisch unterscheiden 
sich diese Falle mit Aortenenge wesentlich von den unkomplizierten Defekten der 
Vorhofscheidewand: Das rechte Herz ist stark dilatiert und zum mindesten die 
Kammer auch entsprechend hypertrophisch, die Pulmonalis gewaltig erweitert, 
das linke Herz zeigt ebenfalls, wenn auch in geringerem Grade als das rechte, Dila ­
tation und Hypertrophie. Schon fruhzeitig stellen sich Herzbeschwerden ein. 
Nebenstehend das Rontgenbild eines einschlagigen Falles (Abb. 135). Die be­
treffende Kranke hatte seit ihrem 4. Lebensjahre Atembeschwerden, seit dem 
10. Jahre auch Herzklopfen; die Periode trat erst mit dem 18. Jahre auf. 1m 
Alter von 35 Jahren machte die Patientin eine Endocarditis durch, die zu einer 
geringfugigen Mitralstenose fuhrte; damals starkes, unregelmi1Biges Herzklopfen, 
schwere Atemnot. Ais die Kranke, 45 Jahre alt, in Beobachtung tritt, findet man 
eine blasse, durftig genahrte, mittelgroBe Frau; der erste Ton an der Spitze ver­
starkt, lautes systolisches Gerausch, besonders im linken dritten Zwischenrippen-
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raum, der zweite Pulmonalton verstarkt, PuIs um 70, klein, weich, Druck 100: 
60mmHgnachRrvARocCI, haufigExtrasystolen; 65% Haemoglobin, 4,5Millionen 
Erythrocyten. Gleichzeitig mit einer Bronchitis entwickelt sich starke Cyanose, 
allgemeine Stauung und Wassersucht, Lungeninfarkt. Tod. In der Vorhof­
scheidewand ein fiinfmarkstuckgroBer Defekt, Umfang der Pulmonalis 12,5 cm. 
Gewaltige Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens. Geringe Mitral­
stenose. Chronische Stauungslungen ohne Tuberkulose. Infarkt im linken Unter­
lappen. Das Bild ist lehrreich, weil es zeigt, welche Veranderungen der Rontgen­
silhouette durch eine vorwiegende Erweiterung des rechten Herzens herbeigefiihrt 
werden, welchen Umfang der sog. Pulmonalbogen annehmen kann und 
schlieBlich, wie starke Schattenbildung durch Stauung in den Lungen, und zwar 
den Lungenwurzeln moglich ist 1. 

Auch wenn ein unkomplizierter Defekt der Vorhofscheidewand keine Er­
scheinungen macht, beansprucht er unsere Aufmerksamkeit deshalh, weil er 
Gelegenheit zu uberraschenden Embolien bietet. COHNHEIM hat zuerst darauf 
hingewiesen, daB so Thromben aus den Korpervenen und dem rechten Herzen 
unter Umgehung der Lunge in die Arterien des groBen Kreislaufes gelangen 
konnen (paradoxe Emholie, ZAHN). Seitdem ist eine ganze Reihe von der­
artigen Beohachtungen veroffentlicht worden (SCHEWEN, OHM). Ich selbst sah 
eine Nierenembolie nach Massage von Krampfadern durch einen Quacksalber, 
sog. Beinspezialisten. 

Die Liicken del' Kammel'scheidewand. 
Zunachst darf an die wichtigsten Daten aus der Entwicklungsgeschichte er­

innert werden 2 • Kurz nachdem die Teilung derVorhOfe begonnen hat, bildet sich 
am caudalen Ende der Kammerhohle ein Wulst, der sich zum Septum interven­
triculare aus- und dem Ostium atrioventdculare entgegenwachst. Die wandstan­
digen Teile erreichen zuerst die Atrioventriculargrenze, und zwar geht hier an der 
vorderen Wand das Ende des Septums flieBend in den Rest der Bulboaurikular­
leiste uber, an der hinteren Wand endet das Septum am rechten Hocker des hinte­
ren atrioventdkularen Endocardkissens. Yom vorderen zum hinteren Ende spannt 
sich der freie Rand des Septums als nach oben konkaver Bogen quer durch die 
Kammer, die zwischen diesem Rand und dem Endocardkissen liegende Lucke 
ist das Foramen interventriculare in seiner ersten Form. 1m weiteren Verlauf 
bildet sich unterhalh des Septum aortopulmonale und als seine Fortsetzung durch 
Verschmelzung der - dem Ventrikelahschnitt des Bulbus cordis angehorenden­
proximalen Bulbuswiilste A und B das sog. proximale Bulbusseptum (Septum 
interventriculare superius). Seine Auslaufer verschmelzen vorn mit den Aus­
laufern des Septum interventriculare infedus, hinten enden sie wie die Auslaufel' 
des Septum inferius am rechten Hocker des hinteren Endocardkissens. Die jetzt 
noch bestehende Lucke wird durch das nach unten wachsende Bulbusseptum unter 
Beteiligung der rechten Enden der Endocardkissen geschlossen (Septum mem­
branaceum). Um die Verhaltnisse zu veranschaulichen, gebe ich hier zwei Ab­
bildungen aus TANDLERS Anatomie des Herzens wieder (Abb. 136 und 137). Drei 
Stellen sind es also, an denen sich Bildungen verschiedenen Ursprungs zusammen­
finden, um die Scheidung von rechter und linker Kammer zu vollenden, am vor­
deren Ende, am hinteren Ende der Kammerscheidewand und am Septum mem­
branaceum. Die Defekte der Kammerscheidewand sitzen dementsprechend fast 
immer in dieser Gegend also basal, und lassen sich trennen in Defekte des vorderen, 
des hinteren Septums und des Septum membranaceum. 

1 Siehe auch ASSMANN: Rontgendiagnostik. 
2 Vgl. TANDLER: Anatomie des Herzens. 
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In den Fallen, wo die Kammerscheidewand ganz odeI' fast ganz fehlt (Cor 
triloculare biatriatum), sind wohl immer noch andere schwere MiBbildungen des 
Herzens vorhanden. Eine Ubersicht findet man bei HERXHEIMER. Aber auch die 
kleineren Septumdefekte sind meist nicht unkompliziert, besonders haufig wird 
gleichzeitig eine Pulmonalstenose verzeichnet. Immerhin konnte H. MULLER 59 
FaIle, darunter 32 mit Leichenoffnung, zusammenstellen und dieser Zahl 9 eigene 
Beobachtungen hinzufugen. Die meisten Defekte sitzen subaortal, nul' selten be­
treffen sie das Septum membranaceum selbst oder liegen in unteren Abschnitten 
des Septums. Auf die anatomischen Besonderheiten kann hier nicht naher ein­
gegangen werden, es sei deswegen auf die grundlegenden Untersuchungen ROKI-

A . 8. 

A · 1J • 

0, n. v .<l. 

~rr. 8 . m. 

2'.d.v. E . 

. v . 
Abb. 136. lIIodell des Herzens cines menschlichen Embryos von 14,5 mm Lange. (KEIBEL: Normentafel Nr.58. 
Modelliert von J. TANDLER bei lOOfacher Ver!(r,,2h der ModeUgrolle.) DerVentrikelteil des Herzens wurde quer 
auf die Langsachse etwa in der Mitte zwisthen Coronarfurche und Herzspitze durchgeschnitten, Zur Darstellung 
gelangt die obere Halfte, so dall man von unten her in die Ostia venosa und arteriosa hineinsieht. Der Pleil 
zeigt in die Aorta. Das weille Kreuz zeigt die Anlagestelle des septalen Zipfels der Tricuspidalis, welcher sich 
an dieser Stelle aus dem Endocardkissen entwickelt. A, p. Arteria pulmonalis, A . 8. Atrium sinistrum, 
O. n. v. d. Ostium atrioventriculare dextrum, 0, a·. v. 8. Ostium atrioventriculare sinistrum, S. b. Septum bulbi, 
S. v . Septum ventritulorum, 1'. d. v . E. Tuberculum dextrum des vorderen Endocardkissen, 1'r. 8. m. Trabecula 
septomarginalis, V. /J, c. I . Valvula bicuspidalis, cuspis lateralis, V. c. i . Vena cava inferior, V. C. 8, 8, Vella 

cardinalis superior sinistra.. (Aus TANDLER.) 

TANSKYS und die bekannten neueren Darstellungen von VIERORDT und HERX­
HEIMER verwiesen. Das Verhalten des Reizleitungssystemes in diesen Fallen ist 
besonders von MONCKEBERG bearbeitet worden. 

Besteht eine Lucke in der Kammerscheidewand, so wird infolge des hoheren 
Druckes in der linken Kammer wahrend der Anspannungs- und Austreibungszeit 
eine gewisse Blutmenge durch die Lucke in die rechte Kammer treten, Druck und 
Fullung und damit Weite und Wanddicke der rechten Kammer nehmen zu. In 
der linken Kammer mussen aus denselben Grunden wie bei der Mitralinsuffizienz 
Anfangsfullung und -spannung steigen, auch sie wird infolgedessen meist etwas 
erweitert und hypertrophisch gefunden. 
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Die Untersuchung ergiebt als wichtigsten Befund ein auffallend lautes gleich­
maGiges Gerausch wahrend der ganzen Systole; das Gerausch ist in der Hohe des 
dritten und viertenZwischenrippenraumes links vom Brustbein am lautesten und 
hier gewohnlich von einem Schwirren begleitet. Der zweite Pulmonalton kann 
verstarkt sein. Die Herzdampfung ist nach rechts und in geringerem Grade auch 
nach links vergroBert. Starke Erweiterungen eben so wie Cyanose finden sich nur 
bei groBen Defekten. 

Die Diagnose ist in unkomplizierten Fallen hiernach nicht schwierig und ofters 
richtig gestellt worden (H. MULLER). Bestehen allerdings gleichzeitig noch andere 
MiBbildungen, so kann die Deutung 3ehr schwierig und unsicher werden. 

( ., m . 

Abb. 137. }fodell des Herzens eines menschlichen Embryos von 14,5 mm Liinge. (REIBEL: Normentafel Nr.58. 
Modelliert von J . TANDLER bei lOOfacher Yergr., 'i, der Modellgrolle.) Der Iinke Vorho! und der Iinke Ventrikel 
sind durch Entfernung der Seitenwand erolfnet, so dall das Septum cordis von Iinksaullen sichtbar ist. Der 
Pfeil weist in die Aorta. C. m. Cuspis medialis, P. i. Foramen interventriculare. F. o. II Foramen ovale II, 
P. Peri card, S. I Septum primum, S. II Septum secundum, S. b. Septum bulbI, S. v. Septum ventriculorum, 

S. I. linkes Sinushorn, l ~. v. CZ. Valvula venosa dextra, V. v. 8. Valvula venosa si ni stra. (Aus TANDLER.) 

Der Verlauf ist insofern gunstig, als geringe Defekte uberhaupt keine Be­
schwerden zu machen pflegen, SO daB die betreffenden Leute auch zu schwerer 
Arbeit fahig sind. Bei groBen Defekten ist die Leistungsfahigkeit des Kreislaufes 
dagegen beeintrachtigt, doch sterben die Kranken gewohnlich nicht an ihrem 
Herzfehler, sondern an irgendwelchen anderen Leiden (H. MttLLER). 

Defekte des Septum trunci arteriosi 
kommen in verschiedenen Formen vor. Das Septum kann in dem erweiterten An­
fangsteil (Bulbus) und im ganzen Verlauf des Truncus uberhaupt fehlen, die 

Edeus, Herzkrankheiten. 23a 
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groBen Lungen- und Korperarterien gehen dann unmittelbar von dem gemein­
samen Stamme aus. Oder die Scheidewand fehlt nur in einem mehr oder weniger 
groBen Teil des proximalen Abschnittes. Schlief3lich konnen in del' sonst regel­
recht ausgebildeten Scheidewand Liicken und auf diese Weise eine Verbindung 
zwischen Aorta und Pulmonalis oder dem rechten Herzen bestehen bleiben. 1st 
das Septum uberhaupt nicht oder nur zum Teil entwickelt, dann finden sich immer 
noch andere MiBbildungen, vor allem Defekte in den Scheidewanden des Herzens 
selbst. Uber die klinischenErscheinungen laBt sich nichts allgemein Giiltiges sagen, 
da die Zahl der Beobachtungen zu gering ist und die meisten :Falle bald nach der 
Geburt gestor ben sind. 

Transposition del' gl'oilen Gefitile. 
Hier sind drei Gruppen zu unterscheiden. 
I. Die groBen Schlagadern entspringen aus der falschen Kammer, also die 

Aorta aus der rechten, die Pulmonalis aus der linken Kammer. Die Gruppe zer­
fallt wiederum in drei Unterabteilungen: 

1. Aorta vorn und etwas nach rechts, Pulmonalis hinten und links, 
2. Aorta noch weiter nach rechts, 
3. die rechte Kammer hat eine zwei-, die linke eine dreizipfelige Atrioventri­

kularklappe, die Vorhofe liegen richtig, die Aorta vorn, die Pulmonalis hinten. 

Abb. 13 . J\"orm'tle Gefiil3lagc. 
(Xuch \"IERORDT.) 

,lob. 139. Korr.gicrte 'ra nspo ition . 
(Xu"h YI£ROIIDT.) 

Abb. 140. TrHIISJlosition. 
(Xnch YIERORDT.) 

II. Die groBen Schlagadern liegen falsch, entspringen aber infolge gleichzeitiger 
Transposition der Kammerscheidewand aus der richtigen Kammer. 

1. Aorta vorn, Pulmonalis hinten, 
2. Pulmonalis vorn, aber nach rechts verlagert, 
3. Aorta vorn, Pulmonalis hinten, die rechte Kammer hat eine zwei-, die linke 

eine dreizipfelige Atrioventrikularklappe. Diese FaIle werden als korrigierte Trans­
positionen zusammengefaBt. Nebenstehend drei Schemata, die die Verhaltnisse 
anschaulicher machen sollen. Die Abb. 138 zeigt die normalen Verhaltnisse , die 
Abb. 139 ist ein Beispiel fiir Gruppe I Unterabteilung 1, die Abb. 140 fur Gruppe II 
Unterabteilung 3. 

III. Die groBen Schlagadern sind verlagert und entspringen aus einer gemein­
samen Kammer. 

1. Beide Schlagadern kommen aus del' rechten oder der linken Kammer, 
2. beide Schlagadern kommen aus derselben, aber durch ein uberzahliges Sep-

tum untergeteilten Kammer, 
3. das Septum interventriculare fehlt. 
IV. GefaBtransposition bei Dextrokardie. 
Es ist das groBe Verdienst ROKITANSKYS, die GefaBtranspositionen ebenso wie 

die Septumdefekte in systematischer Weise auf Entwicklungsfehler zuruckgefuhrt 
zu haben. Seitdem ist ein halbes Jahrhundert verflossen und unser Wissen von der 
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Entwieklung des Herzens in wiehtigen Punkten erweitert, vertieft und aueh be­
riehtigt worden. So ist es kein Wunder, daB sieh die Deutungen ROKITANSKYS in 
manehen Einzelheiten haben Anderungen gefallen lassen miissen. Wir wollen des­
halb davon absehen, ROKITANSKYS Theorie iiber die Entstehung der Septum­
anomalien im allgemeinen und der GefiiBtranspositionen im besonderen hier aus­
fiihrlieh wiederzugeben. Aber aueh auf eine Darstellung der neueren Ansehauungen 
in dieser Frage miissen wir verziehten. Denn um beurteilen zu konnen, welehe Ab­
weiehungen von der normalen Septierung des Herzsehlauehes den versehiedenen 
MiBbildungen zugrunde liegen, muB man sehr ins einzelne gehen. Da liegen die 
Verhiiltnisse aber sehr verwiekelt und sind zum Teil noeh nieht geniigend geklart. 
Um jedoeh wenigstens eine Riehtlinie zu geben fiir die Auffassung der gesehilderten 
auffallenden Verlagerungen - bei den Transpositionen wiirde man zum Teil viel­
leieht besser von Drehungen spreehen - der Herzsepten, so darf vielleieht darauf 
hingewiesen werden, daB in derStammesgesehiehte mit demAuftreten der Lungen­
atmung eine Reehtsdrehung der arteriellen Sehleife eintritt, wobei die groBen 
Truneusaste umeinander gewiekelt und die Bulbuswiilste im Sinne einer reehts 
gewundenen Sehraube torquiert werden, daB am venosen Ende eine Drehung des 
Herzsehlauehes im entgegengesetzten Sinne stattfindet und die Bildung der Herz­
septen als eine meehanisehe Folge dieser Torsion aufgefaBt werden kann. Bei 
Storungen der Torsion sind dementspreehend Abweiehungen in der Ausbildung 
und Lage der Septen zu erwarten. Ferner darf daran erinnert werden, daB manehe 
MiBbildungen ein Vorbild in der Sta,;mmesgesehiehte haben. So finden der 
Kammerseptumdefekt, die Zweizahl der Pulmonalklappen, der gemeinsame Ur­
sprung der Pulmonalis und einer Aorta aus der reehten Kammer ein Vorbild im 
Krokodilherzen. Bei gewissen Abweiehungen del' GefaBanlage - z. B. reehts­
seitigem odeI' doppeltem Aortenbogen - ist uns der Zusammenhang mit del' 
stammesgesehiehtlieh begriindeten Anlage dieses GefaBabsehnittes ja durehaus 
gelaufig. Vielleieht, daB aueh beim mensch lichen Herzen selbst, wo die Stammes­
gesehiehte in del' Entwieklung nieht mehr so deutlieh zum Ausdruek kommt wie 
bei den Aortenbogen, fiir MiBbildungen doeh stammesgesehiehtliehe Waehstums­
anlagen eine groBere Rolle spielen als bisher angenommen. Wer sieh naher £lir 
diese Frage interessiert, sei auf die Arbeiten von SPITZER verwiesen. Es steht mir 
nieht zu, ein Urteil iiber die Theorie SPITZERS abzugeben, aber die MiBbildungen 
des mensehliehen Herzens werden dureh sie zum Teil so iiberzeugend erklart, daB 
jeder Fall darauf gepriift werden sollte, ob er sieh der neuen Lehre fiigt. Bestatigt 
sie sieh, so wiirde das fiir unser Verstandnis von den HerzmiBbildungen ein wieh­
tiger Fortsehritt sein. 

Ubersehlagt man, wie groB die Zahl der mogliehen Transpositionen ist, und 
nimmt hinzu, daB auBerdem haufig noeh andere Entwieklungsstorungen, vor 
allem Defekte der Vorhofs- odeI' Kammerseheidewand vorliegen, so wird man kein 
einheitliehes Krankheitsbild erwarten. Immerhin ist fiir einfaehe Falle HOCR­
SINGERS Regel nieht ohne Wert: Bei hoehgradiger Cyanose mit reinen Tonen und 
Verstarkung des zweiten Tones an del' Basis ist an GefaBtransposition zu denken; 
besteht daneben ein Gerauseh, das nieht auf eine Klappenstorung bezogen werden 
kann, dann liegt wahrseheinlieh auBerdem ein Defekt der Kammerseheidewand 
vor. Die meisten der Kranken sterben im ersten Lebensjahre. 

Offeller Ductus arteriosus. 
Der Ductus arteriosus war schon GALENl bekannt. Ja, GALEN erwahnt aueh 

die Obliteration, diesen gleieh naeh der Geburt beginnenden und naeh etwa 

1 Siehe VIERORDT, 1. C. S. 157. 
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3 Wochen beendigten Vorgang, iiber dessen Ursachen man sich heute noch nicht 
klar ist. Freilich werden durch die nach del' Geburt einsetzende Lungenatmung 
die Lage und Fiillungsverhaltnisse verandert: Del' Ductus wird im Laufe del' ersten 
20 Tage von 4,2 mm beim Madchen, 5,6 mm beim Knaben auf 7 mm gedehnt, sein 
Durchmesser von 4,7 mm auf 3 mm herabgesetzt, del' ZufluB zum Ductus durch 
die Entfaltung del' LungengefaBe gewaltig vermindert, abel' ob diese Veranderung 
del' mechanischen Bedingungen zur Erklarung del' Obliteration ausreicht und 
lediglich Modifikationen del' Bedingungen wie Lungenatelektase, abnorme Weite 
des Ductus den normalen VerschluB hin und wieder verhindern, mag dahingestellt 
bleiben. SchlieBlich bleibt die Tatsache, daB aus del' Vereinigung von zwei Zellen 
ein Lebewesen von unergriindlich verwickeltem und planvollem Bau entsteht, 
doch ein groBes Wunder. Wir brauchen uns also nicht zu schamen, wenn unsere 
bei einem spaten Stadium einsetzende mechanische Betrachtung den weiteren Ver­
lauf nicht immer restlos zu erklaren vermag und dann den allem Werdenden inne­
wohnenden Entwicklungsplan zu Hilfe ruft. Die Obliteration beginnt in del' l\fitte 
und schreitet von hier gegen die Aorten- und Pulmonalmiindung VOl'. DaB eine 
Falte del' Aortenwand sich nach Art einer Klappe iiber die Miindung des Ductus 
legt und so durch Ausschaltung des Aortendruckes den VerschluB bewirkt odeI' 
begiinstigt, diese Annahme STRASSMANNS hat sich nicht bestatigen lassen (0. WA­
GENER). Nicht selten obliteriert nur ein Teil des Ductus; dann ist er, und zwar 
haufiger von del' Pulmonalis als von del' Aorta aus, ein Stiick weit fiir eine feine 
Sonde durchgangig (0. WAGENER). 

Del' offene Ductus arteriosus kann anatomisch ein zwiefaches Bild bieten, ent­
wedel' es besteht wirklich ein offener Gang odeI' Pulmonalis und Aorta liegen Wand 
an Wand und es findet ~jch hier eine Liicke. Die rechte Kammer und A. pulmo­
nalis sind erweitert, ihre Wand verdickt, in manchen Fallen wird auch die linke 
Kammer etwas hypertrophisch gefunden. . 

Die Haufigkeit des offenen Ductus arteriosus diirfte nicht so groB sein, wie 
man nach den Veroffentlichungen del' Literatur erwarten sollte. MOTZFELD hat 
neuerdings nul' 40 unkomplizierte, durch die Leichenoffnung sichergestellte Falle 
sammeln konnen. Das sollte uns bei del' Diagnose vorsichtig machen. Die kli­
nischen Befunde, auf die wir uns bei del' Diagnose stiitzen, sind folgende. Ergebnis 
del' Vorgeschichte, keine odeI' spat auftretende Cyanose, maBige Erweiterung del' 
rechten Kammer, deutliche Erweiterung del' Lungenschlagader mit entsprechender 
Dampfung links yom Brustbein (ZINN, C. GERHARDT) und Vorbuchtung des Pul­
monalbogens im Rontgenbilde, systolisches und manchmal auch diastolisches Ge­
rausch iiber del' Pulmonalis, gewohnlich als Schwirren fiihlbar und in die Carotiden 
fortgeleitet, del' zweite Pulmonalton verstarkt, das Elektrocardiogramm ohne 
charakteristische Zeichen. Von diesen Erscheinungen hat die Erweiterung del' 
Pulmonalis bisher als besonders wichtig gegolten. Mit Recht hat dagegen jetzt 
ASSMANN betont, daB eine Erweiterung del' Pulmonalis mannigfache Griinde ha­
ben kann (Aneurysma del' Pulmonalarterie, Durchbruch eines Aortenaneurysmas 
in die A. pulmonalis, Pulmonalinsuffizienz, Narbenzug durch Schrumpfung be­
nachbarter Lungenteile; ungleiche Teilung des Truncus arteriosus communis, Pul­
monalstenose, Defekte des Vorhofs- und Kammerseptums, GefaBtransposition). 
1st del' Ductus arteriosus durchgangig abel' sehr eng, so konnen alle anatomischen 
und klinischen Erscheinungen fehlen (WAGENER); auch beim Neugeborenen ver­
ursacht, wie bekannt, del' offene Ductus kein Gerausch, wahrscheinlich deshalb, 
weil del' Druckunterschied zwischen Aorta und Pulmonalis noch zu gering ist. 

Die Prognose diirfte im wesentlichen davon abhangen, bis zu welchem Grade 
del' Ductus durchgangig ist; mehr als die Halfte del' FaIle bringt eEl iiber 20 Jahre. 
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Die Erkrankungen des Herzmuskels. 
Unsere Kenntnisse auf diesem Gebiet sind vielfach noch liickenhaft; im be­

sonderen ist bis jetzt ungeklart, ob nicht oft gleichzeitig die Tatigkeit des Herz­
nervensystems gestort und ein Teil der Erscheinungen darauf zuriickzufiihren ist 
(ASKANAZY). Muskeln und Nerven des Herzens stehen in so enger Arbeitsgemein­
schaft, daB eine strenge Scheidung nicht moglich ist und auch wohl noch lange 
nicht moglich sein wird. Der jahrelange Streit um die neurogene und myogene 
Theorie des Herzschlages ist schlieBlich doch nur ein Beweis dafiir, wie wenig 
Sicheres wir von diesen Dingen wissen, und die auf Grund pharmakologischer Ver­
suche heute angenommene myoneurale Zwischensubstanz ein Zeichen, daB 
zwischen den Ergebnissen biologischer und anatomischer Forschung auch noch 
Liicken klaffen. Weitere Untersuchungen werden sicher unsere Kenntnisse ver­
tiefen und aufdecken, wie grob und unvollkommen die hier gegebene Dar­
stellung ist. 

Entziindung und Entartung des Herzmuskels. 
Wenn nunmehr iiber die Entziindung des Herzmuskels, die Myocarditis, ge­

handelt werden solI, so geraten wir gleich auf ein umstrittenes Gebiet. Der Begriff 
der Entziindung ist, wie bekannt, ein Schmerzenskind der Pathologie. Wir wollen 
uns hier nur soweit damit beschiiftigen, als es fUr unser Thema notig ist. Unter 
Entziindung ist nach RIB BERT zu verstehen die Summe aller jener Vorgange, 
welche, durch gewebeschadigende Ursachen ausgelOst, eine direkte Einwirkung 
der Zellen und Safte auf diese Ursachen herbeifUhren. 1m einzelnen zerfallen die 
Vorgange in alterative, exsudative und proliferative, und man unterscheidetdem­
entsprechend eine alterative, exsudative und proliferative Entziindung je nach­
dem, welcher Vorgang das Bild beherrscht. Da sich die Alteration vorwiegend an 
den Parenchymzellen des Organs, die Exsudation und Proliferation in der 
Zwischensubstanz abspielen, so kann man - vorausgesetzt, daB aIle drei fiir den 
Entziindungsbegriff obligaten Vorgange nachweisbar sind - auch von paren­
chymatoser und interstitieIler Entziindung sprechen. Dagegen sind die FaIle, in 
denen nur alterative Vorgange bestehen, nicht der Myocarditis, sondern der Myo­
degeneratio zuzurechnen. Theoretisch konnen also Myocarditis undMyodegeneratio 
scharf getrennt werden, praktisch hat es aber damit seine Schwierigkeiten. Es ist 
z. B. moglich, daB als erste Erscheinung einer Entziindung Veranderungen des 
Parenchyms auftreten, die Ausbildung der interstitieIlen Veranderungen aber 
durch einen friihzeitigen Tod verhindert wird; dann lage anatomisch eine Myo­
degeneratio, biologisch eine Myocarditis vor. 1st also schon dem Anatomen nicht 
immer eine sichere Entscheidung moglich, wieviel weniger wird von der klinischen 
Beobachtung eine saubere Trennung zwischen Entziindung und Entartung des 
Herzmuskels zu erwarten sein - handelt es sich doch darum, Krankheitsbilder 
zu deuten und zu zeichnen, denen vielfach das Siegel anatomischer Untersuchung 
versagt oder sagen wir lieber erspart bleibt. Das muB uns iiber die Unsicherheit 
trosten, der unser Urteil am Krankenbett unterliegt, und muB uns auch 
dariiber trosten, daB unsere klinische Diagnostik nicht imstande ist, die von 
der Anatomie aufgestellten Formen auseinander zu halten. Wir konnen deshalb 
auch die oben gegebene anatomische Einteilung nicht iibernehmen, sondern 
miissen wohl oder iibel, um eine gewisse Ordnung in die Mannigfaltigkeit der FaIle 
zu bringen, nach einer anderen Einteilung suchen. Wir unterscheiden eine akute, 
eine eitrige und eine chronische Myocarditis. Die Schwachen dieser Einteilung 
liegen auf der Hand, aber zur Zeit ist wohl keine bessere moglich. 

Edens, HerzkTankheiten. 23b 
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Die akute Myocarditis. 
Ursachen, Haufigkeit und anatomisches Bild. Unter den Infektionskrankheiten, 

die zu einer akuten Myocarditis fiihren konnen, durfte an erster Stelle stehen del' 
Gelenkrheumatismus. Es ist schon gesagt worden, daB er die haufigste Ur­

sache del' Herzklappenentzundung ist, fiir die spater zu besprechende Entzundung 
des Herzbeutels gilt dasselbe; in einer mohr oder weniger groBen Zahl del' Falle ist 
abel' auBerdem del' Herzmuskel beteiligt. Wie oft, laBt sich nicht sichel' aus­
machen, da die Endo- und Pericarditis das Bild beherrschen und die meist nicht 
sehr ausgepragten Erscheinungen del' Myocarditis uberdecken. Seltener wird del' 
Herzmuskel allein ergriffen. ASCHOFF und GEIPEL haben gefunden, daB die rheu­
matische Herzmuskelentziindung durch kleine submiliare Knotchen ausgezeichnet 
ist, die haufig in del' Nahe kleiner GefaBe liegen, hauptsachlich die hinteren und 
basalen Abschnitte der linken Kammer befallen und die subendocardiale Schicht 
bevorzugen. Sie bestehen aus groBen groBkernigen Zellen, die yom Bindegewebe 
abstammen; daneben findet man eingesprengt Lymphocyten und eosinophile 

i' ... 
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Abb. 141. Rheumatische iHyocarditis. a Gro~e Zellen des rheumatischen Knotchens, b Lymphocyten in der 
Peripherie des Knotchens, c Muskelfasern. (Nach JORE3.) 

Leukocyten, zumal in den auBeren Schichten des Knotchens, und hin und wieder 
auch Riesenzellen. Die Mitte del' Knotchen ist zuweilen nekrotisch. Es muB 
jedoch hervorgehoben werden, daB die Knotchen bei rheumatischer Myocarditis 
fehlen konnen (FRANKEL) und - ausnahmsweise - ohne Gelenkrheumatismus 
gefunden werden konnen (LUBARSCH). Da sie, wie gesagt, vorzugsweise suben­
docardial sitzen, so ist es verstandlich, daB das ebenfalls hier liegende Reiz­
leitungssystem nicht selten mit ergriffen wird. In anderen Fallen tritt die rheuma­
tische Myocarditis als kleinzellige interstitielle Infiltration von wechselnder Aus­
dehnung auf. Neben dem Gelenkrheumatismus kommt besonders die 

Diphtherie als Ursache einer Myocarditis in Betracht. Man rechnet, daB etwa 
10-20% del' Diphtheriefalle mit einer Herzmuskelerkrankung einhergehen. Hier 
stehen die alterativen oder, um den gebrauchlichen Namen zu benutzen, die de­
generativen Vorgange im Vordergrund: kornige, fettige und wachsartige (hyaline) 
Entartung del' Muskelfasern. Am haufigsten und starksten pflegt die kornige Ent­
artung ausgesprochen zu sein, wahrend Haufigkeit, Starke und Ausdehnung der 
fettigen Entartung sehr wechseln. W 0 die Muskelfasern zugrunde gehen, ent­
stehen Lucken, in denen entweder keinerlei Vermehrung des Bindegewebes oder 
nur geringe, selten starkere auftritt. Bisweilen findet man lange und breite Ent-
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artungslucken zwischen alten Fasern vollig mit langen Zugen junger Spindelzellen 
und Muskelbandern erfullt, die bei Hamatoxylin-Eosinfarbung, VAN GIESON, Eisen­
hamatoxylin und Mallorijfarbung vollig die Farbe von Muskelfasern zeigen 
(A. HELLER) (Abb. 142). Man muB hiernach mit HELLER annehmen, daB zum 
mindesten ein Teil der untergehenden Muskelfasern durch neugebildete ersetzt 
wird. Ob hierbei auch Riesenzellen, die von der Muskulatur stammen, sog. Muskel­
knospen, eine Rolle spielen, muB dahingestellt bleiben; HELLER halt es nicht fur 
wahrscheinlich. Selbstandige interstitielle Infiltrationen werden von V. ROMBERG 
beschrieben, scheinen aber selten zu sein; im Tierversuch hat sie ANITSCHKOW nie 
gefunden. Uber die Veranderungen des Herzmuskels beim 

Scharlach UiI3t sich kaum ein sicheres Urteil abgeben, da immer mit der Mog~ 
lichkeit gerechnet werden muB, daB die bei der Angina ~eteiligten fremden Erreger 
(Streptokokken usw.) mitspielen. Oft finden sich uberhaupt keine greifbaren Ver­
anderungen, in anderen Fallen werden trube Schwellung, kornige und fettige Ent­
artung del' Muskelzellen, klein­
zellige interstitielle Infiltrationen 
gefunden. STEGEMANN sieht Ver­
anderungen der Ganglienzellen 
des Herzens - Verminderung der 
N IssLschen Korperchen - als 
Ursache der Kreislaufschwache 
beim Scharlach an. Soviel darf " 
aber gesagt werden, daB die im 
Herzen nachweisbaren Verande­
rungen in der Regel die Kreislauf­
schwache und den Tod nicht er­
klaren. Ahnlich liegen die Ver­
haltnisse beim 

Typhus. Aueh hier sind 
parenchymatose Entartung und 
interstitielle Infiltrationen beob­
achtet worden, jedoch halten sie 
sich gewohnlich in bescheidenen 

... 

" 
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Abb. 142. Hcrzmllskel b el Dipht herie nRell .~. flBf,LEIl. 

Grenzen und sind nicht gerade haufig. Noch geringer sind die Befunde bei der 
Pneumonie, Masern, Erysipel, Genickstarre , Ruhr, Grippe. 1m besonderen die 

Grippe hat man wohl fruher als Ursache von Myocarditiden uberschatzt. Die 
schweren Epidemien der letzten Jahre haben Gelegenheit geboten, die }1'rage zu 
klaren. Ubereinstimmend wird von allen Untersuchern angegeben, daB eine Myo­
carditis infolge von Grippe selten ist ; FAHR sah unter 246 Sektionen einen Fall 
von Herzmuskelentzundung. Da aber die Grippe im Laufe der Jahre ihren 
Charakter wiederholt geandert hat, muB mit einem abschlieBenden Urteil 
zuruckgehalten werden. 

Bei Trichinose hat SIMMONDS kleinzellige Infiltration gefunden, die als Toxin­
wirkung angesehen werden muB, da Trichinellen selbst im Herzmuskel fehlen. 
Dieselbe Auffassung vertritt G. B. GRUBER in einer neueren zusammenfassenden 
Arbeit. Bei diesel' Gelegenheit mag allgemein gesagt werden, daB auch die schon 
erwahnten Herzmuskelentzundungen vorwiegend als toxische Erscheinungen auf­
zufassen sind. Fur die Diphtherie ist das sicher, da Einspritzung von Diphtherie­
toxin allein die typischen Veranderungen herbeifuhrt (ANITSCHKOW und andere), 
und bei der zweiten Hauptgruppe, del' rheumatischen Myocarditis , ist es bis jetzt 
nicht gelungen, Erreger nachzuweisen. Und so kann es wohl bei jeder Infektions­
krankheit oder Intoxikation einmal zu Herzmuskelschadigungen kommen. Es ist 
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deshalb nicht verwunderlich, daB bei der Fiille der Moglichkeiten eine Zahl von 
Fallen iibrigbleibt, wo wir die Ursache nicht feststellen konnen: 

Myocarditis unbekannten Ursprungs. lch mochte sie nicht als primare Myo­
carditis in Gegensatz zu den Myocarditiden bekannten Ursprungs - wo iibrigens 
auch nicht immer zwischen post und propter sicher entschieden sein diirfte -
stellen, sondern nur als ungeniigend beobachtete FaIle auffassen. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB eine ausgesprochene akute Myocarditis 
nur bei der Diphtherie und dem Gelenkrheumatismus haufiger vorkommt. Uber 
den wesentlichen mikroskopischen Befund in diesen Fallen ist schon berichtet 
worden. Wir haben nur hinzuzufiigen, daB je nach demAlter, derAusdehnung und 
Schwere des Prozesses groBe Unterschiede bestehen konnen. Die erste oberflach­
liche Untersuchung wird einmal iiberhaupt keine Veranderungen, ein anderes Mal 
ein triibes, in seiner Farbe (blaB, fleckig, ger6tet, scheckig), Konsistenz (schlaff, 
stellenweise erweicht oder verdichtet) und GroBe (gleichmaBig oder teilweise er­
weitert) verandertes Herz finden. 

Das Krankheitsbild der akuten Myocarditis ist unbestimmt und mannigfaltig 
zugleich. Es hiingt hauptsachlich davon ab, wie weit durch die Erkrankung die 
mechanische Leistungsfahigkeit des Herzens und die regelmaBige Schlagfolge 
gestOrt sind. 1st der Herzmuskel in einem solchen Umfange erkrankt, daB er 
das notige Stromvolumen nicht mehr fordern kann, so haben wir das Bild der 
Herzschwache, jedoch meist nicht in reiner Form, da die Grundkrankheit gleich­
zeitig die GefaBtatigkeit und au13erdem den Gesamtzustand zu beeintrachtigen 
pflegt. Bei jeder Krankheit (Gelenkrheumatismus, Diphtherie, Typhus, Pneu­
monie usw.) sieht das Bild deshalb anders aus. Versucht man die der Myocarditis 
zukommenden Ziige daraus zu isolieren, so darf man vielleicht folgendes sagen: 
Die Kranken sehen verfallen aus, haben oft eine angstliche Unruhe, bekommen 
schon bei geringen Anstrengungen, beim Aufsitzen im Bett Atemnot und SchweiB, 
Schwindel, Schwacheanwandlungen. Die Herzdampfung ist vergroBert, ein 
Befund, der durch die Rontgenuntersuchung bestatigt (DIETLEN) und dadurch 
erklart wird, daB das schwache Herz seine AnfangsfUllung sehr stark steigern 
muB, wenn das regelrechte Schlagvolumen erhalten bleiben solI (SOCIN). Die Herz­
tone konnen rein und unverandert oder auch dumpf, abgeschwacht sein, zuweilen 
findet sich Galopprhythmus oder Embryocardie, oft ist auch ein systolisches 
Gerausch zu horen, das unter anderem auf einer funktionellen Mitralinsuffizienz 
infolge der Erweiterung der linken Kammer oder einer Erkrankung der Papillar­
muskeln beruhen mag. Fieber kann vorhanden sein oder fehlen. Subjektiv 
kommen Klagen iiber Herzangst, Engigkeit, Herzklopfen, Schmerzen in der Herz­
gegend und ahnliche Beschwerden vor. Der PuIs ist meist klein, weich und be­
schleunigt, selten verlangsamt. Die Schlagfolge des Herzens braucht nicht ge­
stort zu sein, auch wenn Erscheinungen schwerer Herzschwache bestehen, und 
sie kann andererseits gestOrt sein, ohne daB sonst Erscheinungen einer Myocarditis 
nachweisbar sind. Man muB deshalb sehr vorsichtig sein, wenn man eine Ar­
rhythmie fUr die Beurteilung der Myocarditis verwerten will. Es ist WENCKEBACHS 
Verdienst, diesen Grundsatz aufgestellt und durch eine Fiille schoner Beobach­
tungen gestiitzt zu haben. "Arrhythmie an sich ist kein Zeichen von schwer 
geschadigtem Herzmuskel, von Myocarditis" und "da nun mit diesem Dogma 
Arrhythmie-Myocarditis aufgeraumt werden muB, erwachst der Klinik die Auf­
gabe, neue Symptome fiir die Herzschwache und die Myocarditis zu suchen und 
festzustellen." Nun ist es aber doch sehr wahrscheinlich, daB bei den eigentlichen, 
d. h. nicht nur Schwankungen des Sinusrhythmus zeigenden Arrhythmien immer 
irgendeine Schadigung des Herzens selbst vorliegt. Diese Schadigung kann frei­
lich sehr gering, vielleicht nur ein Herd so groB wie ein Stecknadelkopf sein, und 
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doch eine schwere UnregelmaBigkeit des Herzschlages erzeugen, weil gerade eine 
Stelle betroffen ist, die zur Reizbildung oder nur Reizleitung in enger Beziehung 
steht. Die Arrhythmie hangt also nicht so sehr davon ab, wie ausgedehnt die 
krankhaften Vorgange im Herzen sind und wie weit durch sie die Herzarbeit 
beeintrachtigt ist, sondern sie wird wesentlich dadurch bestimmt, wo der kranke 
Herd sitzt. Ein Gradmesser der Mycoarditis ist also die Arrhythmie nicht. Wenn 
aber wahrend oder unmittelbar nach einer Infektionskrankheit die sonst regel­
maBige Herztatigkeit unregelmaBig wird, darf man mit gutem Grund annehmen, 
daB eine, wenn auch ganz umschriebene Schadigung des Herzens eingetreten ist. 
Ob man in diesem FaIle von einer Myocarditis sprechen will, ist Geschmacksache. 
Da herkommlicherweise klinisch unter Herzmuskelentziindung eine Erkrankung 
verstanden wird, die die Leistungsfahigkeit des Herzens wesentlich beeintrachtigt, 
so sollte man jedenfalls dem Kranken gegeniiber mit dieser Diagnose zuriickhalten. 
Die verschiedenen Formen - Extrasystolen, Leitungshemmungen -der Ar­
rhythmie werden spater abgehandelt werden. 

Die Diagnose der akuten Myocarditis wird gewohnlich per exclusionem gestellt 
werden miissen. Findet man eine Kreislaufschwache, fiir die sonst keine Ursache 
nachzuweisen ist, dann wird man eine Myocarditis annehmen diirfen. Die Haupt­
schwierigkeit besteht gewohnlich darin, zu entscheiden, ob die Kreislaufschwache 
nicht hinreichend durch eine Starung der GefaBtatigkeit (Vasomotorenlahmung) 
erklart wird. Wissen wir doch durch die Untersuchungen von ROMBERG, PASSLER 
und ROLLY, daB bei den Infektionskrankheiten Herz und Pulsfiillung und damit 
die Durchblutung des Korpers ungeniigend zu werden pflegen, well der Korper 
sich in das krankhaft erweiterte Splanchnicusgebiet verblutet. Halten wir daran 
fest, daB bei ungeniigender Blutforderung infolge von Herzschwache zu wenig 
Blut in die Arterien kommt und zuviel in den Venen zuriickbleibt und das Herz 
in diesem Falle versucht, durch Erweiterung (Erhohung von Anfangsfiillung und 
-spannung) bis an die Grenze des Moglichen das in hinreichender Menge und 
unter hinreichendem Druck angebotene Blut dem arteriellen Kreislauf zuzu­
fiihren, daB dagegen bei der Splanchnicuslahmung Arterien, Venen und Herz zu 
wenig Blut erhalten, so ist damit grundsatzlich die Moglichkeit gegeben, Herz­
und GefaBschwache zu unterscheiden. Bei der Herzschwache Stauungserschei­
nungen: Cyanose, Atemnot, Odeme, Herzerweiterung, Unruhe - bei GefaB­
schwache das Bild der Verblutung: Blasse, oberflachliche langsame Atmung, 
schlaffe Haut, kleines Herz, Somnolenz. Treffen Herz- und GefaBschwache zu­
sammen, dann wird man versuchen auf Grund dieser Unterschiede ein Urteil 
dariiber zu gewinnen, wie groB der Anteil des Herzens, wie groB der der GefaBe ist. 
UnregelmaBigkeiten der Herztatigkeit wird man fiir die Diagnose mit der gebote­
nen V orsicht verwerten, im besonderen dem friiher als Zeichen ernster Herz­
schadigung angesehenen V orhofsflimmern keine soweit gehende Bedeutung mehr 
zumessen, und wird auch iiberlegen, wie weit Erscheinungen von Herzschwache 
Folge, nicht Ursache der Arrhythmie sein konnten (WENCKEBACH). Erschwert 
wird die Deutung des Untersuchungsbefundes auch, wenn sich die Zeichen einer 
Mitralinsuffizienz finden. Man hat dann zu entscheiden, ob ein organischer Fehler 
oder eine funktionelle SchluBunfahigkeit der Klappe vorliegt oder, anders aus­
gedriickt, ob etwa vorhandene Erscheinungen von Herzschwache eine Folge des 
Klappenfehlers sind oder ob dieser eine Folge der Herzschwache, d. h. in unserem 
besonderen Falle Folge der Myocarditis ist. Besteht gleichzeitig eine Endocarditis, 
vielleicht auch Pericarditis, so wird unser Urteil iiber den Zustand des Herz­
muskels noch unsicherer werden. 1m ganzen ist man friiher offenbar mit der 
Diagnose Myocarditis zu freigebig gewesen und ist es, wie mir scheint, auch heute 
noch. 
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Der Verlauf der akuten Myocarditis laBt sich kaum befriedigend schildern, 
weil die akute Myocarditis nur eine, und zwar gewohnlich nicht die einzige, 
oft auch nicht die wichtigste Komplikation dieser oder jener Grundkrankheit 
ist. Am besten sind wir noch iiber den Verlauf bei der Diphtherie unterrichtet, 
da sie die sehwersten Falle liefert; die Erscheinungen sind dementsprechend 
recht ausgepragt und verhaltnismal3ig oft ist es moglich, den klinischen Befund 
auf dem Leichentisch nachzupriifen. SCHWENSEN fand unter 568 Diphtherie­
kranken in 17,2% klinische Zeichen akuter Myocarditis. Die Falle, bei denen 
das Herz friihzeitig, durchschnittlich am achten Krankheitstage, erkrankte, 
hatten sehwere LeitungsstOrungen und starben alle im akuten Stadium (3,5%). 
Geringfiigige Leitungsstorungen sind nicht selten und konnen sieh ganz zuriick­
bilden (KOPPANG). Eine spate, in der 4. und 5. Woche auftretende Form (13,7%) 
geht mit Extrasystolen einher, die betreffenden Kranken SCHWENSENS kamen 
alle mit dem Leben davon. Bemerkenswert ist, dal3 bei den Todesfallen mit 
LeitungsstOrungen das Reizleitungssystem nicht etwa vorwiegend, sondern nur 
in dem Mal3e wie das iibrige Herz erkrankt gefunden wurde. Bei Nachunter­
suchungen, die mind est ens zwei Jahre spater erfolgten, boten iiber zwei Drittel 
der Falle von Myocarditis ausgesprochene Zeichen eines Herzleidens. Solche 
Kinder - um die handelt es sich ja in der Mehrzahl der Falle - sind wenig 
leistungsfahig, keinen korperlichen Anstrengungen gewachsen und bleiben deshalb 
korperlich hinter ihren Altersgenossen zuriick. Bei dem einen "verwachst" sich 
der Sehaden, der andere be halt dauernd ein schwaches Herz. 

Die rheumatische Myocarditis ist im ganzen gutartiger als die diphtherische, 
doch kommt es auch bei ihr nieht selten in kurzer Zeit zu starken Erweiterungen 
des Herzens, ohne dal3 sonst mechanische Bedingungen dafiir verantwortlich 
gemacht werden konnten oder wesentliche Storungen der Schlagfolge auftreten 
(HOLST). In anderen ]1'allen beobaehtet man wieder Arrhythmien verschiedener 
Art, wenn aueh nicht so haufig wie bei der Diphtherie. Vor allem fehlt das der 
sehweren diphtherischen Myocarditis eigene Geprage rettungsloser Kraftlosigkeit, 
ein Unterschied, der damit zusammenhangen diirfte, dal3 bei der Diphtherie 
infolge der iiberwiegenden parenchymatOsen Degeneration unmittelbar ein be­
trachtlicher Teil der Muskulatur zugrunde geht, wahrend beim Rheumatismus 
interstitielle Prozesse im Vordergrund stehen, die nur mittel bar und in geringerem 
Grad die Leistungsfahigkeit der Muskulatur herabsetzen. Beim Scharlach treten 
myocarditische Erscheinungen, wenn iiberhaupt, so gewohnlich in der zweiten 
Krankheitswoche, beim Typhus meist erst nach der Entfieberung auf; sie pflegen 
sieh im Laufe von Wochen oder Monaten ganz zuriiekzubilden (v. ROMBERG). Fiir 
die seltenen Falle von Herzmuskelentziindung nach anderen Infektionskrank­
heiten lassen sich kaum Regeln aufstellen. Allgemein lal3t sich sagen, dal3 auch 
bei den ausheilenden Fallen zunachst langere Zeit mit einer gewissen Herzschwache 
zu redmen ist: Der PuIs ist klein und weich, aueh in der Ruhe erhoht, steigt schon 
nach geringen Anstrengungen unverhaltnismaf3ig stark an und kehrt nur langsam 
zum Ausgangswert zuriick, dabei entspreehende Kurzluftigkeit, Neigung Zll 

Schwaeheanwandlungen. Die Schlagfolge kann regelmaBig oder dureh Extra­
systolen, Leitungshemmungen, Intermissionen gestOrt sein; Pulsverlangsamungen 
diirften meistens mit einer der beiden letzten Erseheinungen, vielleicht aber auch 
einmal mit einer Herabsetzung der normalen Reizbildung zusammenhangen. 
Das Herz ist erweitert und kann die Zeichen einer Mitralinsuffizienz bieten. 
1st diese funktionell, dann ist der wechselnde Herzbefund im weiteren Verlauf 
bemerkenswert: bald sind die Symptome des Klappenfehlers deutlich - systoli­
sches Gerausch, Verstarkung des zweiten Pulmonaltones und HerzstoBes -, 
bald fehlen sie. Mit fortschreitender Besserung verschwinden sie endgiiltig, weil 
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del' Herzmuskel wieder die fiir einen vollstandigen KlappenschluB notigen Be­
dingungen zu erfiillen vermag. Anatomisch abel' bleiben Schwielen als dauernde 
Erinnerung an die Krankheit nachweisbar. 

Die Behandlung der akuten Myocarditis hat zunachst fUr strenge Bettruhe, 
dann fUr eine energische Therapie del' Grundkrankheit zu sorgen. 1m einzelnen 
kann das hier nicht ausgefUhrt werden, doch seien einige Bemerkungen gestattet. 
Man lasse den Kranken nicht mit Infektionsherden, und seien sie auch klein, 
herumlaufen, sondern bestehe auf sachgemaBer Behandlung. Schlechte Zahne, 
Zahnwurzelerkrankungen, Nebenhohleneiterungen, chronische Mandelentziin­
dungen, Unterleibsleiden und anderes miissen beachtet, jede Angina vorbeugend 
mit Sallcyl odeI' ahnlichen Mitteln behandelt werden. Stellen sich bei einem 
Gelenkrheumatismus Zeichen einer Myocarditis ein, so steigere man die Dosis 
del' antirheumatischen Mittel nach Moglichkeit; ich habe wiederholt die Herz­
stOrungen in solchen Fallen erst verschwinden sehen, nachdem groBe Gaben 
durchgesetzt waren. Um die Nebenerscheinungen des Salicyls zu mildern, ist 
gleichzeitig etwa die doppelte Menge doppeltkohlensauern Natrons zu verordnen. 
Bei schwerer Diphtherie gebe man sofort sehr groBe (20000 I.-E.) Antitoxindosen 
intramuskular, notigenfalls intravenos und wiederhole die Dosis nach Bedarf. 
FRIEDEMANN hat bis zu 90 000 I.-E. gegeben und berichtet iiber gute Erfolge. 
Die iiblichen Herzmittel, Digitalis an del' Spitze, haben keinen iiberzeugenden 
Nutzen, doch wird man sie bei bedrohlichen Zustanden nicht unversucht lassen. 
Am meisten Vertrauen diirfte noch die intravenose Infusion einer diinnen Supra­
reninlOsung verdienen (FRIEDEMANN). Serum-, Vaccin-, Silberbehandlung haben 
sich bis jetzt kein Vertrauen erwerben konnen. Sind die akuten Erscheinungen 
abgeklungen, so ist ein behutsamer Versuch mit Massage und passiven Bewegun­
gen gestattet. Erst wenn das Herz geniigend Zeit - Wochen odeI' Monate - ge­
habt hat, den Defekt auszugleichen, beginne man mit ganz vorsichtigen Ubungen: 
anregende Massage, Widerstandsgymnastik im Liegen, Gehen, etwas Stehen. 
Anfangs muB del' Arzt selbst den Kranken dabei iiberwachen, bis die Leistungs­
fahigkeit soweit gehoben ist, daB etwas groBere Bewegungsfreiheit gestattet 
werden kann .. Durch Liegekur in frischer Luft, kurze kiihle Abreibungen ist diese 
Behandlung zu unterstiitzen. 

Die eitrige Myocarditis 
ist ein Sonderfall del' akuten Myocarditis und beruht darauf, daB durch die Kranz­
gefaBe Eitererreger in den Herzmuskel gelangen und hier je nachdem zu zahl­
reichen kleinen (LATHAM) odeI' auch wohl zu einem groBen AbsceB fiihren. Die 
erste Beobachtung stammt nach MORGAGNI von ANTONIO BENIVENI, del' in del' 
zweiten Halfte des 15. Jahrhunderts in Florenz als Arzt tatig war. Er fand bei 
einem gehenktenDieb "abscessum in sinistro cordis ventre pituita redundantem". 
1m Laufe del' Zeit ist dann noch eine ganze Zahl von Herzabscessen gesammelt 
worden. MORGAGNI widmet den Abscessen und Rupturen des Herzens langere 
Betrachtungen und hebt hervor, daB keine Intermissionen des Pulses damit ver­
bunden zu sein brauchten. 

Die eitrige Myocarditis kann durch Verschleppung del' Eitererreger vom 
Infektionsherd bei jeder eitrigen Erkrankung des Korpers entstehen. Besonders 
groB ist diese Gefahr bei ulceroser Endocarditis. Lieblingsplatze del' Coccen­
embolie sind del' rechte Conus arteriosus und die Papillarmuskeln des linken 
Herzens. Anfangs findet man kleine gelbe Stippchen mit geroteter Umgebung, 
spateI' ausgebildete Abscesse, die nach innen odeI' auBen durchbrechen und zum 
Herzgeschwiir fUhren. Die Ruptur eines solchen Geschwiirs in dem Herzbeutel hat 
plOtzlichen Tod zur Folge, kommt abel' nur selten VOl' (HAMMER). Uber das 
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Krankheitsbild laBt sich dem, was bei der akuten Myocarditis gesagt wurde, 
kaum etwas hinzufiigen. Eine Unterscheidung zwischen eitriger und nicht 
eitriger Myokarditis wird zu Lebzeiten des Kranken nur ausnahmsweise moglich 
sein, so wenn sich wahrend einer Eiterung, z. B. einem Karbunkel, plOtzlich 
schwere Herzstorungen einstellen und trotz Heilung des urspriinglichen Herdes 
die Temperatur anhalt oder gar steigt. Die Aussichten auf Heilung miissen als 
ungiinstig angesehen werden, eine wirksame Behandlung gibt €s nicht. 

Die chl'onische Myocarditis 
entsteht auf verschiedene Weise. Sie kann der Ausgang einer akuten Myocarditis 
sein, sie kann aber auch von vornherein schleichenden Charakter tragen, und zwar 
wohl besonders dann, wenn die zugrunde liegende Infektion oder Intoxikation so 
verlauft, also z. B. bei chronischem Gelenkrheumatismus, der Syphilis und Tuber­
kulose. Und schlieBlich kann die chronische Myocarditis Folge von Storungen 
des Coronarkreislaufes, Folge eines friiheren Hochdrucks (O'HARE, CALHOUN und 
ALTNOW), in seltenen Fallen auch wohl Folge von Verletzungen sein. fiber die erste 
Form ist alles Wissenswerte bei der akuten Myocarditis gesagt worden. Warum 
der Entziindungsvorgang einmal zum Stehen kommt, ein anderes Mal fortschreitet, 
wissen wir nicht; in einzelnem FaIle wird die genaue Untersuchung vielleicht 
manchmal diese oder jene Vermutung wachrufen. fiber die Entstehung der schlei­
chend entstehenden und verlaufenden FaIle von Myocarditis laBt sich, wie leicht 
verstandlich, nichts Bestimmtes angeben. Wem dies Eingestandnis peinlich ist, 
der mag von einer idiopathischen Myocarditis chronic a sprechen. Hin und wieder 
findet man im Herzen miliare oder auch einen Solitartuberkel, meist als Neben­
erscheinung einer ausgedehnten allgemeinen Tuberkulose; ihre klinische Bedeutung 
ist gering, da sie kaum je sicher erkannt, nicht verhindert und auch nicht erfolg­
reich behandelt werden konnen. Die Tuberkulose des Herzmuskels, soweit sie mit 
einer Tuberkulose des Herzbeutels verbunden ist. wird spater besprochen werden. 
Dagegen miissen wir uns mit der Syphilis des Herzens naher beschaftigen. 

Die Syphilis pflegt mit Vorliebe die Aortenwurzel und die hier abgehenden 
KranzgefaBe, seltener den Herzmuskel zu befallen. In einer gewissen Zahl der 
FaIle von Syphilis des Herzmuskels finden sich infolgedessen auch Verande­
rungen der Aortenwurzel. Doch ist dem nicht immer so und es ist deshalb be­
rechtigt, die Myocarditis syphilitica fUr sich zu betrachten. Man unterscheidet 
eine gummose und eine fibrose Myocarditis syphilitica, und zwar handelt 
es sich bald um ein oder mehrere groBe, bald zahlreichere kleine Gummiknoten 
oder bindegewebige Narben. MARCHIAFAVA, um nur ein Beispiel zu nennen, 
fand im unteren Septum einen Gummiknoten so graB wie ein kleiner Apfel, 
und in einem anderen FaIle das Muskelgewebe der Kammerscheidewand und der 
hinteren Wand des linken Ventrikels vollstandig durch Bindegewebe mit ein­
gesprengten kasigen Massen ersetzt 1. Diese beiden FaIle zeigen zugleich, wo die 

1 Die fibrose Myocarditis - freilich ohne da.B ihr Zusammenhang mit der Syphilis 
erkannt wurde -- hat iibrigens schon friih die Aufmerksamkeit auf sich gezogen. So er­
wahnt MORGAGNI bei einer "femina infimae sortis, impudica, vino dedita columnae (d. h. 
die Papillarmuskeln des linken Herzens) erant aequo crassiores durioresque, ut multo 
potius tendineae quam carneae viderentur sive colorem spectares, qui albus erat, sive 
renixum attenderes, quem secanti scalpello objiciebant. Praeterea in ejusdem ventriculi 
parietibus hic Hlic passim quaedam occurrebant loca, in quibus carnea substantia cordis alba 
aut e rubro alba ita erat, ut a primo glandularum quasi quarundam specie imponerent; 
sed eodem ilIo peculiari renixu dissecantibus similem se columnarum ostendit. Vitium 
hoc carnis cordis in tendineam naturam degenerantis quo magis ab interiore ventriculi 
facie ad exteriorem pergebat, eo fiebat evidentius" und erinnert an ahnliche Beobachtungen 
ALBERTINIS: "In quibusdam vidit substantiam cordis a basi ultra medietatem ipsius con­
sistentia et colore quasi tendinem evasisse". 
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Hauptveranderungen zu sitzen pflegen: es ist die Kammerscheidewand. Unter 
84 eigenen und aus der Literatur gesammelten Fallen von PITZNER war in 43 = 
51,2% das Septum als erkrankt, und zwar zum groBen Teil vorwiegend erkrankt 
bezeichnet. Da vielfach nur allgemein gesagt war: "Der ganze Ventrikel von 
Schwielen durchsetzt", oder, "im ganzen Herzfleisch finden sich Schwielen" und 
ahnliche Wendungen, so ist das Septum sic her noch haufiger beteiligt gewesen. 
Bemerkenswert ist, daB unter PITZNERS eigenen sicheren Fallen fiinfmal die Kranz­
gefaBe nur wenig oder gar nicht verandert gefunden wurden, die Myocarditis 
syphilitica kann also nicht als eine Folge einer Erkrankung der KranzgefaBe an­
gesehen werden. Diese Auffassung wird gestutzt durch die erwahnte starke Be­
teiligung des Septums. Hier sind namlich die Anastomosen zwischen den beiden 
Kranzarterien besonders reich entwickelt, so daB z. B. bei dem arteriosklero­
tischen VerschluB einer Kranzarterie gerade die Kammerscheidewand am wenig­
sten leidet. Bei der syphilitischen Endarteriitis ist ein entsprechendes Verhalten 
zu erwarten und deshalb nach Grunden zu suchen, die unabhangig von der Rolle 
der GefaBe erklaren, warum das Septum so haufig und schwer erkrankt. PITZNER 
vermutet, daB die starke mechanische Beanspruchung des Septums schuld daran 
ist, genau so wie aus demselben Grunde die linke Kammer uberhaupt haufiger 
und starker ergriffen wird als die rechte. Damit stimmt uberein, daB bei der Aorta 
dasselbe Verhalten beobachtet wird: Die Mesaortitis sitzt vorzugsweise im Brust­
teil und hier wiederum im Anfangsteil der Aorta, also in dem mechanisch am 
starksten (Windkesselfunktion) beanspruchten Abschnitt, sie endigt oft wie ab­
geschnitten beim Durchtritt durchs Zwerchfell. Beachtenswert ist ferner das 
Alter, in dem die Erkrankung auftritt. Nach der Zusammenstellung PITZNERS 
erlagen dem Leiden 15 jungere Kranke (30 Jahre und darunter), also 19,1%; auf 
angeborener Syphilis beruhten 3,6% ; ohne Altersangabe finden wir 15,5%; uber 
30 Jahre 61,8%. Die Herzerkrankung fiihrte zum Tode einmal noch im floriden 
Stadium, zweimal 2 Jahre, einmal 3 Jahre, einmal 5 Jahre und einmal "einige 
Jahre" nach der Infektion, in den ubrigen Fallen, soweit angegeben, spater. Die 
wenigsten von den Kranken hatten vor dem Tode wesentliche Herzerscheinungen, 
etwa die Halfte starb ganz unvermutet, in der Schenke, auf der StraBe, wahrend 
einer Eisenbahnfahrt, im Tanzlokal, bei einer Festlichkeit, wahrend eines Ge­
sangsvortrages usw. Bei einigen werden wenige Tage und Wochen vorher auf­
tretende Herzbeschwerden, Herzklopfen, Kurzluftigkeit, Schwindel und ahnliches 
vermerkt, nur ausnahmsweise ging eine ausgesprochene Herzschwache mit 
Stauungserscheinungen voraus. 

Eine chronische Myocarditis als Folge von Stauung im Coronarkreislauf ist 
von DEHIO angenommen und als Myofibrosis cordis bezeichnet worden. Bei 
langdauernden Klappenfehlern und Hypertensionen nimmt nicht nur die Musku­
latur, sondern auch das Bindegewebe - allerdings nur in bescheidenem Grad 
(ASCHOFF) - an Masse zu. Eriahmt das Herz und stellt sich mit der allgemeinen 
Stauung auch eine solche im Herzmuskel selbst ein, dann solI sich unter ihrem 
EinfluB die genannte Myofibrosis entwickeln. Ware diese Annahme DEHIOS 
richtig, dann muBte in den genannten Fallen gesetzmaBig eine Myofibrosis nach­
zuweisen sein. Das ist aber nicht der Fall. Vielmehr wird von SCHLUTER, der 
diese Verhaltnisse sehr sorgfaltig untersucht hat, besonders hervorgehoben, daB 
die Stellen mit vermehrtem Bindegewebe sparlich und klein sind. .Findet man 
also eine starke und ausgedehnte Vermehrung des Bindegewebes, so ist diese als 
eine Folge entzundlicher Vorgange oder - und darauf werden wir nachher noch 
naher eingehen mussen - als eine Folge von KranzgefaBerkrankungen anzusehen. 

Die verschiedenartige Entstehung der chronis chen Myocarditis erklart es, 
warum das anatomische Bild recht mannigfaltig sein muB. Es kommt hinzu, daB 
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oft die verschiedensten Stadien ncbeneinander gefunden werden: Entartung von 
Muskelfasern in wechselnder Form, zellige Infiltration und Exsudation in der 
Zwischensubstanz, Wucherung von Bindegewebszellen, Nekrosen, Schwielen, Ver­
kalkungen. Die ubrig gebliebenen gesunden Muskelfasern werden, soweit es die 
krankhaften Veranderungen zulassen, hypcrtrophieren, um den Ausfall an lei­
stungsfahiger Muskulatur auszugleichen. Der Grund hierfur wurde fruher schon 
einmal angegeben: Wenn das Herz mit verminderter Muskelmasse das regelrechte 
Schlagvolumen fordern soll, muB es von einer groBeren Anfangsfullung und 
-spannung ausgehf'n. Das sind aber die mechanischen Bedingungen fur eine 
Muskelhypertrophie. 

Das Krankheitsbild der chronischen ~~Jyocarditis ist fast so wechselnd wie der 
anatomische Befund. In einer gewissen Zahl der Falle finden wir die allgemeinen 
Zeichen einer Herzsch,vache mit regelmaBiger Schlagfolge oder unregelmaBiger 
Herztatigkeit in irgendeiner Form und mehr oder weniger ausgesprochenen sub­
jektiven Beschwerden. Andere ~FiWe flihlen sich offenbar bis zuletzt ziemlich 
wohl. Scheinbar unvermittelt treten kurz vor dem Tode Beschwerden, Storungen 
der Herztatigkeit und Zeichen von Herzschwache auf und fiihren rasch zum Ende 
oder die Menschen werden mitten aus der Tatigkeit oder einem Vergnugen 
ahnnngsios durch einen Herzschlag hinwcggerafft. 

Fiir die Diagnose gelten diesel ben Uberlegnngen wie bei der akuten Myo­
carditis: Fehlen nachweisbare Ursa chen fUr eine Herzschwache, als da sind 
Klappenfehler, Storungen der GefiiBtiitigkeit, Erkranknngen des Herzbeutels, der 
Lungen, Nieren, der inneren Sekretion usw., dann wird man per exclusionem auf 
ein Herzmuskelleiden schlieHen. Mit groBter Sorgfalt ist in diesem Falle nach der 
Entstehung zu fahnden und dabei besonders auf die Zoiohon einer Syphilis zu 
achten. 

Die Behandlung bestehe zuniichst in Bettruhe, bis man sich ein Urteil uber die 
Leistungsfahigkeit des Herzens gebildet hat. Trifft man auf eine Syphilis in der 
Vorgeschichte oder findet irgendwelche hierfur sprechende Symptome, so ist immer 
eine entsprechendo Behandlung zn versuchen, und zwar vor allem Neosalvarsan, 
danach Queoksilber und Joel. lst ein Gelenkrheumatismus vorausgegangen, dann 
wird man eine Salicylbehandlung einleiten oder auch wohl Melubrin intravenos 
geben. 1m iibrigen sind die bei chronischer Herzschwache iiblichen MaHnahmen 
und Mittel anzuwenden. 

HerZllluskelentartullg illfolge von SWrungen des Corol1arkreislaufes. 
Ursachen und anatomisches Bild. Ein Gewebe, das nicht geniigend mit BIut 

versorgt wird, entartet. So auch der Herzmuskel. Solange freilich die Durch­
blutung nicht unter ein gewisses MaH sinH, bleiben sichtbare Zeichen von Ent­
artung aus oder in sehr besoheidenen Grenzen, z. B. bei der Stauung infolge von 
Klappenfehlern oder Widerstandserhohungen im groHen Kreislauf. Sehr aus­
gesproohene Ersoheinungen treten dagegen auf, wenn Teile des Herzens ungenii­
gend durchblutet werden, weil die betreffenden Kranzarterien nioht oder nioht 
hinreichend durchgangig sind. Ais Ursaohen hierfiir kommen hauptsachlioh in 
Betracht: Sklerose, Syphilis, Thrombose und Embolie der GefaHe. Die Sklerose 
kann die eine oder andere Arterie gleichmaHig in groHerer Ausdehnung oder nur an 
einzelnen Stellen verengern, dadurch die Stromungsgesohwindigkeit des Blutes 
herabsetzen und zu Thrombosen mit Entartung der betroffenen Absohnitte des 
Herzens fUhren. Bemerkenswert ist, daH die Veranderungen des Herzmuskels 
nicht immer mit der GefaHerkrankung im Einklang stehen, eine Erscheinung, die 
damit znsammenhangen mag, wie reiohlioh im einzelnen Falle Anastomosen aus-
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gebildet oder verfiigbar sind, wie weit spastische Zustande mitspielen und in 
welchem Umfang die kleinen GefaBe an der Erkrankung teilnehmen. Gerade 
uber die letzte Frage sind wir bis jetzt nicht genugend unterrichtet. Bei der 
Syphilis pflegen nur einzelne Stellen im Verlauf der KranzgefaBe ergriffen zu 
werden; besonders gefahrdet sind die Mundungen, da die Aortenwurzel ein Lieb­
lingssitz der Syphilis ist. Embolien beruhen gewohnlich darauf, daB Teilchen 
endocarditischer Wucherungen in die KranzgefaBe verschleppt werden. Bei allen 
diesen Vorgangen ist die linke Kranzarterie haufiger als die rechte beteiligt. 
Sklerose und Syphilis durften dies Gebiet bevorzugen, weil es mechanisch starker 
beansprucht, deshalb rascher abgenutzt und leichter von Krankheiten ergriffen 
wird; Embolien der linken Kranzarterien sind ofters zu erwarten, weil ihr Strom­
gebiet groBer als das der rechten ist. 

Wird ein GefaB undurchgangig, dann verrat sich das schon dem bloBen Auge 
durch eine mattgelbe Verfarbung des betroffenen Gebietes; am Rande findet sich 
meist eine hamorrhagische Zone. 1m weiteren Verlauf erweicht der Herd, man 
spricht dann von ischamischer Myomalacie. Von der Umgebung dringt nun 
Granulationsgewebe in den abgestorbenen Bezirk vor und giebt ihm eine graurot­
liche Farbung; spater verdichtet sich das neugebildete Bindegewebe zu einer 
weiBen sehnigen Narbe oder verkalkt 1 • Es kann aber auch vorkommen, daB die 
erweichten Teile dem Druck des Blutes nachgeben und einreiBen: Herzruptur. 
Auch ein AbsceB oder ein erweichter Gummiknoten der Herzwand kannwohl 
einmal zu einer Ruptur fiihren, aber in der Regel handelt es sich doch um die 
Verlegung eines Arterienastes (KRUMBHAAR und CROWELL und andere). Hat sich 
an der erkrankten Stelle eine Narbe gebildet, so ist zunachst die Gefahr eines 
Durchbruches abgewendet. Auf die Dauer kann jedoch oft die verdunnte, der 
lebendigen Muskelkraft beraubte Wand dem Druck des Blutes nicht widerstehen, 
sie wird langsam mehr und mehr vorgebuchtet und es entsteht ein Aneurysma 
des Herzens, das wiederum die Gefahr eines Durchbruches in sich birgt. Verfolgt 
man mikroskopisch die nach dem VerschluB einer Kranzarterie auftretenden 
Vorgange, so bietet sich folgendes Bild. In dem betroffenen Gebiet verlieren die 
Muskelfasern ihre Querstreifung, degenerieren fettig und vakuolar, zerfallen und 
lOsen sich schlieBlich mitsamt den Kernen auf. Auch das Bindegewebe buBt zum 
Teil seine Kerne und Struktur ein. Die Wand der abgesperrten GefaBaste ent­
artet gleichfalls, wird durchlassig 'und wenn nun in diese Aste durch Anastomosen 
Blut eindringt, tritt es durch die bruchigen Wande in das umgebende Gewebe und 
der ursprunglich anamische Infarkt wird mehr oder weniger hamorrhagisch. Fur 
den Verlauf ist bemerkenswert, daB es nicht bei rein degenerativen Erscheinungen 
bleibt. Schon fruhzeitig stellen sich als Reaktion auf die Nekrose die Erschei­
nungen einer Myocarditis ... ein, kenntlich an dem Auftreten von Exsudaten, deren 
zellige Bestandteile sich in der Muskulatur in die Spaltraume des Bindegewebes 
einlagern (ZIEGLER). Liegt der Herd dicht unter dem Epic ard , so treten hier 
ebenfalls schon in den ersten Tagen fibrinose Ausschwitzungen auf, zur Myocar­
ditis gesellt sich eine Pericarditis. In gleicher Weise kann es zu einer Endocar­
ditis kommen. Die Uberschrift dieses Abschnittes "Herzmuskelentartung infolge 
von Storungen des Coronarkreislaufes" ist also streng genommen nicht richtig, 
es finden sich vielmehr daneben Zeichen von Entzundung und wir konnen unsere 
Uberschrift nur rechtfertigen durch die Regel a potiori fit denominatio. Hin und 
wieder mag es zu Entartungen des Herzmuskels ohne Vermittlung der Kranz­
gefaBe kommen durch Schadigungen, die den Herzmuskel unmittelbar treffen 
(Leuchtgasvergiftung, HERZOG; Rontgenstrahlen, SCHWEIZER). 

1 Solche Kalkherde konnen auch einmal im Rontgenbilde nachweisbar sein (SCHOLZ). 



368 Die Erkrankungen des Herzmuskels. 

Das Krankheitsbild ist sehr verschieden je nach dem Sitz und der Ausdehnung 
des yom Kreislauf abgeschnittenen Bezirkes. Kleine GefaBaste ohne nahere 
Beziehungen zu dem reizbildenden und reizleitenden System konnen wohl verlegt 
werden, ohne daB sich greifbareErscheinungen nachweisen lassen. WerdengroBere 
Aste undurchgangig, dann stellen sich als Regel Anfalle von Angina pectoris mit 
Herzschwache ein. 

Die Herzangst oder Angina pectoris auBert sich, wie der Name sagt, vor allem 
in einem yom Herzen ausgehenden AngstgefUhl ; Beklemmung, Schmerzen in der 
Herzgegend, besonders in die linke Schultergegend ausstrahlend, Unruhe, Ver­
nichtungsgefiihl, kalter SchweiB und anderes sind die gewohnlichen Begleiter des 
Anfalles. Wenn auch der Zusammenhang zwischen Herzangst und anatomischen 
Veranderungen der KranzgefaBe noch nicht geklart ist und Herzangst ohne 
GefaBveranderungen sowie GefaBveranderungen ohne Herzangst vorkommen -
wir werden in einem spateren Abschnitt diese Frage eingehender behandeln 
miissen - so darf doch angenommen werden, daB der plotzliche VerschluB eines 

lJr.)J.p . •. 

Abb. 143. Stromgebiet der Kranzarterien. immi: Gebiet der Arteria corona.ria sinistra. Rot: Gebiet der Arteria 
coronaria dextra. Rot und punkticrt: Die beiden CoronararteriEm gemeinsamen Gebiete. 11[. 1)' a. d. vorderer 
rechter Papillarmuskel, 11'[.1" a .•. "orderer linker Papillarmuskel, M. p. 1'. 8. hinterer linker Papillarmuskel. 

(Nach TANDLER.) 

groBeren Astes gewohnlich mit angstlichen Empfindungen einhergeht. Wie weit 
Erscheinungen von Herzschwache auftreten, diirfte gleichfalls davon abhangen, 
in welchem Umfang, wo und wie rasch ein Teil des Herzmuskels lahmgelegt wird 
und wie leistungsfahig die gesunden Abschnitte sind. Sitzt der Infarkt in einem 
Papillarmuskel und zerreiBt dieser, dann tritt plOtzlich SchluBunfahigkeit der 
Atrioventrikularklappe mit schweren Insuffizienzsymptomen auf (WANKEL, 
DENNIG). 1m Tierversuch werden zunachst einzelne, dann gehaufte Extrasystolen, 
Tachycardie und schlieBlich Flimmern der Kammern beobachtet (LEWIS, COHN­
HElM und v. SCHULTHEss-RECHBERG, HERING, KAHN). KISCH sah auBer zeit­
weiligem Alternans nach Abklemmung der linken Kranzarterie Storung der Reiz­
leitung zwischen Vorhof und Kammer, nach Abklemmung der rechten Verlang­
samung der Sinustatigkeit, Extrasystolen und Flimmern der VorhOfe und Kam­
mern. Diese Befunde erklaren sich aus den Beziehungen der betreffenden Arterie 
zu den einzelnen Abschnitten des Herzens. Die obenstehende Abbildung mag 
das veranschaulichen (Abb.143). Beim .Menschen kann Arrhythmie fehlen 
(OBRASTZOW und STRASHESKO). Verstopfung von KranzgefaBen durch Lyko-
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podiumsamen bewirkt nach WASSIELEWSKI, daB die Systolen kleiner, die Herz­
hohlen weiter, der PuIs langsamer und der Blutdruck niedriger werden. 

Die Herzmuskelentartung infolge von Storungen des Coronarkreislaufes 
unterscheidet sich von der Myocarditis bis zu einem gewissen Grade dadurch, 
daB schubweise hin und wieder eine Verschlimmerung erfolgt, die meist mit 
Erscheinungen von Angina pectoris verbunden ist. 1m iibrigen sind die Krank­
heitszeichen unbestimmt. Nur 

das Herzaneurysma 
kann in manchen Fallen ein charakteristisches Bild bieten und erfordert deshalb 
eine genauere Schilderung. Ein Aneurysma des Herzens, und zwar des rechten 
Vorhofs, wird zum ersten Male erwahnt von OLAUS BORRICH (1676). Die alteste 
Beobachtung eines Aneurysmas der linken Kammer stammt von GALEATI (1757). 
Und HODGSON (1815) konnte in einem Falle von Herzruptur nachweisen, daB der 
zur Bruchstelle fiihrende Kranzarterienast verschlossen war. Nun wurde ja schon 
gesagt, daB ein Herzaneurysma nicht unbedingt auf einem GefaBverschluB zu 
beruhen braucht, auch die akute oder chronische Myocarditis, Traumen, an­
geborene Anomalien konnen einmal dazu fiihren. Aber das sind Ausnahmen und 
mit Recht diirfen wir darum das Herzaneurysma bei der Myomalacie infolge von 
CoronargefaBverschluB abhandeln. Diese Erkenntnis ist freilich trotz der Beob­
achtung HODGSONS erst spater, etwa um das Jahr 1880 durchgedrungen (TAUTIN, 
LANCEREAUX, LOEB, ZIEGLER, COHNHEIM und SCHULTHESS-RECHBERG und 
andere). Die klinischen Erscheinungen schlieBlich sind vor einigen Jahren von 
STERNBERG auf Grund fremder und eigener Beobachtungen zu einem wohlaus­
gepragten Krankheitsbild verarbeitet worden. Die Krankheit beginnt mit einem 
oder mehreren schweren Anfallen von Angina pectoris und umschriebenem peri­
carditischen Reiben (KERNIG); das Reiben ist oft nur kurze Zeit hOrbar und kann 
infolgedessen leicht iibersehen werden. Geringes, bald abklingendes Fieber. Es 
folgt eine mehrere W ochen dauernde Zeit von Herzschwache mit unregelmaBiger 
Herztatigkeit. Gewohnlich erholt sich darauf der Kranke fiir eine gewisse Frist 
(Wochen, Monate, Jahre), erliegt dann aber entweder unter rasch zunehmender 
Herzschwache oder p16tzlich durch Ruptur des Aneurysmas seinem Leiden. In 
anderen Fallen tritt der Tod schon wahrend oder bald nach dem ersten schweren 
Anfall ein. Das Hauptgewicht ist deshalb auf das Zusammentreffen einer schweren 
Angina pectoris mit pericarditischem Reiben zu legen (Pericarditis episteno­
cardiaca, KERNIG). DaB an der Hand dieser Zeichen tatsachlich eine Kranz­
gefaBthrombose erkannt und bei geniigender Lebensdauer ein Herzaneurysma 
wahrscheinlich gemacht werden kann, beweisen die Sektionsbefunde (STERNBERG, 
GORHAM). Zuweilen mag es auch gelingen, das Herzaneurysma im Rontgenbilde 
nachzuweisen (F. KRAUS, JAKSCH VON WARTENHORST). LUTENBACHER fand in 
drei Fallen eine ausgesprochene Schmerzhaftigkeit iiber der Herzspitze und 
glaubt, daB dieser Befund fiir die Diagnose verwertbar ist. 

Aus der soeben gegebenen Darstellung geht der enge Zusammenhang zwischen 
Myomalacie, Herzaneurysma und Herzruptur ohne weiteres hervor. Das wenige, 
was sonst noch iiber die 

Herzruptur 
gesagt werden kann, moge deshalb gleich hier Platz finden. Es ist ein Mann 
beriihmten Namens, der die erste Herzruptur beschrieben hat: HARVEY. "Vir 
nobilis, eques auratus, dominus, ROBERTUS DAREY . . . cum erat consistente 
aetate, saepe de dolore quodam pectoris oppressivo conquestus est, praecipue 
nocturno . tempore; ita ut quandoque lipothymiam, quando que suffocationem, a 
paroxysmo metuens, vitam inquietam et anxiam degetet. . Tandem ingra,ves-

Edens, Herzkrankheiten. 24 
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cente morbo, cachecticus et hydropicus fit; et ultimo, in uno paroxysmo vehemen­
ter oppressus, obiit. In hujus cadavere ... ex impedito transitu sanguinis de 
sinistro ventriculo in arterias, paries ipsius ventriculi sinistri cordis (qui satis 
crassus et robustus cernitur) disruptus, et amplo hiatu perforatus erat; cum fora­
men tantae amplitudinis sanguinem effunderet, ut facile aliquem ex meis digitis 
reciperet." So kurz diese erste Krankengeschichte der Herzruptur ist, sagt sie uns 
doch fast alles Wissenswerte. Ein alterer Mann mit hohem Blutdruck 1 leidet an 
haufigen, besonders nachts auftretenden Anfallen von Angina pectoris; im weite­
ren Verlauf tritt Herzschwache mit Wassersucht auf und in einem besonders 
schweren AIDall stirbt der Kranke plOtzlich infolge einer Ruptur der linken Kam­
mer. Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daB bei dem Kranken eine 
Coronarsklerose bestanden und die Bedingungen fiir die Herzruptur geschaffen 
hat. Fiir die ZerreiBung des Herzens gilt in dieser Beziehung das gleiche wie fur 
das Herzaneurysma: es liegt meist eine Erkrankung der KranzgefaBe zugrunde. 
Die anderen schon beim Herzaneurysma erwahnten Ursachensind seltene Aus­
nahmen. 

Herzrupturen sind nicht haufig. Aber der Umstand, daB die ZerreiBung wie 
ein Blitz aus heiterem Himmel oft scheinbar gesunde Menschen aus ihrer Um­
gebung und Tatigkeit reiBt, sie einmal auf der StraBe, oder im Bade, in aestu 
venereo (VATER2), auf dem Nachtstuhl (GEORG II. von England), bei einer hef­
tigen Erregung (PHILIPP V., als er die Nachricht von der NiederIage bei Piacenza 
erhielt), kurz, unter ungewohnlichen Umstanden trifft, mag wohl derGrund sein, 
warum eine verhaltnismaBig groBe Zahl beschrieben worden ist (G. MEYER, 
KRUMBHAAR und CROWELL, NUZUM und HAGEN). 

1st der RiB groB, so erfolgt der Tod im Augenblick 3 , ist er klein, dann konnen 
Stunden vergehen, bis das Herz durch die Masse des in den Herzbeutel sickernden 
Blutes erdruckt wird. Verwachsungen zwischen dem Herzen und Herzbeutel 
mogen zuweilen den VerIauf noch weiter verzogern. Sitzt der Erweichungsherd 
in der Kammerscheidewand, so kann diese durchbrechen. Es treten dann plOtz­
lich die fruher beschriebenen Erscheinungen eines Septumdefektes auf. Das meist 
ohnehin geschadigte Herz, insbesondere die muskelschwache rechte Kammer, 
pflegt die durch die Septumperforation unvermittelt herbeigefiihrte Belastung 
nur kurze Zeit zu ertragen (BRUNN). 

Die Diagno8e einer Myodegeneratio infolge von KranzgefiiBverschluB wird man 
stellen diirfen bei Herzschwache nach anginosen AIDallen. Gelingt es dabei, 
eine Pericarditis epistenocardiaca zu beobachten, so ist das eine wertvolle Stutze 
der Diagnose. Wesentliche Anderungen des Elektrocardiogramms nach einem 
Anfall sind geeignet, die Diagnose noch weiter zu sichern und sogar den Sitz des 
Herdes zu bestimmen. 

Die Behandlung kann nicht viel mehr tun als versuchen den verhangnisvollen 
Lauf der Dinge moglichst aufzuhalten. Zunachst vollige Rube, korperlich und 
geistig; spater Vermeidung jeder Anstrengung und Aufregung, kleine Mahl­
zeiten, leicht verdaulich, Sorge fiir Stuhlgang. Liegt die Moglichkeit einer Sy­
philis vor, dann wird man eine vorsichtige darauf gerichtete Behandlung wagen. 
Von anderen Mitteln kommen Nitrite, Jod, kleine Theobromingaben in Betracht. 
Naheres findet man in dem Abschnitt uber Angina pectoris. 

1 Wir begehen hier einen Anachronismus, aber die Beschreibung HARVEYS dUrfte diese 
Deutung rechtfertigen: "Impedito transitu sanguinis de sinistro ventriculo in arterias, 
ventriculus satis crassus et robustus". 

2 MORGAGNI: De cauaia et sedibus morb. Epist. XXVI, art. 12. 
3 "Femina, quae palpitatione cordis laborabat, cum prandendi causa in lectulo, in quo 

jacebat, vix residisset, morior, ait, et quasi illico mortua est." MORGAGNI, 1. c. Epist. XXVII, 
art. 5. 
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Herz nnd Korperverfassnng. 
"Cor animalium fundamentum est vitae, princeps omnium, Microcosmi Sol, a 

quo omnis vegetatio dependet, vigor omnis et robur emanat" - obwohl wir auch 
heute noch diesem Satze HARVEYS zustimmen konnen,· diirfen wir dariiber nicht 
vergessen, daB das Herz selbst wiederum von dem geordneten Zusammenwirken 
der iibrigen Korperkrafte abhangt. Ja, in manchen Failen sind die Storungen der 
Herztatigkeit nur mehr oder minder wichtige Teilerscheinungen irgendeines 
anderen Grundleidens. Wenn wir bis dahin von den Erkrankungen des Herzens 
ausgegangen sind, um die Fiille der Erscheinungen in bestimmte Gruppen zu ord­
nen, so war das also eine einseitige Betrachtungsweise. Wir miissen sie jetzt er­
ganzen, indem wir den Wirkungen nachgehen, die Anderungen der Korper­
verfassung und der auBerhalb des Herzens liegenden Arbeitsbedingungen auf das 
Herz ausiiben. 

Herz und Unterernahrung. 
1m gewohnlichen Leben finden wir Unterernahrung am haufigsten bei lang­

dauernden zehrenden Krankheiten: Tuberkulose, Krebsleiden, Magen- und Darm­
erkrankungen u. a. Da in solchen Failen meist friihzeitig die auBerwesent­
liche Arbeit eingeschrankt und spater iiberwiegend Bettruhe beobachtet wird, die 
Kost zweckmaBig, ja besonders sorgfaltig zusammengesteilt zu sein pflegt und 
neben der Unterernahrung die verschiedensten anderen Einfliisse mitspielen, wie 
Fieber, Toxinwirkungen, Medikamente, so ist es nicht moglich, hier die reine Wir­
kung der Unterernahrung auf das Herz herauszuschalen. Die Hungerkuren bei 
Fettsucht geben uns auch kein klares Bild, weil da ebenfalls verwickelte Verhalt­
nisse vorliegen, die rein auBerlich schon dadurch gekennzeichnet sind, daB oft 
Herzstorungen auftreten lange bevor ein normales Korpergewicht erreicht ist. 
BUSCH hat festgesteilt, daB Herzgewicht und Ernahrungszustand einander ziem­
lich parailel gehen. Hungerversuche bei Tieren haben insofern zu keinem Ergebnis 
gefiihrt, als einmal so gut wie keine (VOlT), ein andermal eine erheblicheAbnahme 
des Herzgewichtes gefunden wurde (CHOSSAT), ein Widerspruch, der wohl dadurch 
zu erklaren ist, daB wir keinen zuverlassigen MaBstab fiir die GroBe des Herzens 
haben. Ein auf ungeniigende Zuckerversorgung des Herzens bezogenes Krank­
heitsbild, BUDINGENS Cardiodystrophie, hat bei Nachpriifungen nicht bestatigt 
werden konnen (TRAVERS, ANDREEN-SVENDBERG, NONNENBRUCH und SZYSZKA). 
Als aber wahrend des Krieges zahlreiche sonst gesunde Menschen hungern l]nd 
gleichzeitig mehr arbeiten muBten, war leider Gelegenheit gegeben, die Wirkung 
des Hungers auf Herz und Kreislauf haufiger zu beobachten. Auch hier litt natiir­
lich der ganze Korper, aber aIle Erscheinungen waren gleichgeordnete Folgen der 
Unterernahrung und so ist es moglich, ohne Zwang die Herzstorungen fUr sich zu 
betrachten. 

Bei der Odemkrankheit, um die es sich hier handelt, stehen wassersiichtige 
Anschweilungen, wie schon der Name sagt, im Vordergrunde; sie beruhen aber 
nicht oder so gut wie nicht auf einer Stauung infolge von Herzschwache, sondern 
darauf, daB die GefaBwande starker durchliissig und der Wasser- und Salzhaus­
halt der Gewebe gestort sind. Nun haben Untersuchungen der letzten Jahre 
(LoEWI, PICK, KOLM, F. B. HOFMANN, Zw AARDEMAKER und andere) unsere Kennt­
nisse von der Bedeutung der SaIze fUr den regelrechten Ablauf der Herzarbeit 
wesentlich vertieft. Da bei manchen Odemkranken der Kochsalz- und Calcium­
gehalt des Blutes vermindert gefunden worden ist (JANSEN), so scheint dadurch 
wenigstens fiir einen Teil der Bedingungen, die den Herzstorungen zugrunde 
liegen, ein gewisses Verstandnis angebahnt zu sein. 

24* 
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Von den Herzerscheinungen nimmt besonders eine starke Pulsverlangsamung 
unsere Aufmerksamkeit in Anspruch, daneben sind Blutdrucksenkung, Atemnot 
und Steigerung dero nachtlichen Harnmenge zu erwahnen. Greift man die be­
zeichnendsten Symptome heraus, dann kann man von einer hypotonischen Brady­
kardie sprechen. Die Schlagzahl des Herzens ist oft auf 30-40 Schlage in der 
Minute herabgesetzt, die Schlagfolge der einzelnen Abschnitte dabei ungestort; 
es handelt sich also um eine Sinusbradykardie. Leichte Erregungen konnen den 
PuIs auf 60-70, geringe Anstrengungen wie Aufsetzen, Stehen auf 70-80 steigern. 
Dagegen sind aIle iiblichen Herzmittel wie Digitalis, Atropin, Physostigmin, 
Coffein, Adrenalin ganz oder fast ganz wirkungslos (HESS). Ein sehr bemerkens­
werter Befund von aIlgemeiner Bedeutung, weil er uns nicht nur zeigt, wie sehr 
die Wirkung unserer Mittel von der Anspruchsfahigkeit der betreffenden Organe 
abhangt, sondern zugleich auf die Bedingungen hinweist, die fiir diese Anspruchs­
fahigkeit wesentlich sind. 1m iibrigen ergiebt die Untersuchung des Herzens 
wenig Charakteristisches. Es kann von regelrechter GroBe oder erweitert sein, die 
Tone sinO. gewohnlich rein. Subjektivwird neben aIlgemeinerSchwache, Hinfallig­
keit und Atemnot zuweilen iiber Druck am Herzen, Stechen und ahnliches geklagt. 
Gegeniiber Anstrengungen sind die Kranken sehr empfindlich, rascher, auch un­
regelmaBiger PuIs, Atemnot, Cyanose, Kollaps sind die Folgen (SCHITTENHELM und 
SCHLECHT). Anatomisch findet man braune Atrophie (JANSEN), meist keine Er­
weiterung. Praktisch wichtig ist die Beobachtung (SCHIFF, SCHITTENHELM und 
SCHLECHT), daB Pulsverlangsamung und Blutdrucksenkung nachweisbar sind, 
bevor die Odeme auftreten; Untergewicht oder starke Gewichtsabnahme und 
geringer EiweiBgehalt des Serums gestatten es in diesen Fallen, die Kreislaufs­
erscheinungen richtig zu deuten. Dauern die ungiinstigen Ernahrungsverhaltnisse 
an, so stellen sich iiber kurz oder lang die Odeme ein. Leute mit gesteigertem 
Blutdruck, bei denen also das Herz vermehrte Arbeit zu leisten hat, konnen Er­
scheinungen von Herzschwache zeigen, wahrend der Druck noch erhoht und auch 
die Gewichtsabnahme verhaltnismaBig gering ist. - Solche FaIle sind schon 
schwieriger zu erkennen und sind wohl nicht selten iibersehen worden. Das Herz als 
schwachster Teilleidet hier zuerst und bevor sich die erwahnten typischen Sym­
ptome ausgebildet haben. Die geringe Wirkung der Digitalis und anderer Mittel, 
der prompte El'folg von Bettruhe und guter Ernahrung werden dann die auf 
Grund einer sorgfiiltigen Vorgeschichte und Untersuchung zu stellende Diagnose 
bestatigen. Die umstrittene Frage, wie weit die Odemkrankheit und mit ihr die 
Herzerscheinungen durch die Unterernahrung als solche oder den Mangel bestimm­
ter Stoffe (EiweiB, Fett, Vitamine) hervorgerufen werden, solI hier nicht erortert 
werden. Bei der 

Behandlung wird man auf aIle FaIle eine gemischte calorienreiche Nahrung mit 
geniigend Vitaminen geben. AuBerdem zunachst strenge Bettruhe anordnen, 
spater langsam und vorsichtig Bewegung gestatten; das Herz braucht Monate und 
langer urn sich zu erholen. Herzmittel wird man besonders dann versuchen, 
wenn es sich um Herzen handelt, die schon vorher nicht normal waren (Hyper­
tensionen, Klappenfehler). 

Herz und Lebensalter. 
Die fetalenKreislaufsverhaltnisse bringen es mit sich, daB beimNeugeborenen 

die rechte Herzkammer besonders kraftig entwickelt ist, das Gewichtsverhaltnis 
rechte Kammer .. .. . . 
Hoke Kammer betragt etwa 0,83 (W. MULLER). Aber schon 1m 4. Lebensmonat 1st 

diese Zahl infolge der Zunahme der linken Kammer auf etwa 0,55 gesunken, ein 
Verhaltnis, ?-as sich unter normalen Bedingungen wahrend des ganzen iibrigen 
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Lebens ziemlich unverandert erhalt. Das Volumen des Herzens und Kaliber der 
GefaBe ist im Kindesalter verhaltnismaBig groB. Eine wesentliche Anderung 
tritt mit der Pubertat ein: Beim Korper nimmt die Lange mehr zu als die Masse, 
bei dem Herzen und den GefaBen die Wanddicke mehr als das Kaliber und dem­
entsprechend die Pulsspannung mehr als die Filllung. Nach BRUGSCR betragt 
das Verhaltnis des Korper- zum Herzvolumen 1 am Ende des ersten Jahres 50, 
wahrend der Pubertat 90, im mittleren Lebensalter um 60. Den Tabellen BENEKEs 
entnehme ich folgende Werte: 

Tabelle 13. 
NormalmaBe der Arterienumfange in den verschiedenen Lebensaltern 

(nach BENEKE). 

Volumen des Herz- Aorta ascendens Pulmonalis 
Korper- muskels 

Alter lange I auf IOO em I-2em auf 100 em I-2em auf IOO em 
Kiirperlilnge oberhalb Kiirperlilnge oberhalb Kiirperliinge 
bereehnet der Klappen bereehnet der Klappen bereehnet 

em eem eem mm mm mm mm 

Am SchluB des 
1. Lebens-
jahres. 68-72 40-45 57-62 32 45 (45,7) 36 50 (51,4) 

Am SchluB des 
13.-14. Le-
bensjahres . 140-150 120-140 83-100 

Bei vollendeter 
50 38 (34,5) 52 39 (35,8) 

Entwicklung 
37,2 ~35,9) des Korpers . 167-175 215-290 130-168 61,5 37,5(36,2) 61 

1m reifen Alter 167-175 200-310 150-190 68 40 (40) 65 38,5 38,2) 

Nun sind die HerzmaBe Jugendlicher sehr schwierig zu beurteilen (ein so 
erfahrener Beobachter wie DIETLEN scheut sich deshalb Normalzahlen aufzu­
stellen) und die von BRUGSCR aus den MaBen des Orthodiagramms errechneten 
Herzvolumina deshalb mit Zuruckhaltung zu verwerten. Ebenso ist BENEKES 
Vorgehen, die MaBe des Herzens und der GefaBe auf die Korperlange zu beziehen, 
anfechtbar (SUTER). Wir miissen also mit einer betrachtlichen Fehlerbreite rech­
nen. Aber auch dann bleibt als sicher begriindete Tatsache bestehen, daB der 
stetige und in Harmonie mit dem iibrigen Korper verlaufende Entwicklungsgang 
der Kreislaufsorgane bei der Pubertat in charakteristischer Weise gestort wird: 
Wahrend der zu dieser Zeit erfolgenden zweiten Streckung nimmt das Herz sprung­
haft an Muskelmasse zu, bleibt aber gleichwohl an Ulnfang hinter der allgemeinen 
Entwicklung zuriick. Die GefaBe leisten hierbei dem Herzen treue Gefolgschaft; 
und auch das dem kindlichen Alter eigene GroBenverhaltnis zwischen Pulmonalis 
und Aorta wird noch gewahrt: die Pulmonalis ist weiter als die Aorta. 

In anderen Fallen findet sich wahrend der Pubertat ein ungewohnlich groBes 
Herz (Wachstumshypertrophie von G. SEE). Es mag sein, daB hier die Entwick­
lung des Herzens der des iibrigen Korpers vorausgeeilt ist, es ist aber auch mog­
lich, daB die Masse und Leistungsfahigkeit des Herzmuskels (wie oft auch die der 
Korpermuskulatur) in der Entwicklung nachhinkt und das Herz eine Zeitlang nur 
unter VergroBerung der Anfangsfiillung und -spannung, d. h. Erweiterung, seine 
Aufgaben erfiillen kann. Diese Auffassung wird dadurch gestiitzt, daB die Puls­
zahl gewohnlich erhoht und oft auch ein systolisches Gerausch zu horen ist; 
subjektiv klagen die Patienten iiber Kurzatmigkeit bei Anstrengung, Herz­
klopfen,Druckgefiihl auf der Brust (KREHL). Die zuweilen beobachtete Ver-

1 Berechnet aua dem Orthodiagramm. 
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starkung des HerzstoBes braucht jedenfalls nicht auf einer Hypertrophie zu 
beruhen, sondern kann zwanglos auf raschere systolische Umformung infolge 
eines erhOhten Sympathicotonus (BOHNENKAMP) zuriickgefiihrt werden. Die 
Schlagzahl des Herzens, beim Saugling um 134, sinkt anfangs rasch, so daB fiir 
das zweite Lebensjahr Ul Schlage im Mittel angegeben werden, spater langsamer 
und betragt mit 13 Jahren bei Knaben um 85 Schlage, bei Madchen etwas mehr. 
Als normale Erscheinung ist in dieser Zeit eine starke Unbestandigkeit der Puls­
zahl anzusehen, schon bei kleinen Anstrengungen oder Aufregungen schnellt er 
rasch in die Hohe, geht allerdings auch rasch wieder zuriick. Einatmung be­
schleunigt, Ausatmung verlangsamt ihn in auffallendem MaBe (respiratorische, 
juvenile Arrhythmie). 

Der Blutdruck ist beim Kinde schwierig genau zu bestimmen, da die kleinen 
Patienten meist unruhig sind und die beim Erwachsenen iibliche Manschette zu 
breit ist. Er wird beim Saugling auf 60-90 mm Hg systolisch geschatzt und 
steigt bis zum 14. Jahre auf etwa U5 mm Hg. Die Fiillung des Pulses zur Zeit 
der Pubertat ist verhaltnismaBig gering (BENJAMIN). 

Das Elektrocardiogramm des Sauglings ist gekennzeichnet durch stark aus­
gebildete S- (besonders in Ableitung I) und niedrige po, R- und T-Zacken. Spater 
werden die letzten Zacken groBer, die S-Zacken kleiner. 

Von den Erkrankungen des Herzens im Kindesalter. 
1nfektiOse Erkrankungen des Herzens - Endo-, Peri-, Myocarditis - ver­

laufen gewohnlich schwerer als beim Erwachsenen; iiberstehen aber die Kinder 
die akute Krankheit, so werden sie mit den Folgen, im besonderen Klappen­
fehlern, eher besser fertig. Wie weit das damit zusammenhangt, daB das Herz 
noch im Wachsen begriffen ist und deshalb die Schaden der Klappen zum Teil 
reparieren oder ausgleichen kann, oder damit, daB sich die Entwicklung des 
iibrigen Korpers der Minderung der Herzleistung angleicht oder das verhaltnis­
maBig weite GefaBsystem die Herzarbeit so wenig belastet, mag dahingestellt 
bleiben. 

Ein dunkles Kapitel sind die Falle von 
Hypertrophie des Herzens ohne nachweisbare Ursache. Die Kinder sind matt, 

hinfallig, kurzluftig; im weiteren Verlauf treten Stauungserscheinungen auf: 
Meteorismus, Leber- und Milzschwellung, Verminderung der Harnmenge, Wasser­
sucht. LANGSTEIN fand in einem solchen Falle - es handelte sich um ein Kind 
von 6 1 / 2 Monaten - den PuIs deutlich gespannt, den zweiten Herzton an der 
Basis wesentlich verstarkt. Von einer Blutdruckmessung wird nichts erwahnt; 
vielleicht daB sie zum mindestens einen Teil der Falle erklaren wiirde. REYHER 
beschreibt HerzvergroBerung bei Spasmophilie und sieht sie als Folge einer 
Avitaminose (Vitamin B) an. Bei der Behandlung bewahrte sich Hefe. 

Manche Falle von Hypertrophie hangen mit Rachitis zusammen (SPERLING). 
1nfolge der Knochenveranderungen des Brustkorbes ist die Atmung behindert 
und die Herzarbeit erschwert; haufige Katarrhe der Luftwege und die Auf­
treibung des Leibes wirken in demselben Sinne; die oft recht ausgesprochene 
Anamie notigt das Herz zu vermehrter Arbeit, wenn anders eine geniigende 
Durchblutung des Korpers aufrecht erhalten werden solI. Dementsprechend 
findet man eine Hypertrophie des rechten und linken Herzens. Die allgemeine 
Muskelschwache diirfte auch das Herz mitbetreffen und neben der Hypertrophie 
zur Dilatation fiihren. 1m iibrigen beobachtet man im Kindesalter Dilatationen 
des Herzens nach 1nfektionen oder infolge von Anamie in qerselben Weise wie 
bei Erwachsenen. HerzvergroBerung beim sog. Status thymicolymphaticus (JAFFE 
und WIESBADER) wird spater besprochen werden. 



Von den Erkrankungen des Herzens im Kindesalter. 375 

Die Behandlung der infektiosen Erkrankungen ist grundsatzlich ebenso wie 
beim Erwachsenen. Liegt eine Rachitis zugrunde, so ist diese nach den iiblichen 
Regeln zu bekampfen, mit der Rachitis werden sich auch die Kreislaufstorungen 
bessern. 

Die H erzst6rungen wiihrend der Pubertiit 
beruhen zum Teil auf dem geschilderten MiBverhaltnis zwischen dem all­
gemeinen Langenwachstum einerseits und dem Wachstum des Herzens und 
der GefaBe andererseits. Die von der stetigen Linie abweichenden Wachstums­
erscheinungen wahrend der Pubertat diirften vorwiegend den Hormonen der 
Geschlechtsdriisen zuzuschreiben sein. Daneben und zum Teil abhangig, zum 
Teil unabhangig von der geschlechtlichen Entwicklung werden noch andere 
Driisen mit innerer Sekretion in Betracht kommen (Schilddriise, Hypophysis, 
Thymus). lhre Wirkung ist aber sicher nicht durch die im Wachstum zu­
tage tretenden Veranderungen erschopft, sondern erstreckt sich unter anderem 
auch auf das Nervensystem. Unsere Aufmerksamkeit beanspruchen hier be­
sonders die gesteigerte Erregbarkeit der Herz- und GefaBnerven und die 
groBere Labilitat der Psyche. Da nun wahrend der Pubertat die Leistungs­
breite des Herzens und GefaBsystems verringert und da Kreislaufsorgane mit 
verringerter Leistungsfahigkeit iiberempfindlich zu sein pflegen, so wird hierdurch 
die an und fUr sich gegebene Steigerung der Erregbarkeit von Herz- und GefaB­
nerven noch erhoht. Bei Madchen wird die Kreislaufsarbeit haufig belastet durch 
eine mit der Periode einsetzende Chlorose. So bietet sich uns folgendes 

Krankheitsbild. Langer, schmaler, sog. schmachtiger Korper, kleines Herz, 
schmale Aorta, enge scheinbar dickwandige Arterien, diinne Venen, blasse Haut, 
kleiner PuIs, wechselnde Pulszahl mit Neigung zur Beschleunigung, respiratorische 
Arrhythmie, oft funktionelle Herzgerausche. Die Kinder sind korperlich leicht 
ermiidbar, da die Skelettmuskulatur noch nicht der Korperlange entsprechend 
entwickelt ist; bei groBeren Anstrengungen Kurzluftigkeit und Herzklopfen. 
Geistig regsam, aber sprunghaft und nicht ausdauernd. Die letzte Erscheinung 
diirfte zum Teil mit ungeniigender Durchblutung zusammenhangen, ebenso wie die 
nicht seltenen OhnmachtsanfaIle - oft falschlich als Herzschwachen bezeichnet, 
falschlich, weil eine fehlerhafte oder versagende peripherische Kreislaufsorgani­
sation schuld an diesen Anfallen ist. Seltener findet man zu groBe Herzen; wie weit 
hier das Wachstum des Herzens aus inneren Griinden, wie weit es infolge iiber­
triebener korperlicher Anstrengungen iiber sein Ziel hinausgeschossen ist, dariiber 
wird man nur von Fall zu Fall urteilen konnen. Man hat auch fiir die Herz- und 
GefaBstorungen wahrend der Pubertat die in dieser Zeit haufige Masturbation 
verantwortlich gemacht und ein eigenes Masturbantenherz aufgestellt. lch glaube, 
man soIl sich hiiten, hier wie iiberhaupt der Onanie zu viel in die Schuhe zu 
schieben. Wo auf Grund der oben geschilderten Bedingungen Herz und GefaBe 
iibererregbar sind, wird haufige Masturbation diese Erscheinung steigern, auf der 
anderen Seite giebt es unter Knaben und Madchen wirklich starke Masturbanten 
<?~ne irgendwelche Kreislaufserscheinungen. Durch verniinftige Lebensweise, 
Uberwachung des Lesestoffes und Verkehrs suche man moglichst dem Laster 
vorzubeugen. Wo es eingerissen ist, weise man auf das gedriickte GefUhl post 
actum hin als ein Zeichen der Scham dariiber, daB Wille und Selbstbeherrschung 
unterlegen sind oder suche sonst nach Lage des Falles seinen arztlichen EinfluB 
geltend zu machen. Aber man dulde nicht, daB durch unberufene oder ungeeigne~e 
Berater die Kranken mit den ungeheuerlichsten Vorstellungen moralischer Ver­
worfenheit und gefahrlichster Folgen belastet werden, die mehr schaden als nutzen. 

Die Behandlung der Kreislaufstorungen wahrend der Pubertat hat die richtige 
Mitte zwischen Ubung und Schonung zti halten, eine schwierige Aufgabe, da aIle 



376 Herz und Korperverfassung. 

moglichen Ubergange von dem Kindemitharmonischer Entwicklungund ausgezeich­
neter Leistungsfahigkeit zu dem Kinde mit starkem MiBverhiiltnis zwischen Korper 
und Kreislaufsystem und standigem Versagen vorkommen. Deshalb kann nur 
von Fall zu Fall uber das zweckmaBige MaB von Ruhe und Bewegung entschieden 
werden. Ubertriebene Anstrengungen sind ebenso falsch wie ubertriebene Ruhe. 
Kurze kiihle Ganzwaschungen oder auch Bader, viel frische Luft, wirklich aus­
reichender Schlaf und kraftige gemischte Kost werden in allen Fallen empfehlens­
wert sein. Dem Ehrgeiz de;r Eltern und Kinder sind verniinftige Grenzen zu stek­
ken. Besser der Junge kommt frisch und gesund mit maBigen Noten durch die 
Schule, denn als Musterschiiler kranklich und nervos mit Auszeichnung. Bei 
chlorotischen Madchen wird man Eisen geben 1 und wenn die Periode zu stark ist, 
gleichzeitig diese zu mildern suchen; mir hat sich am besten Luteoglandol und 
Clauden fUr diesen Zweck bewahrt (je 3mal taglich 2 Tabletten wahrend der 
ganzen Zeit des Unwohlseins). 

tJber daB Herz im hOheren Alter konnen wir uns kurz fassen. Es geht an Masse 
(braune Atrophie; Ausnahmen durch peripherische Arteriosklerose; BELL und 
HARTZELL) und Leistungsfahigkeit zuruck wie der ganze ubrige Korper. Da­
gegen ist kein Kraut gewachsen. Gleichzeitig altern auch die GefaBe; da dieser 
Vorgang das Bild zu beherrschen pflegt, so werden wir an gegebener Stelle 
darauf zuruckkommen. 

Herz und Kijrperbau. 
Wir haben uns schon in dem vorhergehenden Abschnitt mit dem Verhaltnis 

des Korperbaues zum Herzen beschaftigt, dabei aber auf die Befunde be­
schrankt, die in den wichtigsten Entwicklungsstadien, dem friihesten Kindesalter 
und der Pubertat, die Aufmerksamkeit des Arztes beanspruchen. Es sind das 
Stadien, wo alles noch im FluB ist und deshalb hauptsachlich die Verschiebungen 
interessieren, die zwischen der Entwicklung des Kreislaufsystems und der des 
ubrigen Korpers vorkommen und die Harmonie der Gesamtfunktion storen. 
Aus dem schwierigen Gebiet dieser gleitenden Verhaltnisse wollen wir uns jetzt 
dem Stadium zuwenden, wo die Entwicklung abgeschlossen ist und sich bleibende 
Verhaltnisse - soweit man davon reden kann bei Wesen, "die dahin fahren wie 
ein Strom und sind wie ein Schlaf" - ausgebildet haben. Wir betreten damit einen 
Boden, der mit vielen Messungen, Zahlen, Statistiken gepflastert ist, also, wie man 
denken sollte, einen sehr sicheren Boden. 

Wir wollen annehmen, daB bei einem gesunden Menschen oder Tier die Lei­
stungsfahigkeit eines Muskels dessen Masse entspricht und auch das Herz dieser 
Regel folgen wird. Um in einem gegebenen Falle aus der Masse die Leistungsfahig­
keit des Herzens beurteilen zu konnen, muB man naturlich zuverlassige Durch­
schnittswerte zum Vergleich haben, muB man wissen: wie groB solI ein normales 
Herz sein. Sogleich erhebt sich eine Schwierigkeit; die Menschen sind recht ver­
schieden groB, da wird die HerzgroBe entsprechend verschieden sein mussen. Und 
noch eine Schwierigkeit: Wie solI man die KorpergroBe bestimmen 1 Nach der 
Lange oder nach dem Gewicht 1 Ein langer Mensch kann dunn oder dick, ein 
schwerer lang oder kurz sein, das wird fiir die Herzarbeit und damit die Herzmasse 
nicht gleichgiiltig sein. Besser durfte es sein, die Masse des Herzmuskels zur Masse 
der Korpermuskulatur in Beziehung zu setzen. Das laBt sich aber beim Menschen 
nicht ausfiihren, vergleichende Untersuchungen beim Tier sind deshalb fiir uns 
nicht verwertbar. 

Man hat dann andere, moglichst gleichbleibende GroBen als MaBstab vor-

1 z. B. Ferri reducti 0.2 Extract. cenovis q. s. u. f. pil. I. S. 3mal taglich 2 Pillen nach 
dem Essen. 
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-geschlagen, z. B. die Leber, die Nieren, das Gehirn,ohne damit weiter zu kommen, 
denn es bleiben wieder wichtige andere GroBen - Lunge, Gewicht, Muskulatur -
dabei unberiicksichtigt. Kurz und gut, nicht einmal beim toten Menschen, wo wir 
das Herz nach Belieben messen und wagen diirfen, vermogen wir ganz sicher .zu 
sagen, ob seine Masse regelrecht ist oder nicht. Beim Lebenden ist das natiirlich 
noch viel schwieriger. Auf eine Bestimmung der Masse miissen wir von vornherein 
verzichtenund uns damit begniigen, die GroBe, alsoeinenzusammengesetzten Wert, 
zu messen oder sagen wir lieber zu schatzen. Wir benutzen dazu das Ortho­
diagramm, und zwar kann man unter Beriicksichtigung des Korpergewichtes, 
Alters und Geschlechts seine MaBe beziehen auf die Korperlange oder unter Be­
riicksichtigung der Herzlage auf den Durchmesser des Brustkorbes oder man kann 
nach R. GEIGEL aus der Flache das Volumen berechnen und sein Verhaltnis zum 
Korpergewicht feststellen. Die so gewonnenen Werte sind an friiherer Stelle ge­
bracht und daselbst auch die Beurteilung dieser Werte besprochen worden. Wir 
sind dort zu dem SchluB gekommen, daB mit einer gewissen Fehlerbreite ges~gt 
werden kann, ob die GroBe des Herzens der Gesamtanlage des Korpers entspricht 
oder ob das Herz zu groB oder zu klein ist. Mit der Feststellung dieser anatomi­
schen Tatsache ist aber die Sache nicht abgetan. Wir wollen vielmehr wissen, 
wie die Abweichungen von der Regel zu erklaren und ob diese Abweichungen 
isolierte Storungen des Herzens oder ob sie mit Storungen der Gesamtanlage ver­
bunden sind; wollen wissen, wie sich die Leistungsfahigkeit des Herzens und 
Kreislaufes in solchen Fallen verhalt, ob und was fiir klinische Erscheinungen 
vorhanden und wie sie zu erkennen und zu behandeln sind. 

Das kleine Herz. 
Die Entstehung von Herzen, deren MaBe kleiner als normal sind, ist sicher nicht 

einheitlich. Uberlegen wir uns einmal die verschiedenen Moglichkeiten. 
Das Herz kann von Anfang an zu klein angelegt sein. Dann muB schon im 

iriihen Kindesalter die Kleinheit nachweisbar sein. Da BENEKE iiber solche FaIle 
berichtet, so diirfen wir sie wohl als erwiesen ansehen. 

Das Herz kann im Kindesalter und besonders wahrend der Pubertat in der 
Entwicklung zurUckgeblieben sein, sei es, daB die hormonalen Wachstumsreize 
ungeniigend waren, sei es, daB die Ausbildung der Muskulatur iiberhaupt durch 
Krankheit, Unterernahrung und dergleichen gehemmt wurde. Beweisende Be­
obachtungen fehlen bis jetzt. 

Das Herz kann zu klein erscheinen, weil es ungeniigend gefiillt ist. Ist das 
Orthodiagramm im Stehen aufgenommen, so mag besonders bei Schlaffheit (ge­
ringem Tonus) der BauchgefaBe und nicht zureichender Bauchfelltatigkeit eine 
unverhaltnismaBig groBe Blutmenge im Splanchnicusgebiet hangen bleiben, das 
Herz zu wenig Blut erhalten und deshalb zu kleine MaBe geben; im Liegen erhalt 
man in solchen: Fallen regelrechte Werte (MORITZ, DIETLEN). Es kann aber auch 
sein, daB die gesamte Blutmenge verringert und dadurch die HerzgroBe herab­
gesetzt ist (ERICH MEYER). 

Das Herz kann zu klein erscheinen, weil infolge ungiinstiger Lage des Organs 
die. von ihm im Orthodiagramm wiedergegebene Flachenansicht geringen Um­
fang zeigt. Das zur Beurteilung der GroBe benutzte Orthodiagramm giebt ja nicht 
die groBten Durchmesser des Herzens wieder, sondern Durchmesser unbestimmten 
Wertes. Die Werte hangen wesentlich von der Lage des Herzens abo Das in einem 
schmalen tiefen Brustkorb befindliche Herz des Hundes giebt deshalb ein auffallend 
schmales Orthodiagramm von geringem Flacheninhalt (MORITZ). Beim Menschen 
konnen ahnliche Verhaltnisse bestehen (ACHELIS). GROEDEL ist geneigt, die ge­
ringere GroBe des Orthodiagramms in aufrechter Haltung vorwiegend auf die 
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Lage des Herzens zu schieben. Sorgfaltige seitliche schrage Aufnahmen des Her­
zens werden bis zu einem gewissen Grade die Beurteilung erleichtern. 

1m gegebenen FaIle ist also zu entscheiden, ob das Herz zu klein angelegt, 
zuriickgeblieben, ungeniigend gefiillt oder ungiinstig projiziert ist. Nur wo die 
beiden letzten Moglichkeiten sicher ausgeschlossen werden konnen, dad von einem 
hypoplastischen (FR. KRAUS), einem zu klein gebildetenHerzengesprochen werden. 

Beziehungen des kleinen Herzens zu anderen Storungen des Korperbaues. In 
manchen Fallen findet sich neben dem kleinen Herzen eine enge Aorta, wahrend 
die Pulmonalis oft weiter als gewohnlich ist (BENEKE). Es solI aber auf die 
schwierige Frage der engen Aorta hier nicht weiter eingegangen werden, da wir UllS 

spater noch einmal genauer damit beschaftigen miissen. Hochstens mag erwahnt 
werden, daB nach v. HANSEMANN bei der engen Aorta gewohnlich alle Bestand­
teile der Wand verringert sind: Elastische Fasern, Muskulatur, Bindegewebe, Vasa 
vasorum; zuweilen findet man nur die elastischen Fasern weniger ausgebildet. Die 
Aortenklappen sind meistens auBerordentlich zart, durchscheinend, oft gefenstert. 
Die mikroskopische Untersuchung ergiebt keinen besonderen Befund. 

Das kleine Herz, mit oder ohne Veranderungen der groBen GefaBe, ist haufig 
verbunden mit allgemein schmachtigem Korperbau, Habitus asthenicus. STILLER, 
dessen Name mit diesem Habitus verbunden ist, nennt unter anderen folgende 
Merkmale: "Schlecht genahrt, muskelschwach, zarte, in schwereren Fallen iiber­
maBig lange Knochen, Haut diinn und blaB, Hals lang, Brustkorb lang, schmal 
und seicht, Schliisselbeine und Schulterblatter vorspringend, Rippen stark ab­
fallend, Zwischenraume weit, obere und untere Brustapertur eng, Costa decima 
fluctuans, Herzdampfung klein, PuIs niedrig und weich, Zahl erhoht und schwan­
kend, Bauch klein und flach, Magen, Nieren gesunken, Bindegewebe schlaff, Blut­
bildung und Nervenenergie geschwacht, Lendenlordose seicht, Hande und FiiBe 
klein. FR. KRAUS findet das kleine Herz besonders oft bei der "Kiimmerform des 
Hochwuchses (Thorax ,paralyticus')". Der Brustkorb ist in diesen Fallen verhalt­
nismaBig kurz, wenn auch absolut verlangert, das Centrum tendineum steht ver­
haltnismaBig hoch, die Zwerchfellkuppel ist steil und abnorm tief eingewolbt. 
Weitere Merkmale des Kiimmerns sind "starkere kyphotische Kriimmung der 
Brustwirbelsaule, starke Rippenneigung nach vorn, starke Einschniirung des 
knochernen Thorax in der Mitte, besondere Enge der Rippeninterstitien in dieser 
Gegend, inspiratorisches Breiterwerden der Interstitien ober- und unterhalb dieser 
Thoraxpartie, abnormes Nahestehen von Rippenbogen und Crista ilei, starkes 
Vorspringen der Rippenwirbel nach hinten, Hervortreten der Scapula, Verenge­
rung der oberen Thoraxapertur, Ausbleiben der zweiten HUETERschen Thorax­
wachstumsperiode, persistierendes Trop/enherz, Kleinheit des oberen Bauchhohlen­
raumes, allgemeine Muskelschwache, gewisse vegetativ-nervose und psychische 
Stigmata usw." Dieser Habitus ist es, "bei welchem das Tropfenherz weitaus am 
pragnantesten sich darstellt" (FR. KRAUS). Ein Vergleich mit den von STILLER 
fUr den Habitus asthenicus angegebenen Merkmalen ergiebt ohne weiteres die enge 
Verwandtschaft der beiden Formen. Auf Einzelheiten ist hier nicht einzugehen, 
nur ein Punkt darf nicht unerortert bleiben: das "Tropfenherz". 1st das nun ein 
anderer Ausdruck fiir kleines Herz oder eine besondere Herzform ~ In seiner be­
kannten Abhandlung iiber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und 
Kreislauf beim Menschen schreibt WENCKEBACH iiber Herzbeschwerden, die durch 
einen zu tiefen Stand des Zwerchfells hervorgerufen werden; "es handelt sich hier 
um ein hangendes Herz, ein Cor pendulum (Hangeherz), das ,dropping heart' der 
englischen Autoren. Das Organ nimmt dabei ungefahr die Form an, welche in 
Deutschland als ,Tropfenherz' beschrieben wird". Davon, daB diese Herzen gleich­
zeitig zu klein seien, ist nirgendsdie Rede. KRAUS weicht offenbar von dieser An-
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sicht ab, wie die Bezeichnung persistierend erkennen laBt, und versteht unter 
Tropfenherz, so scheint mir, ein kleines hangendes Herz: "FUr den hypoplastischen 
Charakter des Tropfenherzens ... , also mindestens fUr ein bestimmtes wohlcharak· 
terisiertes Cor pendulum, berufe ich mich ... auf die pathologische Anatomie." 

Dieser Streit um das Tropfen- und Pendelherz taucht immer wieder in den ein­
schlagigen Arbeiten auf. Eine Einigkeit ist bis jetzt nicht erzielt worden und wird 
nicht erzielt werden, denn Tropfen- und Pendelherz sind keine scharfen Begriffe, 
sondern Vergleiche, unter denen sich jeder was anderes vorstellen kann: Es giebt 
kleine, groBe, runde, langliche Tropfen und wenn einer von diesen Tropfen auf den 
Tisch fallt, giebts sogar einen breiten Tropfen. Deshalb solIte man auch das Tropfen­
und Pendelherz fallen lassen und klare Bezeichnungen wahlen. Das Rontgenbild des 
Herzens giebt Auskunft iiber Form, Lage und GroBe des Organs. Drei klar be­
stimmte, von einander unabhangige Eigenschaften, von denen jede fUr sich naher 
zu charakterisieren ist: langlich, rundlich; hangend, liegend; groB, klein oder wie es 
der Befund gerade erfordert. WENCKEBACH selbst hat in der erwahnten aus­
gezeichneten Arbeit fiir ein Herz, das dem Zwerchfell nur in geringer Ausdehnung 
aufliegt, die nicht miBzuverstehende Bezeichnung hangendes Herz gepragt. Wa­
rum also nicht dabei bleiben 1 

Wenn auch kleine Herzen haufig mit engen GefaBen und schmachtigem Korper 
verbunden sind, so haufig, daB ein innerer Zusammenhang zwischen diesen Er­
scheinungen angenommen werden muB, kann doch auf der anderen Seite jede der 
Erscheinungen fiir sich auftreten. Es giebt also kleine oder regelrechte oder groBe 
Herzen mit engen oder regelrechten oder wei ten GefaBen bei schmachtigem oder 
regelrechtem oder gedrungenem Korperbau. 

Das Krankheitsbild des kleinen Herzens. Handelt es sich um ein kleines Herz 
bei einem Menschen mit Habitus asthenicus, so ergiebt die Betrachtung das oben 
geschilderte Bild. Die Herzdampfung ist klein, die Herztone rein oder bei der 
Systole von einem accidentellen Gerausch begleitet, der PuIs etwas klein und 
rasch. Die Rontgenuntersuchung zeigt ein kleines Herz, dessen Form regeIrecht, 
kugelig oder langlich sein kann. Tiefer Stand des Zwerchfells mag die langliche 
Form begiinstigen, ist aber nicht allein maBgebend fUr die Form. Das Elektro­
cardiogramm bietet keine charakteristischen Merkmale. Uber die Haufigkeit des 
kleinen Herzens widersprechen sich die Angaben. DIETLEN glaubt, viele der als 
klein bezeichneten Herzen seien nur hangende Herzen und echte Kleinheit ver­
haltnismaBig selten. In Verlegenheit kommen wir auch, wenn wir uns iiber 

die Leistungsfiihigkeit des Herzens auBern sollen, denn aIle Verfahren, um sie zu 
priifen, treffen gleichzeitig die Tatigkeit der GefaBe, die nervose Regelung des 
ganzen Kreislaufapparates, die verwickelten Beziehungen zwischen Atmung und 
Kreislauf sowie die Ausbildung und Ubung der KorpermuskuIatur. Nur wenn aIle 
diese Mitarbeiter des Herzens regelrechtes Verhalten zeigen, kann aus dem Aus­
fall der Priifungen auf die Leistungsfahigkeit eines kleinen Herzens als solchen 
geschlossen werden. Ubereinstimmend ist von den verschiedensten Forschern ge­
funden worden, daB Leute mit kleinem Herzen durchaus korperlich leistungsfahig 
sein konnen (KULBS, R. GEIGEL). Wenn auch genauere Angaben iiber den iibrigen 
Befund fehlen, so darf doch wohl angenommen werden, daB es sich in diesen Fallen 
um Menschen handelt, die sonst im wesentlichen harmonisch entwickelt sind. 

KULBS hat beobachtet, daB altere Leute mit kleinen Herzen und vor allem 
solche, die einen schweren Beruf hatten (Schlosser, Maurer, Metzger, Landwirte 
usw.), den Anstrengungen des Feldzuges weniger gewachsen waren. Diese Fest­
stellung ist wichtig, weil sie zeigt, daB der Erstarkung des Herzens durch Ubung 
Grenzen gesetzt sind, die nicht ungestraft iiberschritten werden konnen. Manche 
kleine Herzen scheinen iiberhaupt keiner nachweisbaren Hypertrophie und Er-
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weiterung fahig zu sein (TALLQUIST, WEISER) . Werden an sie Anspriiche gesteilt, die 
nur durch Erweiterung und Hypertrophie erfiillt werden konnen, dann versagen sie. 

Zusammenfassend darf gesagt werden, daB. die Kleinheit eines Herzens 
nie allein, sondern nur unter Beriicksichtigung aller wesentlichen am Kreislauf 
beteiligten Krafte einem Urteil iiber die Leistungsfahigkeit des Herzens zugrunde 
gelegt werden darf. Und auch dann bleibt es noch eineoffene Frage, ob selbst 
beim gesunden Menschen Muskelmasse mit Leistungsfahigkeit gleichgesetzt werden 
darf. Die vom Sport her bekannten Typen der Steher und Flieger deuten darauf 
hin, daB qualitative Unterschiede bestehen konnen, iiber die wir bis jetzt nicht 
unterrichtet sind. Hier darf auch daran erinnert werden, daB SCHIEFFERDECKER er­
hebliche Unterschiede der KerngroBe in den Muskeln der einzelnen Herzen fand, 
wahrend die gesamte Kernmasse etwa gleich war; er halt es fiir moglich, daB die 
Muskeln mit groBeren aber weniger Kernen leichter versagen als die kleinkernigen 
Muskeln. 

Die Behandlung des kleinenH erzens hat vor allem die Tatigkeit der accessorischen 
Herzen moglichst zu entwickeln und die den Kreislauf regelnden Krafte zu unter­
stiitzen. Wir wissen, daB ungeiibte Muskeln weniger sparsam arbeiten und leichter 
ermiiden; beides geht mit einer starkeren Belastung des Kreislaufes einher. Wir 
wissen ferner, daB durch Muskeltatigkeit der peripherische Kreislauf, insbesondere 
der venose RiickfluB zum Herzen und damit die Herzfiillung gefOrdert werden. 
Den giinstigen EinfluB der Atmung auf die Zirkulation und die wichtige Rolle des 
Zwerchfells dabei haben wir friiher besprochen, ebenso die Bedeutung der Herz­
und GefaBnerven. Wir werden also fiir eine gleichmaBige Durchbildung der 
Korpermuskulatur sorgen, Atemiibungen machen lassen, wenn notig den Zwerch­
fellstand durch eine Mastkur oder Binde heben, durch Luft, Sonne und Wasser 
giinstig auf die Nerventatigkeit zu wirken suchen und ungesunde Lebensgewohn­
heiten (Alkohol, Nicotin, Nachtleben, Tee, Kaffee) abstellen oder beschranken. 
Korperliche und geistige Uberanstrengungen sind zu verbieten. Die Beobachtung 
muB im einzelnen Falle iiber das richtige MaB von Ubung und Ruhe entscheiden. 
Da bei dieser Behandlung das Herz in zweckmaBiger Weise gleichzeitig entlastet 
und geiibt wird, so darf man hoffen, hierdurch das nach Lage der Dinge mogliche 
MaB von Leistungsfahigkeit zu erzielen. 

Herz und Blutbeschaffenheit. 
Es solI hier nicht die Rede sein von den Folgen, die StOrungen der Herztatig­

keit auf das Blut haben - dariiber ist friiher berichtet worden -, sondern um­
gekehrt von den Folgen, die StOrungen der Blutbeschaffenheit auf das Herz und 
den Kreislauf ausiiben. 

Vermehrung der Blutmenge, Plethora, wurde schon von ERASISTRATOS als die 
Ursache mannigfacher Krankheitserscheinungen angesehen und, wenn auch mit 
weiser Beschrankung, durch AderlaB von ihm bekampft. Seitdem ist die Frage 
der Plethora nicht mehr zur Ruhe gekommen, ein Zeichen, daB es offenbar bis jetzt 
nicht gelungen ist, die gesamte Blutmenge beim Menschen zuverlassig zu bestim­
men. So schreibt v. RECKLINGHAUSEN in seinem Handbuch der allgemeinen Pa­
thologie des Kreislaufes, der physiologische Satz, daB die Blutmasse im Normal­
zustande annahernd 1/13 des Korpergewichts betrage, habe kaum mehr wie eine 
konventionelle Bedeutung. Gleichwohl sprachen bestimmte Tatsachen dafiir, daB 
es eine wahre Plethora gebe. Bei manchen Leichenoffnungen finde man eine 
immense Blutfiillung der groBen GefaBe und Organe neben einer ungewohnlich 
starken Herzhypertrophie; diese Hypertrophie miisse auf eine Vermehrung der 
Blutmenge zuriickgefiihrt werden, weil sonst keine Ursache dafiir in diesen Fallen 
nachweisbar sei. Zu Lebzeiten konne man als Zeichen der Plethora und erhohten 
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Herztatigkeit einen vollen, groBen, bisweilen gespannten PuIs, Neigung zu aktiven 
Kongestionen, Hyperamien der sichtbaren geroteten Korperstellen feststellen. 
Wir bezeichnen heute dies Krankheitsbild als Polycythaemia hypertonica und 
glauben, daB die Erhohung des arteriellen Widerstandes, nicht die Vermehrung 
der Blutmenge Ursache der HerzvergroBerung ist, weil in den Fallen von Poly­
cythamie ohne Blutdrucksteigerung die Herzhypertrophie fehlt. Der Name Poly­
cythamie sagt schon, daB die Zellen im Blute, und zwar die roten Blutkorperchen, 
vermehrt sind, iiber die Gesamtblutmenge ist damit noch nichts gesagt. Die Ge­
samtblutmenge sucht man heute in der Weise zu bestimmen, daB aus der Kohlen­
oxydmenge, die bei der Atmung gebunden wird, die Menge der Erythrocyten 
(GREHANT und QUINQUAUD, HALDANE und SMITH, PLESCH und andere) und aus 
der Verdiinnung einer ins Blut gespritzten Farblosung die Plasmamenge errechnet 
wird (ROWNTREE, KEITH, GERAGHTY, GRIESBACH, SEYDERHELM und LAMPE). 
Man hat so gefunden, daB bei der Polycythaemia rubra (V AQUEZ-OSLER) die 
Erythrocytenmenge stark vermehrt, die Plasmamenge vermindert, die Gesamt­
blutmenge wesentIich gesteigert ist. Die Polycythaemia hypertonica (GAISBOCK) 
und Vollbliitigkeit bei chronischer Herzinsuffizienz zeigt eine gleichmaBige Ver­
mehrung der Plasma- und Erythrocytenmenge. Die Wirkung der Vermehrung 
der Gesamtblutmenge auf das Herz und die GefaBe scheint gering zu sein. Jeden­
falls braucht der Blutdruck nicht erhoht und das Herz nicht vergroBert zu sein. 
Verminderung der gesamten Blutmenge ist in manchen Fallen von Fettsucht 
(KEITH, GERAGHTY, ROWNTREE, GRIESBACH, HERZFELD, BROWN und KEITH) und 
Nierenleiden (SEYDERHELM und LAMPE) nachgewiesen worden. Die Wirkung auf 
den Kreislauf laBt sich hier aus dem Knauel krankhafter Einfliisse nicht heraus­
losen. Sicher ist, daB eine Verminderung der gesamten Blutmenge bei Schrumpf­
nieren die Steigerung des Blutdruckes nicht hindert (SEYDERHELM). 1m Tier­
versuch liegen die Verhaltnisse einfacher. So fand SCHIFFER bei einem Hunde 
nach neuntagiger Hungerzeit die Blutmenge (nach WELCKER) um 50%, die ortho­
diagraphische Herzflache um 23% vermindert. ERICH MEYER sah beim Tier auf 
Rontgenaufnahmen das Herz nach AderlaB kleiner, nach Normosalinfusionen 
groBer werden und konnte so einen Zusammenhang zwischen HerzgroBe und Ge­
faBfiillung oder Blutmenge nachweisen, der beim Menschen durer. das Verhalten 
der HerzgroBe nach Blutungen bestatigt wird und damit praktische Bedeutung 
erlangt hat. Es darf dabei natiirlich nicht vergessen werden, daB die Fiillung des 
Herzens auBer von der gesamten Blutmenge auch von der Blutverteilung, d. h. 
yom Tonus der GefaBe, im besonderen des Splanchnicus abhangt. Bei schweren 
Anamien kann ferner trotz verminderter Blutmenge eine Herzerweiterung aus 
Herzmuskelschwache auftreten (MEYER, BECK und HOLMAN). 

Polycythiimie geht immer einher mit gesteigerter Viscositat des Blutes. Wir 
diirfen ihre Bedeutung aber wohl nicht zu hoch einschatzen, weder fiir die Hohe 
des Blutdruckes noch die GroBe der Herzarbeit, weil es Polycythamien ohne 
Drucksteigerung und Herzhypertrophie gibt. Wahrscheinlich wird auch das 
Stromvolumen und damit die Herzarbeit der erhohten Sauerstoffkapazitat des 
Blutes entsprechend vermindert sein (KOCH). 

Das Stromvolumen ist bei Anamien und Chlorosen vermehrt gefunden worden 
(v. WEIZSXCKER, PLESCH, FAHR und RONZONE). Trotzdem muB damit gerechnet 
werden, daB das Herz an der Schlaffheit der ganzen Muskulatur teilnimmt und 
infolge ungeniigender Ernahrung nicht so hypertrophiert, wie es die Vermehrung 
der Arbeit eigentlich erforderte. Jedenfalls ist nach WOLFER im Tierversuch bei 
Anamie die Reservekraft, im besonderen die Ausdauer des Herzens herabgesetzt. 
Mikroskopisch fand er interstitielle fettige Infiltration geringen Grades und un­
erhebliche fettige Degeneration. 
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Das klinische Bild ist bekannt. Hier sei nur der Kreislauf beriicksichtigt. Die 
Herztatigkeit beschleunigt; nach Anstrengungen unverhaltnismaBig starke Er­
hohung der Schlagzahl, Klagen iiber Herzklopfen, Atemnot. Der Blutdruck niedrig. 
Bei perniziOser Anamie sah KRAUS unter 47 eigenen Fallen 30mal eine VergroBe­
rung der Herzdampfung, die im Rontgenbild das rechte wie das linke Herz betraf 
und im Verlauf der Krankheit zunahm; unter 82 Fallen der Literatur fand er 
32mal VergroBerung der Herzdampfung angegeben. Von den 47 Fallen hatten 
42 ein systolisches, 8 auch ein diastolisches Gerausch; bei 24 eigenen Leichen­
offnungen wurde 22mal, bei 62 Fallen der Literatur 57mal fettige Degeneration 
des Herzmuskels nachgewiesen. Uber Krankheitserscheinungen im peripherischen 
Kreislauf (Odeme, Thrombosen) wird spater berichtet werden. 

Bei Leukamien kann auch das Herz der Sitz leukamischer Infiltrate sem. 
Uber dadurch hervorgerufene Storungen ist nichts Genaueres bekannt. 

Herz und Schilddriise. 
Wenn wir uns jetzt den Beziehungen zwischen Herz und Schilddriise zuwenden, 

so betreten wir schwieriges, umstrittenes Gebiet. Aus der Fiille der oft einander 
widersprechenden Befunde mochte ich fiir die hier vorliegende Frage folgende 
Tatsachen herausheben. Die Strumektomie wirkt bei Basedow (REHN und andere) 
und bei Kretinismus (HOLZ) giinstig. Erscheinungen von BASEDowscher Krank­
heit und Myxodem konnen gleichzeitig bestehen; im weiteren Verlauf solcher Fane 
kann die BASEDowsche Krankheit im Myxodem und umgekehrt das Myxodem in 
der BASEDowschen Krankheit aufgehen (KAUFMANN). Basedow wird durch Jod 
gewohnlich verschlimmert, Myxodem und Kretinismus gebessert. Bei beiden 
Krankheiten kann die Beteiligung .der verschiedenen Organe im einzelnen FaIle 
verschieden sein. Daraus lassen sich folgende, wie mir scheint einigermaBen be­
rechtigte Schliisse ziehen. 

1. Die BASEDOWschG Krankheit beruht nicht auf einer einfachen Steigerung, 
Kretinismus und Myxodem nicht auf einer einfachen Herabsetzung der Schild­
driisentatigkeit,. Es muB vielmehr angenommen werden, daB in beiden Fallen ein 
krankhaftes Schilddriisensekret gebildet wird und auf den Korper wirkt. Das 
wiirde auch den giinstigen Erfolg der Operation hier wie dort erklaren: Die krank­
haften Teile werden beseitigt, die gesunden gewinnen die Oberhand. Dabei mag 
eine durch die Operation ausgeloste Neubildung von gesundem Gewebe mitwirken. 

2. Bei der BASEDowschen Krankheit wird zu viel, beim Kretinismus und 
Myxodem zu wenig Jod im Korper wirksam. 

3. Die Krankheitserscheinungen hangen nicht nur von dem krankhaften 
Schilddriisensekret ab, sondern werden zum Teil dadurch bestimmt, wie die ein­
zelnen Organe auf Grund ihrer konstitutionellen Veranlagung und Einstellung zu 
den iibrigen regelnden Einfliissen (innere Sekretion, Nerventonus) auf das krank­
hafte Sekret reagieren. 

Da die Schilddriise das in den Korper gelangende Jod in eine komplizierte 
organische Verbindung gewissermaBen einkapselt, so ist diese Verbindung offen­
bar die Form, in der das Jod ungehindert und ohne unzweckmaBige Nebenwir­
kungen zu seinen Erfolgsorganen gelangen und dort verwertet werden kann. Ab­
weichungen von dieser Form mogen dazu fUhren, daB entweder zu viel oder zu 
wenig Jod, und zwar zum Teil am unrichtigen Orte wirksam wird. Diese von 
KLOSE vertretene Theorie wiirde manche, sonst schwer verstandliche Befunde zu 
erklaren vermogen. Ich fiihre folgende an: Der PreBsaft von Basedowschild­
driisen ist fUr geeignete Versuchstiere giftig, der PreBsaft von gesunden 
Schilddriisen nicht. Die Operation wirkt nicht i.m:mer so giinstig, wie nach 
der Regel zu erwarten; mer diirften.gerade die~o1)h gesunden Teile der Schilddriise 
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mit entfernt und iiberwiegend krankes Gewebe zuriickgeblieben sein. Kleinste 
Jodgaben konnen zuweilen beim Basedow niitzen (NEISSER), vielleicht, weil der 
geringe Reiz die Tatigkeit der Schilddriise mehr oder weniger auf die normale 
Bahn zuriickfiihrt. Die Falle, in denen nur einzeIne Organe Basedowerschei­
nungen, andere das entgegengesetzte Verhalten zeigen (hypotonische Bradykardie 
bei Basedow, HERZ) konnten zum Teil darauf beruhen, daB das regelwidrige 
Schilddriisensekret von bestimmten Organen verschieden verarbeitet wird. Mag 
dem sein wie ihm wolle, jedenfalls werden die iiblichen Bezeichnungen Hyper­
thyreose und Hypothyreose den Tatsachen nicht gerecht und wir miissen uns wohl 
oder iibel entschlieBen, die alten Namen zu verlassen. Man konnte vielleicht von 
Dysthyreosen mit iiberschieBender und mit ungeniigender Jodwirkung sprechen .. 
Aber um nichts zu prajudizieren und moglichst kurz zu sein, wollen wir lieber eine 
sympathicotonische und eine vagotonische Thyr.eose unterscheiden. DaB auBer­
dem eine Mischform zu unterscheiden sein wird, braucht kaum gesagt zu werden. 
SchlieBlich sind die Druckwirkungen zu beriicksichtigen, die VergroBerungen der 
Schilddriise auf die Herztatigkeit ausiiben konnen. 

Bleiben wir gleich bei der letzten Frage stehen. 

Mechanische Wirknngen von Schilddriisenvergr08ernng 
anf die Herztatigkeit. 

Nach ROSE kann ein Kropf, der die Luftrohre einengt, durch Erschwerung der 
Atmung zu einer VergroBerung des rechten Herzens fiihren. Bei der Einatmung 
wird das rechte Herz starker gefiillt, weil wegen der Luftrohrenverengerung die 
Saugwirkung der inspiratorischen Krafte auf die Brustorgane gesteigert ist; zur 
Uberwindung der Stenose muB aber auch der Ausatmungsdruck erhoht werden 
und damit der Druck in den LungengefaBen. Die vermehrte Fiillung und der ver­
mehrte Widerstand fiihren zu einer Erweiterung und Hypertrophie des rechten 
Herzens: pneumatisches Kropfherz ROSES. So einleuchtend diese Theorie auf den 
ersten Blick erscheint, hat sie doch Nachpriifungen nicht stand gehalten. Schon 
BLAUEL, OTFRIED MULLER und SCHLAYER fanden, daB der Herzbefund in keinem 
Verhaltnis zu dem Grade der Luftrohrenverengerung stand, daB z. B. bei sehr 
starker Verengerung das Herz ganz regelrecht, bei leichter Verengerung deutlich 
vergroBert sein konnte. Auch BIGLER und neuerdings STEINER lehnen eine Herz­
vergroBerung infolge einer Trachealstenose abo Wo eine HerzvergroBerung in 
den Fallen STEINERS nachweisbar war, betraf sie vorwiegend das linke Herz und 
konnte als thyreotoxische Erscheinung aufgeklart werden. Sehr griindlich haben 
sich A. W. MEYER und SULGER mit dem Kropfherzen befaBt. Es wurden unter­
sucht 125 aus derselben Gegend (Odenwald) stammende und gleichartig (doppel­
seitige Resektion mit Unterbindung aller vier Arterien nach ENDERLEN-HoTZ) 
operierte FaIle. Die HerzgroBe wurde an Zeitaufnahmen, die den diastolischen 
Herzschatten scharf wiedergeben, bestimmt. Die Befunde sind in der naoh­
stehenden Tabelle 14 zusammengestellt. Die Lehre yom pneumatischen Kropf­
herzen muB hiernach als recht zweifelhaft bezeichnet werden. SCHRANZ hat die 
Vermutung ausgesprochen, daB ein Kropf durch Druck auf die groBon Herznerven 
eine Lii.hmung der das Herz versorgenden GefaBe und dadurch eine Hypertrophie 
und Erweiterung des Organs hervorrufen konne. Beweisende Beobachtungen 
fiir diese Annahme fehlen und die Erfahrung der Chirurgen bei ein- oder doppel­
seitiger Sympathicnsresektion sprechen dagegen. SchlieBlich sind noch die FaIle 
zu erwahnen, in denen eine vergroBerte Schilddriise auf die groBen HalsgefaBe, 
Venen oder Arterien, driickt und dadurch den Kreislauf stort. Die hierbei auf­
tretenden Erscheinungen wechseln je nach der Lage des Falles und brauchen nicht 
besonders gesohildert zu werden. 
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Tabelle 14. 
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Naoh A. W. MEYER und SULGER. 

Sympathicotonische Thyreose und Herztatigkeit. 
Das Zusammentreffen eines Kropfes mit Herzklopfen ist zuerst von PARRyl 

(1786) und FLAJANI (1780 und 1802) beschrieben worden ; PARRY lenkte auch schon 
die Aufmerksamkeit auf das Hervortreten der Augapfel. Als einheitliches Krank­
heitsbild wurde diese Trias dann von GRAVES (1835) und BASEDOW (1843) ein­
gehend geschildert und von KOBENl (1855) auf eine Sympathicusreizung zuriick­
gefiihrt. Seitdem ist die Frage der BASEDowschen Krankheit nicht zur Ruhe ge­
kommen, obwohl inzwischen die Kenntnis und das Verstandnis der Wechsel­
beziehungen zwischen den Organen durch die Lehre von der inneren Sekretion in 
ungeahnter Weise erweitert worden ist. 

Die Entstehung der sympathicotonischen Thyreosen ist noch nicht geklart; auf 
die verschiedenen Theorien kann hier nicht eingegangen werden. 

Bei der Anatomie miissen wir dem Verhalten der Schilddriise und dem Ver­
halten des Herzens unsere Aufmerksamkeit schenken. In ausgesprochenen, d. h. 
Fallen mit deutlichen Basedowerscheinungen ist die Schilddriise gewohnlich 
maBig vergroBert, doch entspricht die GroBe der Schilddriise keineswegs immer 
der Schwere der Krankheitserscheinungen. Infolge ihres Blutreichtums fiihlt sie 
sich verhaltnismaBig weich an. Mikroskopisch findet man VergroBerung und 
regelmaBige oder unregelmaBige W ucherung der Epithelien; sie sind infolgedessen 
zum Teil mehrfach geschichtet, zum Teil bilden sie knospenartige Vorspriinge in 
das Follikellumen, meist geht eine reichliche AbstoBung von Zellen damit Hand 
in Hand. Die Driisenfollikel und -lappchen sind vergroBert, die Kolloidsubstanz 
vermindert und diinner als normal, die Venen erweitert, im Zwischengewebe oft 
lymphocytare Wucherungen (LUBARSCH, ASKANAZY, SIMMONDS, KOCHER, SPATZ). 
Das gleiche Bild ergiebt aber die Untersuchung der Schilddriisen Jugendlicher 
(FR. v. MULLER) und jugendlicher Kretins: "Kleine Kolloidblaschen mit wenig 
diinnfliissigem Kolloid, hohes kubisches bis zylindrisches Epithel, Papillenbildung, 
Lymphocytenherde" (HOTZ). Der anatomische und im besonderen der mikro­
skopische Befund, soweit er hier geschildert ist, laBt also keinen ganz sicheren 
SchluB auf die Art der FunktionsstOrung ZU. Ferner muB gesagt werden, daB auch 
die Kolloidstruma zumal nach Jodgebrauch basedowahnliche Erscheinungen und 
Herzstorungen machen kann. Hier ist die Menge des Kolloids vermehrt, sodaB 

1 BUSCHAN: BASEDowsohe Krankheit. Wien und Leipzig 1891. EULENB.: RealenzykL 
1907. MANNHEIM: Morbus Gravenii. Berlin 1894. 
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die Follikel stark ausgedehnt und ihre Epithelien abgeplattet sind; oft reiBen die 
Zwischenwande ein und die gesprengten Follikel verschmelzen zu mehr oder 
weniger groBen Cysten. Das Kolloid ist meist diinnfliissig, kornig, schlecht farbbar. 

Die Untersuchung des Herzens ergiebt nach FAHR in den Fallen, wo ein Kropf 
zu Erscheinungen gesteigerter Herztatigkeit gefiihrt hatte, mehr oder weniger aus­
gesprochene Veranderungen. Schon dem bloBen Auge fallt neben einer Hyper­
trophie und Dilatation das triibe, glasige Aussehen des Herzfleisches auf. Mikro­
skopisch finden sich Entartung und Untergang von Muskelfasern 1 , gleichzeitig 
entwickeln sich Bindegewebswucherungen, die spater in Schwielen iibergehen, so­
wie kleinzellige Infiltrationen im Zwischengewebe und urn die GefaBe. Beim 
Basedow iiberwiegen die ersten, bei der Kolloidstruma die infiltrativen Vorgange. 
GOODPASTURE, der in zweiFallen von Hyperthyreoidismus neben lilteren Herden 
frische Muskelnekrosen des Herzens sah, fiihrt diese auf Fieber und Bronchitis der 
Krank.en zuriick; er glaubt, daB bei Hyperthyreosen das Herz besonders empfind­
lich gegen infektiOse und toxische Schadigungen ist. HASHIMOTO konnte bei 
Ratten nach Schilddriisenfiitterung in neun Zehntel der Falle zellige Infiltrate, in 
einigen Fallen auch Degeneration von Muskelfasern nachweisen; obwohl also auch 
hier Veranderungen im Herzen gefunden wurden, so wollen sie doch nicht viel be­
sagen, da zwischen der kiinstlichen Uberschwemmung mit gesunder Schilddriisen­
substanz und der Wirkung einer krankhaften Schilddriisentatigkeit grundsatzliche 
Unterschiede bestehen diirften. Ausnahmsweise konnen bei der BASEDowschen 
Krankheit Herzveranderungen fehlen (HEZEL). Kropfe, die klinisch ohne Herz­
storungen verlaufen, lassen auch anatomisch das Herz unberiihrt (BAURMANN). 

Das Krankheitsbild ist hier nur so weit zu schildern, als es das Verhalten der 
Schilddriise und des Herzens betrifft. Auf die anderen Erscheinungen wie Ab­
magerung, Unrast, Verstimmungen, Zittern, SchweiBe, Haarausfall, Exophthal­
mus, die Zeichen von GRAEFE, STELLWAG, MOBIUS und auch die vasomotorischen 
Storungen soll nicht eingegangen werden. Die VergroBerung der Schilddriise halt 
sich, wie schon erwahnt, meist in maBigen Grenzen; wo trotz ausgesprochener Er­
scheinungen kein sicht- und fiihlbarer Kropf zu finden ist, muB an eine Struma 
sub sternalis gedacht werden. Die sog. Basedowstruma ist weich durch ihren 
Blutreichtum (KOCHER), die aufgelegte Hand spiirt oft ein feines Schwirren, daB 
dann auch bei der Auscultation nachweis bar ist; bei der Kolloidstruma fehlen 
diese Zeichen. Der HerzstoB ist verstarkt, erschiitternd, stoBend, die Herztone 
laut, die Schlagzahl gewohnlich erhOht oder doch geneigt aus geringfiigigen An­
lassen unverhaltnismaBig zu steigen, kurz die Herztatigkeit erregt oder erregbar. 
Die Erhohung der Schlagzahl wird allgemein als thyreotoxische Acceleransreizung 
aufgefaBt und ist damit hinreichend erklart. Die Verstarkung del' Herztone und 
des HerzstoBes ist nicht ganz so einfach zu deuten, weil nach demAlles- oder Nichts­
Gesetz von BOWDITSCH das Herz eine im Bereich seiner Kraft liegende Arbeit ganz 
oder gar nicht leistet, d. h. von der Reizstarke unabhangig ist. Die Stoffwechsel­
steigerung bei den Dysthyreosen mit iiberschieBender Jodwirkung ist aber sicher 
nicht so groB, als daB durch sie eine Erhohung der Herzarbeit herbeigefiihrt wiirde, 
die die genannten Erscheinungen erklaren konnte. Nun hat schon G. WEBER an­
genommen, daB beim verstarkten HerzstoB die Kontl'aktion schneller erfolge, ein 
zwingender Beweis fehlte aber bisher. Diese Liicke ist jetzt ausgefiillt. BOHNEN­
KAMP hat nachgewiesen, daB unter Acceleransreizung die Spannung und die Ent­
spannung, also der Anstieg des Kammerdruckes bei der Systole und der Abfall bei 
der Diastole, in einer steileren Kurve verlauft. Der unscharfe Begriff der "er-

I In der Aussprache zu dem Vortrage FAHRS bemerkte CEELEN, daB auch er bei 
BASEDowscher Krankheit scharf umschriebene Muskelnekrosen mit zelligen, hauptsachlich 
aus Fibroplasten bestehenden Reaktionsh6fen gefunden habe. 

Edens, Herzkrankheiten. 25 
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regten Herztatigkeit" ist damit klargestellt: Es handelt sich um eine Beschleu­
nigung der Schlagfolge und des Druckablaufes. Die Dampfung und das Rontgen­
bild des Herzens zeigen anfangs regelrechte, spater vergroBerte MaBe; die Ver­
groBerung betrifft vorwiegend die linke Kammer. Dieser mit den Erfahrungen am 
Sektionstisch iibereinstimmende Befund ist nicht ohne weitergehendes Interesse. 
Manche Griinde sprechen namlich dafiir, daB das Herz nur dann an Masse zu­
nimmt, wenn die Arbeit der einzeInen Systolen erhoht ist, wahrend keine Zunahme 
eintritt, wenn lediglich die Schlagzahl steigt (v. WEIZsXCKER). 

In unseren Fallen scheint fiir die Hypertrophie und Erweiterung auf den ersten 
Blick nur eine Zunahme der Schlagzahl in Betracht zu kommen; die miiBte also 
allein geniigt haben, urn die Hypertrophie zu erzeugen, wahrend ein Sinken der 
Herzkraft im weiteren Verlauf zur Dilatation gefiihrt hat. Man kann aber auch 
annehmen, daB der Herzmuskel durch toxische Schadigung an Leistungsfahigkeit 
eingebiiBt und dann Anfangsfiillung und -spannung gesteigert hat, um das Strom­
volumen aufrecht erhalten zu konnen. In diesem FaIle ware die Arbeit der einzel­
nen Kontraktionen vermehrt und Hypertrophie wie Dilatation zu erklaren nach 
den RegeIn der Dynamik, wie sie bei den Klappenfehlern geschildert worden sind. 
Ob die anatomischen Befunde hinreichen, um diese Frage zu lOsen, ist zweifelhaft. 
WEGELIN halt die entziindlichen und degenerativen Prozesse, die man finden 
kann, nicht fiir geniigend, um daraus die Hypertrophie und Dilatation zu erklaren. 
Der Leuchtschirm zeigt in ausgesprochenen Fallen eine zappelige, "flatternde" 
(DIETLEN) Herztatigkeit, d. h. wenig ausgiebige rasche Kontraktionen, und zwar 
sieht es so aus, als ob nicht nur die Diastole, sondern auch die Systole verkiirzt ist 
(DIETLEN). Die Auscultation ergiebt in manchen Fallen reine Tone, in anderen 
ein funktionelles systolisches Gerausch. Von der Schlagzahl ist zu erwahnen, daB 
ihre Erhohung in etwa 4/6 der Falle der Steigerung des Grundstoffwechsels ent­
spricht (STURGIS und TOMPKINS). Die Regelmal3igkeit der Schlagfolge wird nicht 
selten durch Extrasystolen gestort, auch Vorhofsflimmern kommt ofters vor. Der 
Blutdruck kann niedrig, regelrecht oder erhoht sein. 

Die Diagno8e, daB Herzstorungen infolge einer sympathicotonischen Thyreose 
vorliegen, wird leicht sein in ausgesprochenen Fallen, d. h. dann, wenn so deut­
liche und mannigfaltige Reizerscheinungen des Sympathicus bestehen, daB sich 
ihnen die Herzstorungen als Teilerscheinungen zwanglos einordnen lassen. Schwie­
riger ist die Deutung in nicht voll oder nicht gleichmal3ig ausgebildeten Fallen. 
Bevor man hier eine erregte Herztatigkeit als Folge einer sympathicotonischen 
Thyreose deuten wird, miissen andere Moglichkeiten ausgeschlossen werden, so 
Herzmuskelschadigungen durch Infektionskrankheiten, Uberanstrengung, Alko­
hoI, Nicotin, ferner Anamie, Chlorose, Kleinheit des Herzens, Tiefstand des 
Zwerchfells; es miissen aber auch auBer der erregten Herztatigkeit noch andere 
Zeichen einer Thyreose nachweisbar sein, wie VergroBerung der Schilddriise, Nei­
gung zu Abmagerung und diese oder jene aus dem typischen Krankheitsbilde be­
kannte Erscheinung. Gelingt dieser Nachweis nicht mit hinreichender Sicherheit, 
dann wird man bei der Diagnose Herzneurose stehen bleiben miissen. 1st die 
Schilddriise nicht oder nicht deutlich vergroBert und bereitet dadurch der Deu­
tung Schwierigkeiten, so ist mit groBter Sorgfalt nach Jodanwendungen zu fahn­
den. An Kropfsalbe, Jodpinselungen bei Schmerzen, Verstauchungen, Zahn­
erkrankungen, Jodseife, Jodoform, Brunnen- oder Badekuren, Mittel mit un­
verfanglichem Namen, wieAirol, Isoform, Sanoform, Vioform, Mydrol, Isapogen, 
Eustenin, ist zu denken. In einem ratselhaften FaIle erfuhr ich schlieBlich, daB der 
Kranke in einein Zimmer beschaftigt war, wo viel mit Jodkalilosung gearbeitet 
wurde; die Beschwerden gingen prompt zuriick, nachdem er die Tatigkeit ge­
wechselt und einen anderen Arbeitsraum bezogen hatte. Ein Kollege, Chirurg. 
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sehr beschaftigt, bekam unangenehme Herzbeschwerden, die ihn sogar einige Male 
zwangen, sich wahrend der Operation ablOsen zu lassen. Kleine Joddosen, hin und 
wieder zur Vorbeugung eines Schnupfens genommen, waren die Ursache. Bei 
empfindlichen Menschen scheint Thymol die gleiche Wirkung haben zu konnen 
wie JOdI. 

Dber den Verlauf laBt sich kaum etwas allgemein Giiltiges sagen. Das eine Mal 
entwickeln sich die Herzerscheinungen ganz ailmahlich, halten sich dauemd in 
maBigen Grenzen und gehen unter Umstanden ebenso wie die krankhafte Tatig­
keit der Schilddriise von selbst wieder zuriick. Ein andermal entwickelt sich die 
Krankheit sehr rasch und stiirmisch, so daB nach ein oder zwei Jahren der Tod 
eintritt, wenn es nicht durch rechtzeitige Behandlung gelingt, eine Besserung her­
beizufiihren. Dann kommt es auch vor, daB eine ganz milde Form plotzlich in 
eine schwere iibergeht, so z. B. wahrend der Schwangerschaft. Durch Ereignisse 
wie das zuletzt genannte werden wir darauf hingewiesen, daB die Thyreose keine 
unabhangige Erkrankung der Schilddriise ist, sondem in naher Beziehung zur 
Tatigkeit anderer Organe mit innerer Sekretion steht. Die soeben erwahnte, nicht 
seltene Verschlimmerung durch eine Schwangerschaft lenkt unsere Aufmerksam­
keit auf die Geschlechtsorgane. Und tatsachlich giebt es auBer dieser bei Schwanger­
schaft gemachten noch andere Beobachtungen, die fiir solche Beziehungen 
sprechen. So bemerkt v. ROMBERG, daB er thyreotische Erscheinungen nach Ront­
genbestrahlungen von Myomen beobachtet habe, wahrend F. M. GROEDEL in 
einem gleichen FaIle nicht nur die Struma, sondem auch die damit einhergehende 
Herzschwache schwinden sah. Noch inniger scheint der Zusammenhang zwischen 
der Tatigkeit von Schilddriise und Thymus zu sein. In manchen Fallen von sym­
pathicotonischer Thyreose hat man gleichzeitig eine VergroBerung des Thymus 
gefunden; Entfemung dieses Organs besserte die thyreotischen Erscheinungen 
(CAI'ELLE und BAYER). Wir werden auf die Verhaltnisse noch einmal zuriick­
kommen, muBten sie hier aber schon erwahnen, um in die verwickelten Be­
dingungen hineinzuleuchten, die den Verlauf einer Thyreose beeinflussen konnen. 

Die Behandlung hat vor allem zu versuchen, die krankhafte Storung der Schild­
driisentatigkeit zu beseitigen. Damit werden zugleich die Herzerscheinungen ge­
bessert werden nach der alten Regel cessante causa cessat effectus. Unmittelbar 
konnen wir das Herz nur wenig beeinflussen. Die Digitalis laBt uns gewohnlich im 
Stich, nur wenn schon Zeichen von Herzschwache vorhanden sind, scheint sie 
einigen Nutzen zu stiften. Es ist zweckmaBig, sie zusammen mit Physostigmin 
zu geben, und zwar etwa Pulv. folior. Digitalis 0,05 und Physostigmini salicylici 
0,0005 g dreimal taglich. Auch vom Physostigmin allein wird in leichten Fallen, 
die ohne Herzschwache einhergehen, gutes berichtet (DE MEYER). Verminderung 
korperlicher Anstrengungen und seelischer Erregungen, Sorge fiir nahrhafte aber 
leichte, nicht zu fleischreiche Kost und fiir Schlaf, Liegekuren in mittlerer (400 bis 
800 m) Hohenlage, Kiihlschlange oder Eisblase aufs Herz sind MaBnahmen, die 
dem Allgemeinzustand und Herzen in gleicher Weise niitzen werden. Um auf die 
Schilddriise zu wirken, lasse ich gem eine Eisblase von mittlerer GroBe auf sie 
legen und haufiger emeuem; die Eiskravatte ist weniger zweckmaBig, da sie zu 
schmal ist und zu rasch warm wird. Auch das Antithyreoidin MOEBIUS scheint 
giinstig zu wirken, allerdings nur in leichten Fallen; man muB nicht zu kleine 
Dosen (3mal taglich 3 Tabletten) und diese lange Zeit, Monate hindurch geben, 
eine Forderung, die nicht selten an der Kostenfrage scheitert. Von anderen Mitteln 
und MaBnahmen seien Arsen, Eisen, Rodagen, Chinin, Salicyl, Natrium phosphori­
cum, Galvanisation des Halssympathicus genannt. Vor Jod wird fast allgemein 

1 EDENS: Med. Klin. 1917, Nr. 30. 
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eindringlich gewarnt (RILLIET, KREHL, ROEMHELD, OSWALD). Es liegen aber doch 
Mitteilungen vor, nach denen kleineJodgaben beiBasedow giinstig wirken konnen, 
und zwar besonders auf das Korpergewicht, die Herzstorungen scheinen weniger 
beeinfluBt zu werden (OHLEMANN, NEISSER, LOEWY und ZONDEK, HILDEBRANDT). 
NEISSER empfiehlt Sol. Kalii jodati 1 : 20, davon anf.angs 3mal taglich 3 Tropfen, 
dann je nach der Wirkung steigend bis 3mal taglich 20 Tropfen. Es giebt jedoch 
Faile, in denen das Mittel versagt (KOBES). Es scheint, als ob das Jod sich nur als 
·Vorbereitung fiir die Operation allgemeine Anerkennung erringen wird(PLuMMER 
und BOOTHBY). 1m ganzen sind die Erfolge der inneren Behandlung, das muB zu­
gegeben werden, bescheiden und oft nicht befriedigend. Deshalb wird man in 
allen schweren Failen rechtzeitig die Operation oder Bestrahlung zu Hilfe rufen. 
Es ist hier nicht der Ort, um diese schwierige Frage eingehend zu behandeln, die 
Heilungsaussichten und die Gefahren gegeneinander abzuwiegen, die jedes der 
beiden Verfahren bietet. Der innere Mediziner wird in gemeinsamer Beratung mit 
dem Chirurgen und Rontgenologen entscheiden miissen, was im gegebenen FaIle 
zu geschehen hat. 

Vagotonische Thyreose und Herztiitigkeit. 
Wir haben oben der sympathicotonischen Thyreose das Myxodem und den 

Kretinismusgegeniibergestellt, ohne auf die Frage einzugehen, wie das VerhiiJtnis 
des Myxodems zum Kretinismus ist. Sind es verschiedene Erscheinungen oder 
verschiedene Entwicklungsstufen derselben Grundkrankheit oder selbst ver­
schiedene Krankheiten 1 Beide Ansichten werden vertreten. Eins ist sicher, es 
muB ein enger Zusammenhang zwischen den beiden Erscheinungen bestehen, denn 
beim Kretinismus fehlen kaum je myxodematose Hautveranderungen und beim 
MyxOdem auch wohl nie Zeichen geistiger Stumpfheit oder groBerer Ermiidbar­
keit. Auf der anderen Seite konnen bei schwerem Kretinismus die Hautverande­
rungen verhaltnismaBig gering sein und von dem typischen Bild des Myxodems 
abweichen - das Unterhautzellgewebe ist fettarm, nie mucinreich oder sulzig 
(SCHOLZ) - und beim Myxodem die geistigen Fahigkeiten kaum nachweisbar 
leiden. Nimmt man das dritte Glied des Kra:;lkheitsbildes, den Zwergwuchs, noch 
hinzu, so darf man sagen, daB die Hauptsymptome weitgehend voneinander un­
abhangig sind (DIETERLE). Zum Teil hangt das natiirlich damit zusammen, in 
welchem Lebensalter die Schilddriisenerkrankung auf tritt, es mag aber auch die 
Art der Schilddriisenstorung nicht immer ganz die gleiche und die Empfindlichkeit 
der Organe gegeniiber dem krankhaften Schilddriisensekret im einzelnen FaIle 
verschieden sein. Kurz und gut, die Verhaltnisse sind verwickelt und nqch nicht 
geniigend geklart. Wir hatten deshalb gern die ganze Frage unberiihrt gelassen, 
wenn nicht auch das Herz an dem wechseivollen Verhalten der Krankheitserschei­
nungen teilnahme. Bevor wir das naher ausfiihren, seien einige Bemerkungen iiber 
das Grundleiden, die Schilddriisenerkrankung, vorausgeschickt. 

Von der Entstehung der Myxidiotie wissen wir wohl nur das eine Sichere, daB 
ein Jodmangel dabei im Spiele ist. Worauf dieser Jodmangel beruht, ist aber noch 
dunkel. Ob KLINGERS Ansicht, daB jodliebende Bakterien im Darm das Jod ab­
fangen und so dem Korper vorenthalten, die bis jetzt vergeblich gesuchte Losung 
des Ratsels bringt, muB die Zukunft lehren. 

Der anatomi8che Befund ist recht mannigfaltig. Angeborener Mangel, angebo­
rene Kleinheit, einfache Atrophie, fibrose, myxomatose, cystische, kalkige Ent­
artung, ailes kommt vor; bei jugendlichen Kretins auBerdem Epithelwucherungen, 
lymphocytare Infiltrationen, wie sie als Kennzeichen der Basedowschilddriise 
angegeben werden (HOTZ, HEDINGER). Beim Myxodem der Erwachsenen, das uns 
hier beonders interessiert, findet sich gewohnlich eine fibrose Atrophie. 
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Das Krankheitsbild. Es sei vorausgeschickt, daB bis jetzt nur beim MyxOdem 
praktisch wichtige Herzstorungen nachgewiesen sind. Die Erscheinungen des 
Myxodems sind bekannt: Die Haut ist grau, gelblich livid, trocken, rauh, schillernd, 
verdickt, das Unterhautzellgewebe sulzig geschwollen (Pseudolipome) und schmerz­
haft (Adipositas dolorasa), SchweiB- und Talgsekretion herabgesetzt, der Haar­
wuchs gelichtet, die Haare struppig, der Stoffwechsel und die Korpertemperatur 
erniedrigt, die korperliche und geistige Beweglichkeit sowie Geschlechtstatigkeit 
vermindert; Sterilitat, AmenorrhOe, schlechter Appetit bei vermehrtem Korper­
gewicht, Darmtragheit, geringe Harnausscheidung, Pulsverlangsamung. Beim 
Kinde kommt Hemmung des Knochenwachstums und der geschlechtlichen Ent­
wicklung hinzu. Es ist ZONDEKS Verdienst, vor einigen Jahren gezeigt zu haben, 
daB nicht nur die seit langem bekannte Pulsverlangsamung, sondern auch Zu­
stande schwerer Herzschwache beim Myxodem vorkommen konnen. Er fand in 
solchen Fallen das Herz nach allen Seiten vergroBert, die Schlagzahl zwischen 50 
und 60, die Kontraktionen auf dem Leuchtschirm auffallend langsam und tragel, 
oft systolische Gerausche, wohl infolge relativer Klappeninsuffizienz. Der Blut­
druck war meist normal. Auch bei starker Erweiterung des Herzens pflegen die 
Kreislaufstorungen gering zu sein : Kurzatmigkeit, besonders nach Anstrengungen, 
leichte Cyanose, Druckgefiihl am Herzen. Starkere Stauungserscheinungen sind 
selten. 1m Elektrocardiogramm fehlen die Vorhofs- und die Finalschwankung. Die 
Beobachtungen ZONDEKS wurden bald von verschiedenen Seiten bestatigt (Ass­
MANN, CORY, MEISSNER, ZANDREN, FARR, THACHER und WHITE). Als wichtigste 
neue Erkenntnis ist den Arbeiten zu entnehmen, daB sie Herzschwache die am 
meisten hervortretende Erscheinung sein kann und im iibrigen nur Andeutungen 
eines Myxodems gefunden zu werden brauchen (ZANDREN). In diesen Fallen 
fehlen auch die Odeme nicht, sie bilden sich aber weniger in den KorperhOhlen als 
im Unterhautzellgewebe aus, sind auffallend starr und lassen sich durch Drainage 
nur unvollkommen beseitigen. ZANDREN wird wohl recht haben, wenn er zwei von 
EpPINGER2 als sog. "Myodegeneratio cordis" gefiihrte Faile hierher rechnet -
sagt doch EpPINGER selbst: Man werde bei ihnen an das myxodematose Krank­
heitsbild erinnert. Es ist auch nicht notig, daB man bei solchen Kranken eine 
Pulsverlangsamung findet, da die Herzschwache als solche im entgegengesetzten 
Sinne wirkt. Ebenso braucht der Blutdruck nicht normal zu sein; die Kranken 
ZANDRENS z. B. hatten einen erhohten Druck, angesichts des Lebensalters (60 und 
69 Jahre) kein verwunderlicher Befund. 

Die Diagnose des Myxodemherzens ist einfach, wenn deutliche Zeichen eines 
Myxodems bestehen. Wenn aber die Zeichen wenig ausgesprochen sind, dann wird 
man sie leicht iibersehen, die Erweiterung und Schwache des Herzens als Zeichen 
einer Myodegeneratio unbekannten Ursprunges auffassen und dementsprechend 
mit den iiblichen Herzmitteln (Digitalis, Strophanthin, Coffein usw.) behandeln. 
Erst die Erfolglosigkeit dieser 

Behandlung ruft Zweifel an der Deutung des Falles wach und bringt einen auf 
die richtige Fahrte. Die iiberraschende Wirkung einer Thyreoidinbehandlung 
(etwa 3mal taglich 1-3 Tabletten Thyreoidin Merck zu 0,1 g) wird die Diagnose 
dann sichern. Die Herzerweiterung und die Herzschwache bessern sich, gleich­
zeitig verschwinden die Odeme, geht die erhOhte Pulszahl herunter, die niedrige 
in die Hohe, sinkt der - durch den Druck der Odeme - gesteigerte, steigt der 
gesunkene 3 Blutdruck, nimmt das Elektrocardiogramm regelrechte Form an. 

1 Nach KRAMER ist beirn MyxOdemherzen auch die Kontraktion der Skelettmuskeln 
in derselben Weise verlangsamt. 

2 Zur Pathologie und Therapie des menschlichen Odems, Berlin 1917. 
3 Siehe ASSMANN: Munch. med. Wschr. 1919, Nr.1. 
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Weitere Veranderungen der Haut, der Haare, Nagel, Temperatur, Psyche usw. 
decken jetzt vielleicht Zeichen eines Myxodems auf, die man vorher wegen ihrer 
GeringfUgigkeit nicht als beweisend anerkennen konnte. 

Mischformen 
der sympathicotonischen und vagotonischen Thyreosen, der BASEDowschen 
Krankheit und des Myxodems sind wiederholt beobachtet worden (ULRICH 1, SATT­
LER, KAUFMANN und andere). Wir wollen uns hier nur so weit damit befassen, als 
das Herz beteiligt ist. DaB beim Myxodem die Pulszahl erhoht sein kann, wurde 
schon gesagt. Aber auch das Gegenteil kommt vor, Pulsverlangsamung bei Kran­
ken mit Basedowerscheinungen. BAUER fand unter den Kropfkranken Tirols haufig 
Haarausfall, SchweiBe, Tremor, GRAEFEsches und MOEBIUssches Zeichen verbun­
den mit Kleinheit der Gestalt, Fettsucht, Schwachsinn, KaltegefUhlen, Neuralgien. 
Das Herz war in diesen Fallen gewohnlich nach links verbreitert, der HerzstoB 
meist abgeschwacht, systolisches Gerausch besonders iiber der Pulmonalis, der 
PuIs nicht beschleunigt, aber bei Anstrengungen erheblich steigend, der Blutdruck 
etwas niedrig. Neben dieser "torpiden, degenerativen Form des dysthyreotischen 
Kropfherzens" trifft man auch eine "erethische Form", d. h. Herzen mit erhohter 
Schlagzahl, verstarktem HerzstoB, subjektiven Herzbeschwerden. Eine besondere 
Form von Bradykardie mit Blutdrucksenkung bei BASEDowscher Krankheit ist 
von M. HERZ beschrieben worden. Um die Tatsache auszudriicken, daB bei einer 
Schilddriisenerkrankung die Herzerscheinungen im V ordergrund stehen, kann man 
von einem Kropfherzen sprechen (KRAuS, CHVOSTEK). 

Herz und Keimdriisen. 
Es ist bekannt, daB die Lehre von der inneren Sekretion und den Wechsel­

beziehungen der Organe ausgegangen ist von Versuchen mit Keimdriisenprapa­
raten. Schon im Jahre 1869 hatte CLAUDE BERNARD die Ansicht vertreten, daB 
alle Driisen des Korpers an das Blut Substanzen abgeben, die fUr das regelrechte 
Zusammenarbeiten der Organe notwendig seien, und sich damit auf den Stand­
punkt des HIPPOKRATES 2 gestellt, nach dem die Gesundheit des Korpers von der 
richtigen Mischung seiner Safte abhangt. 20 Jahre spater berichtete der damals 
72jahrige Forscher, daB er in Selbstversuchen durch Einspritzung von Hodensaft 
eine iiberraschende Steigerung der korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit 
erzielt habe. ZOTH und PREGL konnten dann nachweisen, daB durch Hodenextrakt 
bei gleichzeitiger Muskeliibung die Muskelleistungen ganz wesentlich gehoben 
werden konnen. Abgesehenvon der damit verbundenen Forderung des peripheri­
schen Kreislaufes berechtigt die Beobachtung zu der Vermutung, daB der Herz­
muskel in gleicher Weise giinstig beeinfluBt werden konnte. Und tatsachlich er­
gaben Versuche von PROSCHANSKY am Katzenherzen eine Vermehrung des Strom­
volumens bis zum Dreifachen, wenn er der Durchspiilungsfliissigkeit Spermin 
Poehl (1 : 20000 bis 1 : 4200) zusetzte. Dabei waren Schlagzahl, Amplitude und 
KranzgefaBdurchblutung erhoht. Das gilt aber nur fUr das geschwachte Herz; 
beim gesunden ist die Wirkung des Spermins gering. Wir werden also beim Men­
schen eine giiustige Wirkung von Keimdriisenpraparaten auf die Herztatigkeit nur 
dann erwarten diirfen, wenn Zeichen einer Herzschwache bestehen, im besonderen 
einer Herzschwache infolge ungeniigender Keimdriisenarbeit. Dariiber wissen wir 
aber bis jetzt nichts recht Sicheres. Immerhin begegnet man ofters einem Krank­
heitsbilde, das, wie mir scheint, mit einer unvollkommenen Hormonwirkung der 

1 ULRICH, Ther. Halbmh. 1900, 293. 
2 ne~t cpMto, &J1{}~wnov. Kap. IV. 
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Keimdrusen zusammenhangt. Meist handelt es sich urn Frauen mit Neigung zu 
einer Fettleibigkeit, die schon fruhzeitig, besonders aber in den Entwicklungs-. 
jahren, nach Geburten und in den Wechseljahren hervortritt; daneben findet 
sich eine mehr oder weniger ausgesprochene Muskelschwache und Schmerzhaftig­
keit der Nerven und Nervenstamme. Die Menses setzen gewohnlich ein oder 
mehrere Jahre spater ein und sind sparlich, das Herz kann regelrechte, aber 
auch etwas kleine oder groBe MaBe zeigen, die Pulszahl in der Ruhe regelrecht, 
geht bei geringen Anstrengungen stark in die Hohe; dabei Klagen uber Druck­
gefiihl und Herzklopfen, Atemnot und rasche Ermudbarkeit. Der Blutdruck nor­
mal oder etwas niedrig. Wohl immer sind auBer den Keimdrusen noch andere 
Organe mit innerer Sekretion, im besonderen Schilddruse und Hirnanhang be­
teiligt. Die meist wiederkehrende Angabe, daB die Periode gering ist, darf aber. 
doch wohl als Hinweis auf eine herabgesetzte Tatigkeit der Ovarien verwertet 
werden. lch habe den Eindruck gewonnen, daB Eierstockpraparate giinstig auf 
das gesamte Krankheitsbild wirken. Gewohnlich wurden 3mal taglich 2 Novarial­
tabletten Merck verordnet. Recht haufig findet man in den Wechseljahren 
Kreislaufstorungen. Die "fliegenden Hitzen", Wallungen sind allgemein be­
kannt. Auch Blutd,rucksteigerungen werden oft beobachtet (PELNAR, JAGIEZ 
und SPRENGLER, MEIER), in manchen Fallen scheinen sie durch Ovarienpraparate 
gebessert zu werden. Dasselbe gilt von den Herzbeschwerden im Klimakterium: 
Herzklopfen, Herzschmerzen. Wie weit es sich dabei urn Alters-, wie weit urn 
Ausfallserscheinungen handelt, wird sich nicht immer entscheiden lassen. 

Die Tatsache, daB sich bei Frauen mit Uterusmyomen ofters Herzstorungen 
finden, hat dazu gefiihrt, ein eigenes Myomherz anzunehmen. Nun unterliegt es 
keinem Zweifel, daB Myome auf mannigfache Weise von EinfluB auf das Herz sein 
konnen. Jahrelang dauernde Blutungen mit Krankenlager oder auch ungenugen­
der Schonung und Gebrauch verschiedener Mittel, Verdrangungen der Bauch­
organe, Hochdrangung des Zwerchfells, Hemmung seiner Tatigkeit, Druck auf 
die groBen BauchgefaBe, Altersveranderungen wie Fettleibigkeit und Arterio­
Sklerose, schlieBlich auch noch verwickelte Wechselwirkungen zwischen den Ge­
schlechtsorganen und der Schilddruse - jede dieser Moglichkeiten kann auf ihre 
Art das Herz schadigen oder seine Arbeit storen, wie hier nicht weiter dargelegt 
zu werden braucht. DaB daruber hinaus ein Myom als solches besondere Wir­
kungen auf das Herz ausubt, hat sich bis jetzt nicht nachweisen lassen und ist 
auch nicht wahrscheinlich (WINTER, KREHL, N EU, KELLY und CULLEN und andere). 

Herz und Hirnanhang. 
Schon die ersten Versuche mit Hypophysenextrakten ergaben eine Wirkung 

auf das Herz und die GefaBe - die Herztatigkeit wird verstarkt, der Puls ver­
langsamt (OLIVER und SCHAFER). Weitere Untersuchungen zeigten, daB dieser 
Befund wohl die uberwiegende, aber nicht die einzige Wirkung auf die Kreislaufs­
organe wiedergibt; neben den drucksteigernden sind noch drucksenkende Korper 
im Hirnanhang, und zwar finden sich die drucksteigernden im Hinterlappen, 
wahrend man uber die drucksenkenden noch nicht recht ins klare gekommen ist. 
Obwohl nun hierdurch sicher erwiesen ist, daB in dem Hirnanhang Stoffe gebildet 
werden, die eine ausgesprochene Kreislaufswirkung haben, ist doch uber Kreis­
laufstorungen infolge von Erkrankungen des Hirnanhanges so gut wie nichts 
bekannt. Die Hauptaufmerksamkeit wird in den Krankheitsberichten immer 
den bekannten Erscheinungen des Riesenwuchses, der Akromegalie und der 
Dystrophia adiposogenitalis gewidmet, das Verhalten des Herzens und der GefaBe, 
da es keine auffallenden Abweichungen bietet, kaum oder nicht beriicksichtigt. 
Nur ZONDER berichtet, daB er in funf Fallen von Akromegalie (bei Frauen nach 
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Entfernung von Uterus und Adnexen) eine Herzhypertrophie und geringe Blut­
drucksteigerung gefunden habe; da diese FaIle wegen der Unterleibserkrankung 
nicht als rein gelten kiinnen, so mussen weitere Befunde abgewartet werden. 
Bei hypophysarem und infantilem Riesenwuchs fehlten in den Fallen ZONDEKS 
Hypertrophie und Druckerhiihung. 

Am Krankenbett sind Hypophysenextrakte, im besonderen Pituitrin, bei 
Kollapszustanden mit wechselndem Erfolg (POHL) versucht worden, KLoTz 
empfiehlt die Anwendung bei peritonitischer Blutdrucksenkung. PORAK sah nach 
einem Extrakt aus dem Hinterlappen den Blutdruck fallen, die Pulszahl einmal 
steigen, ein andermal sinken. Bei BASEDowscher Krankheit wurde die Schlagzahl 
herabgesetzt, bei Myxiidem gesteigert, der gesunkene Druck bei ADDIsoNscher 
Krankheit gehoben. Der Erfolg hangt offenbar weitgehend von der Herstellung 
des Erlraktes abo GriiBere Sicherheit wird erst durch Versuche mit reinen Kiir­
pern gewonnen werden, wie sie von FfuINER dargestellt worden sind. Und selbst 
dann werden die Wechselbeziehungen des Hirnanhanges zu anderen Organen mit 
innerer Sekretion der Deutung noch genugend Schwierigkeiten bereiten. 

Herz, Thymus und Lymphapparat. 
Der Zusammenhang pliitzlicher Todesfalle mit einer VergriiBerung des Thymus 

ist wohl zuerst von FELIX PLATERl erkannt worden. Seine Beobachtung wurde 
spater von verschiedenen ander:n Forschern bestatigt und diese Anfalle von 
Asthma (Stimmritzenkrampf) bei Kindern als Asthma thymicum bezeichnet. Die 
Art, wie die vergriiBerte Thymusdruse zu den Anfallen fiihrt, suchte besonders 
Kopp zu klaren; er kam dabei zu der Ansicht, daB ein Druck auf den Nervus 
vagus und recurrens sowie auf das Herz und die groBen GefaBe an den Erschei­
nungen schuld sei. Spatere Untersuchungen haben gezeigt, daB die Luftriihre, 
und zwar beimRuckwartsbeugen des Kopfes, zusammengedruckt wird (GRAWITZ). 
Bald stellte sich jedoch heraus, daB nicht aIle FaIle so erklart werden konnten, 
weil die VergriiBerung des Thymus vielfach zu gering war. Besonders gilt das fur 
den Thymustod aiterer Kinder und Erwachsener. Hier setzen Untersuchungen 
von PALTAUF ein. Er fand in solchen Fallen nicht nur den Thymus, sondern auch 
die lymphatischen Apparate vergriiBert und faBte die ThymusvergriiBerung nur 
als Teilerscheinung einer allgemeinen Konstitutionsanomalie auf, des Status 
thymolymphaticus. Die pliitzlichen Todesfalle bei Menschen, die diesen Status 
zeigen, werden folgendermaBen erklart. "Unter dem EinfluB einer dauernden 
anomalen Ernahrung und infolge von Stiirungen in der Herzbewegung, den Druck­
verhaltnissen im Blutkreislaufsystem, wie sie wohl in einem abnorm veranlagten 
Organismus vorhanden sind, kiinnen nun in den nerviisen, der Herzbewegung vor­
stehenden Zentren solche Veranderungen gesetzt werden, daB, wie bei einem lange 
und ohne auffallende Beschwerden getragenen Herzfehler, infolge pliitzlicher 
Alteration der Herzbewegung durch Aufregung, abnorme Reize oder Hemmungen 
pliitzlich Tod an Herzlahmung eintritt." PALTAUF sieht also den Thymustod als 
Herztod an und kann sich dabei auf den Befund stiitzen, daB in seinen Fallen die 
Herzen frische Erweiterung und auch kiirnige Degeneration zeigten. Aber diese 
Veranderungen diirften doch zu gering sein, um einen Herztod zu erklaren und 
PALTAUF nimmt denn auch seine Zuflucht zu Veranderungen der nerviisen Zen­
tren des Herzens. fiber solche Veranderungen ist jedoch bis jetzt nichts bekannt. 
Die Hypothese PALTAUFS kann deshalb nicht als hinreichend gestiitzt angesehen 
werden. 1m iibrigen ist nicht nur der von PALTAUF angenommene Zusammenhang 
zwischen Herztod und Status thymolymphaticus, sondern auch der Status thymo-

1 Observ. in homin. affectibus plerisque libri tres. Basil 1614, 172; zit. nach FRIEDREICH. 
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lymphaticus selbst nicht iiber allen Zweifel erhaben. BARTEL faBt ihn als Teil· 
erscheinung eines umfassenderen Status hypoplasticus auf, bei dem unter anderem 
eine ungeniigende Ausbildung der Nebennieren oder doch des chromaffinen 
Systems (W:J;ESEL) und der GefaBe (BRUGSCR) eine wichtige Rolle spielt. 1m be· 
sonderen die Hypoplasie der Nebennieren ist zur Erklarung des Thymustodes 
herangezogen worden. Nach STOERCK fallt der Status thymolymphaticus mit 
dem hypoplasticus zusammen, er braucht dafiir die Bezeichnung Lymphatismus. 
Nun haben aber neuere Untersuchungen ergeben, daB recht haufig bei Menschen 
ohne Thymus. und Lymphatismuserscheinungen vergroBerte Lymphapparate 
(GROLL) und ein persistierender Thymus (HAMMAR, JAMANOI) gefunden werden. 
Die Frage ist also noch nicht endgiiltig geklart (JAFFE und WIESBADER), - demo 
entsprechend sind unsere Kenntnis von den Beziehungen des Herzens zum Thymus 
und Lymphapparat nur mangelhaft. Es kommt hinzu, daB offenbar zwischen der 
Thymus. und Schilddriisentatigkeit enge Wechselwirkungen bestehen, die die 
Beurteilung der Verhaltnisse noch schwieriger machen als sie ohnehin schon ist. 
Ais Befunde, die uns fiir die Beziehungen zwischen Thymus, Lymphapparat und 
Kreislauf hinreichend gesichert scheinen, diirfen wir aus den zahlreichen Unter· 
suchungen vielleicht folgende herausgreifen. 

Die Entfernung des Thymus im Tierversuch hat - auBer der hier nicht zu 
behandelnden Hemmung der Knochenbildung, Myasthenie und, Spasmen - zur 
Folge eine VergroBerung der Schilddriise (KLOSE und VOGT, MATTI) und der 
Nebennieren (MATTI). Die Entfernung des Thymus in einem FaIle von BASEDOW 
bewirkte Senkung der Pulszahl auf regelrechte Werte, Aufhoren des Herzklopfens, 
Hebung des Blutdruckes und Hamoglobingehaltes (CAPELLE und BAYER). Die 
Einspritzung von Thymusextrakt macht Pulsbeschleunigung und Blutdruck· 
senkung (SVEHLE). Ein vergroBerter Thymus kann durch Druck auf die Luft· 
rohre zu Erstickungsanfallen und zum Tode fiihren (GRAWITZ), durch Druck auf 
die VorhOfe und GefaBe die Herztatigkeit storen (LANGE, DENEKE), mit Hypo· 
plasie der Nebennieren einhergehen und dadurch Kreislaufschwache verursachen 
(WIESEL). Bei plOtzlichem Tod von Kindern mit Status thymicolymphaticus 
konnte CEELEN in soohs Fallen lymphocytare Infiltrate des Herzens als Ursache 
des Herztodes nachweisen. Man sieht, es liege:p: verschiedene Befunde vor, die als 
beweisend fiir einen Zusammenhang zwischdn Erkrankungen des Thymus und 
des Herzens gelten konnen. Dieser Zusammenhang ist aber ziemlich verwickelt, 
teilweise an die Mitwirkung anderer Organe gebunden und deshalb in den einzel· 
nen Fallen nicht immer gleich. Mechanische Druckwirkungen auf Luftrohre, 
Herz, GefaBe, Fernwirkungen auf Schilddriise, Nebennieren, Muskel und Nerven, 
Entziindung und Entartung des Herzmuskels kommen hauptsachlich in Betracht. 

Die Behandlung der ThymusvergroBerung hat zu versuchen durch Operation 
(VEAU und OLLIVIER) oder Bestrahlung (REGAUD und CREMIEU) die VergroBerung 
zu beseitigen. 

Herz und Nebennieren. 
Schon ADDISON erwahnt unter den Zeichen der von ihm beschriebenen 

Erkrankung der Nebennieren neben allgemeiner Hinfalligkeit die Kreislauf· 
schwache. DaB diese tatsachlich auf den Ausfall der Nebennierentatigkeit zu· 
riickzufiihren ist, dafiir lieferten die Versuche von OLIVER und SCHAFER 'mit 
Einspritzung von Nebennierenextrakten den Beweis: es trat Verlangsamung und 
Verstarkung der Herztatigkeit sowie Steigerung des Blutdruckes auf. Nachdem 
dann TAKAMINE als wirksamen Korper der Nebennieren das Adrenalin nacbge. 
wiesen batte, ist die Wirkung dieses Korpers in so zablreichen Versuchen erprobt 
worden, daB wir hier nicht darauf einzugehen brauchen, zumal, da in einem 
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friiheren Abschnitt seine Bedeutung als Kreislaufsmittel ausfiihrlich gewiirdigt 
worden ist. 

In dem MaBe, wie die Kenntnisse von der inneren Sekretion wuchsen, ver­
starkte sich das Streben, tieferen Einblick in die Tatigkeit der Nebennieren und 
ihre StOrungen zu gewinnen. Man versuchte die Kreislaufschwache bei der 
Diphtherie auf ein Versagen der Nebennierentatigkeit (LoESCHKE, GOLDZIEHER), 
die Blutdrucksteigerung bei Schrumpfniere auf eine Hypertrophie der Neben­
nieren (SCHUR, WIESEL) zuriickzufiihren, auch Blutdrucksteigerungen ohne 
Nierenleiden sollten auf einer Erhohung der Nebennierentatigkeit beruhen und 
durch Rontgenbestrahlung giinstig beeinfluBt (ZIMMERN und COTTENOT), Arterio­
sklerose durch Nebennierengeschwiilste hervorgerufen werden (WIESEL, KOLISKO, 
NEUSSER). Nachpriifungen ergaben dann, daB die Nebennieren bei der Diphtherie 
und Herzhypertrophie regelrechtes Verhalten zeigen konnen (INGIER und 
SCHMORL), daB die zur Erklarung der Nebennierenhypertrophie bei Schrumpf­
niere herangezogenen Verbindungen zwischen Nieren und Nebennierenarterien 
sehr wechseIn (BEITZKE), Nebennierengeschwiilste oft ohne Arteriosklerose ver­
laufen (BAYER) und Arteriosklerose ohne Nebennierenveranderungen (INGIER 
und SCHMORL), Nebennierenbestrahlung einseitig den Blutdruck nicht beeinfluBt 
(STEPHAN) - kurz und gut, man hat offenbar in der ersten Begeisterung aus ver­
haltnismaBig sparlichen Beobachtungen zu weitgehende Schliisse gezogen, hat 
seine Erfahrungen multipliziert statt sie zu dividieren. Heute sind wir in der 
Nebennierenfrage zuriickhaltender. Wesentlich dazu beigetragen haben die 
Schwierigkeiten, die sich einer zuverlassigen Messung des Adrenalingehaltes im 
Blute entgegenstellen. Es fand sich, daB das Adrenalin im Capillargebiet zerstort 
wird, und zwar nach ELLIOT nur in den Capillaren der groBen, nach den neuen 
Untersuchungen von HULSE etwa zur Halfte schon in den Capillaren des kleinen 
Kreislaufes. Ferner bilden sich bei der Gerinnung des Blutes Stoffe, die ahnlich 
wie Adrenalin wirken (O'CONNOR). Man darf also zu Bestimmungen nur arterielles, 
ungerinnbar gemachtes Blut verwenden. Wir miissen abwarten, was kommende 
Untersuchungen, die diesen Bedingungen geniigen, bringen werden. SchlieBlich 
ist daran zu erinnern, daB Rinde und Mark urspriinglich zwei getrennte Organ­
systeme sind, die sich erst bei hoher entwickelten Wirbeltieren vereinigen. In 
Fallen, wo trotz Zerstorung beider Nebennieren keine typischenAusfallserschei­
nungen gefunden werden, ist deshalb mit Entwicklungsfehlern, versprengten 
Keimen, accessorischen Nebennieren zu rechnen. 

Wenn der Leser aus dieser etwas langen Einleitung schlieBt, daB wir bis jetzt 
nicht allzu viel iiber den EinfluB von Nebennierenerkrankungen auf die Tatigkeit 
des Herzens und, wie gleich hinzugesetzt sei, der GefaBe wissen, so hat er das 
Richtige getroffen. 

Herabsetzung der Nebennierentatigkeit fiihrt zu Herzschwache und Blut­
drucksenkung. Das ist aus den Beobachtungen bei der AnDIsoNschen Krankheit 
bekannt. Anfangs konnen diese Erscheinungen wenig ausgesprochen sein, im 
weiteren Verlauf der Krankheit werden sie aber wohl nie vermiBt. Der PuIs ist 
klein, weich, beschleunigt, schon bei geringen Anstrengungen stellt sich Atemnot 
ein. Steigernd wirken die meist gleichzeitig vorhandene allgemeine Muskel­
schwache und Blutarmut. Bei der Leichenoffnung findet sich in der Regel braune 
Atrophie des Herzens. Der Befund an der Nebenniere wechselt: einfache Atrophie, 
Cirrhose, Tuberkulose, seltener Syphilis. 

Die FaIle von plotzlicher Ausschaltung der Nebennieren - Blutungen beim 
Menschen, Herausnahme im Tierversuch - gehen mit so schweren Allgemein­
erscheinungen einher, daB die unmittelbare Herz- und GefaBwirkung nicht sicher 
beurteilt werden kann. 
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Uber Steigerungen der Nebennierentatigkeit ist noch wenig bekannt. Die 
FaIle, in denen eine Nebennierengeschwulst mit Hypertrophie des linken Herzens 
und der Aortenwand (KOLISKO), Drucksteigerung und Hirnblutung in jugend­
lichem Alter (NEUSSER), Atherosklerose bei einem zweijahrigen Kinde (WIESEL) 
einherging, konnen wohl so gedeutet werden, es kann aber auch an eine Splanch­
nicusreizung durch die Geschwulst (LABBE, TINEL und DOUMER) gedacht werden. 
Die neuesten Untersuchungen (HULSE) haben bei Hypertension keine Erhohung 
des Adrenalinspiegels im Blute nachweisen konnen, dagegen £and sich, daB das 
Blutserum von Kranken mit akuter Glomerulonephritis die Adrenalinwirkung 
steigert (HULSE). 

Herz und Fettleibigkeit. 
Wann ist ein Mensch fettleibig ~ Der Arzt wird gewohnlich diese Frage unter 

Berucksichtigung der GroBe, des Knochenbaues und der Muskulatur auf Grund 
der einfachen Betrachtung entscheiden und bei genugender Erfahrung vielleicht 
besser entscheiden, als wenn er sich an eine der Formeln halt, dilJ fUr das Normal­
gewicht aufgestellt worden sind. Von diesen Formeln ist die BRocAsche am be­
kanntesten: Korperlange in Zentimetern -100 = Gewicht in Kilogramm. Nach 
BRUGSCH gilt die Regel nur fUr eine K6rperlange von 155-165 cm; bei einer 
Lange von 165-175cm sind 105, bei einer Lange von 175-185cm no abzuziehen. 
v. NOORDEN giebt als Regel: K6rperlange in Zentimeter X 430-480 = Gewicht 
in Gramm. 

Von den Ursachen der Fettleibigkeit. Wir unterscheiden zwei Formen von 
Fettleibigkeit, eine exogene und eine endogene, eine infolge zu groBer Zufuhr und 
eine infolge regelwidriger Verwertung der Nahrung. Da aber nach GRAFE, GRA­
HAM und KOCH uberreiche Nahrungszufuhr die Verbrennung steigert und dadurch 
einem Fettansatz vorbeugt, so fragt es sich, ob nicht auch bei d€r Fettleibigkeit 
nach UberfUtterung Regelwidrigkeiten del' Verwertung mitspielen. Immerhin 
unterscheidet sich die nach Mastung aufgetretene Fettleibigkeit, abgesehen von 
del' Nahrungsmenge, dadurch von del' Fettleibigkeit aus inneren Grunden, daB 
sie verhaltnismaBig rasch und sicher zuruckgeht, wenn man die Zufuhr ein­
schrankt und die Ausgaben steigert. Von del' Fettleibigkeit aus inneren Grunden 
haben wir in den vorhergehenden Abschnitten schon gehort, daB sie bei manchen 
Storungen del' inneren Sekretion beobachtet wird. Schilddruse, Hirnanhang, 
Keimdrusen sind hier beteiligt. Wir wollen hinzufUgen, daB auch bei Geschwillsten 
del' Zirbeldruse Fettsucht gefunden worden ist (MARBURG, LOEWENTHAL). Damit 
ist die Zahl del' Moglichkeiten abel' nicht erschopft, sondern nach neueren Unter­
suchungen ist auBerdem del' EinfluB trophischer Zentren in del' Wand des dritten 
Ventrikels von groBer Bedeutung. Das beweisen VOl' allem die FaIle, in denen die 
Fettleibigkeit offenbar den Bahnen trophischer Nerven folgt, z. B. nur die eine 
Korperseite betrifft (L. R. MULLER); auch der nur auf den Oberkorper beschrankte 
krankhafte Fettschwund gehort hierher. Wie weit diese Zentren, wie weit die 
Drusen mit innerer Sekretion, wie weit eine Wechselwirkung zwischen beiden 
Faktoren im gegebenen FaIle fUr krankhafte Fettpolster verantwortlich zu machen 
sind, laBt sich zur Zeit noch nicht sagen (LESCHKE, LEWY, TONNIESSEN). 

Rein auBerlich unterscheidet sich eine Fettleibigkeit nach Mastung von einer 
auf inneren Grunden beruhenden gewohnlich dadurch, daB bei der ersten das 
Fett gleichmaBiger verteilt ist, wahrend bei der zweiten ortliche Fettansamm­
lungen das Bild beherrschen. 

Wenn man abel' fragt, wie sich im besonderen das Organ verhalt, uber das 
hier berichtet werden soIl- das Herz - so bereitet die Antwort Schwierigkeiten. 

Der anatomische Befund des Herzens bei Fettleibigkeit ist noch nicht so geklart, 
wie es fUr eine sichere Beurteilung und Behandlung un serer Kranken erwunscht 
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ware. Das hat verschiedene Grftnde. Bei fettiger Durchwachsung des Herz­
muskels laBt sich nicht geniigend sicher ermessen, in welchem Grade die Musku­
latur infolgedessen geschwunden oder in ihrer Tatigkeit gehemmt ist. Ebenso­
wenig wissen wir, wie eine "Verfettung" der Muskeln selbst zu deuten ist. Handelt 
es sich dabei urn eine fettige Entartung der Muskelsubstanz, um eine Einwande­
rung von Fett in den Muskel, weil dieser geschadigt ist, um eine Fettspeicherung 
im Muskel infolge vermehrten Angebotes, urn eine Umwandlung von lipoiden 
Stoffen des Muskels? Sehen wir von der heute bestrittenen fettigen Entartung 
oder Degeneration des Herzmuskels ab, so werden wahrscheinlich die drei anderen 
Moglichkeiten in dim verschiedenen Fallen wechseln. Da bei gesunden Tieren 
Verfettung der Herzmuskelfasern durch reichliche Fettzufuhr erzeugt werden 
kann, ohne daB sonst mikroskopische Veranderungen der Muskelsubstanz und 
Storungen der Herztatigkeit nachweisbar sind, so muB wohl eine Fettspeicherung 
im gesunden Muskel als moglich zugegeben werden (WEGELIN). Sicher ist auch, 
daB mitunter FaIle von ungemein schwerer und fast diffus verbreiteter Ver­
fettung der Herzmuskelfasern vorkommen, , in denen die klinische Beobach­
tung bestimmt Zeichen von Herzschwache bis zum Tode ausschlieBen konnte 
(LUBARSCH). SchlieBlich sind wir nicht genau dariiber unterrichtet, wie lange Zeit 
es dauert, bis sich beim Menschen starke und ausgedehnte Verfettungen der Mus­
kulatur entwickeln (LUBARSCH). Kurz und gut, wir wissen iiber den Zusammen­
hang zwischen Herzverfettung und Herzschwache bis jetzt nichts Sicheres. Es 
liegt deshalb nahe, fiir die zweifellos oft zu findenden Erscheinungen von Herz­
schwache bei Fettleibigkeit nach anderen Griinden zu suchen. v. KREHL denkt 
dabei an die Arteriosklerose. Er meint, daB "Fettdurchwachsung und briichige 
Muskulatur gewiB nur hochst selten die einzigen Veranderungen eines sog. Fett­
herzens wenigstens in den Fallen sind, in welchen nicht ein einfaches MiBverhaltnis 
zwischen Masse des Herzmuskels und des Korpers alle Funktionsstorungen er­
klart. Ganz gewohnlich treten vielmehr weitere Erscheinungen hinzu, vor aHem 
Sklerose der Kranzarterien und die davon abhangigen Prozesse". Das trifft fiir 
einen groBen Teil der FaIle sicher zu. Aber man findet doch nicht selten jiingere 
Leute, vor allem Madchen und Frauen, die nicht einmal sehr fettleibig sind und 
doch ausgesprochene Zeichen ungeniigender Herzkraft bieten. Arteriosklerose 
kommt hier nicht in Frage; auch braucht keine Chlorose oder Anamie vorzuliegen, 
die Menses sind im Gegenteil meist sparlich. Dagegen fallt die geringe korperliche 
Leistungsfahigkeit auf; Kraft und Ausdauer bei Muskelarbeit sind gering und 
lassen sich durch Ubung auch bei gutem Willen nur wenig heben. Man hat den 
Eindruck, daB hier die ganze Muskulatur und mit ihr das Herz minderwertig 
ist. Solche FaIle deuten darauf hin, daB die Leistungs- und Ubungsfahigkeit der 
Korpermuskulatur fiir unser Urteil iiber den Zustand des Herzens bei Fettleibig­
keit wichtig ist und groBere Beachtung verdient als man ihr oft widmet. Ana­
tomisch werden diese Verhaltnisse allerdings schwer zu fassen sein. Die patho­
logische Anatomie hat eben ihr Ziel, die Krankheitserscheinungen auf morpho­
logische Veranderungen zuriickzufiihren, noch nicht erreicht und wird es wohl 
nie ganz erreichen, weil die Voraussetzung, daB den funktionellen Storungen stets 
fiir unser (auch bewaffnetes) Auge wahrnehmbare strukturelle Storungen ent­
sprechen miissen, nicht haltbar ist (LUBARSCH). 

Die Ursachen der Herzbeschwerden bei Fettleibigkeit konnen vorwiegend liegen 
im Herzen selbst oder im Verhaltnis der Herzkraft zu der durch die Fettleibigkeit 
gegebenen Belastung des Herzens oder im Verhalten des peripherischen Kreis­
laufes. 

Yom Herzen selbst haben wir gerade gehort, daB der Grad der Verfettung oder 
Fettdurchwachsung nichts Zuverlassiges dariiber aussagt, ob und wieweit die 



Herz und Fettleibigkeit. 397 

Leistungsfahigkeit des Organs gelitten hat. Die oft erwahnte briichige und schlaffe 
Beschaffenheit der Muskulatur laBt auch keine Schliisse zu, so lange nicht alle 
hierfiir in Betracht kommenden Ursachen geniigend beriicksichtigt sind: Alkohol, 
Lues, KranzgefaBerkrankungen, Blutdruck, Storungen der inneren Sekretion. Je 
sorgfaltiger nach diesen Schadigungen geforscht und je vollstandiger sie in die 
Rechnung eingestellt werden, um so sicherer wird das Urteil iiber die Rolle sein, 
die dem Herzen als solchem in dem verwickelten Zusammenspiel zukommt. Uber 
manches wird die Beobachtung am Krankenbett, iiber manches die Leichen­
offno.ng besser Auskunft geben, beide miissen deshalb zusammenwirken, um 
unseren Kenntnissen auf diesem Gebiet und damit auch der Behandlung eine 
moglichst feste Grundlage zu geben. Wichtig wird dabei im einzelnen Falle sein, 
welche Auffassung man sich von der Anlage des Herzens bildet. Klein angelegte 
Herzen, deren Masse und Kraft nur in bescheidenem MaBe zunehmen konnen, 
werden durch Fettleibigkeit besonders gefahrdet sein und friihzeitig versagen. 
Die GroBe des Herzens ist bei Fettleibigen deshalb stets durch die Orthodiagraphie 
oder Fernaufnahme festzustellen und dabei nicht nur der vom Laien gefiirchteten 
Herzerweiterung, sondern ebenso sehr dem zu kleinen Herzen die gebiihrende Auf­
merksamkeit zu widmen. 

Das Herz wird durch Fettleibigkeit in verschiedener Weise belastet: Das zu 
durchblutende GefaBnetz ist vergroBert, die bei Bewegung zu leistende Arbeit 
der Korper- und mit ihr der Herzmuskulatur vermehrt, die Begiinstigung der 
Herzarbeit durch die Atmung wegen der Hochdrangung des Zwerchfells ver­
mindert, die Tatigkeit des Herzens durch die Raumbeengung und durch Fett­
umwachsung auch unmittelbar beeintrachtigt, und schlieBlich Lunge und Herz 
durch die Neigung zu Bronchialkatarrhen bedroht. So wird die Arbeit des Her­
zens durch Fettleibigkeit gleichzeitig erhOht und gehindert. Besteht auBerdem 
allgemeine Muskelschwache, so wird die rasch eintretende Ermiidung die Herz­
arbeit noch weiter steigern, weil bei Ermiidung die Muskeln weniger sparsam 
arbeiten und der Widerstand im arteriellen Kreislauf durch Umkehr der GefaB­
reaktion zunimmt. In ahnlicher Weise kann eine die Fettleibigkeit begleitende 
Anamie die Herzarbeit erschweren. Hier kommt zu der leichteren Ermiidbarkeit 
noch die erschwerte Sauerstoffversorgung der Gewebe hinzu. Aber damit nicht 
genug. Auch die Arbeit der GefaBe wird durch die unwillkommene Biirde er­
schwert. Die Fettmassen im Bauch hemmen den groBen Gleichrichter der Blut­
verteilung und des Blutdruckes, das Splanchnicusgebiet, und driicken das Blut 
in die Gegenden geringeren Widerstandes. Am augenfalligsten zeigt das oft der 
Kopf: Gesicht und Ohren rot und heiB, larben sich beim Biicken violett, die 
Schleimhaute gerotet und geschwollen. Verstarkt wird dies Verhalten dadurch, 
daB die Kranken meist bequem, in manchen Fallen auch muskelschwach sind und 
sich deshalb wenig korperliche Bewegung machen. So wird nicht geniigend Blut 
vom Kopf und Bauch in die Korpermuskulatur gezogen, wird die Blutstromung in 
den peripherischen GefaBen nicht geniigend durch Muskeltatigkeit unterstiitzt. 
Beides, die UngleichmaBigkeit der Blutverteilung und mangelhafte Forderung 
des Blutumlaufes schaffen ungiinstige Bedingungen fUr die Zirkulation, erhohen 
den Widerstand im GefaBsystem und damit die Arbeit des Herzens. Endlich 
wirken vielfach noch andere Schadlichkeiten steigernd: Luxuskonsumption, Al­
kohol, Nicotin, und kommen besondere Krankheitsanlagenhinzu: Gicht, Nieren­
leiden, Diabetes - alles Dinge, die Herz und GefaBe ungiinstig beeinflussen und 
erklaren diirften, warum oft neben der Fettleibigkeit Blutdrucksteigerung und 
Arteriosklerose gefunden werden. 

Das Krankheitsbild. Wie die Fettleibigkeit verschiedene Ursachen haben 
kann, so ist auch das Krankheitsbild nicht einheitlich. Rein auBerlich spricht 
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sich das schon in den beiden Typen der Fettleibigkeit aus, dem vollbliitigen und 
dem blutarmen; der erste findet sich hauptsachlich bei Mannern und kraftigen, 
der zweite bei Frauen und schlaffen Naturen (IMMERMANN). Man darf sich aber 
bei dieser Unterscheidung nicht nur durch rote oder blasse Hautfarbe leiten lassen, 
da eine dicke, wenig durchscheinende Epidermis trotz regelrechter Blutbeschaffen­
heit die Haut blaB erscheinen laBt und dadurch Blutarmut oder Bleichsucht vor­
tauschen kann und umgekehrt - man denke nur an die bliihend aussehenden 
Ohlorosen. Auch die Beschaffenheit und Verteilung des Fettpolsters wechseln 
sehr. Einmal ist das Fett weich, schmiegsam, ein andermal fest, starr, talgig. 
Vielleicht, daB hierbei zum Teil der Wassergehalt mitspielt; wissen wir doch, daB der 
Wassergehalt des Fettes sehr schwanken kann (BOZENRAAD) und bei der Fett­
leibigkeit oft der Korper auch wasserreicher wird (v. KREHL). Von der Verteilung 
des Fettes war schon die Rede. 1m ganzen scheint bei mehr gleichmaBiger Ver­
teilung und jugendlichen Kranken das Fett weicher zu sein; besonders starr sind 
oft die Fettpolster an den Hiiften, Schultern, Oberschenkeln bei Patienten mit 
Storungen der innerenSekretion, wie mangelhafterTatigkeit der Schilddriise und 
Eierstocke. 

Eine der Hauptbeschwerden aller Fettleibigen ist die Kurzluftigkeit bei 
korperlicher Bewegung, zumal beim Biicken, daneben das bei solchen Gelegen­
heiten auftretende Herzklopfen und Gefiihl von Beengung oder Druck am Herzen. 
Das Herz kann zu klein, regelrecht oder zu groB sein, je nach der Anlage und dem 
Zustand des Herzmuskels, dem MaB an korperlicher Bewegung und dem Verhalten 
des GefaBsystems. Infolge der Hochdrangung des Zwerchfells liegt das Herz 
diesem breiter als gewohnlich auf und bereitet dadurch einer Bestimmung seiner 
GroBe oft erhebliche Schwierigkeiten. Aus diesem Grunde sagt auch die Lage des 
HerzstoBes, wenn er iiberhaupt fiihlbar ist, nichts Zuverlassiges iiber die GroBe 
des Herzens aus. Die Starke des HerzstoBes, im Rahmen des ganzen Befundes von 
einem gewissen Wert fiir die Beurteilung der Herztatigkeit, laBt uns ebenfalls 
wegen der Fettiiberlagerung oft im Stich. Die Herztone sind gewohnlich leise 
und dumpf. Der Puls kann recht verschieden sein: langsam oder doch verhaltnis­
maBig langsam beiFettsucht mit ungeniigender Schilddriisentatigkeit, in den 
anderen Fallen meist beschleunigt; oft klein und weich, oft kraftig und gespannt, 
je nach der Herzkraft und dem Widerstand im Gefa-Bsystem; der Blutdruck 
dementsprechend niedrig oder erhoht. Besonders die Kranken mit niedrigem 
Druck neigen zu Schwacheanwandlungen und Ohnmachten; aber auch bei hohem 
Druck sind Schwindelanfalle nichts Seltenes und als Vorboten eines Gehirnschlages 
gefiirchtet. 1m weiteren Verlauf treten die Erscheinungen der Herzschwache mehr 
in den Vordergrund: Atemnot und Herzklopfen bei Bewegung sowie Pulszahl 
nehmen . zu, es treten Stauungen und wassersiichtige Anschwellungen auf, der 
Kranke wird bettlagerig - doch wird hieran kaum je die Fettleibigkeit allein, 
sondern wohl immer das Zusammenwirken verschiedener Schadlichkeiten schuld 
sein, wie sie vorher erwahnt sind. 

Die Behandlung hat sich zu richten nach den Ursachen, die der Fettleibigkeit 
sowie der Herz- und Kreislaufschwache zugrunde liegen, und dem Grade, den die 
Storungen erreicht haben. 

Bestehen ausgesprochene Erscheinungen einer Herzschwache, so ist zunachst 
diese nach den iiblichen Regeln zu behandeln: Bettruhe, Digitalis, wenn notig 
auBerdem Nitrite, Ooffein, Morphium, AderlaB - je nach der Lage des Falles. 
Gleichzeitig wird man versuchen den Kreislauf zu entlasten, indem man das im 
Korper vorhandene, iiberschiissige Wasser entfernt, gleichgiiltig, ob es noch in 
den Zellen sitzt oder sich schon in dem Zwischengewebe und den Korperhohlen 
angesammelthat. Von den fiir diesen Zweck €mpfohlenen Kostvorschriften ist 
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am bekanntesten die KARELLsche Milchkur (siehe S. 224). Zu beriicksichtigen ist 
bei dieser Kur, daB die gestattete Milchmenge nicht nur wenig Calorien, Fliissig­
keit und Kochsalz, sondern auch wenig EiweiB enthalt. Bei alteren und schlaffen 
Leuten wird man deshalb zweckmaBig schon am 2. oder 3. Tag ein Ei zulegen und 
auch sonst die Kur mildern. MORITZ empfiehlt taglich 25 ccm Milch auf 1 kg des 
-Sollgewichts, nicht des tatsachlichen Gewichts des Kranken, zu geben und diese 
Menge (11 / 2-21 im Mittel) auf fiinf Mahlzeiten zu verteilen. Auch diese Verord­
nung ist nur unter Bettruhe, sorgfaltiger Beobachtung und nicht zu lange durch­
zufiihren (3-4 Tage) , Einschrankung der Fliissigkeits- und Kochsalzzufuhr 
jedoch noch langere Zeit fortzusetzen. Der in den ersten Tagen eintretende, oft 
recht ansehnliche Riickgang des Korpergewichts beruht iiberwiegend auf 
Wasserverlust. Nach dem AbschluB dieser Periode ist zu iiberlegen, ob man das 
Korpergewicht durch ausreichende Ernahrung zunachst unverandert halten und 
versuchen solI, durch Ruhe und die iiblichen Mittel die Herzkraft zu heben oder 
ob man eine vorsichtige Entfettung wagen darf. Auf alle Falle gehort der Kranke, 
solange ausgesprochene Erscheinungen von Herzschwache bestehen, ins Bett; 
wird Massage gut vertragen, dann wird man sie zur Besserung der Zirkulation 
heranziehen. Bei der Regelung der Kost wird man auf geniigende EiweiBzufuhr 
(120-150 g) bedacht sein; dazu etwa 35 g Fett und 120-150 g Kohlehydrate 
geben, so daB man auf eine tagliche Calorienmenge von rund 1300 kommt (v. N OOR­
DEN). Fiinf Mahlzeiten taglich. Fliissigkeit sind 1-1 1 / 2 1 taglich zu gestatten; 
zu den Hauptmahlzeiten sollte nichts getrunken werden, urn eine lastige Uber­
fiillung des Magena zu vermeiden. Sobald es der Zustand erlaubt, ist vorsichtig 
mit Bewegung anzufangen. Dabei steigt gewohnlich das Gewicht zunachst wieder 
an,wohl durch Wasserretention in der Muskulatur. 

Anders gestaltet sich die Behandlung, wenn das Herz so gut imstande ist, daB 
von vornherein korperliche Bewegung zur Entfettung herangezogen werden kann. 
Man fangt tastend an, vielleicht mit 3mal taglich 1/2 Stunde Gehen, steigert 
taglich urn 3 mal 5 Minuten, so daB nach einer Woche 3mal taglich eine Stunde 
zu gehen ist. Dann werden Steigungen, Berge oderTreppen, eingelegt, immer 
unter taglicher Priifung des Herzens und Gewichts. Spater kommen Leibes­
iibungen an die Reihe: Turnen, Schwimmen, Rudern, Reiten, Tennis. Wann und 
in welchem Umfang laBt sich nur von FaU zu Fall entscheiden. Alle korperliche 
Bewegung hat vor den reinen Hungerkuren den Vorteil, daB Korper- und Herz­
muskeln geiibt werden und dabei an Masse zunehmen, es wird also EiweiBansatz 
erzielt. Ferner wird das Blut aus dem beengten Splanchnicusgebiet und yom 
Kopf mehr in die Muskulatur verlagert, also die Blutverteilung geregelt, es wird 
durch die Muskeltatigkeit der peripherische Kreislauf gefOrdert, es werden Atmung 
und Zwerchfellbewegung gesteigert und dadurch die Arbeit des Herzens begiinstigt, 
die oft trage Darmtatigkeit angeregt, durch den Aufenthalt im Freien die Warme­
abgabe und damit der Stoffwechsel erhOht. Man wird darum aber nicht auf eine 
sachgemaBe Regelung der Kost in der Art wie oben angegeben verzichten, doch 
muB dann die Calorienzahl in ein verniinftiges Verhaltnis zum MaB der Bewegung 
gesetzt werden. GewiB, der Kranke solI abnehmen, aber gleichzeitig frischer und 
leistungsfahiger werden. Erfolgt die Entfettung zu rasch und stark, dann wird 
der Patient schlapp und das Herz schlechter statt besser, ja es kann zu bedroh­
lichen Herzschwachen kommen. Neben sorgfaltiger Uberwachung der Herz­
tatigkeit ist deshalb die Waage nicht zu entbehren. Anfangs wird eine Gewichts­
abnahme von 2-3 kg, im weiteren Verlauf von 1/2-1 kg in der Woche als rich­
tiges MaB gelten diirfen. EiweiB ist in der schon genannten Menge von etwa 150 g 
zu geben, mit Fett zu sparen,' zur Sattigung fiillende Kohlehydrate (Kartoffeln, 
Gemiise) und Obst empfehlenswert. Trinken wahrend des Essens ist zu verbieten; 
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wenn die Speisen nur durch Kauen und Einspeichelung ohne kiinstliche Anfeuch­
tung des Mundes schluckfahig gemacht werden miissen, ist die Gefahr geringer, 
daB zu viel gegessen wird. Die bekannten abfiihrenden Brunnenkuren wirken 
auBer der im Regime vorgesehenen Verminderung der Nahrungsmenge und 
Steigerung der korperlichen Tatigkeit dadurch, daB sie den Durchgang der Speisen 
durch den Darm beschleunigen und die Ausnutzung herabsetzen. Wegen Einzel. 
heiten muB auf die Werke iiber Stoffwechsel und Stoffwechselkrankheiten ver­
wiesen werden. 

Je mehr die Fettleibigkeit auf Uberfiitterung, je weniger sie auf inneren 
Storungen des Stoffwechsels beruht, urn so besser werden die Erfolge sein, die man 
mit den angegebenen MaBnahmen erzielt. Leider laJ3t aber der Erfolg doch recht 
haufig zu wiinschen iibrig. Dann ist der Verdacht berechtigt, daJ3 innere Griinde 
fiir die Fettsucht iiberwiegen oder allein verantwortlich sind. Hat man sich 
iiberzeugt, daB der Patient wirklich nicht zu viel iBt - man muB in diesem Punkte 
miBtrauisch sein -, so wird man jetzt zu Organpraparaten greifen. Schilddriisen-, 
Hirnanhang- und Eierstockpraparate kommen in Betracht. Wegen der innigen 
zwischen ihnen bestehenden Wechselwirkungen, die bis jetzt nicht mit geniigender 
Sicherheit beurteilt werden konnen, wird man verschiedene Substanzen gleich­
zeitig versuchen. Am vorsichtigsten muB man mit dem wirksamsten sein, dem 
Thyreoidin, zumal wenn keine faJ3baren Erscheinungen myxodematoser Art nach­
weisbar sind. Fehlen die, so darf man mit groBen Thyreoidingaben keine Ent­
fettung erzwingen wollen, sondern sollte die obenbeschriebenen Entfettungs­
maBnahmen hochstens durch kleine Gaben (0,1-0,2 g taglich oder einen Tag um 
den anderen) zu unterstiitzen suchen. Sorgfaltige Beobachtung ist aber auch dann 
notig. Hypophysispraparate machen zuweilen Herzklopfen, Eierstockpraparate 
bei Frauen mit Neigung zu Migrane Haufung der Anfalle. Allgemein ist zu sagen, 
daB die Organpraparate eine wichtige Erganzung unserer Mittel zur Bekampfung 
von Fettleibigkeit sind; sie sollten jedoch nicht allein verwendet, sondern dem 
allge:r;neinen Behandlungsplan eingepaBt werden. Leider muB gesagt werden, daB 
in manchen Fallen von Fettsucht, die zweifellos nicht auf Uberfiitterung, sondern 
auf inneren Griinden beruhen und deshalb fiir eine Behandlung mit Organprapa­
raten geeignet scheinen, kein Erfolg mit diesen Praparaten erzielt wird. 1m iibrigen 
sei wegen der Organtherapie auf die vorhergehenden Abschnitte verwiesen. 

Herz and mechanische Arbeitsbedingangen. 
1m Tierversuch kann man die mechanischen Bedingungen der Herzarbeit 

allein andern. Auf diese Weise, durch Untersuchungen am isolierten Herzprapa­
rat, haben besonders O. FRANK, H. STRAUB und C. J. WIGGERS unsere Kenntnisse 
von der Dynamik des Herzens auf sicheren Boden gestellt. Solange aber das Herz 
in das verwickelte Getriebe des Organismus voll eingeschaltet ist, werden aIle 
Anderungen seiner mechanischen Arbeitsbedingungen gleichzeitig den Betrieb 
anderer Organe und so des ganzen Korpers treffen miissen. Wenn gleichwohl in 
dem vorliegenden Abschnitt bestimmte Herzstorungen als Folge von Anderungen 
der mechanischen Arbeitsbedingungen dargestellt werden sollen, so ist damit nur 
der iibergeordnete Gesichtspunkt ausgedriickt. Die zahlreichen Faden zu dem 
Betrieb des iibrigen Korpers werden dabei so weit zu beriicksichtigen sein, als 
notig ist, um ein abgerundetes und in sich hinreichend geklartes Krankheitsbild 
zu entwerfen. 

Kreislauf und Muskeltatigkeit. 
In Muskeln, die Arbeit leisten, ist der Stoffumsatz bis zurn 20fachen, die 

Durchblutung bis zum 10 fachen gesteigert (ZUNTZ). Dabei sind die GefaBe des 
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Muskels erweitert. Zum Teil beruht diese Erweiterung der GefiiBe auf Reizen, 
die ihnen yom Zentralnervensystem zugehen, denn schon die Vorstellung einer 
Muskeltatigkeit geniigt nach ERNST WEBER, um eine entsprechende GefaBerweite­
rung herbeizufiihren. Zurn Teil diirften aber auch die Stoffwechselprodukte und 
-anderungen, die bei 'der Tatigkeit des Muskels in diesem entstehen, unmittel­
bar oder durch Vermittlung der regelnden Nerven erweiternd auf seine GefaBe 
wirken (LATSCHENBERGER und DE AnNA, ZUNTZ, HESS). Dazu kommen die 
Druck- und Saugwirkungen, die der Muskel bei seiner Zusammenziehung und Er­
schlaffung auf die GefaBe ausiibt. 1m besonderen diirfte diese Pumparbeit dem 
Blutstrom in den Venen zugute kommen; man kann sich ja beirn AderlaB leicht 
davon iiberzeugen, wie jede Muskelkontraktion den vorher gleichmaBigen Blut­
strahl gewaltig verstarkt. Der Wassergehalt des Muskels nimmt wahrend der 
Tatigkeit zu, der des Blutes ab (ZUNTZ und SCHUMBURG). Ubung erhOht die 
Maximalleistung und Ausdauer des Muskels, setzt den Sauerstoffverbrauch herab 
(GRUBER, SCHNYDER), schiebt die Ermiidung mit ihren ungiinstigen Folgen hinaus. 

Wenn wir von den ortlichen zu den Fernwirkungen der Muskelarbeit iiber­
gehen, so ist leicht verstandlich, daB die Steigerung des Sauerstoffbedarfes und 
der Kohlensaureproduktion bei der Muskelarbeit mit einer vermehrten Atem­
tatigkeit, die Steigerung der Durchblutung mit einem vermehrten Stromvolumen 
des Herzens einhergeht. Der Blutdruck verhalt sich verschieden. Brauchen die 
Muskeln bei der Arbeit mehr Blut, so miissen andere Teile des Korpers weniger 
erhalten; wir wissen, daB dieser Ausgleich ganz iiberwiegend durch den groBen 
Blutspeicher des Korpers, das Splanchnicusgebiet, besorgt wird. Da das Blut als 
inkompressibel und seine Menge praktisch als gleichbleibend angesehen werden 
darf, so hangt der Blutdruck auBer von der Umlagerung einer bestirnmten Blut­
menge von den Venen in die Arterien davon ab, ob der Tonus der BauchgefaBe 
in demselben MaBe, weniger oder mehr steigt, als der Tonus der MuskelgefaBe 
sinkt. 1m ersten FaIle bleibt der Druck unverandert, im zweiten sinkt, im dritten 
steigt er. Willensanstrengungen, Aufmerksamkeit, Ermiidung begiinstigen Steige­
rungen des Druckes, Ubung vermindert die Steigerung oder laBt den Druck gleich­
bleiben, ja sinken. Als Regel ist gefunden, daB wahrend der Arbeit der Druck 
steigt, und zwar urn so mehr, je intensiver die Anstrengung und je schneller die 
Bewegung (GREBNER und GRUNBAUM, MASING, MORITZ, KORNFELD und KIESS­
LING, M. CURDY und andere). Der EinfluB der Ubung auf den Blutdruck ist vor­
wiegend durch Messungen nach der Arbeit dargetan worden. So berichtet DE LA 
CAMP, daB bei den Schneeschuhwettlaufern am Feldberg die besten Laufer nur 
eine geringe Zunahme oder Abnahme ihrer systolischen und diastolischen Blut­
druckwerte zeigten. Voraussetzung hierbei ist natiirlich, daB die Herzkraft aus­
reicht, um die durch die Muskelarbeit von ihr geforderten Leistungen zu erfiillen. 
Bei ausgesprochener Herzschwache wird durch Anstrengungen der Druck herab­
gesetzt (MORITZ). 

Damit sind wir schon auf die Beziehungen zwischen Muskelarbeit und Herz 
iibergeglitten. Die Wechselbeziehungen zwischen Blutdruck und Herztatigkeit 
sind eben zu innig, als daB man sie scharf trennen konnte. Dasselbe gilt von der 
Atmung. Ihre bereits erwahnte Verstarkung bei der Muskelarbeit darf deshalb 
in diesem Zusammenhang nicht iibergangen werden; doch braucht hier nur darauf 
hingewiesen zu werden, weil diese Verhaltnisse friiher eingehend geschildert wor­
den sind. Dagegen haben wir uns etwas naher mit dem Stromvolumen des Herzens 
zu befassen. Es wurde schon gesagt, daB es durch Muskelarbeit erhoht wird. 
Das Herz hat dreiWege, um die in der Zeiteinheit geforderte Blutmenge zu stei­
gern, es kann die Schlagzahl vermehren oder das Schlagvolumen vergroBern oder 
gleichzeitig beides tun. Die Vermehrung der Schlagzahl bei Muskelarbeit ist schon 
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lange bekannt, jedoch bis heute nicht ganz geklart. Folgende Moglichkeiten 
kommen nach JOHANNSSON in Betracht: Miterregung der Herznervenzentren, 
reflektorische Erregung durch sensible Reiz6, Einwirkungen durch Stoffwechsel­
produkte aus den arbeitenden Muskeln, Anderungen der Kreislaufsverhaltnisse 
durch die Tatigkeit der Vasomotoren und der Atmung. Wir miissen darauf ver­
zichten, diese schwierige Frage im einzelnen zu erortern und begniigen uns damit 
wiederzugeben, was R. TIGERSTEDT in seiner klassischen Physiologie des Kreis­
laufes sagt: "Die Stoffwechselprodukte scheinen, zum Teil wenigstens, das Herz 
direkt zu beeinflussen. In welchem Umfange sie moglicherweise auch auf die 
Herznervenzentren einwirken, dariiber laBt sich zur Zeit nichts Sicheres sagen. 
Ubrigens geht aus dem Verhalten der Pulsfrequenz nach SchluB der Arbeit hervor, 
daB die Einwirkung der Stoffwechselprodukte nicht sehr bedeutend sein kann, 
denn sonst lieBe sich doch nicht das steile Herabfallen der Pulsfrequenz wahrend 
der allerersten Augenblicke der Ruhe erklaren. Die starke Steigerung der Puls­
frequenz wahrend der Arbeit und der starke Abfall der Pulsfrequenz nach der­
selben sind daher mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die Leistungen der Herz­
nerven zu beziehen. Dagegen scheint die mehr oder weniger andauernde, plateau­
ahnliche Nachwirkung kaum in direkter Beziehung zu den Herznerven gebracht· 
werden zu konnen, denn alles, was iiber diese uns bekannt ist, spricht gegen die 
Ansicht, daB lediglich eine Nachwirkung der Acceleransreizung vorliege. Es liegt 
viel naher anzunehmen, daB gerade hier die Stoffwechselprodukte die wirkende 
Ursache darstellen, und aus diesem Gesichtspunkte laBt es sich leicht verstehen, 
daB die Nachwirkung nach einer anstrengenden Arbeit so lange dauert." Klini­
sche Beobachtungen lahren, daB die Zunahme der Schlagzahl bei den einzelnen 
Menschen unter vergleichbaren Bedingungen sehr verschieden sein kann; Ubung 
setzt weniger die anfangliche Steigerung als die Zeit herab, in der die Schlagzahl 
wieder absinkt (STAEHELIN). Bei Rekonvaleszenten steigt die Schlagzahl starker 
und sinkt nach der Arbeit langsamer (STAEHELIN). Atmungszahl und Atmungs­
groBe stehen in keinem festen Verhaltnis zur Schlagzahl des Herzens (KOBY), und 
auch zwischen dem Verhalten des Blutdruckes und der Schlagzahl sind keine 
gesetzmaBigen Beziehungen nachweisbar (JAQUET). 

Uber das Strom- und Schlagvolumen bei Muskelarbeit, gemessen durch 
gasanalytische Methoden, liegen Mitteilungen vor von PLESCH und v. BERGMANN, 
LOEWY und LEWANDOWSKY, KROGH und LINDHARDT, KAHN und STEUBER, 
BORNSTEIN, DOUGLAS undHALDANE; HILL, LONG undLuPTON; EpPINGER, KISCH 
und SCHWARZ; MOBITZ, JARISCH und LILJESTRAND, KAUP und GROSSE. Durch­
weg wird angegeben, daB das Schlagvolumen bei der Arbeit vergroBert ist. Es 
kann aber auch gleichbleiben (DOUGLAS und HALDANE) oder infolge unverhaltnis­
maBig starker Pulsbeschleunigung sinken (v. BERGMANN und PLESCH). Das 
Stromvolumen steigt, wird aber nicht nur durch die GroBe der Arbeitsleistungen 
bestimmt, sondern auch durch den Grad der Ausnutzung des Blutsauerstoffes. 
Die Ausnutzung kann, unter anderem durch die Erweiterung der Capillaren des 
arbeitenden Muskels, wesentlich gesteigert sein; das Herz braucht dann das Strom­
volumen entsprechend weniger zu vermehren (DOUGLAS und HALDANE; EpPINGER 
KISCH und SCHWARZ). Die Sauerstoffausnutzung bei der Arbeit kann aber auch 
unverandert bleiben oder sinken (KAUP und GROSSE). Neben den treibenden 
Kraften des Herzens und der GefaBe spielt hierbei der Chemismus der Muskel­
tatigkeit eine wichtige Rolle. So puffern Kranke mit Kreislaufschwache die bei 
der Arbeit gebildete Milchsaure ungeniigend ab; gleichzeitig sinkt die Sauerstoff­
ausnutzung (EpPINGER, KISCH und SCHWARZ). 

Uber die Fehlerbreite der Methoden sind die Akten noch nicht geschlossen, 
sie scheint zum Teil ziemlich groB zu sein (JAQUET). Es ist daher wiinschenswert, 
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noch andere Untersuchungsverfahren zur Beantwortung der Frage heranzuziehen. 
Man konnte denken, die GroBe des Herzens, wie sie im Orthodiagramm oder in 
der Fernaufnahme gefunden wird, sollte einen SchluB auf das Schlagvolumen 
gestatten. MORITZ und DIETLEN fanden wahrend der Arbeit (Halten von Gewich­
ten, Hochhalten beider Beine in Riickenlage) gewohnlich eine Verkleinerung, 
seltener eine VergroBerung, ZUNTZ bei Versuchen auf der Tretbahn grundsatz­
lich VergroBerung wahrend, Verkleinerung nach der Arbeit, BRUHNS und ROE­
MER beim Heben eines Beines im Stehen einmal VergroBerung, einmal Verkleine­
rung, in vielen Fallen Wechsel von VergroBerung und Verkleinerung wahrend 
des Versuchs. Nach der Arbeit ist das Herz in der Regel kleiner (DE LA CAMP, 
MORITZ und DIE'fLEN und andere). Die Befunde sind also nicht einheitlich. 
Dabei ist zu bedenken, daB Anderungen der Herzform, die von EinfluB auf das 
Schlagvolumen sein konnen, wie Aufwartsriicken der Vorhofkammergrenze und 
Zunahme des Tiefendurchmessers, im Orthodiagramm nicht zum Ausdruck 
kommen; auch Drehung des Herzens kann die SchattengroBe in unberechenbarer 
Weise verandern (BRUHNS und ROEMER). Die Blutdruckamplitude als MaBstab 
des Schlagvolumens (MASING, JANEWAY, SAHLI, STRASBURGER) ist auch nicht 
zuverlassig. Aus den mit der Bolometrie oder Energometrie gewonnenen Werten 
lassen sich ebensowenig vertrauenswiirdige Schliisse auf das Schlag- und Strom­
volumen des Herzens ziehen. 

Zusammenfassend darf man wohl sagen: Die Verfahren zur Messung des 
Stromvolumens beim Menschen sind noch umstritten. Wenn aber bei angestreng­
ter Muskelarbeit der Puls nur wenig steigt, so muB die durch die Arbeit notig 
werdende Steigerung des Blutumlaufes wohl vorwiegend durch VergroBerung 
des Schlagvolumen geleistet werden. Wahrscheinlich werden meistens Erhohung 
der Schlagzahl und des Schlagvolumens zusammenwirken, wenn ein groBeres 
Stromvolumen gefordert werden muB. Bei allen Untersuchungen ist im iibrigen 
ein Punkt noch nicht geniigend beriicksichtigt worden, die Art der Arbeit. Die 
Arbeit wird bestimmt durch die GroBen: Last, HubhOhe, Zeit. Menschen mit 
langen, diinnen Muskeln werden Wegleistungen, Menschen mit kurzen, dicken 
Muskeln Kraftleistungen besser erledigen, weil die betreffende Arbeitsform dem 
Bau ihrer Muskeln mehr entspricht. Kraftleistungen stellen wegen der damit 
verbundenen PreBwirkung besonders groBe Anspriiche an die Leistungsfahigkeit 
des Herzens - wahrend der Arbeit hindert der erhohte Druck im Brustkorb die 
Fiillung und Durchblutung des Herzens, nach der Arbeit wird das erschopfte 
Herz durch das in den groBen Venen gestaute Blut plotzlich iiberfiillt (J. MULLER). 

Nachdem wir uns so die wichtigsten allgemeinen Beziehungen zwischen Kreis­
lauf und MuskeltiWgkeit ins Gedachtnis zuriickgerufen haben, wollen wir uns den 
besonderen Fragen zuwenden, die am Krankenbett unsere Aufmerksamkeit be­
anspruchen. 

Herz und Ubungsmangel. 
Durch Muskeltatigkeit wird das Herz gleichzeitig entlastet und belastet, 

geschont und geiibt. 

M uskeltatigkeit entlastet das H erz: 
Sie setzt bei krankhafter Blutverteilung die Widerstande im groBen Kreislauf 
herab oder verhindert unnotige Steigerungen, 

weil sie fiir GleichmaBigkeit der Blutverteilung sorgt, indem ein Teil des Blutes 
aus dem Splanchnicusgebiet in die peripherischen GefaBe gezogen wird; 

weil sie durch Ubung die Einstellung des vasomotorischen Gleichgewichtes 
zwischen den verschiedenen GefaBbezirken begiinstigt; 
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weil sie durch Ubung absolute Kraft undAusdauer erhOht und dadurch die Er­
miidung mit ihrer Drucksteigerung und Umkehr der GefaBreaktion hinausschiebt; 

weil sie durch Ubung das fUr die Bewegung notige MaB von Aufmerksamkeit 
und Willensanstrengung herabsetzt; 

weil sie durch Ubung, wahrscheinlich wie bei den Vasomotoren, die Einstel­
lung des Gleichgewichts zwischen der Schlagzahl und der Fiillung des Herzens 
begiinstigt. SchlieBlich entlastet Muskeltatigkeit das Herz, 

weil sie durch Ubung den Stoffumsatz bei der Arbeit vermindert; 
weil sie die Herzarbeit durch Anregung der Atemtatigkeit erleichtert. 

Muskeltatigkeit belastet das Herz, 
soweit sie mit einer Vermehrung der Pulszahl, des Schlagvolumens und der 

peripherischen Widerstande im groBen Kreislauf einhergeht. 
Nun ist das Herz selbst ja auch ein Muskel, wir diirfen deshalb annehmen, daB 

die Belastung durch Ubung dieselben giinstigen Wirkungen auf den Herz- wie auf 
den Skelettmuskel haben wird: absolute Kraft und Ausdauer werden gesteigert, 
die Ermiidung hinausgeschoben, der Stoffverbrauch sparsamer, vorausgesetzt, daB 
die Kraft des Herzens durch die Belastung nicht iiberlastet wird. 

Aus den angefiihrten Satzen ergiebt sich ohne weiteres, in welcher Weise Man­
gel an korperlicher Ubung die Leistungsfahigkeit des Kreislaufes und Herzens 
beeintrachtigen muB: die genannten giinstigen Wirkungen der Muskeltatigkeit 
fallen weg und das Herz findet entsprechend ungiinstige Arbeitsbedingungen, 
wenn einmal groBere Anstrengungen gefordert werden. 

Es ist Sache des Arztes zu beurteilen, ob im einzelnen Falle Erscheinungen 
von Kreislaufschwache auf ungeniigende Ubung oder auf eine nur durch Schonung 
zu hebende Herzschwache zuriickzufUhren sind. Bei dekompensierten Klappen­
fehlern oder Hypertensionen wird die Entscheidung meist leicht sein; da ist wohl 
immer eine Herzschwache als Grundiibel anzunehmen und moglichste Schonung 
durch Bettruhe usw. zu erstreben. Man kann sich allerdings hier auch einmal 
tauschen. So schwanden bei einem meiner Kranken die Stauungen erst, als er 
gegen das arztliche Gebot aufstand und sich im Zimmer Bewegung machte. 
Schwieriger ist die Beurteilung, wenn der Kranke langere Zeit wegen einer Infek­
tionskrankheit das Bett gehiitet hat. In solchen Fallen lassen sich unmittelbare 
Schadigungen des Herzens und der GefaBe nicht immer sicher von der allgemeinen 
Herabsetzung der Leistungsfahigkeit trennen und es muB ein vorsichtiger Versuch 
entscheiden, ob Ubung oder Schonung am Platze ist. Bei verzartelten Kindern, 
Stubenhockern, verstaubten Schreibstubenmenschen mit Herz- und Kreislaufs­
beschwerden ohne einen ausgesprochenen krankhaften Befund sollte man immer 
an Ubungsmangel denken, bevor man etwa eine Neurose, Herzmuskelschwache 
oder ahnli~hes diagnostiziert. 

Uber das Krankheitsbild ist wenig zu sagen. Die korperliche Leistungsfahig­
keit ist herabgesetzt, schon bei geringen Anstrengungen treten Herzklopfen, Puls­
beschleunigungen, Kurzluftigkeit auf; Neigung zu Schwindel, Herzdruck und 
Ohnmachten, kalte Hande und FiiBe, Kopfweh, schlechter Schlaf, Stuhltragheit 
- das sind so die Hauptbeschwerden, die den Kranken zum Arzt fiihren. Vor­
geschichte, mangelhafte Ausbildung der Muskulatur vielleicht mit Fettleibigkeit 
verbunden, das Fehlen organischer Veranderungen werden meist eine sichere 
Diagnose gestatten, der gute Erfolg von Massage, Luft und Wasseranwendungen, 
systematisch gesteigerter Ubung sie bestatigen. 

Wenn wir jetzt iibergehen zur Wirkung von Uberanstrengung auf das Herz, 
so konnen wir unterscheiden zwischen Uberanstrengung durch korperliche Arbeit 
und Uberanstrengung durch Kreislaufserschwerung. 
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Herz und Uberanstrengung durch korperliche Arbeit. 
Bei korperlicher Tatigkeit sind, wie wir gesehen haben, in der Regel Schlag­

zahl, Schlagvolumen und Blutdruck gesteigert. Die Arbeit des Skelettmuskels ist 
gleich Kraft malWeg, die eines Hohlmuskels, wie es das Herz ist, gleich Bruck 
mal V olumen. Langere und haufigere Steigerung dieser Arbeit fuhrt beim Herz­
wie beim Skelettmuskel zur Hypertrophie. Die Hypertrophie der Muskeln ist eine 
der Grundlagen, auf denen die gunstige Wirkung der Ubung auf den Kreislauf 
beruht. 

Sie befahigt den Muskel, ohne Uberanstrengung eine groBere Arbeit langere 
Zeit zu leisten als ein nicht hypertrophischer Muskel. Leute, die schwere Arbeit 
leisten, haben entsprechend groBere Herzen (SCHIEFFER). Nach genugend langer 
Ruhe nimmt die Herzmasse wieder abo Fur die Entwicklung einer Hypertrophie 
ist weniger die in einer bestimmten Zeit als die bei jeder Kontraktion geleistete 
Arbeit maBgebend. Die Vermehrung der Belastung und Dehnung der tatigen 
Muskelfaser ist es, die den Wachsreiz abgiebt (v. WEIZSACKER). Die Zahl der Kon­
traktionen spielt dagegen keine sicher nachweisbare Rolle. 

Bei dieser Gelegenheit sei eine allgemeine Bemerkung uber die Hypertrophie 
des Herzens bei korperlicher Arbeit gestattet. Es ist nicht zweckmaBig, die 
sog. Arbeitshypertrophie des Herzens durch das Verhaltnis der Herzmasse zur 
Masse der Korpermuskulatur zu bestimmen, d. h. als Arbeitshypertrophie des 
Herzens nur solche Hypertrophie gelten zu lassen, bei der die Herzmasse starker 
zugenommen hat als die Masse der Korpermuskulatur (v. ROMBERG). Bestande 
zwischen den beiden GroBen eine so strenge GesetzmaBigkeit, dann sollte von 
einer Arbeitshypertrophie der Korpermuskulatur auch nur dann gesprochen 
werden, wenn sie im Verhaltnis die Zunahme der Herzmuskulatur ubertrafe. 
Das ist nicht ublich und ware wohl auch nicht richtig. Die Beziehungen 
zwischen Kraft-, Schnelligkeits- und Dauerleistungen einerseits und Schlagzahl, 
Schlagvolumen und Blutdruck andererseits sind so verwickelt und wechselnd, 
daB die hauptsachlich die Hypertrophie begrundenden Spannungsleistungen 
der Korpermuskulatur und der Herzmuskulatur in keinem festen Verhaltnis zu­
einander stehen konnen. Dementsprechend kann auch kein gesetzmaBiges all­
gemein gilltiges Verhaltnis der Korper- zur Hcrzmuskulatur und umgekehrt er­
wartet werden. Unter besonderen Bedingungen - Dauerleistungen im Tier­
versuch - kann das Herzgewicht verhaltnismaBig starker zunehmen als die 
Korpermuskulatur, wie besonders Versuche von KULBS zeigen. 

So giinstig Ubung auf den Muskel wirkt, wenn seine Leistungsfahigkeit nicht 
uberschritten wird, so ungiinstig wirkt sie, wenn die Ubung zu einer Uberanstren­
gung fuhrt. Damit werden wir vor die wichtigste Frage gestellt: 

Wann tritt eine Uberanstrengung des M uskels ein? 

Man muG hier zwei Moglichkeiten unterscheiden. Einmal darf man wohl 
sagen, eine Uberanstrengung des Muskels tritt dann ein, wenn trotz sinkender 
Arbeitsleistung versucht wird die Arbeit unverandert weiter fortzusetzen. Da nun 
Sinken der Arbeitsleistung als Ermudung bezeichnet wird, so muB ein enger Zu­
sammenhang zwischen Uberanstrengung und Ermudung bestehen. Bis zu einem 
gewissen Grade sind offenbar die beiden Erscheinungen als verschiedene Stadien 
desselben Vorgangs aufzufassen und als Uberanstrengung eine Ermudung an­
zusehen, nach der die Erholung nicht vollstandig oder nicht in der ublichen Zeit 
erfolgt. Die andere Art von Uberanstrengung fallt dagegen nicht eigentlich unter 
den Begriff der Ermudung: das Versagen des Muskels nach oder bei ganz kurzen 
ubergroBen Kraftleistungen. 
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Als aufJere Ursacken fur Muskeliiberanstrengungen kommen in Betracht: 
Die Hoke der Belastung. Der Muskel ermudet um so eher, je groBer Belastung 

und Uberbelastung sind. 1st das Gewicht so schwer, daB es uberhaupt nicht ge­
hoben wird (isometrische Zuckung), so tritt die Ermudung rascher ein, als wenn 
eine Hebung stattfindet. Diese Regel erklart, wie hier eingeflochten sein mag, die 
schadliche Wirkung frustraner Kontraktionen. Bei der isometrischen Zuckung 
tritt die Ermudung rascher auf, wenn der Muskel nicht nur wahrend der Zu­
sammenziehung, sondern auch wahrend der Entspannung belastet ist. Auf den 
Herzmuskel angewandt bedeuten diese Satze, daB um so eher mit einer Uber­
anstrengung gerechnet werden muB, je groBer die Fiillung und vor allem je hoher 
der Widerstand ist. 

Die Kontraktionsfrequenz. Der Muskel ermudet bei gleicher Belastung um so 
eher, je rascher die Kontraktionsfolge ist. Bei langsamer Folge kann der Muskel 
praktisch unermudbar sein, weil er sich in den Pausen vollstandig erholt. So ist es 
bei der Atemmuskulatur und beim Herzen. Wenn das Herz rasch schlagt, so wird 
infolge unvollkommener Diastole die Fullung oder Belastung allerdings geringer 
und dadurch der Ermudung in einem gewissen Grade vorgebeugt. Bei der Puls­
beschleunigung wahrend korperlicher Arbeit wird dieser EinfluB aber durch das 
Steigen des Widerstandes (Blutdruck) gewohnlich uberstimmt werden. 

Die Dauer der Arbeit. Es ist allgemein bekannt, daB Arbeit, die an und fur sich 
ganz im Bereich der Leistungsfahigkeit liegt, zur Ermudung und Uberanstrengung 
fuhrt, wenn sie zu lange fortgesetzt wird. 1m Versuche zeigt ein Herz, auch wenn 
es mit optimalem Fullungsdruck arbeitet, d. h. einem Fiilltingsdruck, bei dem das 
w.oBte Schlagvolumen gefordert wird, nach langerer Dauer der Arbeit Zeichen von 
Uberanstrengung (BRUNS). 

Erniihrung und Sauerstoftversorgung. Ungenugende Zufuhr von Nahrung und 
Sauerstoff beschleunigt den Eintritt der Ermudung. Mangelnde Weite rind Er­
weiterungsfahigkeit der GefaBe des tatigen Muskels (beim Herzen also der Kranz­
gefaBe), Unterernahrung, Fasten, Blutarmut, Bleichsucht, Einschrankungen der 
Atemtatigkeit sind in dieser Hinsicht von Bedeutung. 

MangelhafteAnlage des Muskels. Es giebtMuskeln, die sodurftig angelegtsind, 
daB ihre Leistungsfahigkeit auch bei sachgemaBer Ubung gering bleibt. So neh­
men manche kleine Herzen trotz vermehrter Arbeit nicht oder nur unwesentlich 
an Masse zu (TALLQUIST, WEISER). Und aus dem taglichen Leben wissen wir, daB 
Menschen mit schwach angelegten Muskeln es nie uber ein bescheidenes MaB der 
Leistungsfahigkeit bringen. Menschen mit solchen Korpermuskeln und Herzen 
laufen Gefahr, daB schon bei mittleren Leistungen eine Uberanstrengung statt­
findet. Das Herz wird im besonderen gefahrdet sein, wenn es im Verhaltnis zur 
Korpermuskulatur zu schwach ist (kleine Herzen). 

Innere Ursacken der Muskeliiberanstrengung. 
Darunter fallen rinmal die Umsetzungen, die sich bei der Arbeit im Muskel 

bilden und bei der Uberschreitung einer gewissen Grenze zu den als Ermudung be­
zeichneten Erscheinungen fuhren. Solche Ermudungsstoffe sind, wie die Physio­
logie lehrt, die Milchsaure und Phosphorsaure. Ein Teil der Stoffe wird aus­
geschwemmt; so fand SPIRO nach Tetanisierung von Muskeln erhebliche Mengen 
Milchsaure im Blut und auch die Phosphorsaureausscheidung im Urin ist nach 
korperlicher Arbeit vermehrt (ENGELMANN). Ein anderer Teil wird - wahrschein­
lich unter Oxydation - in den Kontraktionspausen zur Muttersubstanz des der 
Muskelkontraktion zugrunde liegenden Korpers, des Lactacidogens, wieder auf­
gebaut (EMBDEN). Bei ungenugender Sauerstoffzufuhr wird dieser Aufbau beein­
trachtigt; es kommt zu einer Anhaufung von Ermudungsstoffen und schliel3lich 
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auch zu einem Zerfall der Muskelsubstanz (FRXNKEL). Der Muskel kann dadurch 
dauernd in seiner Leistungsfiihigkeit geschiidigt werden. Nun ist aber die Er­
mudung und damit auch die Uberanstrengung der Muskeln ein Vorgang, der nicht 
nur in diesen selbst, sondern auch in den zugeordneten Nervenzentren Veriinde­
rungen macht. Wenn ein Muskel Arbeit leistet, so erweitern sich seine Arterien, 
weil mit den motorischen die begleitenden gefiiBerweiternden Nerven erregt wer­
den. Gleichzeitig erweitern sich aber die Arterien aller iiuBeren Korperteile (mit 
Ausnahme des Kopfes) iiberhaupt, ein Vorgang, der nach E. WEBER darauf be­
ruht, daB die Erregung der motorischen Zonen der Hirnrinde zum GefiiBzentrum 
im verIiingerten Mark weiter geleitet wird. Bei der Ermiidung verengern sich ge­
wohnlich die Arterien des Muskels und mit ihnen die Arterien der iibrigen iiuBeren 
Korperteile, weil die ermiideten motorischen Zentren umgekehrte Impulse zum 
GefiiBzentrum schicken (Muskel- oderGefiiBreaktion, E. WEBER). Damit geht ein­
her eine allgemeine Blutdrucksteigerung. Der tiitige Muskel erhiilt weniger Blut 
und das Herz hat gegen erhohte Widerstiinde anzukiimpfen. Der Korper wehrt 
sich gewissermaBen gegen eine Fortsetzung der Arbeit, indem er dem Korper und 
dem Herzmuskel die Tiitigkeit erschwert. Er sucht so einer Uberanstrengung vor­
zubeugen 1 • 

DieZeichen der tJberanstrengung. Das erste Zeichen drohender Uberanstrengung 
ist die Ermiidung, das Sinken der Arbeitsleistung. 1m einzelnen iiuBert sich das 
Sinken darin, daB die Kontraktionen kleiner werden und triiger verlaufen. Ferner 
wird die Latenzzeit fiir die Kontraktionsreize groBer, die Reizleitungszeit liinger, 
die Anspruchsfiihigkeit geringer. Trotz geringerer Leistungen steigt der Sauer­
stoffverbrauch; fiir das Herz im besonderen wurde das von E. ROHDE nach­
gewiesen. Wiihrend in der ersten Zeit der Ermiidung der Muskel bei der Ent­
spannung nicht ganz zu der Liinge ziIriickkehrt, die er beim Beginn des Versuchs 
hatte (Verkiirzungsriickstand), wird im weiteren VerIauf die Anfangsliinge iiber­
schritten, zumal, wenn die Belastung nicht zu gering ist. BRUNS hat das an Ver­
suchen bei Froschherzen gezeigt. 

Da diese Verhiiltnisse von praktischer Bedeutung sind, wollen wir darauf noch 
etwas niiher eingehen. Wird die Schlagzahl des Herzens gesteigert, so wird die 
Diastole verringert und das Herz weniger gefiillt; der Verkiirzungsriickstand wird 
groBer, das Herz kleiner. Das ist der Befund, der gewohnlich nach korperlichen 
Ubungen gefunden wird (MoRITZ und andere). Wenn aber bei'gleichbleibender 
hoher Schlagzahl der Fiillungsdruck geniigend erhOht wird, so erweitert sich das 
Herz, es wird groBer. LieB BRUNS das Herz von vornherein unt~r optimalem 
Fiillungsdruck arbeiten, so wurden mit zunehmender Ermiidung die Schlag­
volumina immer kleiner und das Herz immer groBer. Uberoptimale Fiillungs­
drucke beschleunigen und verstiirken die Dehnung des Herzens. Je nach dem 
Grade der Ermiidung undder Hohe des Fiillungsdruckes kann die Dehnung, die 
Dilatation des Herzens eine Herabsetzung des Fiillungsdruckes mehr oder weniger 
stark iiberdauern (Nachdehnung). Dieser Versuch fiihrt zu folgenden Schliissen. 
~erzverkleinerung nach korperlicher Arbeit spricht gegen, HerzvergroBerung fiir 
Uberanstrengung. Der dem Fiillungsdruck des Versuchs vergleichbare Blutdruck 
spielt dabei eine wichtige Rolle. Eine Anstrengung kann zu liinger dauernder 

1 Der Gehalt an Lactacidogen, einer Hexosephosphorsaureverbindung, wechselt in 
den verschiedenen Muskeln. Bezeichnet man als Restphosphorsaure den Unterschied 
zwischen Gesamt- und Lactacidogenphosphorsaure, so enthalten rasche (weil3e) Muskeln 
viel Lactacidogen und wenig Restphosphorsaure. Langsame (rote) Muskeln verhalten.sich 
umgekehrt. Der Herzmuskel hat besonders viel Restphosphorsaure. EMBDEN vermutet, 
daB die Fahigkeit zu Dauerleistungen mit dem Gehalt des Muskels an Restphosphorsaure 
zusammenhangt. 



408 Herz und mechanische Arbeitsbedingungen. 

Herzerweiterung flihren. 1m librigen wollen wir die klinischen Erscheinungen im 
Zusammenhang mit den nunmehr zu besprechenden Beobachtungen von Uber­
anstrengung betrachten. 

Klinische Beobachtungen von "iTheranstrengung des Herzens 
bei kOrperlicher Arbeit. 

Uberanstrengungen des Herzens infolge von Kraftleistungen. 
Bei dem durchsichtigsten Beispiel einer Kraftleistung, dem Stemmen und Hal­

ten schwerer Gewichte, wird der Brustkorb in Einatmungsstellung nach SchluB 
der Stimmbander durch Anspannung der Atmungsmuskel festgestellt und dadurch 
der Druck im Brustkorb gewaltig gesteigert. Die Wirkung auf das Herz, wenn 
auch im abgeschwachten MaBe, zeigt der V ALSAL vAsche Versuch. Das Herz pumpt 
sich leer, da durch die Erhohung des intrathorakalen Druckes das diinnwandige 
rechte Herz und die ebenfalls dlinnwandigen Hohlvenen zusammengepreBt werden 
(BURGER). Dementsprechend sieht man bei der Durchleuchtung, wie sich zuerst 
der rechte Vorhof, dann auch die Kammern verkleinern (FR. KRAUS). Bei Kraft­
leistungen kommt eine sehr starke Blutdrucksteigerung hinzu, so stark, daB zu­
weilen die Aortenklappen, ja sagar die Aortenwand (A. HELLER) einreiBen. Zwei 
der wichtigsten Ursachen fiir eine Uberanstrengung des Herzens treffen hier zu­
sammen: Vermehrung der Uberbelastung, Verminderung der Blut- und Sauer­
stoffzufuhr. Kein Wunder, daB eine ganze Zahl von Fallen beschrieben worden 
ist, wo wahrend oder unmittelbar nach einer schweren Anstrengung Zeichen von 
Herzschwache aufgetreten sind, so Fall 9, 10, 23, 24, 27, 28, 29, 31, 32 in der 
Sammlung von ALBUTT. Auch LEYDEN berichtet liber ahnliche Beobachtungen. 
Haufiger ist es, daB bei Schwerarbeitern allmahlich die Herzkraft nachlaBt; 
auch dafiir findet man genligend Beispiele bei ALBUTT. Das Herz pflegt da 
besonders nach links vergroBert zu sein, der HerzstoB verstarkt, Gerausche liber 
dem Herzen, Schlagzahl erhoht, zuweilen unregelmaBig, Klagen liber Druck oder 
Schmerzen am Herzen und liber Atemnot zumal nach Anstrengungen, im weiteren 
Verlauf auch wohl mehr oder weniger ausgesprochene Stauungserscheinungen. 
Unter Ruhe, Digitalis, konnen die Erscheinungen zurlickgehen, konnen aber auch 
zunehmen, je nachdem wie der Zustand des Herzens ist und was flir Neben­
umstande mitsprechen: Alkoholismus, Syphilis, Arteriosklerose, Verhalten der 
KranzgefaBe usw. Eine Frage, die sich hier besonders aufdrangt, aber nicht sichel' 
beantwortet werden kann, ist die, wie oft schwere Arbeit zu einer dauernden Blut­
drucksteigerung fiihrt. Flir die Beurteilung der FaIle, in denen bei Schwerarbeitern 
eine Herzschwache auf tritt, die sich trotz Schonung nicht zurlickbildet, ist das 
Verhalten des Blutdruckes natlirlich wichtig. KULBS fand unter 2000 Soldaten 
140 mit Erhohung des Blutdruckes und Herzbeschwerden; es waren Leute liber 
37 Jahre, die fast aIle einen schweren Beruf hatten. 

Uberanstrengung des Herzens infolge von Schnelligkeitsleistungen. 
An einem groBeren Material ist diese Frage von LIPSCHITZ studiert worden auf 

der Spartabteilung, die der internationalen Hygieneausstellung in Dresden 1911 
angeschlossen war. Untersucht wurde das Verhalten des Herzens und Kreislaufes 
vor allem nach Wettrennen. Die Pulszahl wurde nach der Ubung mehr oder 
weniger erhoht gefunden; meistens handelt es sich um 30-50 Schlage, jedoch 
finden sich auch Steigerungen von 60,70,80 bis zu 120 Schlagen. Ausnahmsweise 
wurde der PuIs langsamer; es waren das Leute, bei denen die Pulszahl vor dem 
Rennen auffallend hoch, also wohl infolge der Aufregung vermehrt war. Unter 36 
darauf untersuchten Leuten zeigten 30 nach dem Rennen eine Erhohung des systo­
lischen, davon 27 auch desdiastolischen Blutdruckes. Bei 65 Leuten wurden vor 
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und nach der ttbung Fernaufnahmen gemacht; sie ergaben in 43 Fallen eine Ver­
kleinerung, in 19 eine VergroBerung des Herzschattens. Wenn man auch gegen 
Fernaufnahmen in Einatmungsstellung als Grundlage fiir die Beurteilung der Herz­
groBe Bedenken haben kann, so diirften sie doch in dieser Frage, wo es sich um 
einen Vergleich desselben Herzens vor und nach der Arbeit handelt, Vertrauen 
verdienen. Das Verhaltnis der Pulszahl zur HerzgroBe ist - soweit aus den Ta­
bellen ersichtlich - meistens derartig, daB Herzverkleinerung mit Pulssteigerung 
einhergeht; in einigen Fallen findet man auch Herzverkleinerung mit Pulssenkung 
und HerzvergroBerung mit Pulssenkung, dagegen keinen ausgesprochenen Fall 
von HerzvergroBerung mit Pulssteigerung. ttberzeugende Befunde fiir eine ttber­
anstrengung des Herzens durch kurzdauernde Schnelligkeitsleistungen sind aus 
diesen Zahlen also nicht zu gewinnen. Es muB aber beriicksichtigt werden, daB es 
sich hier um gesunde, kraftige und geiibte Leute handelt. Bei Menschen, die ein 
schwaches oder geschadigtes Herz haben oder ungeiibt sind, konnen vielleicht doch 
solche kurzdauernde Schnelligkeitsleistungen zu einer ttberanstrengung fiihren. 

Schnelligkeitsleistungen, langere Zeit fortgesetzt, leiten in die Dauerleistungen 
iiber. Es wird oft kaum zu entscheiden sein, wo die eine aufhort und die andere 
anfangt, und manchen Leistungen wird man nur gerecht werden, wenn man sie 
als das bezeichnet, was sie tatsachlich sind, namlich Mischformen. Das bekann­
teste Beispiel ist der Laufer von Marathon, der nach einem schnellen Dauerlauf 
auf dem Marktplatz von Athen mit dem J ubelruf IJIf//ItX~Xaftll1l tot zusammenstiirzte. 
ABERCROMBIE fand nach HmSCHFELDER bei Amateuren vor einem langeren 
Rennen (20 englische Meilen, also etwa 30 km) im Durchschnitt einen Blutdruck 
von 75-80 minimal, 120-130.mm Hg maximal und einen PuIs von 80. Nach dem 
Rennen waren bei den meisten Puls und HerztOne zu schwach, um gezahlt werden 
zu konnen. Etwa eine haThe Stunde spater lag der PuIs um 120 Schlage und der 
maximale Blutdruck um 75-100 mm Hg. In verschiedenen Fallen blieb eine 
Herzschwache zuriick. 

tJberanstrengung des Herzens infolge von Dauerleistungen. 
SCIDEFFER sowie DIETLEN und MORITZ haben bei Radfahrern im Orthodia­

gramm als Regel eine VergroBerung des Herzens gefunden, die auffallend oft- mit 
Veranderungen der Herztone einherging (systolisches Gerausch, unreiner Ton an 
der Spitze, verstarkte zweite Tone). Dieser Befund macht es wahrscheinlich, daB 
in solchen Fallen die obere Grenze der Herzerstarkung iiberschritten und eine 
Herzerweiterung eingetreten ist (DIETLEN). Dasselbe Verhalten ist als Folge der 
militarischen Ausbildung (SCIDEFFER) und des Kriegsdienstes (KAUFMANN) fest­
gestellt worden. Auf der anderen Seite berichtet KAUFMANN iiber Soldaten, die 
nach einem anstrengenden Frontdienst von Jahren mit regelrecht groBen Herzen 
und ohne irgendwelche Zeichen einer Herzschadigung zuriickkehrten. Eine ge­
nauere Priifung ergab, daB von den Leuten, die schon wahrend der Ausbildungs­
zeit eine Herzerweiterung bekamen, etwa die Halfte laut Vorgeschichte Infek­
tionskrankheiten, zwei Drittel schon vor der ttbung einen von der Regel ab­
weichenden Befund des Rontgenbildes oder der Auscultation gehabt hatten und 
fast aIle ungeiibt waren (KAUFMANN). Wichtig sind in dieser Beziehung ferner 
20 FaIle von Herzerweiterung bei Frontsoldaten. Die Erweiterung ging unter 
sachgemaBer Behandlung und Ruhe zurUck, darf deshalb als Folge des Front­
dienstes angesehen werden. Bei 18 von den 20 Fallen lieBen sich entweder Infek· 
tionskrankheiten in der Vorgeschichte oder abnorme Herzstellung oder Mangel 
an mung nachweisen. Unter weiteren 50 Fallen von Herzerweiterungen, die 
nicht zurUckgingen, waren 6 Manner, die in zu friihem Alter einen schweren Beruf 
aufgenommen hatten, und bei den meisten anderen bestanden Anhaltspunkte da-
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fUr, daB die Herzen schon vor dem Kriegsdienst nicht ganz leistungsfahig ge­
wesen waren. So kommt KAUFMANN zu dem SchluB, daB die korperlichen An­
strengungen des Kriegsdienstes bei wirklich "vollwertigen" Herzen zu keiner 
Erweiterung fiihrten. Gestutzt wird dieseAnnahme durch den Nachweis, daB Her­
zen von regelrechter GroBe (11-13 cm Herzdiagonale) im Durchschnitt den Front­
dienst viellanger aushielten als kleinere oder groBere Herzen. Die Untersuchungen 
KAUFMANNS bestatigen die von v. SCHROTTER aufgestellte Regel: "Bei keinem 
Organ kommt es so sehr auf einen normalen kraftigen Bau und auf seinen intakten 
Zustand zur Zeit der ersten hoheren Anforderung an, wie gerade beim Herzen." 
Man sollte jedoch in dieser Frage uber dem Herzen das Verhalten der Korper­
muskeln nicht auBer acht lassen. Sind die schwach angelegt oder fUr die ge­
forderte Arbeitsform ungeeignet, so werden sie leicht ermuden und dadurch eine 
starkere Belastung des Herzens bewirken, als nach MaBgabe der ArbeitsgroBe an 
und fur sich notig ware. Nicht nur das Herz, sondern die ganze Korpermuskulatur 
muB den betreffenden Anstrengungen gewachsen sein. Auch wenn das Herz voll­
wertig ist, das heiBt gesund und in Ubereinstimmung mit der ganzen Anlage eines 
gesunden Korpers, wird es dem:nach bei Forderungen versagen, die die allgemeine 
Leistungsfahigkeit ubersteigen. So durfte z. B. die erwahnte Herzerweiterung bei 
Radfahrern zu erklaren sein. 

Besonders gefahrdet scheint das Herz bei Gebirgstouren zu sein, wie eine ganze 
Reihe von einsphlagigen Beobachtungen zeigt (ALBUTT, STAEHELIN, BECK und 
JAQUET). Auch die Schneeschuhlaufer HENSCHENS gehoren vielleicht zum Teil 
hierher, wenigstens findet man bei Skilaufern haufig starkere HerzvergroBerungen 
(HERXHEIMER, DEUTSCH und KAUF). Offenbar spielt hier die Herabsetzung des 
Sauerstoffgehaltes der Luft eine gewisse Rolle; wir wissen namlich, daB unter 
diesen Verhaltnissen die Schlagzahl des Herzens erheblich steigt und auBerdem 
durch Muskelarbeit sehr viel starker beschleunigt wird als in der Ebene (VERA­
GUTH, Mosso und KRONECKER). 

Das Krankheitsbild einer tJberanstrengung des Herzens infolge von Hochtouren 
wird anschaulich geschildert von ALBUTT: 

"Ich war ziemlich plotzlich ergriffen von einem sonderbaren und eigentiimlichen 
Bediirfnis zu atmen, das von einem hochst unangenehmen Gefiihl von Ausdehnung und 
Pulsation im Epigastrium begleitet war. AlB ich meine Hand auf mein Herz legte, fiihlte 
ich einen angestrengten, diffusen Anschlag iiber dem ganzen Epigastrium. Ich offnete 
sogleich mein Hemd und vergewisserte mich durch die Percussion, daB der rechte Ven­
trikel sehr bedeutend dilatiert war. Ich warf mich deshalb in voller Lange auf das Gras, 
meine Schultern aufgerichtet, und hatte die Befriedigung, in wenigen Minuten die Aus­
weitung des Herzens, die Oppression und die Herzdampfung im Riickgang zu finden. Ich 
war dann imstande mich zu erheben und niederzusitzen, oder selbst auf ebener Flache mich 
zu bewegen. Aber sonderbar, sobald ich wieder zu steigen begann, kehrten die Erschei­
nungen wieder. Ich war deshalb genotigt, K. voraus zu schicken und mit groBer Vorsicht 
allein vorwiirts zu gehen. Ais ich hinauf kam bis zur Hohe des Gasthauses und nur eine 
oder zwei Meilen auf der Ebene der Wasserscheide gehen muBte, horte ich auf zu leiden, 
da ich nicht im geringsten allgemeine Ermiidung fiihlte und war imstande, bei meiner An­
kunft gehorig zu dinieren. In der Nacht, etwa um drei Uhr morgens, wurde ich plotzlich 
geweckt durch ein heftiges und qualvolles Herzklopfen im Epigastrium mit groBer Dyspnoe; 
es war aber die Ausdehnung der Dampfung iiber das Sternum nicht mehr vorhanden wie 
am Morgen. Ich ging ans Fenster und schopfte ein paar tiefe Atemziige, welche mir Ruhe 
verschafften und meine Beschwerden verloren sich ganz und gar. Ohne Zweifel hatte !;lei 
der Riickenlage der Druck des vollen Abdomens gegen das Zwerchfell den iiberladenen 
rechten Ventrikel wiederum in Unordnung gebracht. CHRISTIAN ALMER, welchem ich 
meine Ereignisse schilderte, sagte, daB das gleiche ihm und anderen Fiihrern gelegentlich 
zugestoBen sei, alB sie eine Anzahl Stufen an steilen Abhangen einhauen muBten." 

DA COSTA beschreibt fur seine FaIle von "Uberreizung des Herzens", die meist 
junge Soldaten betrafen, folgende Symptome: Anfalle von Herzklopfen, fast immer 
Herzschmerzen, zuweilen in die linke Schulter und in den linken Arm ausstrahlend, 
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PuIs meistens zwischen 100 und 140 und stark in der Zahl wechseInd, oft unregel­
ma.Big, Atemnot bei Anstrengungen, Kopfweh, Schwindel, unruhiger Schlaf; der 
HerzstoB verbreitert, schnellend, die Tone oft dumpf, manchmal von einem Ge­
rausch begleitet. 

Uber die Krankheitserscheinungen nach iibergroBen Kraft- und Schnelligkeits­
leistungen ist schon dasWichtigste gesagt. Ein allgemeingiiltiges Krankheitsbild 
der Uberanstrengung des Herzens ist schwer zu geben. Nur ganz grob lassen sich 
zwei groBe Gruppen unterscheiden: PlOtzlich einsetzende ;Herzschwache nach einer 
kurzen groBen (ersten oder letzten) Uberanstrengung und schleichend einsetzende 
Herzschwache wahrend dauernder Uberanstrengung. Die Zeichen ungeniigender 
Leistungsfahigkeit des Herzens mit Atemnot beherrschen hier wie dort das Bild. 

Die Diagno8e einer Uberanstrengung des Herzens 
wird keine Schwierigkeit machen, wenn wahrend oder unmittelbar nach einer 
groBen Kraft- oder langeren Schnelligkeitsleistung Erscheinungen von Herz­
schwache auftreten. Findet man dagegen ein Herz weniger leistungsfahig und 
leichter erregbar nach einer Zeit, in der an Korper, Geist und Seele betracht­
liche Anforderungen verschiedenster Art gestellt wurden, dann wird man oft 
nicht sicher entscheiden konnen, ob und wie weit erne tJberanstrengung oder 
eine "tJberreizung", ein Versagen des Herzmuskels oder eine reizbare Schwache 
der Herznerven vorliegt. 1st das Herz vergroBert, tritt schon bei leichtere 
Anstrengungen deutliche Atemnot auf, wird die Schlagzahl mehr durch Be­
wegung als durch Erregungen beeinfluBt, so wird man in erster Linie an den 
Herzmuskel denken. Regelrechte HerzgroBe und Atmung, sprunghafte Ande­
rungen der Schlagzahl, Pulsbeschleunigungen, die bei leichter gleichma.Biger 
Bewegung eher zuriickgehen, Labilitat der GefaBnerven, reizbare Schwache 
anderer Nervenfunktionen werden die Herznerven verdachtig erscheinen lassen. 
Sehr oft wird beides zusammentreffen, da nervose Herzen leichter iiberanstrengt 
und iiberanstrengte Herzen leichter nervos werden. Daneben wird zu erwagen 
sein, ob das betre££ende Herz vor der tJberanstre~~ung ganz gesund war .oder 
schon einen Schaden hatte, ob also die Diagnose Uberanstrengung oder Uber­
reizung wenn nicht unrichtig, so doch unvollstandig ist. Oft diirfte die Vor­
geschichte fiir die Entscheidung dieser schwierigen Fragen mehr ergeben als die 
Untersuchung selbst; es kann deshalb nicht dringend genug geraten werden, die 
Vorgeschichte so griindlich und sorgfaltig aufzunehmen wie moglich. 

Die Behandlung der Uberanstrengung des Herzens 
hat vor allem fiir korperliche und geistige Ruhe zu sorgen: Bettruhe, Herz­
eisblase, bescheidene Morphiumgaben, abends ein leichtes Schlafmittel (Adalin, 
Bromural, 0,1 g Luminal). Digitalis wird man, wenn es sich nicht urn einen der 
selteneren FaIle mit langsamem PuIs handelt, stets versuchen wollen, und zwar 
0,2-0,3 g pmv. folior Digitalis taglich (KAUFMANN und H. MEYER). In dringen­
den Fallen ist Strophanthin intravenos zu geben. 1m iibrigen gelten die fiir die 
Behandlung der Herzschwache friiher ausfiihrlich besprochenen RegeIn. 

Herz und Steigerungen des Widerstandes im grol1en Kreislauf. 
Findet man bei der iiblichen Messung des arteriellen Druckes erhohte Werte, 

so spricht man von Blutdruckerhohung und iiberlaBt der weiteren Untersuchung 
zu entscheiden, ob die ErhOhung durch Steigerung der Herztatigkeit oder des 
arteriellen Widerstandes verursacht ist. Beides ist theoretisch moglich. Setzt man 
ein Herz, nachdem die Widerstandsanderungen des groBen Kreislaufes aus­
geschaltet sind (Herz-Lungenkreislauf) unter Digitalis, so steigt der Druck, weil 
die vom Herzen in der Zeiteinheit geforderte Blutmenge vermehrt ist. Klemmt 
man die Aorta ab, ohne das Herz sonst zu beeinflussen, so steigt der Druck, weil 
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der Widerstand vermehrt ist. In beiden Fallen ist die Arbeit des Herzens ge­
steigert, aber das eine Mal ist die Steigerung Ursache, das andere Mal Folge der 
veranderten Druckverhaltnisse. 1m unversehrten Korper laBt sich nun die innige 
Arbeitsgemeinschaft zwischen Herz und GefaBen nicht wie im Versuch trennen 
und deshalb bei Blutdrucksteigerungen nicht so sicher entscheiden, was dem 
Herzen und was den GefaBen zuzuschreiben ist. Nach allem, was wir aus Tier­
versuchen und Erfahrungen am Krankenbett iiber das Verhaltnis von Strom­
volumen, Blutmenge, Viscositat und GefaBtatigkeit wissen, ist aber die Ansicht 
gut begriindet, daB von den genannten GroBen - Stromvolumen, absolute Blut­
menge, Viscositat und Widerstand der GefaBe - bei ausreichender Herzkraft und 
Herzfiillung der Widerstand ~er GefaBe so gut wie allein maBgebend fiir die Hohe 
des Blutdruckes ist. In manchen Fallen mogen aber dieselben Ursachen, die zu 
einer Steigerung des Widerstandes in den Arterien fiihren, gleichzeitig steigernd 
auf die Herztatigkeit wirken. Wenn in den folgenden Abschnitten die Wirkung 
betrachtet werden soIl, die Steigerungen des Widerstandes im groBen Kreislauf 
auf das Herz haben, so wollen wir uns also daran erinnern, daB vielleicht auch die 
Herztatigkeit einmal iiber das durch die WiderstandserhOhung geforderte MaB 
gesteigert und so unmittelbar an der Blutdruckerhohung beteiligt sein kann. Der 
klinische Sprachgebrauch tragt dieser Moglichkeit Rechnung, indem er von Blut­
druck- und nicht von Widerstandserhohungen spricht. 

Die einfache Blntdrnckerhiihnng. 
Latente Arteriosklerose - v. BASCH; Prasklerose - HUCHLARD; Hyperpiesis 

- ALBUTT; Hypertension - POTAIN; permanente Hypertonie - P.AL; gutartige 
Nephrosklerose - VOLHARD, FARR; hypertensive cardiovascular disease 
JANEWAY; essentielle Hypertension - NORRIS; Sclerosisarteriolocapillaris -
MUNZER; primare essentielle, genuine Hypertonie - E. FRANK und MUNK. 

Schon diese zahlreichen verschiedenen Beziehungen fiir die einfache Blutdruck­
erhohung, oder wie man neuerdings sagt, Hochdruck, lassen vermuten, daB man 
noch nicht genau weiB, wie diese Erscheinung zu deuten ist. Es wird daher gut 
sein, bevor wir auf Einzelheiten eingehen, festzulegen, was wir unter einfacher 
Blutdruckerhohung verstehen. Wir bezeichnen so die durch selbstandige Sto­
rungen der GefaBtatigkeit hervorgerufene ErhOhung des Blutdruckes. Als selb­
standig gelten solche Storungen, die nicht nachweisbar durch Erkrankung anderer 
Organe hervorgerufen sind, sondern von dem Zustande der GefaBe an sich und der 
ihre Tatigkeit physiologisch regelnden Krafte abhangen. Wenn wir so 

St6rungen der Ge/ii{3tiitigkeit als Grund der ein/achen BlutdruckerhOhung 
betrachten, dann drangtsich sofort die Frage auf, welcher Art diese Storungen 
sind. Das wird sich im einzelnen FaIle nicht immer sicher feststellen lassen. Aber 
wir miissen wenigstens versuchen, uns die verschiedenen Moglichkeiten klar zu 
machen. Die Blutdruckerhohung kann beruhen auf einer 

1. Hypertension der GefaBe: Verminderung der elastischen Dehnbarkeit der 
GefaBwande; 

2. Hyperkinese der GefaBe: Krampfzustande der GefaBmuskulatur; 
3. Hypertonie der GefaBe: Hohere Einstellung der peripherischen oder zen­

tralen Tonusapparate; 
4. mangelhaften Zusammenarbeit der verschiedenen GefaBbezirke: Falsche 

Blutverteilung. 
Die Hypertension. 

Die linke Kammer treibt bei der Systole mit groBer Kraft in kurzer Zeit ihren 
Inhalt in die Aorta. Dank ihrer Elastizitat fangt diese unter entsprechender Er-
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weiterung die Blutmenge auf und pre6t sie dann, wahrend der Ventrikel sich 
wieder fwlt, in ihre Xste. Nimmt mit dem Alter die elastische Dehnbarkeit_ ab, 
so da6 die Aorta nicht mehr in dem Umfange wie friiher das ihr yom linken Ven­
trikel zustromende Blut aufnehmen und wahrend der Diastole der Kammer in die 
Peripherie weiter befordern kann, so mu6 das Herz eine gro6ere Kraft, einen 
hoheren Druck aufwenden, um in der gegebenen Dauer der Systole seinen Inhalt 
auszutreiben. Beim Gesunden wird ja das in die Aorta wie in einen Windkessel 
geworfene Schlagvolumen von hier ohne Zutun des Ventrikels wahrend dessen 
Fwlungszeit man konnte sagen gemachlich weiter geschoben. Hat dagegen die 
Aorta ihre Elastizitat mehr oder weniger verloren, dann muB ein entsprechender 
Teil des Schlagvolumens schon wahrend der Systole bis weit in die Peripherie ge­
trieben, muB wahrend der Systole die Stromungsgeschwindigkeit sowie der Druck 
in den gr06en Gefa6en und damit die Spannung der GefaBwande. gesteigert wer­
den: Hypertension. Dadurch werden die betreffenden GefaBe gedehnt, und zwar 
im Durchmesser und in der Lange, sie werden weiter und geschlangelt. Gleich­
zeitig werden die Gefa6wande versuchen, sich durch Neubildung von elastischen 
und Bindegewebe und Hypertrophie der Muskulatur den veranderten Arbeits­
bedingungen anzupassen. W 0 dies nicht oder nicht mehr in zureichendem Ma6e 
gelingt, kommt es zu Entartungserscheinungen (schleimige, hyaline, fettige De­
generationen, Verkalkung). Aile Vorgange zusammen fUhren schlie6lich zum 
Bilde der Arteriosklerose. Man kann sich nun wohl vorsteilen, da6 anfangs die Ab­
nahme der Elastizitat ohne nachweisbaren anatomischen Befund erfolgt. Sie wird 
sich dann nur durch die BlutdruckerhOhung au6ern. Da die Elastizitatsabnahme 
fUr kurzere Zeitraume als ein gleichbleibender dauernder Zustand zu betrachten 
ist, so wird eine entsprechend gleichbleibende dauernde Blutdrucksteigerung die 
Folge sein. v. BASCH bezeichnet daher die Blutdrucksteigerung direkt als latente 
Arteriosklerose. 

Obwohl dieserGedankengang auf den ersten Blick ganz einleuchtend erscheinen 
mag, wird er doch durch die Erfahrung nicht bestatigt. 

Es giebt namlich, wie bekannt, zahlreiche Falle von Arteriosklerose der gr06en 
Gefa6e ohne Blutdrucksteigerung. Eine Elastizitatsabnahme der gr06en Gefa6e 
kann also keinen wesentlichen Einflu6 auf die Hohe des Blutdruckes haben und 
nie die starken Erhohungen erklaren, denen wir taglich begegnen. 

Nun findet sich der Hauptdruckabfall oder, was auf dasselbe herauskommt, der 
Hauptwiderstand im Arteriensystem beim Ubergang der kleinen Arterien (Arte­
riolen) in die Capillaren. Eine hier eintretende geringe Verengerung muB zu 
starker Steigerung des Blutdruckes fiihren. Es liegt deshalb nahe, den Sitz der 
Arteriosklerose, soweit sie als Ursache einer Blutdrucksteigerung angenommen 
wird, hierher zu verlegen (Arteriocapillary fibrosis, GULL und SUTTON; Sclerosis 
arteriolocapillaris von MUNZER) und im besonderen wiederum in die Arteriolen 
des Splanchnicusgebietes. Da hat sich aber gezeigt (FR. v. MULLER), da6 bei 
hohem Druck wohl eine Hyperplasie der Muskulatur, vor allem an den Arterien 
des Mesenteriums, dagegen keineswegs immer Veranderungen der Intima ge­
funden werden. Wo solche sich ausgebildet haben, wird man sie eher als Folge 
denn als Ursache der Blutdrucksteigerung auffassen mussen (HERXHEIMER, RUHL). 
Gesetzma6ige Beziehungen zwischen Druck und sklerotischen Veranderungen der 
Mesenterialarterien lassen sich nicht nachweisen (BROGSITTER). Da die meisten 
Kranken mit einfachem Hochdruck starke Schwankungen der Blutdruckwerte 
zeigen, so kann eine anatomische Verengerung der GefaBe in diesen haufigsten 
Fallen jedenfalls nicht die wesentliche Ursache der Drucksteigerung sein. 1m 
ubrigen wird die Arteriosklerose bei den Erkrankungen der GefaBe ausfiihrlicher 
dargesteilt werden. 
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Die Hyperkinese. 
Krampfzustande der GefaBmuskulatur diirften nur selten und dann wohl nur 

voriibergehend Ursache einer allgemeinen Blutdruckerhohung sein. Zu denken ist 
hier an die Drucksteigerung im Schiittelfrost und bei der Bleikolik; nach FR. 
v. MULLER ist zudem die Steigerung im Schiittelfrost gering, um 5-20 mm Hg, 
wahrend boi der Bleikolik hohere Werte beobachtet werden. Uber Krampf­
zustande einzelner GefaBe und kleiner GefaBgebiete wird spater zu reden sein. 

Die Hypertonie. 
Das erste brauchbare Verfahren zur Messung des Blutdruckes beim Menschen 

stammt von v. BASCH. Ihm fiel schon auf, daB bei manchen Kranken der Druck 
so gut wie unverandert blieb, bei anderen stark wechselte. Fiir die FaIle mit 
gleichbleibenden hohen Druckwerten nahm er eine dauernde Anderung der GefaB­
wande, und zwar eine Verminderung der Dehnbarkeit an, fiir die FaIle mit wech­
selnden Werten einen zeitweilig auftretenden Elastizitatszuwachs "durch einen 
starken Tonus oder durch eine Kontraktion der GefaBmuskulatur". Nun haben 
wir gerade gehort, daB die anatomischen Befunde bis jetzt nicht gestatten, aIle 
FaIle dauernden Hochdruckes auf eine GefaBsklerose zuriickzufiihren, von der 
anatomisch nicht nachweisbaren Vorstufe verminderter Dehnbarkeit zu schwei­
gen. Wir miissen deshalb iiberlegen, ob nicht dauernder Hochdruck auf einer 
Hypertonie beruhen kann, wobei wir zunachst mit v. BASCH einen dauernden 
Hochdruck annehmen wollen, "wenn man durch Messungen, die man im Verlaufe 
von Tagen und Wochen fortsetzt, sich iiberzeugt, daB der Blutdruck sich, von 
kleinen Unterschieden abgesehen, im ganzen und groBen konstant hoch erhalt". 
Der GefaBtonus, d. h. die Ruhespannung der druckregelnden GefaBmuskulatur 
kann rasch und in weiten Grenzen wechseln. Die Blutdrucksteigerung beiErregung, 
GefaBkrisen (PAL), im Chok (TANNHAUSER), die Senkung bei Infektionskrank­
heiten, Peritonitis, im Kollaps sind bekannte Beispiele. O. MULLER berichtet 
iiber einen Druck von 280 mm Hg, der nach der Beichte auf 130 sank und blieb. 
KAMMERER und MOLITOR fanden bei Frontsoldaten im Alter von 18-35 Jahren 
um so hohere Durchschnittswerte fiir den Blutdruck und PuIs, je jiinger die Leute 
waren, ein Verhalten, das wohl mit Recht auf die leichtere Erregbarkeit der Herz­
und GefaBnerven in der Jugend geschoben werden darf; eine groBe Zahl der FaIle, 
die bei der ersten Untersuchung erh6hten Druck darbot, hatte spater regelrechte 
Werte. F AHRENKAMP konnte durch systematische Messungen bei manchen Hyper­
tonien erhebliche, mehr oder weniger regelmaBige Schwankungen im Laufe des 
Tages nachweisen. HAHN berichtet iiber starke Schwankungen im Verlauf einer 
Minute. Wenn auch diese Beobachtungen - sie konnten leicht vermehrt werden­
zeigen, daB bei Hypertonien die Hohe des Druckes sehr oft wechselt, so beweist 
das zunachst nur, daB es so sein kann, nicht, daB es so sein muB. Der normale Ge­
faBtonus ist doch innerhalb des Spielraumes, der durch die Mannigfaltigkeit der 
Kreislaufsaufgaben gegeben ist, eine recht gleichmaBige GroBe. Warum sollte da 
ein gesteigerter Tonus nicht ebenso gleichmaBig sein k6nnen? Tatsachlich finden 
sich Beobachtungen, die diese Annahme geniigend zu stiitzen vermogen. In seiner 
Arbeit iiber Blutdrucksteigerung und Niere erzahlt P. v. MONAKOW von einem 
19jahrigen Madchen, das gewohnlich einen Blutdruck von 190-160 mm Hg und 
einen PuIs von 70 Schlagen hatte. Hin und wieder traten besonders nach Er­
regungen Anfalle von "Herzkrampf" auf, in denen der Druck auf 280-300, der 
PuIs auf 150 Schlage stieg. In den folgenden Monaten stieg der Druck iiber 
200 mm Hg und hielt sich dann auf dieser Hohe, wahrend gleichzeitig die Zahl der 
Anfalle zuriickging. Bei einer anderenKranken betrug der Druck 125-135 mm Hg ; 
auch sie hatte Anfalle von Pulsbeschleunigungen (130) und Drucksteigerung 
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(180 mm Hg). 1m Laufe der nachsten Zeit stieg der Druck und blieb schlieBlich 
dauernd um 180 mm Hg. Da trotz sorgfaltiger Untersuchung sonst kein Grund 
fiir den hohen Druck gefunden werden konnte, so muB angenommen werden, daB 
in diesen Fallen tatsachlich eine dauernde Druckerhohung infolge einer Steigerung 
des GefaBtonus entstanden ist. Die Tatsache, daB manche Fane von hohem Druck 
auffallend groBe, andere nur geringe Schwankungen zeigen, kann also nicht, wie 
soeben dargelegt, durch die einfacheFormel entschieden werden: Hier Hypertonie, 
hier Hypertension, sondern die Verhaltnisse liegen offenbar verwickelter. Eigentlich 
ist das selbstverstandlich. Wir brauchen nur zu fragen, was ist denn Tonus 1 was 
Hypertonie 1 um zu erkennen, das ist kein einfacher Zustand, sondern eine Er­
scheinung, die auf dem fein abgestimmten Zusammenwirken einer ganzen Kette 
von Vorgangen beruht. An dieser Kette kann hier oder dort ein Schaden eintreten, 
und daraus je nach dem Sitz bald diese, bald jene Starung folgen. Betrachten wir 
daraufhin zunachst die dem GefaBtonus dienende anatomische Bahn. Da haben 
wir die groBe Tonuszentrale in der Gegend des Streifenhiigels, ferner die Zentren 
im verlangerten Mark, die zahlreichen zu den Zentren fiihrenden Reflexbahnen, 
die Umschaltganglien und die Ganglien in der GefaBwand. Auf die Tatigkeit der 
nervosen Apparate wirken autochthone, mit der Blutbahn zugefiihrte (Blutgase, 
Hormone, Gifte usw.) und reflektorische Reize. Eine Hypertonie kann dement­
sprechend auf die verschiedenste Weise entstehen: Erregung oder Steigerung der 
Erregbarkeit der zentralen oder peripherischen Tonusapparate durch die in ihnen 
selbst auftretenden Reize oder durch chemische Wirkungen oder durch Druck und 
anderes oder durch Blutreize oder reflektorisch durch gesteigerte Dauerreize 
(DURIG). 

Klinisch kann man drei Gruppen unterscheiden. 
Fane, deren Druck sich nicht wesentlich andert, Falle, deren Druck ftiiher oder 

spater erheblich sinkt, FaIle, deren Druck auffallend groBe Schwankungen zeigt. 
Wir wissen bis jetzt nicht, worauf diese Unterschiede beruhen, diirfen aber viel­

leicht auf Grund der Erfahrungen am Krankenbett einige Vermutungen aus­
sprechen. Da bei den Fallen mit gleichbleibendem Druck weder Anderungen der 
Blutzusammensetzung (AderlaB, Durchspiilung, EiweiB- und Salzbeschrankung) 
noch Anderungen der Blutverteilung (Abfiihren, Bewegung, Nitrite) oder der Re­
flextatigkeit (Rube, Beruhigungsmittel) wirken, so liegt es nahe, die Ursache des 
hohen Druckes, soweit keine entsprechende GefaBsklerose gefunden wird, auf 
organische Veranderungen der Tonuszentrale selbst zuriickzufiihren. 

Der hohe Druck bei manchen Gehirnkrankheiten (z. B. MONAKOWS Fall 4) 
diirfte vielleicht so erklart werden konnen. Man konnte sie vergleichen mit den 
Fallen krankhafter Fettleibigkeit, bei denen aIle EntfettungsmaBnahmen ver­
sagen. Die FaIle mit friiher oder spater sinkendem Druck betreffen meist verhalt­
nismaBige ruhige und beherrschteMenschen, die ein arbeitsreiches Leben fiihren mit 
viel Erregungen, Hetzjagd, ungeniigendem Schlaf und schadlichen Angewohn­
heiten (Kaffee, Tee, Alkohol, Nicotin, Uberfiitterung, ungeniigender korperlicher 
Bewegung). Wird die Lebensweise geregelt, so geht der Druck so weit zuriick, als 
er Folge der auBeren Schadlichkeiten ist. Die Fane mit starken Schwankungen des 
Druckes sind meist temperamentvolle Menschen mit lebhaften GefaBreflexen: 
Vasomotoriker. Zu beriicksichtigen ist bei der Beurteilung, daB anatomisch 
kranke, im besonderen sklerotische GefaBe gegeniiber tonussteigernden Einfliissen 
starker empfindlich sein konnen als gesunde (ANITSCHKOW). Ein aussichtsreiches 
Verfahren, urn bis zu einem gewissen Grade zu schatzen, wie weit im einzelnen 
FaIle ein hoher Druck auf Steigerung des Tonus berubt, ist die Druckmessung im 
Schlafe (BLUME, KATSCH, PANSDORF und MULLER). Die FaIle von hohem Druck 
lassen sich danach in zwei Gruppen scheiden: Fane mit starkerer und FaIle mit 
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geringerer Senkung wie beim Gesunden. Die Hauptsenkung scheint in die beiden 
ersten Stunden des Schlafes zu fallen; als Mittel des tiefsten Standes findet MULLER 
fiir gesunde Manner 94, fiir Frauen 88 mm Hg. Bei Hypertonien kann der Druck­
abfall 85-95, ja 115 mm Hg betragen. Die Frage, ob man dabei Schlafmittel 
geben soll oder darf, wird verschieden beantwortet; vergleichende Untersuchungen 
mit und ohne Anwendungen solcher Mittel diirften nicht nur die Frage losen, 
sondern auch Einblicke in die Wirkung der verschiedenen Mittel auf den GefaB­
tonus versprechen. Eine andere Gelegenheit, um sich iiber die Beteiligung des 
Tonus an Drucksteigerungen ein Urteil zu bilden, ist das Fieber (PAL). 1m Fieber 
sinkt der Druck. Der weiche PuIs im Fieber ist ja schon lange bekannt. Es diirfte 
sich lohnen, dieser Erfahrung beim Studium der Hypertonie vermehrte Aufmerk­
samkeit zu widmen. 

Mangelhafte Zusammenarbeit der verschiedenen Gefiif3bezirke. 
Man muB sich hier daran erinnern, daB durchaus nicht die ganze Blutmenge 

gleichmaBig am Kreislauf teilnimmt. Wir wissen z. B., daB ein groBer Teil in den 
Capillaren stagnieren und dadurch fiir die 1!'iillung des Herzens und der groBen 
GefaBe ausscheiden kann. Auch die Armarterien, an denen wir den Druck messen, 
werden dann weniger gefUllt sein. Steigt ihr Tonus nicht in dem MaBe wie die 
Fiillung infolge der Capillarerweiterung abnimmt, so sinkt der Druck. Man denke 
nur an die lebensgefahrlichen Drucksenkungen infolge Erweiterung der Splanch­
nicusgefaBe bei der Peritonitis. Umgekehrt kann es zu einer Blutdrucksteigerung 
kommen, wenn das Fassungsvermogen der SplanchnicusgefaBe eingeschrankt ist. 
Es scheint, daB mit dieser Moglichkeit unter anderem bei sehr fettreichen Bauch­
eingeweiden gerechnet werden muB. Auf Entfettung und Ausraumung des Darmes 
und Erweiterung der peripherischen Kreislaufsgebiete durch Bewegung pflegt in 
solchen Fallen die Blutdrucksteigerung zuriickzugehen. 

Die soeben besprochenen Storungen der GefaBtatigkeit sind nun keineswegs 
untereinander gleichwertig, sondern fUr die zahlreichen FaIle von Hochdruck, die 
uns im Leben begegnen, haben offenbar die Hyperkinese und fehlerhafte Blut­
verteilung nur untergeordnete Bedeutung. Denn wohl immer werden Druck­
steigerungen infolge Hyperkinese nur eine fliichtige Erscheinung sein, Druck­
steigerungen infolge fehlerhafter Blutverteilung in bescheidenen Grenzen und auf 
besondere FaIle beschrankt bleiben. Es handelt sich deshalb vorwiegend urn die 
Hypertension und Hypertonie, wenn wir uns nunmehr den 

. Ursachen der zum einfachen Hochdruck fuhrenden Gefiif3swrungen 
zuwenden. Da Hypertonie und Hypertension verschiedene Dinge sind, so ist 
es wahrscheinlich, daB auch ihre Ursachen verschieden sein werden. Es ware dann 
folgerichtig, die Ursachen dieser beiden Hochdruckformen gesondert zu betrachten. 
Das stoBt aber auf Schwierigkeiten, weil sich die Scheidung, so schon sie theo­
retisch ist, praktisch nicht durchfiihren laBt. Denn einmal wissen wir ja iiber­
haupt noch nicht sicher, wie weit anatomische, wie weit funktionelle Griinde fiir 
den Hochdruck verantwortlich sind. Ferner ist daran zu denken, daB anatomische 
Veranderungen den Tonus steigern und Steigerungen des Tonus anatomische Ver­
anderungen machen konnen. Angesichts dieser Sachlage miissen wir wohl oder 
iibel bei der Frage nach den Ursachen auf eine scharfe Trennung verzichten. 

Erbliche Belastung. Jeder Arzt weiB von Familien zu erzahlen, in denen "Herz­
leiden und Schlaganfall', zu Hause sind. Die Angehorigen sind sich dieses unheim­
lichen Erbgutes oft schmerzlich bewuBt und betrachten es als ein unentrinnbares 
Verhangnis. Mein Vater ist an einem Schlaganfall gestorben und war noch gar 
nicht so alt, von meinen Geschwistern haben auch mehrere mit dem Herzen zu 
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tun, ein Bruder ist daran gestorben, mir wird es wohl ebenso gehen; es liegt eben 
in der Familie - wie haufig hart man nicht solche oder ahnliche Angaben, werm 
man die Vorgeschichte aufnimmt. Forscht man genauer nach, dann stellt sich 
gewohnlich mit mehr oder minder groBer Sicherheit heraus, daB es sich um Er­
scheinungen und Folgen von Hochdruck handelt. So legen Arzte mit reicher Er­
fahrung wie OSLER und BARKER besonderes Gewicht auf die erbliche Anlage des 
GefaBsystems als Ursache hohen Blutdruckes: "We must keep ever in mind the 
kind of tubing that a man starts with." Je langer ich mich mit der Frage beschaf­
tige, um so mehr hat sich auch bei mir die Uberzeugung befestigt: Es kommt alles 
darauf an, was fUr GefaBe man auf den Lebensweg mitbringt. Das arztliche Urteil 
dariiber wird sich griinden miissen auf 1. das Vorkommen von Hochdruck bei 
Eltern, Geschwistern und Kindern, 2. das Fehlen auBerer Ursachen, 3. den Unter­
suchungsbefund. Beschaftigen wir uns zunachst mit dem ersten Punkt. Es ist das 
Verdienst von WEITZ, wenn wir hier mit wertvollen zahlenmaBigen Unterlagen 
aufwarten konnen. Aus seinen Untersuchungen geht hervor, daB bei den Eltern 
von Kranken mit Hochdruckbeschwerden sich Tod an Herzleiden, Wassersucht 
oder Gehirnschlag haufiger und friiher findet als bei den Eltern beliebiger Kranker, 
einschlieBlich solcher mit erhohtem Blutdruck aber ohne Beschwerden. Oder um­
gekehrt, Kinder von Eltern, die friihzeitig an Herzleiden, Wassersucht oder Ge­
hirnschlag gestorben sind, erkranken besonders haufig an Hochdruckbeschwerden. 
lch habe die betreffenden Zahlen in einer Tabelle zusammengestellt (Tabelle 15). 

Tabelle 15. 

Todesalter der an Herzleiden, Todesalter der an Herzleiden, 
An Herzlelden, Schlag, Wassersucht gestorbenen Schlag, Wassersucht gestorbenen 

Zahl Schlag, Wasser- Eltern. Prozente bezogen auf die Eltern. Prozente bezogen auf die 
sucht gestorbe- Zahl der Todesfiille. Zahl der Kranken 

ne Eltern 
bie 51.-60. 61.-70. liber bie 51.-60. 61.-70. liber 

50. Jahr Jahr Jahr 70.Jahr 50.Jahr Jahr Jahr 70. Jahr 

Hochdruckkranke 82 
c3'u.~ Ic3'Od.~ 

9 54 15% 21,7% 50% 13,3% 11% 15,9% 36,6% 9,8% mit Beschwerden '-.-" 

76,8% 
-

Beliebige Kranke 
2671 

10 I 71 
(einschl. Hochdruck -- 8,6% 18,3% 42% 30,9% 2,6% 5,6% 12,7% 9,4% 
ohne Beschwerden) 

I 30,3% 

Eine zweite Zusammenstellung zeigt, daB bei den Eltern von Kranken mit Hoch­
druckbeschwerden Tod an Herzleiden, Wassersucht oder Hirnschlag um so friih­
zeitiger gefunden wird, je jiinger der Kranke ist, oder scharfer ausgedriickt: Die 
Kinder erkranken urn so friiher an Hochdruckbeschwerden, je friiher die Eltern 
an Folgen der Hochdruckbeschwerden sterben (Tabelle 16). Gewisse Ungleichheit 

Tabelle 16. 

Zahl Alter 
Todesalter ihrer Eltern 

bis 50. Jahr t 51.-60. Jahr t 61.-70. Jahr t liber 70. Jahr t 

16 bis50Jahre I 25 % 25 % 37,5% I 12,5% 
33 51-60 Jahre 9 % 15,2% 60,6% 15,2% 
11 liber 60 Jahre 18,2% 27,3% 45,5% 9,1% 

der Zahlen diirften sich bei groBerern Material ausgleichen. SchlieBlich ergiebt sich 
aus den Untersuchungen von WEITZ, daB unter den Geschwistern der Kranken 
mit Hochdruckbeschwerden haufiger Blutdrucksteigerung gefunden wird als unter 
den Geschwistern beliebiger Kranker (Tabelle 17). Auch das haufige Zusarnmen-

Edens, Herzkrankheiten. 27 
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Tabelle 17. Blutdruckwerte der Geschwister von Hochdruckkranken 
mit Beschwerden und der Geschwister beliebiger Kranker 

(einschl. Hochdruckkranker ohne Beschwerden). 

-ro 
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8 0 
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60 

JV 

' V 
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10 

0 

1m Alter von 1m Alter von Im Alter von 1m Alter von 
45- 50 Jahren 51-55 J abren 56 - 60 lahren 61- 65 Jahren 

nnter 
1 14~im 

nnter tiber 
16t~~ 

tiber unter tiber 
14~m l~~m 150H,:m l~,:m 160H,:m If~,:m 

f%: ~ 
~ j 

~ ~ ~ ~ 
~ ~ m~~ ~ 

~ ~ ~ 
~ ~ ~ 

~ ~ ~ ~ ~ I:::::: 

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 
~ Geschwister vOn belleblgen Kranken. 

" Hochdruckkraoken mit Beschwerden. 

treffen von Hochdruck mit anderen erblichen Krankheiten, wie Migrane, Diabetes 
und harnsaurer Diathese spricht dafiir, daB Vererbung beim Hochdruck eine 
wichtige Rolle spielt. 1m besonderen scheint zwischen Gicht und Hypertonie ein 
enger Zusammenhang zu bestehen (FR. v. MULLER), denn in einer groBen Zahl von 
Hypertonien ist der Gehalt des Blutes an Harnsaure vermehrt (KRAUSS). E. NEU­
BAUER hat gefunden, daB beim Hochdruck haufig eine Erhohung des Blutzucker­
spiegels nachweisbar ist; im hoheren Lebensalter ist der einfache Hochdruck oft 
mit ausgesprochener Zuckerharnruhr verbunden (HITZENBERGER, RICHTER und 
QUITTNER, KYLIN). 

Da alle Funktionen des Korpers in engster Wechselwirkung stehen und im 
besonderen der Kreislauf weitgehend durch die Tatigkeit anderer Organe beein­
fluBt wird, so liegt ganz allgemein die Frage nahe, ob zwischen Hochdruck und 
Korperverfassung als der Summe des Erbgutes gesetzmaBige Beziehungen be­
stehen. Wem fiele da nicht gleich der apoplektische Habitus ein? Nun, die Be­
obachtungsgabe der alten Meister in Ehren, aber seitdem wir den Blutdruck 
messen konnen, finden wir die wichtigste Ursache der Hirnblutung, den Hoch­
druck, so haufig auch bei schmachtigen mageren Menschen, daB der Habitus apo­
plecticus seine Stellung hat raumen miissen. Endgiiltig. Erschiittert war sie schon 
lange. So schreibt z. B. WUNDERLICH: "Kein Korperbau und keine Konstitution 
schiitzt vor Apoplexie." Man wird hier sagen, der Habitus ist nur der auBere Aus­
druck der Korperverfassung und deshalb von untergeordneter Bedeutung; worauf 
es bei diesen Problemen ankommt, das sind die inneren Grundlagen der Korper­
verfassung. Nun gehort ja auch die Verfassung des Kreislaufsapparates zu den 
inneren Grundlagen und ist insofern selbst ein Teil der Korperverfassung. Der 
Sinn unserer Frage kann deshalb nur der sein, ob zwischen dem Hochdruck und 
der iibrigen, yom Verhalten des Kreislaufes nicht unmittelbar bestimmten Korper­
verfassung gesetzmaBige Beziehungen nachweisbar sind. Bei der Beantwortung 
der Frage diirfen wir uns auf eine Priifung der GroBen beschranken, von denen ein 
wesentlicher EinfluB auf den Kreislauf bekannt ist. 
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Das Nervensystem. DaB besonders bei lebhaften Menschen der Blutdruck stark 
wechseln und schon durch geringfiigige Erregungen voriibergehend erheblich ge­
steigert werden kann, ist eine oft beobachtete Tatsache. Aber darum bekommen 
noch nicht aIle lebhaften Menschen einen dauernden Hochdruck. Da das Tem­
perament keine Krankheit und oft schwierig einzuschatzen ist, so verfiigen wir 
allerdings iiber keine Zahlen. Wir brauchen sie auch nicht angesichts der vielen 
Menschen, die trotz eines lebhaften Temperaments ein hohes Alter erreichen. So­
gar in Fallen, wo eine krankhafte Reizbarkeit und krankhafte Erregungszustande 
vorlicgen, braucht der Druck nicht erhoht zu sein. Unter 334 Geisteskranken mit 
langdauernden seelischen Erregungen und Depressionen fand WEITZ wohl hau­
figer hohere Druckwerte. Rechnet man aber die FaIle ab, bei denen Arterio­
sklerose des Gehirns als Ursache der seelischen Storung anzunehmen oder die 
Druckmessung gerade wahrend eines Erregungsstadiums vorgenommen war, so 
stellen sich die Werte nicht hoher als die beliebiger Personen desselben Alters. 
Ebensowenig liefern die Neurastheniker als die Typen des reizbaren Menschen 
haufiger FaIle von Hochdruck; im Gegenteil, der groBere Teil von ihnen hat eher 
einen zu niedrigen Druck. Ein Unterschied besteht allerdings zwischen Neur­
asthenikern und Gesunden. Es finden sich bei den Neurasthenikern ofters Werte, 
die yom Durchschnitt nach oben oder unten abweichen, wie die untenstehende 
kleine Tabelle 18 von DE VRIES REILINGH zeigt. KOCH, MIES und NORDMANN 

Tabelle 18. 

I Druck' Druck Druck 
<Norm-lOmmHg = Norm± 10mmHg >Norm+l0mmHg 

Gesunde I 12 Yo 76% 12% 

N eurastheniker I 41% 32% 29% 

Nach DE VRIES REILINGH. 

konnten beim Kaninchen eine dauernde Drucksteigerung dadurch erzeugen, daB sie 
die drucksenkenden Nerven (nn. depressor) und Carotissinusnerven ausschalteten. 

Die innere Sekretion. Die Beziehungen zwischen innerer Sekretion und Kreis­
lauf sind schon besprochen worden, wir konnen uns deshalb kurz fassen. Als 
sichere Folge einer Storung der inneren Sekretion darf die Drucksenkung bei un­
geniigender Tatigkeit des Nebennierensystems angesehen werden. Das Gegenteil, 
Drucksteigerung infolge iiberschieBender Tatigkeit ist dagegen bis jetzt nicht be­
wiesen. Beim Hochdruck ist der Adrenalinspiegel des Blutes nicht erhOht (HULSE). 
Bei BASEDowscher Krankheit kann der Druck gesteigert, beim Myxodem herab­
gesetzt, er kann aber auch hier wie dort regelrecht sein; wohl immer findet man 
ihn aber bei sympathicotonischen Thyreosen ziemlich unbestandig. Bei den zur 
Akromegalie fiihrenden Krankheiten des Hirnanhanges hat ZONDEK geringe 
Steigerungen des Blutdruckes gefunden, doch sind seine Falle nicht ganz eindeutig. 
Fettleibigkeit kann mit niedrigem, regelrechtem und erhohtem Druck einhergehen. 

Umstritten ist bis jetzt die Frage, wie die in den Wechseljahren haufig zu be­
obachtenden Blutdrucksteigerungen zu deuten sind. Wie weit handelt es sich 
dabei um allgemeine Alters-, wie weit um besondere Ausfallserscheinungen 1 Die 
mannigfachen Kreislaufstorungen, die Init den Wechseljahren einsetzen und ver­
gehen, die Wallungen, Anfalle von Herzklopfen usw. und das Auftreten derselben 
Erscheinungen nach einer Entfernung der Eierstocke in friiherem Alter sprechen 
eindeutig dafiir, daB der Eierstocktatigkeit ein wichtiger EinfluB auf das Herz und 
die GefaBe zukommt. Es ist deshalb wohl berechtigt, die Blutdrucksteigerung in 
den Wechseljahren zu einem guten Teil auf denAusfall der Eierstocke zu beziehen. 

27* 
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Damit stimmt die Erfahrung iiberein, da.B Eierstockpraparate oft giinstig zu wir­
ken scheinen (MEIER), ebenso die Beobachtung, da.B vor der Periode der Druck 
zu steigen, nach dem Einsetzen zu fallen pflegt (AMOS). Bei den gesunden Frauen 
sind allerdings die Schwankungen gering (CULLIS, OPPENHEIMER und ROSS-JOHN­
SON), bei Hypertonien konnen sie dagegen iiberraschend gro.B sein; ich sah in einem 
FaIle eine Senkung von 225 auf 145 mm Hg, ohne da.B die Blutung besonders stark 
oder andere Griinde nachweisbar gewesen waren. 

Die Anlage des Herzens und der Gefiif3e steht insofern in keinem festen Zu­
sammenhang mit dem Hochdruck, als dieser bei kleinen und gro.Ben Herzen, engen 
und weiten Gefa.Ben beobachtet wird. 

Blutmenge und Blutbeschaffenheit. Vollbliitige Menschen mit einer Ver­
mehrung der Erythrocytenzahl und Gesamtblutmenge konnen einen regel­
rechten oder einen erhohten Blutdruck haben. GAISBOCKS Polycythamia hyper­
tonica ist deshalb als ein besonderes Krankheitsbild anzusehen, aus dem keine 
allgemeingiiltigen Beziehungen zwischen Blutmenge und Blutdruck abgeleitet 
werden konnen. Mit der Zahl der roten Blutkorperchen ist auch die Viscositat des 
Blutes entsprechend gesteigert; auch dieser Erscheinung kommt also keine Be­
deutung fiir den Ilochdruck zu. 

Von den au.Beren Ursachen der BhitdruckerhOhung soIl der 
Kampf ums Dasein an erster Stelle genannt werden. Man findet den Hoch­

druck so haufig bei Leuten, die ein besonders aufreibendes, aufregendes Leben 
fiihren, findet die ersten Hochdruckbeschwerden so haufig nach Zeiten, in denen 
die korperlichen und geistigen Krafte iiber Gebiihr angestrengt wurden, da.B an 
einem Zusammenhang nicht gezweifelt werden kann. Geradezu beweisend sind 
die FaIle, wo nur zu Zeiten gro.Ber innererund au.Berer Spannung ein erhohter, da­
gegen nach volliger Entspannung ein regelrechter Druck gefunden wird. Oft 
handelt es sich da um auch sonst leicht erregbare Menschen, bei denen jede kleine 
Aufregung den Druck ungewohnlich stark in die Hohe schnellen la.Bt. Da aber 
viele Menschen trotz eines vollgeriittelten Ma.Bes an Arbeit und Erregungen keinen 
und andere trotz eines ruhigen und verniinftigen Lebens einen sehr erheblichen 
Hochdruck bekommen, so miissen wir schlie.Ben, da.B der Kampf ums Dasein die 
Entstehung eines Hochdruckes wohl begiinstigen, aber nicht allein bewirken kann. 
Den Ausschlag giebt vielmehr die Art, wie sich das Gefa.Bsystem und die seine 
Tatigkeit regelnden Krii.fte mit den Forderungen des taglichen Lebens abfinden. 

Erniihrung. Es ist besonders HUCHARD, der fUr den Hochdruck oder wie er sagt 
die Prasklerose eine falsche Ernahrung verantwortlich gemacht hat. "Dans les 
cardiop~thies arMrielles Ie role de l'intoxication est primordial ... Cette intoxi­
cation qui domine toute l'evolution morbide des cardiopathies arMrielles, est 
d'origine alimentaire et de nature vasoconstrictive." HUCHARD stiitzt seine 
Hypothese unter anderem darauf, da.B der Harn von Kranken mit Prasklerose 
und arteriosklerotischen Herzstorungen intravenos gegeben weniger giftiger sei, 
als der Harn gesunder Menschen; es mii.Bten also bei den Sklerotikern giftige Stoffe 
im Korper zuriickbleiben. Ferner fiihrt er die giinstige Wirkung einer Milch- und 
Gemiise- oder reinen Milchkur mit Verminderung der Kochsalzzufuhr fiir seine 
Anschauungen ins Feld. Die Frage, ob und wodurch der Harn vOn Kranken mit 
hohem Druck oder Uramie besonders giftig wirkt, ist inzwischen genau bearbeitet 
worden, ohne da.B bis jetzt ein sicheres Ergebnis gewonnen ware. Die Giftigkeit, 
"der urotoxische Coefficient" des Harns ist eine sehr verwickelte Erscheinung und 
mu.B schon noch weiter geklart 'werden, bevor man irgendwelche Schliisse daraus 
wird ziehen diirfen. Da.B Milch- und Gemiisetage mit Kochsalzbeschrankung bei 
Kreislaufstorungen glanzende Erfolge zeitigen konnen, wissen wir seit KARELL. 
Da.B die damit verbundene Entlastung des Splanchnicusgebietes, zumal mit gleich-
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zeitiger Bettruhe bei geeignetenKranken, auch einen erhohtenDruck herabsetzen 
kann, ist leicht begreiflich. DaB aber die BlutdruckerhOhung und ihre Folgen auf 
einer Vergiftung des Korpers durch Abbauprodukte des EiweiBes, im besonderen 
des Fleisches, beruhen, wird dadurch nicht bewiesen. Ersetzt man bei mageren, 
maBig lebenden Kranken mit hohem Blutdruck die gemischte durch eine eiweiBarme 
Milch- und Gemiisekost, so kann man erleben, daB wohl der Kranke herunter­
kommt, aber nicht der Blutdruck. Auch DE VRIES REILINGH findet, daB beim 
ausgebildeten Hochdruck Milch- und Gemiisekost keinen oder nur geringen vor­
iibergehenden Erfolg hat; im iibrigen sei die Hypothese der alimentaren Auto­
intoxikation deshalb schwierig zu priifen, "omdat men iemand bezwaarlyk zonder 
voedsel kan laten leven". LOOFT und VOGELSANG sahen von vegetarischerKost 
keine Herabsetzung, STROUSE und KELMAN von eiweiBreicher Kost keine Stei­
gerung, O'HARE und WALKER von Kochsalzbelastung und -entziehung keine 
Anderung des gesteigerten Blutdruckes, SCHILL und PATAl, TOLUBEJEWA und 
PAWLOWSKAJA auf den WasserstoB nach voriibergehender Erhohung langer 
dauernde Senkung des gesteigerten Druckes, ALLEN und SHERILL, CALVEST und 
LANE Drucksetikung nach Kochsalzentziehung. 

Von den GenufJmitteZn sind besonders Tabak, Kaffee, Tee und Alkohol als Ur­
sachen ~es Hochdruckes verdachtigt worden. 

DaB durch Tabak GefaBkrampfe (Angina pectoris, Angina abdominis, 
Migrane, intermittierendes Hinken) hervorgerufen werden konnen, scheint nach 
den Erfahrungen der Praxis sicher zu sein. Die Wirkung auf den Blutdruck ist 
beim Menschen gering und deshalb nicht so sicher zu beurteilen. HESSE berichtet 
iiber Steigerung, JOHN iiber Steigerung des diastolischen und wechselndes Ver­
halten des systolischen Druckes. DE VRIES REILINGH bestimmte den Blutdruck, 
wahrend die Versuchspersonen rauchten und dann einige Wochen das Rauchen 
unterlieBen; der Druck war in der Rauchperiode niedriger und in der Zeit der Ent­
haltung hoher und sank, nachdem einige Zeit wieder geraucht war. SchlieBlich ist 
zu bedenken, daB es viele Manner und noch viel mehr Frauen mit hohem Druck 
giebt, die nie geraucht haben. Es ist also noch nicht geklii.rt, welche Rolle der 
Tabak beim Hochdruck spielt, zu schweigen von der Streitfrage, ob Zigarren oder 
Zigaretten in dieser Beziehung gefahrlicher sind. 

Ahtilich steht es mit den nachsten Angeklagten: Kaffee und Tee. Hier ist zu 
bedetiken, daB sich - iibrigens wie beim Tabak - viele Menschen diese GenuB­
mittel iibertrieben gestatten, weil sie von Haus aus nervos sind und zum Teil in­
folgedessen zu Blutdrucksteigerung neigen. Wieder andere brauchen die Mittel, 
um die sitikende Leistungsfahigkeit kiinstlich hochzuschrauben. Wie weit in sol­
chen Fallen Nervensystem und Lebensfiihrung, wie weit Kaffee und Tee an sich 
schuld sind an einem Hochdruck, laBt sich dann nicht entscheiden. Jedenfalls 
sinkt der Druck nicht, wenn der Kranke keinen Tee oder Kaffee mehr trinkt 
(DE VRIES REILINGH). 

Auch der Alkohol ist beschuldigt worden. Aber wie viele Menschen haben einen 
Hochdruck, obwohl sie nie einen Tropfen Alkohol getrunken, und wie viele haben 
keinen, obwohlsie ihn auf Grund ihres Alkoholverbrauches redlich verdient hatten. 
WEITZ konnte denn auch keinen eindeutigen EinfluB des Alkohols auf das Vor­
kommen hohen Blutdruckes feststellen. DaB der Blutdruck nach AlkoholgenuB 
schon wahrend des Erregungsstadiums sinkt, wurde friiher erwahnt. Trotzdem 
diirfte der Alkohol nicht so ganz unschuldig sein, weil er durch Lahmung der 
Urteils- und Willenskraft in besonders hohem Grade ungesunde Gewohtiheiten 
begiinstigt: Die Nacht wird oft zum Tage gemacht, der Schlaf verkiirzt, am nach­
sten Tage muB trotz Miidigkeit die Arbeit geschafft werden - alles Dinge, denen 
zweifellos eine ungiinstige Wirkung auf die Kreislaufstatigkeit zukommt. 
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Nur ein Gift kann als solches einen hohen Blutdruck erzeugen; das Blei. Es 
kommt aber natiirlich nur fiir eine ganz beschrankte Zahl von Fallen in Betracht 
und ist da immer mit noch anderen Zeichen der Bleivergiftung verbunden. 

Von den lnfektionskrankheiten mag die Syphilis hin und wieder unmittelbar 
oder mittelbar zu einer Blutdruckerhohung fiihren. Auch hier giebt es aber soviel 
FaIle von Hochdruck ohne Syphilis und von Syphilis ohne Hochdruck, daB kein 
allgemeiner Zusammenhang zwischen den beiden Krankheiten bestehen kann. 

Uberlegen wir auf Grund der bis jetzt gebrachten Daten, was fiir Moglichkeiten 
als Ursachen fiir den einfachen Hochdruck in Betracht kommen, so scheint fol­
gender SchluB gerechtfertigt. Hauptursache des einfachen Hochdruckes ist die 
in der erblichen Anlage begriindete krankhafte Reaktion der GefaBe und GefaB­
nerven auf die ihre Tatigkeit treffenden physiologischen und nicht physiologischen 
inneren und auBeren Reize. Wir begriinden diese Auffassung durch die Tatsache, 
daB erstens eine familiare Neigung zum Hochdruck erwiesen ist und zweitens in 
vielen Fallen andere Griinde fiir den Hochdruck fehlen. Die Auffassung steht im 
Widerspruch mit der von v. ROMBERGl aufgestellten Lehre, daB jede dauernde 
Blutdrucksteigerung durch eine Erkrankung der Nieren verursacht ist: "lch halte 
eine dauernde Hypertonie mit Erhohung des maximalen Druckes auf 160 und mehr 
mit gleichzeitiger Steigerung des Mitteldruckes und meist auch des Minima,ldruckes 
stets fiir die Folge einer Nierenerkrankung, wenn sie sich nicht durch eine lsthmus­
stenose der Aorta oder dergleichen erklart." Wir haben deshalb nunmehr die Be­
ziehungen zwischen 

Hochdruck und Nierenleiden 
zu untersuchen. 

Ais allgemein anerkannte Tatsache stellen wir zunachst fest': N ierenleiden 
konnen Blutdrucksteigerung machen, sie brauchen es aber nicht. lm Tierversuch 
fanden Blutdrucksteigerungen P.A.SSLER und HEINEKE nach der Entfernung groBe­
rer Teile der Nieren, JANEWAY nach der Unterbindung von Nierenarterienasten 
am Hilus, RAUTENBERG nach der Unterbindung der Harnleiter. v. MONAKOW und 
MAYER beobachteten klinisch bei Harnstauung infolge von P.rostatavergroBerung 
Blutdrucksteigerungen, die nach der Katheterisierung zuriickgingen. Von den 
eigentlichen Nierenleiden gehen mit Drucksteigerung einher die chronische diffuse 
Glomerulonephritis, besonders in ihrem letzten Stadium als nephritische (sekun­
dare) Schrumpfniere, sowie die bosartige arteriosklerotische Nierensklerose, und 
zwar auch wiederum in ihrem letzten Stadium als arteriosklerotische (genuine) 
Schrumpfniere. Ohne Drucksteigerungen verlaufen die Nephrosen, d. h. die de­
generativen Nierenleiden, friiher als parenchymatose Nephritis bezeichnet; ferner 
die herdformigen Nephritiden, mag es sich dabei um eine herdformige Glomerulo­
nephritis, um eine septisch interstitielle oder embolische Nephritis handeln. Die 
FaIle, in denen der Hochdruck als Folge eines sicher primaren Nierenleidens an­
zusehen ist, gehoren nicht zur einfachen Blutdruckerhohung, sie scheiden deshalb 
hier fiir uns aus. 

Es bleiben dann noch zwei bisher nicht erwahnte Gruppen, in denen der 
Zusammenhang zwischen Nierenleiden und Blutdrucksteigerung verschieden 
beurteilt wird: die akute Glumerulonephritis und die sog. gutartige Nieren­
sklerose. 

Aus zahlreichen Beobachtungen wissen wir, daB bei akuter Glomerulonephritis 
der Blutdruck oft erhOht ist und mit dem Fortschreiten der Nephritis steigen 
kann. Es ware aber verfehlt hieraus zu schlieBen, daB die Blutdruckerhohung 
eine reine Folge der Nephritis sei, und zwar aus folgenden Griinden. 

1 Krankheitendes Herzens 1921, 717. 
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1. Es giebt Falle von chronischer fortschreitender Glomerulonephritis ohne 
Blutdrucksteigerung (TOENNIESSEN, BANSI, KLEIN, BRANCH und LINDER). 

2. Es giebt Falle, in denen trotz chronischer fortschreitender Glomerulo­
nephritis der gesteigerte Blutdruck ohne Herzschwache auf regelrechte Werte 
zuruckgeht (TOENNIESSEN). 

3. Es giebt FaHe von Odemen und Blutdrucksteigerung, in denen Nieren­
erscheinungen fehlen oder erst spat im geringen Grade auftreten (GOLDSCHEIDER, 
GUGGENHEIMER, FR. v. MULLER, NONNENBRUCH). 

4. Die Odeme bei der Glomerulonephritis konnen nicht aus den anatomischen 
Nierenveranderungen abgeleitet werden (TOENNIESSEN). 

Diese Tatsachen lassen sich zwanglos nur erklaren, wenn man annimmt, daB 
bei der akuten Glomerulonephritis eine von den Nieren unabhangige Schadigung 
des GefaBsystems stattfindet, die die Durchlassigkeit und den Tonus steigert. 
Das schlieBt naturlich nicht aus, daB im Verlauf der Erkrankung das Nieren­
leiden auch seinerseits den Druck steigert. Daruber spater mehr. Hier inter­
essiert uns vor aHem, daB eine akute, das GefaBsystem treffende Erkrankung 
Ursache einer dauernden Blutdruckerhohung sein kann. Wir wissen ja leider 
noch nichts Sicheres uber das Wesen dieser Erkrankung und die Art, wie ihre 
GefaBwirkung zustande kommt. Mit aIler Vorsicht darf man vieIleicht sagen, 
daB es sich um eine infektios-toxische Schadigung handelt. 1st dem so, dann 
mussen wir gestehen, daB es vielleicht auBer den oben beliprochenen Ursachen 
des Hochdruckes noch infektiose oder toxische Ursachen geben kann, die uns bis 
jetzt nicht genauer bekannt sind. Wird nun dadurch unsere Annahme erschuttert, 
daB die Hauptursache des einfachen Hochdruckes eine in der erblichen Anlage 
begrundete krankhafte Reaktion des GefaBsystems auf innere oder auBere Reize 
ist? 1ch glaube nicht, denn gerade bei 1nfektionskrankheiten und Toxinwirkungen 
(Tabes, Diphtherie) spielt doch die Disposition des Menschen eine maBgebende 
Rolle und diese Disposition dUrfen wir wohl zu einem guten Teil als Ausdruck der 
ererbten Korperverfassung ansehen. DaB daneben die im Leben auf den Korper 
wirkenden Einflusse und uberhaupt die ganze Konstellation im Augenblick der 
Erkrankung mitsprechen, ist selbstverstandlich, weil eine fUr aIle Krankheiten 
geltende Regel. Anatomisch hat man bis jetzt die allgemeine GefaBschadigung 
bei der akuten Glomerulonephritis nicht fassen konnen (HERXHEIMER). 

Wir kommen jetzt zu der letzten und wichtigsten Gruppe, der gutartigen 
Nierensklerose. Es sind das FaIle von hohem Druck, die nur geringfiigige oder 
keine Nierenerscheinungen haben. Keine Nierenerscheinungen? GewiB, VOLHARD, 
der die Bezeichnung gutartige Nierensklerose gepragt hat, schreibt selbst: "Menge 
und Farbe des Harns konnen jahrelang ganz normal bleiben - die Zusammen­
setzung des Harns wie beim Normalen bei wechselnder Beanspruchung ent­
sprechend verschieden - EiweiBbeimengung zum Harn kann lange Zeit, viele 
Jahre lang, vollstandig fehlen - der Wasserversuch fallt in der groBen Mehrzahl 
der FaIle normal aus -, die Niere ist bei Trockendiat rasch imstande, einen 
konzentrierten Harn abzusondern - die Kochsalzausscheidung ist durchaus 
normal - die prozentische und absoluteN-Ausscheidung in derRegel ungestort, 
- eine Rest-N-Erhohung kommt nicht vor." Auch der Kreatiningehalt des 
Blutes und der Ausfall der Phenolsulfophthaleinprobe wurden normal gefunden 
(WILLIAMS). "Der Verlauf wird bestimmt von dem Zustande von Herz und 
GefaBen" (VOLHARD). Aber nicht nur die Tatigkeit der Nieren, auch ihr ana­
tomisches Gefuge kann vollig intakt sein; so wird uber FaIle von dauerndem 
Hochdruck berichtet, in denen "keine Sklerose und vor aHem keine Verengerungen 
der NierengefaBe" (v. MONAKOW) zu finden waren (F. MUNK). Ein Krankheits­
bild, das aIlein vom Verhalten des Herzens und der GefaBe beherrscht wird und 
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keine krankhaften Veranderungen der Tatigkeit und des anatomischen Bildes 
der Nieren zeigt, als Nierenleiden, gutartige Nierensklerose, zu bezeichnen, geht 
aber nicht wohl an. Schon die alten Lateiner hatten gegen eine solche Namen­
gebung Bedenken, wie die Erorterung des QUINTILIAN uber die Antiphrase lucus 
a non lucendo lehrtI. 

Falle von Hochdruck, die klinisch und anatomisch keine Zeichen eines Nieren­
leidens bieten, sollten deshalb grundsatzlich von den Nierenkrankheiten getrennt 
werden. Diese Forderung ist so selbstverstandlich, daB kein Mensch ihr wider­
sprechen wird. Wenn es trotzdem abweichende Ansichten giebt, dann muB irgend­
wo ein Haken sitzen. Dieser Haken ist die Deutung der anatomischen Befunde. 
Wahrend z. B. V. MONAKOW, MUNK, PAL, WALLGREN uber Falle von Hochdruck 
berichten, bei denen die Nieren anatomisch gesund gefunden werden, schreibt 
v. ROMBE:\w.: "Mir ist bisher kein nach den heutigen Anforderungen ausreichend 
untersuchter Fall von dauernder Hypertonie ohne Nierenerkrankung bekannt." 
Auch HERXHEIMER2 hat immer Nierenveranderungen gefunden. Nun handelt 
es sich aber nicht um die Frage, ob beirn dauernden Hochdruck Nierenverande­
rungen zu finden sind oder nicht, sondern darum, ob der Hochdruck Ursache oder 
Folge der Nierenveriinderungen ist. Ob sich im weiteren Verlauf ein Circulus 
vitiosus zwischen den beiden Leiden ausbildet, tut zunachst nichts zur Sache. 

Was fUr Tatsachen stehen uns zur Verfiigung, um die Streitfrage zu IOsen 1 
1. Wenn der Hoehdruck Folge der Nierenveranderungen sein solI, muB ge­

fordert werden, daB dem Hochdruck Storungen der Nierentatigkeit vorausgehen. 
Es ist aber umgekehrt. Erst kommt der Hochdruck, dann die Storungen der 
Nierentatigkeit, falls solche nicht uberhaupt ausbleiben. HARPUDER denkt des­
halb daran, daB der Eintritt der Blutdrucksteigerung uberhaupt unabhangig ist 
von der Beeintrachtigung der Harnbereitung in den Nieren. 

2. Wenn der Hochdruck Folge der Nierenveranderung sein solI, muB gefordert 
werden, daB zwischen der Starke und Ausdehnung der Nie,enveranderungen und 
der Hohe des Blutdruckes gesetzmaBige Beziehungen bestehen. Das ist nicht 
der Fall (JORES). Die Nierenveranderungen sind vielmehr trotz hohem Druck 
oft so gering, daB sie nur bei eingehender mikroskopischer Untersuchung ver­
schiedener Abschnitte gefunden werden (HARPUDER). 

3. Trotz deutlicher Sklerose der Nierenarteriolen (und gut erhaltener Herz­
kraft) kann der Blutdruck normal sein (v. MONAKOW, KLEIN). 

4. Die GefaBveranderungen der Niere sollen deshalb Ursache des Hochdruckes 
sein, weil sie immer gefunden werden; waren sie Folge des Hoehdruckes, so muBten 
auch immer die Arteriolen des ubrigen Korpers ebenso erkrankt sein (VOLHARD 
und FAHR). Dieser SchluB scheint nicht stichhaltig, weil die Vasa afferentia, um 
die es. sich vor allem handelt, eine besondere Stellung im Kreislauf einnehmen. 
Es sind die einzigen Arteriolen, bei denen das anschlieBende Capillargebiet (die 
Glomerulusschlingen) eingekapselt ist und sich deshalb nicht nach Belieben er­
weitern und dem gesteigerten Druck anpassen kann. 1m ganzen ubrigen Korper 
kann ohne eine solche Einschrankung durch eine Erweiterung des Capillarnetzes 
das Druckgefalle von Arteriolen zu Capillaren und damit die Belastung der Ar­
teriolen vermindert werden. 

5. Die Elastica der NierengefaBe ist nur in der frUhen Kindheit einschichtig, 
spater wird sie mehrschichtig (OPPENHEIM). Mehrfache Schichtung der Elastica 

1 Der Kritik wird hier Gelegenheit gegeben einzusetzen. Lucus kommt wirklich a 
lucendo: "Es heiBt eigentIich eine Lichtung, dann, wei! die Lichtung des Waldes oft mit 
reIigiosen Zeremonien verbunden war, ein heiIiger Rain" (R. KLEINPAUL, Ratsel der 
Sprache). 

2 Diskussionsbemerkung im KongreBzbl. inn. Med., Wien 1923. 
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in den NierengefiiBen darf deshalb nicht als sklerotische Erscheinung aufgefaBt 
werden. Ihre starkere Ausbildung bei hohem Druck ist ein Anpassungsvorgang, 
eine Sklerose der NierengefaBe ist nur dann als gegeben anzusehen, wenn noch 
andere zur Sklerose gehorigen Veranderungen nachweisbar sind (v. MONAKOW). 
In den Fallen v. MONAKOWS fehlten solche Veranderungen. Mit Recht wird 
darum von ihm festgestellt, daB eine Arteriolosklerose der Nieren fehlte. 

6. Sehr oft werden beim Hochdruck an den Arteriolen anderer Organe dieselben 
Veranderungen wie in den Nieren gefunden und als Folgen des Hochdruckes 
gedeutet. Es ist nicht folgerichtig, nur fur die Nieren das umgekehrte Verhalten 
anzunehmen. 

Fassen wir noch einmal die wichtigsten Punkte zusammen: Die Nierentatig­
keit ist oft trotz hohem Druck nicht gestort; wo Nierenstorungen auftreten, geht 
ihnen oft ein hoher Druck lange Zeit voraus; trotz hohem Druck konnen ana­
tomische Nierenveranderungen fehlen oder so geringfUgig sein, daB sie nur bei 
eingehender mikroskopischer Untersuchung verschiedener Abschnitte gefunden 
werden; trotz deutlicher Arteriosklerose der Nieren kann der Blutdruck normal 
sein. - Diese Tatsachen gestatten zwanglos nur einen SchluB: der einfache Hoch­
druck kann nicht Folge einer Nierenerkrankung sein. 

Wie steht es nun mit der anderen Moglichkeit: der Hochdruck die Ursache der 
Nierenveranderungen? Wenn man versucht, auf diese Frage eine Antwort zu 
geben, darf nicht iibersehen werden, daB es verschiedene Arten von Hochdruck 
giebt. Ernstlich kommen allerdings nur zwei in Betracht, die Hypertension und 
Hypertonie. Die Hypertension beruht auf einer Ermudung des GefaBmaterials, 
die Hypertonie auf einem Reizzustand der GefaBinnervation. Lei<ier konnen 
wir diese beiden Formen nicht reinlich trennen, da Ermiidung mit gesteigerter 
Reizbarkeit einhergeht, und ubermaBige Reizung zur Ermiidung fiihrt. Anderer­
seits ist bei einem· Hochdruck infolge von Ermiidung des GefaBmaterials ein 
anderes anatomisches Bild der GefaBe zu erwarten, als bei einem Hochdruck in­
folge eines Reizzustandes der GefaBinnervation. 1m ersten FaIle haben wir 
Zeichen von Entartung, arteriosklerotische Veranderungen zu erwarten. 1m 
zweiten werden sie fehlen, wenigstens im Beginn des Leidens, denn der Tonus ist 
ein durch Unermiidbarkeit gekennzeichneter Zustand ohne Stoffverbrauch. Wenn 
allerdings der GefaBtonus langere Zeit erhoht ist, dann werden sich die be­
troffenen Gebilde .den veranderten Druck- und Spannungsverhaltnissen an­
passen miissen, ein Vorgang, der in einer Zunahme seinen auBeren Ausdruck 
findet. Wir erhalten Bilder, wie sie v. MONAKOW geschildert hat. Es ist kein 
Grund vorhanden, warum diese GefaBveranderungen die Tatigkeit der von 
ihnen versorgten Gewebe beeintrachtigen soIlten. Dementsprechend ist die 
Nierentatigkeit, wie allgemein anerkannt, in solchen Fallen vollig regelrecht 
und bleibt es oft bis zum Lebensende. Anders, wenn eine Ermiidung des 
GefaBwandmaterials dem Hochdruck zugrunde liegt oder im Verlauf einer 
Hypertonie eintritt. Dann kommt es zu krankhaften Veranderungen (Arterio­
sklerose) der GefaBe mit allen schadlichen Folgen fUr die Gewebe, die von 
den erkrankten GefaBen versorgt werden. Warum die Nieren und iiberhaupt 
die Arteriolen des Splanchnicusgebietes (RUHL) in erster Linie dabei leiden, 
wissen wir nicht; vielleicht, daB die Einkapselung der Glomerulusschlingen fiir 
die Nieren besondere mechanische Bedingungen schafft. Es diirfte unter an­
derem von der Rohe des Druckes und dem Zustand der GefaBe abhangen, wie 
rasch und in welchem Umfange die Nierentatigkeit gestort wird. Alle Ubergange 
yom Rochdruck ohne oder mit unwesentlichen Nierenerscheinungen bis zur bos­
artigen arteriosklerotischen Schrumpfniere sind moglich. Sobald die Nierenarbeit 
leidet, kann hierdurch riickwirkend der Druck gesteigert und durch die Druck-
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steigerung wiederum die GefaBschadigung verschlimmert werden. Derverhang­
nisvolle Zirkel ist geschlossen. Untersucht man solche FaIle im vorgeschrittenen 
Stadium, dann ist es unmoglich zu unterscheiden, ob die GefaBe oder die Nieren 
angefangen haben. Verfolgt man aber die Entstehungsgeschichte, so wird es 
klar, daB der Ursprung des Leidens in den GefaBen liegt. Der einfache Hoch­
druck als Ursache der Nierenveranderungen scheint uns damit so gut gesichert 
zu sein, wie das bei einem Indizienbeweis liberhaupt moglich ist. 

tJber die Hiiu/igkeit der ein/achen BlutdruckerhOhung. JANEWAY fand unter 
7872 Privatpatienten bei 870 = 11,1% einen Druck liber 165 mm Hg, und zwar 
bei 412 vorlibergehend, bei 458 = 5,82% dauernd; liber 80% der FaIle war alter 
als 40 Jahre. Unter 2000 Soldaten liber 37 Jahre traf KULBS 140 = 7% mit 
einem Druck, der unter Berlicksichtigung des Alters als zu hoch betrachtet 
werden muBte. Bei der Untersuchung von 3210 gesunden liber 20 Jahre alten 
Arbeitern wurde von WEISS ein Druck von 140-160 mm Hg in 1,78%, ein 
Druck liber 160 in 1,96% ermittelt; von den 1,78% mit einem Druck von 140 bis 
160 mm Hg waren 1,38%, von den 1,96% mit einem Druck liber 100 mm Hg 
1,93% alter als 40 Jahre. Manner scheinen etwas haufiger von dem Leiden be­
fallen zu werden als Frauen (JANEWAY, VOLHARD). fiber meine eigenen Zahlen 
giebt folgende TabeIle Auskunft. 

Tabelle 19. Unter 2814 iiber 20 Jahre alten Kranken fanden sioh: 

Zahl der Kranken, in deren Zahl der Zahl der Vorgesohiohte siohAngaben Kranken mit 
Altersstufe Kranken mit iiber zu hohen Blutdruok EiweiJ3 und zu hohem oder vorzeitige Todesfii.lle Zylindern im Blutdruok 1 duroh Gehirnsohlag bei Ham Jahre Blutsverwandten finden 

1'·-30 I 
19 3 = 15,8% 0 

30-40 20 6 = 30,0% 4 = 20,0% 
&' 40-50 I 59 18 = 30,5% 11 = 18,6% I 50-60 

I 
73 21 = 28,7% 14 = 19,2% 

iiber 60 58 20 = 34,4% 7= 12,0% --
Zusammen I 229 56 = 24,4% ! 36 = 15,7% 1-3

• 

6 0 0 1 = 16,7% 
30-40 13 1 = 7,7% 

i· 
2 = 15,4% 

~ 40-50 46 7 = 15,2% I 3 = 6,5% 
50-60 64 15 = 23,4% 

I 
10 = 15,6% 

iiber 60 52 18 = 34,6% 5= 9,6% 
--Zusammen I 181 41 = 22,6% I 21 = 11,6% I ~-30 25 3= 12,0% 

I 
1 = 4,0% 

&' 30-40 33 7 = 21,5% 6 = 18,1% 
~ 40-50 105 25 = 23,8% 

I 
14 = 13,3% 

50-60 137 36 = 28,2% 24 = 17,5% 
iiber 60 110 38 = 34,5% 12 = 10,9% 

Zusammen I 410 97 = 23,6% 57 = 13,8% 

Bild der ein/achen BlutdruckerhOhung. 
Man kann die Kranken mit hohem Blutdruck in zwei Hauptgruppen teilen. 

Die FaIle der ersten Gruppe tragen ihren hohen Druck lange Zeit ohne wesent­
liche Beschwerden. Erst wenn die Herzkraft nachlaBt, kommen sie zum Arzt; 
Atemnot bei Anstrengungen ist ihre wichtigste Klage, vielleicht auch ein gewisser 
Druck auf der Brust, Volle nach dem Essen, Herzklopfen. Die FaIle der anderen 
Gruppe werden schon friih durch mancherlei Beschwerden geplagt: Klopfen oder 

1 Blutdruok > 100 + Zahl der Lebensjahre, jedenfalls > 140 mm Hg. 
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Druckgefiihl in den HalsgefaBen, denSchlafen, im Kopf, Hitze imKopf, Schwindel, 
Ohrensausen, Herzklopfen, Stechen oder Enge am Herzen, unruhiger Schlaf, Reiz­
barkeit, eine gewisse Angstlichkeit, Abnahme des Gedachtnisses, des Konzen­
trationsvermogens und dergleichen. Zwischen diesen beiden Hauptgruppen, der 
Herzschwache und den GefaBstorungen, giebt es dann alie moglichen Ubergange. 

Gehen wir auf die GefaBstorungen naher ein, so lassen sich wiederum je nach 
dem Sitz verschiedene Gruppen unterscheiden. Die Storungen konnen vorwiegend 
die GefaBe des Hirns, des Herzens, des Bauches, der Peripherie betreffen. Ais 
peripherische Storungen sind zu nennen kalte oder brennende Hande und FiiBe, 
intermittierendes Hinken, schmerzhaftes Ziehen in den Gliedern, rotes Gesicht, 
heiBe Ohren, Dermographismus; aIle diese Erscheinungen kommen freilich auch' 
ohne hohen Druck vor, sie sind eqen Zeichen einer Vasoneurose, wie die Hyper­
tonie und Hyperkinese auch. Dasselbe gilt fiir einen groBen Teil der gleich zu 
nennenden cerebralen, cardialen, abdominelien Erscheinungen. Bei dem engen 
Zusammenhang zwischen Neurasthenie und Vasoneurosen ist es deshalb ver­
standlich, daB man friiher die Beschwerden als neurasthenisch abtat. Seitdem 
wir den Blutdruck messen, sind wir vorsichtiger mit dieser Diagnose geworden 
und versuchen die echten Herz- und GefaBstorungen moglichst reinlich von den 
Beschwerden zu trennen, die der neurasthenischen Psyche zur Last falien. 

Als abdominelle und cardiale Erscheinungen sind die auf einen GefaBkrampf 
zuriickzufiihrenden Anfalle von Angina abdominis und Angina pectoris bekannt. 
Sie konnen beim Hochdruck vorkommen, sind aber nicht so haufig, daB sie zum 
eigentlichen Krankheitsbilde gehOrten. Wo Zeichen von Angina pectoris bestehen, 
sind sie aber wichtig, weil Krampfzustande der Kranzarterien - wir glauben, 
daB wenigstens ein Teil der Falle von Angina pectoris damit zusammenhangt ~ 
die Leistungsfahigkeit des Herzens schiidigen und die Erlahmung des durch den 
hohen arteriellen Widerstand belasteten Herzens beschleunigen diirften. SchlieB­
lich sind Klagen iiber Unruhe am Herzen, Druck und Stiche in der Herzgegend, 
Herzklopfen und ahnliches nicht selten. . 

Von den Hirnbeschwerden sind auBer den oben schon erwahnten Verwirrt­
heitszustande und asthmatische Anfalie erwahnenswert. 

In einem solchen Falle - es handelte sich um einen geistig sehrangestrengten Mann in 
verantwortungsvoller Stellung; Blutdruck um 200 mm Hg systolisch, keine Herzschwache 
- traten zunachst Sebstorungen auf. Der Kranke klagte, er sehe so merkwiirdige Faden, 
die herabfielen und Palmblatter, die ineinandergingen, und namentlich gegen Abend, 
wenn er aus einem hellen in ein dunkles Zimmer oder umgekehrt ginge, hatte er so unan­
genehme Flecken vor den Augen. In der N acht harte er Stimmen von Leuten und wurde 
erregt. Vorubergehend war er wieder klarer, lieB sich iiberzeugen, daB es sich um Einbil­
dungen gehandelt habe. Dann wurden die Sinnestauschungen starker und der Kranke so 
aufgeregt, daB er nur mit Miihe im Bett gehalten werden konnte. Nach einem Verwirrt­
hcitszustand von 3 Tagen wurde er dann plOtzlich abends dauernd ganz klar. Wir werden 
nicht fehlgehen, wenn wir annehmen, daB hier ein Krampf von HirngefaBen vorgelegen hat, 
so wie es von der Migranepsychose bekannt ist. 

In einem anderen FaIle - 60 jahriger Mann mit einem maximalen Blutdruck um 
230 mm Hg - traten in den ersten Stunden der Nacht starke AmalIe von Atemnot auf; 
der Puls war dabei wie gewahnlich, die Herztatigkeit ruhig, keine Gerausche iiber den 
Lungen, kein Angstgefiihl, kein Herzschmerz. Der Kranke pflegte dann aufzustehen, eine 
Tasse heiBen Kaffee zu trinken und eine Scheibe Brot zu essen; wenn das nicht half, ging 
er spazieren. Mit der flotten Bewegung verschwand die Atemnot. Nach dem ganzen Ver­
lauf der AmalIe muB es sich um einen GefaBkrampf im Gebiet des Atemzentrums gehandelt 
haben. DaB er vorzugsweise in den Stunden des tiefsten Schlafes auftrat, ist durch die 
Vorherrschaft des Vagustonus in dieser Zeit zu erklaren. 

Betrifft der konstriktorischeZustand nicht eng begrenzte, sondern ausgedehnte 
Bezirke des GefaBsystems, dann kommt es zu Hochspannungskrisen (PAL). Sie 
verlaufen unter dem Bilde einer plOtzlichen Schwache des linken Herzens: Herz­
klopfen, Pulsbeschleunigung, Cyanose, kalter SchweiB, Atemnot, Lungenodem. 
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Bei manchen Kranken haufen sich solche AnfaIle; und es ist dann leicht eine 
Blutdrucksteigerung als Ursache nachzuweisen. 

Die mit den Anfallen einhergehende schwere Atemnot scheint in einem Teil 
der FaIle auf einer Steigerung des cerebrospinalen Druckes zu beruhen, der hier 
bei der Lumbalpunktion erhoht gefunden wird; die Atemnot geht dement­
sprechend nach der Punktion zuriick, wahrend der Blutdruck zunachst unver­
andert bleibt (PAL). Nicht selten finden sich nach solchenAnfaIlen voriibergehend 
EiweiB und Zylinder im Harn. 

Die Untersuchung des Herzens bei der einfachen Blutdruckerhohung ergiebt 
die Zeichen einer linksseitigen Herzhypertrophie, in spateren Zeiten mit mehr 
oder weniger ausgesprochener Erweiterung; . der HerzstoB ist verstarkt und ver­
breitert, riickt nach unten und auBen, die Schlagzahl nicht oder nur wenig erhoht, 
der zweite Aortenton deutlich lauter als der zweite Pulmonalton, oft klingend, 
die Aorta im Rontgenbild erweitert, im Elektrocardiogramm gewohnlich die Vor­
schwankung in der ersten Ableitung am groBten, in der dritten am kleinsten. 
Als friihzeitig auftretende Erscheinung von Herzschwache ist eine Zunahme der 
nachtlichen Harnmenge beachtenswert (Nykturie, QUINCKE, SCHONEWALD) und 
insofern besonders interessant, als sie mit einem Sinken dcs Blutdruckes einher­
gehen kann (C. MULLER). Die mikroskopische Untersuchung der Hautcapillaren 
zeigt die Schlingen verlangert, die Stromung jagend; der Druck ist regelrecht, so­
lange das Herz seiner Aufgabe gewachsen ist (0. MULLER, KYLIN). Bei starkerer 
Herzschwache konnen relative SchluBunfahigkeit der Klappen mit entsprechenden 
Gerauschen, protodiastolischer Galopprhythmus, Pulsus alternans, allgemeine 
Stauung beobachtet werden. 1m weiteren 

Verlaut bilden sich immer mehr die Erscheinungen einer chronischen Herz­
schwache aus. Dabei stehen Atemnot, Herzdruck, Leberschwellung im Vorder­
grund; starkere wassersiichtige AnschweIlungen lassen meist lange auf sich warten. 
Der Harnbefund entspricht im wesentlichen dem Grade der Stauung, abgesehen 
von den "Kombinationsformen", in denen sich schwere Storungen der Nieren­
tatigkeit im Verlauf des Leidens einstellen. Ziemlich oft erleben die Kranken das 
qualvolle Ende einer Herz- und Niereninsuffizienz nicht, weil sie vorher einer Hirn­
blutung erliegen. JANEWAY giebt folgende Ziffern. 

Todesursache Manner Frauen Summe 

Herzschwache. 48 12 60 = 28,3 % 
Uramie. 31 15 46 = 23,02% 
Apoplexie 20 9 29 = 13,68% 
Angina pectoris . 10 0 10 = 4,73% 
Lungenodem 6 1 7= 3,3 % 
Andere Krankheiten . 22 10 32 = 15,1 % 
Unbekannt . 25 3 28 = 13,28% 

Summe 162 50 212 

Hierzu muB bemerkt werden, daB die Aufstellung aIle FaIle von Hochdruck 
enthalt, auch solche, in denen ein Nierenleiden als Ursache, nicht als Folge des 
Hochdruckes anzusehen war und in denen sich ausgesprochene Zeichen von 
Arteriosklerose fanden. Betrachtet man die FaIle von einfachem Hochdruck 
gesondert, wie VOLHARD dies bei seinen Kranken getan hat, so andern sich die 
Zahlen. Von 86 Kranken starben 

51 an Herzschwache, darunter 10 mit Bronchopneumonie, 
18 an Hirnarteriensklerose, 
10 an Lungenentziindungen, 
7 an anderen Krankheiten. 
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Als mittlere Lebensdauer, von Beginn der ersten Hochdruckerscheinung ge­
rechnet, findet JANEWAY fiir Manner 4, fiir Frauen 5 Jahre. Die Halfte der Todes­
falle fiel in die ersten 5 Jahre, ein Viertel starb 5-10 Jahre nach dem Auftreten 
der ersten Hochdruckerscheinungen, ein Viertellebte langer als 10 Jahre. Die 
Lebensdauer stand in keinem festen Verhaltnis zur Hohe des Blutdruckes; so 
hatte von den Kranken, die langer als 5Jahre lebten, keiner einen Druck unter 
200 mm Hg. EHRSTROM rechnet als mittlere Lebensdauer vom Beginn des Leidens 
20, vom Einsetzen deutlicher Erscheinungen 10 Jahre. 

Die Behandlung hat vor allem die auBeren Schadlichkeiten auszuschalten, die 
die Entwicklung des Hochdruckes begiinstigen. Erregungen, zu denen auch die 
haufige Blutdruckmessung gehort, sind moglichst auszuschalten. Zu verbieten 
sind geistige und korperliche Uberanstrengungen. Der Sonntag solI ein Tag der 
Entspannung sein und nicht dazu benutzt werden, um ein ungeniigendes MaB 
korperlicher Bewegung fiir die ganze Woche durch iibertrieben groBe Wande­
rungen oder dergleichen auszugleichen. Mehrmals im Jahr ein ausgiebiger Urlaub 
ohne anstrengende Kuren ist auBerdem notig. Ferner ist unter allen Umstanden 
auf ausreichenden Schlaf zu dringen, wenn notig mit Hilfe von Schlafmitteln. 
Man gebe aber vorsichtige Dosen, die die Leistungsfahigkeit am nachsten Tage 
nicht beeintrachtigen. Besonders Kopfarbeitern ist dringend zu raten, sich tag­
lich ein bis zwei Stunden ruhigl! korperliche Bewegung zu machen, sie sollen ins 
Geschaft, aufs Amt gehen, ruhig gehen, nicht fahren. Jedoch darf dieser Rat nicht 
so ausgelegt werden, daB der Mann, um die zwei Stunden herauszuschinden, zwei 
Stunden langer arbeitet. Die Zeit fiir die Bewegung solI von der Arbeitszeit sub­
trahiert, nicht dazu addiert werden. Reizmittel wie Kaffee und Tee diirfen in 
bescheidenemMaBe morgens und nachmittags gestattet, aber nie dazu miBbraucht 
werden, um die sinkende Leistungsfahigkeit hoch zu schrauben. Alkohol sollte 
als regelmaBiges Getrank am besten ganz verboten werden, well es die Ermiidung 
begiinstigt; hochstens ist ein Glas Bier als Schlaftrunk zu erlauben. Mit dern 
Rauchen ist es eine eigene Sache. Viele Raucher behaupten, durch ihre Zigarre 
oder Zigarette angeregt zu werden. Mir scheint die Sache so zu liegen, daB der 
Raucher etwas entbehrt, wenn er nicht die gewohnte Zigarre oder Zigarette hat, 
er ist unzufrieden, unlustig, gehemmt. In dem Augenblick, wo sein Sehnen gestillt 
ist, die Zigarette brennt, kann er sich ungehemmt der Arbeit widmen. So oft ich 
mich mit kritischen Kranken iiber diesen Punkt unterhalten habe, ist mir dieser 
Eindruck bestatigt worden. Es kann wohl kaum anders sein, weil dieselbe Zi­
garre, die den miiden Mann anregt, den aufgeregten Mann beruhigt. Sieht man 
von der Wirkung des Rauchens auf die Stimmung ab, so scheint eine allgemeine 
Miidigkeit als Folge festzustehen. Mit diesem beruhigenden EinfluB mag es auch 
zusammenhangen, daB die Kranken von DE VRIES REILINGH einen hoheren Druck 
hatten wahrend sie nicht rauchten. Unmittelbar wird der Blutdruck durch Rau­
chen nicht wesentlich beeinfluBt (NIKOLAI und STAEHELIN). Bei empfindlichen 
Menschen kann aber das Rauchen zu GefaBkrampfen fiihren, z. B. zu Angina 
pectoris, Angina abdominis, intermittierendem Hinken. Hier ist das Rauchen 
bedingungslos zu verbieten. Glaubt man es sonst bei hohem Druck gestatten· zu 
diirfen, dann in bescheidenem MaBe. 

Aber nicht nur der Gebrauch der GenuBmittel, sondern die ganze Lebens­
fiihrung ist zu regeln. Morgens kiihle Ganzwaschung, einmal in der W oche ein 
warmes Bad von etwa 35 0 C. HeiBe und kalte Bader, tagliches Baden, Duschen 
sind zu verbieten. Fiinf Mahlzeiten taglich, in Ruhe einzunehmen. An EiweiB 
etwa 120 g, Speisen fettarm zubereitet, Milch und leichte Mehlspeisen, Obst 
und Kompott sind zu bevorzugen; blahende Gemiise sind zu meiden, wie 
iiberhaupt darauf zu achten ist, daB nicht durch iiberreiche Kohlehydrat-
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zufuhr eine Giirungsdyspepsie erzeugt oder begOOstigt wird. Langsam essen, 
gut kauen, wiihrend des Essens nichts trinken; diese banale, von den Kranken 
meist iiberhorte Regel ist ihnen besonders ans· Herz zu legen. Als tiigliche 
Fliissigkeitsmenge sind etwa 11 / 2 1 gestattet. Bei "vollsaftigen" Menschen 
wird man sparsamer sein und 11 festsetzen. Bei diirren, mageren Leuten habe 
ich von einer Trockenkost keinen iiberzeugenden Nutzen gesehen. Oft wird 
nach der einmaligen Zufuhr einer groBeren Fliissigkeitsmenge, wie dies beim 
Wasserversuch geschieht, nach einer voriibergehenden geringen Erhohung eine 
auffallende Senkung des Druckes beobachtet. AIle Speisen sollen mild zubereitet 
sein. Eine Beschriinkung der iiblichen Kochsalzmenge von etwa 15 g wird teils 
empfohlen (FALTA, DEPISCH, HOGLER), teils fiir unnotig gehalten (LOWENSTEIN, 
MUNK) oder auf die Fiille beschriinkt, wo das Kochsalz nicht geniigend ausgeschie­
den wird und durch die intravasculiire Wasserretention den Blutdruck steigert 
(VOLHARD). 1m letzten FaIle wird die Kochsalzbeschriinkung heute ja allgemein 
geiibt, es handelt sich aber dann nicht mehr um einfache Blutdruckerhohung in 
reiner Form, sondern um eine Verbindung von Hochdruck und Nephrose 1 • Durch 
die angegebene Verteilung der Nahrung auf fOOf Mahlzeiten wird einer Uberfiil­
lung der Bauchorgane und damit einhergehender unnotiger Blutdrucksteigerung 
vorgebeugt, sie ist zu unterstiitzen durch Sorge fiir ausreichende Entleerung. 
Zumal beiFettleibigen besteht das alte purgare,"iterum purgare in den heute ge­
zogenen engeren Grenzen nach wie vor zu Recht (DE VRiES REILINGH, SINGER) 
neben der in diesem FaIle anzustrebenden Entfettung. Kurz und gut, unsere 
Kranken mit Hochdruck sollen ein geregeltes, miiBiges Leben mit richtiger Ver­
teilung von Ruhe und Bewegung fiihren; Ausschweifungen jeder Art sind zu ver­
meiden. 

Medikamente zur Herabsetzung des hohen Blutdruckes giebt es eine ganze Reihe, 
wohl ein Zeichen, daB bis jetzt keines allen Anspriichen geniigt. Dementsprechend 
sind aIle Mittel nur als Unterstiitzung der soeben angesehenen MaBregeln zu be­
trachten. Von den Nitriten kommt fiir eine Dauerbehandlung nur das Erythrol­
tetranitratinBetracht, da es langsam aufgenommen und ausgeschieden wird. Man 
giebt 3mal tiiglich 0,005-0,03 g. Von Kranken, die iiber heiBen Kopf und Kopf­
wallungen klagen, insbesondere Frauen in den Wechseljahren, wird es zuweilen 
nicht gut vertragen; auch sonst kann es in den groBeren Gaben Kopfschmerzen 
machen. Das von PAL empfohlene Papaverin wird von manchen Kranken als 
angenehm beruhigend empfunden. Man gebe 3mal tiiglich 0,04-0,06-0,08 Pa­
paverinum hydrochloricum. Nachdem als wirksames Prinzip die Benzylgruppe 
des Papaverins gefunden ist, wird neuerdings das Benzylbenzoat gegeben, und 
zwar 3-4mal tiiglich 20-30 Tropfen einer 20%igen alkoholischen Losung, in 
Milch oder Wasser (MACHT) oder das wasserlOsliche Natrium- oder Calciumsalz des 
Phthalsiiuremonobenzylamids, genannt Akineton (PAL), 3mal tiiglich 0,5-2 g. 
Bestehen Zeichen, die auf KranzgefiiBspasmen deuten, so werden die angegebenen 
Mittel durch Hebung des Coronarkreislaufes gOOstig wirken und nicht zu ent­
behren sein. Als drucksenkende Mittel werden weiter empfohlen Neurokardin 
(aus Piper methysticum), Vasotonin (Yohimbin und Urethan) Guipsine und Vis­
cysat (Mistelextrakt), Depressin (Albumose aus avirulenten Bact. coli.), Hypotonin 

1 Eine meiner Kranken (47 Jahre alt) hatte wegen eines einfachen Hochdrucks von 
angeblich 180 mm Hg flinf Jahre fleischlos und salzarm gelebt. Beim Beginn meiner 
Beobachtung 240 mm Hg. Unter leichter Liegekur, abends 0,1 Luminal, 3 x taglich 
2 Novarial und gewohnlicher gemischter Kost Druck nach 6 Tagen 210, nach 10 Tagen 
170, nach 18 Tagen 160 mm Hg. Eine strenge Kost von 5 Jahren hat also nicht ge­
hindert, daB der Druck ohne besondere Grlinde auf 240 mm Hg gestiegen, und eine 
gemischte Kost hat nicht gehindert, daB dieser Druck in 21/2 Wochen bis auf 160 mm Hg 
gesunken ist. 
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(Verbindung einer Diaminogruppe mit der Isovaleriansaure), Rhodanverbin­
dungen, Desencin (Jod-Benzylkorper), die aus Arterien hergestenten Organ­
praparate Animasa und Telatuten, Injektionen von Sulfur depuratum in oliger 
Losung (RUSZNYAK). Die Jodpraparate zur Behandlung des Hochdruckes werden 
heute zuriickhaltender beurteilt als friiher, obwohl neuerdings GUGGENHEIMER 
und FISCHER eine GefaBerweiterung durch kleine Jodgaben nachgewiesen haben. 
Chinin kann, wie HECHT und MATKO als Nebenbefund erwahnen, nach intra­
venoser Anwendung Drucksenkung machen. SchlieBlich ist von geniigenden Dosen 
aller Beruhigungs- und Schlafmittel eine sichere Wirkung auf die Drucksteige­
rungen zu erwarten, denen eine Erregung der Vasoconstrictoren zugrunde liegt. 
Gegen die ,9-efaBstarungen und Druckerhohungen im Klimakterium wirken oft 
Eierstockpraparate giinstig (MEIER und andere). 

Ganz allgemein muB gesagt werden, daB die Wirkung unserer Mittel auf den 
Blutdruck deshalb schwierig zu beurteilen ist, weil seine Hohe als eine zusam­
mengesetzte GroBe aus wechselnden, zum'Teil unbekannten Werten anzusehen 
ist. Schon die Einfliisse des taglichen Lebens beeinflussen diese GroBe in un­
berechenbarerWeise und machen dadurch unser Urteil iiber aIle Mittel und MaB­
nahmen unsicher. Ferner ist anzunehmen, daB beim Hochdruck je nach seinen 
Ursachen die Wirkung unserer Mittel verschieden ausfallen wird. Da wir aber 
die Ursachen noch nicht geniigend kennen, so ist auch keine wirklich zielsichere 
Behandlung moglich. Wir miissen deshalb versuchen, iiber die Ursachen des 
Hochdruckes im einzelnen FaIle so gut wie moglich ins klare zu kommen und 
auf diesem Grunde eine vorsichtig tastende Behandlung aufzubauen. 

Bei starkeren Beschwerden kann ein AderlaB so giinstig wirken, daB die 
Kranken nach einer gewissen Zeit, vielleicht zwei, drei Monate, von selbst eine 
Wiederholung verlangen. Um plOtzliche Drucksteigerungen (GefaBkrisen) und 
die damit haufig verbundene lebensgefahrliche Belastung des Herzens zu bekamp­
fen, ist es unser wirksamstes Mittel; dane ben kommen Senfwickel, Nitroglycerin, 
Morphium in Betracht. Chronische Herzschwache bei Hochdruck ist nach den 
iiblichen Regeln zu behandeln; im besonderen sei bemerkt, daB der hohe Druck 
nicht die Anwendung der Digitalis verbietet. 

Die nepbritiscbe BlutdruckerbObung. ' 
Wir haben gehort, daB bei der akuten Glomerulonephritis die krankmachende 

Ursache nicht nur die GefaBe der Niere, sondern das ganze peripherische GefaB­
system zu treffen pflegt. Es laBt sich infolgedessen nicht entscheiden, wie weit die 
begleitende Blutdrucksteigerung eine Folge der Nierenerkrankung, wie weit sie 
eine Folge der allgemeinen GefaBschadigung ist. Das gilt nicht nur fiir das akute, 
sondern auch fiir das chronische Stadium, denn wir miissen die Moglichkeit zu­
geben, daB ebenso wie die NierengefaBe, so auch die iibrigen GefaBe einen dauern­
den Schadendavontragen. Auf der anderen Seite ist durch die friiher erwahnten 
Versuche am Tier und Beobachtungen am Menschen erwiesen, daB eine Starung, 
die zunachst nur die Nierentatigkeit betrifft, den Blutdruck steigern kann. 
Diese wichtige Tatsache fiihrt zu der Frage, welche Storung der Nierentatigkeit 
es denn ist, die zur Blutdrucksteigerung fiihrt. Die Antwort ist verschieden aus­
gefaIlen; man hat eine mechanische, eine nervose und eine chemische Erklarung 
gegeben. 

Die mechanische Erklarung der Blutdrucksteigerung bei Nierenleiden geht 
auf TRAUBEI zuriick. "DaB mit der Schrumpfung des Nierenparenchyms die Zahl 
der es durchziehenden kleinen BlutgefaBe abnimmt, bedarf keines Beweises . 

1 Gesammelte Beitrage zur Pathologie und Physiologie 2 J, 334. Berlin 1871. 
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Die Schrumpfung des Nierenparenchyms wird also zweierlei Folge haben. Sie wird 
einmal vermindernd auf die Blutmenge wirken, welche in einer gegebenen Zeit 
aus dem Aortensystem ins Venensystem abflieBt. Sie wird zweitens verkleinernd 
auf die Fliissigkeitsmenge wirken, welche in derselben Zeit demAortensystem zur 
Bildung des Harnsekrets entzogen wird. Durch beide Umstande, namentlich 
durch den zweitgenannten, muB, wie aus dem friiher Gesagten erhellt, die mittlere 
Spannung des Aortensystems wachsen." Es ist bemerkenswert, daB bei diesem 
ersten Versuch, den Zusammenhang zwischen Nierenleiden und Blutdrucksteige­
rung zu erklaren, schon ein Teil der Nieren als schuldig hingestellt wird: die kleinen 
NierengefaBe. Ihre Abnahme solI zu einer Uberfiillung des groBen Kreislaufes 
und dadurch zur Blutdrucksteigerung fiihren. Was miiBte das aber fUr eine Uber­
f.~llung sein, die den Blutdruck auf das Doppelte und mehr erhOht.Eine solche 
Uberfiillung gibt es nicht. Man braucht nur die enge, wenig gefUllte Radialis 
mancher Nephritiker mit hohem Druck anzufUhlen, um davon iiberzeugt zu sein. 
Uberhaupt nach allem, was wir heute iiber das Verhaltnis zwischen Fiillung und 
Druck im GefaBsystem wissen, muB TRAUBES mechanische Erklarung als unan­
nehmbar betrachtet werden. Dagegen ist TRAUBES Vermutung, daB gerade die 
kleinen NierengefaBe wichtig fiir die Blutdruckerh6hung seien, durch die weitere 
Forschung bestatigt worden. Die Glomerulonephritis und die arterielle sklero­
tische Nierensklerose in allen ihren Stadien bis zur Schrumpfniere sind ja die 
Formen von Nierenerkrankungen, bei denen wir eine Drucksteigerung haben. 

Die nerv6se Erklarung nimmt an, daB durch die Glomerulusveranderungen 
der Druck in den Vasa afferentia erh6ht und hierdurch reflektorisch die allgemeine 
Blutdrucksteigerung erzeugt werde (LOEB). Von JORES ist gegen die Annahme 
eingewandt worden, daB nicht alle Glomeruluserkrankungen, so z. B. bei der 
Amyloidniere, Drucksteigerungen bewirken, und MORITZ weist darauf hin, daB 
durch Unterbindung der Nierenvenen, trotz der damit verbundenen Erh6hung des 
Druckes in den Vasa afferentia der allgemeine Blutdruck nicht gesteigert wird. 
Die mechanische und nerv6se Erklarung stoBen also auf Schwierigkeiten. So 
kommt es, daB die meisten Forscher einer 

chemischen Erklarung der Blutdrucksteigerung beiNierenleiden zuneigen. Die 
Nierenerkrankung soIl dazu fiihren, daB im Blut Stoffe auftreten oder sich anhaufen, 
die steigernd auf den Blutdruck wirken. Als solche Stoffe sind verdachtigt worden 
Urobilin, Cholestearin, Nephrolysin (HERZEN), Renin (TIGERSTEDT, BAUMANN). 
Nachpriifungen haben aber ergeben, daB sie nicht schuld sein k6nnen. Nicht 
besser ist es dem Adrenalin gegangen. SCHUR und WIESEL hatten seinerzeit 
geglaubt, beim nephritischen Hochdruck einen h6heren Gehalt des Blutes an 
Adrenalin feststellen zu k6nnen. Als in der Folge die Untersuchungsverfahren ver­
bessert und ihre Fehlerquellen beseitigt wurden, konnte dieser Befund nicht 
bestatigt werden. Auch in den letzten Untersuchungen von HULSE lieB sich beim 
nephritischen Hochdruck keine Vermehrung des Adrenalins im Blute nachweisen, 
dagegen fanden sich Substanzen, die sensibilisierend fiir Adrenalin wirken und 
als Peptone, also Abbauprodukte des EiweiB gedeutet werden. Sehen wir zunachst 
von der genauen Bestimmung der Substanz ab, so lauft der Befund.HuLSES auf 
die von verschiedenen Seiten vertretene Ansicht hinaus, daB die nephritische 
Blutdrucksteigerung irgendwie mit dem EiweiBstoffwechsel zusammenhangt. Es 
gehen namlich vor aHem die Nierenleiden mit Blutdrucksteigerung einher, bei 
denen die Stickstoffausscheidung gest6rt ist. 

Man priift gew6hnlich die Stickstoffausscheidung in der Weise, daB man bei 
gleichbleibender Kost den Stickstoffgehalt des Harns und den Reststickstoff­
gehalt, d. h. den nicht in der Form von koagulabelm EiweiB gebundenen Stick­
stoff des Blutes bestimmt und nun die Wirkung einer Stickstoffzulage, als Harn-
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stoff gegeben, beobachtet. Da sich der Reststickstoffgehalt des normalen Blutes 
unter vergleichbaren Bedingungen in bekannten, ziemlich engen Grenzen bewegt, 
so konnte seine Steigerung als bequemer MaBstab der Stickstoffreaktion dienen, 
wenn er zuverlassig ware. Leider ist das nicht der Fall. Es kann eine erhebliche 
Stickstoffretention ohne entsprechende Erhohung des Reststickstoffes bestehen, 
weil der Stickstoff nicht im Blut, sondern in den Geweben zuriickgehalten wird 
(v. MONAKOW). Dementsprechend finden sich auch keine festen Beziehungen 
zwischen Reststickstoff und Hohe des Blutdruckes. Selbst eine starke Anhaufung 
von Reststickstoff im Blut (LICHTWITZ) oder im Korper (BECKER) braucht nicht 
mit Blutdrucksteigerung einherzugehen, und umgekehrt schlieBt ein regelrechter 
Gehalt von Reststickstoff im Blut nicht aus, daB eine Blutdrucksteigerung durch 
Stickstoffretention hervorgerufen ist. Zu dieser Schwierigkeit kommt noch eine 
zweite hinzu. Die Hauptmenge des Reststickstoffes, beim gesunden niichternen 
Menschen etwa die Halfte, wird yom Harnstoff geliefert. Schwankungen des Rest­
stickstoffgehaltes beruhen infolgedessen zum groBen Teil auf Schwankungen des 
Harnstoffgehaltes; der Harnstoffgehalt des Blutes hat aber keinenEinfluB auf 
die Hohe des Blutdruckes (v. MONAKOW). Der iibrige Teil des Reststickstoffes, 
die sog. Aminosaurenfraktion, enthalt unter anderem Harnsaure, Kreatin, Krea­
tinin und Aminosauren, deren Zusammensetzung im einzelnen noch nicht erforscht 
ist. Dieser Teil des Reststickstoffes ist bei den Nierenleiden mit hohem Druck 
vermehrt und es ist sehr wohl moglich, daB gerade in dieser Aminosaurenfraktion 
blutdrucksteigernde Korper enthalten sind. Wenigstens ist es BACKMANN im 
Tierversuch gelungen, durch Einspritzungen eines Gemisches von physiologischen 
EiweiBabbauprodukten starke, lang anhaltende Blutdrucksteigerungen zu er­
zeugen. Auch der Umstand, daB bei der Harnstauung gleichzeitig Blutdruck und 
Reststickstoff erhoht sind und nach' Beseitigung der Harnstauung eintrachtig 
zuriickgehen (v. MONAKOW und MAYER) spricht fUr einen Zusammenhang zwi­
schen Blutdruckerhohung und Stickstoffretention. 

Die Art, wie bestimmte Nierenerkrankungen zu einer Blutdrucksteigerung 
fUhren, ist also bis jetzt nicht geklart. An der Tatsache kann jedoch nicht ge­
zweifelt werden. 

Uberblicken wir jetzt noch einmal die verschiedenen Formen von Hochdruck, 
so finden wir folgendes. Es giebt einen 

Hochdruck, der ohne oder doch ohne wesentliche Nierenveranderungen ver­
lauft - einfacher Hochdruck; 

Hochdruck, der im Laufe der Zeit zu einer Nierensklerose fUhrt - Ubergangs­
form; 

Hochdruck, der Folge einer Nierenerkrankung ist - nephritischer Hochdruck; 
Hochdruck, der Folge einer gleichzeitigen GefaB- und Nierenerkrankung ist 

- Mischform (manche FaHe von Glomerulonephritis). 
Auf die Entstehung und Anatomie der dem Hochdruck zugrunde liegenden 

Nephritis ist hier nicht einzugehen; auch das Krankheitsbild kann nicht eingehend 
geschildert werden, da dieser Abschnitt sonst eine Abhandlung iiber die Nephritis 
werden wiirde. Nur einige Punkte mogen herausgegriffen werden. 

Bei der akuten Glomerulonephritis ist der Blutdruck gewohnlich erhoht, vor 
aHem im Beginn, ja oft schon vor dem Eintritt der Nierenerscheinungen (KYLIN). 
Sieht man den Kranken erst spater, so kann die Drucksteigerung schon abge­
klungen und der Druck regelrecht geworden sein, auch wenn noch deutliche Sto­
rungen der Nierentatigkeit gefunden werden. Das Verhaltnis des Blutdruckes zum 
Odem ist verschieden, in manchen Fallen sinkt der Druck mit der Entwasserung, 
in anderen steigt er zunachst und geht nach der Entwasserung auf regelrechte 
und geringe Werte zuriick. 1m weiteren Verlauf kann er wieder steigen. Die 

Edens, Herzkrankheiten. 28 
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Druckwerte halten sich meistens unter 180 mm Hg und sind recht wechselnd. 
Immerhin ist die Drucksteigerung, weil sie rasch einsetzt und deshalb das Herz 
unvorbereitet trifft, fiir dieses eine starke, zum Teil gefahrliche Belastung. Das 
gilt vor allem fiir die FaIle, in denen das nicht ausgeschiedene Wasser in den Ge­
faBen zuriickbleibt und nicht in die Gewebe iibertritt (hydramische Nephritis 
ohne Hydrops; THANNHAusER). Urn eine Herzschwache zu verhiiten oder zu 
bekampfen ist hier neben Bettruhe das gegebene Mittel Hunger und Durst 
(VOLHARD): die Harnmenge steigt, der Blutdruck sinkt, das Herz wird entlastet. 
Bestehen schon ausgesprochene Erscheinungen von Herzschwache, starke Atem­
not, Husten infolge beginnenden Lungenodems, Cyanose, Stauung der Venen. 
Herzerweiterung, Leberschwellung, so ist mit einem AderlaB nicht zu zogern und 
Strophanthin intravenos zu geben. Auch dann kann der Zustand bedrohlich 
bleiben, weil die Harnausscheidung trotz der angegebenen Mittel stockt. Gestattet 
die Herzkraft heiBe Bader oder einen WasserstoB, so sind diese zu versuchen, 
sonst die Dekapsulation der Nieren vorzunehmen. "Ein Todesfall an akuter 
Nephritis kann und muB unbedingt vermieden werden" (VOLHARD). In der 
folgenden Zeit wird V.NOORDENS Schonungskost gegeben, das Herz durch Stroph­
anthin oder Digitalis unterstiitzt. Die weitere Behandlung richtet sich nach den 
fUr die Glomerulonephritis geltenden Regeln. 

Die chronische Glomerulonephritis ist gekennzeichnet durch hohen Blutdruck 
ohne groBe Storungen der Nierentatigkeit, im besonderen ohne Polyurie. Die 
Hohe des Blutdruckes ist in den einzelnen Fallen verschieden, oft nur maBig 
gesteigert und kann groBe Schwankungen zeigen. Der letzte Umstand sollte uns 
davor warnen, nephritischen Hochdruck einseitig als eine zweckmaBige Aus­
gleichserscheinung aufzufassen. Wenn auch der Nutzen eines hoheren Druckes fiir 
die Durchblutung der kranken Nieren nicht geleugnet werden soIl, so muB auf 
der anderen Seite doch damit gerechnet werden, daB die Blutdrucksteigerung oft 
iiber das Ziel hinausschieBt. Die Frage, ob man den nephritischen Hochdruck 
herabsetzen solI oder nicht, ist deshalb nicht allgemein giiltig zu entscheiden. 
Sie ist aber auch nicht sehr wichtig, weil wir den Druck gar nicht nach Belieben 
senken konnen. Soweit wir das Ziel zu erreichen suchen durch eine Regelung der 
Lebensweise, wie friiher beim einfachen Hochdruck geschildert, wird dies unbe­
dingt empfehlenswert sein. 1m besonderen haben wir der Ernahrung unsere Auf­
merksamkeit zu schenken. Die Speisen sollen milde zubereitet sein, der EiweiB­
gehalt das ErhaltungsmaB von 100-120 g nicht iiberschreiten, die Fliissigkeits­
zufuhr dem tatsachlichen Bediirfnis entsprechen, nicht gewaltsam vermindert 
oder vermehrt werden. Da die Krankheit jahrelang dauert, miissen im iibrigen 
die Lebensgewohnheiten und -bedingungen, die Magen- und Darmverhaltnisse 
usw. gebiihrend beriicksichtigt werden. Wir werden dem Kranken MaBigkeit in 
allen Dingen empfehlen, aber nicht durch iibertriebene strenge Vorschriften die 
Freude am Leben nehmen. Je nachdem, ob man einen leichtsinnigen oder angst­
lichen Menschen vor sich hat, ist das Hauptgewicht auf das Verbieten oder Er­
lauben zu legen. Die Behandlung deckt sich also mit der des einfachen Hoch­
druckes. In manchen Fallen wird das reine Bild durch Nierenwassersucht ge­
triibt. VOLHARD unterscheidet dementsprechend zwei Formen; die eine ist durch 
Herz- und GefaBstorungen, die andere durch Nierenerscheinungen gekennzeichnet. 
Wird das Leiden nicht schon in diesem Stadium durch Herzschwache, Hirn­
blutungen oder eine hinzutretende Nephrose beendigt, so kommt es zum End­
stadium, 

der nephritischen Schrumpfniere. Auch hier kann man eine cardiovasculare 
und eine renale Form unterscheiden. Bei der ersten stehen die Erscheinungen 
der Kreislaufschwache im Vordergrund: Herzerweiterung, Stauungen und Atem-
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not, doch weist das blasse anamische Aussehen der Kranken auf das zugrunde 
liegende Nierenleiden hin. Bei der renalen Form uberwiegen uramische Erschei­
nungen: Die Kranken werden mude, arbeitsunlustig, klagen uber Schwere im 
Kopf, Mangel an Konzentrationsfahigkeit, Nachlassen des Gedachtnisses, 
Appetitlosigkeit, Widerwillen gegen Fleischspeisen, schlechten Schlaf, Haut­
jucken; die Mudigkeit geht schlieBlich in Somnolenz uber, es treten Muskel­
zuckungen, Wadenkrampfe, Durchfalle, Erbrechen und Retinitis auf. Selten 
setzt die Uramie plOtzlich mit eklamptischen Anfallen ein. Bei der Behand­
lung des nephritischen Hochdruckes in den Endstadien sind die Wechselbe­
ziehungen zwischen Niereninsuffizienz und Herzschwache zu berucksichtigen. 
Die Niere hat die Fahigkeit verloren zu konzentrieren und kann infolgedessen 
die harnfahigen Stoffe nur mit Hilfe groBerer Wassermengen ausscheiden. Man 
wird deshalb eine groBere Flussigkeitszufuhr gestatten mussen. Nun hangt der 
Flussigkeitsbedarf nicht nur davon ab, wie weit die Niere konzentrieren kann, 
sondern auch davon, wie groB die Menge harnfahiger Stoffe ist. Diese sind also 
moglichst einzuschranken durch Verordnung einer salzarmen, vegetarischen 
Kost; EiweiB und Salz auf das Notigste herabzusetzen. Tritt schlieBlich Herz­
schwache ein, sinkt die Harnmenge und wird der Korper mit Stoffwechsel­
schlacken und cardialen Odemen uberschwemmt, dann mussen Tage eingeschoben 
werden, an denen nur Obst oder vegetarische Trockenkost gegeben oder eine 
KARELLsche Kur durchgefuhrt wird. Gleichzeitig ist die Herzschwache mit den 
ublichen Mitteln zu bekampfen. Urn in dieser schwierigen Zeit die Kost genau 
regeln zu konnen, muB der Stickstoff- und Salzwechsel uberwacht werden; solche 
Patienten sind deshalb am besten im Krankenhause aufgehoben. Auf Einzel­
heiten kann hier nicht eingegangen werden. Es sei deshalb auf die einschlagigen 
Werke uber Nierenkrankheiten verwiesen. 

Die Frage der arteriosklerotischen BlutdruckerhOhung ist zum Teil bei der 
Hypertension besprochen worden und wird uns bei der Arteriosklerose noch 
einmal beschaftigen. Wir konnen sie darum hier unerortert lassen. 

Herz und Steigerungen des \Viderstalldes im kleillell Kreislauf. 
Die fUr den Hochdruck im groBen Kreislauf aufgestellten Gruppen: Hyper­

tension, Hyperkinese, Hypertonie und Hochdruck infolge falscher Blutverteilung 
lassen sich auf den kleinen Kreislauf nicht ubertragen. Das hat verschiedene 
Grunde. Der Druck im kleinen Kreislauf ist viel niedriger. Die Aufgabe seiner 
GefaBe eine besondere: sie besteht vorzugsweise in dem Austausch der Blutgase 
gegen die Gase der AuBenwelt, wahrend die innere Atmung verhaltnismaBig 
gering ist. Die Mechanik der GefaBtatigkeit ist im hohen Grade von der Tatigkeit 
des Organs, den Atembewegungen, abhangig. Sehr auffallig zeigt sich ferner die 
Sonderstellung der LungengefaBe in ihrem Verhalten gegenuber GefaBmitteln; 
Korper, die im groBen Kreislauf durch GefaBerweiterung den Blutdruck senken, 
wie Pepton und Histamin, wirken verengernd (PICK, BAEHR und MAUTNER) auf 
die kleinen Lungenarterien. 

Die Falle von Steigerung des Widerstandes im kleinen Kreislauf teilt man am 
zweckmaBigsten in zwei Hauptgruppen. Wir unterscheiden: 

Steigerung des Widerstandes durch Stromhindernisse, die von den GefaBen 
ausgehen, und Steigerung des Widerstandes durch Stromhindernisse, die von dem 
Lungengewebe ausgehen. Die von defi GefaBen ausgehenden Hindernisse konnen 
anatomischer oder funktioneller Art sein. Wir gehen zunachst auf die anatomischen 
Hindernisse ein. 1m groBen Kreislaufe fUhrt, wie fruher dargelegt, eine auf die 
groBen Arterien beschrankte Sklerose zu keiner wesentlichen, d. h. klinisch sicher 
nachweisbaren Steigerung des Blutdruckes. Beim kleinen Kreislauf ist es ebenso. 

28* 
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Hier konnen wir den Druck allerdings nicht messen, aber die GroBe und Masse 
des rechten Herzens giebt uns hinreichend zuverlassig Auskunft darliber, ob seine 
Arbeit vermehrt war. Und da laBt sich sagen, daB Hypertrophie und Dilatation 
des rechten Herzens bei Sklerosen der Lungenarterie nur gefunden wird, wenn die 
kleinen und kleinsten Arterien ergriffen sind. Wahrend wir die Erkrankungen 
der LungengefaBe im librigen dem Abschnitt liber die GefaBkrankheiten vor­
behalten, solI 

die anatomische Verengung der kleinen Lungenarterien 
(Sklerose der Lungenarteriolen) 

wegen der damit ver bundenen schweren Herzerscheinungen schon hier besprochen 
werden. 

Die Hiiufigkeit dieser Erkrankung ist nicht groB. fiber die bisher beschriebe­
nen reinen Falle unterrichten die erschopfendenZusammenstellungen von POSSELT. 
Daneben giebt es eine Anzahl von Fallen, in denen Komplikationen, wieKlappen­
fehler, Pleuraverwachsungen, Emphysem, Tuberkulose, die Deutung unsicher 
machen. Auch die sind von POSSELT gesammelt und gesichtet worden. 

Der anatomische Befund wird von THORHORST folgendermaBen geschildert: 
"In den kleinen und kleineren Lungenarterienasten finden sich ebenfalls Ver­
dickungen der Intima, die an sehr zahlreichen Asten gefunden werden und gleich­
maBig liber alle Lungenabschnitte verteilt sind. Die Verdickung umgreift teils 
kreisformig den ganzen Umfang, teils tritt sie als herdformige, halbmondformige 
Vorwolbung der Intima auf. Sie besteht in den meisten Asten aus einem fein­
faserigen Bindegewebe, dessen Fasern parallel mit demGefaBquerschnitt verlaufen. 
Zwischen den Fasern liegen meist nur ganz sparliche, spindelformige Zellen, die 
mitunter feinste Fetttropfchen in ihrem Protoplasma erkennen lassen und ganz 
vereinzelte Lymphozyten. Neben den Bindegewebsfasern trifft man in den Ver­
dickungen auch feinste elastische Faserchen, die meist parallel mit den Binde­
gewebsfasern verlaufen. Nach den Lungen zu wird die Verdickung durch eine 
Lage Endothelien, die ebenfalls mitunter Fetttropfchen enthalten, abgeschlossen. 
An anderen kleinsten Asten ist die Intimawucherung zellreicher; neben den schon 
erwahnten spindelformigen Zellen, die in groBerer Menge vorhanden sind, finden 
sich in dem feinfaserigen, keine elastischenFaserchen einschlieBendenBindegewebe 
zahlreiche Lymphocyten. Einlagerung von Fetttropfchen in die Zellen ist hier 
nicht zu finden. Derartige zellreiche Verdickungen sind nicht allzu haufig, 
gleichfalls selten werden Verdickungen gefunden, die aus hyalinem, kernarmem 
Bindegewebe bestehen, in demsich etwas zahlreichere elastische Faserchen nach­
weisen lieBen. Die Verengung, welche die Lichtung der. kleineren und kleinsten 
GefaBastchen durch die Intimaverdickung erfahren hatte, war je nach der Dicke 
der letzten verschieden groB. An den Astchen, an denen die Verdickung hyalinen 
Charakter zeigte, war die Lichtung haufig nur noch ganz eng, mitunter ganz ver­
schwunden, an den anderen Astchen etwa auf ein Drittel bis auf die Halfte be­
schrankt." Es handelt sich demnach um eine Endarteriitis obliterans, die durch 
die nebenstehende, der Arbeit von EpPINGER und WAGNER entnommene Ab­
bildung 144 veranschaulichtwerden mag. Dem bloBenAuge fallt in solchenFallen 
die Blutarmut der Lungen auf. Der Stamm der Lungenschlagader ist in den 
meisten Fallen stark erweitert, braucht aber keine sklerotischen Veranderungen 
zu zeigen. Die Lungenvenen konnen voIi regelrechter Weite (MONCKEBERG, 
GAMNA, KRUTSCH, MOBITZ) oder enger als gewohnlich sein (v. ROMBERG, AUST, 
HART, LJUNGDAHL). Das rechte 'Herz ist oft so hypertrophisch und erweitert, daB 
das linke fast wie ein Anhangsel aussieht. Die librigen Organe bieten mehr oder 
weniger stark ausgesprochene Stauungserscheinungen. 
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Uber die Ursachen del' Sklerose del' Lungenarteriolen wissen wir bis jetzt nichts. 
Da in vielen Fallen keine au13eren Schadlichkeiten und keine Syphilis nach­
gewiesen werden konnten, so liegt es nahe einen Fehler del' GefiWanlage anzu­
nehmen. 

Das Krankheitsbild. Auf den ersten Blick fallt die starke Cyanose del' Kranken 
ins Auge. Sie fehlte nur in den Fallen von LJUNGDAHL und SCHUHMACHER. Bei 
LJUNGDAHLS Kranken sa13 die SkI erose abel' in den Hauptasten und den Mun­
dungen del' von hier abgehenden Gefa13e, die kleineren und kleinsten Arterien 
waren frei. In SCHUHMACHERS Fall bestanden beiderseits Pleuraschwarten und 
chronische Stauung im Lungengewebe. Beide FaIle sind also nicht rein. v. ROM­
BERG, dem wir die erste klinischeWiirdigung des Leidens verdanken, nimmt an, 
da13 infolge von Gefa13verengerung die zur Erhaltung des notigen Zeitvolumens 
erforderliche Stromungsgeschwindigkeit zu groB wird, um eine genugende Kohlen­
saureabgabe des Blutes in del' Lunge zu gef3tatten. Neben del' Cyanose ist eine 
meist recht ausgesprochene 

Abb, 1H. E ndartcrii t is obliteran s der Lu ngeugefiiBc. 
(Xn oh EpPINGER lind WAGNER.) 

Wassersucht bemerkenswert. 
1m Gegensatz zu diesen 
beiden Erscheinungen ist die 
Atemnot auffallend gering, 
eine fUr die Erkennung del' 
Krankheit wichtige Tatsache. 
Trommelschlegelfinger feh­
len nach den bisher vorliegen­
den Angaben. Del' Herzsto13 
ist verbreitert, kann biR zum 
Brustbein reichen, die Pul­
satio epigastric a ist dann ge­
wohnlich sehr ausgepragt. 
Del' zweite Pulmonalton ist 
verstarkt, im iibrigen die 
Herztone meist rein; ein 
diastolischesGerausch deutet 
auf Schlu13unfahigkeit der 
Pulmonalklappen (v. ROM­
BERG). Auchsystolische Ge­
rausche konnen vorkommen 
(LJUNDAHL). Die Herzdamp­
fung ist nach rechts ver­
breitert. 1m Rontgenbilde 
findet man au13erdem eine 
VorwOlbung des Pulmonal­
bogens, wie sie, wenn auch weniger stark, von del' Mitralstenose bekannt ist. Urn 
zwischen diesen beiden Moglichkeiten zu entscheiden, mu13 das Verhalten des 
linken Vorhofs untersucht werden. Durchleuchtung im umgekehrten ersten 
schragen Durchmesser zeigt ihn bei Mitralstenose erweitert. Die Lungenfelder 
sind - wegen del' geringen BlutfUUung - auffallend hell (EpPINGER und 
WAGNER), gleichzeitig kann die GefaBzeichnung durch die Erweiterung del' 
gro13en Lungenschlagaderaste verstarkt sein (MOBITZ). Stand und Beweglichkeit 
des Zwerchfells sind regelrecht, solange nicht Ergiisse in del' Brust odeI' Bauch­
hOhle die Verhaltnisse storen. Del' PuIs pflegt maJ3ig beschleunigt, etwas klein 
und weich, regelma13ig zu sein. tiber den Lungen findet man reines Vesicular­
atmen, Bronchitis 'gehort nicht zum Krankheitsbilde. Wenn sich einmal Aus-
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wurf einstellt, enthalt er keine Herzfehlerzellen. Hin und wieder kommen Lungen­
blutungen vor, die meist auf thrombotischen 1nfarkten beruhen diirften. 

Die Krankheit betrifft meist jiingere Menschen, Manner und Frauen etwa 
gleich oft. Wenn die Kranken zum Arzt kommen, sind die Erscheinungen schon 
immer deutlich ausgebildet. Sie steigern sich dann rasch und fiihren im Laufe von 
Monaten oder 1-2 Jahren zum Tode. Da sich die Entwicklung der Sklerose iiber 
langere Zeit erstrecken diirfte, so ist bis jetzt offenbar die erste Zeit des Leidens 
der Beobachtung entgangen. Vielleicht, daB zwei FaIle von EpPINGER und 
WAGNER, auf die wir spater einzugehen haben, solche friihe Stadien gewesen sind. 

Die Diagnose der primaren Sklerose der Lungenarteriolen hat vor allem an­
geborene Herzleiden, Mitralstenose und Emphysem auszuschlieBen. Das Bild der 
angeborenen Herzleiden ist so mannigfaltig, daB einzelne Unterscheidungsmerk­
male nicht angegeben werden konnen. Vorgeschrittene Mitralstenosen werden 
Stauungsbronchitis, Auswurf mit Herzfehierzellen und vor allem Erweiterung 
des linken Vorhofs nie vermissen lassen und auf Grund dieser Befunde aus­
geschlossen oder nachgewiesen werden konnen. 

Emphysem, das so schwere KreislaufstOrungen macht, wie sie hier geschildert 
werden, kann einer sorgfaltigen Untersuchung auch nicht entgehen, doch muB 
zugegeben werden, daB besonders bei alteren Leuten ein Emphysem mit Myo­
degeneratio sehr ahnliche Erscheinungen machen kann. 

Die Behandlung wird versuchen, durch Herzmittel das Versagen des rechten 
Herzens hinauszuschieben. 1m iibrigen muB sie sich darauf beschranken, die Be­
schwerden der Kranken zu lindern. 

Funktionelle Verengerung der kleinen Lungenarterien. 
EpPINGER und WAGNER haben zwei FaIle beschrieben, in denen Zeichen von 

Herzschwache bestanden .. Das Herz war nach rechts und links verbreitert, die 
Herztone im ersten FaIle rein, im zweiten horte man ein leises systolisches Ge­
rausch iiber der Aorta, der zweite Pulmonalton war in beiden Fallen verstarkt, der 
PuIs beschleunigt, der Blutdruck betrug 105 und 120 mm Hg. Unter Digitalis 
sank die Pulszahl auf regelrechten Wert, doch traten bis dahin nicht bestehende 
Stauungserscheinungen mit entsprechender Verschlechterung des gesamten Zu­
standes auf. 1m Orthodiagramm wurde die VergroBerung des linken Herzens ge­
ringer, die des rechten starker. Auf Diuretin rasche Besserung. Die Verfasser 
nehmen an, daB hier die Digitalis verengernd auf die Lungenarteriolen gewirkt hat. 
Versuche am Meerschweinchen, die sie unternahmen, um ihre Vermutung zu 
stiitzen, ergaben auch wirklich nach Strophanthin und Digitoxin eine Verengerung, 
nach Coffein eine Erweiterung der LungengefaBe. Es muB hiernach als moglich 
angenommen werden, daB Kontraktionszustande in den Lungenarterien Ursache 
einer rechtsseitigen Herzschwache sein konnen. Vielleicht, daB in den beiden 
Fallen die Lungenarteriolen schon krank und deshalb iiberempfindlich fiir die 
Digitalis waren; moglicherweise hat es sich um eine beginnende Sklerose der 
Lungenarteriolen gehandelt. 

Von den Erkrankungen der Lunge, die den Widerstand im kleinen Kreislauf 
steigern konnen, sei zunachst das 

Emphysem 
besprochen. Die Veranderungen der Lunge und Atmung beim Emphysem sind 
bekannt. Verliert die Lunge infolge einer Erlahmung ihrer elastischen Krafte die 
Fahigkeit, sich bei der Ausatmung geniigend zusammenzuziehen, so nimmt ihr 
Umfang zu, der Brustkorb geht mehr oder weniger in Einatmungsstellung iiber, 
das Zwerchfell verliert seine Wolbung und tritt tiefer. Besonders an den Stellen, 
wo die Elastizitat am starksten beansprucht wird - den unteren und vorderen 
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Lungenrandern sowie den Lungenspitzen bei Husten, Blasern usw. -, erweitern 
sich die Alveolen, ihre Wande mit den darin verlaufenden GefaBen werden aufs 
auBerste gedehnt, wandeln sich zu schmalen soliden Strang en urn und zerreiBen 
schlieBlich. Die Atmung wird oberflachlich, weil Brustkorb und Lunge bei der 
Ausatmung nicht mehr auf die urspriingliche Ausgangsstellung zuriickgehen. Diese 
Veranderungen bleiben nicht ohne EinfluB auf den Kreislauf in der Lunge; er wird 
erschwert. Uber diese Tatsache besteht kein Zweifel, wird sie uns doch taglich am 
Krankenbett vor Augen ge£iihrt: Cyanose, Schwellung der Halsvenen, Puls­
beschleunigung, Erweiterung, des rechten Herzens, Stauungszeichen im groBen 
Kreislauf. Dagegen begegnen wir Schwierigkeiten, wenn wir sagen sollen, wie die 
Erschwerung des Kreislaufes ~ustande kommt. Es lag nahe anzunehmen, durch 
den Untergang derCapillaren in den iiberdehntenAlveolarwanden wiirde die Kreis­
laufsbahn eingeengt und dadurch der Widerstand gesteigert. Nachdem aber 
LICHTHEIM nachgewiesen hatte, daB sich der Druck im rechten Herzen so gut wie 
nicht andert, wenn eine Lungenarterie abgeklemmt, also etwa die Halfte der 
Strombahn ausgeschaltet wird, konnte diese Annahme nicht aufrecht erhalten 
werden. TENDELoo hat nun gezeigt, daB bei der Dehnung der Lunge die kleinen 
und kleinsten GefaBe zunachst gestreckt werden, so daB die Stromung erleichtert 
ist, dann aber werden die GefaBe gedehnt und verengert und dadurch die Stro­
mung erschwert. Die Frage spitzt sich also dahin zu, bei welchem Ausdehnungs­
grad der Lunge der Widerstand am geringsten ist. Hier setzen Versuche von 
CLOETTA ein. Er fand, daB hochstens im Beginn der Einatmung der Stromungs­
widerstand vermindert ist, im weiteren Verlauf steigt der Widerstand durch Ver­
engerung der Capillaren. Der Widerstand solI am geringsten sein, wenn die kolla­
bierte Lunge nur mit einem Druck von etwa 3 mm Hg aufgeblasen wird. Aus 
diesem Grunde und weil sich beim Emphysem der erweiternd auf die GefaBe 
wirkende negative Druck im Pleuraraum vermindern muB, sobald der Brustkorb 
nicht in dem MaBe wie die Lunge - infolge ihres Elastizitatsverlustes - an 
Rauminhalt zunimmt, kann die oberflachliche Atmung beim Emphysem nur 
als giinstig betrachtet werden. Dagegen wird die Minderung der fUr die Fiillung 
des rechten Herzens wichtigen Zwerchfelltatigkeit (WENCKEBACH) so lange zur 
KreislaufstOrung beitragen konnen, als das rechte Herz dem Angebote gewachsen 
ware. Auch die von BEITZKE nachgewiesene Herabsetzung der Luftstromung in 
den Alveolen der emphysematOsen Lunge wird durch ungeniigende Arteriali­
sierung des Lungenblutes den Kreislauf belasten. Schlie13lich mogen katarrha­
lische Schwellungszustande der Brochialschleimhaut durch Steigerung des intra­
alveolaren Druckes die Durchblutung erschweren. Ahnlich liegen die Verhaltnisse 
beim starren Brustkorb. In rein en Fallen wird hier aber der DONDERssche Druck 
gesteigert und dadurch ein gewisser Ausgleich gegeniiber der gleichzeitigen 
Dehnung der LungengefaBe gegeben sein. 

Uber das Krankheitsbild konnen wir uns kurz fassen. Die aus der Erschwerung 
des Lungenkreislaufes folgenden ZirkulationsstOrungen wurden schon erwahnt. 
Die absolute Herzdampfung wird kleiner, weil die vergroBerte Lunge das Herz 
weiter iiberdeckt, die Bestimmung der relativen Dampfung und des HerzstoBes 
schwieriger, weil die iiberlagernde Lungenschicht dicker wird, das Herabriicken 
des Zwerchfells bringt das Herz in eine steilere Stellung - Veranderungen, die 
es schwierig machen, die HerzgroBe zuverlassig zu bestimmen. Man wird deshalb 
gern das Rontgenbild zu diesem Zwecke heranziehen. Die Uberlagerung des Her­
zens durch Lunge fUhrt ferner zu einer Abschwachung der HerztOne und erschwert 
den Vergleich der zweiten Tone an der Basis. Uber die Lungenerscheinungen, die 
von dem Emphysem und der meist begleitenden Bronchitis abhangen, ist hier 
nicht zu reden. Nur das eine darf bemerkt werden, daB bei der 
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Behandlung die engen Wechselbeziehungen zwischen den Lungen- und Herz­
storungen sorgfaltig berucksichtigt werden mussen. So helfen gegen die Bronchitis 
der Emphysematiker Digitalis und andere Herzmittel oft viel besser als aIle Ex­
pektorantien. Doch wird man andererseits nicht darauf verzichten, eine Bronchitis 
unmittelbar durch geeignetc Mittel und, wenn moglich, Aufenthalt im gunstigen 
Klima zu beeinflussen. Bei starrem Brustkorb sind oft Atemllbungen nutzlich. 

In manchen Fallen scheinen auch ausgedehntere 

Schrumpfungen der Lunge, 
wie sie nach chronischen Entzundungen infolge von Tuberkulose und wohl auch 
Grippe vorkommen konnen, den Widerstand im kleinen Kreislauf zu erhohen nnd 
so durch Uberlastung des rechten Herzens Insuffizienzerscheinungen zu machen. 

Abb. 145. lUintgenbild eines nach rechts verlagerten Herzens. 

Behindel'nng del' Hel'zal'beit dUl'ch Verlagel'ungen. 
Das Herz kann verlagert werden durch Luft- oder lI'lussigkeitsansammlungen 

im Brustkorb, Verwachsungen, GeschwUlste, Veranderungen des Brustkorbes und 
Zwerchfellstandes. Nach LICHTHEIM darf, wie wir gehort haben, die Halfte des 
kleinen Kreislaufes ausgeschaltet werden, ohne daB der Druck im rechten Herzen 
nennenswert steigt, und nach CLOETTA erfolgt die Durchblutung der Lunge am 
leichtesten in einem maBig kollabierten Zustande. Wenn auch die Befunde 
CLOETTAS nicht allgemein anerkannt sind (BRUNS, BEGTRUP-HANSEN, BRAUER), 
so beweist doch die klinische Erfahrung, daB keine wesentlichenHerzerscheinungen 
auftreten, wenn eine Lunge vollig zusammengedruckt wird. Man nimmt daher 
an, daB 
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Fliissigkeitsergiisse im Brustfellraulll 

weniger deshalb die Herztatigkeit beeintrachtigen, weil sie die Strombahn des 
·kleinen Kreislaufes einengten (TRAUBE), als weil sie auf die gro13en Gefa13e driicken 
(D. GERHARDT) oder sie zerren, drehen (TROUSSEAU), abknicken (BARTELS, LEICH­
TENSTERN, ROSENBACH). Plotzliche Todesfalle, zumal bei rechtsseitigen Ergiissen, 
werden von BARTELS auf eine Abknickung der unteren Hohlvene am Foramen 
quadrilaterum des Zwerchfells zuriickgefiihrt. Mogen auch die anatomischen Ver­
haltnisse in den einzelnen Fallen oft recht verschieden liegen, so darf doch wohl 
als Regel angenommen werden, da13 bei Pleuraergiissen nicht so sehr die Ent­
leerung wie die Fiillung des Herzens Not leidet. Auch fiir die FaIle, wo das Herz 
und die gro13en Gefa13e durch 

Verwachsungen 

verlagert sind
r
! diirfte die Auffassung gewohnlich zutreffen. Die verschiedenen 

Moglichkeiten konnen hier nicht erortert werden, ihre Zahl ware zu gro13 und 
schlie13lich hal jeder Fall wieder seine Be­
sonderheiten. 1m ganzen mu13 man sich 
immer dariibe wundern, wie wenig selbst 
starke verlag!' ungen den Kreislauf storen. 
Auch das EI ktrocardiogramm zeigt auf­
fallend gering i' praktisch nicht verwertbare 
Veranderunge'. Nach BAETGE spricht das 
Auftreten einer Q-Zacke in Ableitung I fUr 
Rechtslage, das Auftreten einer S-Zacke fUr 
Linkslage des Herzens. Ich habe diese Frage 
in einer Zahl von Fallen nachgepriift und 
lasse hier einige Rontgenbilder mit den zu­
gehorigen Elektrocardiogrammen folgen. 
Die Abb. 145 und 145a, 146 und 146 a, 147 
und 147 a bringen eine starke Verlagerung 
nach rechts, von einer Q-Zacke in Ab­
leitung list aber nichts zu sehen. Beachtung 
verdient der zweite Fall, weil hier Rontgen­
bild und Elektrocardiogramm wah rend und 
nach dem Riickgang der Verlagerung mit­
einander yerglichen werden konnen. Man 
sieht da, da13 in Ableitung I die S-Zacke 
des regelrecht liegenden Herzens tiefer ge­
worden und die bei Rechtslage eben ange­
deutete Q-Zacke verschwunden ist; in Ab­
lei tung II un d III ver halten si ch die S-Zacken 
umgekehrt. Aber die Unterschiede sind im 
Vergleich zu den gewaltigen Lageverande­

Abb. 145a. Das dazugeh6rige 
Elektrocardiogramm. 

rungen des Herzens verhaltnisma13ig unbedeutend. Die Abb. 148, 148a und 149, 
149a zeigen Verlagerungen nach links. AIle diese Kranken hatten keine ausge­
sprochenen Kreislaufstorungen. DaB Verlagerungen des Herzens durch Storungen 
des Blutstromes leicht zu Gerauschen fiihren konnen, ist klar und schon langer 
bekannt (v. SCHROETTER). Man muB sich hiiten, aus solchen Gerauschen voreilig 
auf Klappenfehler zu schlieBen. 

Uber die Verwachsungen der Herzbeutelblatter unter einander und mit ihrer 
Umgebung solI spater berichtet werden. 
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Abb. 146. R6ntgenbild eines nath rcchts vcrlagcrten Herzens. 

Abb. 147. Rontgenbild desselben Falles. Herz wieder in regelrechter 
Lage. 

Abb. 146a. nas dazugehOrige 
Elektrocardiogramm. 

Ho 

I 

Abb. 147 a. Das dazugehorige 
Elektrocardiogramm. 



Abb. 148. Verlagcrung des Herzens narh links. 

Abb. 149. Yerlagcrung des Herzens nach links. 

Abb. 148 a. Das dazugehiirige 
Elcktrocardiogramm. 

443 

Abb. 149 a. Das dazugehiirige 
Elektrocardiogramm. 



444 Herz und mechanische Arbeitsbedingungen. 

Pneumothorax. 
Herz und Mittelfell werden beim Pneumothorax in die gcsunde Seite gedrangt 

(siehe Abb. 146). Wahrend der Einatmung rucken Herz und Mittelfell nach der 
kranken Seite (HOLZKNECHT). Winl kunstlich ein Pneumothorax angelegt, so 
pflegen nur anfangs leichtes Herzklopfen und maBige Kurzluftigkeit einzutreten. 
Beides geht bald zuruck, so daB die Belastung des rechten Herzens durch den Ein­
griff nicht groB sein kann. Dcmcntsprechend sieht man sogar bei der Ausschaltung 
einer Lunge durch extrapleurale Thorakoplastik die Pulszahllediglich dem Fieber 
und allgemeinen Zustand folgen (SAUERBRl;CH und ELVING). Die Sektionsberichte 
von Kranken mit langer dauerndem Pneumothorax geben zum Teil keine Ver­
anderung, zum Teil eine Hypertrophie der rechten Kammer an (CARLSTROEM). 
BRuNs fand im Versuch besonders dann eine Hypertrophie nach Pneumothorax, 
wenn die Tiere Arbeit verrichten muBten. 

Regelwidl'igel' Stand des ZWeI'cllfells 
kann zu erheblichen KreislaufstOrungen fuhren. Besonders WENCKEBACH hat das 
so anschaulich geschildert und uberzeugend begrundet, daB man nur raten kann, 
die Arbeit WENCKEBACHS 1 selbst zur Hand zu nehmen. Ich stutze mich hier 
hauptsachlich auf seine Darstellung. Von den Amphibien an bis zu den Sauge­
tieren hat das Zwerchfell oder die ihm entsprechende Muskelgruppc die Aufgabe, 
den oberen Abschnitt der Leibeshohle zusammenzudrucken und die Pericardial­
hohle caudalwarts anzuziehen und zu vergroBem. Dadurch wird das Blut der 
Lebervenen gleichzeitig aus der Lcibeshohle getrieben unci in das rechte Herz ge­
lockt (KEITH). Diese Wirkung ist beim Menschen wegen der aufrechten Haltung 
womoglich noch wichtiger als beim Tier. Nach HILL verbluten sich Aale und 
Nattern in den unteren Teil des Korpers, wenn man sie ausgestreckt auf einem 
Brett befestigt und so aufrecht stellt; dasHerzlauftleerundhort auf zu schlagen. 
Auch VierfUBler sterben, in aufrechte SteHung gebracht, an arterieller BIutleere. 
Das Zwerchfell druckt nach WENCKEBACH bei der Einatmung die Leber aus wie 
die Hand einen Schwamm, gleichzeitig wird der rechte Vorhof abwarts und ge­
wissermaBen uber dic von der Leber kommende Blutsaule gezogen; zugleich hemmt 
die Steigerung des abdominellen Druckes die Stromung im peripherischen Teil del' 
unteren Hohlvene und in der Pfortader. Umgekehrt wirkt die Ausatmung. 1m 
einzelnen spielen sich die Vorgange nach HASSE2 folgendermaBen ab: 

I. AuBer der Diastole des Herzens beeinfluBt die Atmung das Abstromen des 
venosen BIutes in das Herz, jedoch macht sich der EinfluB bei der Aus- und Ein­
atmung in verschiedener Weise geltend, immer jedoch so, daB ahnlich wie bei einer 
Druck- und Saugpumpc ein gleichmiiBiges Abstromen in das Herz stattfindet. 

II. Die Einatmung bcwirkt ein erhohtes Zustromen des BIutes aus dem Gebiet 
der oberen Hohlader in das Herz. Sie bewirkt aber zugleich eine Riickstauung des 
Blutes im Gebiete des peripheren, hypophrenischen Abschnittes der Vena cava 
inferior, sowie im Gebiete der Pfortader. 

III. Die Ausatmung bewirkt ein vermindertes Zustromen, eine Ruckstauung 
des Blutes im Gebiete der oberen Hohlader, dagegen ein vermehrtes Zustromen 

1 Biehe WENCKEBACH: Uber pathologische Beziehungen zwischen Atmung und Kreis­
Iauf in Blg. kEn. Vortriige Nr. 465/66. Leipzig Hl07. 

2 HASSE liiBt die Lebervenen oberhalb des Zwerehfells in die untere Hohivene munden 
und dementspreehend Einatmung die Entleerllng del' Lebervenen fordern, Ausatmung sic 
hemmen. Nach HITZENBERGER, ELIAS und FELLER munden die I,ebervenen unterhalb 
des Zwerehfells in die untere Hohivene und werden deshalb durch die Atmung umgekehrt 
beeinfluBt, wie HASSE' annimmt. In den vorstehenden Biitzpn HASSES sind seine Angaben 
uber die Lebervenen wcggelassen und dadureh in Ubereinstimmung mit den neueren 
Untersuchungen gebracht. 
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aus dem Gebiete der hypophrenischen Venen und aus dem Gebiete der Pfortader 
in die Leber hinein. 

IV. Das MaB des Zustromens richtet sich in den verschiedenen Gebieten nach 
der Art der Atmung, ob Brust- , Bauch- oder gemischte Atmung. 

V. Bei der gemischten Atmung zeigt sich das Maximum des Zuflusses und der 
Stauung des venosen Elutes in allen Gebieten der oberen, der unteren Hohlader 
und der LebergefiWe. 

VI. Bei der reinen Brustatmung uberwiegt der ZufluB und die Stauung im 
Gebiete der oberen Hohlader. 

VII. Bei der reinen Bauchatmung uberwiegt der ZufluB und die Stauung im 
Gebiete der unteren Hohlader und in den LebergefaBen. 

Nachdem wir so die allgemeinen Verhaltnisse kennen gelernt haben, konnen 
Wir uns den 

KreislaufstOrungen durch Tiefstand des Zwerchfells 
zuwenden. Es mussen da zwei Gruppen unterschieden werden: Tiefstand· des 
Zwerchfells mit Enteroptose und Tiefstand des Zwerchfells ohne Enteroptose. 

Beim Tiefstand des Zwerchfells mit Entero-
ptose fehlt der Widerstand, den die Bauchein­
geweide sonst dem Zwerchfell wahrend cler Ein­
atmungleisten. Solangeder Widerstand vorhanden 
ist, kann sich das Zwerchfell bei der Zusammen­
ziehung nicht ungehemmt senken und muB dem­
entsprechend seine tiefer liegenden Ansatzstellen 
an der Brustwand gegen die Kuppel des Centrum 
tendineum hinaufziehen, d. h . den Rippenbogen 
heben. Damit geht Hand in Hand unter dem 
gleichzeitigen EinfluB der ubrigen Einatmungs­
muskeln eine Erweiterung des unteren Brustkorbes 
und entsprechende Ausdehnung und Luftung der 
basalen Lungenteile.. Ganz anders beim Tiefstand 
des Zwerchfells mit Enteroptose. Die geschilderte 
Mechanik der Zwerchfelltatigkeit kann sich nicht 
entfalten, weil der Widerstand der Bauchorgane 
fehlt, der untere Teil des Brustkorbes erweitert 
sich nicht. Zum Ausgleich wird die costale Atmung 
herangezogen und dadurch im Laufe der Zeit der 
obere Brustkorb stark ausgedehnt : Der Thorax 
nimmt die Form einer Birne an, deren ver­
j iingtes Ende nach unten sieht: Thorax piriformis 
(WENCKEBACH, Abb. 150). LaBt man solch einen 
Kranken atmen, so wird in ausgesprochenen Fallen 
bei der Einatmung der Bauch nicht wie sonst vor­
gewolbt, sondern eingezogen und auf dem Leucht­
schirm sieht man das Zwerchfell aufwarts statt 

\\-.J 

Abb. )50. Thorax piriformis o.eh 
\YE~CKEDACH . 

abwarts wandern. Der gunstige EinfluB der ZwerchfeUtatigkeit auf die Fullung 
des Herzens ist aufgehoben. Damit sind aber die ungiinstigen Wirkungen eines 
zu tiefen Zwerchfellstandes nicht erschopft.. Dem Herzen ist vielmehr sozusagen 
der Boden entzogen, es hangt an seinen groBen GefaBen und durch sie an 
der Luftrohre und den festen Teilen der oberen Brustapertur. Bei der Systole 
zieht es sich daran empor, wie ein Gymnastiker am Trapez, Trachea und Kehlkopf 
erfahren dabei einen merkbaren Ruck nach unten (OLIVER-CARDARELLIsches Sym-



446 Herz und mechanische Arbeitsbedingungen. 

ptom), die Herzspitze riickt nicht nach innen, sondern mehr nach oben. WENCKE­
BACH nimmt an, daB durch diese ungiinstige Lage die Tatigkeit des Herzens nicht 
unbedeutend erschwert wird. In welcher Weise das vielleicht unter anderem ge­
schieht, lehrt eine Beobachtung, die WENCKEBACH bei derartigen Kranken an den 
Halsvenen machen konnte: Sie schwellen bei der Einatmung an statt wie sonst zu­
sammenzufallen. Es muB also durch die Einatmung die Entleerung der oberen 
Hohlvene in das rechte Herz nicht wie bei regelrechter Lage des Herzens und 
seiner GefaBe gefordert, sondern irgendwie (Knickung von GefaBen 1) gehemmt 
werden. Zum SchluB noch eine Bemerkung dariiber, wie der Stand des Zwerch­
fells am besten bestimmt wird. AIle Richtpunkte der vorderen Brustwand ein­
schlieBlich der Xiphisternallinie - die durch den Ubergang yom Sternum zum 
Processus xiphoideus um den Brustkorb laufende Horizontale - sind unzuver­
lassig. WENCKEBACH hat deshalb orthodiagraphisch den Stand der Zwerchfell­
kuppe an der Wirbelsaule abgelesen und so gefunden, daB die rechte Zwerchfell­
kuppe nach ruhiger Ausatmung bei normalen Personen im Stehen dem Ansatz der 
zehnten Rippe an der Wirbelsaule entspricht; die zehnte Rippe selbst bleibt unter 
diesem Niveau. 

Das diesen Kreislaufstorungen entspringende Krankheitsbild schildert 
WENCKEBACH folgendermaBen: 

"Am augenfalligsten sind die Symptome arterieller Anamie. Baldige Ermii­
dung, Schwindelgefiihl, sich bisweilen zur wirklichen Lipothymie steigernd, eine 
schlaffe, turgorlose Haut, fahle Augen, bleiches Antlitz, aber ohne jede Spur von 
Kachexie, ein kleiner, frequenter, nicht immer weicher PuIs, kalte Extremitaten. 
Offenbar wird yom Herzen zu wenig Blut in das arterielle System hineingebracht. 
Die Herztone sind aber normal, das Blut ist auch nicht von schlechter Qualitat. 
Wenn aber keine Herzkrankheit vorliegt und wenn keine Anamie vorhanden ist, 
wo befindet sich dann das Blut, welches zu wenig in den Arterien ist 1 Zuweilen 
... sieht man allgemeine Uberfiillung der Venen, zuweilen leichte Odeme und 
Cyanose, oft aber auch nicht. Man wird dann gezwungen anzunehmen, daB ein 
Zuviel an Blut sich in den geraumigen BauchgefaBen angehauft hat." 

So der typische Befund. Dabei ist aber folgendes zu bedAJ;lken. Tiefstand des 
Zwerchfells ist ein Fehler des Korperbaues. Da solche Fehler selten allein auf­
treten, sondern gewohnlich mit anderen Fehlern verbunden sind, so muB in allen 
Fallen die gesamte Korperverfassung beriicksichtigt werden. Man wird iiberlegen, 
ob nicht neben dem Tiefstand eine Atonic des Zwerchfells vorliegt (DIETLEN) und 
dabei die iibrige Korpermuskulatur zum Vergleich heranziehen. Man wird sich 
ferner fragen, ob Herz und GefaBsystem regelrecht angelegt und entwickelt sind, 
oder ob vielleicht das Herz zu klein, die GefaBmuskulatur schlaff ist und ob un­
geniigende korperliche Ubung daran schuld sein kann. Nur so wird man ver­
stehen, warum ein Tiefstand des Zwerchfells einmal mit geringen, ein andermal 
mit groBen Beschwerden einhergeht. 

Die Behandlung hat zu versuchen, den Zwerchfellstand und die Enteroptose 
zu heben. Sind die Bauchdecken schlaff, aber vorgewolbt, dann geniigt oft eine 
straffe Leibbinde, um die Beschwerden zu beseitigen. 1st der Leib flach, so muB 
zwischen Binde und Leib ein Kissen eingeschoben werden. AuBerdem ist die Mus­
kulatur der Bauchdecken durch Turniibungen zu starken, die Zwerchfelltatigkeit 
mit Atemgymnastik moglichst zu fordern und gleichzeitig durch Mastkuren Fett­
ansatz anzustreben. Bei straffen Bauchdecken muB man seine Hoffnung im 
wesentlichen auf das letzte Verfahren setzen: Fiillung der Fettdepots im Bauche. 

Beim Tiefstand des Zwerchfells ohne Enteroptose sind die Bewegungen des 
Zwerchfells bei der Atmung regelrecht und ihre Pumpwirkung auf die Bauch­
gefaBe erhalten. Hier muB also die oben geschilderte ungiinstige Lage des Herzens, 
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in manchen Fallen vielleicht zusammen mit Kleinheit des Organs, schuld an den 
Kreislaufstorungen sein. 

Die Behandlung vermag in diesen Fallen wenig zu helfen. Die bei Enteroptose 
zweckmaBige Hebung der Bauchorgane kommt nicht in Betracht. WENCKEBACH 
denkt an Turn- und Atemiibungen, ohne jedoch besoildere Hoffnung darauf zu 
setzen. 

Kreislaufstorungen durch Hochstand des Zwerchfells. 

Hochstand des Zwerchfells ist nur in einer gewissen Zahl der FaIle als selb­
standige, im Korperbau begriindete Erscheinung aufzufassen und als solche kaum 
je Ursache wesentlicher Kreislaufstorungen. Soweit Hochstand des Zwerchfells 
den Arzt beschaftigt, ist er wohl immer die Folge anderer krankhafter Verhaltnisse. 
In der Regel wird es sich darum handeln, daB der Inhalt des Bauches vermehrt 
ist und dadurch das Zwerchfell in die Hohe gedrangt wird: Meteorismus, Ascites, 
Fettleibigkeit, Schwangerschaft, Geschwiilste. Die mechanische Wirkung ist klar. 
Das ausgespannte Zwerchfell kann nicht wie sonst die Leber umfassen und aus­
pressen und den rechten Vorhof dem Blutstrom aus der unteren Hohlvene ent­
gegenfiihren. Der Raum im Brustkorb wird verkleinert, die Lunge entspannt, die 
respirierende Oberflache und die fUr die Fiillung des rechten Herzens wichtige 
Saugwirkung der Lungen herabgesetzt, kurz es wird die Unterstiitzung der Herz­
tatigkeit durch die Pump- und Saugwirkung der Atmung v:ermindert, die Herz­
arbeit durch Verkleinerung der Respirationsflache vermehrt. Der erhohte Druck 
im Bauche diirfte ferner den regelnden EinfluB des Splanchnicusgebietes auf die 
Blutverteilung beeintrachtigen, wie dies bei der Fettleibigkeit schon geschildert. 
'worden ist. 

Der Hochstand des Zwerchfells und die ihm zugrunde liegenden Ursachen 
konnen die Tatigkeit des Herzens und Kreislaufes aber nicht nur durch mecha­
nische, sondern auch durch reflektorische oder chemisch-toxischeEinfliisse storen. 
DaB von den Baucheingeweiden ausgehende Reflexe auf die Herztatigkeit wirken 
konnen ist bekannt; wir brauchen nur an den GOLTzschen Klopfversuch zu er­
innern. Seitdem sind noch zahlreiche Versuche iiber die Frage angestellt worden, 
aus denen hervorgeht, daB die Reflexe den Vagus wie den Sympathicus betreffen. 
Bis jetzt ist aber aus den Tierversuchen wenig fiir das Verstandnis der klinisch~n 
Erscheinungen zu holen, weil beim Menschen krankhafte Verhaltnisse der Bauch­
oder Kreislaufsorgane bestimmend mitwirken, verwickelte, zum Teil ungeniigend 
bekannte Verhaltnisse, die sich im Tierversuch nicht oder nicht geniigend nach­
ahmen lassen. Das gilt unter anderem fiir die Rhythmusstorungen des Herz­
schlages, die so leicht faBbar und doch nicht hinreichend aufgeklart sind. Uber' 
den Zusammenhang zwischen unregelmaBiger Herztatigkeit und Krankheiten des 
Leibes wissen wir eigentlich nicht mehr als die Tatsache, daB Extrasystolen, 
paroxysmale Tachycardie, Vorhofsflimmern bei Verdauungsstorungen, wie Ver­
stopfung, Meteorismus, Uberladung des Magens, groBer Magenblase, auch Gallen­
blasenkoliken auftreten und mit deren Beseitigung verschwinden konnen. Da be­
sonders Luftansammlungen so wirken und oft unmittelbar nach dem Abgang von 
Blahungen oder AufstoBen von Luft die Herzerscheinungen aufhoren, so liegt es. 
nahe anzunehmen, daB diese durch die starke Spannung der Magen- oder Darm­
wand reflektorisch hervorgerufen werden. 1m Tierversuch verlangsamt Aufblasen 
des Magens die He:rztatigkeit durch reflektorische Vagusreizung (MAYER und PRI­
BRAM). Wie weit toxische Stoffe, die infolge von Storungen der Magen- oder Darm­
verdauung in den Kreislauf gelangen, ohne gleichzeitige Auftreibung des Leibes. 
ungiinstig auf die Tatigkeit von Herz und GefaBen zu wirken vermogen, ist schwer 
zu sagen. Vielleicht, daB die enterogene Cyanose hierher gehort. In Fallen, wo 
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Olein verdorbener Magen" mit vasomotorischen Storungen (Schwindel, schwerem 
Kopf, Empfindlichkeit gegen rasche Bewegungen) einherging, habe ich zuweilen 
das Urobilinogen im Harn vermehrt gefunden. Mit der Besserung der Beschwer­
den ging auch die positive Urobilinogenreaktion zurlick. Wenn lJ,uch diese Dinge 
streng genommen nicht hierher gehoren, wo es sich urn den Hochstand des 
Zwerchfells handelt, so sind sie doch so oft mit Auftreibung und Garung ver­
bunden, daB sie schon erwahnt werden durften. Einen besonders innigen Zu­
sammenhang zwischen bestimmten Storungen des Magens und der Herztatigkeit 
nimmt ROEMHELD an (gastrocardialer Symptomenkomplex). 

Das Krankheit8bild wechselt je nach den Ursachen des Zwerchfellhochstandes. 
Immerhin giebt es eine Anzahl von Erscheinungen, die ziemlich regelmaBig zu fin­
den sind. Gerotetes, zuweilen etwas cyanotisches Gesicht, Halsvenen oft starker 
geflillt. Die Atmung beschleunigt, vorwiegend costal, angestrengt, besonders bei 
Anstrengungen. Die Lungengrenzen stehen hoch und verschieben sich bei der 
Atmung nur maBig, doch kann man, z. B. bei muskelkraftigen Fettleibigen, auch 
regelrechte Verschieblichkeit finden. Die Herzdampfung ist nach links und in 
geringerem MaBe nach rechts verbreitert, der HerzstoB nach obenverlagert. 1m 
Rontgenbilde findet man ein liegendes Herz, die groBen GefaBe gestaucht, ihr 
Schatten dadurch mehr odflr weniger verbreitert, Verhaltnisse, die es schwierig 
machen, die wirkliche GroBe des Herzens und der Aorta zu beurteilen. Die Herz­
tone rein oder von einem systoliBchen Gerausch begleitet, die Schlagfolge zuweilen 
durch Extrasystolen gestort. Der Blutdruck oft etwas gesteigert. Die Kranken 
klagen liber Kurzluhigkeit, zumal beim Blicken, Steigen, Heben usw., enges Ge­
flihl auf der Brust, Herzklopfen, Stiche in der Herzgegend, besonders nach groBe­
ren Mahlzeiten. Auch Arrhythmien kommen vor, wie schon erwahnt. 

1m librigen gilt fUr den Hochstand des Zwerchfells dasselbe wie fUr den Tief­
stand. Die Beschwerden hangen nicht nur von dem Stande des Zwerchfells ab, 
sondern auch von der Leistungsfahigkeit seiner Muskulatur und dem Verhalten 
des librigen Korpers. 

Die Behandlung wird mit den Mitteln, die nach der Lage des Falles angezeigt 
sind, versuchen die Ursachen des falschen Zwerchfellstandes zu beseitigen. 

Eventratio diaphragmatica und Briiche des Zwerchfells. 
Ein libertrieben hoher Stand des linken Zwerchfells wird als Eventratio dia­

phragmatica bezeichnet. Uber die Ursachen dieses Leidens ist man sich noch 
nicht einig. Gewohnlich wird eine Entwicklungshemmung angenommen, derart, 
daB sich wohl die Membranae pleuroperitoneales ausgebildet und den Ductus 
pleuroperitonealis geschlossen haben, dagegen die Muskulatur unentwickelt ge­
blieben ist. A. HOFFMANN denkt an eine Phrenicuslahmung wahrend der Geburt. 
Ausgehend von der Tatsache, daB die Eventratio diaphragmatica immer links 
liegt, zieht BAETGE die Druckunterschiede in der Bauch- und Brusthohle zur Er­
klarung heran: Der negative Druck im Brustkorb entsteht dadurch, daB die Brust­
wand rascher wachst als die Lungen; bleiben die Lungen etwas starker als der 
Regel entspricht im Wachstum zurlick, dann fUhrt das zu einem Hochstand des 
linken Zwerchfells, weil hier der positive Bauchdruck - im besonderen vielleicht 
die Magenblase - ungehindert das Zwerchfell in die Brusthohle treiben kann, 
wahrend das rechte Zwerchfell durch die angeheftete schwere Leber zurlick­
gehalten wird. 

Das Herz ist bei der Eventratio diaphragmatic a nach rechts gedrangt. Wesent­
liche Beschwerden brauchen dadurch nicht aufzutreten. In anderen Fallen wird 
liber SpannungsgefUhl in der linken Seite, Engigkeit, besonders nach dem Essen, 
Kurzluftigkeit bei Anstrengungen geklagt. Zum Teil dlirften, die Beschwerden 
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darauf beruhen, daB die in der hoehstehenden Magenblase angesammelten Gase 
nieht dureh die Speiserohre entweichen konnen. 

Bei Zwerchfellbruchen pflegen die Verdrangung des Herzens und damit auch 
die Kreislaufstorungen, soweit solche vorhanden sind, geringer zu sein. Es ist 
nicht immer leicht, einfachen Hochstand, Eventration und Hernie des Zwerch­
fells zu unterseheiden. Ich verweise zur naheren Orientierung auf die kiirzlich 
erschienenen Arbeiten von ELIAS und HITZENBERGER sowie REICH. In den Ar­
beiten von REICH und HITZENBERGER findet man auBerdem die umfangreiche 
Literatur zusammengestellt. . 

Pleumverwacbsungell 
finden sich vorwiegend im unteren Abschnitt des Brustkorbes. Das Zwerchfell 
verklebt hier mit der Brustwand. Seine Beweglichkeit und damit auch deren 
giinstige Wirkung auf den Kreislauf wird herabgesetzt oder aufgehoben. Die 
Folgen brauchen hier nicht genauer geschildert zu werden, sie ergeben sich ohne 
weiteres aus der soeben gegebenen Darstellung der Zwerchfelltatigkeit. Saug- und 
Pumpwirkung des Zwerchfells sowie Vitalkapazitat der Lungen sind vermindert. 
Da in manchen Fallen von ausgedehnten Pleuraverwachsungen eine Hypertrophie 
des reehten Herzens gefunden wird, so hat man angenommen, die Verwachsungen 
wiirden die Arbeit des rechten Herzens steigern (HIRSCH, v. ROMBERG, BRUNS). 
Es scheint aber, daB es nicht die Verwaehsungen an sich sind, sondern mit ihnen 
einhergehende Veranderungen der Lunge, wie Emphysem und Schrumpfungen 
(EINHORN, THOREL), weil sich oft t.rotz ausgedehnter Schwarten keine Hyper­
trophie entwickelt. 

Krallkbafte Brustkorbformell. 
Von krankhaften Formen des Brustkorbes, die zu Kreislaufstorungen fUhren 

konnen, ist an erst.er St.elle die 
Kn)hoskoliose 

zu nennen. Ihre augenfalligste Wirkung ist die Verkurzung des Langsdurchmessers 
des Brustkorbes. Man stelle sich vor, wie lang der umst.ehend abgebildete Brust­
korb ware, wenn man die Krummungder Wirbelsaule ausgleichen wurde (Abb. 151). 
Dureh die kompensatorische Krummung der unt.eren Brust- und Lendenwirbel­
saule wird gleichzeitig die Bauchhohle zusammengedruckt. So kommt es von 
beiden Seiten, von oben und unten zu einem Hochst.and des Zwerchfells mit den 
fruher geschilderten Folgen, nur daB die Querlage des Herzens noch ausgesproche­
ner, die Stauchung der groBen GefaBe nochstiirker ist. Zuweilen mag es sogar zu 
Knickungen der GefaBe kommen. AuBerdem wird das Herz seitlich verlagert und 
dabei in manchen Fallen wohl auch dureh ungunstige Raumverhaltnisse in seiner 
Tatigkeit gehemmt. Die Luftung und die Durchblutung der Lunge leiden, weil 
dureh die anatomisehen Veranderungen die Brustkorb- und Zwerchfellbewegungen 
beeintrachtigt, einzelne Absehnitte der Lunge zusammengepreBt, andere uber­
dehnt (Emphysem) werden. Dadurch wird wiederum der Boden fUr Erkrankungen 
der Lungen wie Bronehitiden und Bronchopneumonien bereitet, die Lungen und 
Herz in gleicher Weise sehadigen. SchlieBlieh muB darauf hingewiesen werden, 
daB die Kyphoskoliose vorwiegend Mensehen zu betreffen pflegt, die wir als 
Astheniker zu bezeichnen pflegen, blutarme Menschen mit sehwachen Muskeln 
und Bandern, bei denen oft auch Herz- und GefaBmuskeln von Haus aus diirftig 
angelegt sein durften. Man sieht, es ist eine ganze Reihe von Sehadliehkeiten, die 
eine Kyphoskoliose fUr den Kreislauf mit sieh bringt. 

Anatomiseh zeigt sieh das in einer Massenzunahme und Erweiterung der be­
treffenden Herzteile. BACHMANN hat das in 50% fur die reehte, in 17% fiir die 
linke und 26% fUr beide Kammern auf dem Leiehentisehe naehweisen kounen. 

Edens, Herzkrankheiten. 29 
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Klinisch bietet sich uns vor allem das Bild einer rechtsseitigen Herzschwache. 
Herzform und -groBe sind auch imRontgenbilde wegen derVerlagerung schwierig 
und nicht sic her zu beurteilen. Gerausche iiber dem Herzen sind ziemlich oft zu 
horen und wohl auf 8torungen der Blutstromung in den groBen GefaBen infolge 
von 8tauchungen und Knickungen zuriickzufiihren. 

Die Behandlung hat beim Auftreten von Kreislaufschwache diese mit den 
iiblichen Mitteln zu bekampfen und Lungenerkrankungen moglichst vorzubeugen. 
8tiitzkorsetts schein en nach BROSAMLEN ungiinstig wirken zu konnen. 

Abb. 151. Riintgenbild eines kyphos:wliotischen Brnstkorbes. 

Die TriChterbrust verringert die Tie£e des Brustkorbes und zwingt das Herz 
entweder £lacher und dabei entsprechend breiter zu werden oder nach links 
(GROEDEL, DIETLEN), seltener nach rechts auszuweichen. 

Flache Brust kann ebenfalls das Herz flach und breit werden lassen, der Herz­
schatten ist dann bei der Durchleuchtung auffallend blaB (ACHELIS). 801che 
Herzen, "die zu wenig Platz haben" (HERZ), sind in der Systole und der Diastole 
gehemmt. In leichten Fallen finden sich unbestimmte Beschwerden, wie enges 
Gefiihl auf der Brust, Herzklopfen, in schwereren Fallen oder wenn das Herz 
auBerdem durch irgendwelche Erkrankungen oder schwere Arbeit geschadigt wird, 
konnen sich ausgesprochene Zeichen von Kreislaufschwache einstellen. Neben den 
iiblichen Herzmitteln kann man versuchen, durch lange fortgesetzte Atemiibungen 
auf den Zustand einzuwirken. 
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Tnberknlose, Aktinomykose des Herzens. 
Die Tuberkulose kann sich im Herzen als Miliartuberkeln, tuberkulOs erkrankte 

Herzthromben oder tuberkulOse Endocarditis auBern. Die Miliartuberkeln be­
ruhen auf einer Verschleppung von Tuberkelbazillen durch das KranzgefaBsystem 
ins Herz, sie finden sich dementsprechend im Muskel verstreut und unter dem 
Endocard. Seltener ist es, daB sich mit dem Blutstrom in die Herzhohlen gelangte 
Tuberkelbazillen unmittelbar auf dem Endocard ansiedeln: Endocardtuberkel 
(REINHARD, BONOME, HUBSCHMANN). Auch einzelne groBere Konglomerattuberkel 
kommen vor, allerdings nicht haufig (STERNBERG, SCHMORL, Mc KEAND und REID, 
SENGLER). In einzelnen Fallen ist ausgedehnte Verkasung des Herzmuskels be­
schrieben worden (ASCHWANDEN, REY, BEIFELD, BAHR undLow). Ob es sich dabei 
um eine reine tuberkulOse oder - wenigstens manchmal- um eine Mischung von 
tuberkulOser mit nicht tuberkulOser Myocarditis handelt, ist schwierig zu ent­
scheiden. Positive Impfversuche LnllBERMEISTERS lassen es moglich erscheinen, 
daB eine entziindliche Myocarditis ohne Verkasung und Miliartuberkeln auch ein­
mal durch Tuberkelbazillen hervorgerufen werden kann. 

Aktinomykose des Herzens ist unter anderen von V. SCHROTTER und LUTZ be­
schrieben worden. 

Parasiten des Hel'zens. 
Am haufigsten findet sich der Echinokokkus. Er kann durch das Blut ins Herz 

verschleppt werden oder von der Umgebung auf dieses iibergreifen. Platzt eine 
Echinokokkenblase in eine Herzhohle, so kommt es zu Embolien. 

AuBer dem Echinokokkus sind noch die Cystizerken der Taenia solium und 
Pentastomum denticulatum als seltene Gaste des Herzens zu nennen. 

Geschwiilste des Herzens. 
Unter den vom Herzen selbst ausgehenden Geschwiilsten haben die Rhabdo­

myome besonders die Aufmerksamkeit auf sich gezogen. Es sind Muskel­
geschwiilste, deren Elemente den PURKINJESchen Fasern ahnlich sind. Sie konnen 
als einzelne oder zahlreiche Knotchen.oder als diffuse Wucherungen auftreten und 
beruhen offenbar auf einer Entwicklungsstorung. Dazu wiirde stimmen, daB oft 
gleichzeitig noch in anderen Organen Veranderungen gefunden werden, so Cysten 
in den Nieren, tuberose Hirnsklerose (RIBBERT}. Diffuse Rhabdomyombildung 
kann zum Bilde der Herzhypertrophie fiihren (SCHMINKE). Uber die Myxome und 
:Fibrome sind die Akten noch nicht geschlossen. Die Myxome werden als organi­
sierte, odematos entartete Thromben (THOREL) oder weiche odematose Fibrome 
(JAFFE) aufgefaBt. THOREL nimmt an, daB auch die Fibrome auf Thromben 
zuriickgehen. Ferner sind Lipome, Angiome, Endotheliome, leukamische Infil­
trate und die nicht so seltenen Sarkome zu erwahnen. SchlieBlich kann das Herz 
der Sitz von Metastasen bosartiger Geschwiilste sein, die von irgendeinem anderen 
Organ ausgegangen sind (MORRIS). 

Tuberkulose, Aktinomykose, Parasiten und Geschwiilste des Herzens haben 
nur geringes klinisches Interesse, da sie selten und keiner Behandlung zuganglich 
sind. Die Erscheinungen hangen ganz von dem Sitz und der Ausdehnung der 
kranken Herde ab und entsprechen im wesentlichen den Erscheinungen der Myo­
carditis oder Myodegeneratio. Eine Diagnose diirfte kaum je moglich sein, im 
besten Fane wird es bei einem mehr oder weniger begriindeten Verdacht bleiben. 
In manchen Fallen wird die Erkrankung auf den Herzbeutel iibergreifen und da­
durch je nachdem das Bild klaren oder verwirren. 

29* 
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Verletzungen des Herzens 
haben schon im Altertum die Arzte beschaftigt (HIPPOKRATES 1). GALEN 2 lehrt, 
daB der Mensch sofort sterben musse, wenn die Wunde bis in die Herzkammer 
dringe; sei die Wand nicht durchbohrt, so konne der Verwundete noch bis zur 
nachsten Nacht leben. CELSUS3 schreibt: "Servari non potest cui ... cor ... per· 
cussum est." Auch die Zeichen einer Verwundung des Herzens werden angegeben: 
"Corde percusso, sanguis multus fertur, venae languescunt, color pallidissimus, 
sudores frigidi mali que odoris tanquam in aegroto corpore oriuntur: extremis que 
partibusfrigidis matura mors sequitur." MORGAGNI4 beschaftigt sich ziemlich ein· 
gehend mit den Wunden des Herzens und fUhrt auch Beispiele an, wo das Leben 
noch tage., ja wochenlang erhalten geblieben war. Eine groBe Gefahr bilde das 
Hinzutreten einer Entziindung oder Eiterung. Auch die Tamponade des Herzens 
durch den BluterguB in den Herzbeutel wird erwahnt. Der erste, der uber eine 
geheilte - vernarbte - Herzwunde berichtet, ist J. WOLFF 1842 5 • SENAC betont 
ebenfalls, daB Herzwunden an sich nicht tOdlich zu sein brauchten. Eine gute Zu· 
sammenstellung der Literatur bis zum Jahre 1868 gibt FISCHER. 

Die Verletzungen des Herzens gehen hauptsachlich den Chirurgen an. Aber 
jeder Arzt muB wissen, was die Chirurgie in solchen Fallen zu leisten vermag, des· 
halb mogen einige Hinweise hier gestattet sein. Am haufigsten sind SchuBver· 
letzungen. Man kann sie in folgende Gruppen einteilen: Anschusse (Kugel in den 
Herzbeutelbliittern oder cler Herzbeutelhohle), Einschusse (Kugel in der zuerst 
getroffenen Wand des Herzens), unvollkommene Durchschiisse (Kugel in einer 
Herzhohle oder Herzwand), vollkommene Durchschiisse (die Kugel hat das ganze 
Herz durchbohrt). 

GIERCKE hat 91 solche Falle zusammengestellt. Unter 54 Anschussen finden 
sich 8 Todesfalle, 46 Heilungen, davon 39 ohne Beschwerden; 10 ~'alle wurden 
operiert, 2 davon starben. Unter 12 Steckschussen kein Todesfall, 8 heilten ohne 
Beschwerden, 3 wurden operiert. Unter 6 Einschussen3 Todesfalle, 3 Heilungen, 
davon 1 mit Operation. Unter 19 Durchschussen 9 Todesfalle, 10 Heilungen; 
7 wurden operiert, davon starben 3. Ais Beschwerden werden verzeichnet Neigung 
zu Pulsbeschleunigung, Tachycardie, Stechen in der Herzgegend, Zeichen von 
Klappenfehlern, Bluthusten. EineAnzahl der Todesfiille sind aufInfektionen oder 
yom Herzen unabhangige Komplikationen zuruckzufuhren. Es ware falsch, aus 
diesen Zahlen weitergehende Schlusse zu ziehen, denn das aus dem Kriege starn· 
mende Material ist naturlich ein'seitig zugunsten der geheilten Falle. Auch uber 
die Aussichten der Operation erfahren wir wenig durch solche Zahlen; bedenkt man 
aber, daB die Operation oft gemacht wurde, weil der Zustand gefahrdrohend 
war oder wurde, so wird man mit den Erfolgen zufrieden sein durfen, denn auf 
21 Operationen treffen nur 5 Todesfalle. Unter 40 Stichverletzungen finden sich 
21 Todesfalle, 17 Heilungen; 38 wurden operiert, davon starben 19. Wichtig fUr 
den Verlauf ist die Herzphase, in die der Stich fallt. Verletzungen wahrend der 
Diastole sind gunstiger, da weniger Gewebe zerst6rt sind (BODE). 

Von den SchuBverletzungen sind offenbar am wenigsten gefahrlich die An· 
schusse und Steckschusse. 1m ubrigen sind SchuBverletzungen der Kammern 
nicht so ungiinstig wie solche der Vorhofe (BODE). Matte Kugeln konnen die Herz· 
wand durchschlagen ohne den Herzbeutel zu zerreiBen(HEYDE~REICH). Auch 

1 De morbis, Lib. I, Abschnitt 3. 
2 De loco aff. Lib. V. cap. 2, zit. nach MORGAGNI: De sed. et caus. morb. Ep. 53, art. 4. 
3 De medici ana libri octo, Lib. V, cap. 26. 
4 MORGAGNI 1. c. Ep. 53, art. 3,4 (1927). 
5 Zitiert nach v. SCHROTTER. 
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hier spielt aber die Herzphase im Augenblick der Verwundung wohl mit. Nah­
schiisse gehen meist mit stiirkeren Zertriimmerungen einher und geben darum 
schlechtere Aussichten. Der Tod ist in vielen Fallen auf den Druck zuriickzu­
fiihren, den das in die HerzbeutelhOhle dringende Blut auf das Herz ausiibt (Herz­
tamponade). 

Herzverletzungen durch Verschiittung, Quetschung, Absturz waren in allen 
Fallen GIERCKES todlich. Bemerkenswert ist, daB bei Quetschungen Herzbeutel 
und auBere Herzwande unversehrt bleiben konnen, wahrend im Inneren Papillar­
muskeln und Klappen im groBen Umfange zerrissen und zertriimmert sind. Es 
hangt das zweifellos mit den Druckverhaltnissen in den Herzhohlen zusammen. 
Geringere Quetschungen des Brustkorbes konnen zu Blutungen ins Herzfleisch 
und KlappenzerreiBungen fiihren, die nicht tCidlich ausgehen. Doch konnen 
Thromben, die sich an der geschiidigten Stelle bilden und im weiteren Verlauf 
losgerissen werden, noch spat einen bis dahin giinstigen Verlauf triiben. Auch 
ohne grobere Gewalteinwirkungen finden sich zuweilen Blutungen unter das Endo­
card (BERBLINGER, SCUBINSKI). Nach MONCKEBERG folgen sie mit Vorliebe clem 
Verlauf des HIsschen Biindels. ROTHBERGER sah solche Blutungen regelmaBig 
nach starker Vagusreizung auftreten. Bei den Fliegerabstiirzen findet man teil­
weise das Bild der Quetschung, in anderen Fallen ist das Herz von seinen groBen 
GefaBen abgerissen, oder die Klappen oder Papillarmuskeln zerrissen. 

V. HOFMANN hat 121 primar operierte Herzverletzungen zusammengestellt, von 
denen 58,9% gerettet wurden. Da nach FISCHER und LOIS ON Herzverletzungen in 
10-15% spontan heilen, so ist die Operation, wenn sie friihzeitig gemacht werden 
kann, vorzuziehen. Wenn die Kugel frei in der Herzhohle liegt, soll man nicht 
versuchen, sie herauszuholen. Spatoperationen werden nur empfohlen, wenn eine 
schwere Verschlimmerung des Zustandes eintritt. Zuweilen kommt es vor, daB 
Geschosse aus den groBen GefiiBen ins Herz oder aus dem Herzen in groBe GefaBe 
verschleppt werden. fiber die Operation ist nach Lage des Falles zu unterscheiden. 
Nachdem REHN 1896 die erste erfolgreiche Naht einer Herzwunde ausgefiihrt und 
BODE das Problem im Tierversuch bearbeitet hatte, ist die Scheu der Chirurgen 
vor dem Herzen rasch geschwunden. Schon im Jahre 1901 konnte OSKAR 
WAGENER 39 Falle sammeln, von denen 14 geheilt wurden, und SIMON 1912 iiber 
241 FaIle berichten. 

Die :Falle, wo infolge eines Ungliicksfalles oder Unachtsamkeit Fremdkorper 
durch die Brustwand oder von der Speiserohre aus ins Herz gelangen, sind selten. 
Sie finden sich bis zum Jahre 1912 in einer Arbeit von MARIQUE zusammengestellt. 

Fiir den Ausgang aller Verletzungen ist es wichtig, ob sich Eiterungen an sie 
anschlieBen oder nicht. Das braucht nicht weiter ausgefiihrt zu werden. 

Die unregelma6ige Herztatigkeit und ihre Behandlung. 
Gesclti cit tli cit es. 

Bei der groBen Aufmerksamkeit, die von den Alten dem Pulse gewidmet wurde, ist 
es nicht zu verwundern, daB wir schon friihzeitig Angaben iiber Stiirungen der regelmiWigen 
Schlagfolge des Pulses finden. Wenn dabei nicht direkt von einer unregelmiiBigen Herz­
arbeit gesprochen wird, so liegt es daran, daB damals der PuIs die einzige Kreislaufser­
scheinung war, der Beachtung geschenkt wurde. Der HerzstoB hatte noch nicht die ihm 
gebiihrende Wiirdigung gefunden und die Behorchung des Herzens bei seiner Arbeit blieb 
einer sehr viel spiiteren Zeit vorbehalten. Der Zusammenhang zwischen Herz- und Puls­
schlag war aber zum mindesten in der :alexandrinischen Periode klar erkannt (ERASISTRA­
TOS, HEROPHlLOS). Wir diirfen deshalb wohl die Kenntnis von der unregelmiiBigen Herz­
tatigkeit mit dieser Zeit ansetzen. HIPPOKRATES auBert sich noch nicht deutlich iiber 
das Verhiiltnis der von ihm im Tierversuch beobachteten Pulsationen des Herzens zum 
Arterienpuls, erwiihnt aber unter anderen bereits einen aussetzenden (lA},Ei7TWv) Puis. 
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GALEN spricht von Ordnung und Unordnung, Aqualitat und Inaqualitat des Pulses, yom 
Pulsus myurus\ Myurus recurrens, Myurus deficiens, Myurus deficiens recurrens, inter­
mittens, intercurrens. 

Die nachsten erwahnenswerten Angaben finden wir erst wieder bei MORGAGNI, dem 
wir die erste gute Beschreibung des Herzblockes verdanken. Das Aussetzen des Pulses 
wird sehr anschaulich von ALBRECHT v. HALLER beschrieben: "Mihi aliquot per annos 
obscura de causa pulsus vehementer intermisit, ut integris die bus tertius quisque deficeret. 
Eum statum aegre ferebam, ut frigori et animi deliquio proximus essem, potissimum cum 
alter quisque pulsus me destitueret. Id tamen tantum malum sponte evanuit, neque 
nunc aliquot per annos quid quam sensi in pulsu alienum. Cum intermittente pulsu collecti 
sanguinis sensum cum aliquo dolore percipiebam." Wir gehen wohl nicht fehl, wenn wir 
heute die Intermissionen, die den groBen Gelehrten der Ohnmacht nahe brachten und mit 
einem schmerzhaften Geftihl der Blutstauung verbunden waren, als Extrasystolen deuten. 
HALLER fiihrt auch noch verschiedene andere Beobachtungen tiber UnregelmaBigkeiten 
des Pulses aus der Literatur an. So erwahnt er JOSEPH LIEUTAUD, der eine Pulsverlang­
samung bis auf 20 Schlage beschreibt, berichtet von den Chinesen, die es als Zeichen des 
nahenden Todes ansehen, wenn unter sieben Pulsen einer aussetzt und fiihrt FRANOISCUS 
SOLANO an, der den Pulsus inciduus schildert, bei dem jeder folgende Puis starker ist, so 
wie im Meere der ersten Welle machtigere zu folgen pflegten. 

Sehr viel eingehender beschaftigt sich SENAC mit dem unregelmaBigen Herz- und 
Pulsschlag. Ihn bedrtickt schon die groBe Mannigfaltigkeit der UnregelmaBigkeiten und 
ihrer Ursachen, ein Geftihl, daB he ute eher groBer als geringer geworden ist. Besonders 
tiberrascht ihn, daB bei Intermissionen und Ungleichheit des Pulses, die doch vor allem 
bei Erkrankungen des Herzens vorkamen, die Herztatigkeit oft regelmaBig gefunden wiirde 
- wohl der erste Hinweis auf die frustranen Kontraktionen. Erwahnung verdient ferner 
die von TRAUBE geschaffene Unterschcidung zwischen dem Pulsus bigeminus und Pulsus 
alternans. Tieferes Verstandnis vermittelten ENGELMANNS Arbeiten iiber die Extrasystole, 
sowie die Untersuchungen von GASKELL und HIS tiber die Reizleitung. Der Gewinn fiir 
die Klinik war gleichwohl gJring, wie eine aus dem Jahre 1898 stammende Darstellung 
FRANZ RIEGELS zeigt, die als Quintessenz der damals vorliegenden Ergebnisse nicht tiber 
den Satz hinauskommt, "daB jede Irregularitat ein MiBverhaltnis zwischen Herzkraft 
und der zu leistenden Arbeit bedeutet." Aber schon war die Zeit herangeriickt, wo ENGEL­
MANNS SchUler K. F. WENOKEBACH durch seine scharfsinnigen Zergliederungen des Radial­
pulses, MACKENZIE durch die gleichzeitige Aufnahme des Arterien- und Venenpulses nnd 
EINTHOVEN durch die Einfiihrung derElektrocardiographie eine ganz ungeahnte Ver­
tiefung und Erweiterung unserer Kenntnisse von der unregelmaBigen Herztatigkeit bringen 
sollten. Damit sind wir zu dem gegenwartigen Stande unserer Kenntnisse von der un­
regelmaBigen Herztatigkeit gelangt. 

Die Regelma13igkeit der Herzarbeit, d. h. die Regelma13igkeit der Schlagfolge 
des ganzen Herzens und der einzelnen Herzteile untereinander, sowie die Regel­
ma13igkeit der einzelnen Zusammenziehungen nach Form und Starke beruht auf 
dem geordneten Zusammenwirken der dem Herzen innewohnenden Krafte: Reiz­
bildung, R~izbarkeit, Contractilitat und Reizleitung. Jede Unregelma13igkeit la13t 
sich darauf zuriickfiihren, da13 das Verhalten einer oder mehrerer dieser K)'afte 
von der Regel abweicht. Den besten Einblick in die Entstehung und die Be­
dingungen der unregelma13igen Herztatigkeit werden wir deshalb durch eine Be­
trachtung erhalten, die von den genannten Grundlagen der regelma13igen Herz­
tatigkeit ausgeht. Wir teilen demnach die Unregelma13igkeiten der Herzarbeit in 
folgende Gruppen ein: 

Unregelma13ige Herztatigkeit durch 
1. Storungen der Reizbildung und Reizbarkeit 

1. im Sinusgebiet. 
a) Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit (vorzeitige Systolen, 

Tachycardie) . 
b) Herabsetzung der Reizbildung und Reizbarkeit (Bradycardie). 
c) Schwankungen der Reizbildung und Reizbarkeit (schwankender 

Rhythmus, respiratorische Arrhythmie). Anhang. Pulsus paradoxus. 

1 Mauseschwanzpuls, bei dem die Pulse an GroJ3e abnehmen, wie die 'Vir bel eines 
Mauseschwanzes (EHRHARDT: De pulsibus). 
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2. Der VorhOfe. 
a) Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit (Extrasystolie, paro­

xysmale Tachycardie, Vorhofsflattern, Vorhofsflimmern). 
b) Herabsetzung der Reizbildung und Reizbarkeit (Intermissionen). 

3. Des Vorhofkammerknotens. 
a) Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit (Extrasystolen, Tachy-

cardie). . 
b) Atriovent~ikulare Automatie durch Ausfall der normalen Leitungs­

reIZc. 
c) Herabsetzung der Reizbildung und Reizbarkeit. 

4. Der Kammern. 
a) Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit (Extrasystolen, Tachy­

cardie). 
b) Kammerautomatie durch Ausfall der normalen Leitungsreize. 
c) Herabsetzung der Reizbarkeit der Kammern (Intermissionen). 

II. Stiirungen der Contractilitat (Alternans). 
a) Steigerung. 
b) Storungen des Kontraktionsablaufes durch besondere Arbeitsbe­

dingungen. 
c) Herabsetzung. 

III. Stiirungen der Reizleitung. 
a) Steigerung. 
b) Hemmung (Periodenbildung, Block). 

Storungen der Reizbildung und Reizbarkeit im Sinusgebiet. 
Bevor wir auf die UnregelmaBigkeiten der Herzarbeit naher eingehen, die auf 

StOrungen der Reizbildung und Reizbarkeit zuruckgefiihrt werden, miissen wir 
uns mit dem Wesen der Reizbildung und Reizbarkeit etwas naher befassen. Das 
von seinen Verbindungen ge16ste, aus der Brust herausgenommene Herz schlagt 
unter geeigneten Bedingungen regelrecht weiter, regelrecht auch in der Schlag­
folge seiner einzelnen Teile: Sinus, Vorhof, Kammer. DaB dabei der Sinus der 
Schrittmacher ist, laBt sich aus der einfachen Betrachtung, aus den Kontraktions­
kurvcn und der Verzeichnung des Aktionsstromes der verschiedenen Abschnitte 
nachweisen. Immer geht die Tatigkeit des Sinus, sowohl der elektrische Erregungs­
vorgang wie die mechanische Zusammenziehung, der Tatigkeit der anderen Herz­
teile voraus. Es muB also im Sinus eine autochthone Reizbildung stattfinden, die 
diese Gegend zum Herrscher iiber die Schlagzahl und Schlagfolge des ganzen 
Herzens macht. 

Worin besteht dieser Reiz? Auf diese Frage konnen wir leider keine klare Ant­
wort geben. Eine Anzahl von Bedingungen, die fiir die regelrechte Reizbildung 
notig sind, haben wir ja schon in den Abschnitten iiber die Physiologie der Herz­
tatigkeit kennengelernt. Eine wichtige Rolle scheinen das Kalium (KISCH) und 
vielleicht auch die Milchsaure (E. FREY) zu spielen. Dariiber hinaus kann man 
wohl nur allgemein mit LANGENDORFFI sagen, es handelt sich um Vorgange, "die 
durch den Stoffwechsel des Gewebselementes ... an Ort und Stelle als Pro­
dukt seiner vitalen Dissimilationen entstehen". So ist letzten Endes "das Lebens­
produkt der Zelle ihr Erreger". 

Wie ist der Mechanismus des Sinusreizes? Auch diese Frage ist noch nicht 
geklart. Zwei Ansichten stehen sich gegeniiber. Nach der einen haben wir uns 
den Sinusreiz als einen Dauerreiz vorzustel1en, der durch besondere Eigenschaften 

1 Erg. Physiol. I 2, 324. 
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der gereizten Teile als rhythmische Tiitigkeit erscheint. Nach der anderen An­
sicht ist der Sinusreiz selbst eine rhvthmisch wechselnde GroBe. Auf den ersten . 
Blick muB die Vorstellung, die rhythmische Tatigkeit des Herzens werde durch 
einen Dauerreiz hervorgerufen, befremden. Erinnern wir uns aber daran, daB del' 
Herzmuskel knrz vor, wah rend und eine gewisse Zeit nach der Kontraktion fur 
Kontraktionsreize unempfanglich, refraktar ist, daB demzufolge auch ein elek­
trischer Dauerreiz zu einer rhythmischen Herztatigkeit fuhrt, dann mussen wir 
auch die Moglichkeit eines physiologischen Dauerreizes als Ursache der rhyth­
mischen Herztatigkeit zugeben. Als Beweis wird folgende Beobachtung angefuhrt. 
Fugt man in die regelmaBige Schlagfolge des Sinus kunstlich eine Extrasystole, 
so ist der Abstand, die Pause, zwischen der Extrasystole und der folgenden spon­
tanen Systole genau so groB wie der Abstand zwischen den spontanen Systolen. 

Extrasystole des Sinlls 

Sinus 15 15 10 15 15 

Vorhof' 15 15 12 13 15 

Kummer 

Extrasystole des Yorho!s 

Sinus 15 15 1S 15 1S 

Vorhuf 15 15 11 79 15 

Kammer 

Extrasystole der Kammer 

Sinus 15 15 15 1S 15 

Vorhuf 

Kammer 

Ausgleich von Rhythmusstorungen dcs Sinus (nach ENGEL)IAXX) 

Sinus "10 5 10 10 10 

Vorh -to 7 8 10 10 

Kammer 

Abb. 152. Hchemata der Extrasystolen. 

Anders bei Extrasystolen des Vorhofs und der Kammer, da folgt der Extrasystole 
eine Hingere Pause, so lang, daB der Abstand zwischen der spontanen Systole 
vor und der spontanen Systole nach der Extrasystole gleich dem Abstand von 
zwei spontanen Systolen ist, oder anders ausgedruckt, die Zeit, die durch das vor­
zeitige Auftreten der Extrasystole von der vorhergehenden Periode abgezwickt 
wird, wird an die Periode der Extrasystole selbst wieder angestuckt. Ein paar 
Schemata mogen das veranschaulichen (Abb. 152). Der Grund fur die Verlange­
rung der Extrasystolenperiode, oder wie man sagt, fur die kompensatorische 
Pause nach Extrasystolen ist klar. Vorhofe und Kammern erhalten in regel­
maBigen Abstanden vom Sinus ihren Kontraktionsreiz; wenn einmal durch einen 
Extrareiz einer dieser physiologischen Kontraktionsreize unwirksam gemacht wird, 
unwirksam dadurch, daB der physiologische Reiz in die refraktare Phase der 
Extrasystole £alIt, dann kommt der nachste physiologische Reiz doch wieder zu 
seiner Zeit und stellt die ursprungliche Reizperiode wieder her. Uber Abweichun­
gen von dieser Regel wird spater zu sprechen sein. 

Bei diesel' Gelegenheit muG aber betont werden, daB das Verhalten del' kompensatori­
schen Pause, so, wie es hier geschildert worden ist,nicht als starres Gesetz angesehen werden 
darf. Es ist ja, genau betrachtet, eine merkwtirdige Erscheinung, daB nach Extrasystolen 
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des Sinus oder automatisch schlagenden Ventrikels der nachste, spontane Schlag ohne Ver­
spatung eintrifft. Man sollte doch denken, wenn der regelmaBige Aufbau der einem Kon­
traktionsreiz zugrunde liegenden Bedingungen vorzeitig unterbrochen wird, daB damit 
eine Schadigung verbunden sei, die den Wiederaufbau verzogern mtiBte; genau so wie 
dies fUr die Contractilitat, die Arbeitsleistung des Herzens der Fall ist (WENCKEBACH, 
H. STRAUB l ). Licht auf diese Fragen werfen Untersuchungen von F. B. HOFMANN 2, in 
denen nachgewiesen wird, daB je nach Belieben an der automatisch schlagenden Kammer 
Extrasystolen mit und ohne kompensatorische Pause erzeugt werden konnen durch Ande­
rungen des Kochsalzgehaltes der Speisungsfltissigkeit. Sobald der Kochsalzgehalt ge· 
ntigend unter das Optimum herabgesetzt wird, treten kompensatorische Pausen auf; nach 
gehauften Extrasystolen tiberschreiten die Pausen sogar erheblich die Dauer vollstandig 
kompensierender. Dasselbe kann durch eine Erhohung des Kaligehaltes erreicht werden. 
Wir diirfen hiernach wohl annehmen, daB unter normalen Verhaltnissen die Entstehung 
der Kontraktionsreize mit einem gentigend groBen Sicherheitskoeffizienten arbeitet, um 
leichte Stiirungen vollig auszugleichen. Unter ungtinstigen Verhaltnissen, wozu klinisch 
auch wohl mane he krankhafte Veranderungen des Kreislaufes J.IDd Herzens zu rechnen 
sind, konnen dagegen mehr oder weniger vollstandige kompensatorische Pausen auch dort 
auftreten, wo sie nach der Regel fehlen mtiBten. So erwahnt auch schon ENGELMANN, 
daB nach sehr frtihzeitigen Extrasystolen des Sinus die folgende Pause verlangert sein kann. 
Ferner hangt das Auftreten und die Dauer einer kompensatorischen Pause davon ab, ob 
der Extrareiz rticklaufig den herrschenden Schrittmacher erregt oder nicht. Dartiber wird 
spater noch ein Wort zu sagen sein. Man sieht also, bei rhythmischer Reizung folgt einer 
Extrasystole eine kompensatorische Pause; da nun einer Extrasystole des Sinus keine 
kompensatorische Pause folgt, so konnen wir umgekehrt schlieBen, daB der Sinusreiz kein 
rhythmischer, sondern ein dauernder ist. Die Pause nach einer Extrasystole des Sinus 
dauert eben nur so lange, bis die Reizbarkeit der reizempfangenden Teile soweit wieder 
hergestellt ist, daB der dauernd bestehende Sinusreiz wirksam werden kann. 1st dieser 
SchluB zwingend? Wohl nicht. Es besteht namlich cin grundsatzlicher Unterschied zwi­
schen Extrasystolen des Sinus einerseits und Extrasystolen der Vorhofe und Kammern 
andererseits. Bei den Extrasystolen der Vorhofe und Kammern bleibt die Bildungsstatte 
und Bildung des herrschenden Reizes zunachst unbertihrt. Bei Extrasystolen, die im Gebiet 
des herrschenden Reizes selbst entstehen, ist das nicht dcr Fall. Da nun drei von den 
Grundeigenschaften des Herzens: Reizbarkeit, Reizleitung und Contractilitat durch jede 
Systole verbraucht werden, wie wir aus zahlreichen Versuchen wissen - sollte es da mit 
der Reizbildung anders sein? 1st es nicht wahrscheinlicher anzunehmen, daB bei dem 
Wirksamwerden jedes Reizes eine Reizentladung stattfindet und daB dann der Reiz ebenso 
wie die anderen verbrauchten Krafte wieder aufgebaut wird? 

Wollen wir fur die Frage eine Antwort finden, so gut es der gegenwartige Stand unserer 
Kenntnisse gestattet, dann mtissen wir uns vor allem dartiber klar sein, daB der sog. Sinus­
reiz kein einheitlicher, sondern ein zusammengesetzter Vorgang ist, zusammengesetzt aus 
der Bildung einer Reizsubstanz und dem Reiz, der diese Substanz in Freiheit setzt. Die 
Physiologie nimmt heute an, daB die zur Muskelkontraktion fUhrende Reizsubstanz die 
Milchsaure ist. Sie fUhrt am Ort ihrer Bildung, im Innern der Muskelfaser, zur Aufnahme 
von Wasser, das den peripherischen Bezirken entzogen wird; das Faserinnere quillt, die 
Oberflache schrumpft - der Muskel kontrahiert sich. Unter Sauerstoffaufnahme wird 
dann die Muttersubstanz der Milchsaure wieder aufgebaut, und zwar durch einen KreisprozeB, 
bei dem folgende Glieder durchlaufen werden: Glykogen, Traubenzucker, Hexosephosphor­
saure, Milchsaure, Traubenzucker, Glykogen. Die Bildung der Reizsubstanz ist also ein 
periodischer Vorgang. Dann spitzt sich aber die Frage dahin zu, ob der Reiz, der die Reiz­
substanz in Freiheit setzt, ein dauernder oder rhythmischer ist. Wahrend es beim will­
ktirlichen Skelettmuskel eines nervosen Impulses bedarf, um die Milchsaure frei zu machen 
und eine Kontraktion herbeizuftihren, erfolgt am Herzen dieser Vorgang automatisch. 
Wie ist dieser Unterschied zu erklaren? E. FREY vermutet auf Grund der Beobachtungen 
bei der Veratrin-, Muscarin- und Kalkvergiftung des Muskels, daB hier die Steilheit der 
Aufbaukurve der Milchsauremuttersubstanz eine Rolle spielt. Findet der Aufbau sehr 
rasch statt, so daB der Hauptaufbau in die refraktare Phase des Muskels fallt und hinterher 
nur noch ein langsamer Anstieg folgt, dann kommt es zu einem Gleichgewichtszustand des 
Quellungsvermogens, zur Muskelruhe; fUr eine Kontraktion ist ein auBerer Impuls notig: 
der willktirliche SkelettmuskeI. Findet der Aufbau anfangs langsamer statt, und verlauft 
er desha!b nach dem Ablauf dcr refraktaren Phase noch in einem ziemlich steilen Anstieg, 
so wirken die Veranderungen des Quellungszustandes selbst als Reiz oder als Reizaus­
lOsung: das automatisch schlagende Herz. Man konnte beim automatisch tatigen Muskel 

1 Dtsch. Arch. klin. Med. 122, 2/3. 
2 Z. BioI. 66, H. 6/7 (1915). 



458 Die unregelmaBige Herztatigkeit und ihre Behandlung. 

aber auch an einen standig vorhandenen Innervationszustand denken, der die Milchsaure 
in Freiheit setzt, sobald die Bildung der Milchsauremuttersubstanz ein gewisses MaB erreicht 
hat. In beiden Fallen landet man aber schlieBlich doch bei der allgemeinen Eigenschaft 
der lebenden Zelle, auf bestimmte Anderungen der Bedingungen mit Anderungen der 
Lebenserscheinungen zu antworten. Ob mart das Gewicht auf den Wechsel der Bedingungen 
oder auf die Dauereigenschaft der Reaktion legt, ist lediglich Sache des Standpunktes, 
von dem aus man den Vorgang betrachtet, und beweist nur die Relativitat auch dieser 
Erscheinungen. 

Fur unsere klinischen Zwecke wollen wir uns an das Schema von WENCKEBACH 
halten, in dem allgemein die Reizerscheinung als Funktion der GroBeniinderungen 
von Reizbildung und Reizbarkeit dargestellt ist. Der Rhythmus der Reizer­
scheinungen ist danach der Ausdruck des abwechselnden Verbrauches und Er­
satzes der bei dem Vorgang wirksamen Spannkriifte. Die Zahl der Reizerschei­
nungen hiingt davon ab, in welchem Grade und mit welcher Schnelligkeit sich 
Reizbildung und Reizbarkeit nach dem jedesmaligen Verbrauch wieder ersetzen. 

Steigerung der Reizbildung und Reizbal'keit im Sinusgebiet. 
Ais Ursachen kommen in Betracht entweder Veriinderungen des Sinusgebietes 

selbst oder auBerhalb des Sinus liegende Faktoren, die auf irgendeinem Wege die 
der Reizbildung und Reizbarkeit zugrunde liegenden Vorgiinge steigern. Eine auf 
das Sinusgebiet selbst beschriinkte Einwirkung ist z. B. die im Tierversuch hiiufig 
geubte Erwiirmung der Gegend, die, wie bekannt, die Zahl der Sinusreize erhoht; 
die Steigerung der Schlagzahl im Fieber mag zum Teil damit zusammenhiingen. 
Beirn Menschen mussen wir ferner an Entzundungsvorgiinge, Verwachsungen mit 
Zug oder Druck von der Nachbarschaft aus denken. Sehr viel zahlreicher und 
schwieriger zu beurteilen sind die auBerhalb des Sinus liegenden, zum Teil mittel­
bar, zum Teil unmittelbar auf seine Tiitigkeit steigernd wirkenden Einflusse. 
Von den allgemeinen Bedingungen, die auf die Schlagzahl wirken, wie Alter, 
KorpergroBe, Geschlecht, Tageszeit, Schlaf, Nahrungsaufnahme, AuBentempe­
ratur, Luftdruck, Psyche, Arbeit konnen wir hier absehen. Dagegen mussen wir 
uns mit der Zunahme der Schlagzahl befassen, die bei einer Herabsetzung der 
Leistungsfiihigkeit des Herzens gefunden wird. Zuniichst haben wir des raschen 
Herzschlages bei Kleinheit des Organs zu gedenken. Zum Teil mag die Beschleu­
nigung darauf beruhen, daB die betreffenden Menschen (Astheniker) leicht er­
regbare GefiiB- und Herznerven haben. Wichtiger durfte der Umstand sein, 
daB kleine Herzen ihr geringeres Schlagvolumen durch eine groBere Schlagzahl 
ausgleichen mussen, wenn das notige Stromvolumen gewiihrleistet werden solI. 
Als Hauptwiichter des Stromvolumens sind die Herznervenzentren anzusehen, 
da diese flir eine ungenugende Versorgung besonders empfindlich sind. Sie sind 
jedoch nicht allein maBgebend, wie auffallende Unterschiede der Schlagzahl bei 
den verschiedenen Formen der Herzschwache zeigen. Die Herzschwache hat ja 
mit dem kleinen Herzen das gemein, daB das Schlagvolumen ungenugend ist, 
beim kleinen Herzen ungenugend, weil die diastolische Fullung nicht ausreicht, 
beim schwachen Herzen ungenugend, weil die systolische Austreibung ver­
sagt. Wahrend aber das kleine Herz die Kleinheit des Schlagvolumens uber­
wiegend durch eine Erhohung der Schlagzahl wettmacht, pflegt das schwache 
Herz das erforderliche Stromvolumen sowohl durch eine Steigerung der dia­
stolischen Fullung, als auch durch eine Steigerung der Schlagzahl oder durch 
eine Steigerung beider GroBen herzustellen. Welchen Weg das Herz ein­
schlagt, hangt offenbar weiigehend von den mechanischen Verhiiltnissen ab, 
unter denen das Herz arbeitet. So gehen Mitralfehler und Aorteninsuf­
fizienzen mit erheblichen, meist der Herzschwiiche entsprechenden Zu­
nahmen der Schlagzahl einher, sobald eine Dekompensation eintritt, wiihrend bei 
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Aortenstenosen der PuIs gewohnlich auch dann noch langsam bleibt, wenn starke 
Atemnot und das Auftreten von Stauungserscheinungen schon eine starke Herz­
schwache anzeigen. Wie Aortenstenosen verhalten sich auch die Hypertensionen. 
Beiden Fallen gemeinsam ist der groBe Widerstand, der der systolischen Ent­
leerung der linken Kammer entgegensteht. Dieser Widerstand darf also wohl als 
ein wesentlicher Grund fiir das Ausbleiben .der Pulsbeschleunigung angesehen 
werden. Von den Giften, die die Sinusschlagzahl steigern, ist am bekanntesten 
das Atropin, es wirkt durch Lahmung des Hemmungsnerveri, des Vagus; Anta­
gonisten des Atropins sind bis zum gewissen Grade Digitalis und Physostigmin. 
Ferner ist wohl die Erhohung der Sinusfrequenz bei zahlreichen Infektionskrank­
heiten wenigstens zum Teil auf eine Giftwirkung zu beziehen, so bei Scharlach, 
Tuberkulose, manchen pyamischen und septischen Prozessen. Dafiir spricht 
einmal die Erfahrung, daB die Schlagzahl im Verhaltnis zum Fieber in solchen 
Fallen zu hoch liegt und weiter der Umstand, daB andere Infektionskrankheiten 
offenbar durch die Besonderheit ihrer Toxine zu Schlagzahlen fiihren, die im 
Verhaltnis zu niedrig sind (Typhus). Von kOrpereigenen Stoffen verdienen das 
Sekret der Schilddriise und der Nebennieren unsere Aufmerksamkeit. Die Er­
hohung der Schlagzahl des Rerzens bei den Hyperthyreosen und BASEDowscher 
Krankheit ist bekannt. Von einer entsprechenden iibermaBigen Tatigkeit der 
Nebenniere wissen wir freilich nichts, aber die Einspritzung von Suprarenin hat 
eine Beschleunigung der Sinusfrequenz zur Folge. Rohe Schlagzahlen finden wir 
weiter bei Anamien und Chlorosen als Ausdruck der Anstrengungen des Herzens, 
durch vermehrte Tatigkeit den verminderten Sauerstoffgehalt des Blutes aus­
zugleichen. Nach schweren Blutungen sind neben der Sauerstoffarmut Druck­
senkungen im GefaBsystem fiir den raschen PuIs verantwortlich zu machen, 
wie iiberhaupt eine ungeniigende Fiillung des Herzens, sei es, daB die zu Gebote 
stehende Blutmenge zu klein oder das Fassungsvermogen der GefaBe zu groB ist 
(Vasomotorenlahmung im Kollaps), fUr das Rerz einAnsporn zu gesteigerter und 
beschleunigter Tatigkeit ist. SchlieBlich kann eine Lahmung des Vaguszentrums 
Ursache beschleunigter Herztatigkeit sein (Tachycardie nach vorhergehender 
Bradycardie bei gesteigertem Hirndruck). 

Eine Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit des Sinus kann eine gleich­
maBige oder sprungweise Beschleunigung oder eine Vermehrung der Schlagzahl 
durch iiberzahlige Schlage herbeifUhren. Uberschreitet die Schlagzahl ein ge­
wisses MaB, etwa 180 Schlage in der Minute, so spricht man von Herzjagen, tritt 
eine solche Beschleunigung in Anfallen ohne besonderen Grund auf, dann riickt 
damit der Fall ins Gebiet der sog. paroxysmalen Tachycardie. Von manchen For­
schern wird freilich angenommen, die Anfalle paroxysmaler Tachycardie gingen 
nie vom Sinus, sondern immer von einem untergeordneten motorischen Zentrum 
aus (LEWIS, HERING). Es ist aber nicht einzusehen, warum nicht der Herzteil 
mit der hochsten Rhythmizitat auch einmal der Ausgangspunkt eines Anfalles 
von paroxysmaler Tachycardie sein solI. Fiir eine solche Annahme spricht nach 
WENCKEBACH einmal der Umstand, daB ziemlich haufig die Anfalle abgeschnitten 
werden k6nnen durch rfflektorische Reizung des Vagus, der doch seinen Haupt­
angriffspunkt am Sinusknoten hat. Ferner beobachtet man nicht selten, daB die 
Schlagzahl allmahlich zu der im Anfall herrschenden ansteigt und allmahlich 
wieder zuriickgeht, ein Verhalten, daB nur bei Sinustachycardien verstandlich 
ist (WENCKEBACH). Jedoch ist damit nicht gesagt, daB jede Sinustachycardie so 
anfangen oder enden miiBte, sie kann vielmehr auch ganz unvermittelt mit der 
hohen Schlagzahl einsetzen und ebenso unvermittelt auf die alte Schlagzahl 
zuriickspringen. Der dieser Erscheinung zugrundeliegende Vorgang kann, wie 
es scheint, von doppelter Art sein. Entweder es iibernimmt im Sinusgebiet ein 
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Punkt von abnorm hoher Rhythmizitat die Fiihrung, so wie bei den Tachycardien 
aurikularen oder ventrikularen Ursprungs ein dort gelegener Herd. Oder es 
treten Verhaltnisse ein, die plOtzlich zu einer Verdoppelung der Schlagzahl fiih­
ren; entsprechende Falle, wo unter dem Finger der PuIs von 90 auf 180 und viel­
leicht bald danach wieder auf 90 springt, kommen hin und wieder vor. Zum Ver­
standnis dieser Erscheinung vermag, wie mir scheint, ein Versuch DE BOERS bei­
zutragen. Wenn das Froschherz nach Veratrinvergiftung im Halbrhythmus 
schlagt, dann kann durch einen Induktionsschlag in der zweiten Halfte der Dia­
stole die normale Schlagzahl wieder hergestellt, die Frequenz also verdoppelt 
werden. Dieser iiberraschende Vorgang wird verstandlich, wenn wir bedenken, 
daB bei langsamerSchlagzahl die refraktare Phase verlangert ist, und zwar so weit, 
daB jeder zweite Kontraktionsreiz wirkungslos bleibt. Wird nun zur Zeit des 
unwirksamen Vorhofsreizes durch den starkeren Reiz des Induktionsschlages eine 
Systole erzwungen, so fallt diese kleiner aus als diejenigen des Halbrhythmus 
und hat dementsprechend eine kiirzere refraktare Phase. Aber auch die nachste 
spontane Systole ist kleiner und hat eine kiirzere refraktare Phase, kurz und gut, 
es sind jetzt die Bedingungen geschaffen, damit jeder Kontraktionsreiz wirksam 
werden kann. Umgekehrt wird .der hohere Rhythmus halbiert, wenn er durch 
eine Extrasystole unterbrochen wird; die kompensatorische Pause nach der Extra­
systole fiihrt zu einervermehrten Fiillung, groBerenSystole, langeren refraktaren 
Phase der folgenden, normalen Systole und die Bedingung fiir einen Halbrhythmus 
ist daher wieder hergestellt. So kann eine Extrasystole unter geeigneten Bedin­
gungen den Ubergang zu einer Verdoppelung oder Halbierung schaffen. MaBgebend 
ist dabei die Dauer der relativen refraktaren Phase, d. h. nach DE BOER das Ver~ 
h ·· It . Dauer der refraktaren Phase b· b d f k" Ph dR· a nls D dR· . d "~', wo el ne en er re ra taren ase er elZ-auer er elzpeno e 
barkeit auch an die refraktare Phase der Reizleitung zu denken ist. 

Eine Steigerung der Schlagzahl des Sinus durch iiberzahlige Schlage wird 
dann auftreten, wenn sich im Gebiet des Sinus neben dem eigentlichen Schritt­
macher eine zweite Reizbildungsstatte auftut. Diese kann zu einzelnen vor­
zeitigen Sinusschlagen fiihren, denen natiirlich die kompensatorische Pause fehlt, 
oder sie kann in einen dauernden Wettbewerb mit dem legitimen Herrscher 
treten. Eine solche Interferenz zweier Sinusrhythmen ist von WENCKEBACH 
beschrieben worden. Bemerkenswert ist, daB sich Sttirungen des Sinusrhythmus 
durch Extrasystolen nicht unverandert auf die Schlagfolge der Vorhofe und 
Kammern iibertragen, sondern infolge der Unterschiede, die fiir die Erholung der 
Reizleitung und wohl auch der Anspruchsfahigkeit in den verschiedenen Ab­
schnitten des Herzens bestehen, findet im Vorhof und in der Kammer ein ge­
wisser Ausgleich der yom Sinus ausgehenden Rhythmusstorungen statt, in der 
Art, wie das die Abb. 152 zeigt. 

Die Diagnose einer Beschleunigung des Sinusrhythmus wird haufig aus 
der Vorgeschichte, den iibrigen Krankheitserscheinungen, der Wirkung des 
Carotisdruckes, Atemversuchs und auch wohl unserer Mittel mit geniigender 
Sicherheit gestellt werden konnen. In zweifelhaften Fallen ist die Aufzeich­
nung der Herztatigkeit unerlaBlich. Bedienen wir uns dazu der Pulsschrei­
bung, so brauchen wir gleichzeitig Kurven des Arterien- und Venenpulses. 
Das Verhaltnis der a-Wellen des Jugularispulses zum Carotispuls, der Vor­
hofs- zu den Kammerschlagen klart uns dariiber auf, ob eine regelrechte, 
ungestorte Schlagfolge dieser beiden Abschnitte besteht. Bei starkerer Beschleu­
nigung der Herztatigkeit konnen allerdings die Wellen des Jugularispulses so 
zusammenflieBen, daB eine Entwirrung unmoglich ist; besonders gilt das fiir die 
paroxysmalen Tachycardien. Hier tritt das Elektrocardiogramm in seine Rechte. 
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Einmal flieBen hier die einzelnen Wellen nicht so leicht in einander wie im J ugularis­
puIs, dann haben wir dreiAbleitungen, die sich erganzen und dadurch in manchen 
Fallen die Deutung erleichtern, und schlieBlich verrat die Form der Zacken, ob 
wir es mit regelrecht ausgelosten oder mit Systolen abnormen Ursprungs zu tun 
haben. Das ist fiir die Auflosung verzwickter UnregelmaBigkeiten eine wertvolle 
Hilfe gegeniiber den Pulskurven, in denen jede Vorhofs- und Kammersystole 
dasselbe Bild liefert. 

Da wir mit unseren gegenwartigen Untersuchungsverfahren die Tatigkeit des 
Sinus beim Menschen nichtunmittelbar nachweisen und daher nur schwer beur­
teilen konnen, so solI die verwickelte Frage der Extrasystolen und paroxysmalen 
Tachycardie eingehender erst bei den Storungen der Vorhofstatigkeit besprochen 
werden. Dabei haben wir zugleich den Gewinn, daB in groBerem MaBe entspre­
chende Tierversuche zum Vergleich herangezogen werden k6nnen. 

Die Folgen einer Be8chleunigung de8 Sinu8rhythmu8 sind die einer Beschleuni­
gung der Herztatigkeit iiberhaupt. Fiir das Verhiiltnis von FiilIu~g zur Entleerung 
der Herzhohlen und fiir die Entfaltung der Kontraktionskraft bietet eine mittlere 
Schlagzahl die giinstigsten Bedingungen. Wird die Schlagzahl iiber ein gewisses 
MaB gesteigert, so geschieht das vorwiegend auf Kosten der Diastole. Die Fiil­
lungs- und Erholungszeit des Herzens wird mehr und mehr verkiirzt, wahrend die 
Dauer der Systole, d. h. der Ant;pannungs- und Austreibungszeit, sehr viel spater 
und weniger verkiirzt wird. Zunachst wird die groBere Zahl der Pumpenschlage 
das geringere Schlagvolumen ausgleichen und dariiber hinaus die im ganzen ge­
forderte Blutmenge steigern, allmahlich aber iiberwiegt die Verminderung der 
FiilIung und das Minutenvolumen sinkt (BARCROFT, BOCK und ROUGTHON). 
Klinisch erkennen wir das an einer zunehmenden Verschiebung der Blutmasse 
yom arteriellen ins venose Gebiet, die Kranken werden kiihl und blaB, die Venen 
schwellen an, zur Blasse gesellt sich ein blaulicher, livider Schimmer und schlieB­
lich kommt es zu ausgesprochenen Stauungserscheinungen. 

Wenn bei hohen Schlagzahlen der Kontraktionsreiz unmittelbar nach dem 
Ende der refraktaren Phase einfalIt, dann antwortet zuweilen das Herz nicht mehr 
miteiner vollen Kontraktion - sei es, daB sich die ganze Herzmuskulatur un­
vollstandig, sei es, daB sich ein weniger erholter Teil der Muskulatur unvollstandig 
oder iiberhaupt nicht zusammenzieht. Das betreffende Schlagvolumen wird dann 
kleiner, gleichzeitig aber auch die Systole kiirzer. Wahrend der dadurch bewirk­
ten langeren Diastole erholt sich das Herz wieder geniigend, urn jetzt eine volle 
Systole ausfiihren zu konnen. Aber schon der nachste Schlag fallt wieder kleiner 
a·us und so folgt abwechselnd ein kleiner und groBer PuIs: Pulsus alternans. 
Noch ein Schritt weiter und jeder zweite Schlag fallt aus, der Alternans geht in 
den Halbrhythmus iiber (DE BOERl). Wahrend der Alternans bei Schiidigungen 
des Herzmuskels nicht selten schon bei geringeren Schlagzahlen auf tritt, be­
gegnen wir der Halbierung so gut wie nur bei hohen Schlagzahlen, also besonders 
wie schon erwahnt bei der paroxysmalen Tachycardie. 

Zu hohe Schlagzahlen fiihren aber nicht nur in der bisher geschilderten Weise 
zu ungiinstigen, mechanischen Bedingungen fiir die Arbeitsleistung des Herzens. 
Der Systole der Kammern geht die Systole der V orhofe, wie wir wissen, etwa um 
0,15 Sekunden voraus, eine Zeitspanne, die bei hohen Schlagzahlen wegen der 
starken Beanspruchung des Reizleitungsvermogens mehr oder weniger verlangert 
ist. Schlagen nun die Kammern 200mal in der Minute, so kommen auf jeden 
Schlag 0,3 Sekunden und davon wiederum vielleicht 0,2 auf die Systole und 0,1 
auf die Diastole. Eine Vorhofsystole, die 0,15-0,2 Sekunden vor der Kammer-

1 Zbl. Physiol. 30, 149 (1915). 
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systole einsetzt, muG also mit der vorhergehenden Kammersystole zusammen­
fallen, es tritt eine sog. Vorhofspfropfung ein (WENCKEBACH). 1m Venenpuls 
sehen wir dann abnorm hohe Vorhofswellen als Zeichen, daB die Vorhofe bei ihrer 
Systole das Blut nicht mehr in die Kammer, sondern riickwarts in die zufiihrenden 
Venen werfen (Abb. 153). Dadurch werden fiir die wichtige Kammerfiillung un­
giinstige Verhaltnisse geschaffen. Um das zu verstehen, brauchen wir uns nur 
der Aufgabe zu erinnern, die der Vorhofsystole fUr die Mechanik der Herzarbeit 
zukommt. Durch die Vorhofsystole wird einmal eine ansehnliche Blutmenge 
unter einem gewissen Druck in die Kammern gepreBt und dadurch deren Anfangs­
fiilIung und Anfangsspannung gesteigert; iiber die Bedeutung dieses Vorganges 
brauchen wir hier nicht weiter zu reden, sie ist friiher hinreichend begriindet 
worden. Ferner werden durch die Vorhofsystole die Atrioventrikularklappen 
gestellt, so daB beim Eintritt der Kammersystole kein Blut riickwarts entweichen 
kann; auch dies~ giinstige Wirkung fallt bei der Vorhofspfropfung weg. Uberlegen 
wir weiter, daB die Sauerstoff- und Nahrungszufuhr zum Herzen selbst von den 
KranzgefaBen vorwiegend wah rend der Diastole besorgt, bei der Pulsbeschleuni­
gung aber gerade die Diastole verkiirzt wird, dann begreifen wir nach alIem, 

Abb.153. Yorhofspfropfung. 

welch eine gewaltige Belastung jede starke Beschleunigung der Schlagzahl fiir 
das Herz ist. Zu Beginn des Anfalles und solange der Herzmuskel nicht versagt, 
findet man wohl das Herz etwas kleiner als sonst, da die Kammern keine Zeit 
finden, sich in der Diastole vollig auszudehnen. SchlieBlich aber laBt das Kon­
traktionsvermogen nach und es tritt Uberdehnung ein, wie O. BRUNS im Tier­
versuch gezeigt hat. Unter diesen Umstanden wundern wir uns nicht, wenn 
starke Beschleunigungen del' Schlagzahl bei langerer Dauer zu einer Herz­
schwache, schwerer Erweiterung und zuweilen auch zum volligen Versagen, zum 
Tode fiihren. 

Die Behandlung einer Beschleunigung des Sinusrhythmus hat Ursachen, Form 
und Folgen der Tachycardie zu beriicksichtigen. 

Nervose Tachycardien. 
Wohl jedem Menschen schlagt bei seelischen Erregungen das Herz rascher, 

das ist etwas Natiirliches und bedarf keiner Behandlung. Bei manchen Menschen 
tritt eine Beschleunigung des Herzschlages aber nach so geringen Anlassen und 
in so starkem MaBe auf, daB eine Bekampfung dieser Erscheinung wiinschenswert 
oder notig wird. So erinnere ich mich eines Geistlichen, dem es trotz groBter 
Willensanstrengung und trotz des Druckes seiner Oberen unmoglich war, vor Herz­
klopfen zu predigen; es handelte sich um einen schweren N eurastheniker, an dessen 
Herz- und GefaBsystem in der Ruhe nichts Krankhaftes nachzuweisen war. Bei 
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einem anderen Kranken bestand eine ahnliche Neigung zur Pulsbeschleunigung 
seit einem jahrelang zuruckliegenden Schrecken. Als Grundlage jeder Behand­
lung solcher Falle hat eine eingehende Aufnahme der Vorgeschichte und grund­
liche Untersuchung des ganzen Menschen zu dienen. Konnen wir dann dem Kran­
ken die Angst vor einem organischen Leiden mit Sicherheit nehmen und sonst etwa 
aufgedeckte Storungen des seelischen Gleichgewichts mildern oder beseitigen, so 
ist oft schon viel gewonnen. Haufig wird es zweckmaBig sein, dem Kranken ein 
Pulver in die Hand zu geben, das er bei starken Erregungen, aber auch nur dann, 
nehmen darf. Das Gefuhl der Sicherheit, das wir dem Patienten damit verleihen 
wollen, soUte man aber nicht dadurch aufheben, daB man irgendein harmloses 
Mittel verschreibt. Un sere Verordnung sei vielmehr derart, daB wir selbst Ver­
trauen dazu haben konnten. Zum Beispiel: 

R. Luminal 0,05 -0,1 
Physostigmini salicylici 0,0003-0,0006 
Chinin. sulfurici 0,3 -0,5 

M. f. pulv. 1, d. tal. dos. ad. caps. amyl. 3. 
S. bei Bedarf ein Pulver. 

Gegen leichtere l-ullalle sind die ublichen Hausmittel anzuwenden: Tief atmen, 
langsam auf und ab gehen, kalte Kompresse aufs Herz, Baldrian, Brausepulver 
und dergleichen. Wichtiger, als die Beschwerden im gegebenen Augenblick zu 
lindern, ist es die ubergroBe Reizbarkeit des Herznervensystems dauernd zu be­
seitigen. Je nachdem, ob es sich urn eine Reizbarkeit infolge von Hetzarbeit und 
Uberarbeitung oder ubertriebener Schonung und Angstlichkeit handelt, wird man 
verschieden, im ersten Falle vorwiegend schonend, im zweiten ubend votgehen; 
richtiger Wechsel von Ruhe und Bewegung, Luft- und Wasseranwendung, Mas­
sage und Gymnastik in sachgemaBer Form. Vollige Entspannung einerseits odeI' 
Einspannung in eine geregelte Tatigkeit andererseits. Zweifellos schadliche Ge­
wohnheiten sind abzustellen, wie Ubertreibungen in baccho et venere, Kaffee, 
Tee, Nicotin; fur ausreichenden Schlaf zu sorgen. 1m ubrigen giebt es kein 
Schema, bei jedem Kranken muB man sich uber seine Lebensgewohnheiten unter­
richten und dann von Fall zu Fall den Behandlungsplan festlegen. Dabei denke 
man, daB das hier geschilderte Krankheitsbild, das nervose Herz, meist Teil­
erscheinung einer allgemeinen Nervositat, einer allgemeinen reizbaren Schwache 
ist, d. h. es handelt sich urn Herzen, bei denen die auf physiologische Reize auf­
tretenden Reaktionen verstarkt sind (R. GEIGEL). Es ist deshalb in erster Linie 
der Gesamtzustand zu heben und del' Kreislaufstorung kein zu groBes Gewicht 
beizulegen; besonders hute man sich, dem Kranken eine Herzneurose anzuhangen, 
die von dem Kranken leicht wie ein Schatz gehatschelt und von einem Arzt, von 
einem Sanatorium odeI' Bad zum anderen getragen wird. Die Diagnose Herz­
neurose behalte man den Fallen VOl', wo bei Gesunden odeI' N ervosen ohne Grund 
zuweilen in volliger Ruhe, ja im Schlafe, Pulsbeschleunigungen - meist mit dem 
Gefuhl des Herzklopfens, Herzdruckes, Angst und GefaBerscheinungen auftreten 
oder wo eine dauernde Pulsbeschleunigung besteht, die nicht durch den allgemei­
nen Zustand oder anatomische Veranderungen des Herzens erklart werden kann. 
Als ein Hauptvertreter der ersten Form kann die paroxysmale Tachycardie, als 
Beispiel der zweiten die nach schweren Erregungen (Granatschreck) zuruck­
bleibende Tachycardie gelten. 

Bei Anfallen von paroxysmaler Tachycardie kann man versuchen, durch Druck 
auf den Sinus caroticus den Anfall abzubrechen. In manchen Fallen scheint der 
uber den Trigeminus aufs Vaguszentrum wirkende Bulbusdruck erfolgreicher zu 
sein (JENNY). Auch durch Kitzeln des Schlundes hervorgerufenes Wiirgen odeI' 
Erbrechen (BASS) oder der VALSALvAsche Versuch fuhren zuweilen zum Ziel. 
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Trotzt die Tachycardie diesen MaJ3nahmen, so wird man zunachst Chinidin pro­
bieren und davon innerlich 3mal 0,4 g in Abstanden von 1-2 Stunden geben 
(BODEN); zwischendurch versuchen, durch den Carotis- oder Bulbusdruck den An­
fall abzubrechen. Bei schweren Anfallen mit hoher Schlagzahl tritt die 'rascher 
wirkende intravenoseChininanwendung in ihreRechte. Mangiebt 0,2-0,5-0,7 g 
Chininum bihydrochloricum carbamidatum Merck (HECHT und ZWEIG, WINTER­
BERG und SINGER}. Nach 3-4 Stunden kann notigenfalls die Spritze wiederholt 
werden, wenn die erste Dosis keine bedenklichen Nebenerscheinungen gemacht 
hat (Schwindel, Ubelkeit, Kollaps). Von anderen Mitteln kommen Digitalis, 
Physostigmin, Morphium, Brom, Chloralhydrat in Betracht. AuJ3erdem ist fUr 
allgemeine Ruhe zu sorgen, die durch eine Eisblase aufs Herz unterstutzt werden 
kann. Ferner sind Reize zu beseitigen, die Schuld am Arnall sein konnen, 
Verstopfung, Blahungen, MagenuberfUllung, schmerzhafte Einwirkungen, Auf­
regungen durch die Umgebung usw. Die Tachycardie nach Granatschrecken ist 
wohl auf eine Senkung des Reflextonus fur das vegetative Nervensystem zuruck­
zufUhren (0. BRUNS); dafUr spricht der Kollapszustand, der als erste Wirkung des 
Schreckens eintritt. Hier muJ3es unser Bestreben sein den Tonus, besonders der 
Hemmungsapparate, wieder zu heben: Anregende Massage, Herzeisblase oder 
Kuhlschlauch, kurze, kuhle allgemeine Wasseranwendungen, vorsichtige, aber 
systematisch gesteigerte korperliche Ubungen, dauernde kleine Gaben vonPhyso­
stigmin und Chinin eventuell zusammen mit mittleren Digitalisdosen. 

Zu den nervosen Tachycardien gehort auch die Pulsbeschleunigung bei thyreo­
toxischen Zustanden. In leichten Fallen wird man versuchen mit den Mitteln, 
die uns die innere Medizin zu bieten vermag, EinfluJ3 auf die Krankheit zu ge­
winnen. Korperliche und geistige Ruhe, Luft, reichliche, uberwiegend lacto­
vegetabile Ernahrung, Kuhlschlange oder Eisblase auf die Schilddruse und das 
Herz. Galvanisation des Halssympathicus. Aufenthalt in groBerer Hohenlage 
(800-1500 m und hOher) wirkt haufig gunstig, doch werden die Kranken anfangs 
meist stark von Akklimatisationsbeschwerden geplagt, besonders der Schlaf laBt 
zu wunschen ubrig; kurze Kuren sind deshalb zu widerraten, aber auch beilangeren 
darf man die Erwartungen nicht zu hoch spannen. An Medikamenten stehen uns 
Antithyreoidin Moebius, Rodagen, Chinin, Arsen, Natrium phosphoricum, Salicyl 
zur VerfUgung. In schwereren }1'allen Rontgenbehandlung oder Operation. Zu 
warnen ist vor Jod und wahrscheinlich auch Thyrliol. Digitalis stiftet nur bei 
Decompensationszustanden einigen Nutzen. 

Pulsbeschleunigungen aus mechanischen Grunden 
haben wir beim kleinen und hangenden Herzen. Durch sachgemaBe Ubung 
kann man wohl erreichen, daB kleine Herzen die Neigung zu abnorm rascher 
Herztatigkeit auf geringe Anstrengungen bis zu einem gewissen Grade ver­
lieren (SPICKSCHEN), doch soll dahingestellt bleiben, wie weit hieran die Ubung 
des Herzens selbst, wie weit die Ubung des peripherischen Kreislaufes und 
das Training der Korpermuskulatur beteiligt sind. Beim hangenden Herzen 
steht das Zwerchfell abnorm tief und infolge dieses Tiefstandes leidet die 
Fullung des rechten Herzens Not, soweit sie durch die Zwerchfelltatigkeit 
besorgt wird. Der Mechanismus kann dabei verschieden sein. Das regelrecht 
stehende Zwerchfell preBt bei seiner Zusammenziehung den Inhalt der Bauch­
gefaJ3e und saugt den Inhalt der HalsgefaJ3e ins rechte Herz und erweitert dieses 
gleichzeitig. Steht das Zwerchfell tief, so fallt nach WENCKEBACH die Saug­
wirkung auf die HalsgefaJ3e haufig aus, sei es, daB wahrend der Inspiration und 
des tiefen Absinkens des Zwerchfells die groJ3en Venen und sogar die Aorta 
mehr geknickt werden, wie WENCKEBACH vermutet, oder daJ3 die Langsdehnung 
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des Herzens die Erweiterung iiberwiegt. Kenntlich ist dieser unerwiinschte Erfolg 
der Einatmung an einer inspiratorischen Schwellung def Halsvenen. Die Wirkung 
des Zwerchfelltiefstandes auf die Entleerung der BauchgefaBe hangt davon ab, 
ob eine abnorme Lange des Brustkorbes oder eine Senkung der Baucheingeweide 
den tiefen Stand verursacht. Handelt es sich urn eine Senkung mit schlaffen 
Bauchdecken, so konnen durch eine gutsitzende Leibbinde die Eingeweide und 
mit Ihnen das Zwerchfell gehoben und die regelrechte, giinstige Wirkung der 
Zwerchfellatmung auf Hals- und BauchgefaBe wenigstens zum Teil wieder her­
gestellt werden. Das Herz wird besser gefiillt, arbeitet mit einem groBeren Schlag­
volumen und dementsprechend langsamer. Bei Senkungen mit straffen Bauch­
decken muB schon zwischen Leibbinde und Bauchwand ein Luftkissen eingeschal. 
tet werden, urn eine Wirkung zu erzielen. In beiden Fallen ist durch Mastkuren 
eine Zunahme des intraabdominalen Fettpolsters und dadurch Besserung der 
Kreislaufsbedingungen anzustreben. Beruht dagegen der tiefe Stand des Zwerch­
fells auf iibergroBer Lange des Brustkorbes, so ist mit diesen MaBnahmen nichts 
zu erreichen. Man muB dann versuchen durch Atemgymnastik die ungiinstigen 
Verhaltnisse zu bessern. 

Beschleunigung des Sinusrhythmus infolge von Herzschwiiche 

finden wir bei der Erlahmung hypertrophischer Herzen, bei Myocarditis und 
Myodegeneratio, nach Uberanstrengungen des Organs. Wir miissen danach 
streben, in diesen Fallen die Pulszahl zu driicken, weil wir wissen, daB die 
giinstigsten Arbeitsbedingungen des Herzens bei einer mittleren Schlagzahl; bei 
etwa 70 liegen. Welche Mittel wir zu diesem Zweck anwenden, hangt von der 
Lage des Falles ab, das Notige dariiber ist in dem Abschnitt iiber die Behandlung 
der Kreislaufschwache gesagt worden und wird im einzelnen bei der Besprechung 
der betreffenden Krankheitsformen zu sagen sein. Wir konnen uns deshalb hier 
mit einigen kurzen Hinweisen begniigen. 

Das erste Gebot ist die Ausschaltung aller vermeidbaren auBerwesentlichen 
Arbeit, also Bettruhe, Beruhigung des Herzens durch Eisblase, Sorge fiir Schlaf, 
Bekampfung der Dyspnoe. Ferner gegebenenfalls Entlastung des Kreislaufes: 
Diuretica, Drainage, Punktionen, AderlaB, Senfpackung, Alkoholwickel, druck­
senkende Mittel, Regelung der Nahrungsaufnahme und des StuhIganges, Massage. 
SchlieBlich Hebung der Herzkraft: Digitalis, Strophanthin, Campher, Coffein usw. 
DaB unser bestes Mittel, die Digitalis, nur bei der Erlahmung hypertrophischer 
Herzen zur vollen Wirkung gelangt, ist friiher dargelegt worden, doch sei hier 
nochmals darauf hingewiesen. 

Beschleunigung des Sinusrhythmus infolge von Gefii{3schwiichen. 

Kollaps, Schwacheanfalle bei asthenischen, aniimischen, chlorotischen, ge­
nesenden, erschopften Personen. Hier sind die GefaBreizmittel am Platz: Suprare­
nin, Coffein, Strychnin, Ather, Alkohol. Hautreize. Flache Lagerung. Naheres 
dariiber in dem Abschnitt iiber die StOrungen des peripherischen Kreislaufes. 
Auch der rasche PuIs mit den Zeichen der Kreislaufschwache bei Infektions­
krankheiten gehort hierher, doch liegen in diesem FaIle die Verhaltnisse ver­
wickelter. Art und Sitz der Erkrankung, Aufregung, Schmerzen, Schadigungen 
des Herzens selbst, Fieber, Medikamente usw. sprechen mit. Die Beschleuni­
gung der Herztatigkeit ist hier noch mehr wie in den vorher besprochenen Fallen 
lediglich ein Symptom, das nur im Zusammenhang mit den iibrigen StOrungen 
richtig bewertet und behandelt werden kann. 

Edens, Herzkrankheiten. 30 
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Herabsetzung der Reizbildung und Reizbarkeit im Sinusgebiet 
(Sinusbradycardie ). 

Als U Tsacken kommen in Betracht wie bei der Steigerung entweder Verande­
rungen des Sinusgebietes selbst oder auBerhalb des Sinus liegende Einfliisse, die 
auf irgendeinem Wege die der Reizbildung und Reizbarkeit zugrunde liegenden 
Lebensvorgange herabsetzen. Eine auf das Sinusgebiet selbst beschrankte Ein­
wirkung ist z. B. die im Tierversuch haufig geiibte Abkiihlung der Gegend, die, 
wie bekannt, die Zahl der Sinusreize herabsetzt. Beim Menschen konnten wir an 
Narben, Schrumpfungen der Gegend nach Entziindungen denken, vielleicht mit 
Beteiligung der Blutgefa13e und dadurch bewirkte Atrophie der reizbildenden und 
reizempfangenden Gewebe, obwohl hierdurch wahrscheinlicher UnregelmaBig­
keiten des Sinusrhythmus und nicht eine einfache Herabsetzung der Schlagzahl 
herbeigefiihrt werden diirfte. Wichtiger scheint die Beobachtung F. B. HOFMANNS 
zu sein, da13 das Optimum des Salzgehaltes und der Salzmischung in der Durch­
stromungsfliissigkeit fiir die verschiedenen Herzzentren verschieden ist, da13 z. B. 
durch eine Herabsetzung des Kochsalzgehaltes, unter Wahrung der Isotonie der 
Losung durch Zuckerzusatz, der Sinusrhythmus vermindert und sogar aufgehoben 
werden kann. Auch fiir das Calcium besteht ein Optimum der Konzentration, 
dessen Uberschreitung die Schlagzahl des Sinus herabsetzt (RUTKEWITSCH). An­
reicherung des Herzgewebes an Kalium hemmt neben den anderen Funktionen 
auch die Reizbildung, wahrend eine Steigerung des Konzentrationsgefalles von 
der Umgebung zum Inneren der Reizbildungsstellen die Reizbildung erhOht 
(KIsCH). Neben dem Salzgehalt spielen noch andere Einfliisse - im Versuch 
Temperatur, Durchstromungsdruck - und vor aHem wohl der jeweilige Zustand 
des Herzens (F. B. HOFMANN) mit. Klinisch vergleichbar ist die Odemkrankheit 
mit Bradycardie. Neben der Pulsverlangsamung finden wir hier eine allgemeine 
Herabsetzung der Vitalitat der Gewebe, die sich unter anderem in der Wasser­
durchtrankung der Gewebe, der Blutdrucksenkung, Untertemperaturen und vor 
aHem darin au13ert, da13 die Reaktion auf unsere starksten Kreislaufsmittel wie 
Digitalis, Suprarenin, Coffein, Atropin zum groBten Teil oder ganz geschwunden 
ist. Die Wirkungslosigkeit aller Herz- und GefaBmittel bei der Odemkrankheit 
legt die Vermutung nahe, da13 hier Anderungen von grundsatzlicher Bedeutung 
vorliegen, deren nahere Erforschung wohl noch wichtige Ergebnisse bringen diirfte. 
Das Herz zeigt in solchen Fallen braune Atrophie oder auch eine miirbe, briichige 
Beschaffenheit (SCHITTENHELM und SCHLECHT, HEss). 

In anderen Fallen, wo Nahrschaden fehlen, beruht die Bradycardie offenbar 
auf einer konstitionellenAnomalie, die zuweilen familiar auftritt (WENCKEBACH). 
Die Herzen konrien dabei vollig leistungsfahig sein, wie WENCKEBACH berichtet; 
ich selbst kannte einen Kollegen mit einem dauernden PuIs zwischen 45-50, 
der besonders ausdauernd in korperlichen Leistungen war. Die Vaguserregbarkeit 
braucht dabei nicht gesteigert zu sein (WENCKEBACH), auch bei gut trainierten 
Sportsleuten findet man oft einen langsamen PuIs, wohl als Ausdruck der groBeren· 
Muskelmasse und des groBeren Fassungsvermogens, die durch die Ubung erworben 
sind (HERXHEIMER). Da es sich also um gesunde, leistungsfahige Menschen 
handelt, so miissen wir annehmen, daB Schlagzahlen bis 45 oder gar 40 noch 
in die physiologische Variationsbreite fallen konnen. Das ist aber nicht immer so. 
Man findet gar nicht selten Frauen mit etwas niedrigen Pulszahlen (55-60-65) 
und Klagen iiber anfallsweise auftretende Schwachezustande bei langsamem 
PuIs, geringe korperliche Leistungsfahigkeit, Atemnot beim Steigen. Dabei be­
steht eine gewisse Neigung zu Fettleibigkeit - die jedoch nicht geniigt, um die 
Beschwerden zu erklaren und bei den jiingeren kaum iiber den Begriff runder 
Formen hinausgeht -, schwache Muskulatur, oft kleine Schilddriise, sparliche 
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Menses und gesteigerte Druckempfindlichkeit der Nervenstamme, haufig auch 
ausgesprochene Neuralgien, also Andeutungen von Adipositas dolorosa. Das 
Herz ist meist von normaler GroBe, der Blutdruck normal oder etwas erniedrigt, 
im Elektrocardiogramm kein greifbarer, charakteristischer Befund, der Vagus auf 
Carotisdruck nicht abnorm reizbar, eine besonders starke Pulsverlangsamung 
beimAtmungsversuch fehlt. Das ganze Bild spricht fur eine pluriglandulare Insuf­
fizienz, deren Erkennung und Abgrenzung von einer alimentaren Fettsucht ge­
wohnlich nicht schwer ist. In anderen Fallen treten die Zeichen eines Myxodems 
starker hervor (ZONDEK, ASSMANN, MEISSNER, ZANDREN). 

In seltenen Fallen ist die Verlangsamung der Herztatigkeit auf Vagusreizung 
zuruckzufuhren. ESMEIN berichtet uber einen Kranken mit einem PuIs von 
48 Schlagen, bei dem Vagusreizung durch einen Mediastinaltumor anzunehmen 
war. WENCKEBACH und LASLETT beschreiben Anfalle von Sinusbradycardie, die 
wohl als Ausdruck einer Vagusneurose gedeutet werden mussen. E. SCHOTT sah 
Pulsverlangsamungen nach Verletzung des Halsmarks und konnte im Tierversuch 
durch entsprechende Eingriffe eine Reizung des Vaguszentrums als Ursache 
wahrscheinlich machen. Der sog. Druckpuls bei Meningitis und Hirntumoren 
durfte auch hierher zu rechnen sein. Ebenso ist der langsame PuIs beim Typhus 
als Vaguswirkung anzusehen, wie WENCKEBACH aus einem interessanten Vergleich 
mit dem langsamen Pulse bei der Gelbsucht schlieBt. Aus Tierversuchen, in 
denen die Vagusbeteiligung durch Durchschneidung oder Atropinisierung gepruft 
wurde, wissen wir, daB die gallensauern Salze das Zentrum (LOEWIT) und die 
peripherischen Endigungen des Herzvagus (BRANDENBURG) und auBerdem 
Hemmungsapparate im Herzen reizen, die jedenfalls nicht den durch Atropin 
ausschaltbaren entsprechen (NOBEL). Da BRANDENBURG auBerdem eine Herab­
setzung der Contractilitat, Reizleitung und Anspruchsfahigkeit fur kunstliche 
Reize festzustellen vermochte, so muB es sich urn eine recht allgemeine Schadigung 
des Herzens handeln. Klinisch lieB sich die Beteiligung des peripherischen Herz­
vagus dadurch nachweisen, daB durch Atropin die Pulsverlangsamung aufgehoben 
werden konnte (WEINTRAUD, LIAN ET LYON-CAEN), doch ist nach FRANZ MULLER 
die Wirkung nicht regelmaBig. WENCKEBACH hat nun gefunden, daB die Puls­
perioden bei "vagalen" Pulsverlangsamungen (Meningitis, Typhus) sehr viel 
groBere Schwankungen zeigen als bei der Ikterusbradycardie und bezeichnet 
deshalb die letzte als "cardial". Es muB aber wohl unentschieden bleiben, wie 
weit es sich hier urn einen Unterschied zwischen zentraler und peripherischer 
Vaguswirkung, wie weit urn eine ganz auBerhalb des Vagus liegende Herzwirkung 
handelt; es konnen namlich auch bei der Ikterusbradycardie recht erhebliche 
Schwankungen der Pulslangen (respiratorische Arrhythmie) vorkommen (NOBEL). 

SchlieBlich ist noch der Pulsverlangsamung wahrend der Genesung nach 
fieberhaften Krankheiten zu gedenken (DERIO), die man vielleicht als eine Art 
reaktiver Erscheinung nach der vorausgegangenen Pulsbeschleunigung auffassen 
darf. 

Das Bild der Sinusbradycardie. Eine Verlangsamung des Sinusrhythmus mit 
regelmaBiger Schlagfolge konnen wir finden als Zustand von bestimmter, meist 
langerer Dauer oder als Anfalle von unbestimmter, meist kurzer Dauer. Eine 
Sinusbradycardie durch Ausfall einzelner Schlage wird meistens auf Leitungs­
stOrungen zwischen Sinus und Vorhof beruhen und solI deshalb hier unberuck­
sichtigt bleiben. Zur sicheren Erkennung sind Aufnahmen des Arterien- und 
Venenpulses oder des Elektrocardio~rammes notig. Mit ihrer Hilfe ist die 

Diagnose der Sinusbradycardie meistens leicht. Die regelrechte Folge von 
Vorhofs- und Kammersystolen, di~ Beeinflussung des Rhythmus durch Atmung, 
Vagusdruck, Arbeit, Atropin, Digitalis wird wohl immer einen sicheren SchluB 
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gestatten. Eine Verlangsamung der Kammertatigkeit durch atrioventriku­
lare Leitungsstorungen ist ohne weiteres aus dem Unterschied zwischen der 
Vorhofs- und Kammerschlagzahl nachweisbar. Einige Schwierigkeiten kann die 
Abgrenzung der Sinusbradycardie von einer sinuaurikularen Leitungsstorung 
machen, namlich dann, wenn der Vorhof nicht in den fiir Leitungsstorungen 
charakteristischen Perioden, sondern regelmaBig schlagt, d. h. wenn regelmaBig 
jeder zweite, oder jeder zweite und dritte Sinusreiz unbeantwortet bleibt, also ein 
2: 1 oder 3: 1 Rhythmus besteht. Hier muB gepruft werden, ob unter den soeben 
genannten Bedingungen (Atmung, Vagusdruck usw.) eine auf Leitungsstorung 
deutende Periodenbildung des Pulses eintritt oder nicht. SchlieBlich vermag eine 
vom oberen, dem sog. Coronarteil des Atrioventrikularknotens ausgehende Auto­
matie eine Sinusbradycardie vorzutauschen. Die Form der P-Zacke im Elektro­
cardiogramm, die Veranderung des P-R-Abstandes und des Rhythmus bei der 
Funktionspriifung werden in der Regel die Entscheidung ermoglichen. Naheres 
daruber spater. 

Die Folgen einer Herabsetzung der Reizbildung und Reizbarkeit im Sinusgebiet 
mussen gering angeschlagen werden, solange es bei einer Verlangsamung des 
Sinusrhythmus bleibt, da die Sinusbradycardie bescheiden zu sein pflegt und 
wir wissen, daB sehr viel starkere Verlangsamungen, so beim Herzblock, viele 
Jahre ohne erhebliche Storungen der Kreislaufsleistung ertragen werden konnen. 
Gleichwohl haben wir uns mit der 

Bekandlung der Sinusbradycardie zu befassen, denn die Sinusbradycardie ist 
haufig die Teilerscheinung einer allgemeinen Kreislaufschwache, einer Kreislauf­
schwache, die behandelt werden muB. Dabei mussen wir aber wissen, wie unsere 
Mittel auf die krankhafte Verlangsamung der Herztatigkeit wirken. Zugleich 
geht aus dieser Uberlegung hervor, daB unsere Behandlung in erster Linie den 
Ursachen der Bradycardie zu gelten hat. So erfordert die Pulsverlangsamung 
samt der begleitenden Storung der GefaBtatigkeit bei der Odemkrankheit vor 
allem eine Ernahrung, in der aIle fur die Erhaltung des Korpers hotigen Stoffe 
(EiweiB, Fett, Gemuse, Vitamine, Kohlehydrate) in hinreichender Menge und 
zweckmaBiger Zusammensetzung vorhanden sind. Beschrankung der Wasser­
und Kochsalzzufuhr ist dabei geboten. Da uber die Bedeutung der einzelnen Nahr­
stoffe noch nicht das letzte Wort gesprochen ist, so ist zu berucksichtigen, in 
welchen Richtungen die bisher erfolgte Ernahrung einseitig war. Ferner solI der 
Kranke Bettruhe beobachten; angesichts der Tatsache, daB die Odemkrankheit, 
abgesehen von der einseitigen Kost, auf Unterernahrung beruht, eine selbst­
verstandliche Forderung. Schon kleinste Anstrengung, z. B. Aufstehen, steigern 
die Pulszahl auf das Doppelte, sagen wir von 30-40 auf 70-80 unter gleich­
zeitiger Zunahme der Schwacheerscheinungen (Atemnot, Cyanose). Das ist in­
sofern interessant, als sonst das Optimum der Herzleistung gerade bei einer 
Schlagzahl von 60-80 zu liegen pflegt. Ob hier eine andere Einstellung des Her­
zens gegenuber den mechanischen Arbeitsbedingungen vorliegt, oder ob die Puls­
steigerung im Stehen nebst den Insuffizienzerscheinungen lediglich auf ungenugen­
der Fiillung des Herzens beruht (Verblutung in das erschlaffte Capillargebiet), 
laBt sich nicht sicher sagen. Es ist begreiflich, daB man versucht hat die Kreis­
laufschwache bei der Odemkrankheit auBer durch Kostregelung und Ruhe auch 
medikamentos zu beeinflussen. Dn, wird ziemlich ubereinstimmend angegeben, 
daB in ausgesprochenen Fallen aIle gebrauchlichen Mittel wirkungslos zu sein 
pflegen: Atropin, Adrenalin, Coffein, Digitalis, Physostigmin. Auch der Vagus­
druck hat keine Wirkung. 

Recht verwickelt liegen die Verhaltnisse b-uch bei der Sinusbradycardie aus 
unbekannter Ursache, will sagen ohne gleichzeitige Odemkrankheit. Solange 
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keine Zeichen von Kreislaufschwache bestehen, wird man die langsame Herz­
tatigkeit sich selbst iiberlassen diirfen. Treten jedoch lnsuffizienzerscheinungen 
auf, dann muB man handeln. Bettruhe, Coffein, Campher, in schweren Fallen 
auch Kalomel, KARELLSche Kur werden Mittel sein, an die man zunachst denkt. 
Aber bald wird der Augenblick kommen, wo man Verlangen nach unserem wert­
vollsten Kreislaufmittel, der Digitalis, tragt. Freilich, der langsame PuIs macht 
uns bedenklich, driicken wir durch die Digitalis die Schlagzahl noch weiter her­
unter, so ist nichts Gutes zu erwarten. lmmerhin besteht die Moglichkeit, daB 
die Hebung der systolischen Herzarbeit die Herabsetzung der Pulszahl iiberwiegt 
- kurz und gut, man entschlieBt sich zu 6inem vorsichtigen Versuch. So berichtet 
HECHT von einem Kranken mit dekompensierter Mitralinsuffizienz und einem 
PuIs von 45Schlagen, bei dem nach 0,6 mg Strophanthin intravenos der PuIs unter 
zweifelloser Besserung der Spannung auf 40 fiel. Der Kranke erhielt jetzt weiter 
Digitalis mit Diuretin, "es entwickelte sich eine enorme Diurese, die Kompen­
sation stellte sich wieder her. Dabei stieg die Pulszahl innerhalb weniger Tage auf 
80". Ein iiberraschendes Ergebnis der Digitalisbehandlung, das gar nicht zu der 
iiblichen Behandlung stimmt - und der Fall steht nicht vereinzelt da. WEISER 
bringt drei Beobachtungen von wassersiichtigenHerzkranken (im 3. FaIle lag da­
neben eine Nephritis vor) mit Bradycardie, bei denen durch Digitalis der Puls 
einmal von 52 auf 72, einmal von 58 auf 74 und im letztenFalle von 36 auf 78 Schlage 
unter Ausschwemmung der Odeme und Besserung der Kreislaufsschwache gehoben 
wurde. SCHITTENHELM und SCHLECHT (1. c.) berichten - leider ohne nahere 
Angaben iiber die iibrige Behandlung, wie Kostanderung usw. - iiber einen Fall 
von Odemkrankheit, bei dem wahrend der Digitalisbehandlung der PuIs von 
32 bis auf 70 Schlage stieg. 

Bei den beschriebenen Sinusbradycardien infolge pluriglandularer Insuffizienz 
miissen wir zu Organpraparaten greifen. Je nach Lage des Falles vielleicht 
1-3-6mal taglich Thyreoidin Merck 0,1, 3mal taglich 2 Novarial- oder 1 Ovo­
glandoltablette. Gegen eine gleichzeitig bestehende Hypotonie kann Strychnin 
zweckmaBig sein, vielleicht 3mal taglich 0,2 mg in Pillen, doch muB beachtet 
werden, daB Strychnin im iibrigen erregend auf das Vaguszentrum wirkt. 
Die weitere Beobachtung muB entscheiden, ob man die Dosen andern, das eine 
oder andere Praparat weglassen, ob man Pausen einschieben soIl usw. lch habe 
den Eindruck, daB die Kranken am besten fahren bei einer dauernden Behand­
lung mit gerade hinreichenden Dosen. Unter sorgfaltiger Kontrolle kann man 
dann auch das Thyreoidin monate- und jahrelang geben. Dabei ist aber nicht auf 
eine Entfettung entscheidendes Gewicht zu legen, maBgebend sei vielmehr das 
allgemeine Wohlbefinden und die Leistungsfahigkeit der Kranken. Es giebt eben 
Menschen, die nur bei einer gewissen Korperfiille wohl und leistungsfahig sind. 
Halt man sich das vor Augen und unterrichtet sich ofters iiber die Herztatigkeit 
in der Ruhe und nach Bewegung, dann wird man nicht nur eine Uberdosierung 
vermeiden, sondern die giinstige Wirkung des Thyreoidins auf Herz und Kreis­
lauf voll zur Geltung bringen konnen. Denn daB das Thyreoidin am richtigen 
Fleck als Herztonicum wirkt, wissen wir vom Myxodem, wo Pulsverlangsamung, 
Herzerweiterung, Blutdrucksenkung und Kreislaufschwache auf Thyreoidin zu­
riickgehen, wahrend die anderen Herz- und Kreislaufsmittel versagen (ZONDEK, 
ASSMANN, MEISSNER, ZANDREN und andere). Die Kreislaufswirkung der Keim­
driisenpraparate ist bis jetzt nicht eingehend untersucht worden, doch sah 
PROSHANSKY nach Spermin Zunahme der Schlagzahl, der Amplitude und der 
KranzgefaBdurchblutung und ZOTH und PREGL fanden, daB Hodenextrakt die 
allgemeine Muskelleistung und damit den peripherischen Kreislauf hebt.. Man 
konnte auch an die Darreichung von Hypophysenpraparaten denken, aber die 
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Akten iiber deren Wirkung sind noch nicht geschlossen. Es wird unter anderem 
iiber Blutdrucksteigerung, Pulsverlangsamung und dampfende Wirkung auf 
Schilddriise und Eierstocke (PARISOT, RENON-DELILLE, THUMIM), Hebung der 
allgemeinen Muskeltatigkeit (LEVI und ROTHSCHILD) und Entfettung berichtet. 
Von diesen Wirkungen waren in unserem Falle nur die erste und die beiden 
letzten willkommen. Da einerseits in der Hypophyse Korper von entgegen­
gesetzter Wirkung enthalten sind, z. B. blutdrucksteigemde und -senkende, 
andererseits im einzelnen Falle von uns nicht sicher entschieden werden kann, 
welche Funktion der Hypophyse gerade Not gelitten hat, so wird in praxi ein 
vorsichtiger Versuch entscheiden miissen. 

Gegen Sinusbradycardie durch Vagusreizung wird man, wenn notig, Atropin 
versuchen. 

Schwankungen der Reizbildung und Reizbarkeit im Sinusgebiet, 
d. h. starkere Beschleunigung und Verlangsamung der Schlagzahl ohne auBere 
Veranlassung oder auf geringfiigige Veranlassungen, sind nichts Seltenes. 

Als Ursache miissen wir eine besondere Labilitat der Vorgange annehmen, 
die der Reizbildung und Reizbarkeit zugrunde liegen. Die Griinde fiir diese Labi­
litat konnen verschiedener Art sein, einmal vielleicht im Sinusgebiet selbst, 

Abb. 154. Respiratorische Arrhythmie. 

haufiger wohl in der 
Tatigkeit der langen 
Herznerven, des Va­
gus und Accelerans 
liegen. Am bekannte­
sten ist der EinfluB 
des Alters. Bei Kin­
dem und J ugend­
lichen sind die 
Schwankungen der 
Pulszahl meist so aus­
gesprochen, daB man 

von einer juvenilen Arrhythmie spricht und damit das Gebiet des schwankenden 
Rhythmus in der Hauptsache fiir erschopft halt. Nun besteht aber die sog. 
juvenile Arrhythmie nicht in einem ganz unbegriindeten Wechsel rascher und 
langsamerer Schlage, sondem dieser Wechsel zeigt sich vorallem bei Bewegung 
und noch auffallender unter dem EinfluB der Atmung. DaB der PuIs in der Ruhe 
langsamer, nach Bewegung rascher ist, weiB jedermann, ebenso, daB bei den 
einzelnen Menschen groBe Unterschiede vorkommen; da ist es nichts Uberraschen­
des, wenn bei dem noch wachsenden, unausgeglichenen Korper groBere Unter­
schiede die Regel sind als bei Erwachsenen. Findet man jedoch, daB bei einem 
jugendlichen Kranken in der Ruhe der PuIs eine Anzahl recht rascher und darauf 
ganz unvermittelt einige ganz langsame Schlage macht, so ist das schon etwas 
Uberraschendes. Die genauere Beobachtung zeigt dann, daB auch bei oberfla9h­
licher Atmung die rascheren Schlage der Einatmung, die langsameren der Aus­
atmung entsprechen; man spricht deshalb in dem Falle von einer respiratorischen 
Arrhythmie (Abb. 154). Da sie aber, wie gesagt, vorzugsweise bei Kindem und 
Jugendlichen vorkommt, so fallen juvenile und respiratorische Arrhythmien bis 
zu einem gewissen Grade zusammen. Bewahrt sich jemand die jugendliche Un­
bestandigkeit des Herzens gegeniiber auBeren Reizen bis in spatere Lebensjahre, 
so spricht man von einem schwankenden Rhythmus im allgemeinen. Nun ist es 
bekanntlich schwer, jemanden ins Herz zu schauen und wir konnen deshalb auch 
nicht sicher sagen, wie der schwankende Rhythmus zu erklaren ist. Beschranken 
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wir uns zunachst auf die respiratorische Arrhythmie. Da kommen nach WENCKE­
BACH folgende Moglichkeiten in Betracht: Autochthone Anderungen im Herzen; 
Steigen des Acceleranstonus in der Einatmung oder Sinken in der Ausatmung oder 
beides; Sinken des Vagustonus in der Einatmung oder Steigen in der Ausatmung 
oder beides; verschiedene Kombinationen von Acceleratoren- und Vagusein­
£lussen. Die zuweilen recht starke Pulsbeschleunigung auf 110 Schlage und mehr 
bei der Einatmung macht nach WENCKEBACH in dieser Phase ein gleichzeitiges 
Steigen des Acceleranstonus und Sinken des Vagustonus, die oft recht starke 
Pulsverlangsamung bei der Ausatmung ein gleichzeitiges Sinken des Accelerans­
und Steigen des Vagustonus wahrscheinlich. Der groBe EinfluB des Vagustonus 
geht auch daraus hervor, daB durch Atropin die respiratorische Arrhythmie auf­
gehoben wird. Es ist das aber auch der Fall bei starkeren Pulsbeschleunigungen 
infolge von Acceleransreizung (bei Erregungen z. B.). Ferner genugt in manchen 
Fallen wahrend ruhiger Atmung eine etwas langere Atempause, um eine deutliche 
Pulsverlangsamung herbeizufuhren (WENCKEBACH). Andererseits faUt die respi­
ratorische Arrhythmie auch gering aus, wenn ein hoher Vagustonus besteht, z. B. 
bei der Bradycardie infolge von gesteigertem Hirndruck (WENCKEBACH). Eine 
stark ausgesprochene respiratorische Arrhythmie, wie ein stark schwankender 
Rhythmus uberhaupt, zeigen demnach an, daB sich die beschleunigend und ver­
langsamend auf den Herzschlag wirkenden Krafte nicht im stabilen, sondern im 
labilen Gleichgewicht befinden. Alles was einseitig die beschleunigenden oder die 
verlangsamenden Krafte hemmt oder steigert, verschiebt das Gleichgewicht nach 
der stabilen Seite, vermindert die respiratorische Arrhythmie, den schwankenden 
Rhythmus. Dazu genugt schon die geringe Erholung des Acceleranstonus, die 
bei vermehrter Aufmerksamkeit des Patienten eintritt; der PuIs wird schneller, 
die respiratorische Arrhythmie geringer (WIERSMA). Diese Beobachtung zeigt 
zugleich, daB dem Zentralnervensystem eine wichtige Rolle bei der Entstehung 
der respiratorischen Arrhythmie zukommt. Wie weit daneben die verwickelten 
mechanischen Wirkungen der Atmung auf die Herzarbeit mitspielen, laBt sich 
nicht sicher entscheiden und wird vermutlich je nach der Lage des Falles in ziem­
lich wei ten Grenzen schwanken. Abgesehen von dem EinfluB des Zentralnerven­
systems und der Atmung scheint der Zustand des Herzens selbst von wesentlicher 
Bedeutung zu sein. So entsinne ich mich eines Kranken, bei dem sich unter den 
Anstrengungen und Aufregungen des Krieges eine starke reizbare Schwache der 
Vasomotoren mit Blutdrucksteigerung entwickelt hatte, die mehrmals zu plOtz­
lichen Hochspannungsanfallen, zum Teil mit Lungenodem fiihrte. Danach blieb 
eine groBe Labilitat des Pulses zuruck: er betrug in der Ruhe um 55, schnellte 
aber bei geringer Erregung auf 100 und mehr in die Hohe und stieg auch nach 
kleinen korperlichen Anstrengungen unverhaltnismaBig an, so beim Rasieren auf 
90, beim Anziehen auf 110; dabei Atembeschwerden. Nun sind starkere Puls­
steigerungen nach kleinen Anstrengungen ja eine bekannte Erscheinung bei Herz­
schwache, z. B. bei der Myocarditis nach Infektionskrankheiten, aber hier pflegt 
die Pulszahl auch in der Ruhe mehr oder weniger erhoht zu sein. Es giebt jedoch 
auch Herzen mit herabgesetzter Leistungsfahigkeit, wie soeben geschildert, die 
in der Ruhe abnorm niedrige Pulszahlen haben. Bei ihnen sind Rhythmus­
schwankungen besonders ausgesprochen. Mit der Besserung der Herzkraft werden 
die Schwankungen geringer. 

Es kommen schlieBlich noch merkwurdige Rhythmusschwankungen vor, die 
unabhangig von Atmung und Bewegung sind und an die LUCIANIschen Perioden 
erinnern, d. h. rhythmische Schwankungen der automatischen Fahigkeit des 
Schrittmachers des Herzens. WENCKEBACH beschreibt einen solchen Fall in 
seinem Buche uber die unregelmaBige Herztatigkeit. Ein ahnlicher Fall konnte 
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neuerdings von WINTERBERG auf eine Interferenz zwischen Sinus- und Vorhofs­
rhythmus zuriickgefiihrt werden. 

Das Bild des schwankenden Rhythmns und der respiratorischen Arrhythmie. 
Bei den Atmungsversuchen kann man fiinf Abschnitte unterscheiden: 1. Ak­

tive Einatmung, 2. erste Phase des Dauerinspiriums, unmittelbar der aktiven 
Einatmung folgend, 3. zweite Phase des Dauerinspiriums bis zum Ende der Dauer­
stellung, 4. aktive Ausatmung, 5. erste Phase des Dauerexspiriums, wie oben, 
6. zweite Phase des Dauerexspiriums, wie oben, 7. Nachwirkungsperiode (PUTZIG). 
Werden diese Abschnitte in einem durchlaufenden Versuch gepriift, so findet man 
als Durchschnittsregel nach PUTZIG folgendes: 1. Beschleunigung um 14,6 Pulse 
fiir die Minute, 2. Verlangsamung um 12 Pulse fiir die Minute, 3. Riickkehr zum 
Ausgangswert, 4. Beschleunigung um 9 Pulse fiir die Minute, 6. Riickkehr zum 
Ausgangswert, 7. Beharren beim Ausgangswert. Es kommen aber so groBe Ab­
weichungen vor, daB man sich mit zwei Hauptgruppen begniigen muB: Faile, in 
denen die Verlangsamung und Falle, in denen die Beschleunigung iiberwiegt. Be­
sonders eingehend hat PONGS den EinfluB der Atmung auf die Herztatigkeit unter­
sucht. Die Beziehungen sind recht verwickelt und konnen hier nicht im einzelnen 
erortert werden. Von der Pulsbeschleunigung nach Arbeit ware zu erwahnen, daB 
nach MOSLER der Riickgang nicht allmahlich, sondem in Absatzen erfolgt, im 
iibrigen giebt es auch hier starke individuelle Unterschiede. 

Die Diagnose des schwankenden Rhythmus und der respiratorischen Arrhythmie 
kann meist ohne besondere Hilfsmittel gestellt werden. Bei sehr starken Schwan­
kungen hat man aber doch eine sphygmographische Aufnahme oder ein Elektro­
cardiogramm zur Sicherung der Diagnose zuweilen notig. 

Folgen von Rhythmusschwankungen. Starke respiratorische Verlangsamungen 
sah WENCKEBACH mit leichten Ohnmachts- und Schwindelanwandlungen einher­
gehen. Erheblichere Beschleunigungen konnen mit dem Gefiihl des Herzkl?pfens 
verbunden sein. In bei~en Fallen ist eine vorsichtige, aber zielbewuBte Ubung 
des Herzens und GefaBsystems angebracht, schon um den Kranken von seinen 
Beschwerden abzulenken und neurasthenischen Vorstellungen entgegenzuarbeiten. 

Der Pulsus paradoxus 
besteht in einer auffallenden Abnahme der PulsgroBe bis zum volligen Verschwin­
den infolge der Einatmung und ist von KUSSMAUL 1873 als Zeichen einer schwie­
ligen Mediastinopericarditis beschrieben worden. Da hierbei das Hauptgewicht 
auf die Verkleinerung und nicht auf die Beschleunigung des Pulses bei der Ein­
atmung gelegt wird, so gehort der paradoxe PuIs streng genommen nicht ins Ge­
biet der unregelmaBigen Herztatigkeit. Er hangt aber doch so eng mit der respi­
ratorischen Arrhythmie zusammen, daB wir ihn wohl an dieser Stelle besprechen 
diirfen. Sehen wir davon ab, daB eine starke Hebung der ersten Rippe bei der Ein­
atmung, wie schon HOPPE 1845 nachgewiesen hat, die A. subclavia zusammen­
driicken und so einen Pulsus paradoxus vortauschen kann (RIEGEL), dann bleiben 
immer noch zwei Formen des paradoxen Pulses, die voneinander unterschieden 
werden miissen: der dynamisch verursachte und der mechanisch verursachte Pul­
sus paradoxus (WENCKEBACH). Der dynamisch verursachte Pulsus paradoxus be­
ruht darauf, daB sich der gewohnliche EinfluB der Atmung auf die Fiillung des 
Herzens und der GefaBe infolge besonderer Bedingungen in erhohtem MaBe geltend 
macht. Von dem EinfluB der Atmung haben wir ja schon gesprochen. Fiir die 
Entstehung des Pulsus paradoxus kommt im besonderen die Einatmung in Be­
tracht mit ihrer Erweiterung der nachgiebigen Teile des Herzens und der im Brust­
korb befindlichen GefaBe. Dadurch werden die zum Brustkorbinnem fiihrenden 
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Venen starker entleert, die aus dem Brustkorbinnern fiihrenden Arterien weniger 
gefiillt. Als besondere Bedingungen, die die Wirkung der Einatmung steigern und 
so das Auftreten des Pulsus paradoxus begiinstigen, nennt WENCKEBACH folgende: 
Sehr tiefe und rasche Einatmung, Steigerung der inspiratorischen Saugwirkung 
infolge Verengerungen der Luftwege oder Einengung der Atmungsflache ; Atonie, 
Muskelschwache und geringe Fiillung des Herzens und der Aorta; groBere Fiillung 
des Lungenkreislaufes bei tiefer Einatmung. Beim dynamischen Pulsus para­
doxus ist der PuIs wahrend der Einatmung am kleinsten, wahrend der Ausatmung 
am groBten, wahrend der Atempause 
von mittlerer GroBe (Abb. 155). 
Anders der mechanische, echteKuss­
MAuLsche Pulsus paradox us ; bei 
dem ist allerdings der PuIs auch 
wahrend der Einatmung am klein­
sten, dagegen ist er am groBten in 
der Atempause und wahrend der 
Ausatmung von mittlerer GroBe 
(Abb. 156). Dieservon WENCKEBACH 
zuerst festgestellte Unterschied 
zwischen den beiden Formen wird 
verstandlich, wenn wir uns erinnern, 
daB der KUSSMAuLsche Pulsus para­
doxus als Zeichen einer schwieligen 
Mediastinopericarditisanzusehen ist. 
In solchen Fallen wird das mit der 

Abb. 155. Dynamisch hervorgerufener Pulsus paradoxus 
bei exsudativer Pericarditis; bei ruhiger Atmung und bei 
angestrengter Atmung. Die hochsten Pulswellen fallen ins 

Exspirium. (Nach WENCKEBACH.) 

vorderen Brustwand verwachsene Herz bei der Einatmung durch die Hebung des 
Brustkorbes nach oben und die Senkung des Zwerchfells nach unten gezogen, 
gestreckt. Dadurch wird das Fassungsvermogen des rechten und linken Herzens 
vermindert, der venose ZufluB gehemmt (Anschwellungder Halsvenen bei der 
Einatmung) und die Fiillung 
des Arteriensystems vermindert 
(Verkleinerung der Pulswellen) . 
J-e mehr Brustkorb und Zwerch­
fell sich der Ausatmungsstellung 
nahern, um so groBer das Fas­
sungsvermogen des Herzens und 
die Hohe der Pulswellen, bis in 
der Atempause die giinstigsten 
Bedingungen hergestellt sind 
(WENCKEBACH). In manchen 

Abb. 156. Mechanisch erzeugter Pulsus paradoxus (Pulsus KuB­
maul) bei adhiisiver Pericarditis. Die groBten Wellen fallen in 

die Atempausen. (Nach WENCKEBACH.) 

Fallen mag auch eine Verengerung der groBen GefaBe durch strangformige Ver­
wachsungen mitspielen (GRIESINGERl, TRAUBE). Einfache Verwachsung der Herz­
beutelblatter ohne Beteiligung des Mediastinums braucht die Erscheinung nicht 
zu geben, dagegen konnen Pleuraverwachsungen der rechten Lunge durch Druck 
auf die Hohlvenen und den rechten Vorhof einen mechanischen Pulsus paradoxus 
erzeugen (WENCKEBACH). SchlieBlich kann auch starker Tiefstand des Zwerch­
fells ohne Verwachsungen durch Streckung des Herzens die Erscheinung des 
mechanischen paradoxen Pulses bewirken (WENCKEBACH). Eine lesenswerte Dar­
stellung des Pulsus paradoxus und der mit ihm zusammenhangenden Fragen 
giebt VAN DER MANDELE. 

1 Siehe VIERORDT: Die Lehre vom .Arterienpuls. Braunschweig 1855. 
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Steigernng der Reizbildnng nnd Reizbarkeit 
in den Vorhofen 

fiihrt zu aurikularen Extrasystolen, d. h. "vorzeitigen, vom Grundrhythmus 
unabhangigen Systolen" der Vorhofe. 

Ais Ur8achen von Extrasystolen kennen wir aus dem Tierversuch elektrische, 
mechanische, thermische, chemische, toxische, nervose Reize. Beim Menschen 
haben wir mit der Moglichkeit mechanischer, chemischer, toxischer, nervoser Reize 
und mit Reizzustanden zu rechnen, die durch Krankheitserreger oder Kreislauf­
storungen im Herzfleisch entstehen. Mechanische Reize konnten sein z. B.: Uber­
dehnung der Wand infolge zu groBer Widerstande in dem stromaufwarts liegenden 
Kreislaufsgebiet oder sonst Uberanstrengungen des Herzens mit ihren Folgen, 
ferner Verwachsungen, Zerrungen, Druck, Verlagerungen und dergleichen. Che­
mische Reize: Abnorme Stoffwechselvorgange wie Veranderungen infolge ein­
seitiger Ernahrung oder fehlerhafter Ausscheidung, Hyperthyreoidismus. Toxi­
sche Reize: Nicotin, Digitalis, Strophanthin, Coffein. Nervose Reize: Erregungs­
zustande und Reflexe im Vagus- oder Acceleransgebiet. Myocarditische Reize: 
Rheumatische, bakterielle, syphilitische Herde, Storungen des Coronarkreislaufes, 
Neubildungen. AuBerdem haben wir noch vikariierende Extrasystolen, d.h. Extra­
systolen, die als Nothelfer einspringen, wenn durch die Ausschaltung von Zentren 
hoherer motorischer Ordnung Herzstillstand droht, wie z. B. bei Leitungsstorungen. 
Leider ist es bei unseren Kranken selten moglich, die Ursachen der Extrasystolen 
festzustellen, der Moglichkeiten sind zu viele, die Konstellation zu verwickelt, 
haufig beim besten Willen keine unmittelbare Veranlassung nachweisbar. Dazu 
mag im einzelnen bemerkt werden, daB wir iiber mechanisch ausgeloste Extra­
systolen beim Menschen bis jetzt nichts Sicheres wissen. Die Extrasystolen nach 
Abklemmung der Aorta konnen nicht wohl zum Vergleich herangezogen werden, 
abgesehen davon, daB Kranke mit hohem Blutdruck nicht abnorm haufig Extra­
systolen haben. Unter den Stoffwechselstorungen leiden Kranke mit Hyper­
thyreoidismus so haufig an Extrasystolen, daB ein Zusammenhang wahrscheinlich 
ist. Wie weit freilich hier eine unmittelbare Herzwirkung, wie weit eine mittelbare 
durch Acceleransbeeinflussung vorliegt, muB unentschieden bleiben. Ferner 
scheint unter besonderen Bedingungen ein hoher Kalksalzspiegel des Blutes die 
Entstehung von Extrasystolen zu begiinstigen (EDENS und HUBER). Adrenalin, 
das im Versuch sehr leicht Extrasystolen erzeugt, diirfte unter physiologischen 
Verhaltnissen kaum in Betracht kommen, da selbst in Fallen, wo noch am ersten 
eine Vermehrung des Adrenalins im Blut erwartet werden diirfte, eine solche nicht 
festzustellen war (BROKING und TRENDELENBURG). Doch sind hier noch weitere 
Untersuchungen notig (TRENDELENBURG). DaB nach Nicotin, Digitaliskorpern 
und zuweilen auch nach starkem Kaffee Extrasystolen auftreten, ist bekannt. 
Calcium, Adrenalin und Digitalis unterstiitzen, soweit bekannt, nur die Ent­
stehung ventrikularer und atrioventrikularer Extrasystolen, dagegen mag viel­
leicht das Nicotin auch an manchen aurikularen Extrasystolen schuld sein. AIle 
die genannten Ursachen treten aber an Bedeutung zuriick gegeniiber dem EinfluB 
des Nervensystems. Freilich organische Nervenleiden spielen da keine Rolle, "die 
Neurologie weiB auffaUend wenig von Extrasystolen" (WENCKEBACH). Eher kann 
man schon reflektorische Vorgange verantwortlich machen, so sah WENCKEBACH 
Extrasystolen verschwinden nach Behandlung desNasenrachenraumesl, nach der 
-Entfernung einer kranken Gallenblase. Das Auftreten von Extrasystolen bei iiber-

1 Die Versuche KOBLANKS und v. ROEDERS durch mechanische Reizung der Nasen­
scheidewand Extrasystolen zu erzeugen, scheinen mir nicht beweisend zu sein; man kann 
aus den Kurven wohl nicht mehr ala eine leichte Vagusreizung herauslesen. 
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maBiger Magenfiillung, Luftansammlungen im Leibe, Kotstauungen und das Ver­
gehen der Extrasystolen nach der Beseitigung dieser Storungen wird so oft be­
obachtet, daB irgendein Zusammenhang bestehen muB. Doch ist WENCKEBACH 
zuzugeben, daB dieser Zusammenhang auch mechanischer oder toxischer Art sein 
kann. Dagegen muB in zahlreichen Fallen, wo infolge von Schrecken, Erregung, 
Angst, Aufregungen im Beruf usw. Extrasystolen auftreten, wohl eine reine 
Reflexwirkung angenommen werden. WENCKEBACH selbst bringt verschiedene 
hubsche Beispiele und KEN KURE berichtet von einer kleinen Schulerin, die bei 
ihren Rechenaufgaben eine paroxysmale Tachycardie bekam. Wichtig ist bei den 
nervosen Extrasystolen offenbar die Gesamtverfassung des Korpers: Asthenie, 
Neurasthenie, Enteroptose, Uberarbeitung, Erschopfungszustande, reizbare 
Schwache usw. Wir mussen uns die Entstehung von Extrasystolen infolge psychi­
scher Vorgange wohl ebenso vorstellen, wie manche andere Erscheinungen im Ge­
biet des vegetativen Nervensystems, z. B. das Erblassen, die Gansehaut beim 
Schreck, AngstschweiB, Erroten bei Scham oder Arger, Stuhl- und Urindrang bei 
Aufregungen und dergleichen. Es handelt sich da um "regelrechte Reflexe, um Er­
regungen, die yom cerebrospinalen System auf das vegetative uberspringen, um 
nervose Vorgange, die unserem Willen entzogen sind" (L. R. MULLER). Allerdings 
muB man nicht denken, daB die Erregung des Accelerans unmittelbar Extra­
systolen hervorbrachte. Vielmehr zeigt der Tierversuch, daB nur "unter gewissen 
Bedingungen auf nervosem Wege Extrasystolen und extrasystolische Tachycardie 
hervorgerufen werden konnen, wobei aber der Nervenreiz nur mehr die nebensach­
liche Rolle eines aus16senden Momentes spielt" (ROTHBERGER und WINTERBERG). 
1st dem so, dann mussen wir uns doch fragen, warum dieser oder jener psychische 
Eindruck, der sich fur gewohnlich auf allgemeine, man konnte sagen eingefahrene 
Reflexerscheinungen im Kreislaufsgebiet beschrankt, wie Erroten, Erblassen, ein­
fache Beschleunigung des Sinusrhythmus, warum der plotzlich Extrasystolen 
macht, und zwar meistens Extrasystolen bestimmten Ursprungs, also entweder 
aurikulare oder atrioventrikulare oder ventrikulare? Da muB doch, wie im Tier­
versuch, noch irgend etwas im Herzen selbst dazu kommen, um die Erscheinung 
zu erklaren. Was kann das sein? Nun, zunachst einmal aIle die soeben besproche­
nen Bedingungen mechanischer, chemischer, toxischer Art. Dann muB man aber 
auch daran denken, daB irgendein winziger krankhafter Herd im Herzen einen 
besonders giinstigen Angriffspunkt fUr die das Herz treffenden, nervosen Einflusse 
schafft. Aus dem Versuch wissen wir, wenn ein Tropfen Sublimat- oder Hollen­
stein16sung in die Herzwand, zumal in die Gegend des Reizleitungssystems ge­
spritzt wird, dann kann diese Stelle zum Ausgangspunkt von Extrasystolen wer­
den. Wir wissen ferner, daB bei manchen Krankheiten, wie Gelenkrheumatismus, 
Diphtherie, Typhus, Influenza, Scharlach kleine krankhafte Herde im Herzen und 
Extrasystolen nicht selten sind. Da liegt es doch nahe, in diesen Fallen die Extra­
systolen mit den Schadigungen des Herzens - mogen sie nun bakteriell oder 
toxisch oder sonstwie entstanden sein - in Zusammenhang zu bringen. Um das 
Kind beim richtigen Namen zu nennen, wir glauben, daB Extrasystolen in solchen 
Fallen Ausdruck einer Myocarditis oder Myodegeneratio sind. Beileibe aber nicht 
einer Myocarditis oder Myodegeneratio im alten Sinne des Wortes, wo diese Dia­
gnose den Kranken zu einem lebendig Begrabenen machte. Nein, da ist vielleicht 
das ganze Herz gesund und ganz leistungsfahig, auch schweren Anstrengungen ge­
wachsen, nur in irgendeiner Ecke sitzt eine Infiltration so groB wie ein Stecknadel­
knopf, oder ein paar degenerierte Ganglienzellen oder Muskelfasern, denen wir 
unter Umstanden am besten beikommen, wenn durch ausgiebige korperliche Be­
wegung die Durchblutung des Organs und damit die Beseitigung der krankhaften 
Veranderungen beschleunigt wird. Da die Kranken an ihren Extrasystolen nicht 
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sterben, so wird freilich der Zusammenhang zwischen anatomischer Herzscha­
digung und Extrasystolen nur selten zu beweisen sein. Immerhin sprechen fur 
unsere Annahme Befunde von MACKENZIE, V AQUEZ und ESMEIN , FALCONER und 
DUNKAN. BUTTERFIELD und HUNT konnten in drei Fallen von paroxysmaler 
Tachycardie myocarditische Herde nachweisen, und zwar in den Herzabschnitten, 
die Ausgang der krankhaften Reizbildung waren. So wichtig solche positiven Be­
funde auch sind, so ist auf der anderen Seite doch zu betonen, daB nicht unbedingt 
mit den ublichen, trotz aller Fortschritte immer noch groben Untersuchungs­
methoden Veranderungen gefunden werden mussen. Dann, so wird man sagen, 
dann ist aber jede Moglichkeit eines sicheren Beweises ausgeschlossen. Das ist zu­
zugeben, aber immer noch besser, als wenn jemand glaubte, die von WENCKEBACH 
glucklich beseitigte Lehre, die Arrhythmie sei Zeichen einer Myocarditis im alten 
Sinne des Wortes, sollte hier wieder zu neuem Leben erweckt werden. Immerhin, 
ohne Beispiel ware die Annahme nicht, daB ein fur unsere Untersuchungsmethoden 
gesundes Herzgewebe der Ausgangspunkt von Extrasystolen ist. Wird namlich 
eine Stelle des Herzens elektrisch gereizt, dann treten Extrasystolen auf, die den 
Reiz lange uberdauern konnen und haufig lange uberdauern. Das ist wohl kaum 
anders zu erklaren, als daB die elektrische Reizung im Gewebe "zu einer lokalen, 
sie uberdauernden physicochemischen Anderung gefuhrt hat, die ihrerseits als 
langsam abklingender Dauerreiz eine Erregung der irritablen Gebilde hervorruft" 
(F. B. HOFMANN). In klinischen Fallen konnte man an toxische Veranderungen 
des Gewebes, zumal der Nervenapparate denken, die sich dem sicheren mikro­
skopischen Nachweis entziehen. 
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Abb.1f>7. Schema elner Parasystolie. (Nach KAUFMANN und ROT1l1lEROIilR.) 

Noch eins scheint darauf hinzudeuten, daB bei Extrasystolen ein schwacher 
Punkt im Herzen selbst zu suchen ist, das ist die nunmehr zu besprechende Regel­
maBigkeit vieler Extrasystolen, regelmaBig nach Art und Zahl. 

Urn das zu verstehen, mussen wir auf neuere Untersuchungen von KAUFMANN 
und ROTHBERGER uber die Entstehung der Extrasystolie eingehen. Man kann 
ganz allgemein zwei Arten von Extrasystolen unterscheiden, solche, die einen 
festen, unveranderlichen Abstand (Kuppelung) von der vorhergehenden, normalen 
Systole haben und solche, die eine Kuppelung von wechselnder Lange zeigen. Von 
der ersten Art nimmt man an, daB bei ihr die Extrasystolen in irgendeiner Weise 
durch die normale Systole erzeugt oder ausgelost werden. Auf die zweite Art, die 
man bisher als zufallige Erscheinungen aufgefaBt hat, werfen Untersuchungen von 
KAUFMANN und ROTHBERGER ein neues Licht. Wird der Vorhof eines regelmaBig 
schlagenden Herzens in beliebigen, aber regelmaBigen Abstanden kiinstlich ge­
reizt, so entsteht eine regelmaBige - wenn auch nach dem Verhaltnis der nor­
malen Periode zur kiinstlichen Reizperiode verschieden ausfallende - Extra­
systolie, und zwar je nachdem eine Bigeminie, Tri-, Quadri-, Quingeminie usw. 
(Abb. 157). Andert sich der Grundrhythmus, sagen wir z. B. unter dem EinfluB 
der Atmung, so kann es vorkommen, daB ein oder mehrere der kunstlichen Reize 
in die refraktare Phase der Herztatigkeit fallen und unwirksam bleiben. Die bis 
dahin in regelmaBigen Abstanden einander folgenden Extrasystolen werden dann 
stellenweise groBere Abstande zeigen, aber stets mussen diese Abstande, da ja der 
kunstliche Reiz in regelmaBigen Abstanden erfolgt, ein einfaches Vielfaches, also 
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das 2-, 3-, 4fache usw. der kunstlichen Reizperiode sein. Es fragt sich nun, ob 
nicht viele der spontanen, scheinbar unregelmaBigen Extrasystolen unter Beruck­
sichtigung solcher Storungen, wie unter anderen einer Verschiebung des Grund­
rhythmus, doch auf eine regelmaBige Extrareizbildung zuruckgefiihrt werden 
konnten. Besonders geeignet fur die Entscheidung sind die FaIle von paroxys­
maIer Tachycardie. Da sieht man namlich haufig vor dem Einsetzen des Anfalles 
hier und da vereinzelte Extrasystolen auftauchen. Tritt jetzt die Tachycardie ein, 
so giebt der Abstand der einzelnen tachycardischen Schlage - unter Berucksich­
tigung gewisser, gesetzmaBiger Schwankungen1 - die Periode des Extrareizes an. 
Es laBt sich so tatsachlich in manchen Fallen nachweisen, daB die Abstande der 
vorher beobachteten vereinzelten Extrasystolen ein einfaches Vielfaches der Extra­
reizperiode sind. Diese Verhaltnisse sind theoretisch so uberraschend einfach, daB 
man sich verwundert fragen wird, warum sie nicht schon langst entdeckt worden 
sind. Das liegt nun nicht etwa allein daran, daB man bei der Betrachtung der PuIs­
kurven Zirkel und ZentimetermaB zu sehr geschont hat, mit denen ja WENCKE­
BACH schon vor der Nutzbarmachung des Venenpulses seine ebenso scharfsinnigen 
wie ergebnisreichen PuIs­
untersuchungen ausge­
fiihrt hat, sondern es be­
stehen praktisch - wie in 
der FuBnote bereits zum 
Teil angedeutet - allerlei 
Schwierigkeiten, scheinbare 
Unstimmigkeiten, die nul' 
an der Hand eines groBeren 
Kurvenmaterials als gesetz­
maBige Erscheinungen auf­
geklart werden konnten. 
Tragt man namlich von 
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Abb.158. tlbergnng elnerParas),stolle in elne paroxysmalcTachyca,die. 
"nch KAUF!lA~iN und ROTHBEROER.) 

Beginn der tachycardischen Pulse aus die Extrareizperiode ruckwartsschreitend 
in die Normalperioden ein , dann trifft man allerdings jedesmal genau odeI' 
ziemlich genau auf eine der vereinzelten Extrasystolen, dazwischen giebt es aber 
mehr oder weniger Extrareize, die in die Diastole auBerhalb del' refraktaren 
Phase der normalen Schlage fallen und doch zu keinen Extrasystolen gefiihrt 
haben (Abb. 158). Das sind also Ausnahmen, die irgendwie erklart werden mussen. 
Die Erklarung liegt freilich nicht fern. Man braucht sich nur der Tatsache zu er­
innern, daB beiStorungen del' atrioventrikularen Reizleitung so und so oft Vorhofs­
reize auf die Kammern nicht ubergeleitet werden. Ebenso verhalt es sich offen bar 
mit den wirkungslosen Extrareizen; die werden infolge von Storungen der Reiz­
leitung zwischen der Ursprungsstelle der Extrareize und ihrer Umgebung nicht 
ubergeleitet, es besteht, wie KAUFMANN und ROTHBERGER es nennen, eine Aus­
trittsblockierung. 1st diese vollstandig, so treten iiberhaupt keine Extrasystolen 
auf, ist sie unvollstandig, so treten vereinzelte Extrasystolen auf, ist sie unwirk­
sam, so kommtes zur dauernden Tachycardie. Abel' noch ein zweites Bedenken 
ist zu uberwinden. Es wird gelehrt, daB durch jede Systole das Reizmaterial in 
dem ganzen sich kontrahierenden Herzteil vernichtet wird. Herrscht nun der nor­
male Rhythmus, warum wird nicht die in einem verborgenen Winkel des Herzens 

1 Die Schwankungen sind dadurch zu erklaren, daB der Ubertritt der Reize in das 
Myocard nicht immer gleich rasch erfolgt, sondern nach den allgemeinen Regeln der Reiz­
leitung wechselt, daB Vagus und Accelerans die Reizleitung und das Tempo der Extra­
reizbildung beeinflussen, daB Extrareize die Reizbildung unter Umstanden verzogern 
(A. SCHOTT). 
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dauernd stattfindende Bildung der Extrareize mit vernichtet 1 Die Erklarung 
dieser Erscheinung haben wir eigentlich schon vorweg genommen. Besteht nam­
lich in der Umgebung des Extrareizherdes eine Reizleitungsstorung, die den regel­
maf3igen Austritt des Extrareizes hindert, so wird dieselbe Reizleitungsstorung 
den normalen Reiz auch am Eintritt hindern miissen, es besteht eine sog. Schutz­
blockierung. Die Austritts- und Schutzblockierung konnten als eine gezwungene 
Annahme erscheinen, wenn nicht die hohe I!requenz der Extrareizherde eine solche 
Blockierung geradezu forderten. SCHERF hat im Tierversuch Extrasystolenreihen 
der Kammer hervorgerufen mit einer Schlagzahl von 300 in der Minute; diese 
Extrasystolie laBt sich nur an frischen nicht vergifteten Herzen erzeugen und hat 
dieNeigung, in Kammerflimmern iiberzugehen. Giebt man vorherChinin, so liegt 
die Frequenz um 150, d. h. ein 2 : l-Rhythmus. Da der Reizherd sich fast dauernd 
infolge· seiner hohen Frequenz in der refraktaren Phase befindet, so kann er durch 
den Grundrhythmus nur schwer ausgeloscht werden (Schutzblockierung). Das 
Verhaltnis der. Starke des Extrareizes zur Anspruchsfahigkeit der Umgebung 
bestimmt die Zahl der wirksam werdenden Reize und erklart den sporadischen oder 
regelmaBigen Ausfall von Reizen (Austrittsblockierung). SchlieBlich sind noch 
gewisse Schwankungen im Verhalten der normalen zu den Extrareizen zu erklaren. 
Treten die Extrasystolen bald sparlich, bald haufig auf, so laBt sich das oft auf 
den EinfluB der langen Herznerven zuriickfiihren. Wenn der Vagus den Sinus­
rhythmus verlangsamt, gewahrt er den Extrasystolen einen groBeren Spielraum 
zur Entwicklung, wenn er die Starke des Extrareizes und dessen Uberleitung auf 
die Umgebung herabsetzt, hemmt er die Entwicklung der Extrasystolen. Merk­
wiirdig ist, daB die paroxysmale Tachycardie in einen Grundrhythmus mit gleich­
maf3ig gekuppelten Extrasystolen iibergehen kann (WINTERBERG, KAUFMANN und 
ROTHBERGER). Zwischen den Extrasystolen, die von einem unabhangigen Reiz­
herd entspringen, und den Extrasystolen, die durch die regelrechten Herzschlage 
ausgelost werden, muB also irgendeine Verbindung bestehen. Nach WENCKEBACH 
kann man sie sich folgendermaBen vorstellen. Die GroBe der Systole bestimmt die 
Zeit, die die Funktionen des Herzmuskels, also auch die Reizbildung, zur Erholung 
brauchen. Zieht sich ein yom regelrechten Leitungsreiz erregter. Muskel nur 
schwach zusammen, so erholt sich seine Reizbildung sehr rasch und fiihrt entweder 
zu einer zweiten Kontraktion: gleichmaf3ig gekuppelte Extrasystole oder auf 
Grund der dem Herzmuskel iiberhaupt innewohnenden Automatie zu einer Folge 
yom Grundrhythmus unabhangiger Extrasystolen, also Extrasystolen mit wech­
selnder Kuppelung, gegebenenfalls einer paroxysmalen Tachykardie. FaIle, in 
denen sich das Bestehen eines dauernden rhythmischen Extrareizes nachweisen 
laBt, bezeichnen KAUFMANN und ROTHBERGER als parasystolische Arrhythmien, 
um damit auszudriicken, daB die Arrhythmie auf Systolen beruht, die abseits, . 
n:CX(!U, yom gewohnlichen Wege des Erregungsvorganges liegen. Selbst einzelne 
Extrasystolen konnen hiernach der Ausdruck sein einer langer dauernden, in einem 
mehr oder weniger gesicherten Winkel des Herzens sitzenden Nebenregierung, die 
bei giinstiger Gelegenheit die Leitung an sich reiBt, im tachycardischen Anfall 
eine Revolution der gesamten Herztatigkeit herbeifiihrt und entweder in dieser 
Revolution, das Herz zu Tode jagend, das eigene Haus zerstort oder sei es all­
mahlich, sei es plotzlich durch die alte Regierung unterdriickt und unschiidlich 
gemacht wird. Sind in eine Kurve sehr zahlreiche Extrasystolen eingestreut, so 
darf man mit ziemlich groBer Wahrscheinlichkeit den kiirzesten Abstand zwischen 
einer normalen und der folgenden Extrasystole, d. h. die kiirzeste Kuppelung als 
refraktare Phase der normalen Schlage ansehen. Damit ist dann ein Wert ge­
wonnen, der bei der Deutung der Kurve wichtige Dienste leisten kann (SINGER 
und WINTERBERG). 
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Je nachdem ob einzelne oder Gruppen aurikularer Extrasystolen eingestr~ut 
sind, ob eine ununterbrochene rasche Vorhofstatigkeit zwischen etwa 170--200 
oder zwischen 200-400 Schlagen herrscht oder ob der Vorhof uber diese Zahl 
hinaus Kontraktionen ausfUhrt, spricht man von Vorhofsextrasystolie, V orhofs­
tachycardie, Vorhofsflattern, Vorhofsflimmern. Das scheinen auf den ersten Blick 
nur Unterschiede des Grades zu sein, aber das klinische Bild jeder einzelnen der 
drei Formen ist so wohlausgebildet, daB wir sie getrennt betrachten mussen. 

Diagnose. Findet man in der Pulskurve eine vorzeitige Systole, die im Jugu­
larispuls eine a-Welle als Ausdruck der Vorhofskontraktion vor der Carotiswelle 
zeigt und von einer mehr oder weniger kompensierenden Pause gefolgt ist, dann 
darf man eine aurikulare Extrasystole annehmen. Dasselbe gilt fUr die ent­
sprechenden Erscheinungen des Elektrocardiogramms. Eine einfache Regel, nach 
der die Erkennung einer aurikularen Extrasystole nicht schwer fallen sollte. Und 
doch kann uns die Regel nicht ganz gefallen: Eine mehr oder weniger kompen­
sierende Pause, was solI das heiBen 1 Hier mussen wir gestehen, daB die Regel fUr 
das Auftreten einer kompensierenden Pause nicht so einfach ist, wie sie oben von 
uns dargestellt worden ist. Systematische Versuche im Tierexperiment haben 
namlich ergeben (LEWIS), daB es Extrasystolen des Vorhofs ohne, mit unvoll­
standiger und mit vollstandig kompensierender Pause giebt, und zwar nahert sich 
in den Versuchen die Pause um so mehr einer vollstandig kompensierenden, je 
mehr sich der Sitz der kunstlich gesetzten Extrasystole yom Sinus entfernt. MaB­
gebend fUr die Pause, die einer Extrasystole des Vorhofs folgt, ist danach offen­
bar der Umstand, ob der Extrareiz auf den Sinus ubergreift und gegebenenfalls 
zu welcher Zeit der Extrareiz die Reizbildung des Sinus stortI. Eine Extrasystole 
des Vorhofs, die in der Nahe des Sinus entsteht, wird demnach kaum von einer 
langeren Pause als eine Extrasystole des Sinus selbst gefolgt sein, an der Pause 
konnen wir also solche Vorhofsextrasystolen yon Sinusextrasystolen nicht sicher 
unterscheiden. Auch wenn Extrasystolen in Gruppen auftreten, kann unsere 
Diagnose auf Schwierigkeiten stoBen. Die Sinustatigkeit ist ja unsichtbar, wie 
sollen wir unterscheiden, ob eine Reihe regelrecht aufeinander folgender Systolen 
der Vorhofe und Kammern yom Sinus oder Vorhof ausgehen 1 In solchen zweifel­
haften Fallen giebt es zwei Wege, um zu einer Entscheidung zu kommen: Entweder 
man untersucht die P-Zacken des Elektrocardiogramms darauf, ob irgendwelche 
Abweichungen einen ungewohnlichen Ursprung verraten oder man untersucht, 
ob bei den ublichen Prufungen der Herztatigkeit (Carotisdruck, Atropin, Digi­
talis, Arbeitsversuch usw.) Anhaltspunkte fUr den Ursprung der Herzschlage zu 
finden sind. 

tiber die Form der P -Zacke laBt sich als allgemeine Regel etwa folgendes sagen: 
Die obere Zone der Vorhofe liefert vorwiegend positive, die untere Zone vorwiegend 
negative P-Zacken, die mittlere Zone gewissermaBen als algebraische Summe eine 
mehr oder weniger horizontale (isoelektrische) Kurve. Extrasystolen, die yom 
linken Herzohr ausgehen, konnen unter anderen positive, diphasische und isoelek­
trische P-Zacken zeigen (LEWIS). Extrasystolen aus der Nahe des Sinus haben eine 
P-Zacke, die der normalen vollig gleichen kann. Also gerade die Extrasystolen aus 
der Nachbarschaft des Sinus, die am schwierigsten zu erkennen sind, weil die ihnen 
folgende Pause nicht verlangert, sondern regelrecht ist, haben auch regelrechte 
P-Zacken. Bei Extrasystolen aus anderen Gegenden des Vorhofs sollte dagegen, 
nach dem Tierversuch zu schlieBen, eine Diagnose entweder aus der Pause oder 
aus der Form der P-Zacke in der Regel moglich sem. 

Die im Tierversuch gemachten Beobachtungen dUrfen aber nicht ohne weiteres 

1 Bei Amphibien und Reptilien, wo eine scharfe Grenze zwischen Sinus und Vorh6fen 
besteht, geht der Vorhofsreiz nicht so leicht auf den Sinus uber. 
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auf das Elektrocardiogramm des Menschen ubertragen werden. Die von der 
elektromotorischen Kraft des Aktionsstromes abhangende Anstiegs- und Abstiegs­
zeit der Zacken wird bei der klinischen indirekten Ableitung dadurch stark ver­
andert, daB beide Elektroden die Strome ein und desselben Muskelbezirkes auf­
fangen und so der Ausbreitungszeit der Erregung einen bestimmenden EinfluB 
gewahren; auf die Richtung der Elektrocardiogrammzacken wirken die Elektroden 
durch das Verhaltnis ihrer Lage zur Richtung der Potentialdifferenz im Herzen 
(SCHELLONG). Den letzten Umstand hat SCHELLONG dazu benutzt, urn durch eine 
besondere Anordnung der Elektroden den Ausgangspunkt von Vorhofssystolen 
zu bestimmen. Einige Kurven mogen zeigen, welches Bild die Extrasystolen der 
Vorhofe beim Menschen geben. 

Abb. 159. ExtrasystoJen des Vorhofs. 

Die Abb. 159 zeigt nach dem dritten PuIs der Kurve eine aurikulare Extra­
systole (Pd mit positiver P-Zacke in allen drei Ableitungen; das folgende Intervall 
ist etwas verlangert als Zeichen, daB die Extrasystole des Vorhofs nach kurzer 
Zeit rucklaufig einen Sinusreiz ausge16st hat (unvollstandig kompensierende 
Pause). Die nachste Kurve bietet dasselbe Bild, nur ist hier P in I positiv, in II 
und III negativ (Abb. 160). In der dritten Kurve schlieBlich haben die auriku­
laren Extrasystolen in der Ableitung I eine positive, in Ableitung II eine gespaltene 
isoelektrische und in III eine negative P-Zacke. Die Andeutung der kompensato­
rischen Pause fehlt nur nach der vorletzten Extrasystole in Ableitung II, da hier 
die folgende Systole wieder durch eine Extrasystole eingeleitet wird (Abb. 161). 

Die Folgen von Vorhofsextrasystolen. Jede Extrasystole stort den regelrechten 
Ablauf der Herztatigkeit und verringert dadurch den Nutzeffekt der Herzarbeit. 
Wir haben schon gehort, welche Bedeutung das rechtzeitige Einsetzen der Vor­
hofsystole fur die Anfangsfullung und -spannung der Kammern und den Mecha­
nismus der Atrioventrikularklappen hat. Nun ist das Herz, obwohl es immer 



Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit in den Vorh6fen. 481 

wieder mit einem Pumpwerk verglichen wird, keine tote Maschine, die auf ver­
anderte Arbeitsbedingungen lediglich so lange mit veranderten Arbeitsleistungen 

Abb. 160. Extrasystolen des Vorhofs. 
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Abb. 161. Extrasystolen des Vorhofs. 

antwortet, als die Veranderung der Bedingungen wahrt. Sondern die extrasy­
stolische Beanspruchung der Herzkrafte - Reizbildung, Reizbarkeit, Reizleitung 
und Contractilitat-zu einer Zeit, wo sie sich von der letzten spontanen Systole 
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noch nicht wieder erholt haben, wirkt uber die Dauer derExtrasystole oderExtra­
systolen hinaus schadigend auf das ganze verwickelte Getriebe des Herzens. Die 
Schadigung der Reizbildung und Reizbarkeit ist oft daran zu erkennen, daB die 
nachste Systole verspatet auftritt infolge der sog. Hemmungswirkung der Extra­
systole (F. B. HOFMANN, ROTHBERGER und WINTERBERG), die Reizubertragung 
kann verlangert sein (H. STRAUB) und vor allem zeigt sich die Contractilitat noch 
langere Zeit herabgesetzt (H. STRAUB und andere). Solange sich die Zahl der 
Extrasystolen in bescheidenen Grenzen halt, ist allerdings der Schaden wohl nicht 
zu hoch anzuschlagen, haufen sich aber die Extrasystolen stark, dann wird man 
doch auf ihre Unterdruckung Wert legen mussen. Es kommt hinzu, daB Extra­
systolen haufig das Wohlbehagen und die Stimmung des Kranken empfindlich 
storen und dadurch zu einer allgemeinen Nervositat fUhren, die ihrerseits wieder 
die Entstehung von Extrasystolen beglinstigt. Die subjektiven Empfindungen 
bei Extrasystolen sind freilich sehr verschieden, viele Kranke spUren uberhaupt 
nichts davon, andere empfinden die Extrasystole als Stolpern des Herzschlages 
oder auch als unangenehmen, zuweilen schmerzhaften inneren StoB, wieder andere 
haben ein schwer zu beschreibendes angstliches GefUhl in der Herzgegend oder 
merken nur die der Extrasystole folgende Pause als Aussetzen des Pulses. 

Die Behandlung der Extrasystolen des Vorhofs hat, wie die Behandlung von 
Extrasystolen uberhaupt, zu versuchen, die Ursachen zu beseitigen. Dazu bedarf 
es vor allem einer sachverstandigen Anamnese, die aIle fruher besprochenen Ent­
stehungsmoglichkeiten sorgfaltig berucksichigt. Es ist dabei festzuhalten, daB 
aIle Erregungen der langen Herznerven, mogen sie diesen vom Zentralnerven­
system oder anderen Korperregionen als Reflexe zugehen oder in einer unmittel­
baren Reizung bestehen, Extrasystolen nicht erzeugen, sondern nur aus16sen. Man 
solI sich deshalb nicht gleich mit der Diagnose "nervos" zufrieden geben, sondern 
nach den im oder am Herzen selbst wirkenden Vorgangen fahnden, die dieses 
sensibilisieren fur die von den langen Herznerven zugeleiteten Einflusse oder 
allein die Ursache der Extrasystolen sind. Als grobe Regel darf man fUr diese 
Orientierung wohl sagen: Extrasystolen, die dauernd und dauernd in ziemlich 
gleicher Form und Zahl bestehen, haben ihre Hauptursache im Herzen selbst; 
Extrasystolen, die anfallsweise und in wechselnder Form und Zahl auftreten, sind 
uberwiegend auf Einflusse zuruckzufUhren, die an das Herz durch die extra­
cardialen Nerven herantreten. Bleiben wir gleich bei der zweiten Gruppe, so wird 
es Ziel der Behandlung sein mussen, die den langen Herznerven zuflieBenden 
krankhaften Erregungen zu beseitigen. Da wir gehort haben, daB die meisten 
dieser Erregungen von der Psyche ausgehen, so haben wir vor allem fUr Be­
ruhigung zu sorgen. Selbst unbegabten Kranken kann man mit wenig Worten 
klar machen, daB es sich um dieselbe harmlose Erscheinung handele, wenn im 
Arger infolge einer Reizung der GefaBnerven "das Blut zu Kopf steigt" oder in­
folge einer Reizung der Herznerven das Herz ein paar Sprlinge macht; Aufregung 
nutze der Sache nie und schade einem selbst. Nun stehen die Kranken oft - mit 
wie~iel Recht, wollen wir dahingestellt sein lassen - allen beruhigenden Versiche­
rungen des Arztes miBtrauisch gegenuber, man muB deshalb dem Zweifler auBer­
dem schon etwas Handgreifliches bieten. "Oft gelang mir die Beruhigung erst, als 
ich dem Geangstigten ein paar Zigarren erlaubte oder ihm ein glinstiges Gutachten 
fUr eine Lebensversicherung, die Erlaubnis zu heiraten, oder in die Tropen oder in 
die Berge zu reisen gab. Es ist uberraschend zu sehen, wie oft dann die Extra­
systolie ohne weiteres schwindet! Solchen Personen solI man auch ausgiebige 
Korperbewegung nicht nur erlauben, sondern verordnen", diese Worte WENCKE­
BACHS wirdjeder bestatigen, der haufiger mit Extrasystolikern zu tun hat. Je 
nach der Personlichkeit wird man seine Mittelchen verschieden wahlen; das Rich-
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tige zu treffen ist ein Stiickchen von der Kunst des Arztes und kann nicht gelehrt 
werden. Dariiber darf aber eine gewissenhafte Priifung alier in Betracht kommen­
den Verhiiltnisse nicht vernachlassigt werden. Wirklich unzweckmaBige Lebens­
gewohnheiten miissen abgestellt werden, notigenfalis durch Urlaub, Reise, Bade­
kur oder sonst geeignete MaJ3nahmen. Organische Storungen, die vielieicht mit 
der Extrasystolie zusammenhangen, sind in der iiblichen Weise zu behandeln: 
Herzinsuffizienz, hoher Blutdruck, Hyperthyreoidismus, Infektionskrankheiten, 
Fettsucht, Unterernahrung, Enteroptose, Chlorose, Verstopfung, Meteorismus, 
schmerzhafte Leiden, Schlaflosigkeit usw. Gelangt man auf diese Weise nicht zum 
Ziel, dann muJ3 man sich an die im Herzen selbst anzunehmenden sensibilisieren­
den Bedingungen halten. Damit kommen wir zur Behandlung der anderen Gruppe 
von Exirasystolen, der Extrasystolen, deren Hauptursache im Herzen selbst liegt. 
Am besten bewahrt sich da immer noch die Digitalis in mittleren Dosen (1-3mal 
taglich 0,05). Geht man von der Vorstellung aus, daJ3 dies Mittel vorwiegend durch 
Vagusreizung wirkt, dann ist die Erklarung des giinstigen Einflusses nicht ganz 
leicht, denn bei hoheren Graden der Extrasystolie, dem Vorhofsflattern und 
-flimmern wird in der Regel der Grad der Extrasystolie gesteigert, wie wir noch 
sehen werden. Da nun Extrasystolen des Vorhofs und des Sinus schwierig aus­
einanderzuhalten sind und deshalb die Moglichkeit besteht, daJ3 manche durch 
Digitalis beseitigte Vorhofsextrasystolen keine Vorhofs-, sondern Sinusextra­
systolen waren, so sei die Empfehlung der Digitalis hier unter Vorbehalt gegeben. 
Weitere Untersuchungen sind notig. - Noch iiberraschender ist das zweite Mittel, 
das sich bei Extrasystolen manchmal bewahrt: das Strychnin. WENCKEBACH, 
der diese Tatsache festgestellt hat, spricht freilich nur von Extrasystolen im all­
gemeinen oder ventrikularen Extrasystolen, so daJ3 iiber die Wirkung des Strych­
nins auf Vorhofsextrasystolen nichts Sicheres gesagt werden kann; auch hier 
miissen also unsere Kenntnisse noch vervolistandigt werden. Wie die giinstige 
Wirkung des Strychnins zu erklaren sein mag, ist eine schwierige Frage. Als un­
mittelbare Herzwirkung kennen wir von Strychnin nur eine Lahmung der moto­
rischen Apparate nach iibergroJ3en Gaben. Vielieicht, daJ3 die Herde krankhaft 
gesteigerter Reizbildung schon auf unsere kleinen therapeutischen Gaben mit 
Lahmung reagieren. Es mag aber auch sein, daJ3 das Strychnin mittelbar durch 
Erregung des Vaguszentrums die Extrasystolen beseitigt. 

Von anderen Mittelnr verdient Physostigmin Beachtung, weil dessen vagus­
reizende Wirkung nicht wie bei der Digitalis mit einer gleichzeitigen Erregung des 
Accelerans verbunden ist (HECHT, WINTERBERG); auch Chinin, das die Reizbar­
keit herabgesetzt, oder das starker wirkende Chinidin wird man versuchen konnen 
(WENCKEBACH, FREY). Hat man den Verdacht, daJ3 die Extrasystolen zusammen­
hangen mit Krampfzustanden der KranzgefaJ3e, dann gibt man Papaverin mit 
Diuretin oder Nitrite. 1st eine rheumatische Erkrankung vorausgegangen, so hat 
wohl ein Versuch mit Salicyl oder ahnlichen Mitteln seine Berechtigung. Findet 
sich Syphilis in der Vorgeschichte oder ein positiver Wassermann, dann ist darauf­
hin zu behandeln. Immer aber hat man sich davor zu hiiten, auf der einen Seite 
wegen einiger harmloser Extrasystolen eine unverhaltnismaBig eingreifende Be­
handlung einzuleiten und dadurch unter Umstanden mehr zu schaden als zu 
niitzen, auf der anderen Seite durch zu groJ3e Zuriickhaltung den richtigen Augen­
blick einer erfolgreichen Behandlung zu verpassen. 

Einen schmerzlichen Punkt der Behandlung bilden oft noch die sog. Annehm­
lichkeiten des Lebens. Alkohol hat wohl auf die Entstehung von Extrasystolen 
keinen groJ3en EinfluJ3, doch wird man die Gelegenheit benutzen, um iibertriebenen 
AlkoholgenuJ3 zum mindesten auf ein verniinftiges MaJ3 zuriickzufiihren. Schwierig 
ist die }1'rage del' Zigarre und Zigarette. Es unterliegt keinem Zweifel, daJ3 bei 
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empfindlichen Personen schon geringe Mengen Nicotin, ein bis zwei Zigarren oder 
flinf bis sechs Zigaretten, genligen urn Extrasystolen, haufig mit anginosen Be­
schwerden zu erzeugen. Da verbietet man am besten das Rauchen ganz. 1st die 
Zigarrenkiste oder Zigarettenschachtel zur Hand, dann wird trotz der besten Vor­
satze aus der MaBigkeit meistens nichts. Auf der anderen Seite hat wohl mancher 
Raucher Extrasystolen, die gar nicht vom Rauchen kommen, da wiirde ein Verbot 
unnotig, vielleicht sogar unberechtigt sein. Zur Entscheidung etwaiger Zweifel 
einigt man sich mit dem Kranken auf eine Karenzzeit, deren Ausfall liber die Be­
urteilung des Rauchens entscheidet. 

Auriculare paroxysmale Tachycardie. 
Seitdem COTTON 1867 den ersten Fall von paroxysmaler Tachycardie be­

schrieben und BOUVERET 1889 diese Storung der Herztatigkeit als eine einheit­
liche Krankheitsform aufgestellt hat, ist eine groBe Zahl von Arbeiten erschienen, 
die Licht in dies dunkle Gebiet zu tragen versuchten. Ein Fortschritt muB in den 
Befunden AUGUST HOFMANNS erblickt werden, daB haufig Extrasystolen dem An­
fall vorausgehen. Die Bedeutung der Extrasystolen als wirklicher Vorlaufer des 
Anfalles wurde noch klarer, als durch die Aufzeichnung der Herztatigkeit, Sphygmo­
gramm und Elektrocardiogramm, nachgewiesen werden konnte, daB die Extra­
systolen dieselbe Form und denselben Ursprung wie die Herzschlage im tachy­
cardischen Anfall haben. Den SchluBstein brachten die Untersuchungen von 
KAUFMANN und ROTHBERGER, nach denen nicht nur Form und Ursprung, sondern 
auch der Rhythmus der Extrasystolen mit dem Rhythmus der Tachycardie liber­
einstimmt, d. h. die Abstande, in denen sich die scheinbar regellos auftretenden 
Extrasystolen folgen, betragen ein einfaches Vielfaches der Abstande zwischen 
den tachycardischen Schlagen, wie dies schon ausgeflihrt worden ist. 

Die U rsachen der paroxysmalen Tachycardie. Wie bei den Extrasystolen liber­
haupt, so halten wir es auch bei der auf Extrasystolen beruhenden paroxysmalen 
Tachycardie fiir das Wahrscheinlichste, daB eine wunde Stelle im Herzen selbst 
die Grundlage fUr die Erscheinungen bildet. AuBer durch die schon angeflihrten 
anatomischen Befunde wird diese Annahme gestlitzt durch Versuche von LEWIS, 
in denen die Unterbindung einer Kranzarterie trotz Durchschneidung der langen 
Herznerven zur paroxysmalen Tachycardie flihrte. 1m Einklang damit lehrt die 
klinische Erfahrung, daB bei Storungen des Coronarkreislaufes paroxysmale 
Tachycardien nicht selten sind. Die mannigfachsten auBeren Anlasse konnen 
dann die Entstehung extrasystolischer Anfalle begiinstigen oder auslOsen, wie das 
bereits geschildert worden ist. Die vordringliche Rolle, die das Zentralnerven­
system hierbei spielt, zusammen mit der oft langen Dauer der Anfalle hat frlih­
zeitig zu der Vermutung geflihrt, die wesentliche Bec1ingung mochte in krank­
haften Veranderungen des Zentralnervensystems oder d~r langen Herznerven zu 
suchen sein. So nahm BOUVERET eine Vagusneurose, DEBovE eine bulbare Neu­
rose an. Uberlegt man aber, daB Acceleransreizung im Tierversuch die ursprling­
liche Schlagzahl nur um 7-70% (TWERSTEDT) steigert, wobei die hOchsten Pro­
zentzahlen lediglich bei niedriger Ausgangsfrequenz vorkommen, daB Vagus­
ausschaltung auch nur eine maBige 1 Beschleunigung macht (MAR'IIUS), daB in 
beiden Fallen nur die Sinustatigkeit betroffen wird, wahrend wir es bei der 
paroxysmalen Tachycardie ganz liberwiegend mit einer Steigerung der auricu­
laren, atrioventrikularen oder ventrikularen Reizbildung zu tun haben, dann 
wird man die entscheidende Bedingung flir die Entstehung der extrasystolischen 

1 KAPPLER sah wahrend einer Operation unmittelbar nach der Durchschneidung des 
rechten Vagus den PuIs auf 120 Schlage steigen; nach 8 Tagen betrug die Schlagzahl aber 
nur noch 85 (zitiert nach V AQUEZ). 
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paroxysmalen Tachycardien nicht in den extracardialen Herznervenapparat ver­
legen wollen. Wie weit dieses fiir die Entstehung von Tachycardien in Betracht 
kommt, die auf eine Multiplikation der wirksamen Ursprungsreize zu beziehen 
sind, liWt sich auf Grund des bisher vorliegenden Materials nicht entscheiden. 
Unsere Kenntnisse bediirfen hier noch der Erweiterung. Dann werden wir 
vielleicht auch verstehen lernen, warum der eine von Kindesbeinen an bis ins 
hohe Alter nur hin und wieder, zuweilen in jahrelangen Zwischenraumen seine 
Anfalle hat, warum sich bei anderen die Anfalle in dichter Reihenfolge haufen, 
warum sich schlieBlich beim dritten eine dauernde Tachycardie (A. HOFMANN, 
MACKENZIE) entwickelt. Zum SchluB sei auf die Beobachtung LEVINES hin­
gewiesen, der unter neun Kranken mit Herzzufallen bei Operationen dreimal eine 
paroxysmale, auriculare Tachycardie sah. Vier zeigten, wie vorweggenommen 
sein mag, Vorhofsflimmern, zwei Vorhofsflattern. 

Das Bild der paroxysmalen Tachycardie und ihrer Folgen ist recht verschieden. 
Bei manchen Kranken sind die Erscheinungen ganz gering, sie kommen mit ihrem 
Anfall in die Sprechstunde und gehen wieder oder halten auch wohl Sprechstunde, 
ohne daB auBerlich viel davon zu merken ist. Der Kranke selbst empfindet die 
rasche Herztatigkeit nur als lastiges Klopfen, vielleicht verbunden mit einem ge­
wissen Druckgefiihl und leichter Kurzatmigkeit. Andere wieder haben schwer zu 
leiden: Qualendes Angst- und Beklemmungsgefiihl mit Atemnot und Herz­
schmerzen, Hinfalligkeit, kalter SchweiB auf der livide verfarbten Stirn. Auch 
Schwindel, Ohnmachten, Sehsto ungen und ahnliche Hirnerscheinungen kommen 
vor (BARNES). Diese Unterschie e sind nicht immer leicht zu erklaren. Freilich, 
wenn die paroxysmale Tachyca die ein schon anderweitig krankes Herz befallt, 
und das ist etwa in einemDrittel er FaIle so (A. HOFMANN), dann ist die unheilvolle 
Wirkung der iiberstiirzten Herz atigkeit verstandlich. Aber bei sonst gesunden 
Herzen miissen individuelle Ver chiedenheiten angenommen werden, die sich in 
der anfallsfreien Zeit dem Nach eis entziehen. Neben Unterschieden in der Fre­
quenz und neben der seelischen instellung des Kranken ist da vielleicht an das 
KranzgefaBsystem zu denken. issen wir doch, daB Storungen des Coronarkreis­
laufes mit besonders schweren ubjektiven und objektiven Krankheitserschei­
nungen einhergehen konnen und aB bei starken Pulsbeschleunigungen die Durch­
blutung der KranzgefaBe mehr 0 er weniger herabgesetzt ist (MORA WITZ undZAHN, 
MILLER, SMITH und GRABER). oglich, daB die Weite der KranzgefaBe im Ver­
haltnis zur Herzmasse und die Empfindlichkeit des Herzens gegeniiber einer 
Herabsetzung der Durchblutung individuellen Schwankungen unterliegen, die an 
dem verschiedenen Bilde des tac ycardischen Anfalles mit Schuld tragen mogen. 
Auch die widersprechenden obj ktiven Befunde wiirden sich zum Teil auf die 
Weise etwas klaren. Bei dem ein wird das Herz klein gefunden, wie das leistung­
fahige Sportherz bei groBeren An trengungen: verminderte, diastolische FiiIlung, 
hinreichende systolische Entleeru g, geniigendes Stromvolumen. Bei dem anderen 
tritt Herzerweiterung mit Zeiche von Kreislaufsinsuffizienz auf: vermehrte, dia­
stolische Fiillung, unzureichend systolische Entleerung, ungeniigendes Strom­
volumen; die Atemnot steigt, di Harnmenge sinkt, es treten Odeme auf (LEVINE 
und GOLDEN). 1m ersten FaIle si d unmittelbar nach dem Anfall aIle Beschwerden 
verschwunden, der Kreislauf vol leistungsfahig, im zweiten gehen Beschwerden 
und Kreislaufschwache nur allma lich zuriick und es bleibt noch eine Zeitlang eine 
gewisse AnfaIligkeit zuriick. Ein wichtige Rolle spielt dabei natiirlich auch die 
Dauer des Anfalles; er kann Stu den, Tage oder Wochen dauern. Je groBer die 
Dauer, je hoher die Schlagzahl, so schwerer die Folgen. Wenn auch ein giin­
stiger Ausgang als Regel gelten arf, so ist doch andererseits der Tod im Anfall 
nichts Ungewohnliches. Die ph sikalische Untersuchung ergiebt auBer den er-
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wahnten Anderungen der HerzgroBe einen kleinen, 
raschen PuIs, meist eine geringe Blutdrucksenkung 
und Pendelrhythmus der Herztone. Vorher vor­
handene Gerausche konnen verstarkt werden oder 
verschwinden, es konnen aber auch Gerausche auf­
treten, wo sie vorher fehlten. So wie der Anfall mit 
einem Schlage einsetzt, pflegt er auch zu enden; nicht 
selten erhalten sich aber noch einige Zeit verstreute 
Extrasystolen als Nachzugler, ein Gegenstuck zu den 

~ Extrasystolen, die zuweilen als Vorlaufer den AnfaH 
] ankundigen. 
2 Die Diagnose der paroxysmalen Tachycardie ist 

23 leicht und schwierig zu gleicher Zeit. Der plOtzliche 
"@ Beginn, die aus der Vorgeschichte zu entnehmende 
.; Neigung zu solchen AnfaHen, die uber eine gewohn­
~ liche Pulsbeschleunigung hinausgehende Schiagzahl 
~ gestatten eine Diagnose auf den ersten Blick. Meist 
~ wird der PuIs auch regelmaBig sein. Doch kommen 
~ Ausnahmen vor(Polygeminien, WENCKEBACH). Dann 
s ist aber eine Verwechslung mit Anfallen von Vor­
~ hofsflimmern, bei denen die PuIszahl bis 150-160 
~ betragen kann, leicht moglich. Gieichzeitige Auf­
g> nahmen des Arterien- und Venenpulses konnen uns 
;; 
" da helfen; in den meisten Fallen flieBen aber bei so :z 
~ hohen Schlagzahlen die tragen Schwankungen des 
.., Venenpulses zu groben unauflosbaren Wellen zu­
.~ sammen und man muG zum Elektrocardiogramm 
;z seine Zuflucht nehmen. Mit seiner Hilfe wird die 
~ Trennung zwischen Anfallen von Vorhofsflimmern 
~ und paroxysmaler Tachycardie wohl immer gelingen, 
~ dagegen kann auch das Elektrocardiogramm ver-
3 sagen, wenn es sich darum handelt, die Form, den 
~ Ausgangspunkt der paroxysmalen Tachycardie zu 
~ bestimmen. Besonders gilt das fUr die Unterschei­
:l dung von paroxysmaler Tachycardie des Sinus und 
~ des Vorhofs (Abb. 162). In beiden Fallen sehen wir 
~ die regelrechte Schlagfolge: Vorhof-Kammer, a-c­
~ Welle im Venenpuls , P-R-Zacke im Elektrocardio­
Q 
o gramm gewahrt . Allerdings, die P-Zacke kann eine :. ""' anomale Form zeigen, braucht es aber nicht und ist 
~ zudem schwierig zu beurteilen, da sie mehr oder 
.c weniger mit der N achschwankung verschmilzt. Eine 
:;;j allmahlich eintretende Steigerung und allmahlicher 

Ruckgang der Schlagzahl wurde fUr Sinustachy­
cardie sprechen, womit aber nicht gesagt sein soH, 
daB jede Sinustachycardie so anfangen oder enden 
muBte (WENCKEBACH) . Auch ein prompter Erfolg des 
Vagusdruckes wurde auf den Sinus hinweisen, doch 
muB hier daneben der Atrioventrikularknoten in 
Betracht gezogen werden. 

So kommt es, daB wir uber die Form der paroxys­
malen Tachycardie, von der an dieser Stelle im 
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besonderen gehandelt werden sollte. niimlich uber die auriculare paroxysmale 
Tachycardie, so wenig sic heres berichten konnen. 

Die Behandlung der paroxysmalen Tachycardie. Die allgemein empfehlens­
werten MaBnahmen sind schon geschildert worden, es sei deswegen auf die Ab­
schnitte uber die Behandlung von Extrasystolen und des tachycardischen An­
falles verwiesen. Von den Digitaliskorpern wissen wir, daB sie Extrasystolen 
des V orhofs beseitigen konnen, ein Versuch damit wird also gesta ttet sein (LEVINE 
und BLOTNER). Da andererseits bei einer besonderen Form der Vorhofstachy­
cardie, dem Vorhofsflattern, durch die Digitalis die Reizbildung bis zum Flim­
mern gesteigert wird, so muB die Art der Tachycardie vor der Anwendung des 
Mittels gekliirt sein. 

Vorhofsfiattern. 
Die Bezeichnung Vorhofsflattern stammt von JOLLY und RITCHIE und wird 

von ihnen gebraucht fur hochgradige Vorhofstachykardie mit 230-350 Schliigen 
in der Minute. A. HOFMANN hat analoge :Fiille unter dem Namen Vorhofstachy­
rhythmie in seiner Elektrographie beschrieben. Am eingehendsten hat sich 
LEWIS mit der Erscheinung beschiiftigt. Er findet fur den Menschen Schlagzahlen 
von 200-350 und nimmt an, daB einzelne Extrasystolen, Extrasystolengruppen, 
paroxysmale von einem Herd ausgehende Tachycardien, Vorhofsflattern, par­
oxysmale von mehreren Herden ausgehende Tachycardien, sowie schlieBlich Vor­
hofsflimmern im Wesen gleich und nur verschiedene Grade desselben krankhaften 
Vorganges seien. 

Bevor wir niiher auf die interessante Frage eingehen, mag ein kurzes Wort 
uber die hier gebrachten Werte fur die verschiedenen Schlagzahlen gestattet sein. 
Es ist schwierig zu sagen, welche Schlagzahlen fUr die normale, welche fur die 
krankhaft gesteigerte Sinustiitigkeit, welche fur die paroxysmalen Tachycardien, 
welche fUr V orhofsfla ttern und welche fur V orhofsflimmern angesetzt werden 
sollen. WENCKEBACH giebt folgende Zahlen: 

Gewiihnliche Schlagzahlen des Sinus . . . . 50-90 
Krankhaft gesteigerte Schlagzahlen des Sinus 90 -170 
Paroxysmale Tachycardien (jeden Ursprungs) 170-240 
V orhofsflatt~rn . . . . . . . . . . . . . . 240 - 400 (200-350) 
Vorhofsflimmern . . . . . . . . . . . . . 400-600 (tiber 350) 

LEWIS nimmt, wie gesagt, fur das Vorhofsflattern beim Menschen 200-350 
an und vom Flimmern wissen wir, daB es hohe Werte (beim Hund uber 1000; 
ROTHBERGER und WINTERBERG) erreichen kann, deren :Festlegung beim Menschen 
nicht sicher moglich ist. Da diese Abweichungen von den Zahlen WENCKEBACHS 
genugend gestutzt sind, so fiige ich sie in Klammern bei. Dann ergiebt sich aber, 
daB sich die Zahlen fur paroxysm ale Tachycardie und Vorhofsflattern zum Teil 
decken. Wir sind deshalb gezwungen, uns niiher mit dem 

Mechanismus des Vorho/s/latterns zu befassen. Sehen wir uns daraufhin zu­
niichst einmal eine Aufnahme des Vorhofsflatterns an. (Abb. 163) 

Die Kurve des Venenpulses liiBt uns da im Stich; nicht nur, daB sie kein 
Zeichen der sturmischen Vorhofstiitigkeit erkennen liiBt, sondern sie wirkt gerade­
zu irrefuhrend. Wir finden niimlich vor der c-Welle eine deutliche a-Welle und 
an den Stellen, wo der Kammerschlag etwas verfruht einzusetzen scheint, fallen 
a und c zusammen. Man wurde also den Fall deuten ais wenig vorzeitige Kammer­
extrasystolen bei sonst regelrechter Herztiitigkeit; oder wer wurde sich getrauen 
mit Sicherheit zu behaupten, daB in den v-Wellen noch eine zweite a-Welle ver­
borgen ist? Und nun das Elektrocardiogramm (Abb.164). Ableitung I macht 
die Sache nur noch dunkler: Die normale P-Zacke fehIt, statt dessen finden sich 
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einige rudimentare Zacken iiber die Kurve verstreut und der Kammerrhythmus 
ist nicht ganz regelmal3ig, wie schon die Aufnahme des Radialpulses gezeigt hatte. 

Abb. 163. Vorhofsflattern. JuguJaris- und Radialiskurve. 

Das Bild sieht fast nach Vorhofsflimmern aus, in das einige starker ausgebildete 
Vorhofskomplexe eingestreut sind; die regelmaBige a-Welle des Venenpulses ist 
dadurch auf einmal zweifelhaft geworden, vielleicht ist es eine zweite Stauungs-
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Abb.164. Vorhofsflattern. 

welle, eine S-Welle, die hin und wieder mit a-Wellen verwechselt werden kann. 
Losung aller Zweifel bringen Ableitung II und III des Elektrocardiogramms 1 • 

1 Zuweilen ist auch in Abteilung I die Vorhofstatigkeit charakteristisch ausgepragt. 
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Da sehen wir eine regelmaBige, 270 Schliige in der Minute betragende Vorhofs­
tatigkeit. Auch die geringe UnregelmaBigkeit der Kammerpulse wird erldart: 
Die Uberleitung ist den zahlreichen Vorhofsreizen, obwohl als Regel nur jeder 
zweite Schlag durchgeht, nicht ganz gewachsen. In manchen Fallen ist die Un­
regelmaBigkeit noch viel starker ausgesprochen, in anderen schlagt die Kammer 
vollig regelmaBig. Etwas bleibt aber doch auffallend an dem Bilde: die groBe 
Form der P-Zacken. Solche P-Zacken kommen sonst bei auricularen Extrasysto­
len nicht vor. Das ist also wohl keine einfache auriculare Tachycardie oder 
Extrasystolie, es muB noch etwas anderes dahinter stecken. Was das sein kann, 
ist durch Arbeiten von LEWIS und seinen Mitarbeitern FElL und STROUD auf­
gedeckt worden. Reizt man den Vorhof des Hundeherzens rhythmisch 350 bis 
3000mal in der Minute, so erhalt man minutenlang die Reizung iiberdauerndes 
Flattern. Durch gleichzeitige allgemeine Ableitung (Ableitung II) und unmittel­
bare Ableitung von verschiedenen Punkten des V orhofs lieB sich nun nachweisen, 
daB unabhangig von der Reizstelle das iiberdauernde Flattern von einer Erre­
gungswelle ausgeht, die, einem natiirlichenMuskelring folgend, um die obere oder 
untere Hohlvene lauft. Von dieser zentralen Welle gehen dann die Erregungen 
in zentrifugalen Wellen auf die iibrigen Teile des Vorhofs iiber. Zuweilen kann 
auch langsame rhythmische Reizung odeI' ein normaler Herzschlag Flattern aus­
IOsen; dann kommt es zu kurzen Strecken von Flattern. Die Struktur des rechten 
Vorhofs an den Miindungsstellen der groBen Hohlvenen bietet nun offenbar be­
sonders giinstige Bedingungen fUr die Ausbildung und Erhaltung eines solchen 
Reizringes, denn das Vorhofsflattern ist keine so seltene Erscheinung und kann 
sich Jahre hindurch unverandert erhalten. Uberschreitet freilich die Frequenz 
einen gewissen Wert, so wird die RegelmaBigkeit des Flatterns gestort. Der Reiz 
findet die gewohnte Bahn gesperrt und begiebt sich auf Seitenwege: es tritt un­
reines Schlagen auf. Steigt die Schlagzahl noch weiter, so gerat der zentrale 
Kreislauf des Reizes ganz in Unordnung und es kommt zum Vorhofsflimmern. 
Es darf allerdings nicht verschwiegen werden, daB die von LEWIS und seinen 
Mitarbeitern aufgestellte Theorie iiber das Flattern und Flimmern gewissen Be­
denken begegnet. So ist nicht einzusehen, warum die zentrale Welle zum Aus­
gangspunkt zuriickkehrt, da die Muskelziige um die Hohlvenen keinen geschlosse­
nen Ring bilden (ROTHBERGER). Ferner wird das F~attern durch Ligaturen der 
Strecke, die als Bahn der Reizwelle gilt, nicht unterbrochen (SCHERF). Anderer­
seits erklart die Annahme von THOMAS LEWIS die mannigfachen Eigenarten des 
Flatterns so gut, daB sie zum mindesten als Arbeitshypothese ihren unbestrittenen 
Wert hat. 

Uber die Ursachen des Vorhofsflatterns wissen wir bis jetzt nichts Sicheres. 
Den AnstoB mag zuweilen eine Extrasystole (DE BOER) geben. Ob dariiber hinaus 
das Flattern als Dauerzustand, denn um einen solchen handelt es sich haufig, auf 
einem dauernden krankhaften Reiz beruht oder nur eine schlechte Angewohnheit 
des Herzens ist (LEWIS), soIl dahingestellt bleiben. 

Das Bild des Vorhofsflatterns wird wesentlich bestimmt durch das Verhalten 
der Reizleitung zwischen Vorhof und Kammer. Besteht ein regelmaBiger 4:1-
Rhythmus, dann kann die Storung bei der Untersuchung leicht iibersehen werden. 
LaBt man freilich einige korperliche Bewegungen machen, so kommt es entweder 
infolge der leicht beeinfluBbaren Leistung des Reizleitungssystems zu auffallenden 
Rhythmusschwankungen oder zu einer Verdoppelung der Schlagzahl (LEWIS), 
Erscheinungen, die zu weiterer Untersuchung und Entdeckung des Leidens fiihren 
miissen. Man wird dann dem Kranken auch glauben, daB ihm sein Herz bei 
Anstrengungen Beschwerden macht. Die Beschwerden werden natiirlich um so 
groBer, je besser die Leitung zwischen Vorhof und Kammer ist. Schon beim 2:1-
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Rhythmus sind die Kranken durch ihre Kammerschlagzahl von 100-150 merk­
lich in ihrer Leistungsfahigkeit behindert. So erklarte mir ein Pfarrer - er hatte 
bei einem 2 :1-Rhythmus 135 Radialpulse - er konne nicht mehr so eindrucksvoll 
predigen wie sonst; allerdings predige er recht lebhaft. Sehr schlecht ging es dem 
armen Kranken MACKENZIES1, der unter Anfallen von 1 :1-Rhythmus, d. h. einer 
Schlagzahl von 290-300 in der Minute, zu leiden hatte. Sprunghafter Wechsel 
in der UberIeitung fiihrt zu starker Unregelma13igkeit des Pulses. Vorhofsflattern, 
wenn es sich einmal eingenistet hat, pflegt meistens von Dauer zu sein, doch 
kommt es auch anfallsweise vor (LEWIS). Der allgemeine Zustand hangt davon ab, 
ob das Herz sonst gesund, oder infolge anderer Erkrankungen in seiner Leistungs­
fahigkeit geschadigt ist, ob das Vorhofsflattern voriibergehend oder dauernd 
auftritt und wie hoch die Kammerschlagzahl ist. Bewegung steigert die Schlag­
zahl der Kammern; Ruhe setzt sie herab, ebenso Vagusdruck. Das Flattern selbst 
wird durch diese Ma13nahmen nicht beeinflu13t. 

Die Diagnose des Vorhofsflatterns wird sich heute wohl immer auf das Elektro­
cardiogramm stiitzen und bietet dann keine Schwierigkeiten. 

Die Behandlung des Vorhofsflatterns ist eine interessante und haufig auch 
dankbare Aufgabe. THOMAS LEWIS hat gefunden, da13 das Vorhofsflattern nach 
geniigend gro13en Gaben Digitalis oft in Flimmern und, wenn man dann das 
Mittel absetzt, in einem Teil der FaIle in den regelrechten Sinusrhythmus iiber­
geht. Die Digitalis entfaltet dabei eine doppeIte Wirkung. Sie verkiirzt durch 
Vagusreizung die refraktare Phase und Reizleitungsdauer im ·Vorhof, sie wirkt 
durch ihren unmittelbaren Einflu13 auf die Muskulatur umgekehrt. Uberwiegt 
die erste Wirkung, so wird dadurch der Ubergang von Vorhofsflattern in Flim­
mern begiinstigt. Uberwiegt die zweite Wirkung, so wird Flimmern in Flattern 
umgewandeIt. Es kann auch einmal Vorhofsflattern unmittelbar in einen Sinus­
rhythmus iibergefiihrt werden (LEWINE und FROTHINGHAM). Am Krankenbett 
ist iiberhaupt damit zu rechnen, da13 die Wirkung des Mittels auf die Herzarbeit 
und Kranzgefa13durchblutung die geschilderte reine Wirkung verandert oder 
iibertont. Die VerhaItnisse werden dadurch verwickelt und so wundert es uns 
nicht, da13 die Digitalis nicht immer programma13ig wirkt. Einmal kommt es vor, 
da13 nach demAbklingen der Digitaliswirkung das aIte Flattern wieder erscheint. 
Ferner gelingt es zuweilen nicht, dem Kranken die notige Digitalismenge beizu­
bringen, sei es, da13 Erbrechen auf tritt, sei es, da13 eine bedrohlicheHerabsetzung 
der atrioventrikularen Reizleitung und Kammerschlagzahl die Fortsetzung der 
Kur verbietet. Mi13lingt die Beseitigung des Flatterns, so bleibt die Digitalis aber 
doch wertvoll, urn die Ventrikelfrequenz auf normale Werte herabzudriicken. 

Neben der Digitalis sind das Chinin und das Chinidin die wirksamsten Mittel 
zur Bekampfung des Vorhofsflatterns. Das Chinin setzt die Reizbildung, Contrac­
tilitat, Erregbarkeit herab, verIangsamt die Reizleitung und verIangert die re­
fraktare Phase. Lassen wir die noch nicht ganz geklarte Theorie der Wirkung 
beiseite, so lehrt die Erfahrung, da13 in den erfolgreichen Fallen das Flattern zu­
nachst langsamer und schlie13lich yom regelrechten Sinusrhythmus abgelOst wird. 
In dem Ma13e, wie die Schlagzahl des Vorhofs sinkt, riickt der Augenblick naher, 
wo die atrioventrikulare Leitung der Vorhofsfrequenz folgen und aIle Vorhofsreize 
auf die Kammern iiberIeiten kann. Gegen Ende des Anfalles tritt infolgedessen 
nicht selten eine Steigerung der Schlagzahl auf. Man giebt yom Chinidinum 
sulfuric urn zunachst 0,2 g, urn zu sehen, ob das Mittel vertragen wird. 1st das 
der Fall, so la13t man gewohnlich 3-4 mal taglich 0,4 g nehmen, bis das Flattern 
aufhort. Es scheint zweckma13ig zu sein, dann noch langere Zeit 0,2-0,3 g taglich 

1 Heart 2,379 (1911); siehe auch WILSON: Ebenda 8, Nr.4. McMILLANundSWEENCYl. c. 
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zu reichen, urn Riickfallen vorzubeugen. Eine Schattenseite des Mittels ist die 
Herabsetzung der Contractilitat. Bei schwachen, wackligen Herzen ist deshalb 
zunachst Digitalis oder das weniger kumulierende Scillaren zu geben und erst 
wenn die Herzkraft wieder hergestellt ist, ein Versuch mit Chinidin gestattet. 1st 
die Herzschwache Ursache des Flatterns, dann kann diese schon unter der Digi­
talisbehandlung verschwinden. Die Wirkung der Arzneimittel ist stets durch 
Bettruhe, Herzeisblase, leichte Kost zu unterstiitzen. 

V ol'hofsflimmel'n. Die l'egellose Hel'ztatigkeit. Flimmel'arrhythmie. 
Die Losung des Ratsels "Vorhofsflimmern" - denn ein Ratsel, an dem sich 

zahlreiche, darunter sehr scharfsinnige Kopfe versucht haben, war es tatsachlich 
und muBte es bleiben, so lange die Untersuchungsmethoden zur Auflosung der 
verwickelten Vorgange nicht ausreichten - die Losung dieses Ratsels, sage ich, 
haben wir bei der Besprechung des Vorhofsflatterns schon vorweg genommen. 
Trotzdem diirfte ein kurzer Riickblick auf die Entwicklungsgeschichte des Pro­
blems eines gewissen Interesses wert sein, schon urn zu "schauen, wie vor uns ein 
weiser Mann gedacht und wie wirs dann zuletzt so herrlich weit gebracht", daneben 
vielleicht auch, urn aus den Fehlern zu lernen, die gemacht worden sind. 

Wir finden bei den Alten ja eine ganze Reihe von PulsunregelmaBigkeiten 
beschrieben und nach gewissen Kennzeichen geordnet, nur urn die eine Pulsform, 
deren Kennzeichen eine vollige, jeder Beschreibung spottende Regellosigkeit ist, 
geht man scheu herum. So war es schon ein Fortschritt, als BOUILLAUD im De­
lirium cordis eine Sammelstatte fUr alle UnregelmaBigkeiten schuf, die ander­
weitig nicht unterzubringen waren. Nach unseren gegenwartigen Kenntnissen 
miissen wir freilich annehmen, daB das Delirium cordis eine groBe Rumpelkammer 
war, in der die verschiedensten Formen beieinander wohnten. Auch als WENCKE­
BACH 1903 mit dem ganzen physiologischen und klinischen Riistzeug der Zeit an 
eine systematische Gliederung der Arrhythmien ging, blieb als Schmerzenskind 
die Gruppe der regellosen Herztiitigkeit, die immerfort einen unregelmiifJigen Puls 
hat. WENCKEBACH, der nur mit Radialispulskurven gearbeitet hatte, nahm damals 
als Grund eine starke UnregelmaBigkeit des urspriinglichen Rhythmus des 
Herzens an. Diese Annahme war aber unhaltbar, noch ehe sie aufgestellt wurde. 
Denn kurze Zeit vor WENCKEBACHS Buch waren die Pulsstudien MACKENZIES 
erschienen, in denen durch gleichzeitige Venen- und Arterienaufnahmen nach­
gewiesen wurde, daB der Vorhofspuls bei der regellosen Herztatigkeit fehlte. 
Das war mit der Annahme einer unregelmaBigen Sinustatigkeit nicht vereinbar. 
MAcKENzIE schloB auf eine Vorhofslahmung, ohne sich weiter mit der Ent­
stehung der UnregelmaBigkeit auseinanderzusetzen. Urn diese Zeit erschien 
auch eine Mitteilung H. E. HERINGS iiber den immerfort unregelmaBigen PuIs, 
oder wie er ihn nennt, den Pulsus irregularis perpetuus, in der die Vermutung 
ausgesprochen wird, es handele sich urn "eine Irregularitat myogenen Ur­
sprungs, hervorgerufen durch Extrareize", die an den oberhalb der Ventrikel 
liegenden Herzabteilungen angreifen und sekundar die normale Reizbildung 
des Sinus staren. Diese den Tatsachen verhaltnismaBig nahe kommende Ver­
mutung wird aber spater durch eine nahere Interpretation von H. E. HERING 
selbst wieder verwassert; er kommt da 1908 auf Grund von 80 Fallen, 
trotz elektrocardiographischer Aufnahmen, zu der Erklarung, "daB es sich 
beim Pulsus irregularis perpetuus urn eine durch Extrasystolen komplizierte 
Starung in der Bildung der Ursprungsreize handelt". Inzwischen hatten sich 
WENCKEBACH und MACKENZIE weiter mit dem Problem beschaftigt. Beiden 
macht die Frage zu schaffen: Warum fehlt im Venenpuls die dem Carotispuls 
vorangehende a-Welle, warum die der Kammersystole vorangehende Vorhof-
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systole? WENCKEBACH entschlieBt sich fiir eine Ausschaltung der Sinustatigkeit 
infolge von UberleitungsstCirungen, MACKENZIE scheidet zwischen Fallen mit V or­
hofslahmung infolge einer Blockierung der Sinusreize und solchen mit gleich­
zeitiger Vorhofs- und Kammersystole infolge cines Reizzustandes des Atrioventri­
kularknotens (Nodal rhythm.). Spiiter lieB MACKENZIE die erste Annahme fallen 
und nur noch den Nodal rhythm. geltcn. Dadie Venenpulskurven, auch die von der 
Speiserohre aufgenommenen Kurven des linken Vorhofs nichts Sicheres dariiber 
aussagten, ob sich der Vorhof iiberhaupt nicht oder gleichzeitig mit del' Kammer 
kontrahierte, so war man an einem toten Punkt angelangt. Zu diesel' Zeit steck­
ten also in del' "Regellosen Herztiitigkeit", Arrhythmia perpetua (D. GERHARDT), 
Pulsus irregularis perpetuus, gleichzeitig die heute scharf getrcnntenArrhythmien: 
atrioventrikulare Automatie und Vorhofsflimmern, manche FaIle von Vorhofs­
flattern und schlie131ich die klinisch bis jetzt nicht sichel' erwiesene Moglichkeit 
del' Vorhofslahmung. 

Da kamen die Veroffentlichungen von ROTHBERGER und WINTERBERG und 
von LEWIS, in denen nachgewiesen wurde, daB die im Tierversuch beim Vorhofs­
flimmern zu beobachtende UnregelmaBigkeit der Herztatigkeit und charakteri­
stische Aufsplitterung del' elektrocardiographischen Kurve genau iibereinstimm­
ten mit dem Befunde bei del' regellosen Herztatigkeit des Menschen. Anfangs 
straubte man sich wohl gegen die Vorstellung, ein Flimmern des Vorhofs, das man 
bisher im Tierversuch als Episode' angesehen hatte, solIe beim Menschen ein viele 
Jahre dauernder Zustand sein konnen. Abel' bald muBten aIle Zweifel vor der 
Fiille des reichlich stromenden Beweismatcrials verstummen. 

Der M echanismus des V orhofsflimmerns. Es handelt sich beim Vorhofsflimmern 
nach THOMAS LEWIS um eine Reizwelle, die um die Miindung del' oberen oder 
unteren Hohlvene kreist und von hier strahlenformig Kontraktionsrcize iiber die 
VorhOfe aussendet. Dadurch, daB sowohl die zentrale Welle wie die von ihr aus­
gehenden Reizstrahlen auf Leitungsschwierigkeiten stoBen, ist der Reiz ge­
zwungen Umwege und Seitenwege einzuschlagen. Die Folge ist, daB der ganze 
Vorhof je nachdem in eine wiihlende, wogende oder bei hochsten Graden flimmernde 
Bewegung gerat und keine mechanisch wirksamen Systolen mehr ausfiihren kann, 
da diese auf dem geordneten Zusammenwirken der Muskulatur beruhen. Dement­
sprechend ist auch die Kurve des Aktionsstromes in dauernder Unruhe und in 
unregelmaBige grobe, feinere und feinste Zacken aufgesplittert. Bei punktformiger 
Ableitung (mit GARTENS Differentialelektrode) unmittelbar yom Vorhof stellt sich 
allerdings hera us , daB del' Erscheinung ein regelmaBiger Reiz von sehr hoher 
Frequenz zugrunde liegen kann (ROTHBERGER und WINTERBERG). Man muB 
deshalb iiberlegen, ob sich das Vorhofsflimmern noch auf andere Weise klaren 
laBt. Das ist nach WENCKEBACH der Fall. Er geht davon aus, 1. daB sehr rase he 
kiinstliche Reizung, z. B. Faradisieren, bei geringer Stromstarke ein auf die Um­
gebung del' Reizstelle beschr~lnktes, bei groBerer Strom starke die ganze gereizte 
Herzabteilung betreffendes feinschlagiges Flimmern verursachen kann und 2. daB 
Vagusreizung die Refraktarperiode del' Vorhofsmuskulatur verkiirzen und die 
starkste Beschleunigung der Oszillationsfrequenz des Vorhofsflimmerns hervor­
rufen kann. Auf Grund der Annahme, 

daB die GroBe des Energieverbrauchs der einzelnen Systole die Dauer der 
Erholungszeit aller Funktionen - mit anderen Worten die Lange der Refraktar­
periode des Herzmuskels mit - in besonderen Fallen maBgebend bestimmt, 

daB deshalb Erregbarkeit, Reizleitung und automatische Reizbildung um so 
rascher ihre Tatigkeit wieder entfalten konnen, je schwacher die Systole, 

daB jede Stelle des Herzmuskels, welche sich auf einen kiinstlichen odeI' natiir­
lichen Reiz nur ganz schwach kontrahiert, eben darum kraft ihrer Automatie in 
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kiirzester Zeit wieder einen Schwellenreiz bilden und unter giinstigen Bedin­
gungen ihn auch auf ihre Umgebung iibertragen und so zur Ursprungsstelle eines 
eigenen frequenten Rhythmus werden kann, 

auf Grund dieser Annahmen ist das selbstandige Flimmern und Flattern zu 
verstehen als ein "Zustand kleinster systolischer J<'unktion (Mikrosystolie) wel­
cher eo ipso, infolge des auBerst geringen Energieverbrauchs der einzelnen mini­
malen Kontraktionen und ihrer aufs auBerste verkiirzten Refraktarphase die 
hochsten Reizfrequenzen aus sich selbst heraus ermoglicht". Diese Theorie laBt 
eine und mehrere Ursprungsstellen des Flimmerns und auch eine Kreisbewegung 
des Reizes zu. 

DE BOERS Etappentheorie des Flimmerns hat mit der Mikrosystolie und Kreis­
bewegung verschiedene Beriihrungspunkte. Es wiirde aber zu weit fiihren, sie 
mit allem Fiir und Wider hier zu erortern. Wir miissen deswegen auf die Original­
arbeiten und die eingehende Kritik von WENCKEBACH und WINTERBERG ver­
weisen. Bei geringen Graden von Flimmern mag es vorkommen, daB hin und 

Abb. 165. Vorhofsflimmern. 

wieder eine mehr oder weniger ausgiebige Systole zustande kommt. Dann sieht 
man im Venenpuls eine unerwartete a-Welle, im Elektrocardiogramm eine P-Zacke 
von atypischer Form auftauchen. 

Wir wollen uns das an einigen Kurven veranschaulichen. Die Abb. 165 giebt 
die gleichzeitige Aufnahme des Halsvenen- und Radialpulses wieder. Da finden 
wir, daB im Jugularispulse die der Vorhofsystole entsprechende a-Welle, die dem 
Arterienpulse unmittelbar vorausgehen miiBte, fehlt. Statt dessen zeigt die 
Venenkurve kleine schwachliche Wellen (+) als Ausdruck der raschen, unvoll­
kommenen Vorhofstatigkeit. Die darunterstehendeKurve bietet grundsatzlich das­
selbe Bild, nur erkennt man an den bezeichneten Stellen einige unvermittelt auf­
tretende a-Wellen. Das Elektrocardiogramm (Abb. 166) erganzt diese Befunde in 
ausgezeichneter Weise: Die Strecken zwischen den R-Zacken, die sonst durch die 
T- und P-Zacke eine ruhige, vollig regelmaBige Gliederung erfahren, sind geradezu 
zerrissen durch regellose kleinere und groBere Erhebungen; die Nachschwankungen 
werden dadurch verunstaltet und die wechselnde GroBe der R- und S-Zacken ver­
raten, daB auch diese in ihrer regelmaBigen Ausbildung gestort werden. In anderen 
Fallen trifft man eine ganz feine, scheinbar gleichmaBige Aufsplitterung; erst bei 
Aufnahmen mit rascherem Gang des J<'ilms wird deutlich, daB auch hier starke 
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UnregelmiWigkeiten bestehen (Abb. 167). In der Regel wird das Flimmern auf 
die Sinusgegend ubergreifen, wenigstens konnte WENCKEBACH wiederholt die 
Muskulatur der Vena cava superior mitflimmern sehen. Bei kurzen Anfiillen lieB 
sich andererseits feststellen, daB der Sinusrhythmus nicht gestort zu werden 
braucht (WINTERBERG, HABERLANDT, SEMERAU). Fragen wir uns zum SchluB, 
warum die Vorhofe so leicht ins Flimmern geraten - das Vorhofsflimmern macht 
ungefahr 35-40% der Arrhythmien aus (SEMERAU) - wah rend die Kammern 

Abb. 166. VNhofsfiimmern. 

sehr wenig zum Flimmern neigen, dann mussen wir das wohl mit der Aus­
bildung des Reizleitungssystems in Zusammenhang bringen: In den Kammern ein 
hoch entwickeltes, deutlich differenziertes, also isoliertes Netz, in den Vorhofen 
keine anatomisch erkennbaren Bahnen. Es geht dem Herzen wie auch sonst im 
Leben: Je besser ausgebildet und je straffer die Organisation, um so groBer.,der 
Schutz vor Unruhen. 

Die Ursachen des Vorho/s/limmerns werden uns in ihren wesentlichen Grund­
lagen am besten aus dem Tierversuch klar werden. Faradisierung des Vorhofs 

Abb. 167. Vorhofsflimmern. 

genugt fur sich nicht, es muB Vagusreizung in irgendeiner Form hinzukommen 
(ROTHBERGER und WINTERBERG und andere), auch gleichzeitige Accelerans- und 
Vagusreizung erweist sich der Entstehung des Flimmerns gunstig. Auf die Klinik 
ubertragen heiBt das, aIle die fruher besprochenen Ursachen von Extrasystolen 
kommen in Betracht, bedurfen aber der Erganzung durch Vagusreize; diese durf­
ten meistens reflektorisch sein, da uber organische Vaguserkrankungen beim 
Vorhofsflimmern nichts bekannt ist. Nach dem, was wir uber die Ursachen der 
Extrasystolen friiher gehort haben, wundert es uns nicht, daB sichere anatomische 
Veranderungen im Sinusgebiet nur etwa in der Halfte der FaIle (SEMERAU) oder 
noch seltener (FROTHINGHAM, COOMBS und HORAPATH) gefunden werden. DaB 
aber doch Schadigungen des Herzens eine wichtige Rolle spielen, zeigen die beiden 
folgenden Tabellen 20 a und b von SEMERAU. Aus der ersten geht hervor, daB 
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Tabelle 20 a. Verteil ung der Flimmerarr hythmie nach allgemeinen 
atiologischen Momenten. 
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Tabelle 20 b. 
Zusammenhang der Flimmerarrhythmie mit speziellen Herzveranderungen . 
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Gelenkrheumatismus (einschlieBlich der Herzfehler) und Arteriosklerose, also 
organische Kreislaufserkrankungen in 70% der Falle von Vorhofsflimmern vor­
liegen; die zweite lehrt, daB unter den organischenHerzerkrankungen die Mitral­
fehler an erster Stelle stehen. Es muG aber !nit ortlichen Unterschieden gerechnet 
werden. So ergeben die Aufzeichnungen, die ich mir seiner Zeit auf Grund des 
stationaren Materials im Miinchener Krankenhaus iiber 136 Falle gemacht habe, 
als interessante Abweichungeneine hohe Zahl von Sauferherzen und Kropf­
kranken (Tab. 21). Bei einem gleichmaBig aus stationaren und ambulantenKranken 
und Kranken der verschiedenen Berufe und Klassen zusammengesetzten Material 
wiirden die Zahlen gewiB anders ausfallen, vor allem sich zugunsten der letzten 
Spalte verschieben. Aber der enge Zusammenhang zwischen organischen Herz­
veranderungen und Vorhofsflimmern bleibt doch unverkennbar, zumal da die 
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Tabelle 21. 

Kombi- Herzin- Nach 
Mitral- Aorten- nierte Saufer- suffizienz Arterio- Kropf Infektions- Lues Rest fehler fehler Klappen-l herzen aus andern sklerose krank-

fehler Griinden heiten 

22,8% 9,56% I~ 18,4% I 9% 11% 8,1% 1,4% 2,2% 11,8% 
(31) (13) (8) (25) (12) (15) (11) (2) (3) (16) 

38,36% 
' ; "'-v-" . davon 7 davon 8 ! 27,4% nach anfalls-, 

i 38,4% JOdbe-1 weise = 
I handlg. 5,9% 

Arteriosklerosen wie die iibrigen Falle durchweg Erscheinungen von Herzschwache 
boten; wir finden dann 76,8% organische Herzleiden unter 100 Fallen Vorhofs­
flimmern. Das ist nicht verwunderlich, wenn wir iiberlegen, daB eine Herzinsuffi­
zienz beiden Bedingungen des V orhofsflimmerns entgegenkommt: Die Kreislauf­
schwache betrifft auch die Durchblutung des Herzens selbst und von ungeniigender 
Durchblutung wissen wir, daB sie krankhafte, mit gesteigerter Reizbarkeit ver­
bundene Veranderungen setzen kann und gleichzeitig als Vagusreiz wirkt. Da­
neben spielt eine Uberdehnung der Vorhofswand bei Stauungen wahrscheinlich 
eine wichtige Rolle (D. GERHARDT, PIETRKOWSKI). 

Besonderes Interesse diirfen die Falle beanspruchen, in denen das V orhofs­
flimmern anfallsweise auftritt; sie bieten Gelegenheit den Ursachen nachzuspiiren, 
die im einzelnen Falle den Stein ins Rollen bringen k6nnen. So wissen manche 
Kranke aus Erfahrung, daB die Anfalle durch Mageniiberladung hervorgerufen 
werden. Bei einem meiner Patienten pflegte der Anfall nach Erbrechen aufzu­
horen. Ein Kranker hatte den ersten Anfall nach einem Granatschrecken be­
kommen, war seitdem gegen Erregungen empfindlich. Bei einem anderen trat 
der Anfall jeden Morgen zwischen 8 und 9 Uhr auf; der Mann hatte eine alte 
Bronchitis und die Anstrengung morgens beim Abhusten lOste fiir eine halbe bis 
eine Stunde Vorhofsflimmern aus. Ahnliche Falle sind von NOTHNAGEL, D. GER­
HARDT, VVENCKEBACH,A.HoFMANN,FAHRENKAMP, SEMERAU, FELBERBAUMund 
FINESILVER beschrieben worden; Mageniiberfiillung, Erregungen, Nervenchok 
spielen eine wichtige Rolle. Bemerkenswert ist, daB in einigen Beobachtungen vor 
und nach dem Anfall Extrasystolen festgestellt wurden (LASLETT-HEWLETT, 
FAHRENKAMP, SEMERAU). Zuweilen treten die Anfalle in so regelmaBigen Ab­
standen auf, daB Vorgange von einer bestimmten Periodik den Anfallen zugrunde 
liegen konnten. Auch eine Polyurie, ahnlich wie bei der Migrane, begleitet 
manchmal den Anfall. Uber den Zusammenhang zwischen Vorhofsflimmern 
und Schilddriise, auf den unsere kleine Zusammenstellung hinweist, wissen auch 
D. GERHARDT, FR. V. MULLER, A. HOFMANN, BENJAMIN, ANDERSON zu berichten. 
GERHARDT und HOFMANN sahen nach der Operation das Flimmern verschwinden, 
das gleiche konnte ich in einem FaIle beobachten. FR. V. MULLER hingegen sah 
nach der Operation einen mehrere Tage dauernden Anfall auftreten. Beachtung 
verdient, daB in sieben meiner Fane das Flimmern mit einer ungeeigneten Jod­
behandlung in Zusammenhang zu bringen ist. Zum SchluB sei an das Vorhofs­
flimmern als Ursache von Herzzufallen bei Operationen erinnert (LEVINE). 

Das Bild der Flimmerarrhythmie wird weniger bestimmt durch das V orhofs­
flimmern als solches, als durch seine VVirkung auf die Kammertatigkeit. Die 
Aufgabe des Vorhofs besteht ja einmal darin, wenn die Kammerdiastole ein­
setzt, die zur prompten Fiillung der Kammern notige Blutmenge bereit zu 
halten. Ferner hat am SchluB der Kammerdiastole der Vorhof durch seine 
Systole die Fiillung und damit Anfangsspannung und Leistungsfahigkeit der 
Kammern zu steigern und gleichzeitig die Atrioventrikularklappen zu stellen, 
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urn einen BlutruckfluB in die Vorhofe beim Einsetzen der Kammersystole zu 
verhindern. Flimmert der Vorhof, so kann er die beiden letzten Aufgaben nicht 
erfullen und beeintrachtigt dadurch die Leistung der Kammerarbeit. Dieser 
Schaden ist aber gering im Verhaltnis zu dem, der durch das Vorhofsflimmern 
in der Schlagfolge der Kammern angerichtet wird und dem Kind urspriinglich den 
Namen gegeben hat: Delirium cordis, die regellose Herztatigkeit, Arrhythmia 
perpetua, Pulsus irregularis perpetuus (perpetue) , Flimmerarrhythmie. Der £lim­
mernde Vorhof schickt den Kammern eine ubergroBe Zahl von Kontraktions­
reizen zu. Allerdings wohl nicht so viel, wie man Oszillationen in der elektro­
cardiographischen Kurve zahlen kann, denn viele dieser Oszillationen durften 
ortlich beschrankten Erregungsvorgangen entsprechen und nie bis an das atrio­
ventrikulare Reizleitungssystem gelangen. Aber immerhin bleibt die Zahl groB 
genug, um eine Lasche Kammertatigkeit bis zu 160 Schlagen auszulOsen. Als Bei­
spiel fur diese 

rasche Form der regellosen Herztiitigkeit mogen die beiden folgenden Kurven 
dienen (Abb. 168 und 169). 

Abb. 168. Vorholsflimmern. 

Die Wirkung auf die mechanische Arbeitsleistung der Kammern lassen die 
Pulskurven noch besser ermessen als das Elektrocardiogramm. Wieaus der Herz­
stoBkurve hervorgeht, folgen sich die einzelnen Systolen so rasch, daB fiirdie Aus­
bildung einer wirksamen Diastole oft keine Zeit bleibt. Viele Systolen konnen 

Abb. 169. Rasches Vorhofsflimmern. 

deshalb uberhaupt kein Blut in die Aorta treiben. Zahlt man in unserer Kurve 
die Pulse am HerzstoB und der Radialis, so ergiebt sich ein Verhaltnis von 39: 23 
oder auf die Minute umgerechnet von 146: 86, d. h. ein Pulsdefizit von 60 Schlagen. 
Eine gewaltige Kraftvergeudung, bei der zwei Funftel der Herzarbeit nicht nur fur 
den Kreislauf, sondern auch fur die Versorgung des Herzens veri oren gehen. Kein 
Wunder, wenn sich sole he Herzen selbst aufreiben, auch wenn sie anatomisch 
vollig gesund sind. Es unterliegt keinem Zweifel, daB in derartigen Fallen die 
UnregelmaBigkeit Ursache der Herzschwache und nicht Herzschwache Ursache 

Edens, Herzkra.nkheiten. 32 
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der UnregelmaBigkeit ist. WENCKEBACHS groBes Verdienst ist es, dieses fruher 
verkannte Verhaltnis zwischen Ursache und Wirkung aufgedeckt zu haben. Sol­
che Kranke bieten dementsprechend das ausgesprochene Bild der Herzschwache: 
sie sind cyanotisch, unfahig zu irgendeiner Anstrengung, leiden unter Atemnot 
und Stauungserscheinungen. Der ungiinstige EinfluB der starken Beschleunigung 
und UnregelmaBigkeit des Herzschlages auf die Fullung und Entleerung der 
Kammern tragt hieran gewiB die Hauptschuld. Es kommt hinzu, daB sich diese 
Herzen wechselnden Anforderungen nicht genugend anpassen konnen. Ob viel 
oder wenig von ihnen verlangt wird, sie arbeiten so ziemlich in dem gleichen un­
zweckmaBigen Tempo, der gleichen unzweckmaBigen Form. So glauben wir gern, 
daB Flimmern den Nutzwert der Herzarbeit urn 35% verringern kann (EYSTER, 
SWARTHOUT, BLUMGART, BARRINGER und andere). Dementsprechend pflegt beim 
Flimmern auch der Blutdruck zu sinken. Gelingt es das Flimmern zu beseitigen, 
so schwinden zuweilen alle Insuffizienzerscheinungen, ohne daB man dem Herzen 
sonst noch zu Hilfe zu kommen braucht (v. BERGMANN). Betrifft das Flimmern 
ein schwaches Herz, dann sind die Kreislaufstorungen entsprechend schwerer 
und mussen wir nicht nur die Arrhythmie, sondern auch die Herzschwache be­
handeln, urn Erfolg zu haben. 

Bevor wir die rasche Form der regellosen Herztatigkeit verlassen, mussen wir 
noch einmal der Schlagzahl und der UnregelmaBigkeit unsere Aufmerksamkeit 
zuwenden. Die Schlagzahl ubersteigt kaum je 160 in der Minute, kann aber auch 
sehr viel niedrigere, bis zu normalen Werten zeigen. Das ist auffallend, wenn man 
bedenkt, daB das Herz bei den paroxysmalen Tachycardien viel rascher schlagt, 
obwohl dabei die Zahl der das atrioventrikulare Leitungssystem erreichenden 
Vorhofsreize geringer sein durfte als beim Flimmern. Wahrscheinlich hangt diese 
Erscheinung damit zusammen, daB beim Vorhofsflimmern die Reize zum Teil zu 
schwach sind, urn uberhaupt in die Leitung Eintritt zu finden (unterschwellige 
Reize), zum Teil mogen sie gerade noch geleitet werden, aber nicht fUr den im 
Augenblick gegebenen Grad der Anspruchsfahigkeit der Kammern genugen und 
deshalb wirkungslos bleiben. Bei sehr schwachen, gerade urn die Schwelle der 
Leitungsmoglichkeit oder Anspruchsfahigkeit schwankenden Reizen wird deshalb 
die Zahl der Kontraktionen unter der Reizzahl bleiben mussen, und zwar wegen 
der groBen Labilitat der Verhaltnisse in ganz unberechenbarer Weise, d. h. die 
Kontraktionen werden in regellosen Abstanden erfolgen, so wie wir es eben beim 
V orhofsflimmern zu sehen gewohnt sind (TRENDELENBURG). Eine gewisse Regel 
konnte hochstens darin gesehen werden, daB etwa zu Zeiten eines steigenden 
Acceleranseinflusses (etwa bei der Einatmung) Leitung und Anspruchsfahigkeit 
besser werden und daB infolgedessen eine Reihe rascherer Schlage salvenartig 
auftritt. Von der raschen Form fUhren gleitende Ubergange durch normale 
Schlagzahlenwerte zur 

langsamen Form der regellosen Herztatigkeit. Da wir wissen, daB die Zahl der 
yom Vorhof auf die Kammern ubergeleiteten Reize maBgebend durch die Lei­
stungsfahigkeit der atrioventrikularen Reizleitungsbahnen bestimmt wird, so lag 
es nahe, die langsame Form auf Schadigungen dieser Bahn zuruckzufUhren. Ana­
tomische Untersuchungen von FREUND, ROMEIS, JARISCH haben diese Annahme 
bestatigt. Hin und wieder kann die langsame Schlagzahl fast regelmaBig gefunden 
werden (Pseudoeurhythmie, D. GERHARDT, MOSLER und Sachs, LEVY, DOCK und 
LEVINE), ohne daB eine vollige Blockierung der Reizleitung vorlage; in manchen 
Fallen scheint die Anspruchsfahigkeit der Kammern dabei mitzusprechen (D. GER­
HARDT). Obwohl auch bei den langsamen Formen der regellosen Herztatigkeit 
die Anpassungsfahigkeit an wechselnde Arbeitsbedingungen vermindert iilt, sind 
sie doch recht leistungsfahig, so lange nicht andere Erkrankungen des Herzens 
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vorliegen. Das ist aber gerade bei den langsamen Formen ziemlich oft der Fall -
naturlich, denn die Herabsetzung der Reizleitung, so gunstig sie einerseits beim 
Vorhofsflimmern ist, muB doch einen Grund haben und dieser Grund ist in der 
Regel eine anatomische Schadigung der Bahn. Handelt es sich dabei nur um einen 
begrenzten Herd, so ist das naturlich gunstiger , als wenn die Erkrankung der 
Leitungsbahn Teilerscheinung umfangreicher 
Veranderungen ist. Bedenklich bleibt die 
langsame Form aber unter allen Umstanden, 
da sie uns in der Anwendung unseres besten 
Herzmittels, der Digitalis, einschrankt. Das­
selbe gilt fur die Falle von Vorhofsflimmern 
mit vollstandigem Block, ein Zusammen­
treffen, das in dem Abschnitt uber Leitungs­
storungen besprochen werden wird, da die 
Leitungsstorung hier das Bild beherrscht. 

DaB es Vorhofsflimmern giebt, das an­
fallsweise auf tritt, wurde schon gesagt, und 
daB schein bar dauerndes Flimmern zuweilen 
beseitigt werden kann, wird noch bei der 
Behandlung zu sagen sein. 

Von anderen Rhythmusstorungen, die zum 
Vorhofsflimmern hinzutreten und das ge­
wohnte Bild storen konnen, sind Extra­
systolen, paroxysmale Tachycardien atrioven­
trikularen oder ventrikularen Ursprungs und 
Kammerflimmern zu erwahnen. Es wird dar­
auf am gegebenen Orte naher einzugehen sein. 

Die Diagnose der Flimmerarrhythmie wird 
man haufig mit den einfachsten Mitteln 
stellen wollen und mussen . Eine vollig regel­
lose Herztatigkeit, an der hochstens einmal 
eine kurze Reihe rascherer Schlage oder hin 
und wieder einige unerwartet langsame Pulse 
auffallen, meist ein schwacher, mit dem 
Carotisschlag zusammenfallender Venenpuls, 
ein unveranderter Befund bei wiederholten 
Untersuchungen: das sind die Merkmale, die 
uns zur Diagnose genugen mussen. Eine Ver­
wechslung mit Vorhofsflattern ist moglich, 
doch ist hierbei gewohnlich die Unregel­
ma13igkeit geringer und entbehrt selten einer 
gewissen Gliederung; ahnlich steht es mit 
Extrasystolien. DieseRegeln gelten besonders 
fur die Falle mit langsamer oder doch nicht 
zu hoher Pulszahl. Ubersteigt die Schlagzahl 
110-120 in der Minute, dann wird unsere Diagnose schon unsicherer und man 
muB Pulskurven oder Elektrocardiogramm zu Hilfe rufen. Es ist schon gesagt 
worden, daB im Venenpuls die a-Welle vor der Carotiszacke c fehIt. Bei der 
raschen Form ist uns aber wenig mit diesem Satz gedient, da die tragen Venen­
wellen zusammenflieBen (Abb. 168) und keine einigermaBen sichere Entwirrung 
gestatten. Anders bei der langsamen Form, da genugt ein Blick,. um den Sach­
verhalt festzustellen (Abb. 170). Bedenken konnten hochstens entstehen, wenn 

32* 



500 Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit in den Vorh6fen. 

die Kurve des Venenpulses durch einen tieferen Einschnitt in zwei groBe Wellen 
gespalten wird (Abb. 171) und die UnregelmiWigkeit nicht sehr groB ist. Da muB 
man mit der Moglichkeit rechnen, daB Vorhof- und Kammersystole teilweise zu­
sammengefallen sind, daB ein nodal rhythm vorliegt. Betrachtet man unsere 
Abb. 171, bei der Vorhofsflimmern durch das gleichzeitig aufgenommene Elektro­
kardiogramm festgestellt wurde, so wird man verstehen, daB MACKENZIE seiner­
zeit in vielen Fallen von Vorhofsflimmern einen nodal rhythm annehmen und 
verfechten konnte. Heute ist dank dem Saitengalvanometer diese Frage gelOst 
und man zerbricht sich nur noch den Kopf daruber, wie diese merkwurdige Form 
des Venenpulses zustande kommt. D . GERHARDT giebt folgende Erklarung: "Je 
rascher die einzelne Systole auf die vorangehende folgt, je kleiner und schwacher 
demgemaB der zugehorige Arterienpuls ist, urn so mehr pflegt das systolische 
Anschwellen der Vene ausgesprochen zu sein; je Hinger die vorangehende Pause, 
je kriiftiger der Arterienpuls, urn so mehr macht sich der systolische Kollaps gel­
tend . . . Als Andeutung des systolischen Kollapses ist wahrscheinlich die Sattel-

Abb. 171. Vorhofsflimmern. 

form der Venenkurve aufzufassen." Zu einer ahnlichen Auffassung kommt auch 
A. WEBER. 1m Elektrocardiogramm ist die Diagnose auf Grund der fruher an­
gegebenen Merkmale leicht. Der Carotisdruck dagegen leistet fUr die Erkennung 
des Vorhofsflimmerns nicht gerade viel. Das Flimmern selbst wird meist nicht 
wesentlich beeinfluBt, hochstens daB das Flimmern feiner wird (FAHRENKAMP), 
in seltenen Fallen wird das Flimmern durch Vagusdruck aufgehoben (EDENS, 
FAHRENKAMP). Die Kammerschlagzahl kann je nach der Empfindlichkeit der 
atrioventrikularen Leitung durch den Carotisdruck mehr oder weniger verlang­
samt werden. Auch die Auscultation des Herzens laBt uns im Stich. Nur bei 
gleichzeitiger Mitralstenose glaubte man aus dem Bestehen oder Fehlen des typi­
schen prasystolischen Gerausches darauf schlieBen zu durfen, ob eine Vorhof­
systole erfolgte oder nicht. Fur die langsamen Formen der regellosen Herztatig­
keit trifft das auch zu; hochstens bei unreinem Flimmern mag es sporadisch zu 
einem prasystolischen Gerausch kommen (WEISER) . Schlagt die Kammer aber 
rasch, so kann sich der erste Ton an ein diastolisches Stenosengerausch unmittel­
bar anschlieBen und diesem dadurch den Crescendocharakter verleihen. Der Ein­
druck des Cre.scendo beruht dabei auf einer Gehorstauschung, hervorgerufen 
durch den Umstand, daB der laute Ton das Ende des Gerausches gewissermaBen 
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unterstreicht. D. GERHARDT hat das an einer hiibschen Beobachtung nachweisen 
konnen. In einem Falle von Mitralstenose mit Leitungsstorung und erhaltener 
Vorhofstatigkeit verlor das durch die Vorhofsystole erzeugte Gerausch jedesmal 
seinen Crescendocharakter, wenn die Uberleitungszeit so lang wurde, daB sich 
der erste Ton nicht unmittelbar an das Gerausch anschloB. 

Die Behandlung der Flimmerarrhythmie. 
Vorhofsflimmern kann die Ursache einer Herzschwache, es kann aber auch 

Herzschwache eine Ursache von Vorhofsflimmern sein. Da jede Behandlung 
vornehmlich die Beseitigung der krankmachenden Ursachen anzustreben hat, so 
ist begreiflich, daB es keine einheitliche Behandlung des Vorhofsflimmerns geben 
kann. Es ist nun im gegebenen Falle nicht immer leicht zu entscheiden, ob die 
Flimmerarrhythmie Ursache oder Folge einer gleichzeitigen Herzschwacheist. 
Aber in allen Fallen, wo die Insuffizienzerscheinungen gering sind oder minde.<;tens 
nicht zu einer moglichst raschen Beseitigung drangen, wird man versuchen durfen, 
das Vorhofsflimmern wegzubringen. WENCKEBACH hat als erster gefunden, daB 
Chinin bei manchen Kranken das Vorhofsflimmern aufzuheben vermag. Immer­
hin versagte das Mittel so oft, auch bei intravenoser Anwendung (WINTERBERG), 
daB man sich nach einem wirksameren Praparat umsah. Ein solches wurde von 
W. FREY im Chinidin (rechtsdrehende Stereoisomere des Chinins) gefunden. 
Nachprufungen haben die Befunde FREYS durchweg bestatigt, 
vorausgesetzt, daB genugend groBe Dosen gegeben werden. 
Man halt sich jetzt meistens an die Vorschrift v. BERG MANNS : 
Am ersten Tag abends 0,2 g; wenn diese gut vertragen worden 
sind, in den nachsten Tagen 3mal tiiglich 0,4 g bis zum Ein­
tritt der regelmaBigen Herztatigkeit, die meist nach 3-4 Tagen 
eintritt (BENJAMIN und KAPF); dann in einer Woche Abbau 
der Chinidinbehandlung. Das Chinidin ist aber kein ganz un­
gefiihrliches Mittel, da es die Contractilitat herabsetzt; FREY 
selbst sah in zwei Fallen bedrohliche Erscheinungen von Herz­

Abb. 172. :Schein:' 
der Kreisbewegung. 

lahmung. Es ist seitdem allgemeine Regel geschwachte Herzen, wenn uberhaupt, 
dann erst mit Chinidin zu behandeln, nachdem die Herzschwache durch Digitalis 
oder Scillaren beseitigt ist. Dadurch vermeiden wir gefahrliche Schadigungen der 
Herzkraft, aber nicht eine zweite Gefahr, die bei der Chinidinbehandlung lauert: 
die Gefahr einer Embolie. Die mit dem Flimmern verbundene Blutstockung in 
den Vorhofen begiinstigt die Bildung von Thromben, die leicht losgerissen werden 
konnen, wenn mit der regelrechten Tatigkeit wieder kraftige Systolen der Vorhofe 
einsetzen. Unter 265 Fallen, die mitChinidin behandelt wurden, zahltHAY 17 Todes­
fane mit 7 Embolien. Fur die Chinidinbehandlung kommen deshalb in erster Linie 
die kurzen Anfalle und frischen Falle von Vorhofsflimmern in Frage, bei denen 
die Gefahr von Embolien verhaltnismaBig gering und eine langere oder dauernde 
Beseitigung des Flimmerns wahrscheinlich ist. Die Wirkung des Chinidins darf 
man sich vielleicht folgendermaBen vorstellen. Beruht das Flimmern auf dem 
Kreisen eines Reizes, so wird dieser an der Innenseite der Bahn eher seinen Aus­
gangspunkt erreichen als an der AuBenseite (Abb. 172). Wird nun durch Chinidin 
die refraktare Phase verlangert, dann findet nur an der AuBenseite der laufende, 
spater eintreffende Reiz seinen Ausgangspunkt erregbar. Der Reiz ruckt weiter 
nach auBen, der Kreis wird groBer, der Umlauf des Reizes dauert langer und die 
dadurch bestimmte Vorhofsfrequenz sinkt. Wenn das Chinidin noch weiter die 
refraktare Phase verlangert und die Reizbarkeit herabsetzt, kommt ein Augen­
blick, wo dcr Reiz auf seinem Kreislauf den ganzen Ausgangsbezirk unerregbar 
antrifft. Die Kreisbewegung erlischt. Umgekehrt wenn ein Mittel, wie die Digi-
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talis dureh Vagusreizung, die refraktare Phase verkurzt. Der Reiz ruckt dann 
nach innen, der Kreis wird enger, die Vorhofsfrequenz hoher. Nun verlangert 
Chinidin wohl die refraktare Phase und setzt die Erregbarkeit herab, gleiehzeitig 
verlangsamt es aber auch die Leitung und giebt dadurch die Moglichkeit, daB der 
Reiz trotz der Verlangerung der refraktaren Phase seinen Ausgangsort wieder er­
regbar vorfindet. In diesem FaIle wurde Chinidin die Frequenz des Vorhofs 
herabsetzen, gegebenenfalls Flimmern in Flattern verwandeln, jedoch nicht 
die Kreisbewegung ersticken. Auch die Digitalis verlangsamt die Leitung. Wenn 
diese Wirkung des Mittels iiberwiegt, sinkt trotz der Verkurzung der refraktaren 
Phase die Vorhofsfrequenz, das Flimmern wird langsamer, geht unter Umstanden 
in Flattern uber (LEWIS, DRURY, ILIESCU und WEDD, F. B. HOFMANN, W. FREY, 
BODEN und NEUKIRCH, HECHl' und ROTHBERGER, BOEKELMANN, HIRSCHFELDER 
und CERVENKA). 

Stehen die Erscheinungen der Kreislaufsschwache im Vordergrund, so wird 
man von einer Chinidinbehandlung absehen und lieber Digitalis geben. Die Digi­
talis kann wie gesagt auf das Vorhofsflimmern in doppelter Weise wirken, kann 
Dauer und ~Frequenz steigern, kann aber auch das Flimmern beseitigen (WENCKE­
BACH, EDENS). In den meisten Fallen wird die erste Wirkung uberwiegen, wird 
die Digitalis das Flimmern steigern und befestigen. Ja, die Digitalis kann bei 
empfanglichen Herzen schon in kleinen Gaben Flimmern erzeugen, wenn es bis 
dahin nieht be3tand (EDENS). Behandelt man also eine Flimmerarrhythmie mit 
diesem Mittel, so muB man sieh daruber klar sein, daB man sieh den Weg zur Be­
seitigung des ~Flimmerns zunaehst verbaut. Dieser Naehteil wird aber reiehlieh 
aufgewogen dureh die gunstige Wirkung auf die fUr die Kreislaufsleistung maB­
gebende Kammertatigkeit. Das gilt vor allem fur die rasehe Form der regellosen 
Herztatigkeit. Die Digitalis pflegt raseh und sieher die hohe Sehlagzahl zu senken 
und zuweilen aueh die Sehlagfolge einigermaBen zu regeln (Pseudoeurhythmie). 

Wie haben wir uns diese Wirkung, vor aHem die Herabsetzung der Kammer­
sehlagzahl zu erklaren? Wir wissen und werden es in dem Abschnitt uber die 
Reizleitungsstorungen noeh genauer erfahren, daB die Digitalis die Reizleitung 
herabsetzt. Was liegt naher, als die Verminderung der Kammersehlagzahl bei der 
regellosen Herztatigkeit auf diese Wirkung der Digitalis zu beziehen? So einleueh­
tend der Gedanke ist, stoBt er doeh auf einige Sehwierigkeiten. Eine Herabsetzung 
der Reizleitung naeh kleinen und mittleren Gaben, wie sie meistens bei der regel­
losen Herztatigkeit genugen, finden wir sonst nur dann, wenn die Reizleitung 
gesehadigt ist, ja die Digitaliswirkung ist uns geradezu ein Beweis dafUr. Bei 
gesunder Reizleitung kann man Digitalis bis zum Erbreehen geben, ohne daB die 
Reizleitung dadureh beeinfluBt wurde. Wir mussen uns also noeh naeh anderen 
Grunden fUr die starke Reizleitungshemmung der Digitalis bei der regellosen Herz­
tatigkeit umsehen. Eine Schadigung der Leitung in fast allen }1'allen von Flimmer­
arrhythmie vorauszusetzen, geht nieht wohl an. Vielleieht konnte man sagen, 
die hohe Zahl der Leitungsreize sehwaehe die Leitung und maehe f3le empfindlieher 
fur die Digitalis. Obwohl die hohere Zahl bei supraventrikularen Taehycardien 
leider keinen solchen EinfluB hat, ist diese Begrundung doeh nicht ganz abzu­
lehnen. Ubersteigt namlich die Reizzahlnin gewisses MaB, wie z. B. beim Vor­
laufer des Flimmerns, dem Vorhofsflattern, dann tritt tatsachlieh eine an dem 
Ausfall von Systolen kenntliehe Abnahme der Reizleitung ein, die mit der Zahl 
der Leitungsreize zunimmt (ERLANGER und HIRSCHFELDER). Nun wissen wir 
aber gar nieht, wieviel der beim }1'limmern gebildeten Reize das Leitungssystem 
erreiehen. Uberlegen wir, daB bei rasehem Vorhofsflattern fast nie ein 2: 1-Rhyth­
mus, d. h. eine Pulszahl von 140-170 uberschritten v;ird und nicht selten ein 
4: 1-Rhythmus, d. h. eine Pulszahl von 70-90 vorkommt, dann werden wir die 
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Zahl der Leitungsreize beim Flimmern nicht sehr hoch ansetzen wollen, da ande­
renfalls die Uberlastung des Biindels zu viel niedrigeren Kammerschlagzahlen 
fUhren miiBte, als tatsachlich gefunden werden. Alles das drangt zu der Annahme, 
dieselbe Ursache, die wir schon fUr die verhaltnismaBig niedrige Kammerschlag­
zahl und die Regellosigkeit der Kammerschlagfolge verantwortlich gemacht 
haben, moge auch der auffallenden Leitungshemmung durch die Digitalis zu­
grunde liegen: die Schwache der Leitungsreize. Alle Reize, die unter gewohn­
lichen Bedingungen gerade iiber der Schwelle der Wirksamkeit liegen, werden 
unwirksam, sob aid die Leitung oder Anspruchsfahigkeit auch nur ein klein wenig 
durch die Digitalis herabgesetzt wird. Es mag hinzukommen, daB die Digitalis 
die Zahl der Flimmerreize steigert und dadurch die Starke des einzelnen Reizes 
noch mehr herabsetzt. 

Die Gaben, die man braucht, sind sehr verschieden. Man wird gewohnlich 
mit 3mal taglich 0,1 g Digitalis auskommen und nach dem Eintritt normaler 
Schlagzahlen auf etwas geringere Gaben zuriickgehen. Hat man festgestellt, 
wieviel Digitalis der Kranke nehmen muB, um eine Pulszahl von 60-70 zu er­
zielen, dann laBt man ihn unter standiger, anfangs haufigerer, spater seltenerer 
Nachpriifung dauernd bei dieser Menge, sagen wir von 0,05-0,2 g. Setzt man 
das Mittel aus, so schnellt der PuIs meistens rasch wieder in die Hohe mit allen 
Zeichen zunehmender Kreislaufschwache. Das muB aber vermieden werden, 
denn bei kranken Herzen kann jede Uberanstrengung - und eine solche ist die 
rasche Form der Flimmerarrhythmie, - eine bis dahin erreichte Kompensation 
dauernd vernichten, d. h. zu rettungsloser Herzschwache fUhren. Hin und wieder 
braucht man groBere Dosen, so muBte ich einem Kranken eine Woche lang 0,6 g 
Digipurat intramuskular geben, bis die Schlagzahl von 160 auf 60 gesunken war. 
(Die Abb.169 zeigt das Elektrocardiogramm des Patienten vor der Behandlung.) 
Durch gleichzeitige Anwendung von Physostigmin (3mal taglich 1/2 mg), das 
fUr solche Falle empfohlen sei, gelang es dann mit 0,1-0,2 g Digitalis auszukom­
men. Hat man besonderes Gliick, dann mag die dauernde Herstellung der Kom­
pensation mit ihren giinstigen Folgen fiir das Herz selbst dazu fUhren, daB der 
Kranke eines Tages mit regelmaBiger Herztatigkeit aufwacht. Man kann, wenn 
der allgemeine Herzbefund giinstig ist, jetzt auch noch einmal Chinidin versuchen. 
Die Aussichten fiir die Zukunft hangen aber weniger davon ab, ob die regellose 
Herztatigkeit endgiiltig beseitigt wird oder nicht, als von dem iibrigen Zustand 
des Herzens und Kreislaufes: Herzerweiterung, Klappenfehler, Herzmuskel­
beschaffenheit, Blutdruckhohe usw. 

Wahrend bei der raschen Form der regellosen Herztatigkeit die Erfolge der 
Digitalisbehandlung meistens recht gut, zum Teil glanzend sind, ist das bei der 
langsamen Form nicht so der Fall. Der Grund ist klar. Bei der raschen Form ist 
die hohe Schlagzahl wesentlich mit an der Kreislaufschwache schuld. Beseitigen 
wir diese hohe Schlagzahl durch geniigende Digitalisgaben, so ist allein dadurch 
schon viel gewonnen. Der tatsachliche Gewinn fallt aber wesentlich groBer aus, 
weil die Digitalisgaben meistens geniigend groB sind, um eine kraftige Wirkung 
unmittelbar auf die Arbeit der Kammern zu entfalten. Bei der langsamen Form 
konnen wir durch eine Herabsetzung der Schlagzahl hochstens schaden und 
diirften deshalb die pulsverlangsamende Digitalis iiberhaupt nicht anwenden. 
Treten aber schwere Erscheinungen von Kreislaufschwache ein und versagen die 
iibrigen Mittel, dann wird man in der Not schlieBlich doch einen Versuch wagen 
wollen. Es muB dann unser Bestreben sein, die hemmende, pulsverlangsamende, 
diastolische Vaguswirkung der Digitalis moglichst zu umgehen, die fordernde 
systolische Sympathicuswirkung moglichst herauszuarbeiten. Der beste Weg 
hierfiir ist die intra venose Anwendung des am wenigstens kumulierenden Mittels: 
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Strophanthin. 1ntravenos - weil die fOrdernde Wirkung um so groBer, je hoher 
die Konzentration des Mittels; Strophanthin - weil diese fOrdernde Wirkung um 
so haufiger wiederholt werden kann, je geringer die Haftfahigkeit des Mittels. 
1ch sehe zu meiner Freude, daB diese von mir aufgestellte 1ndikation inzwischen 
von anderen Seiten hat bestatigt werden konnen (SEMERAU, CAESAR). Ein kleines 
Hilfsmittel ist noch das Atropin; durch Lahmung des Vagus kann es im Augen­
blick die fordernde Strophanthinwirkung unterstiitzen, ihr gewissermaBen den Weg 
bahnen (ERNST WEBER und SPERLING). Eine dauernde Verbindung beider 
Mittel st6Bt auf Schwierigkeiten, da die Wirkung des Atropins ebenso fliichtig, 
wie die der Digitalis nachhaltig ist. Sehr gerne wird man dagegen die Digitalis 
mit Coffein, Theocin oder einem der anderen Xanthinpraparate zusammen geben, 
um den KranzgefaBkreislauf und die systolische Herzarbeit zu heben. Ob noch 
andere Mittel und MaBnahmen n6tig sind, richtet sich ganz nach der Lage des 
Falles. Alles was an friiherer Stelle iiber die Behandlung der Kreislaufschwache 
gesagt ist, gilt sinngemaB auch hier. Unangenehme Storungen des Behandlungs­
planes entstehen, wenn ungewollte Digitaliswirkungen auftreten: Erbrechen, 
Bigeminie. Handelt es sich darum, vor aHem die rasche Kammerschlagzahl zu 
driicken, so kann das besonders stark auf die Leitung wirkende Physostigmin 
(VAN EGMOND) Digitalis sparen und dadurch die ungewollten Wirkungen vermeiden 
helfen. Steht bei langsamen Formen die Hebung der Herzarbeit im Vorder­
grunde, dann treten, wie soeben erwiihnt, die Regeln fiir die allgemeine Behand­
lung der Herz- und Kreislaufschwiiche in Kraft. 

Storungen der Reizbildung und Reizbarkeit 
iIll Atrioventrikularknoten. 

Der V orhofskammerknoten ist bei regelrechter Herzta tigkeit lediglich ein Teil 
des Leitungssystems, das der ordnungsmaBigen Fortpflanzung des vom Vorhof 
kommenden Kontraktionsreizes auf die Kammern dient, und zwar besteht nach 
den Untersuchungen H. E. HERINGS die Aufgabe des Knotens darin, den Reiz ge­
wissermaBen aufzufangen und erst nach einer gewissen Frist an die Kammern 
weiterzuleiten. Diese Frist ist n6tig, damit der Vorhof seine Systole bis zu Ende 
durchfiihren und so die Anfangsfiillung und -spannung der Kammern moglichst 
steigern und die Atrioventrikularklappen stellen kann. Der Vorhofskammerknoten 
hat also wie die Umschaltestelle in einem Telephonnetz eine gewisse Selbstandig­
keit. Da ist es kein Wunder, um das Bild noch etwas weiter auszumalen, daB diese 
Umschaltestelle hin und wieder ihre Selbstandigkeit zum Ausdruck bringt, sei es, 
daB sie nur die Weiterleitung unterlaBt, sei es, daB sie handelnd in den Betrieb 
eingreift. Wenn wir zum Herzen zuriickkehren heiBt das, der Knoten hat neben 
der Regelung der Reizleitung auch die :Fahigkeit zu selbstandigem Handeln, zur 
Automatie. Gehen wir zunachst auf diesen Teil seiner Tatigkeit ein: die 

Steigerungen der Reizbildung und Reizbarkeit des 
Atrioventrikularknotens. 

Die Ursachen dafiir sind dieselben, die wir schon bei der Besprechung der 
Sinus- und Vorhofstatigkeit kennen gelernt haben. Alles, was wir da iiber die 
Ursachen von Extrasystolen und Extrasystolien gesagt haben, gilt auch hier. 

1mmerhin konnen noch einige interessante Einzelheiten nachgetragen werden. 
So der Befund von ROTHBERGER und WINTERBERG, daB beim Hunde in 30% 
der FaIle der Knoten zum Schrittmacher des Herzens gemacht werden kann durch 
Reizung des linken Accelerans. Diese Erscheinung ist dadurch zu erklaren, daB 
die Fasern des linken Accelerans in den betreffenden Fallen vorwiegend zum Kuo-
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ten fiihren und diesen positiv chronotrop beeinflussen. Ein kleinerer Teil der 
Fasern geht zum Sinus. Verschiebt sich die Verteilung zugunsten des Sinus, dann 
kommt es nicht zum Knotenrhythmus (70%). Bei gleichzeitiger Reizung beider 
Accelerantes giebt es deshalb immer nur eine Beschleunigung des Sinusrhythmus. 
Ferner verdient erwahnt zu werden, daB nach ECKL Atropin in 36,5% der FaIle beim 
Menschen einen atrioventrikularen Rhythmus erzeugt, und zwar nicht imBeginn der 
Atropinwirkung, wo die Sinusschlagzahl durch das Atropin noch verlangsamt ist, 
sondern zu einer Zeit, wo die Sinusschlagzahl ihre urspriingliche Rohe schon wieder 
erreicht oder iiberschritten hat. Das Atropin muB also unmittelbar die Reizbildung 
in dem Vorhofskammerknoten fordern. DerVergleich der Zahlen ECKLS mit denen 
von ROTHBERGER undWINTERBERG laBt daran denken, daB die Verteilung der 
Accelerans- und Vagusfasern auf den Sinus einerseits und Knoten andererseits 
dabei mitspielt. Auch Suprarenin begiinstigt die Entstehung atrioventrikularer 
Systolen (BREMER). Hin und wieder sieht man solche ebenfalls nach Digitalis auf­
treten, wie die nebenstehende Kurve (Abb. 173) eines schon friiher von mir be­
schriebenen Falles belegen mag. Das scheint aber nur einzutreten, wenn bereits 
eine krankhafte Neigung zur Bildung von atrioventrikularen Reizen besteht; dem­
entsprechend fanden ROTHBERGER und WINTERBERG im Tierversuch, daB bei 

Abb. 173. AtrioventrikuHire Extrasystolcn nach Digitalis. 

Strophanthinvergiftung im sog. therapeutischen Stadium fast immer der Sinus­
knoten dominiert und nach starkerer Vergiftung die Fiihrung gewohnlich unmittel­
bar auf die tertiaren Zentren in den Kammern iibergeht. Ja, selbst dann, wenn 
schon eine atrioventrikulare Extrasystolie vorhanden ist, darf man eher auf eine 
Remmung durch Digitalis rechnen. Doch dariiber spater mehr. Der hohe Grad 
von Automatie, der dem Vorhofskammerknoten eigen ist, macht es verstandlich, 
daB sich leicht ein Knotenrhythmus einstellt, sobald die Sinusreize ausfallen. Da 
aber diese Art von atrioventrikularer Automatie nicht beruht auf einer Steigerung 
der Reizentstehung im Vorhofskammerknoten - und davon solI hier ja gehandelt 
werden - so wird darauf in einem Anhang zu diesem Abschnitt eingegangen 
werden. . 

Das allgemeine Bild atrioventrikuliirer Extrasystolen und Tachycardien unter­
scheidet sich nicht von dem Bilde, das Extrasystolen und Tachycardien iiber­
haupt hervorrufen. Hochstens, daB die gleichzeitige Kontraktion von Vorhofen 
und Kammern besonders unangenehm oder als wirklich schmerzhafter StoB 
empfunden wird, denn es ist dem Varhof ja nicht nur unmoglich, sich zu ent­
leeren, sondern wahrend er sich darum bemiiht und kontrahiert, wird durch die 
Vortreibung der Atrioventrikularklappen gegen den Vorhofsraum der Druck in 
diesem plOtzlich noch mehr gesteigert und dadurch die Spannung der V orhofswande 
unverhaltnismaBig erhoht. Auch was iiber die Folgen von Extrasystolen friiher 
gesagt wurde, behalt fiir die atrioventrikularen Formen seine Geltung und braucht 
hier nicht wiederholt zu werden. 
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Die Diagnose atrioventrikularer Extrasystolen und Tachycardien ist nicht immer 
leicht. Halten wir uns zunachst an die Arterien- und Venenpulsaufnahmen. Bei 
der zu regelrechter Zeit erfolgenden Vorhofsystole wird der Hauptteil des Vor­
hofsinhaltes in die Kammern und nur ein geringer Teil durch die nicht vallig 
schlieBenden Hohlvenenmundungen ruckwarts ins Venensystem, also auch in die 
Halsvenen getrieben (RIHL, O. FRANK und ALWENS). Ziehen sich VorhOfe und 
Kammern gleichzeitig zusammen, so muB der ganze Vorhofsinhalt in die Venen 
zuruckfluten und wir finden im Jugularispuls auffallend groBe, zeitlich mit dem 
Carotispuls zusammenfallende Wellen (siehe Abb. 173). Ebensolche Wellen ent­

stehen aber auch bei 
ventrikularen Extra­
systolen, wenn diese 
nur wenig vorzeitig 
sind und infolgedessen 
mit der rechtzeitigen 
Vorhofsystole zusam­
menfallen. EsmuBalso 
gefordert werden, daB 

Abb. 174. Atrioventrikuliire Extrasystole. bei der Diagnose: atrio-
ventrikulare Extra-

systole auch die Vorhofsystole als vorzeitig nachgewiesen wird, so wie dies die 
Ausmessung der Intervalle in der vorstehenden Kurve (Abb. 174) ergiebt. Das 
geht leicht, so lange die Schlagzahl niedrig ist, es wird schwierig oder unmag­
lich, wenn die Schlagzahl steigt, weil die Venenwellen dann ineinanderflieBen 
und es jetzt nicht mehr gelingt, die der Vorhofsystole entsprechende Erhebung 
herauszuschalen und ihren Zeitpunkt festzulegen. Auch die Dauer der auf die 
Extrasystole folgenden Pause sagt nichts Bestimmtes aus. Wird durch die yom 
Knoten ausgehende Vorhofskontraktion die Bildung des Sinusreizes unterbrochen, 
so kommt es zu einer mehr oder weniger unvollstandig kompensierenden Pause. 

Abb. 175. Atrioventrikuliire Extrasystole. 

Wird die Reizbildung im Sinus nicht gestOrt, so giebt es eine vollstandig kompen­
sierende Pause. SchlieBlich kann sich die Extrasystole zwischen zwei normale 
Systolen ohne jede Starung des Grundrhythmus einschieben: interpolierte Extra­
systole.~ Leistungsfahiger als Pulskurven ist das Elektrocardiogramm, und zwar 
einmal weil die den einzelnen Phasen der Herztatigkeit entsprechenden Zacken 
kurzer sind und deshalb bei rascher Schlagfolge nicht so leicht ineinander ge­
schachtelt werden, dann aber auch, weil die verschiedenen Zacken stark von ein­
ander abweichende, charakteristische und dabei sehr konstante Formen und unter 
krankhaften Verhaltnissen ebensolche Formabweichungen zeigen. Ein Beispiel 
mag davon uberzeugen (Abb. 175). Da sehen wir eine atrioventrikulare Auto-
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matie, in der bei 1 die P-Zacke, negativ, der R-Zacke dicht vorausgeht, bei 2 folgt, 
wahrend bei 3 die P- und R-Zacke zusammenfallen. Geht die P-Zacke der 
R-Zacke voraus, so muB der Ursprung der Extrasystole dem Vorhof naher, d. h. im 
oberen Knoten liegen ; folgt die P -Zacke der R-Zacke , im unteren Knoten; fallen 
P- und R-Zacke zusammen, im mittleren Knoten. Der obere Teil des Knotens, 
auch Coronarteil genannt, wei I er dem Sinus coronarius anliegt, nimmt insofern 
eine Sonderstellung ein, als er nicht cine Station an der Hauptleitungsbahn ist, 
sondern eine durch eine Zweig­
bahn verbundene Neben­
station. Dafiir sprechen ver­
schiedeneBeobachtungen. Hat 
man einen Coronarrhythmus 
durch Ausschaltung des Sinus­
knotens herbeigefiihrt und 
schaltet man durch Kiihlung 
auch den Coronarteil aus, 
dann iibernimmt der mittlere 
Knoten die Fiihrung, Kammer 
und Vorhof kontrahieren sich 
gleichzei tig. Lage der Coronar­

Ahh. 176. Atrioventrikuliire Tachycardie. Beginn. 

t eil in der Hauptleitungsbahn, dann miiBten die yom mittleren Knoten riickwarts 
zum Vorhof gehenden Reize blockiert werden (GANTER). Ferner wird die Schlag­
zahl des Coronarrhythmus durch Vagusreizung nicht beeinfluBt, auch wenn 
Ausfall von Kammersystolen anzeigt, daB die Vagusreizung EinfluB auf das 
atrioventrikulare Leitungssystem gewonnen hat (GANTER). Diese Verhaltnisse 
werden noch klarer, wenn man einen Blick auf das Modell des atrioventrikularen 
Systems von DE WITT wirft und sieht, daB der Knoten aus zwei Schenkeln be­
steht (Abb. 32). 

Nachdem wir so die verschiedenen Typen der atrioventrikularen Extrasystolen 
kennen gelernt haben, fallt uns die Diagnose einer paroxysmalen atrioventriku­
laren Tachycardie, wie sie Abb. 176 zeigt, nicht schwer. An der angekreuzten 

Abb. 177. Atrioventriku\iire Tachycardie. Ende. 

Stelle sehen wir eine vorzeitige Kammersystole, an die sich unmittelbar eine nega­
tive P-Zacke anschlieBt: Beginn einer paroxysmalen Tachycardie, die yom unteren 
Knoten ausgeht. Die nachste Abb. 177 zeigt das Ende des Anfalles bei demselben 
Kranken; man beachte, daB schon kurz vor dem Ende die Schlagzahl etwas lang­
samer wird und daB nach dem zweiten normalen Schlag eine Vorhofsystole nicht 
iibergeleitet wird. Beides ist wohl als Wirkung des Carotisdruckes anzusehen, 
durch den der Anfall abgeschnitten wurde. 

Hin und wieder werden Anfalle von atrioventrikularer Automatie beobachtet, 
die langsamer als der Sinusrhythmus sind. So hatte eine meiner Patientinnen, die 
sonst keinen krankhaften Herzbefund darbot, fUr gewohnlich einen PuIs von 70 
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(Abb.178). Nach Anstrengungen trat aber eine atrioventrikulare Bigeminie auf, 
deren Grundrhythmus 40 Schliige in der Minute betrug, durch die angehiingte 
Extrasystole wurde freilich die Schlagzahl auf 80 gesteigert, das Intervall zwischen 

Abb.178. 

der Extrasystole und dem 
folgenden Schlage des Grund­
rhythmus betrug aber immer 
noch fast um die Hiilfte mehr 
als das Pulsintervall in der 
anfallsfreien Zeit (Abb. 179). 
Vermutlich war die Reiz­
bildung oder die Reizleitung 
der Sinusgegend den Anfor­
derungen nicht gewachsen, 
die die stiirkere korperliche 
Bewegung mit sich brachte. 

Als Nothelfer sprang dann der Knotenrhythmus ein, und zwar in der besonderen 
Form des Bigeminus, wie das nicht ganz selten ist (WENCKEBACH). 

Abb. 179. Atrioventrikuliire Automatic mit Bigeminie. 

An die bisher behandelte Form: Atrioventrikularrhythmus durch Steigerung 
der atrioventrikuHiren Reizbildung wollen wir gleich die zweite anfiigen: 

Atrioventrikularl'hythmus durch Ausfall del' normalen Sinusreize. 
Uber die Ursachen dieser Form konnen wir uns kurz fassen. Unter normalen 

Verhiiltnissen ist die Frequenz der Reizbildung im Sinus hoher als im Vorhofs­
kammerknoten; die letzte tritt deshalb iiberhaupt nicht in Erscheinung. Nach 
CUSHNY hat man sich vorzustellen, daB die automatische Reizbildung der tieferen 
motorischen Zentren des Herzens durch die raschere yom iibergeordneten Zentrum 
ausgehende Reizfolge in einem dauernden Zustande der Ermiidung gehalten wird. 
Setzt die iibergeordnete Reizung aus, dann springt das nachsttiefere Zentrum ein, 
sobald der Ermiidungszustand iiberwunden ist und schliigt nun in seinem eigenen 
Rhythmus weiter. 1m Tierversuch wird die Sinustatigkeit durch Formolpinselung 
(LOHMANN), Verschorfung, Abklemmung oder Kiihlung der Sinusgegend aus­
geschaltet. Beim Menschen haben wir mit dauernder Ausschaltung zu rechnen, 
wenn der Sinusknoten selbst oder die Uberleitung zwischen Sinus und Vorhof 
durch krankhafte Prozesse vollig zerstOrt ist, oder mit voriibergehender Ausschal­
tung, wenn leichtere Prozesse, Uberdehnung der Vorhofswand, toxische Schii­
digungen und dergleichen vorliegen. Besteht z. B. eine LeitungsstOrung zwischen 
Sinus und Vorhof, dann greift die atrioventrikuliire Automatie rettend ein, sobald 
eine langere Pause in der Reizlieferung yom Sinus, sei es spontan, sei es auf Vagus­
druck, eintritt (Abb. 180). Die Automatie kann dabei yom oberen, mittleren oder 
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unteren Knoten ausgehen. Lehrreicher sind die Falle von dauerndem Knoten­
rhythmus, well hier die Wirkung unserer MaBnahmen nicht durch die Sinustatig­
keit gestort wird. Von einem solchen Fane stammt unsere Abb. 181. Auf den 
ersten Blick konnte man denken, der Vorhof spiele iiberhaupt nicht mit, sei ge­
lahmt: eine langsame Folge von Vorschwankungen 
(40 in der Minute) mit der iiblichen Nachschwankung 
ohne irgendein Zeichen der Vorhofstatigkeit. Vagus­
druck anderte daran nichts, Atropin steigerte die 
Schlagzahl auf 70, lieB aber im iibrigen das Bild 
unverandert. Nach einigen Kniebeugen stieg der 
PuIs sogar auf 80 und jetzt war nach Reine kleine 
vielleicht zweifelhafte P-Zacke erkennbar. Uber­
zeugend wirkte erst Suprarenin, das den Sitz der 
Automatie in den oberen Knoten verlegt; wir sehen 
nunmehr eine deutliche negative P-Zacke dem R 
vorausgehen (Abb. 175). Der Vorhof war also nicht 
geliihmt. Wir bringen jetzt noch eine Kurve als 
Beispiel dafiir, wie Sinus- und Knotentatigkeit in 
einander greifen konnen. In der Abb. 182 sehen wir 
einen Kammerrhythmus, der von einem oberhalb 
der Kammer liegenden Schrittmacher ausgehen 
muB, da die Vorschwankungen keineExtrasystolen­
form (in allen drei Ableitungen, wie hinzugefiigt 
werden darf) zeigen; die Schlagzahl betragt 70 in 
der Minute. Ganz unabhangig davon und etwas 
langsamer, aber regelmaBig schlagt der Vorhof, die 
P-Zacken sind in I und II positiv, in III negativ. 
Beim zweiten Buchstaben Pin der Mitte der Kurve 
wird der Kammerrhythmus dadurch gestort, daB 
der Vorhofsreiz ausnahmsweise iibergeleitet wird. 
Wir haben hier also Trennung der beiden Rhythmen 
mit gelegentlicher Bindung (Dissoziation mit Inter­
ferenz, MOBITZ). Zum Schlusse sei noch eine 
besondere Erscheinung beim atrioventrikularen 
Rhythmus erwahnt: "die Umkehrextrasystole" 
(SCHERF und SHOOKHOFF). Erzeugt man, wahrend 
das Herz im atrioventrikularen Rhythmus schHigt, 
kiinstlich einige Kammerextrasystolen, so schlieBt 
sich, wenn die letzte Extrasystole riicklaufig den 
Vorhof erregt, an die Vorhofsystole haufig eine 
Kammersystole mit verkiirztem P-R-Intervall an. 
Da einerseits die Form dieser Kammersystole einen 
supraventrikularen Ursprung des sie auslosenden 
Reizes beweist, andererseits die vorausgehende Vor­
hofsystole wegen der Verkiirzung der Uberleitungs­
zeit den auslosenden Reiz nicht liefern kann, so 
muB angenommen werden, daB die von der Kammer zum Vorhof riicklaufig eilende 
Erregungswelle der letzten Kammerextrasystole unterwegs erregbare, rechtlaufig 
leitende Bahnen trifft und in Tatigkeit setzt. Etwa, wie wenn auf einer zwei­
gleisigen Bahnstrecke ein Zug mit zwei Lokomotiven auf einer Zwischenstation die 
eine Lokomotive abstoBt und auf dem zweiten Gleise nach dem Ausgangspunkt 
zuriickschickt, wahrend die andere Lokomotive nach dem Endziel weiterfahrt. 
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H erabsetzung der Reizbildung undReizbarkeit desA trioventrikularknotens kamenur 
in Betracht, wenn der Knoten bei einem Ausfall der Sinustatigkeit die Leitung zu 
iibernehmen hatte. Versagt der Knoten in diesem FaIle, dann wiirde eben die 
nachste Instanz einspringen, die Kammerautomatie. In Wirklichkeit wird es wohl 
immer so sein, daB Prozesse, die die Reizbildung und Reizbarkeit des Knotens 
storen, auch die dem Knoten obliegende Aufgabe der Reizleitung schadigen, so 
daB praktisch Herabsetzung der atrioventrikularen Automatie und der Reizleitung 
zusammenfallen. 

Abb. 181. Langsame atrioventrikuliire Automatie. 

Die Behandlung des Atrioventrikularrhythmus. 
Extrasystolen und paroxysmale Tachycardien des Knotens sind nach den all­

gemeinen, oben wiedergegebenen Regeln zu behandeln. Zu vermeiden ist die von 
V AQUEZ sonst gegen Extrasystolen und paroxysmale Tachycardien empfohlene 
Belladonna und Atropin. Wenn V AQUEZ schreibt, in einem besonders demonstra­
tiven FaIle habe er nach 20- 30 Minuten die Extrasystolen schwinden sehen, in 
dem MaBe wie die Schlagzahl des Herzens zugenommen habe, so wurde wahr­
scheinlich in diesem FaIle durch das Atropin eine regelmaBige atrioventrikulare 
Extrasystolie geschaffen und zum Schrittmacher des Herzens gemacht. DaB auch 
Suprarenin wie bei allen Extrasystolen und Extrasystolien zu vermeiden ist, 
braucht wohl kaum gesagt zu werden. Schwierig ist die Frage zu beantworten, ob 
man Digitalis geben solI. BRANDENBURG hat zwar gefunden, daB maBige Digitalis­
gaben die Reizbildung in dem Vorhofskammerknoten steigern konnen, hat aber 
offenbar diese Wirkung iiberschatzt, weil damals noch nicht auf eine schade 
Trennung atrioventrikularer und ventrikularer Reize geachtet wurde. ROTH­
BERGER und WINTERBERG haben dann bei Nachprufungen gefunden, daB die Reiz­
bildung des Atrioventrikularknotens durch Strophanthiu hochstens in unter­
geordneter Weise gehoben wird. Eigene Beobachtungen am Menschen lehren, 
daB die Digitalis nur in kleinen Dosen und dann auch nur in geringem MaBe die 
Schlagzahl bei atrioventrikularer Automatie steigert, schon maBige Dosen konnen 
die Schlagzahl herabsetzen. Das gilt zunachst fur die Tatigkeit des gesunden 
Vorhofskammerknotens, der wegen Ausfalles der Sinusreize in Funktion tritt und 
so auf seine Reaktion gegenuber Digitalis gepruft werden kann. Uberlegen wir 
aber, daB ventrikulare Extrasystolen auf Digitalis meist zu schwinden pflegen, 
obwohl die Reizbildung der Kammer in sehr viel starkerem MaBe durch das Mittel 
erhoht wird als die atrioventrikulare Reizbildung (ROTHBERGER und WINTERBERG), 
dann wird man bei Steigerungen der atrioventrikularen Reizbildung Digitalis in 
nicht zu kleiner Dosis fur angezeigt halten mussen. Dementsprechend konnte 
STAUB durch intravenose Strophanthinanwendung einen Kranken von seinen An­
fallen atrioventrikularer Tachycardie befreien. Man wird hier einwenden, daB 
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wenige Seiten vorher eine Kurve gebracht worden ist 
mit atrioventrikularen Extrasystolen, die durch Digi­
talis hervorgerufen sein sollten. Das ist aber nur 
scheinbar ein Widerspruch. Die Wirkung der Digi­
talis wird, wie wiederholt betont, maBgebend be­
stimmt durch den Zustand des H erzens. Die Digitalis 
kann Extrasystolen beseitigen, unbeeinfluBt lassen, 
erzeugen. An uns ist esdeshalb zu wissen, unter 
welchen Bedingungen die eine, unter welchen die 
andere Wirkung eintritt. Es wurde versucht, fiir die 
am haufigsten nach Digitalis auftretende Form von 
Extrasystolen, die Bigeminie durch ventrikulare 
Extrasystolen, die Bedingungen aufzudecken, unter 
denen Digitalis Extrasystolen erzeugt, und gefunden, 
daB zunachst diesel ben Bedingungen vorliegen 
mussen, die allgemein das Herz fur die Digitalis­
wirkung sensibilisieren: gleichzeitige Hypertrophie 
und Insuffizienz des Herzens. Ais besondere Be­
dingung fur Extrasystolen der Kammern durch Digi­
talis wurde ein hoher Kalkspiegel des Blutes wahr­
scheinlich gemacht. Es ist naturlich moglich, daB 
noch andere besondere Bedingungen , lokale Ver­
anderungen zum Beispiel, in demselben Sinne wirken. 
Solche Veranderungen mogen auch dazu fuhren , daB 
die Digitalis einmal atrioventrikulare Extrasystolen 
hervorruft. Fur die Praxis darf auf Grund der 
praktischen Erfahrung folgende Regel aufgestellt 
werden: Spontane Extrasystolen und Extrasystolien 
samtlicher Abschnitte des Herzens, also auch atrio­
ventrikulare Extrasystolen, werden meist auf Digi­
talis gunstig reagieren. Ein Versuch mit dem Mittel 
ist deshalb immer gestattet und sogar angezeigt. 
Das gilt auch fiir insuffiziente hypertrophische 
Herzen, da mit der Moglichkeit zu rechnen iist, daB 
die Digitalis durch die Forderung der Herzarbeit zum 
Teil die Bedingungen selbst aufhebt, die die Er­
zeugung von Extrasystolen durch die Digitalis 
begiinstigen. Bei gleichzeitiger Hypertrophie und 
Insuffizienz ist aber eine besonders sorgfaltige Be­
obachtung notig, urn zu entscheiden, ob die Besserung 
der Herzarbeit oder die toxische Extrasystolen­
wirkung der Digitalis uberwiegt. 

Stornngen der Reizbildnng nnd 
Reizbarkeit der Kammern. 

Steigerung del' Reizbildung und Reizbarkeit 
fuhrt zu Extrasystolen, Extrasystolien und Tachy­
cardien. Da gerade fur die Kammern besonders 
eingehende Versuche uber die Ursachen vorliegen, die 
Extrareize hervorrufen oder begiinstigen konnen, so 
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seien die bis jetzt gefundenen Tatsachen noch einmal kurz zusammengestellt und 
zugleich die klinische Nutzanwendung als Arbeitshypothese hinzugefiigt. 

Begiinstigende Bedingungen sind fiir 
nervose, ventrikulare Extrasystolen: Experimentell: Acceleransreizung 1. 

Schmerz, Erregung undAnstrengung 2 • Klinisch: Acceleransreizung durch Ver­
wachsungen 3, hoher Acceleranstonus (Basedow), reflektorische Acceleransreizung. 

toxische ventrikulare Extrasystolen: Experimentell: Barium, Calcium, Digi­
talis, Strophanthin, Nicotin, Adrenalin, Chloroform. Klinisch: Ebenso. 

myocarditische ventrikulare Extrasystolen: Experimentell: Einspritzungen von 
Sublimat oder HoHenstein in die Herzwand 4 , Unterbindung von KranzgefaBen o. 
Klinisch: Rheumatische, bakterielle, syphilitische Herde, Zirkulationsstorungen 
oder Neubildungen in der Herzwand. 

mechanische ventrikulare Extrasystolen: Experimentell: Nadelstich, Aorten­
kompression. Klinisch: Verletzung, Verwachsung, Uberdehnung. 

elektrische ventrikulare Extrasystolen: Experimentell.· Reizung durch 1nduk­
tionsschlage. Klinisch: Sinusstrom, Starkstrom. 

vikariierende ventrikulare Extrasystolen: Experimentell: Ausschaltung hohe­
rer, rhythmischer Zentren durch lokale Operation oder Vagusreizung. Klinisch: 
Entsprechend lokalisierte Erkrankungsherde, direkte (Verwachsungen, Tumoren, 
Verletzungen) oder reflektorische Vagusreizung. 

1m einzelnen sei dazu folgendes bemerkt: Wenn durch Vagusreizung die Sinus­
tatigkeit gehemmt wird, lassen sich nach ROTHBERGER und WINTERBERG durch 
Reizung des rechten Accelerans rechtsseitige, durch Reizung des linken Accelerans 
linksseitige automatische Kammerschlage erzeugen, zumal wenn durch Chlor­
calcium oder Chlorbarium die Erregbarkeit der Kammem gesteigert wird. Erhoht 
man die Konzentration der Calcium- oder BariumlOsung, so geniigt einfache 
Acceleransreizung ohne gleichzeitige Vagusreizung. Noch starkere Losungen 
fiihren zu spontaner Kammerautomatie. Die faradische Acceleransreizung kann 
auch durch toxische ersetzt werden (Adrenalin, Nicotin). Wie Calcium und 
Barium, aber viel schwacher wirkt Strophanthin. 

Die geringe Wirkung des Strophanthins im Tierversuch dad uns aber nicht 
zu der Annahme verleiten, daB die sehr viel kleineren Gaben, die wir beim 
Menschen geben, fiir die Bildung von automatischen Kammerreizen nicht in 
Betracht kamen, denn beim Tier haben wir es mit gesunden, beim Menschen 
mit kranken Herzen zu tun. Aus zahlreichen Beobachtungen wissen wir denn 
auch, daB tatsachlich schon ganz geringe Digitalisdosen zu ventrikularen Extra­
systolen fiihren konnen. Da die Frage von groBer praktischer Bedeutung ist, 
miissen wir uns schon etwas naher damit befassen. Die ventril~ulare Digitalis­
extrasystolie (EDENS und HUBER, EDENS, GOLD und OTTO) in ihrer typischen 
Form bietet das Bild des Zwillingspulses, und zwar derart, daB auf jeden regel­
rechten Schlag eine ventrikulare Extrasystole folgt. Die Extrasystole kann 
rechtsseitigen oder linksseitigen Typus zeigen, selten kommen gleichzeitig 
beide Typen in regellosem Wechsel vor. Bei hoheren Graden kann sich auch 
eine Polygeminie entwickeln (Abb. 183 und 184), immer aber ist der Abstand 
zwischen den betreffenden Extrasystolen und dem vorhergehenden Schlag des 
Grundrhythmus im einzelnen FaIle der gleiche, auch wenn der Grundrhythmus 
starke Schwankungen zeigt (Abb. 185). Wir miissen deshalb die Extrasystolen 
als abhangige auffassen, d. h. durch die Systolen des Grundrhythmus in irgend­
einer Weise erzeugt. Schon BOHM hat sie bei seinen grundlegenden Untersuchungen 
am Froschherzen beobachtet und als Zeichen einer vorgeschrittenen Digitalis-

1 ROTHBERGER und WINTERBERG. 
4 EpPINGER und ROTHBERGER. 

2 GOODMAN LEVY. 
o LEWIS. 

3 PAL. 
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wirkung beschrieben. Das Kontraktionsbestreben der Kammer, so sagt BOHM, 
wird von einem bestimmten Zeitpunkt der Digitaliswirkung ab durch das Mittel 
so gesteigert, daJ3 die Diastole in ihrem ersten Teil durch eine neue Systole, eine 
Extrasystole, unterbrochen wird. Die Digitalisbigeminie beim Menschen weicht 

Abb. 183. Digitalisbigeminie und Quadrigeminie. 

hiervon insofern ab, als sie oft schon nach ganz geringen Gaben auftritt (0,15 bis 
0,5 g Digitalis). Ferner tritt sie nur bei insuffizienten hypertrophischen Herzen, 
und zwar besonders bei schweren Insuffizienzen auf, sie ist deshalb ein ungunstiges 
Zeichen; von 29 Fallen starben im Laufe von zwei Jahren 23 (EDENS und HUBER). 

Abb.184. Digitalispolygeminie. 

Wenn nun auch gleichzeitige Insuffizienz und Hypertrophie eine wichtige, viel­
leicht die wichtigste Bedingung der ventrikularen Digitalisextrasystolen ist, so ist 
sie dochnicht die einzige, denn man trifft insuffiziente hypertrophischeHerzen, die 
erst nach grol3en Gaben oder uberhaupt nicht mit Bigeminie auf die Digitalis-

Abb. 185. Digitalisbigeminie. 

anwendung antworten. Es muJ3 also noch etwas hinzukommen. Das ist nach den 
Untersuchungen von EDENS und HUBER ein hoher Kalksalzspiegel des Elutes. 
Die Verfasser kamen auf den Gedanken, gerade dem Kalkgehalt nachzuspuren, 
weil nach Versuchen von ROTHBERGER und WINTERBERG das Calcium die Erreg­
barkeit und in gri:iJ3eren Dosen wohl auch die Reizbildung der in den Kammern 
liegenden motorischen Zentren steigert und dadurch die Entstehung ventrikularer 
Extrasystolen fi:irdert, so wie dies auch durch Strophanthin, wenn auch in geringem 
Grade, geschieht. Der von EDENS und HUBER angenommene Zusammenhang 

Edens, Herzkrankheiten. 33a 
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zwischen Digitalisbigeminie und Kalkgehalt des Blutes erhielt eine Stiitze durch 
LOEWIS Untersuchungen, in denen unter anderem festgestellt wurde, daB eine Er­
hohung des Calciumgehaltes der Durchstromungsfliissigkeit die systolische Digi­
taliswirkung begiinstigt. 

Es wurde schon gesagt, daB die Digitalis besonders in den Fallen schwerer 
Herzschwache zur Bigeminie fUhrt. Die Bigeminie ist aber eine unzweckmaBige 
Arbeitsform, weil jeder zweite Herzschlag fUr den Kreislauf nutzlos verpufft. Wir 
miissen deshalb bei dem Eintritt einer Bigeminie die Digitalis absetzen. Was das 
fUr ein in groBter Not befindliches Herz bedeutet, ist klar: es ist der Anfang yom 
Ende. Es gilt deshalb an der Aufgabe zu arbeiten, die Digitalisbigeminiezu ver­
meiden ohne auf die giinstige Wirkung des Mittels zu verzichten. Bis zu einem 
gewissen Grade kann das, wie schon erwahnt, durch die intravenose Strophanthin­
behandlung erreicht werden. In seltenen Fallen mag auch einmal infolge einer 
Besserung der Herzarbeit durch die Digitalis die fUr die Entstehung der Bigeminie 
notige Asphyxie des Herzens und damit die Bigeminie beseitigt werden. Ais 
Grundsatz bei der Digitalisbigeminie ist daran festzuhalten, mit moglichst geringen 
Dosen des Mittels moglichst viel zu erreichen. Deshalb sind auch neben der intra­
venosen Anwendung aUe in Betracht kommenden unterstiitzenden Mittel mog­
lichst friihzeitig und ausgiebig heranzuziehen. SchlieBlich ist noch die Frage zu 
erortern, ob eine abnorm beschleunigte automatische Kammertatigkeit beim 
Menschen durch die Digitalis hervorgerufen werden kann, so, wie sie im Tier­
versuch nach groBeren Gaben beschrieben wird. Das toxische Stadium der Digi­
taliswirkung ist charakterisiert durch Arrhythmie und durch den Umschwung der 
Pulsverlangsamung in Pulsbeschleunigung; die Pulsbeschleunigung beruht darauf, 
daB die Kammern unabhangig von den sonst fUhrenden Orten der Reizbildung in 
Sinus und VorhOfen schlagen (MEYER-GOTTLIEB 1). Unsere Abb.184zeigt den Be­
ginn einer toxischen Kammertachycardie. SCHWENSEN und REID berichten iiber 
mehrere Falle mit todlichem Verlauf. 

Klinisch wichtig ist, daB nach LEVY auch Chloroform in schwacher Dosis, also 
oberflachlicher Narkose die Entstehung ventrikularer Extrasystolen sehr be­
giinstigt; steigernd wirken in diesem Stadium schmerzhafte Eingriffe, die An­
strengungen im Excitationsstadium, ferner ungleichmaBige Chloroformdarrei­
chung. Unter 24 Todesfallen in der Narkose, die von der Narkosekommission der 
British medical Association (1900, Juli) referiert werden, erfolgten 18 im Beginn 
oder nach Beendigung der Narkose, zwei zu Anfang der Operation, als nach einer 
Pause Chloroform nachgeschiittet wurde, einer beim ersten Messerschnitt. Von 
41 Todesfallen, die LEONARD HILL2 gesammelt, traten 39 im Beginn der Narkose 
cin. N ach den Versuchen von GOODMAN LEVY miissen aUe diese FaUe auf Kammer­
flimmern, also den hochsten Grad ventrikularer Extrasystolie zuriickgefUhrt wer­
den. Mit Sicherheit wurde im Tierversuch Kammerflimmern, auch wahrend 
tieferer Chloroformnarkose, erzeugt durch Adrenalin. LEVY erklart so den folgen­
den Todesfall. Bei einem 26jahrigen gesunden Manne wird zur Operation einer 
Spina septi der N asc Chloroformnarkose eingeleitet und dann Adrenalin an der 
OperationssteUe eingespritzt. Eine Minute spater wird der vorher gute PuIs un­
fUhlbar, der Kranke blaB, Pupillen weit, drei tiefe Atemziige, Tod. Auch Atropin, 
Bariumchlorid, Nicotin, Acceleransreizung wirken in demselben Sinne, wahrend 
Erweiterung des Herzens durch Asphyxie, Glykolsaure, Vagusreizung, tiefe Nar­
kose im Tierversuch dem Kammerflimmern entgegenwirken. 

Die Entstehung ventrikularer Extrasystolen durch die Unterbindung von 
KranzgefaBen oder KranzgefaBasten ist besonders von LEWIS untersucht worden. 

1 Experim. Pharmakologie. 1920. S.297. 
2 Brit. med. J. 1897, 17. April. 
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Nach Unterbindung des absteigenden Astes der linken Kranzarterie treten zu­
nachst einzelne ventrikulare Extrasystolen auf, dann verdichten sie sich zu 
Gruppen und schlieBlich entwickplt sich eine Tachycardie bis zum Flimmern ; nach 
Unterbindung der rechten Kranzarterie zeigen Vorhofe oder Vorhofskammer­
knot en dieselbe Erscheinung. Beim Menschen scheint es nicht immer so weit zu 
kommen, so sahen OBRASTZOW und STRAHESKO unter drei, durch die Sektion be­
statigten Fallen nur einmal unregelmaJ3ige Tachycardie, zweimal regelmaBigen, 
nicht beschleunigten PuIs. Uberhaupt, es ist erstaunlich, was das menschliche 
Herz ertragen kann, wenn nicht gerade funktionell wichtige Teile getroffen werden; 
in dieser Beziehung besteht eine groBe A.hnlichkeit zwischen den beiden Zentral­
organen Herz und Hirn. So erinnere ich mich eines Falles, wo eine Revolverkugel 
die Herzkammern ganz durchbohrt hatte. Gliicklicherweise war sogleich chirur­
gische Hilfe zur Hand. Bei del' Operation muBte del' Operateur, urn die Blutung 
fUr den Augenblick zu stillen, seinen Finger durch den SchuBkanal stecken. Dann 
wurde mit weit umgreifenden Nahten die hintere und vordere Wunde geschlossen. 
Das nach zwei Wochen aufgenommene Elektrocardiogramm zeigte vollkommen 
normale :Form, von Extrasystolie keine Spur. Eine Anzahl Steckschiissp, die ich 
wahrend des Krieges untersuchen konnte, verhielten sich ebenso. 

Die Beeinflussung del' Herztatigkeit durch elektrische Reizung, lange Zeit nur 
eine besonders brauchbare Untersuchungsmethode im Tierversuch, hat unerwartet 
praktische Bedeutung gewonnen durch die Todesfalle, die leider nicht nul' als Un­
fall nach Starkstromschlagen, sondern a uch bei der arztlichen Behandlung mit dem 
elektrischen Strom bekannt geworden sind. Es handelt sich dabei immer urn 
sog. Sinusstrome, bei denen der Stromwechsel in einer allmahlich steigenden und 
fallenden Kurve und nicht in steilem An- und Abstieg wie bei der Faradisation 
mit dem Schlitteninduktorium von DU BOIS-REYMOND erfolgt. Die Art des Strom­
wechsels beim Sinus strom bringt es mit sich, daB diesel' von den oberflachlichen 
Empfindungsnerven viel weniger schmerzhaft als die gewohnliche Faradisation 
empfunden wird; er kann deshalb in wirksamer Starke zu tiefliegenden Organen 
gelangen, ohne daB die Schmerzempfindung hindernd eingriffe. Besonders gefahr­
lich und deshalb ganz verboten ist die Anwendung von Elektroden, da hierbei die 
Stromdichte sehr groB ist. Es kommt hinzu, daB gerade die groBen GefaBe dem 
elektrischen Strom den geringsten Widerstand bieten, also geradezu als Strom­
leiter zum Herzen dienen und hier das verhangnisvolle Kammerflimmern entstehen 
lassen. Wer sich genauer iiber diese Frage unterrichten will, sei auf die Vcroffent­
lichungen von BORUTTAU und H. E. HERING verwiesen. 

Das Bild ventrikuldrer Extrasystolen und Extrasystolien. Ventrikulare Extra­
systolenkonnen, wieExtrasystolen iiberhaupt, vereinzelt, in festen odeI' wechseln­
den Gruppen und in ununterbrochener };'olge als Automatie oder Tachycardie 
auftreten. 1m Verhaltnis zum Grundrhythmus haben wir zu unterscheiden 
zwischen interpolierten Extrasystolen (Abb. 186 und 187) und Extrasystolen 
mit kompensierender Pause (Abb. 187). DaB eine ventrikulare Extrasystole 
riicklaufig eine Vorhofskontraktion auslost, und daB diese wiederum friih genug 
erfolgt, urn vorzeitig die Sinusreizbildung zu stCiren und so eine unvollstandig 
kompensierende Pause herbeifUhren, diirfte kaum vorkommen. Ferner ist zu 
scheiden zwischen abhangigen und unabhangigen Extrasystolen. AIle diese Ver­
haltnisse lassen sich sic her nur an der Hand von Kurven beurteilen und klaren sich 
erst, wenn' man mit den heute zu Gebote stehenden Mitteln an eine eingehende 
Diagnose geht. Friihzeitige ventrikulare Extrasystolen bleiben haufig frustran, 
sind deshalb, wenn interpoliert, am Radialpuls iiberhaupt nicht, sonst nur als 
Aussetzen bemerkbar. Die gleichzeitige Auscultation des Herzens klart aber rasch 
iiber den Sachverhalt auf. Das gilt auch fiir den langsamen PuIs bei der Bigeminie 
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des Herzschlages durch friihzeitige ventrikulare Extrasystolen. Der Herzsto13 ver­
halt sich sehr verschieden, einmal entspricht der Extrasystole ein kleines, ver­
kiimmertes, ein andermal ein auffallend gro13es Cardiogramm. Ebenso wechselt 
der Auscultationsbefund, einmal hort man nur einen undeutlichen, in anderen 
Fallen einen lauten, paukenden Herzton; der zweite Ton ist meist nur leise, bei 

Abb. 186. Iuterpolicrte ventrikuliire Extrasystole. 

frustranen Kontraktionen fehlt er oft ganz. Die Empfindungen des Kranken bei 
ventrikularen Extrasystolen verhalten sich so, wie dieses schon friiher allgemein 
geschildert worden ist. 

Das Bild des Kammerflimmerns kennen wir aus der Registrierung sterbender 
Herzen (ROBINSON, HALSEY, HOESSLIN, SCHELLONG). Kurze Anfalle konnen von 
dem Kranken iiberlebt werden (KERR und BENDER). Gewohnlich pflegt der Tod 
in wenigen Sekunden einzutreten (H. E. HERING): das Herz setzt aus, einige 
krampfhafte Atemziige und alles ist voriiber. 

Abb. 187. Intcrpoliertc ventrikuliirc Extrasystole und ventrikulare Extrasystole mit kompensiercnder Panse. 

Die Diagnose ventrikularer Extrasystolen und Extrasystolien laSt sich aus den 
gleichzeitigen Aufnahmen des Arterien- und Venenpulses stellen. In der Venen­
pulskurve muS bei der Extrasystole die ventrikulare vk- und c-Welle der Vor­
hofswelle a vorausgehen. Fallt die a-Welle mit vk oder coder mit der sich an­
schlie13enden v-Welle ganz oder teilweise zusammen oder geht sie in der vorwiegend 
der Ventrikelsystole entspringenden x-Senkung unter, dann ist kein sicheres 
Urteil moglich. Besonders die Trennung atrioventrikularer und ventrikularer 
Extrasystolen ist haufig schwierig oder unmoglich. Sehr vielleichter ist die Dia-
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gnose im Elektrocardio­
gramm. Wahrend namlich 
im Venenpuls so gut wie alles 
auf das Zeitverhaltnis zwi­
schen venosen und arteriellen 
Wellen ankommt, springt im 
Elektrocardiogramm, noch 
bevor man an eine Priifung 
der Zeitverhaltnisse denkt, 
j ede ventrikulare Extrasystole 
durch ihre auffallende Form 
sofort in die Augen. Wir 
haben friiher gehOrt, daB das 
gewohnliche Elektrocardio­
gramm die algebraische 
Summe der Aktionsstrome ist, 
die durch die Erregung von 
Basis und Spitze sowie 
rechtem und linkem Herzen 
geliefert werden. Lauft der 
Erregungsvorgang in der 
rechten und link en Kammer 
gleichzeitig ab, so mu13 natiir­
lich die Resultante aus den 
beiden entgegengesetzt ver­
laufenden Aktionsstromkur­
yen ganz anders aussehen, 
als wenn der Erregungsvor­
gang in der einen Kammer 
wesentlich spater als in der 
anderen einsetzt und infolgedessen zu­
nachst der Aktionsstrom der einen oder 
anderen Kammer allein zum Ausdruck 
kommt. Das ist aber bei allen Extra­
reizen der Fall, die nicht oberhalb der 
Kammern entspringen und vor der 
Teilung des Reizleitungssystems in 
dieses Eingang finden. Ein Reiz, der 
z. B. irgendwo in der rechten Kammer 
entspringt, wird sich zunachst in dieser 
ausbreiten und erst nach geraumer Zeit 
seinen Weg auch zur linken Kammer 
finden. Auf die Weise entstehen sehr 
ausgesprochene Veranderungen del' ge­
wohnten Form des Elektrocardio­
gramms, wie die Abb. 188 und 189 
zeigen. Dieselben Veranderungen kom­
men natiirlich zustande, wenn einer 
der beiden Reizleitungsschenkel unter­
brochen ist, denn dann gerat ja auch 
die eine Kammer wesentlich friiher als 
die andere in Erregung. Nach einer 

Edens, Herzkrankheiten. 

Abb. 188. VentrikuHirc Extrasystolen. 

I 

.~bb. 189. Ventrikuliire Extrasystolen. 
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Unterbrechung des linken Schenkels bietet dementsprechend das Elektrocardio­
gramm das Bild einer rechtsseitigen, nach einer Unterbrechung des rechten 
Schenkels das Bild einer linksseitigen Kammerextrasystole. Die beiden folgenden 
Abbildungen aus einer Arbeit von EpPINGER und ROTHBERGER mogen das belegen 
(Abb. 190 und 191). Etwas verwickelt werden die soeben geschilderten Verhalt­
nisse nun dadurch, daB das gewohnte Elektrocardiogramm gleichzeitig die Resul-

vor nach 

Abb. 190. Elektrocardiogramm vor und naeh Unterbreehung des linken 
Reizleitungschenkels. (Nach EpPINGER und HOTHBERGER.) 

tante des Aktionsstromes 
von rechter und linker 
Kammer sowie Basis und 
Spitze ist. So kann es 
kommen, daB die Form 
des atypischen Elektro­
cardiogramms in ver­
schiedenen Ableitungen 
einmal gleichsinnig, ein­
mal entgegengesetzt aus-
taUt. In der nebenstehen­
den Abb. 192 von ROTH­
BERGER und WINTERBERG 
sieht man in der ersten 

senkrechten Reihe die Elektrocardiogramme in Ableitung I , in der zweiten senk­
rechten Reihe in Ableitung III; dane ben rot bezeichnet die Teile der Herzober­
fliiche, deren kunstliche Reizung die betreffenden Elektrocardiogramme liefert. 
In der obersten Reihe sieht man die Teile der rechten Kammeroberflache, die in 
beiden Ableitungen ein typisches rechtsseitiges Kammerelektrocardiogramm, in 

der untersten die Teile 
der linken Kammer­
oberflache, die in bei­
den Ableitungen ein 
typisches linksseitiges 
geben. In der zweiten 
und dritten wage-

PR rechten Reihe die Be-

vor Jln ell 
Abb. 191. Elektrocardiogramm vor und naeh Unterhreehung des rechten 

Schenkels. (Nach EpPIKGER und UOTHBERGER.) 

zirke mit entgegen­
gesetzten Elektrocar­
diogrammen. Diese 
Befunde gelten aber 
nur fur die Oberflache 

des Herzens, uber die Innenwand und Innenflache sind wir nicht unterrichtet. 
Wir lernen hieraus, daB man in der Klinik vorsichtig sein muB, wenn man aus der 
Form des Elektrocardiogramms den Ursprungsort der Erregung erschlieBen will. 
Zwischen rechtsseitigen und linksseitigen, basalen und apikalen Extrasystolen 
giebt es naturlich noch ein Mittelding, etwa Systolen, die von der Kammer­
scheidewand ausgehen. 1m Tierversuch erhielten EpPINGER und ROTHBERGER 
solche Systolen nach Durchschneidung beider Reizleitungsschenkel (Abb. 193). 
Klinisch fanden COHN und LEWIS dasselbe Bild infolge der Zerstorung des oberen 
Endes beider Reizleitungsschenkel durch Narbenbildung (Abb. 194). 

Nachdem wir so die Formveranderungen des Elektrocardiogramms kennen­
gelernt haben, die uns fUr die Diagnose ventrikularer Extrasystolen zu Gebote 
stehen, konnen wir uns dem Verhalten der automatischen Kammertatigkeit zum 
Grundrhythmus zuwenden . Die Abb. 187 zeigt uns nebeneinander zwei inter­
polierte und eine Extrasystole mit kompensierender Pause. Betrachten wir die 



Steigerung der Reizbildung und Reizbarkeit. 519 

Pulslangen genauer, so finden wir, daB der !3pontane Schlag mit Extrasystole und 
kompensierender Pause genau zwei gewohnlichen Pulslangen entspricht, daB aber 
der Abstand zweier Schlage, zwischen die eine Extrasystole interpoliert ist, groBer 
ist als die normale Pulslange. Hier ist offenbar durch die Extrasystole die Reak­
tions£ahigkeit der Kammer herabgesetzt worden, so daB sie auf den nachsten Vor­
hofsreiz etwas zogernder antwortet als bei ungestorter Schlagfolge. Wir werden 
auf diese Erscheinung, die sog. Hemmungswirkung, von Extrasystolen noch ein-

Abb.192. (Nach ROTHBERGER und WINTERBERG.) 

mal zuruckkommen mussen, wollten hier aber schon darauf hinweisen. SchlieBen 
sich zwei Extrasystolen an einander, dann giebts einen Drilling, Trigeminus. 
Langere Folgen ventrikularer Extrasystolen leiten zur ventrikularen paroxys­
malen Tachycardie uber; die Abb. 195 zeigt einen rudimentaren Anfall, der einem 
langer dauernden kurz vorausging. Die Diagnose kann aus dem Elektrocardio­
gramm ohne weiteres abgelesen werden. Neben Tachycardien, die wie die vor­
liegende von einem Punkte ausgehen, findet man seltene Falle, in denen zwei in­
einandergeschachtelte Ursprungsreize die Tachycardie bewirken; die Diagnose 
stutzt sich auf den regelmaBigen Wechsel zweier Kammerzacken von ver­
schiedener :Form. 
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Wir haben jetzt noch des Kammerflimmerns zu gedenken. Fur eine Diagnose 
zu Lebzeiten des Kranken wird gewohnlich die nach Sekunden zahlende Zeit 
zwischen Leben und Tod nicht reichen. Aber man ist berechtigt, auf einen Tod 

p 

II 

(' 

Abb.193. Elektrocardiogmmm bei Unterbrechnng der Heizleitungsschenkel. a Vor der Durehsehneidung, 
b naeh der DUfChsehIH'idung des 1inkcn Schellkcls. (' nach der Durchschneidung beider SchenkeL 

(Xal'll EpPINGER und HOTHBERGER.) 

Abb.194. Elektrocardiogramm bei l 'nterbrcchung beider Reizleitungsschenkel. (Xach TH. LEWIS.) 

Abb. 195, lludimentiirer Anfall ciner proxysmalen ventriknliiren Taehycardie. 

durch Kammerflimmern zu schlieBen und verpflichtet, die spater zu besprechenden 
Rettungsversuche Zll unternehmen, wenn folgende Erscheinungen zusammen­
treffen: Plotzliches Aussetzen des H erzschlages, Uberdauern der Atmung, Tod 
innerhalb von Sekunden (HERING). Wichtiger sind noch die Umstande, unter 
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denen der Tod erfolgt: Starkstromunfall, Sinusstromanwendung, Narkose und 
Adrenalininjektion, vorausgehende Herzerscheinungen wie Herzschwache und 
starke UnregelmaBigkeiten, Angina pectoris. 

Wie beim Vorhofskammerknoten, so haben wir auch bei den Kammern zu 
unterscheiden zwischen automatischer Tatigkeit infolge einer Steigerung der Reiz­
bildung und Reizbarkeit einerseits und automatischer Tatigkeit infolge eines Aus­
falls der ubergeordneten Leitungsreize andererseits. 1m zweiten FaIle wird die 
Reizbildung in den Kammern, wie schon gesagt, insofern gestort, als der sonst 
durch die raschere ubergeordnete Reizung unterhaltene Ermudungszustand 
wegfallt. 

Die Kammerautomatie durcb Ausfall del' normalen Leitungsreize. 
Gewisse Beobachtungen uber die Vagusreizung bei atrioventrikularem Rhyth­

mus deuten darauf, daB die nervose Regelung der Uberleitung yom Vorhof zur 
Kammer zwischen dem oberen und mittleren Knoten angreift. Wird die Leitung 
an dieser Stelle durch Vagusreizung, etwa Digitalisanwendung oder Asphyxie 
im Tierversuch, unterbrochen, dann schlagen die Kammern selbstandig, auto­
matisch, weiter. Diese Kammerautomatie geht aber yom mittleren oder unteren 
Vorhofskammerknoten aus und ware deshalb streng genommen als atrioventri­
kulare Automatie, nicht als ventrikulare oder Kammerautomatie zu bezeichnen. 
Nun beruhen wohl die allermeisten klinischen sog. Kammerautomatien auf einer 
Unterbrechung der Leitungsbahn durch anatomische Veranderungen, die sich 
nicht auf den schmalen Angriffspunkt der leitungsregelnden Nerven beschranken, 
sondern daruber hinaus den mittleren und unteren Knoten und haufig auch das 
HIssche Bundel umfassen. Da die Automatie der unterhalb des Knotens liegenden 
Teile in der Regel geringer ist als die des Knotens selbst, so zeigen die eigentlichen 
Kammerautomatien eine viel niedrigere Schlagzahl, etwa urn 30 Schlage in der 
Minute. Will man reinlich scheiden, so sollte man als ventrikular nur solche Auto­
matien bezeichnen, deren Ursprungsreiz in den Kammern selbst liegt, und Auto­
matien, deren Ursprungsreiz noch im Biindel sitzt, als Biindelrhythmus. Die 
Unterscheidung muBte sich auf die Form und Frequenz der Kammerzacken 
stutzen. Solange der Ursprungsreiz oberhalb der Teilung des HIsschen Biindels 
sitzt, so daB er gleichzeitig und auf der regelrechten Bahn zu beiden Kammern ge­
langt, wird die Vorschwankung die gewohnliche Form zeigen, d. h. dieselbe Form, 
wie sie nach allen supraventrikularen Reizen auf tritt, mogen diese yom Sinus, 
Vorhofsknoten oder Bundel ausgehen. Sitzt dagegen der Ursprungsreiz unterhalb 
der Teilungsstelle, so wird die GleichmaBigkeit der Reizleitung zu den beiden 
Kammern Not leiden und dadurch eine Vorschwankung von ungewohnlicher Form 
entstehen. Welcher Art diese Form ist, haben wir schon gesehen in den Abb. 190 
und 191. Man konnte nun denken, da die Automatie yom eigentlichen Schritt­
macher desHerzens, demSinusknoten zum oberen, mittleren und unteren Vorhofs­
kammerknoten in der Regel stetig abnimmt, daB schon aus der Schlagzahl hervor­
gehen muBte, ob der Ursprungsreiz noch im Bundel oder schon in den Kammern 
liegt. Diese Vermutung trifft jedoch nicht zu. So finden wir in der Abb. 196 eine 
Vorschwankung gewohnlicher Form, also supraventrikularen Ursprungs bei einer 
Schlagzahl von 25 in der Minute, und in der folgenden Abb.196a bei einer Schlag­
zahl von 35 eine Vorschwankung von der Form, wie wir sie als Folge einer Unter­
brechung beider Reizleitungsschenkel (EpPINGER und ROTHBERGER, COHN und 
LEWIS) kennengelernt haben. Beim kranken Menschenherzen liegen eben die 
Dinge verwickelter als im Tierversuch. Frequenz und Form der Kammerzacken 
werden hier nicht nur durch den Sitz des Reizes, sondern auch den Zustand des 
Herzens bestimmt. Von ihm durfte auch vorwiegend eine besondere Form der 
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intraventrikularen Leitungsstorung abhangen, der sog. Astblock. Dabei sind die 
Anfangsschwankungen verbreitert und gesplittert, die Nachschwankungen ver­
gro13ert und in der Ableitung I und III der Anfangsschwankung entgegengesetzt ge­

richtet (OPPENHEIMER 
und ROTSCHILD, DA­
NIELS, SCHERF, WIL­
LIUS und andere). 

Der M echanismus 
der Kammerautomatie. 
Werden die vom Vor­
hof kommenden fre­
quenten Reize plOtz­
lich durch Unter­
brechung der Leitung 
ausgeschaltet (ERLAN­
G ER und HIRSCH­
FELDER) oder wird eine 
kunstliche frequente 
Reizung der schon 
isolierten Kammer 
plOtzlich abgebrochen 
(CUSHNY), dann ver­
geht zunachst eine lan­
gere Zeitspanne, bis die 
Kammer zu schlagen 
anfangt. Und zwar 
wird die Zeitspanne 
um so gro13er, je gro13er 
die vorgehende Reiz­
frequenz und -dauer 
ist. SindFrequenzund 
Dauer der Reizung 
gro13 , so schlagt ferner 
die Kammer nach dem 
ersten automatischen 
Schlage nicht sogleich 
mit der hochsten ihr 
zukommenden Schlag­
zahl weiter, sondern die 
ersten Schlage folgen 
einander langsamer 
und erst allmahlich 
entwickelt sich die 
hOchstmogliche Fre­
quenz. Ingeschadigten 
Herzen sind die Er-
scheinungen besonders 

stark ausgesprochen. Wird die Kammer wahrend der langen Pause nach starker 
Reizung noch einmal kunstlich gereizt, so erfolgt prompt eine besonders kraftige 
Kontraktion, d. h. Anspruchsfahigkeit und Contractilitat der Kammer sind gut 
erhalten, die Pause kann also nur auf einer Hemmung der Reizbildung beruhen 
(CUSHNY). Die Erklarung dieser Befunde wurde schon gegeben. Es handelt sich 
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offenbar urn einen Ermudungszustand der automatischen Reizbildung durch die 
haufigen Leitungs- oder kunstlichen Reize. :Fur das Verhalten der Kammer­
tatigkeit, wie wir es haufig bei Storungen der Reizleitung am Krankenbett beob­
achten konnen, ist die Kenntnis dieser Dinge wichtig. 

Nicht selten sind bei der automatischen Kammertatigkeit Extrasystolen. Diese 
konnen sich verschieden verhalten. Liegt der Extrareiz in der Nahe des Ursprungs­
reizes, so kann er dessen Ent­
wicklung unterbrechen und es 
entsteht keine oder nur eine 
unvollstandig kompensierende 
Pause. Liegt der Extrareiz 
entfernt yom Ursprungsreiz 
und dieser verhaltnismaJ3ig ge­
schutzt - etwa im HIsschen 
Bundel, das nur schwer ruck­
laufig leitet -, so kann es 
zu einer voUstandig kompen­
sierenden Pause kommen, 
wenn der zu regelrechter Zeit 
eintreffende automatische Ur­
sprungsreiz in die refraktare 
Phase der Extrasystole fiiUt. 
1st die refraktare Phase schon 
abgelaufen, dann giebt es 
einein terpolierte Extrasystole. 
Naheres liber diese Frage findet 
man unter anderen bei ROTH­
BERGER und WINTERBERG, 
WENCKEBACH und WINTER­
BERG, sowie F. B. HOFMANN. 

Die Neigung der automati­
schen Kammertatigkeit zu 
Zwillingsschlagen wurde schon 
erwahnt. Ob darin ein zweck­
mal3iger Regulationsmechanis­
mus zu sehen ist (NICOLAI und 
PLESCH) oder ein Zeichen un­
genugender Organisation in 
der Leitung der Herztatigkeit 
oder nur ein besonderer krank­
hafter Reizzustand, mag da­
hingesteUt bleiben. Abernicht 
nul' Extrasystolen, sondern 
auch das Gegenteil, Ausfall 
einzelner Kammerschlage bei 
sonst regelmaBiger Schlagfolge 
ist beobachtet (W. :E'REY); vielleicht beruhen sie auf Storungen der R eizbarkeit 
oder Reizleitung. SchlieBlich sind rhythmische Schwankungen nach Art der 
LUCIAN IS chen Perioden beschrieben worden (W. :FREY). 

Die Behandlung ventrikularer Extrasystolen, Extrasystolien und Tachycardien 
hat nach den allgemeinen Regeln zu erfolgen, wie sie fruher dargestellt worden 
sind. Dabei sind die besprochenen Entstehungsmoglichkeiten besonders zu be-
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riicksichtigen, d. h. nervose Reizzustande, Giftwirkungen, rheumatische und 
syphilitische Prozesse, KranzgefiiBstarungen, Verwachsungen, Verdriingungen, 
Geschwiilste sind nach der Lage des Falles zu behandeln. Einer speziellen Be­
sprechung bedarf die Digitalisanwendung. Da ergeben sich Schwierigkeiten, 
die verstandlich werden, wenn wir uns einige der wichtigsten Wirkungen 
des Mittels ins Gediichtnis zuriickrufen. Die Digitalis reizt zu gleicher Zeit 
die fordernden und hemmenden Apparate des Herzens. Die fordernde und 
hemmende Wirkung ist in den einzelnen Abschnitten des Herzens verschieden. 
AuBerdem hangt die fordernde und hemmende Wirkung von sekundiiren Bedin­
gungen ab, so unter anderem beim kranken Menschen vom Zustande des Herzens, 
im Tierversuch vom Kalkgehalt der Speisungsfliissigkeit - man denke nur an die 
Sensibilisierung durch gleichzeitige Hypertrophie und Insuffizienz, die Wirkungs­
losigkeit bei der Odemkrankheit, die Verkehrung groBer systolischer Strophanthin­
gaben in diastolische durch Kalkmangel und umgekehrt. Die Digitalis tragt 
eben einen Januskopf und zeigt uns bald das eine, bald das andere Gesicht. Das 
zeigt sich besonders deutlich an der Wirkung der Digitalis auf die Kammertatig­
keit. Nicht nur, daB die mechanische Arbeit gleichzeitig in entgegengesetztem 
Sinne beeinfluBt, d. h. die Ausdehnung und die Zusammenziehung gesteigert 
wird, sondern auch die Entstehung von Kontraktionsreizen kann gefordert oder 
gehemmt werden. Es wurde schon gesagt, daB ventrikulare Extrasystolen hiiufig 
durch die Digitalis beseitigt, aber auch haufig hervorgerufen werden. Unter 
welchen Bedingungen die Digitalis Extrasystolen der Kammer erzeugt, wurde 
auch schon dargelegt. Weniger gut sind wir dariiber unterrichtet, wann und wie 
die Digitalis Extrasystolen der Kammern zum Verschwinden bringt. Man konnte 
denken, die Digitalis wiirde Extrasystolen dann zum Verschwinden bringen, wenn 
sie die Folge einer Herzschwache seien und diese"durch das Mittel beseitigt wiirde. 
Das mag in manchen Fallen so sein, aber als Hauptregel darf es doch nicht be­
trachtet werden, denn man sieht nach Digitalis ventrikuliire Extrasystolen 
leistungsfahiger Herzen vergehen und leistungsunfiihiger. Herzen bleiben. Ob 
die Art der Extrasystolen eine Rolle spielt, abhiingige oder unabhangige Extra­
systolen, laBt sich zur Zeit auch nicht sagen. Bis jetzt wurde auf diesen Punkt 
nur in einer Arbeit von BREMER geachtet; in dem betreffenden Falle lagen ab­
hangige Kammersystolen bei einem leistungsfiihigen Herzen vor, sie wurden 
durch die Digitalis beseitigt. So liiBt sich nur sagen, es kommt auf den Versuch 
an. Das gilt nicht nur fUr einzelne Extrasystolen, sondern auch fiir Extrasystolien 
und im besonderen die paroxysmale ventrikuliire Tachycardie. Wenn z. B. HECHT 
und ZWEIG bei einem Kranken mit starker Herzerweiterung und Anfallen von 
paroxysmaler ventrikularer Tachycardie - die V orschwankungen zeigten im 
Anfall die Form linksseitiger Extrasystolen - nach Physostigmin mit Stroph­
anthus Bigeminie und Trigeminie auftreten sahen, so ist es nicht zu verwundern, daB 
Strophanthin intravenos zu einem tachycardischen Anfall fiihrte. Das schlieBt 
aber eine giinstige Wirkung des Mittels in anderen geeigneten Fallen nicht aus. 
Leider verfiigen wir noch nicht iiber geniigend Erfahrungen in dieser Frage, es 
sind deshalb weitere Beobachtungen abzuwarten, bis einigermaBen sichere Richt­
linien gegeben werden konnen. 

Die Behandlung von Kammerautomatien injolge Ausjalles der Leitungsreize. 
Hier haben wir nur die Kammerautomatien als solche, nicht die Leitungs­

starung zu beriicksichtigen. Da die Kammerautomatie gering, d. h. die Schlagzahl 
niedrig ist, so wird es sich meist um die Aufgabe handeln, die Schlagzahl zu heben. 
Nun wissen wir aus Erfahrung, daB bei korperlicher Schonung eine Kammertatig­
keit, sagen wir von 30-40 Schlagen viele Jahre hindurch die Kreislaufsarbeit 
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genugend aufrecht erhalten kann. Werden aber groBere Leistungen yom Kreis­
lauf, etwa bei fieberhaften Erkrankungen, verlangt, dann kann eine Steigerung 
der Schlagzahl erwunscht sein. Ferner ist zu bedenken, daB die Bildung von 
Kontraktionsreizen fur die tieferen Herzzentren eine ungewohnte Aufgabe ist, 
sie wird deshalb auch nicht immer so gleichmaBig und zuverlassig besorgt, wie 
dies notig ist, sondern in manchen Fallen kommt es hin und wieder zu kurzeren 
oder langeren Kammerstillstanden, zum Teil mit bedrohlichen Hirnerscheinun­
gen, wie Krampfen, BewuBtseinsverlust (ADAMS-STOKEssche Anfalle). Es ist 
wichtig, durch eine Hebung der Kammerautomatie solche Anfalle moglichst 
abzukurzen oder zu verhindern. Das beste und sicherste Mittel, um die 
Schlagzahl der automatisch tatigen Kammer zu erhohen, ist das Suprarenin 
(GERHARDT, KURlJ:, W. FREY, EDENS). Wie solche Wirkung zustande kommen 
kann, mogen die folgenden Kurven zeigen (Abb. 197a, b). Da sehen wir in der 
oberen Kurve eine "Kammerautomatie" von 34 Schlagen ; nach dem dritten 

a 

h 
Abh. 197 a, b. Suprareninwirkung bei Herzblock. 

eine Extrasystole von basalem Typus mit unvollstandig kompensierender Pause. 
20Minuten nach 1 ccm 10 I 00 igem Suprarenin subcutan betragt die Schlagzahl41, 
die Systolen zeigen samtlich basalen Typus, nur zu Beginn findet sich eine Extra­
systole von apikalem Typus, und zwar ohne kompensierende Pause. Das Supra­
renin hat also nicht einfach die Schlagzahl des ursprunglichen Schrittmachers 
gesteigert, sondern einen neuen Schrittmacher zum Herrscher der Kammer­
tatigkeit erhoben. Ein Nachteil des Suprarenins ist die Fluchtigkeit seiner Wir­
kung. Dasselbe gilt von Atropin, das zuweilen wohl in ahnlicher Weise wie das 
Suprarenin gunstig wirkt. Es liegt deshalb nahe, nach einem Mittel zu fragen, 
das vielleicht geeignet ware fur langere Zeit oder dauernd die Schlagzahl zu heben. 
Als solch ein Mittel wird die Digitalis empfohlen. Nun wurde ja schon wiederholt 
hervorgehoben, daB der Digitalis eine hemmende und fordernde Wirkung auf 
die Herzkammern zukommt. Man wird deshalb, auch wenn im Tierversuch nach­
gewiesen ist, daB gerade die Entstehung von Kontraktionsreizen in den Kammern 
durch Digitaliskorper begunstigt wird, dem Mittel mit einem gewissen MiBtrauen 
in dieser Hinsicht begegnen, denn einmal konnen erfahrungsgemaB krankhafte 
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Verhaltnisse, mit denen wir es beim Menschen ja zu tun haben, die Wirkung in 
unberechenbarer Weise beeinflussen und andererseits sind die im Tierversuch 
wirksamen Gaben so groBe, wie wir sie beim Menschen nicht anwenden konnen. 
Die Beobachtungen am Krankenbett geben dementsprechend auch kein einheit. 
liches Bild: A. W. MEYER und BACHMANN sahen Steigerung, NEUSSER bedroh. 
liche Verlangsamung der Schlagzahl, HEWLETT und BARRINGER keine, EMANUEL 
und W. FREY eine ungiinstige Wirkung, EDENS und ROMEIS einen Todesfall. 
Man wird unter diesen Umstanden besonders mit der intravenosen Anwendung 
zuriickhalten und innerlich zunachst nur tastende Gaben versuchen. Wenn einmal 
ein groBeres Beobachtungsmaterial gesammelt und nach den besonderen Verhalt· 
nissen der Herzen - Sitz des Kontraktionsreizes, Hypertrophie, Insuffizienz und 
anderes - gesichtet sein wird, kann es vielleicht gelingen, genauere Regeln auf· 
zustellen. Statt der Digitalis kann man Bariumchlorid geben, urn eine zu niedrige 
Frequenz der automatisch schlagenden Kammern zu steigern und ADAMS· STOKES· 
schen Anfallen vorzubeugen: 3-6 mal 0,02-0,03 g in 24 Stun den (LEVINE und 
MATTON, HERRMANN und ASHMANN). In manchen Fallen mag eine bedrohliche 
Verlangsamung der automatischen Kammertatigkeit mit ungeniigender Durch· 
blutung des Herzens zusammenhangen. Hier ist der allgemeine Kreislauf mit den 
nach der Lage des Falles gebotenen Mitteln und vor allem der Coronarkreislauf 
zu heben (Coffein, Nitrite). 

Herabsetzung der Reizbarkeit der Kammern als Ursache von Rhythmusstorun. 
gen ist ein umstrittenes Problem. Wir wissen aus Tierversuchen, daB die Reiz· 
barkeit des Herzens beim Absterben oder unter dem EinfluB mancher Gifte 
(Chinin, Chinidin und andere) abnimmt. Die Beurteilung dieser Verhaltnisse ist 
aber unsicher, denn die Reizbarkeit ist schwierig zu messen, weil sie wesentlich 
von der Art des Reizes abhangt. So haben WIENER' und RIHL gefunden, daB 
Herzen unter dem EinfluB von Digitalis, Atropin, Adrenalin, Nicotin, Muscarin, 
also verschiedenartigen Giften zum Teil ihre Reizbarkeit gegen Induktionsreize 
ganz anders als gegen galvanische Reize andern. 

Beim Menschen ist eine Herabsetzung der Reizbarkeit der Kammern von 
WENCKEBACH da angenommen worden, wo bei sonst vollig regelmaBiger Schlag. 
folge hin und wieder oder periodisch Kammersystolen ausfallen; im besonderen 
muB verlangt werden, daB die Reizleitung ein regelrechtes Verhalten, d. h. eine 
gleichmaBige und richtige Dauer der Uberleitungszeit zeigt. 

Storungen der Contractilitiit. 
Steigerung der Contractilitiit kennen wir aus dem Tierversuch als Folge einer 

Digitalisvergiftung: systolischer Herzstillstand. DaB es sich hierbei urn eine 
Tonuserscheinung und nicht urn einen Tetanus handelt, haben neuere Versuche 
yon DE BOER und FROHLICH gezeigt. WEISER glaubt auf Grund zweier FaIle, 
daB beim Menschen auch spontan eine Tonussteigerung vorkommen und durch 
Einschrankung der diastolischen Erweiterung zu einer Kreislaufschwache fiihren 
konne. 

Eine Steigerung der Contractilitat braucht die GleichmaBigkeit der Schlag. 
folge nicht zu storen, sie kann es aber und kann dadurch zum Bilde des 

Altel'nans 
fiihren. Das wissen wir aus Versuchen mit der Digitalis und digitalisahnlichen 
Korpern. Den Mechanismus haben wir uns dabei nach W. STRAUB und H. STRAUB 
folgendermaBen vorzustellen. Die genannten Mittel haben eine kontraktions· 
fordernde Wirkung, dementsprechend wird in bestimmten Vergiftungsstadien 
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der Anstieg des Kammerdruckes beschleunigt und, was fUr die Entstehung des 
Alternans wichtig ist, der Druckabfall, die diastolische Erschlaffung verlangsamt. 
Bei hoher Schlagzahl, zumal wenn auBerdem durch einen hohen arteriellen Wider­
stand die Kurve des Druckablaufes verbreitert wird, ist deshalb Gelegenheit ge­
geben, daB der Kontraktionsreiz vor der Beendigung der Diastole d. h. vor einer 
genugenden Fullung der Kammern einsetzt. Unter diesen Bedingungen steigt 
nach H. STRAUB die Druckkurve langsamer und zu einem geringeren, aber fruher 
erreichten Maximum an (kleiner PuIs); auch der Druckabfall vollzieht sich lang­
samer, steigt aber zu tieferen Werten hinab, weil er von einem niedrigeren und 
fruher liegenden Maximum aus erfolgt. Die diastolische Fullung der Kammer 
finden wir nunmehr dementsprechend groBer, den Druckanstieg rascher, das 
Druckmaximum hoher (groBer PuIs), aber spater, den Druckabfall steiler, aber 
weniger tief. Der neue Kontraktionsreiz trifft also die Kammer wieder in einem 
Zustande ungenugender FuUung, es erfolgt wieder ein kleiner PuIs und so fort. 
Es kann aber ein Herzalternans noch auf andere Weise entstehen, wie wir gleich 
sehen werden. 

StOrungen des Kontraktionsablaufes durch besondere Arbeitsbedingungen. 
Nicht selten kommen Falle vor, in denen hohe Schlagzahlen bei hohem BIut­

druck auch ohne Digitalis mit einem Alternans einhergehen, wie WENCKEBACH 
zuerst nachgewiesen hat. Hier sind wir naturlich nicht berechtigt, eineSteigerung 
der Contractilitat anzunehmen, sondern die hohe Schlagzahl zusammen mit dem 
hohen Blutdruck genugen, um eine wechselnde GroBe des Schlagvolumens und 
Pulses hervorzurufen. Hoher Widerstand fUhrt, wie gesagt, zu einer Verbreite­
rung der Druckkurve, im besonderen zu einer Verspatung der diastolischen Er­
schlaffung. Bei hoher Schlagzahl kommt es infolge des sen dazu, daB der Kontrak­
tionsreiz vor einer genugenden Fullung der Kammern eintrifft und dadurch zu 
einem kleineren Schlagvolumen fUhrt als es das vorhergehende war. Die kleinere 
Systole hat wieder einen fruheren Beginn und eine Vertiefung der Diastole 
zur Folge und bewirkt dadurch, daB der nachste Schlag groBer ausfallt usw. 
(H. STRAUB). Haufig wird der Alternans durch eine vorzeitige, also vor dem Ende 
der Diastole einfallende Systole, eine Extrasystole ausgelost (WENCKEBACH). 
Es ist leicht verstandlicli, daB die damit verbundene Storung der Herzarbeit 
unter den genannten Bedingungen (hoher Widerstand und hohe Schlagzahl) nun 
langere Zeit als Pulsus alternans bestehen bleiben kann. 

Aus unserer Darstellung geht hervor, daB eine Verbreiterung der Druckkurve, 
im besonderen ein spateres Einsetzen der diastolischen Erschlaffung eine wesent­
liche Bedingung fur die Entstehung des Alternans ist. Unter diesen Umstanden 
wundert es uns nicht, wenn wir den Alternans nicht selten auch als Folge einer 

Herabsetzung der Contractilitiit auftreten sehen, denn bei einer Herabsetzung 
der Contractilitat, einer Herzschwache, finden sich entsprechende Verhaltnisse. 
Erholt sich bei dem schwachen Herzen einmal nach einer Systole das Kontrak­
tionsvermogen nicht genugend, so folgt eine kleinere Systole mit den oben be­
schriebenen Eigentumlichkeiten des Druckablaufes, die ihrerseits wieder die 
Bedingungen in sich tragen, daB die nachste Systole groBer ausfallt (F. B. HOF­
MANN, WENCKEBACH, H. STRAUB). Nun braucht aber die Schwache nicht den 
Herzmuskel in seiner Gesamtheit zu betreffen, sondern kann sich auf einzelne 
Bezirke beschranken. Auch dann wird es zu einem Alternans kommen, voraus­
gesetzt, daB der schwache Teil groB genug ist, um einen nachweisbaren EinfluB auf 
das Schlagvolumen auszuuben. Diese Frage ist von H. E. HERING und seinen 
SchUlern besonders ausfUhrlich und neuerdings in einem umfangreichen Referat 
von KISCH dargestellt worden. Bevor wir auf den Alternans naher eingehen, sei 
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noch eine allgemeine Bemerkung gestattet. Die Herabsetzung der Contractilitat 
hat uns in diesem Zusammenhang so weit zu beschaftigen, als sie Grundlage einer 
unregelma13igen Herztatigkeit ist. Da nun der Alternans die einzige Arrhythmie 
ist, die praktisch in Betracht kommt, so fallen hier 

die Ursachen einer Herabsetzung der Gontractilitiit und des Alternans fur uns 
zusammen. Hohe Schlagzahl, hohen Blutdruck, Schwache des Herzmuskels, 
wozu auch die Ermudung zu rechnen ist, Digitaliseinflu13 und die Begunstigung 
durch Extrasystolen haben wir schon kennengelernt. 1m Tierversuch kann durch 
anodische Reizung (GOTTSCHALK) oder Kuhlung (E. KOCH, DE BOER und andere) 
eines Teiles der Kammern dessen Contractilitat herabgesetzt und dadurch ein 
Alternans erzeugt werden; ebenso wirkt die Abklemmung eines Kranzgefa13es. 
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Abb. 198a. 1/ 2 nat. Gr. Druckkurve des linken Yentrikels (unten) und Volumkurve beider Ventrikel (oben). 
Herz-Lungenpriiparat. Katze. Spontan entstandener Alternans bei muskuHirer Insuffizienz. Punktierte Kurven: 
Verlauf der entsprechenden Kurven der schwachen Kontraktion . Die Pfeile bezeichnen das Maximum der 

Druck-, das Minimum der Volumkurve. (Nach STRAUB.) 

Beim Menschen kommen dementsprechend lokale Schadigungen des Herzmuskels 
durch entzundliche oder degenerative Vorgange und Verschlu13 von Kranz­
gefaBasten in Betracht. 

Das Bild des Alternans. Bis jetzt haben wir nur vom Alternieren des Druck­
ablaufes und Schlagvolumens der Kammern gesprochen -- mit Recht, denn es ist 
die wichtigste Form des Alternans. Die obenstehende Druck- und Volumkurve 
aus der Arbeit von H . STRAUB uber die Dynamik des Alternans mag sie veran­
schaulichen (Abb. 198a). Beim Menschen konnen wir sie aber nicht unmittelbar 

Abb. 198 b. '12 nat. Gr. Druckkurve des linken Ventrikels (unten) und des rechten Ventrikels (oben). 
Erkliirung sonst wie Abb. 198 a. 

beobachten, sondern miissen sie aus dem Wechsel der PulsgroBe erschlieBen. 
Dabei ist aber zu bedenken, da13 der Arterienpuls uns nur AufschluB uber das 
Verhalten der linken Kammer giebt und auch das nur bis zu einem gewissen Grade. 
Reibung und Teilung des Blutstromes in den Arterien, Interferenz der zentri­
fugalen Wellenziige mit reflektierten zentripetalen Wellen, Eigenschwingungen 
der Arterienwande verwischen die Feinheiten des Aortenpulses und so kann es 
kommen, daB GroBenunterschiede, die hier noch gut ausgepragt sind, im Radial­
puIs verschwinden. Ein Alternans der linken Kammer wird sich deshalb im Radial­
puIs nur dann deutlich wiederfinden, wenn die Unterschiede des Schlagvolumens 
nicht zu gering sind. Das veranlaBt uns nach anderen, vielleicht sichereren Zeichen 
des Herzalternans zu suchen. Dem Kliniker liegt da der HerzstoB am nachsten. 
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Leider ist auch der nicht so zuverlassig wie man wiinschen mochte. Freilich, ein 
Wechsel der Form des Cardiogramms wird sich meistens nachweisen lassen, 
aber der HerzstoB kann gleich" oder gegensinnig mit dem Arterienpuls alter­
nieren, gleichzeitige Kurven des HerzstoBes von verschiedenen Zwischenrippen­
raumen gegensinnig ausfallen, ja der HerzstoB an derselben Stelle wahrend einer 
Aufnahme von einem gleichsinnigen in einen gegensinnigen umschlagen (H. E. 
HERING) . Dies widerspruchsvolle Verhalten wird verstandlich, wenn man sich 
erinnert, einmal, daB der HerzstoB ein Ausdruck der Form- und Lageverande­
rungen ist, die ein verhaltnismaJ3ig kleiner umschriebener Tell der linken Kammer, 
der sog. systolische Herzbuckel, erfahrt und ferner, daB der Alternans nicht immer 
die ganze Kammer, sondern oft nur einen oder mehrere, moglicherweise auch 
einmal verschiedene Teile der Kammerwand betrifft, SchlieBlich darf nicht ver­
gessen werden, daB die Atmung die Form der HerzstoBkurve stark beeinfluBt 
und dadurch die Beurteilung erschwert. Betrachten wir daraufhin die neben­
stehende Kurve. Da sehen wir, daB tatsachlich die HerzstoBkufve keine charak-

Abb. 199. Alternans. 

teristischen Alternansmerkmale erkennen laBt, obwohl der Radialpuls einen sehr 
ausgesprochenen Wechsel der PulsgroBe zeigt (Abb. 199). Neben dem HerzstoB 
und neben dem Arterienpuls ist uns beim Menschen noch der Venenpuls zugang­
lich. Die Kurve gibt auch iiber dessen Verhalten Auskunft: In dem betreffenden 
FaIle ist im Jugularispuls kein Alternans nachweisbar. Das ist aber nicht immer 
so, sondern oft alterniert auch der Venenpuls, und zwar gleich- oder gegen­
sinnig mit der Kammerdruckkurve, dem HerzstoB oder Arterienpuls (H. E. 
HERING, KISCH). Dieser wechselvolle Befund driingt uns zu der Frage, wie 
sich denn beim Herzalternans die verschiedenen Abschnitte des Organs verhalten. 
H. STRAUB macht dariiber folgende Angaben: Liegen dynamische Verhaltnisse 
- wie oben geschlldert - vor, die nur einen Alternans der linken Kammer be­
grunden, so zwingt sich die langere Dauer der groBen Systole des linkenVentrikels 
dem rechten auf, wahrend der Druckablauf im rechten Ventrikel nur unwesentlich 
geandert wird (Abb. 198 b). DaB die Tatigkeit des linken Vorhofs durch einen Alter­
nans der linken Kammer beeinfluBt werden muB, liegt auf der Hand. Der nor­
male Kontraktionsreiz und damit auch die Vorhofskontraktion treffen namlich 
nach der groBen Kammersystole in eine friihere Phase der Diastole als die der 
kleinen Kammersystole folgende Vorhofskontraktion. Nach der groBen Kammer-

Edens, Herzkrankheiten. 34 
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systole ist die linke Kammer noch stark gefiiIlt zur Zeit der V orhofsystole, der 
Vorhof kann also nur einen geringen Teil seines Inhaltes in die Kammer entleeren. 
Die nach der kleinen Kammersystole folgende V orhofsystole findet eine weniger 
gefiiIlte Kammer und dadurch bessere Entleerungsbedingungen. Entsprechende 
dynamische Bedingungen werden fiir den rechten Vorhof eintreten, wenn die 
rechte Kammer in Kontraktionsdauer und Druckablauf alternierenden Typus 
aufweist. Es muB freilich damit gerechnet werden, daB besondere Erkrankungen 
des einen oder anderen Herzabschnittes dies gesetzmiiBige Verhalten storen 
konnen. Damit diirfte es auch zusammenhangen, daB der Herzalternans im 
Elektrocardiogramm einmal gar nicht, ein andermal gleich- oder gegensinnig er­
scheint; ist er vorhanden, so betrifft er meist die R- und T-Zacken. 

Die Auscultation kann alternierend einen reinen ersten Ton und systolisches 
Gerausch (beim kleinen Schlag) oder alternierende Starke der Tone oder Ge­
rausche ergeben. Die Bedeutung des Alternans wechselt, denn der Alternans ist, 
wie wir gesehen haben, eine Erscheinung, die sowohl bei einem leistungsfiihigen 
wie einem leistungsunfahigen Herzen auftreten kann. Sie muB deshalb in jedem 
FaIle besonders gewertet werden. Ein Alternans bei hohem PuIs und hohem Blut­
druck wird auf einen ernsten Krankheitszustand hinweisen, weil er anzeigt, daB 
das durch Schlagzahl und Druck stark belastete Herz nicht mehr die volle Ver­
fiigung iiber seine Ausgleichsmoglichkeit hat. Dagegen hat ein Alternans wahrend 
der paroxysmalen Tachycardie eines kraftigen Herzens, weillediglich eine Folge 
der abnorm hohen Schlagzahl, nichts zu bedeuten. Bei langsamer Herztatigkeit 
und Schwacheerscheinungen ist der Alternans ein bedenkliches Zeichen, doch ist 
auch hier wieder zu unterscheiden, ob er infolge von akuten Krankheiten oder 
Herzschadigungen auf tritt, die in absehbarer Zeit abklingen diirften, oder im 
Verlaufe einer schon langer dauernden, fortschreitenden Kreislaufschwache als 
AuBerung zunehmender Herzinsuffizienz. 1m iibrigen bedeutet der Alternans als 
solcher eine VerschlecMerung der Herzarbeit, denn nach H. STRAUB wird die 
geringere Leistung der kleinen Systole nicht durch die groBe ausgeglichen. 

Die Diagnose des Alternans ist nicht ganz so einfach wie es auf den ersten Blick 
erscheinen mochte. TRAUBE, der zuerst den Pulsus alternans beschrieben hat, 
giebt folgende Charakterisierung: "Es handelt sich um eine Aufeinanderfolge hoher 
und niedriger Pulse, die in der Art vor sich geM, daB regelmaBig auf einen hohen 
ein niedriger PuIs folgt und daB dieser niedrige PuIs von dem nachstfolgenden 
hohen durch eine kiirzere Pause geschieden ist, als von dem hohen PuIs, der ihm 
vorhergeht." Nun ist es aber sehr wohl moglich, daB ein solcher PuIs erzeugt wird 
durch Extrasystolen der Kammer. Das ist leicht zu verstehen. Bei der kleinen 
Extrasystole steigt der Kammerdruck, wie wir gehort haben, langsamer an, wird 
also spater die zur Uberwindung des hohen Druckes notige Hohe erreichen, als 
bei der groBen Systole, und zwar um so mehr, als durch die groBe Systole eine 
starkere Fiillung, ein hoherer Druck in der Aorta erzeugt wird. Oder kurz aus­
gedriickt, die Anspannungszeit der kleinen Systole ist verlangert, der kleine PuIs 
erleidet dadurch, vom Beginn der Kammersystole aus gemessen, eine Extraver­
spatung (H. E. HERING). Ais Alternans im strengen Sinne des Wortes sind aber 
nur solche Fane zu betrachten, in denen der Wechsel des Schlagvolumens auf den 
geschilderten dynamischen Bedingungen beruht. Ein Wechsel des Schlagvolumens, 
der dadurch entsteht, daB die kleine Systole vorzeitig einsetzt, ist als Bigeminie 
durch Extrasystolen aufzufassen, auch dann, wenn der PuIs den von TRAUBE auf­
gestellten Forderungen geniigt (Pseudoalternans, V OLHARD). Zur sicheren Diagnose 
ist also die HerzstoBkurve notig. Hin und wieder mag auch eine Leitungsstorung 
zwischen Vorhof und Kammer (3:2-Rhythmus) zu einer wechselnden Fiillung der 
Kammern und dadurch zu einem Alternans fiihren (EDENS). 
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Die Behandlung des Alternans riehtet sieh nieht gegen die PulsunregelmiiBig­
keit, sondern wird dureh den allgemeinen Zustand des Kreislaufes und des Her­
zens bestimmt. Erheiseht eine Kreislaufsehwaehe Digitalis und tritt infolge des 
Mittels ein Alternans auf, dann ist das kein Grund, die Behandlung abzubreehen, 
solange der allgemeine Erfolg befriedigend ist. Der Alternans bei Herzsehwaehe 
pflegt dureh die Digitalis giinstig beeinfluBt, d. h. haufig beseitigt zu werden. 
Daneben kommen aIle anderen Mittel und MaBnahmen in Betracht, die nach der 
Lage des Falles erforderlich sind. Handelt es sich um einen Alternans bei hoher 
Schlagzahl mit Blutdrucksteigerung, dann diirfte in. der Regel die Hauptaufgabe 
in der Herabsetzung des Blutdruckes bestehen; die Pulszahl wird man auBer­
dem durch Digitalis zu driicken versuchen. Paroxysmale Tachycardien mit 
Alternans werden unbekiimmert um den Alternans so behandelt, wie es fiir die 
betreffende :Form angezeigt ist. 

Stornngen der Reizleitnng. 
Steigerungen der Reizleitung zwischen Vorhof und Kammer konnen dadurch 

vorgetauscht werden, daB die Kammern automatisch in rascherem Tempo als 
die Vorhofe sehlagen; dann riickt natiirlich die Kammersystole dichter an die 
vorhergehende Vorhofsystole heran. Das ist in Versuchen von ROTHBERGER und 
WINTERBERG nachgewiesen worden. Ein klinisches Beispiel bietet Anfang und 
Ende der in der Abb. 182 wiedergegebenen Kurve. Ebenfalls nur scheinbar ist 
die Verkiirzung der Reizleitungsdauer bei der atrioventrikularen Automatie. 

Hemmungen der Reizleitnng. 
Bei der regelrechten Herztatigkeit bildet sich der fUbrende Kontraktionsreiz 

an der Ubergangsstelle der oberen Hohlvene in den reehten Vorhof, der sog. Sinus­
gegend; sie entspricht dem bei niederen Wirbeltieren (Fischen, Amphibien) noch 
als gesonderter Abschnitt der Hohlvene ausgebildeten Sinus venosus. Der Kon­
traktionsreiz geht von hier auf die Vorhofe und von diesen auf die Kammern iiber, 
und zwar derart, daB die Kontraktionen der drei Abschnitte mit einem gewissen 
Zeitabschnitt einander folgen. "Primum venae cavae ... constringuntur atque 
auriculas replent ... ; auricula dextra et sinistra ... secundo tempore una in­
aniuntur et sanguinem suum in cor emittunt ... Post auricularum constrictionem 
celerrime in calido et sanD animale, aliquanto lentius in frigido et languente ... 
sequitur ventriculorum contractio" (ALBRECHT v. HALLER). Die Kontraktion 
jedes Abschnittes ist danach ein Vorgang fiir sich. Der SchluB freilich, daB des­
halb auch die Uberleitung der Kontraktion auf die folgenden Abschnitte als selb­
standiger Vorgang aufzufassen sei, und vor allem die Begriindung dieser Auf­
fassung blieb einer spateren Zeit vorbehalten (GASKELL, ENGELMANN). Uber die 
Bahn, auf der die Uberleitung des Sinusreizes zu den Vorhofen erfolgt, wissen wir 
allerdings bis zum heutigen Tage nichts Sicheres, dagegen ist uns die Reizleitungs­
bahn zwischen Vorhof und Kammer dank den friiher erwahnten Untersuchungen 
(HIS, ASCHOFF und TAWARA, MONCKEBERG, KULBS und andere) jetzt wohlbekannt. 
Versagt die Reizleitung aus irgendeinem Grunde, so wird die regelrechte Schlag­
folge der einzelnen Abschnitte des Herzens gestort. Das konnte natiirlich erst klar 
erkannt und ganz verstanden werden, nachdem die Reizleitung als eine eigene 
Funktion des Herzens entdeckt unddie ihr dienenden anatomischen Gebilde fest­
gestellt waren. Die Storungen als solche sind aber schon viel frUber beobachtet 
und so anschaulich beschrieben worden, daB wir uns nicht versagen konnen, einige 
dieser alten Berichte hier wiederzugeben. 

34* 
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Horen wir zunachst, was uns NIELS STENSEN iiber die Storungen der Schlagfolge 
zwischen Sinus und Vorhof zu sagen hat!. "In cuniculo Faemina mense Augusto dissecta 
varia praesertim Auricularum et Cavae motum spectantia fuere observata: Parcius et 
lentius micante dextt'ra Auricula, patuit tandem motus Cavae et in dextro et in sinistro 
ramo, ubi post binas, tresve Cavae pulsationes semel movebatur Auricula. . . Ligatis 
deinde tribus Cavae ramis et omni. ... sanguine educto , .. simul omnis cessavit motus 
... qui tamen, cum remota vincula liberum sanguini ad Cor concessissent refluxum, et 
Cavll;!l et Auriculis restitutus est integer. 

Uber die Storungen der Schlagfolge zwischen Vorhofen und Kammern mag die 
folgende Stelle aus HA.LLERS Elementa physiologiae unterrichten. 

"In moribundo equidem animale ordo et successio in actione auricularum et ventri· 
culorum turbatur. Saepe dextram auriculam videas mira celeritate palpitare, dum cor 
immutatum quiescit etdenique saepius et quinquies et sexies, imo sexagies et centies pulsare 
prius, quam semel cordis contractio sequatur." 

Ais Gewahrsmann fiir die Beobachtungen nennt er unter anderen wiederum STENSEN. 
Die bei volliger Unterbrechung der Reizleitung zwischen Vorhofen und Kammern ent­

stehenden auffallenden KrankheitoSerscheinungen finden wir zuerst geschildert in MORGA.­
GNIS bekanntem Werke De sedibus et causis morborum (Ep. LXIV, Art. 5). 

Es war AnfangJuni des Jahres 1747, daBJo. BAPT. MORGAGNI zu einem 64jahrigenKauf­
mann aus Padua gerufen wurde. Der Kranke, ein untersetzter und etwas fettleibiger Mann, 
war im August des vorhergehenden Jahres nach einer heftigen Aufregung von einem Schwin­
delanfall ergriffen worden. "Postridie autem motibus convulsivis cum insultu epileptici simili 
vexari coepit. Is erat brevis, sed frequens, et ructibus foetidis erumpentibus solvebatur, sub­
seql1ente faciei interdum rubore, interdum pallore, sensu autem augustiae faucium et 
ventriculo perpetua gravis. Erant pulsus eo tempore validi quidem, sed duri et rari. 

Der Zustand besserte sich voriibergehend, dann aber kehrten die Anfalle im Dezember wie­
der, nachdem der Kranke einen kurzen Gang gemacht hatte und Treppen gestiegen war, und 
hielten bis zu der Zeit an, wo MORGAGNI zusammen mit dem behandelnden Arzt JAKOBUS 
PLACENTINUS den Kranken sah. Der Gelehrte erzahlt dariiber folgendes: "Raritas prae­
cipue pulsuum illa tanta2, ut eorum numerus duabus circiter tertiis partibus minor esset, 
quam oporteret, tum inculcabatur, tum a me quoque reperiabatur. Ea autem perpetua a 
pluribus jam mensibus raritas, quotiescunque insultus imminebant, vel multo major 
percipiebatur; ut ex hoc ejus incremento nunquam fallerentur medici, si instantem praedi­
cerent insultum: quo durante pulsus no modo ex raro frequens, sed ita frequens fiebat, 
ut in aegris frequentem vocamus. Haec cum accepissem, et cetera omnia perpendissem, 
respondi, implicitum mihi videri morbum, et qui propterea non omni ex parte sine erroris 
periculo diagnosci posset. Hinc temere nihil audendum, sed iis, quae levaminis aliquid 
offerre hactenus consuessent, innoxiis remediis utendum. Attamen cum et vetus ille morbus 
et praesentis causa, initium et symptomata pleraque nervos affici aut certe in consensum 
trahi significarent; ad convulsiva horum irritamenta saltem mitiganda tentari posse opii 
pauxillulum, et si forte hic aliquid praestaret, ut in meo illo cive non ita absimilibus affec­
tionibus laborante multum praestiterat, cautum ejus et opportunum usum non deserendum. 
Et sane c1. JACOBUS PLACENTINUS, quocum eam consultationem habueram, mihi postea 
retulit, id non sine aegri utilitate a se fuisse tentatum. Sed morbus tamen ea aestate per­
stitit. " 

Der in diesem Bericht erwahnte Mitbiirger war der 68 jahrige Priester Anastasius 
poggio, bei dem im AnschluB an einen yom rechten Hypochondrium ausgehenden Schmerz­
anfall mit galligen Stiihlen die erste Attacke auftrat und sich Opium als einziges niitzliches 
Mittel erwiesen hatte: Unum fuit quod constanter prodesset, opium, datum sub noctis 
initium pondere dimidiati grani (0,03 g)." 1m weiteren Verlauf wurden dann die Anfalle im­
mer seltener und hatten schlieBlich zu der Zeit, wo MORGAGNI zur VerOffentlichung schritt, 
ganz aufgehort. Aus der Literatur zitiert MORGAGNI (IX, 7) auBerdem einen Fall von 
MARCUS GERBEZruS, bei dem die Pulszahl etwa ein Drittel der gewohnlichen Frequenz 
betrug, und einen von RUMLER (XXIV, 33) mit noch geringerer Schlagzahl. Das sind die 
ersten Berichte iiber die schwerste Form der Reizleitungsstorung zwischen Vorhof und 
Kammer, die wir heute als Herzblock zu bezeichnen pflegen. Schwindel, AufstoBen, Er· 
brech!ln, Herzangst, Wechsel der Gesichtsfarbe, epileptiforme Krampfe, Steigerung der 
Pulsverlangsamung sind nach MORGAGNI die Erscheinungen, die die bei dieser Erkrankung 
haufig vorkommenden Anfalle begleiten. Als der zuerst genannte Kranke starb, fand sich 
bei der Leichenoffnung eine starke Erweiterung des Herzens und der Aorta. MORGAGNI 
fiihrt sie auf eine Reizung der Herz- und GefaBnerven durch die starken Erregungszustande 

1 Zit. nach LANCISI: De motu cordis etc. Lib. II, cap. I, propos 56. 
2 An einer anderen Stelle schreibt MORGAGNI noch genauer: "Ut intra sexagesimam 

horae partem pulsationes sint tantum viginti duae." 
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zuriick und meint, daB dadurch auch die anfangs nicht starke Pulsverlangsamung zu er­
klaren sei. Jedoch diirfe, so fiigt er vorsichtig hinzu, auch die Erweiterung des Herzens 
und der Aorta, zumal nachdem sie zugenommen habe, zu der Pulsverlangsamung bei. 
getragen haben; freilich, in vielen ahnlichen Fallen von Erweiterung fehle die Pulsverlang. 
samung, es miisse also noch etwas anderes hinzukommen. Ob dies andere ein geistiger 
oder nervoser Schaden sei, lasse sich nicht sicher sagen (LXIV, 6). 

Der nachste Fall von Herzblock mit Anfallen von BewuBtlosigkeit, den wir aufgezeichnet 
finden, ist von dem Dubliner KJiniker ADAMS 1819 beobachtet und 1827 veroffentlichtworden. 
Es handelte sich urn einen 68 jahrigenZollbeamten, der nachAussage des behandelndenArztes, 
Dr. DUGGAN, in den letzten sieben Jahren mindestens 20 Schlaganfalle (apoplectic attacks) 
gehabt habe, ohne daB irgend eine Lahmung zuriickgeblieben sei. Der PuIs betrug 30 Schlage 
in der Minute und wurde wah rend der Anfalle noch langsamer; in einem solchen Anfall 
blieb der Kranke. Bei der Leichenoffnung wurde eine starke Verfettung des atrophischen 
Herzmuskels gefunden. Keine Krankheitsherde im Gehirn. - Ein Landsmann und Nach· 
folger von ADAMS war es, STOKES, der durch zwei weitere Beobachtungen das Krankheits· 
bild so weit vervollstandigte, daB es unter dem Namen MORGAGNI·ADAMS·STOKEssche 
Krankheit Eingang in die Literatur gefunden hat. STOKES erhob den wichtigen Befund, 
daB die Zahl der Jugularispulse iiber doppelt so hoch war, wie die Zahl der Kammer· 
kontraktionen und daB etwa jeder dritte Venenpuls besonders stark und steil war, so daB 
er schon von weitem auffiel. Die Anfalle von BewuBtlosigkeit bezeichnet er als pseudo. 
apoplektische Attacken; er ist geneigt sie auf Hirnanamie zuriickzufiihren und kann diese 
Annahme dadurch stiitzen, daB der eine Kranke seine Anfalle zu unterdriicken vermochte, 
wenn er sich auf die Knie und Hande legte und den Kopf hinunterhangen lieB. Die starke 
Pulsverlangsamung erklart STOKES durch die in den Fallen gefundene fettige Degeneration 
des Herzens und meint, sie komme dann zustande, wenn die Verfettung weit vorgeschritten 
sei oder doch das ganze Herz gleichmaBig befallen habe. 

Bei dem damaligen Stand der Kenntnisse von der Anatomie und Physiologie des 
Herzens war fiir STOKES keine andere zwanglose Deutung moglich und gerade die neueste 
Forschung hat ja gelehrt, daB etwas Derartiges vorkommen kann: ich meine die Pulsver· 
langsamung infolge ungeniigender Anspruchsfiihigkeit der Kammern, iiber die in einem der 
vorhergehenden Abschnitte berichtet worden ist. Allerdings hahen wir gleichzeitig gelernt, 
daB es sich dabei urn seltene Ausnahmen handelt. In der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Falle beruht die starke Verlangsamung der Kammertatigkeit auf einer Schadigung der 
Reizleitungsbahn. Erst nachdem GASKELL 1883 am Herzen der Schildkrote einen Muskel· 
zug zwischen Vorhof und Kammern gefunden und HIS nachgewiesen hatte, daB ein solches 
Biindel bei den Saugetieren iiberhaupt und so auch beim Menschen existiert (1893) und 
seine Durchtrennung den Zusammenhang zwischen Vorhofs· und Kammertatigkeit auf· 
hebP, war die Bahn frei zu der Erkenntnis, daB den von MORGAGNI, ADAMS und STOKES 
beschriebenen Fallen langsamster Kammertatigkeit eine Erkrankung der Vorhofskammer· 
verbindung zugrunde liegen miisse. Dieser letzte Schritt erfolgte 1899 durch die bekannte 
Arbeit von HIS: Ein Fall von ADAMS,STOKEsscher Krankheit mit ungleichzeitigem Schlagen 
der Vorhofe und Herzkammern. Inzwischen waren durch ENGELMANN im Tierversuch 
auch die verwickelten Veranderungen der Schlagfolge klargelegt worden, die bei geringe. 
ren Schiidigungen der Rei:r.leitung entstehen, und im Jahre 1898 durch WENCKEBACH die 
entsprechenden Storungen beim Menschen zum ersten Male nachgewiesen und in scharf· 
sinniger Weise ihre Diagnose entwickelt. Bevor wir uns diesen Verhaltnissen zuwenden, 
wollen wir den 

Ursachen der Reizleitungshemmung nachgehen. Da kommen zunachst ana· 
tomische Schadigungen der Reizleitungsbahn in Betracht. Beim Tiere wird durch 
Quetschung des HISS chen Biindels eine mit dem angewandten Druck zunehmende 
Erschwerung der Reizleitung - kenntlich an der steigenden Zahl ausfallender 
Kammersystolen - bis zur volligen Unterbrechung der Uberleitung erzeugt (ER· 
LANGER). Beim Menschen konnen Infektionskrankheiten, wie Gelenkrheumatis· 
mus, Diphtherie, Typhus, Scharlach, Endo· und Myocarditis, ferner Syphilis, 
Arteriosklerose, Verletzungen, Blutungen, Geschwiilste, MiBbildungen das Gefiige 
der Bahn schadigen, so, daB aIle Grade von Leitungsstorungen, vom Ausfall spar~ 
licher Systolen bis zur Blockierung samtlicher Systolen, auftreten. Man darf aber 
nicht annehmen, daB die Ausdehnung der anatomischen Veranderungen allein 
den Grad der Leitungsstorung bestimmten, es kommen vielmehr noch andere Be· 
dingungen in Betracht. Bei der Besprechung des Vorhofsflimmerns und ·flatterns 

1 PhysiologenkongreB in Bern 1896. 
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haben wir schon gehort, daB die 
Zahl der geleiteten Reize in dem 
MaBe sinkt, wie die Zahl der vom 
Vorhof ausgehenden Kontraktions­
reize steigt, und zwar wohl haupt­
sachlich deshalb, weil bei so hohen 
Zahlen die Starke des Reizes ab­
nimmt; daneben mag auch eine 
Uberlastung des Reizleitungsver­
mogens mitspielen. Bei Schadi­
gungen der Reizleitung ist diese 
Erscheinung noch ausgesprochener. 
So fiihren bei der Quetschung des 
Biindels schon geringe Steigerungen 
der V orhofschlagzahl zu einem 
deutlichen Riickgang der auf die 
Kammer iibergeleiteten Reize (ER­
LANGER und HIRSCHFELDER) und 
bei unseren Kranken kann bereits 
der Ubergang vom Liegen zum 
Sitzen oder Stehen diese Wirkung 
haben. Ein Kranker von VOLHARD 
hatte z. B. im Liegen einen Vor­
hofs- und Kammerpuls von 64 
Schlagen, im Sitzen stieg der Vor­
hofspuls auf 75, sank der Kammer­
puIs auf 44 und im Stehen stieg 
der Vorhofspuls auf 86, sank der 
Kammerpuls auf 22 Schlage in der 
Minute. Auf der anderen Seite 
kann man erleben, daB z. B. bei 
Bewegung mit der Zahl der Vor­
hofspulse auch die Zahl der Kam­
merpulse steigt, wohl deshalb, weil 
durch die hierbei eintretende Zu­
nahme des Acceleranstonus die 
Reizleitungsverhaltnisse starker 
begiinstigt als sie durch die Zu­
nahme der Reizzahl beeintrachtigt 
werden. Die nebenstehenden Kur­
ven mogen zum Beleg dienen 
(Abb. 200). Die Erhohung des 
Vagustonus in der Ruhe wirkt dem­
entsprechend in sole hen Fallen 
hemmend auf die Leitung. Dieser 
VaguseinfluB laBt sich haufig auch 
durch reflektorische Reizung des 
Nerven, Druck auf die Carotis oder 
die Bulbi, nachweisen. Ais Regel 
hat dabei zu gelten, daB eine solche 
Hemmung der Uberleitung durch 
Vagusreizung nur dann eintritt 
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wenn schon eine besondere Empfindlichkeit der Leitung infolge irgendwelcher 
Schadigungen vorliegt, sonst iiberwiegt die Vaguswirkung auf die Sinustatigkeit 
und es tritt lediglich eine allgemeine Verlangsamung der Herztatigkeit ein. 
Von Interesse ist in dieser Beziehung ein Fall D. GERHARDTS, in dem ein Krebs 
der linken Kieferngegend durch Vagusreizung zu Anfallen von Herzstillstand 
fUhrte - ob dabei das ganze Herz oder nur die Kammern aussetzten, lieB 
sich leider nicht feststellen. CHAUVEAU berichtet iiber die Blockierung der Vor­
hofskammerleitung allein durch Vagusreizung. SCHOTT sah nach Reizung des 
Vaguszentrums durch Druck einfache Verlangsamung des Herzschlages, Uber­
leitungsstorungen mit Ventrikelsystolenausfall und volligen Herzstillstand mit 
folgender Kammerautomatie. Besonders wichtig fUr das Verstandnis der Leitungs­
storungen ist die Tatsache, daB Erstickung die Reizleitung herabsetzt (LFWIS 
und seine Mitarbeiter); bei erhaltenen Vagi pflegt im Versuch allgemeiner Herz­
stillstand einzutreten, dagegen nach Durchschneidung der Vagi eine Herab­
setzung der Vorhofskammerleitung bis zum Block; Steigerung der Vorhofsschlag­
zahl verstarkt die Leitungsstorung und eine ventrikuIare Extrasystole kann 
die Anspruchsfahigkeit der Kammern fiir drei und mehr Kontraktionsreize auf­
heben. Atropin erweist sich beim asphyktischen Herzblock als wirkungslos. Diese 
Beobachtungen zeigen, daB die Durchblutung des Herzens fUr die Reizleitung eine 
wichtige Rolle spielen muB und legen die Vermutung nahe, daB StOrungen der 
KranzgefaBzirkulation im Bereich der Leitungsbahnen die Reizleitung erschweren 
oder unterbrechen konnen. Damit waren manche Schwankungen der Uberleitung, 
Besserungen und plOtzlich einsetzende Verschlechterungen unserem Verstandnis 
naher geriickt. Zum Beispiel der Fall von D. GERHARDT, bei dem sich imAnschluB 
an eine Magenblutung ein Herzblock einstellte, der im weiteren Verlauf zuriick­
ging, obwohl nach dem Tode eine deutliche anatomische Schadigung der Leitungs­
bahn gefunden wurde. Ferner die Beobachtung von KRUMBHAAR, bei der es sich 
um einen Herzblock handelte mit lJollig gesundem Reizleitungssystem, aber 
schwerer Verkalkung der KranzgefaBe. Auch die verhangnisvolle Wirkung, die 
eine Extrasystole beim asphyktischen Herzen haben kann, erheischt unsere Auf­
merksamkeit; vielleicht, daB die plOtzlichen Herzstillstande bei manchen Fallen 
von Herzblock mit Extrasystolen zusammenhangen. Wahrscheinlich ist es aber 
nicht nur die Asphyxie, die die geschilderte ungiinstige Wirkung auf Reiz­
leitung und Automatie hat, sondern auch die damit verbundene Schadigung 
des ganzen Stoffwechsels im Herzen, denn der Eintritt und die Dauer des Herz­
stillstandes nachpJotzlicher Unterbrechung der Leitungsreize durch die sog. 
STANNIUssche Ligatur wird maBgebend bestimmt durch die Giite der Nahrfliissig­
keit und Durchstromung (F. B. HOFMANN). Ein schlecht genahrtes und durch­
blutetes, vielleicht noch auBerdem durch krankhafte Veranderungen, Giftwir­
kungen oder Ermiidung geschadigtes Herz wird also sehr viel mehr zu langerem 
Stillstand neigen als ein gesundes. Von Giften, die hemmend auf die Reizleitung 
wirken konnen, ist am bekanntesten die Digitalis. Beim Tiere sind dazu freilich 
so groBe Gaben notig, wie sie beim Menschen nicht in Betracht kommen. Wenn 
wir gleichwohl am Krankenbett nach kleinen Gaben nicht selten Leitungs­
storungen auftreten sehen, so folgt daraus, daB in diesen Fallen eine besondere 
Empfindlichkeit gerade des Leitungssystems bestehen muB, d. h. das Leitungs­
system ist schon in irgendeiner Weise geschadigt und das Mittel greiftan diesem 
locus minoris resistentiae zuerst und besonders stark an. Neben der Digitalis 
kommt noch das Physostigmin in Betracht (VAN EGMOND). Interessant ist in 
diesem Zusammenhang, daB schon die leichte Beriihrung des Biindels mit einem 
Kupferdraht die Ubel'leitung schadigt; VAN EGMOND, der diese Beobachtung ge­
macht hat, glaubt kleinste in Losung gehende Mengen des Metalls dafUr verant-
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wortlich machen zu diirfen. Die voriibergehenden Leitungsstorungen bei Infek­
tionskrankheiten machen es wahrscheinlich, daB auch Bakterientoxine schadlich 
auf die Reizleitung wirken konnen. NEUHOF beschreibt eine Leitungsstorung 
zwischen Sinus und Vorhof nach TabakmiBbrauch. Fassen wir zusammen, so 
sehen wir, daB folgende Faktoren die Reizleitung beeinflussen konnen: Anato" 
mische Veranderungen der Reizleitung, Reizzahl, Reizstarke, Vagus- und Accele­
ranstonus, peripherische und zentrale Vagusreizung, Durchblutung, Ernahrung 
und Ermiidung des Herzens, Gift- und Toxinwirkungen. 

Kiirzere und langere Kammerstillstande mit Ohnmachtsanwandlungen, Be­
wuBtlosigkeit, Krampfen, wie sie nicht selten beim Herzblock vorkommen, gehoren 
streng genommen nicht hierher, sondern ins Kapitel der ventrikularen Automatie, 
denn sie beruhen nicht auf einer Herabsetzung der Reizleitung, sondern der auto­
matischen Reizbildung in den Kammern. Auf der anderen Seite besteht aber doch 
eine unleugbare Verbindung mit den Reizleitungsstorungen, denn die meisten An­
falle betreffen nun einmal Kranke mit Herzblock und die Entwichlung des Herz­
blockes geht wohl regelmaBig mit Anfallen der geschilderten Art einher. Die zweite 
Tatsache finden "ir ja schon in der einen Krankengeschichte von MORGAGNI 
verzeichnet. Auch eine Erklarung dafiir haben wir bereits kennen gelernt: Der 
Ermiidungszustand, in dem die automatische Reizbildung der tieferen motorischen 
Zentren durch die haufigeren Reize der hoheren Zentren gehalten wird, fiihrt 
dazu, daB nach dem Ausfall der Leitungsreize die Automatie der tieferen Zentren 
erst nach einer gewissen, vom Zustande des Herzens abhangenden Zeitspanne in 
Tatigkeit treten kann. Die Kammerstillstande beim ausgebildeten Herzblock 
sind im Prinzip auf dieselben Bedingungen zuriickzufiihren: Ermiidung der Auto­
matie durch Extrasystolen oder, wohl sehr viel haufiger, Herabsetzung der Auto­
matie durch Verschlechterung der Durchblutung und Ernahrung des Herzens 
(KranzgefaBspasmen, oft wohl vom Magen-Darmkanal ausgelost wie in MORGAGNIS 
erstem FaIle; ferner ist an Blutverluste, Unterernahrung, Lungenkomplikationen 
zu denken). 

FaBt man aIle FaIle von Pulsverlangsamung mit BewuBtseinsstorungen ohne 
Riicksicht auf das Verhalten der Reizbildung als MORGAGNI-ADAMS-STOKEssche 
Krankheit zusammen, so kann man folgende Formen unterscheiden (NAGAYO): 

Cardiale Form, durch Schadigung der Leitungsbahn 1 , durch Versagen der 
Anspruchsfahigkeit 2, 

nervose Form, durch zentrale Vagusreizung 3, durch peripherische Vagusreizung "'. 

Das Bild der Reizleitungshemmung. 
Als Uberleitungszeit bezeichnet man die Zeit vom Beginn der Vorhofsystole 

bis zum Beginn der Kammersystole. Dies IntervaIl, das P-R-Intervall des Elektro­
cardiogramms, betragt im- Mittel 0,15 Sekunden. Streng genommen ist die Be­
zeichnung Uberleitungszeit fiir dies Intervall falsch, da die Dauer der Vorhof­
systole mit darin enthalten ist. Diese muB also abgezogen werden, d. h. die Zeit 
vom Ende der Vorhofsystole bis zum Beginn der Kammersystole giebt die eigent­
liche Uberleitungszeit an; sie betragt nach TH. GROEDEL im Mittel 0,07 Sek. Aber 
auch so sind nicht aIle Bedenken beseitigt, denn die P-Zacke ist ja der Ausdruck 
des elektrischen und nicht des mechanischen Geschehens und auBerdem schlieBt 
die Zeitspanne vom Ende der P-Zacke bis zum Beginn der R-Zacke nicht nur die 

1 Bei weitem am halifigsten. 
2 Bis jetzt nicht sic her nachgewiesen, aber auf Grund von WENCKEBACHS Beobachtung 

(Die unregelmaBige Herztatigkeit S. 97) als moglich anzusehen. 
3. SCHOTT: Dtsch. Arch. klin. Med., 122. 
'" D. GERHARDT: Daselbst 106. 
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Uberleitungszeit, sondern auch die Latenzzeit der Kammern in sich. Bei der 
Messung am Venenpuls nennt man das a-c-Intervall die Uberleitungszeit, d. h. 
die Zeit von Beginn der Vorhofszacke bis zum Beginn des Carotispulses. Sie be­
tragt im Mittel 0,2 Sekunden. Auch diese Zahl ist nicht einwandfrei, sondern zu 
den beim Elektrocardiogramm erwahnten Ungenauigkeiten treten noch neue 
hinzu. Die Fortpflanzung der Pulswellen erfolgt namlich wegen der Schlaffheit 
der Wande im Venensystem langsamer als in den Arterien. Der Beginn der a-Welle 
ist also im Verhaltnis zum Beginn der c-Welle verspatet, das Intervall wird da­
durch verkleinert, auf der anderen Seite tritt der Carotispuls erst nach dem Ab­
lauf der Anspannungszeit, also etwa 0,06-0,07 Sekunden nach dem Beginn der 
Kammersystole auf, das Intervall wird dadurch vergroBert. Fiir die Praxis kann 
man aber von diesen Feinheiten absehen und daran festhalten, daB die "Uber­
leitungszeit" im Elektrocardiogramm, als P-R-Intervall gemessen, um 0,15 Se­
kunden und im Venenpuls, als a- c-Intervall gemessen, um 0,2 Sekunden betragt. 

1st die Leitungsbahn geschadigt, so pflegt die Uberleitungszeit verlangert zu 
sein und auBerdem von Schlag zu Schlag zu wachsen, bis schlieBlich ein Reiz iiber­
haupt nicht mehr geleitet wird, eine Systole ausfallt und dann wieder eine neue 
Periode beginnt. In der Regel wird die Leitung schon durch den ersten geleiteten 
Reiz so stark herabgesetzt, daB sie beim zweiten Reiz ganz. erheblich, und zwar 
im Verhaltnis zur Norm am starksten verlangert erscheint; von hier ab nimmt 
dann der Wertzuwachs der Uberleitungszeit von Schlag zu Schlag abo Dem­
entsprechend ist der Abstand zwischen der ersten und zweiten iibergeleiteten 
Systole am groBten und vermindert sich weiterhin langsam, aber stetig (WENCKE­
BACHsche Perioden). Auf Grund dieses Gesetzes ist es moglich, allein aus dem 
Rhythmus des Radialpulses eine Leitungshemmung zwischen Vorhof und Kammer 
(Abb. 201 und 202) und entsprechend aus dem Rhythmus des Vorhofspulses eine 
Leitungshemmung zwischen Sinus und Vorhof zu erschlieBen. 

In seltenen Fallen kommt es vor, daB die Uberleitungszeit nicht nur absolut, 
sondern auch relativ zunimmt, dann wachsen die Abstande der iibergeleiteten 
Systolen von Schlag zu Schlag. Oft wird das typische Bild dadurch verwischt, daB 
die Schlagzahl ziemlich hoch ist. Dann konnen sich die Zeitverhaltnisse so ver­
schieben, daB am Radialpuls die Systolenausfalle so gut wir gar nicht zum Aus­
druck kommen. Wird regelmaBig jeder zweite oder zweite und dritte oder zweite, 
dritte und vierte Leitungsreiz blockiert, dann ergiebt sich eine regelmaBige, mehr 
oder weniger verlangsamte Kammertatigkeit, deren Entstehung aus einer Lei­
tungshemmung nur durch das Verhaltnis zu der rascheren Vorhofstatigkeit be­
wiesen wird. Schwankungen der Vorhofschlagzahl sowie des Vagus- oder Accele­
ranstonus bewirken in solchen Fallen nicht selten, daB einmal nur ein, ein ander­
mal zwei oder drei Leitungsreize unwirksam bleiben und der Radialpuls Pausen 
von wechselnder Lange zeigt. Diese Verhaltnisse findet man in der Abb. 202 recht 
anschaulich wiedergegeben. Die Leitungshemmungen mit zunehmender Lange der 
Uberleitungszeit unterscheidet man als WENCKEBACHsche Perioden oder Typus I 
von den Leitungshemmungen ohne Verlangerung der Uberleitungszeit (Typus II). 
Es sind die seltenen FaIle von Systolenausfall, die WENCKEBACH auf ein Versagen 
der Anspruchsfahigkeit zuriickgefiihrt hat. Die Frage ist inzwi,schen von MOBITZ, 
SCHERF, WENCKEBACH und WINTERBERG weiter bearbeitet worden, ohne daB man 
zu einer sicheren Losung des Problems gekommen ware. 

Die Verhaltnisse werden einfacher, wenn die Leitung vollig unterbrochen ist. 
Beim Sinusvorhofsblock tritt dann eine atrioventrikulare Automatie ein und Vor­
hof und Kammer schlagen unabhangig voneinander, aber, wenn nicht besondere 
Komplikationen vorliegen, in demselben Takt, da sie denselben Schrittmacher 
haben. Beim Vorhofskammerblock arbeiten Vorhofe und Kammern ebenfalls un-
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abhangig voneinander, aber in einem ganz verschiedenen Rhythmus, denn die Vor­
hote werden yom Sinus, die Kammern von einem mehr oder weniger tief gelegenen 
Teil des Atrioventrikularsystems oder einem in den Kammern selbst liegenden 

~~;er "'.k_=, =20=::,~==;~==:g====:';:::=_°.L1 =~l=:20:=:~= 
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.4 bb. 201. WENOKl!O,\ O(l ehe P eriod •. 

Zentrum aus regiert . 
Das dadurch ent­
stehende Bild ist so 
ausdrucksvoll, daB es 
ohne besondere Hilfs­
mittel leicht erkannt 
werden kann, wie die 

Beschreibung von STOKES zeigt. Auch die auffallend hohen Venenpulswellen, die 
auftreten k6nnen, wenn die Vorhofsystole mit der Kammersystole zusammenfallt, 
sind dort schon erwahnt. In unserer Abb. 203 sind sie ebenfalls gut zu erkennen. 

Abb.202. Leitungshemmung durch Digitalis. Obere Kurve: 20. D., seit 3. D. 0,2 g Digitalis tiiglich. 5 : 4-Rhythmus. 
Mittlere Kurve: 2. III., seit 3. II. 0,2 g Digitalis tiiglich, 2 : I-Rhythmus; 3. IlL, 2 : 1- bis 4 : I-Rhythmus. 

Setzt die Kammertatigkeit infolge der vorher genannten Grunde aus (Abb. 204), 
so kommt es wegen der ungenugenden Durchblutung des Gehirns je nach der 
Dauer des Stillstandes zu mehr oder weniger schweren Hirnerscheinungen. Als 
allgemeine Regel kann man nach LEWIS folgendes daruber sagen: Kammerstill-
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stande von nur 2 bis 2 1 / 2 Sekunden fiihren zu keinen oder nur ganz geringen 
Erscheinungen , Stillstande von 3-5 Sekunden zu momentaner Ohnmachts­
anwandlung, bei Stillstanden von 15-20 Sekunden setzen epileptiforme Er­
scheinungen ein, nach Stillstanden von 90-120 Sekunden wird nur selten eine 
Erholung gesehen. Die Vorhofe schlagen unverandert weiter, wenn nicht bei lange 

Abb.203. Herzblock. 

dauernden Anfallen schliel3lich volliger Herzstillstand eintritt. Ausnahmsweise 
kann es zu einem Anfall durch eine p16tzlich auftretende paroxysmale Tachy­
cardie der Kammern kommen. 

Die Auscultation ergiebt bei Leitungshemmungen den blockierten Leitungs­
reizen entsprechende Ausfalle der Herztone. Fallen infolge der Phasenverschie­
bung einmal Vorhofs- und Kammersystole zusammen, so ist das oft an einer Ver-

Abb. 204. ADAMS-STOKEsschcr Anfal!. 

starkung des Herzsto13es und der Herztone kenntlich. Beim Herzblock sind nicht 
selten zwischen den Kammerschlagen die Vorhofsystolen als leIse, dumpfe Tone 
zu horen. Gerausche zu Beginn der Kammersystole werden in manchen Fallen 
darauf beruhen, da13 die Atrioventrikularklappen nicht durch eine rechtzeitige 
Vorhofsystole gestellt werden. 

Mit jeder starkeren Leitungshemmung pflegt eine mehr oder weniger aus­
gesprochene Kreislaufschwache, wenn nicht in der Ruhe, so doch bei korperlichen 
Anstrengungen verbunden zu sein. Das ist leicht verstandlich. Beim gesunden Her­
zen werden durch einen verwickelten Mechanismus Schlagzahl und Schlagvolumen 
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den verschiedenen Leistungen, die yom Kreislauf verlangt werden, auf das beste 
angepaBt. Diese Anpassung wird durch die Leitungshemmungen empfindlich ge­
start. So setzt in vielen Fallen Arbeit die Kammerschlagzahl herab statt sie zu 
steigern, weil das geschwachte Leitungsvermogen der infolge der Arbeit auftreten­
den Erhahung der Vorhofsfrequenz nicht gewachsen ist. Nur beim Herzblock ist 
die Schlagzahl so gut wie unveranderlich, sie wird maBgebend bestimmt durch 
den Grad von Automatie, die dem fiihrenden Zentrum zukommt. 

Den Mechanismtts der Reizleitungshemmung haben wir uns nach WENCKEBACH 
folgendermaBen vorzustellen: "Ist die Reizleitung herabgesetzt, so entwickelt sie 
sich in der Diastole nicht so schnell wieder und nicht zu dem Optimum des nor­
malen Zustandes. Reiz und Kontraktion durchlaufen dadurch das Herz langsamer 
und diese Verlangsamung macht sich erfahrungsgemaB zuerst im Verbindungs­
biindel zwischen A und V bemerkbar. Wir finden somit als erstes Zeichen ge­
starter Leitung eine Verlangerung des Intervalls As-Vs ... Eine neue Erschei­
nung tritt dann ein, wenn die Leitung noch starker gestort wird: Nach einigen 
Systolen ist sie ganzlich erschOpft. Der Reiz wird nicht (vielleicht auch in nicht 
geniigender Intensitat) weiter geleitet, und es bleibt eine Systole ... aus." Das 
Wesen der Reizleitungshemmung ist also nach WENCKEBACH darin zu sehen, daB 
in einem geschadigten Leitungssystem der Reiz langsamer geleitet wird, und zwar 
nimmt bei starkeren Schadigungen die Verlangsamung mit jedem Leitungsreiz zu, 
bis schlieBlich ein Reiz iiberhaupt nicht mehr durchgeht. In der so entstehenden 
Pause "findet das Leitungsvermogen entsprechend Zeit zur Wiederherstellung und 
bei der nachsten Systole wird der Reiz wieder ordentlich geleitet". In der folgen­
den Zeit hat man versucht, in dasWesen der Reizleitung weiter einzudringen (ER­
LANGER, HERING, LEWIS, STRAUB, MOBITZ, SCHELLONG und andere) und es ist 
dabei gegangen wie auch sonst: je tiefer man schiirfte, um so graBer die Schwierig­
keiten. Man stieB auf Neuland, noch im FluB befindliche Probleme der physi­
kalischen Chemie, im besonderen die Permeabilitat und Membrantheorie gewann 
so eine Grundlage, "von der aus der ganze Vorgang der Erregung und ihrer Fort­
pflanzung in neuem Licht erscheint. Die ENGELMANNSche Lehre von der relativen 
Unabhangigkeit der vier Grundqualitaten des Herzmuskels ist durch diese Theorie 
Bowie durch die Aufdeckung des direkten Zusammenhanges von Erregbarkeit, Er­
regung und Leitung in ihren Grundfesten erschiittert" (WENCKEBACH und WINTER~ 
BERG). Es kann das hier nicht im einzelnen ausgefiihrt werden und sei deswegen 
auf das Buch der Biicher iiber die unregelmaBige Herztatigkeit von WENCKEBACH 
und WINTERBERG verwiesen. 

Die Diagnose der Reizleitungshemmungen. 
Die ersten FaIle von Reizleitungshemmung beim Menschen wurden 1898 von 

WENCKEBACH aus Radialiskurven auf Grund der geschilderten Periodizitat des 
Pulses erschlossen. Wir haben aber gesehen, daB die Periodizitat Abweichungen 
zeigen und durch automatische Schlage gestOrt sein kann. Es war deshalb ein 
groBer Fortschritt, als man durch die gleichzeitige Aufzeichnung der Vorhofs- und 
Kammertatigkeit, sei es in Pulskurven oder im Elektrocardiogramm, die Moglich­
keit gewann, auch verwickelteren Reizleitungsstarungen auf den Grund zu kom­
men. Ja, gerade die einfachste Form der Reizleitungshemmung, die Verlangerung 
der Uberleitungsdauer, ist nur auf diese Weise festzustellen. Es sei aber bei dieser 
Gelegenheit darauf hingewiesen, daB eine Verlangerung der Uberleitungsdauer 
nichts Sicheres aussagt iiber die Empfindlichkeit der Leitung gegeniiber anderen 
hemmenden Einfliissen, z. B. Digitalis. Herzblock mitlangsamer Kammerschlag­
zahl ist leicht ohne besondere Hilfsmittel festzustellen, wenn ein deutlicher Venen­
puIs besteht. 1st das nicht der Fall, dann ist die Unterscheidung zwischen Block 
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und totaler Bradycardie ohne Kurven nicht sicher moglich. Das Zusmmentreffen 
von Vorhofsflimmern mit Kammerautomatie haben wir auch erst durch das 
Elektrocardiogramm kennen gelernt. 

Die Behandlung der Reizleitungshemmungen. 
Wenn auch die vollstandige Leitungshemmung, der Block, nur dem Grad nach 

von den unvollstandigen Leitungshemmungen verschieden ist, so besteht in den 
ausgepragten Fallen fUr die Behandlung doch ein grundsatzlicher Unterschied. Bei 
der unvollstandigen Leitungshemmung werden wir versuchen, die Leitungsstorung 
selbst zu beeinflussen, beim Block konnen wir nur auf die Folge der Leitungs­
storung, die Automatie, wirken. Dazwischen liegen die Falle von anfallsweise auf­
tretendem Block. 

Beschaftigen wir uns zunachst mit den unvollstandigen Leitungshemmungen. 
Wir haben gehort, daB eine gewisse Zahl von Leitungshemmungen die Folge von 
Infektionskrankheiten ist: Gelenkrheumatismus, Scharlach, Diphtherie, Typhus, 
Syphilis - um die wichtigsten zu nennen. Die beste Behandlung ist hier eine 
energische friihzeitige Bekampfung des Grundleidens nach den bekannten Regeln 
der Kunst. Die Schadigung des Leitungssystems im besonderen kann man zu 
bessern versuchen durch moglichste Schonung (allgemeine Ruhe und Beruhigung 
einer abnorm erregten Herztatigkeit, Linderung von Schmerzen und Schlaflosig­
keit) und durch Hebung der KranzgefaBdurchblutung (Coffein, in geeigneten 
Fallen auch Nitrite). Wieweit in diesen Fallen anatomische Veranderungen durch 
infektiOse Herde im Herzen selbst, wieweit toxische Schadigungen mit oder ohne 
nachweisbare Veranderungen vorliegen, ist mehr eine theoretische Frage. Anders 
liegt die Sache, wenn nur Giftwirkungen in Betracht kommen, wie Alkohol, Tabak, 
Digitalis. Da ist vor allem die weitere Zufuhr des Giftes abzustellen. Diese all­
gemeine Regel erleidet fiir die Digitalis aHerdings eine Ausnahme, wenn der iibrige 
Nutzen des Mittels die Hemmung der Reizbildung iiberwiegt oder die Hemmung 
selbst als zweckmaBig erstrebt wird. Das letzte kann der Fall sein bei hohen 
Schlagzahlen; gelingt es da nicht, durch Digitalis die Sinusfrequenz zu driicken, 
tritt aber infolge einer besonderen Empfindlichkeit des Leitungssystems eine 
Hemmung der Uberleitung auf, dann wird man diese willkommen heiBen, solange 
dabei eine normale Kammerschlagzahl erhaIten wird. Ein Beispiel der Art bietet 
die Abb. 202. Auch beim Vorhofsflattern und Vorhofsflimmern machen wir mit 
BewuBtsein von der leitungshemmenden Wirkung der Digitalis Gebrauch. DaB 
die Herabsetzung der Kammerschlagzahl hierbei nicht allein auf eine Leitungs­
hemmung zu beziehen ist, wurde friiher ausgefiihrt. Wieder anders liegen die Ver­
haItnisse, wenn gleichzeitig eine hohe, aber durch Digitalis gut beeinfluBbare 
Sinusschlagzahl und eine Leitungshemmung oder zum mindesten die Neigung 
dazu vorliegen. Dann hangt es von der Empfindlichkeit der Sinustatigkeit einer­
seits und der Empfindlichkeit der Leitung andererseits ab, ob die Schonung der 
Leitung iiberwiegt, die durch die Herabsetzung der Sinusfrequenz herbeigefiihrt 
wird, oder die Hemmung der Leitung durch unser Mittel. Die Praxis hat hier 
die Aufgabe, durch die Wahl geeigneter Gaben die Kammerschlagzahl moglichst in 
den Grenzen der Norm zu haIten. Dabei spricht aber noch eine andere Uberlegung 
mit. Rasch schlagende Herzen, die durch Digitalis verlangsamt werden, diirften 
immer insuffiziente, hypertrophische Herzen sein. Wird nun durch die Digitalis 
die gewohnliche Schlagzahl wieder hergestellt, so ist es nicht nur die damit ver­
bundene geringere Beanspruchung der Reizleitung, die giinstig auf diese wirkt, 
sondern vor aHem die gleichzeitige Hebung des ganzen Kreislaufes. Die allgemeine 
Besserung des Kreislaufes kommt wiederum dem eigenen Kreislauf des Herzens 
zugute, die Asphyxie und mit ihr eine wichtige Bedingung der Leitungshemmung 
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geht zuriick. So ist es nichts Ungewohnliches, daB eine Leitungshemmung durch 
Digitalis beseitigt wird, obwohl die Digitalis selbst hemmend wirkt. SchlieBlich 
muB darauf hingewiesen werden, daB Leitungshemmungen durch Digitalis nicht 
zum gewohnlichen Bilde der Wirkung gehoren, sondern eine besondere Empfind­
lichkeit der Leitung, sei es infolge einer Asphyxie oder anderer Schadigungen, vor­
aussetzen. So betrachtet, gestattet uns die Wirkung der Digitalis auf die Reiz­
leitung folgende Schliisse. Tritt auf Digitalis eine Reizleitungshemmung bei 
Herzen ein, die nicht asphyktisch sind infolge einer gleichzeitigen Hyper­
trophie und Insuffizienz oder vielleicht auch einer Coronarsklerose, so spricht 
das fiir eine besondere Schadigung des Reizleitungssystems. Wird durch die 
Digitalis eine Reizleitungshemmung beseitigt, so spricht das fiir eine asphyktische 
Schadigung des im iibrigen gesunden Leitungssystems. Da die Digitalis die 
KranzgefaBe verengert, so ist die gleichzeitige Anwendung erweiternder Mittel, 
wie iiberhaupt, so bei Leitungshemmungen im besonderen, zweckmaBig, und zwar 
Coffein, Diuretin, Theocin, Euphyllin bei regelrechtem oder niedrigem, Nitrite bei 
erhohtem Blutdruck. Auch Papaverin und das schon von MORGAGNI erprobte 
Opium oder einer seiner Abkommlinge konnen niitzlich sein. Zur Beseitigung der 
Ermiidungsstoffe ist Campher zu empfehlen. 

Uber die am Leitungssystem selbst vor sich gehenden Veranderungen darf der 
EinfluB der groBen Herznerven nicht vergessen werden. Der Accelerans hemmt 
mittelbar durch Steigerung der Reizzahl, fordert unmittelbar durch Erleichterung 
des Leitungsvorganges die Uberleitung, der Vagus wirkt umgekehrt. Je nach­
dem, ob die unmittelbare oder mittelbare Wirkung iiberwiegt, sieht man beim 
Steigen des Acceleranstonus, also bei Bewegung usw., eine Zunahme oder Ab­
nahme der geleiteten Reize und umgekehrt beim Steigen des Vagustonus also 
in der Ruhe eine Abnahme oder Zunahme. 

Diese Verhaltnisse miissen beriicksichtigt werden, wenn wir uns ein Urteil iiber 
die Wirkung dieses oder jenes Medikamentes bilden wollen. Dariiber hinaus sind 
sie von untergeordneter Bedeutung, solange nicht die Leitungshemmung die 
Arbeitsleistung des Herzens wesentlich stOrt. Das wird gewohnlich nicht der Fall 
sein und deshalb ist bei unvollstandigen Leitungshemmungen das Hauptziel die 
Beseitigung der ihnen zugrunde liegenden krankhaften Prozesse, weniger die Be­
seitigung der Leitungsstorung als solche. Die Aufgabe der Behandlung verschiebt 
sich aber mit dem Augenblick, wo An/alle von Herzblock auftreten. Handelt es 
sich doch dabei nicht nur um die plOtzliche Senkung der Schlagzahl auf ungewohn­
lich niedrige, weit unter dem Optimum liegende Werte, sondern meistens zunachst 
urn einen Kammerstillstand, dessen Dauer von dem unberechenbaren Erwachen 
der Kammerautomatie und von dessen Dauer das Leben des Kranken abhangt. 
Besteht Grund zu der Annahme, daB eine ungeniigende KranzgefaBdurchblutung 
an den Anfallen beteiligt ist, so ist fiir deren Hebung in der soeben angegebenen 
Weise zu sorgen. Gleichzeitig werden wir aber versuchen, von den groBen Herz­
nerven ausgehende ungiinstige Einfliisse auszuschalten. Am ehesten ist unserer 
Beeinflussung noch zuganglich die unmittelbare Vagushemmung, denn hier haben 
wir in der Belladonna ein Mittel, durch das wir die Neigung zu gefahrdrohenden 
bradykardischen Anfallen haufig mit Erfolg bekampfen konnen. Und zwar diirfte 
es am zweckmaBigsten sein, wahrend kritischer Perioden den Kranken dauernd 
unter einer hinreichenden Wirkung des Mittels zu halten, dagegen ist die Atropin­
spritze im Anfall ein zweischneidiges Schwert. Nach allgemeinem Gesetz wirken 
bekanntlich kleine Gaben reizend, groBe lahmend; aus diesem Grunde hat man 
auch bei groBen Gaben im Beginn, so lange noch keine geniigende Menge resorbiert 
ist, mit einer Reizwirkung zu rechnen. Man sieht daher bei Leitungshemmungen 
als ersteAtropinwirkung eine Verschlechterung infolge der Vagusreizung (Abb. 205). 
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Handelt es sich darum, einen Herzblock nach Moglichkeit abzukurzen, da hier 
Sekunden uber die Erholung des Herzens und Leben und Tod entscheiden, so kann 
die hemmende Anfangswirkung des Atropins verhangnisvoll werden. Man wird 
in solchen Fallen deshalb lieber versuchen, durch Suprarenin die Automatie der 
Kammer zu heben. Die gunstige Wirkung des Barium­
chlorids in der Dosis von 3-4mal taglich 0,02-0,03 g 
zur Vorbeugung ADAMS-STOKEsscher Anfalle undHebung 
der Kammerschlagzahl wurde schon erwahnt. Wenn 
eine Vagusreizung infolge von N eubildungen, Verwach­
sungen und dergleichen vorliegt, wird man versuchen 
mussen, operativ Abhilfe zu schaffen. Druckende 
Kleidungsstucke, enge Kragen sind zu verbieten , da 
erfahrungsgemaB oft ein ganz geringer Druck auf die 
Carotis genugt, um schwere Leitungshemmungen herbei­
zufiihren. Anfalle von Herzblock infolge einer Reizung 
des Vaguszentrums (Tumoren, Verletzungen, Bluter­
gusse, vielleicht auch GefaBkrampfe in dem betreffenden 
Gebiet) sind nach Lage des Falles zu behandeln. Gegen 
Spasmen der MedullargefaBe kann man heiBe Nacken­
kompressen und Nitrite versuchen. Leitungshemmungen 
infolge von Neubildungen und Blutungen im Gebiet des 
Reizleitungssystems sind unserer Behandlung unzu­
ganglich. 

Dauernder Herzblock. Besteht der Zustand noch 
nicht lange Zeit, so wird man nach den Ursachen des­
selben - wie bei den unvollstandigen Leitungshem­
mungen und Anfallen von Herzblock - fahnden und 
versuchen, ob durch eine entsprechende Behandlung 
eine Besserung erzielt wird. Gelingt das nicht, dann be­
darf ein dauernder Herzblock keiner besonderen Be­
handlung, solange keine Zeichen von Kreislaufschwache 
eintreten. DaB die korperliche Arbeit so weit zu be­
schranken ist, wie es die herabgesetzte Leistungsfahig­
keit des Herzens erfordert, ist selbstverstandlich. Treten 
Zeichen von Kreislaufschwache ein, so haben wir 
einmal jede unnotige auBerwesentliche Arbeit, wie 
dies fruher in den Abschnitten uber die allgemeine Be­
handlung der Kreislaufschwache ausfiihrlich geschildert 
worden ist, auszuschalten und zweitens unmittelbar die 
gesunkene Herz- und GefaBtatigkeit zu heben. Was zu 
diesem Zweck getan werden kann, insbesondere die An­
wendung von Adrenalin, Coffein, Nitriten, wurde schon 
bei der Behandlung der Kammerautomatie infolge 
Ausfalles von Leitungsreizen besprochen. Wir konnen 
deshalb auf das dort Gesagte verweisen. Hier sei nur 
noch einmal betont, daB die Anwendung der Digitalis nicht ungefahrlich ist. 

Wir haben gesehen, daB unsere Mittel und MaBnahmen zum Teil verschieden, 
ja entgegengesetzt auf die Leitung wirken konnen, je nach den besonderen Be­
dingungen des einzelnen Falles. Da solche Widerspruche die Sicherheit der Be­
handlung storen, so hat man sich bemuht, gesetzmaBige Beziehungen zwischen 
dem Krankheitsbefund und der Wirkung unserer Mittel und MaBnahmen nach­
zuweisen. Am nachsten lag der Gedanke, die Dauer der Uberleitungszeit mochte 
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ein verlaBlicher MaBstab fUr die Empfindlichkeit der Leitung gegeniiber hemmen­
den Einfliissen sein. Das kann wohl, muB aber nicht so sein. Ich habe z. B. Falle 
von Herzinsuffizienz gesehen mit einer deutlichen Verlangerung der Uberleitungs­
dauer, bei denen die mit wirkungsvollen Gaben durchgefiihrte Digitalisbehandlung 
nicht die befiirchtete Reizleitungshemmung brachte. In einem anderen FaIle war 
bei einem a-c-Intervall von 0,3 Sekunden der Carotisdruck wirkungslos. Diese 
letzte Beobachtung laBt daran denken, den Carotisdruck zum Priifstein der 
Empfindlichkeit des Reizleitungsvermogens zu machen. Oft wird man dadurch 
tatsachlich ein zutreffendes Urteil erhalten, es kommen aber auch Versager vor, 
z. B. derart, daB der Carotisdruck keine Leitungshemmung erzeugt, wo Digitalis 
eine solche bewirkt und umgekehrt. Auch die Reaktion auf Ruhe und Bewegung 
sagt nichts Allgemeines dariiber aus, wie die Leitung sich gegeniiber hemmenden 
Einfliissen - praktisch am wichtigsten ist die Digitalis - verhalten wird. Einer 
meiner Kranken, der in der Ruhe sofort Ausfalle von Kammersystolen bekam, 
reagierte auf Digitalis nur mit einer ganz geringen Verlangerung der Uberleitungs­
zeit. Bei demselben Kranken bestand eine ausgesprochene respiratorische Vagus­
wirkung: Leitungshemmung bei der Ausatmung. Also auch der Ausfall des 
Atmungsversuchs dad nicht verallgemeinert werden. Von besonderem Interesse 
ist das Verhalten der Atropin- zur Digitaliswirkung. Will man die Hauptwirkung 
der beiden Mittel am kranken Herzen und mit Bezug auf die Reizleitung moglichst 
kurz prazisieren, so dad man sagen: Atropin lahmt, Digitalis reizt die peripheri­
schen Vagusendigungen. Danach sollte man erwarten, daB Leitungshemmungen, 
die durch Digitalis hervorgerufen sind, durch Atropin beseitigt werden. Das ist 
auch tatsachlich oft der Fall und wiederholt beschrieben worden. 

Zusammenfassend dad man vielleicht sagen: Wie die Reiziibertragung selbst, 
so ist auch die Wirkung unserer Mittel ein verwickelter Vorgang. Es hieBe dem 
Arzt am Krankenbett einen schlechten Dienst erweisen, wollte man die Sach­
lage gewaltsam vereinfachen und ihn unvorbereitet vor die unausbleiblichen Aus­
nahmen yom Schema stellen. 

In dem vorstehenden Abschnitt iiber die Reizleiturlgshemmungen und ihre Be­
handlung haben wir uns iiberwiegend mit der Leitungshemmung zwischen Vorhofen 
und Kammern befaBt und die Leitungshemmung zwischen Sinus und Vorhof nur in 
den allgemeinen Betrachtungen beriicksichtigt. Es entspricht das der klinischen 
Bedeutung der beiden Formen. Denn Hemmungen der Vorhofskammerleitung sind 
sehr viel haufiger und haben vor allem sehr viel schwerere Folgen fiir den ganzen 
Kreislauf, als Hemmungen der Sinusvorhofsleitung, da die hohe Automatie der 
oberen Teile des Atrioventrikularsystems verhindert, daB Hemmungen der Sinus­
vorhofsleitung die Kammerschlagzahl und damit die Arbeitsleistung des Herzens 
nennenswert beeintrachtigen. 1m iibrigen ist alles Wesentliche hieriiber bei der 
Besprechung der atrioventrikularen Automatie gesagt worden. 

Die Erkranknngen des Herzbentels. 
"Ober den Herzbeutel sowie den Zweck des Herzbeutels und der Herzbeutelfliissigkeit 

hat schon HIPPOKRATESl "Oberlegungen angestellt. 
"Das Herz ist von einer Riille umgeben, in der sich etwas Fliissigkeit wie Harn befindet, 

so daB man sagen konnte, das Herz bewege sich in einer Blase. Das ist deshalb so, damit 
das Herz in Sicherheit kriiftig schlagt (oxwr; nUI.Arrcat ~w(Jxofllvw. EV cpvAaxii)." 

An diese Stelle denkt offen bar HALLER2, wenn er sagt: "Pericardii utilitas dicinequit nisi 
aquam eju)! sacci exposueris. Antiquissima res est, dicto HIPPOCRATICO auctori libri de ali­
mento." "Ober den Zweck des Herzbeutels konne man nur reden, wenn man die Herzbeutel-

1 HIPPOKRATES: nEQt xal!0Er;;-. I. 
2 HALLER: Elem. physiolog. T. II, Lib. IV. § 19 u. if. (1778); MORGAGNI: De sed. et 

caus. morb. Ep. 24, Art. 4. 
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fliissigkeit beriicksichtige, das sei eine alte, schon dem HIPPOKRATES bekannte Sache. Die 
zahlreichen friiheren Beobachtungen, in denen iiberhaupt keine Fliissigkeit im Herzbeutel 
gefunden sei, werden von HALLER abgelehnt. Auch an die Geschichte des PLINIUSI von 
den behaarten Herzen kiihner Manner - so des messenischen HeIden Aristomenes -
glaubt er nicht. Vielleicht diirfen wir abel' dem PLINIUS doch so weit trauen, daB wir an­
nehmen, irgendeine tatsachliche Beobachtung miisse seiner Erzahlung zugrunde liegen. 
Etwa wie die Sagen vom Riesengeschlecht in den Funden gigantischer fossiler Tierknochen, 
die Sagen von fabelhaften Randbewohnern del' Erde mit einem Auge odeI' einem Bein und 
dergleichen in dem Vorkommen solcher MiBgeburten ihre Begriindung odeI' doch eine Stiitze 
gefunden haben diirften. HALLER wird wohl recht haben, wenn er die behaarten Herzen 
auf krankhafte Vorgange im Herzbeutel zuriickfiihrt: "Quando liquor pericardii in fila la­
minasqueabit et cordi adhaerescit, ut omnino pilosum videatur. Nequeenimquidquam 
hi pili sunt, nisi liquor sacci cor complexi, qui in fibras praeter naturam fingitur." 

Abel' als Erscheinung ist das Cor villosum PLINIUS und den Alten offen bar schon be­
kannt gewesen, jedoch in seiner Bedeutung nicM verstanden. Eine andere wiederholt be­
richtete Merkwiirdigkeit, das FehIen des Herzbeutels, wird von LANCISI2 durch Verklebung 
del' Herzbeutelblatter erklart. Ob die betreffenden Menschen allerdings gesund gewesen 
seien, wie zuweilen bemerkt, scheint dem kritischen HAI,LER zweifelliaft, weil durch solche 
Verwachsungen die Freiheit del' Herzbewegung sehr stark gehemmt und die Atmung er­
schwert werde (quod omnino cordis necessaria libertas ab eo coalitu plurimum patiatur ... 
et spiritum aegrius trahi necesse est). 

Bemerkenswert ist ferner die Angabe LANCISIS, daB haufig nicht nul' del' HerzbeuteI, 
dondern auch die inneren Teile des Herzens erkrankt gefunden wiirden, weil dieselbe Schad­
lichkeit, die das Herz von auBen angreife, auch die Intima del' Arterien, del' Venen und des 
Herzens selbst zerfressen konne. Friihere Berichte iiber Entziindungen des Herzbeutels 
und "Vereiterung del' Herzoberflache" finden sich bei DIVERSUS, FORESTUS MARCHETTI, 
FABRICIUS VON HILDEN und anderen. In MORGAGNIS bekanntem Werke De sedibus et 
causis morborum ist eine ganze Fiille von Beobachtungen niedergelegt iiber krankhafte, 
bei del' Leichenoffnung gefundene Veranderungen am Herzbeutel. Gleichzeitig sehen wir die 
alten Meister bemiiht, Krankheitszeichen aufzudecken, die es gestatten sollten, das Leiden 
schon bei J ... ebzeiten zu erkennen. Es ist lehrreich zu verfolgen, wie hier die Ansichten aus­
einandergehen. GRAETZ, REIMANN, MOLINARIUS und andere dii minores gentium stellen 
eine Zahl mehr odeI' weniger allgemeiner Krankheitserscheinungen als bezeichnend fiir 
einen HerzbeutelerguB auf, von denen heute vielleicht nul' DIEMERBROECKS Anga:be be­
merken8wert el'scheint, daB beim Hydrops pcricardii nie ullam omnio cordis palpitationem 
fuisse. Obwohl die Leichenschau ALBERTINI in einem FaIle recht gab, wo er aus solchen 
allgemeinen Zeichen 3 auf einen HerzbeutelerguB 8chloB, so meint doch MORGAGNI 4, bis 
jetzt sei die arztliche Kunst nicht geniigend vorgeschritten, urn ganz sichel' einen Herz­
beutelerguB zu erkennen. Deshalb miisse man wohl noch langere Zeit warten, bis man die 
von RIOLAN empfohlene Punktion des Herzbeutels 5 wagen diirfe. Die Verwachsung del' 
Herzbeutelblatter, auch heute noch ein Schmerzenskind del' Diagno$tik, bereitet MOR­
GAGNI und seinen Zeitgenossen natiirlich noch groBere Schwierigkeiten. So schreibt ALBER­
TINI: "Haec pericardii vitia si quas gerunt notas, gerunt cum notis et signis vitiornm aliarum 
partium plurium ita communes et aequivocas, ut in judicio de singulis ferendo magis suspen­
sus haereat qlli in cadaverum sectionibus exercitatior est" -ihreZeichen seien so vieldeutig, 
daB man in del' Diagnose urn so zuriickhaltender 'werde, je mehr FaIle man auf dem Leichen­
tisch gesehen habe. Die ersten brauchbaren Kennzeichen des Herzbeutelergusses erhalten 
wir, wie zu erwal'ten, mit del' Entdeckung del' Percussion durch AUENBRUGGER 6: "Sonitus 
ubi cor Iocatum est obtusior deprehensus, ita suffocatus est, ac sifrustum carnis percn8sisses. 
SCl'obiculum cordis tumor occupat, quem renitentia sua distingues facile a ventriculo flat i­
bus tnrgente." Das pericardit,ische Reibegerausch wurde zuel'st von COLLIN beschrieben 
(1824). Seitdem ist noch eine ganze Reihe von Zeichen gefunden worden, die beiErgiissen 
odeI' Verwachsungen des Herzbeutels vorkommen konnen. Wir werden sie am gegebenen 
Orte kennen lernen. Den letzten groBen Fortschritt auf dies em Gebiet verdanken wir den 
Rontgenstrahlen. 

1 HALLER: Ebenda; MORGAGNI: Ebenda. 
2 LANCISI: De motu cordis et aneurysmatibus Prop. 23. 1738. 
3 Die Kranke fiihlte ihr Herz so schwer wie einen Stein, wurde bei Bewegung unter 

Ohnmachtsanwandlungen von Herzoppressionen gequalt, die in del' Ruhe verschwanden, 
nnd hatte einen schwachen PuIs. MORGAGNI 1. c. Ep. XVI, art. 43. 

4 L. c. XVI, art. 48. 
5 Terebratio sterni et pericardii pel'foratio a RIO LA NO in Anthropographia et alibi 

indicatae. MORGAGNI I. c. XVI, art. 48. 
6 Invent. nov. Observ. XII, 46. 
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Mif3bildungen des Herzbeutels. 
Der Herzbeutel kann ganz oder zum Teil fehlen. Fehlt er ganz, so findet man 

das Herz bei sonst normaler Lage in den Pleurasack eingestulpt; Herz und Lunge 
liegen in einem gemeinsamen serosen Sack. Nur in einem Faile von LAWSON TAIT 
befand sich das Herz zwischen den beiden Pleurablattern. Fehlt nur die linke 
Seite des Herzbeutels, so kann durch die Lucke die Lunge in die Herzbeutelhohle 
oder das Herz in die Pleurahohle treten. Uber krankhafte Erscheinungen infolge 
des Herzbeutelfehlers ist nichts Sicheres bekannt. In einigen Fallen sind Herz­
klopfen, Beklemmungen, Hypertrophie und Dilatation beschrieben worden, jedoch 
ohne daB etwas Bestimmtes daruber gesagt werden konnte, ob und wie weit der 
Mangel des Herzbeutels als Ursache dieser Erscheinungen angesehen werden darf. 
FABER und ERICH EBSTEIN vermuten, daB beim Herzbeutelmangel ein ungewohn­
lich bewegliches Herz zu finden sein muBte, weil die Bander wegfallen, die sonst 
den Herzbeutel und mit ihm das Herz in ihrer Lage festhalten. 

Gewohnlich ist der Mangel des Herzbeutels mit regelwidriger Lage des Herzens 
verbunden, und zwar mit einer der Formen von Ektopie. Je nach dem, ob das 
Herz durch eine Lucke des Brustbeines nach auBen oder durch eine Lucke des 
Zwerchfells in die Bauchhohle tritt oder sich am Halse findet, spricht man von 
Ectopia pectoralis, diaphragmatic a oder cephalica seu cervicalis. 

Divertikel des Herzbeutels sind ebenso wie Herzbeuteldefekte selten und ohne 
groBeres klinisches Interesse. 

Die Herzbeutelentziindung - Pericarditis. 
Die Formen der Herzbeutelentziindung. Die alte beliebte Einteilung der Herz­

beutelentzundungen in primare und sekundare vermag uns nicht recht zu be­
friedigen .. Ubersetzen wir die Fremdworter primar und sekundar in klares Deutsch, 
so sagen sie nichts anderes als "ohne und mit bekannter Ursache". Unkenntnis 
ist aber keine empfehlenswerte Grundlage fur eine Einteilung. Nach den hervor­
stechenden Krankheitszeichen konnen wir eine trockene und eine exsudative Herz­
beutelentziindung und hier wiederum eine mit und eine ohne Herzmuskelbetei­
ligung unterscheiden. Yom anatomischen Standpunkte aus trennen wir in fibri­
nose, serose, serofibrinose, chronisch fibrose, eitrige, hamorrhagische, tuberkulose 
Herzbeutelentzundung, wobei aber zugegeben werden muB, daB die einzelnen 
Formen nicht scharf von einander zu trennen sind. Kein Wunder, denn die Ent­
zundung ist letzten Endes ein einheitlicher Vorgang, bei dem nur je nach den 
verschiedenen Bedingungen und Ursachen einmal jener, einmal dieser Teilvor­
gang uberwiegt. Also flieBende Ubergange hier wie uberall in derNatur. Wir 
verzichten deshalb darauf, weitere anfechtbare Einteilungen a,ufzustellen und 
gehen auf 

die pathologische Anatomie der Herzbeutelentziindung 
tiber. 1m Beginn der Krankheit finden wir die sonst spiegelnde Oberflache der 
Serosa, besonders wenn man mit dem Messer daruber streicht, glanzlos, matt, 
trocken, etwas gerotet. Den Grund dieser Veranderung deckt die mikroskopische 
Untersuchung auf: Die Deckzellen sind gequollen, zwischen und auf ihnen liegen 
feine Fibrinfaden, die sich aus dem Plasma ausgeschieden haben, das die entzund­
lich erweiterten BlutgefaBe verlassen hat. Macht die Entzundung in diesem Sta­
dium halt, so konnen sich die Veranderungen zuruckbilden ohne erkennbare Spu­
ren zu hinterlassen. Anderenfalls vergroBern sich die Fibrinablagerungen, es 
mischen sich ihnen abgestoBene Epithelien, weiBe und auch wohl rote Blutkorper­
chen bei und die Serosa bedeckt sich an den kranken Stellen mit weichen grau­
gelblichen oder graurotlichen Auflagerungen. Durch die Verschiebungen, die 
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zwischen dem visceralen und parietalen Herzbeutelblatt bei der Tatigkeit des 
Herzens stattfinden, werden diese Auflagerungen langs und quer gepfliigt, aus­
einandergezogen und zusammengepreBt, ahnlich wie wenn man zwei mit Butter 
bestrichene und auf einander gelegte Brotschnitten aus einander reiBt. Gleichzeitig 
wird sich wohl immer ein Teil des entzundlichen Exsudates mit seinen zelligen Be­
standteilen der Herzbeutelfliissigkeit beimischen und diese vermehren und triiben: 
serofibrinose Perikarditis. Beherrschen die fibrinosen oder serosen Ausschwit­
zungen das Bild, so spricht man kurzer Hand nur von fibrinoser oder seroser 
Pericarditis. 1m weiteren Verlaufe tritt hyaline Umwandlung und Quellung in 
den Fibrinmassen auf, gefaBreiches Granulationsgewebe dringt durch die elastische 
Grenzschicht in die Fibrinlager vor, durchwachst und ersetzt sie unter Auflosung 
des Fibrins. SchlieBlich wandelt sich das Granulationsgewebe in bekannter Weise 
zu festem Bindegewebe um. Sind die Fibrinausscheidungen sehr massig, so bilden 
sich einmal Verklebungen zwischen Epi- und Pericard, die spater je nachdem zu 
festen Spangen oder flachenhaften Verwachsungen fuhren; ein anderer Teil der 
Fibrinmassen, der nicht durch Bindegewebe ersetzt wird, entartet und verkalkt. 
Ausgedehnte fiqrose Veranderungen stellen sich besonders dann ein, wenn sich die 
entzundlichen Veranderungen uber langere Zeit hinziehen oder wenn sie wieder­
holt aufflackern: chronische fibrose Pericarditis. 1st die mit der Entzundung ein­
hergehende Leukocytenauswanderung so stark, daB dadurch die Ein- und Auf­
lagerungen sowie die Herzbeutelflussigkeit gelbgrun gefarbt und undurchsichtig 
werden, so spricht man von eitriger Pericarditis. Reichliche Beimischung von 
roten Blutkorperchen fiihrt zur hamorrhagischen Form. Sowohl die eitrige wie 
die hamorrhagische Herzbeutelentzundung sind als schwerere Formen anzusehen. 
Die Tuberkulose des Herzbeutels ist anatomisch durch Knotchen mit Riesenzellen 
und Verkasung gekennzeichnet. Sie konnen sich allein als Miliartuberkeln auf den 
Herzbeutelblattern finden oder mit einer der genannten Entzundungsformen ein­
hergehen; in manchen Fallen bildet sich eine dicke kasige Schicht aus, in der 
haufig Kalkablagerungen gefunden werden. Uber die Haufigkeit der verschiede­
nen Formen unterrichtet die untenstehende Tabelle 22 von NORRIS. 

Serofibrin6s . 
Eitrig. 
Hamorrhagisch 
Tuberkul6s . 
Chronischfibros 
Obliterierend 
Verk!l,lkung . 

Summe: 

BREITUNG 

I (Charite Berlin) ~ 

108 I 

;6 I 
26 

III 
23 

2 

Tabelle 22. 

NORRIS 
(Philadelphia­

Hospital) 

132 
23 
18 
22 

304 
16 

7 

529 

NORRIS 
(Pennsylvania­

Hospital) 

44 
39 
3 
9 

24 
6 
1 

284 = 29,0% 
86 = 8,8% 
51 = 5,2% 
57 = 5,8% 

439 = 45,0% 
45= 4,6% 
10 = 1,0% 

--~-

126 979 

Uber die Hiiufigkeit der Herzbeutelentzundung 
uberhaupt lauten die Angaben sehr verschieden. Es hangt damit zusammen, 
wie man die sog. Sehnenflecke deuten will. Sie finden sich vorwiegend aber 
nicht ausschlieBlich an der vorderen Flache der rechten Kammer, also an einer 
Stelle, wo das Herz nicht von Lunge bedeckt der Brustwand dicht anliegt, und 
bestehen aus derben Bindegewebsschwielen, uber denen das Epithel atrophisch 
oder verdickt sein kann (TSUNODA). Die einen lassen die Sehnenflecke mecha­
nisch durch das pulsatorische Anschlagen des Herzens an die harte Brustwand 
entstehen, die anderen sehen sie als Folge umschriebener Entzundungen an. 

35* 
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Die Erkrankungen des Herzbeutels. 

CORVISART erwagt beide Moglichkeiten, findet sie aber 
beide unwahrscheinlich, ohne eine andere Erklarung geben 
zu konnen. Auch LAENNEC wagt sich nicht zu entscheiden. 
ROKITANSKY, DUCHECK und andere treten fur die ent­
zundliche, FRIEDREICH fur die mechanische Entstehung 
ein. Auch heute sind wir noch nicht weiter. Hochstens 
ware zu erwahnen, daB es gelungen ist, durchFremdkorper, 
die man steril zwischen Brustbein und Herz einfiihrte 
(TSUNODA), durch auBeren Druck (Gipskorsett, ISHISAKI) 
Sehnenflecke zu erzeugen. Die Moglichkeit einer mechani­
schen Entstehung, wenn man so will, ist daher sicher­
gestellt. Es ist aber wohl uberhaupt nicht ganz richtig, 
wie es bisher geschehen, mechanisch und entzundlich als 
scharfe Gegensatze einander gegenuberzustelIen, denn es 
giebt doch auch eine mechanische Entzundung. Und wenn 
bei den Sehnenflecken Imine frischen Entzundungserschei­
nungen, sondern nur die Bilder einer abgelaufenen Ent­
zundung gefunden werden, so laBt sich das genugend 
erklaren durch die Geringfugigkeit der mechanischen Ein­
wirkung und daR Stadium, in dem der ProzeB gewohnlich 
zur Untersuchung kommt. Mechanisch oder infektios, 
das ist die Frage, die den Arzt beschaftigt, wenn er sich 
uber die Haufigkeit der Krankheit Pericarditis ins klare 
kommen will. 

Nach TSUNODA trifft man Sehnenflecke unter dem 
10. Lebensjahre in 8,5%, vom 10.-20. Jahre in 10%, vom 
20.-30. Jahre in 23%, vom 30.-40. Jahre in 28%, vom 
50.-60. Jahre in 54%, uber dem 60. Jahre in 65%, nach 
HIRSCRFELDER eine klinische Pericarditis in 1% aller 
Kranken. Der Arzt, der die Sehnenflecke nicht als mecha­
nisch entstanden ansehen will, mul3te also zugeben, daB 
von etwa 40 Herzbeutelentzundungen nur eine erkannt 
wird. Ich glaube, so schlecht werden nicht einmal die Ver­
treter der pathologischen Anatomie von den Jungern der 
inneren Medizin denken. Es genugt, daB auf dem Leichen­
tisch Zeichen von Herzbeutelentzundungen in 3,5% (SICARD) 
bis 7,5% (LEUDET) der FaIle gefunden werden; schon dabei 
schneiden die Kliniker nicht sehr gut abo 

Von den U r sachen dcr H erzbeutelentzundungen 
stellen die meisten Forscher den Gelenkrheumatismus an 
die erste Stelle. Der Zusammenhang der beiden Erkran­
kungen ist zuerst von PITCAIRN (1788), dann DUNDAS (1809) 
und WELLS (1812) erwahnt, seine volle Bedeutung aber erst 
von LATHAM und ELLIOTSON erkannt worden (FLINT). Wie 
oft freilich der Gelenkrheumatismus nur Ursache einer 
Herzbeutelentzundung ist, daruber gehen die Angaben weit 
auseinander. Sie schwanken von 3-77% (NORRIS). ZINN 
fand unter 1000 Fallen von Polyarthritis rheumatic a eine 
Pericarditis in 10% ; von 130 Fallen von Pericarditis waren 
100 = 77% auf Gelenkrheumatismus zuruckzufuhren. Bei 
der rheumatischen Herzbeutelentzundung konnen nach 
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COOMBS in den Auflagerungen diesel ben Knotchen gefunden werden, wie bei der 
rheumatischen Myocarditis. Sehr haufig ist eine Endocarditis oder Myocarditis 
mit der Pericarditis verbunden. NORRIS sah in 75 Fallen von Endocarditis der 
Aortenklappen 20mal, in 75 Fallen von Endocarditis der Mitralklappen 18mal, 
in 10 Fallen von Endocarditis der Tricuspidalklappen 5mal eine Pericarditis. 
Interessant sind Angaben BOUILLAUDS iiber den Zusammenhang der Pericarditis 
mit Pneumonie; unter439 Sektionen von Pneumoniefanden sich 289 =11,8% Herz­
beutelentziindungen, unter 40773 klinisch beobachteten Pneumonien 499 = 1,2% . 
LANCE-KAN'l'HACK 1 sahen unter 170 Sektionen von Pneumonien 37 =20,2% Herz­
beutelentziindungen. Von anderen Krankheiten kommen besonders Lungen­
tuberkulose, Pleuritis und Nephritis in Betracht. DUCHECK, v. ROMBERG, HIRSCH­
FELDER. geben dariiber Zahlen, die hier in einer kleinen Zusammenstellung 
Platz findcn mogen (Tabelle 23). Es konnen aber fast aIle Infektionskrankheiten 
einmal zu einer Herzbeutelentziindung fiihren, so Scharlach, Masern, Typhus, 
Pocken, Cholera, Ruhr, Meningitis, Erysipel, Angina, Gonorrhoe. LALOR (1852) 
berichtet iiber Herzbeutelentziindungen bei Grippe. Der Skorbut, von dem wir 
aus friiheren Veroffentlichungen wissen, daB er gern zu hamorrhagischen Herz­
beutelentziindungen fiihrt (KYBER, KARAWAJEFF, SEIDLITZ), hat heute nur noch 
geschichtliches Interesse. SchlieBlich ist der Entziindungen zu gedenken, die 
dadurch entstehen, daB krankhaftc Prozesse der Brustorgane - LungenabsceB, 
Speiserohren- oder Bronchialkrebs, Mediastinalgeschwiilste - auf den Herzbeutel 
iibergreifen. 

Die bakteriologische Untersuchung von 54 Fallen ergab NORRIS folgendes Er­
gebnis: 
}1ikrococcus lanceolatus 
Pneumococcus . . . . 
Steril . . . . . . . . 
N icht identifiziert . . 
Streptococcus pyogenes 
Bacillus coli communis 
Bacillus lactis aerogenes 

14 Bacillus proteus vulgaris 
10 Mikrococcus zymogenes . 
10 Mischinfektionen.... 

6 Tuberkelbacillus.... 
5 Streptococcus mucosus . 
3 Verunreinigung.... 
2 

1 
1 
4 
1 
1 
2 

Die Reihe ist sicher nicht vollstandig; so fehlt der hin und wieder als Erreger 
festgestellte Actinomyces. Aber die Untersuchungen von NORRIS unterrichten 
uns doch in willkommener Weise dariiber, welche Erreger haufiger vorkommen. 
Die Herzbeutelentziindungen bei Nephritis werden auf die ungeniigende Aus­
scheidung reizender Stoffwechselprodukte zuriickgefiihrt (BANTI, SINGER). Ver­
letzungen konnen, wenn sie dic Korperwand nicht durchdringen, durch Fortleitung 
der Gewalteinwirkung rein mechanisch die Zeichen einer Herzbeutelentziindung 
erzeugen, ebenso durchdringende Verletzungen, die keimfrei ablaufen. Der 
SchrotschuB, von dem STOKES so anschaulich erzahlt, diirfte z. B. hierher gehoren. 
Gehen durchdringende Verletzungen mit Eiterung einher, so werden die Aus­
sichten auf Heilung sehr ungiinstig; die Behandlung ist hier vorwiegend Sache 
des Chirurgen. 

Das Krankheitsb'ild der Herzbeutelentzundung 
setzt sich zusammen aus den besonderen Erscheinungen der Grundkrankheit, den 
allgemeinen Erscheinungen einer Infektionskrankheit und den Erscheinungen 
gestorter Herztatigkeit. Bevor die Percussion und Auscultation erfunden waren, 
kamen nur die schweren Falle in arztliche Beobachtung. Die Schilderung be­
schrankte sich, dem damaligen Stand der Wissenschaft entsprechend, auf die sub­
jektiven Beschwerden und allgemeinen Erscheinungen und £alIt sehr grell aus, 
weil nur die schwersten Falle als Unterlage dienten. Heute wissen wir, daB viele 

1 NORRISl.C.,S.1l2. 
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Herzbeutelentzundungen yom Kranken und Arzt unbemerkt verlaufen, denn 
sonst konnte man ihre Zeichen auf demLeichentisch nicht so haufig, zuLebzeiten, 
in del' Vorgeschichte und bei del' Untersuchung so selten finden. Druck, Beklem­
mungen, Schmerzen in del' Herzgegend und ahnliche Beschwerden, die den Kran­
ken zum Arzt fUhren konnten, fehlen oft, das Fieber kann gering sein und nicht 
beachtet werden, wesentliche Herzstorungen brauchen nicht vorhanden zu sein. 
Von den Schmerzen im besonderen sagt BAMBERGER, wo die Kranken uber sehr 
heftige Schmerzen klagten, habe er fast immer die benachbarte Pleura entzundet 
gefunden. So mag mane he Herzbeutelentzundung uberhaupt nicht in arztliche 
Beobachtung kommen, manche nicht erkannt werden, weil das Herz nicht taglich 
untersucht wurde odeI' werden konnte und so vorubergehendes Reiben und ein 
maBiger ErguB unbemerkt blieben. Sind die Erscheinungen einer leichten Peri­
carditis zu farblos und spiirlich, so sind in schweren :Fallen oft die Erscheinungen 
zu reich und mannigfaltig urn ein charakteristisches Krankheitsbild zu geben. Es 
wurde schon gesagt, daB die Herzbeutelentzundung so gut wie immer Neben­
erscheinung und Folge einer Grundkrankheit ist, und es wurde eine ganze Zahl 
solcher Krankheiten genannt. Die meisten von ihnen machen an und fur sich sehr 
ausgepragte Erscheinungen - so die Pneumonie, Pleuritis, Tuberkulose, Nephri­
tis, die Endocarditis und Myocarditis, Scharlach, Typhus - und beherrschen 
dadurch das Krankheitsbild. Abel' auch eine reine Pericarditis, selbst wenn sie 
eitrig ist, braucht nur das Bild einer schweren Infektion ohne weitere charakte­
ristische Zeichen zu bieten. 

So erinnere ich mich einer Kranken, die beim Essen pliitzlich einen Schmerz in der 
Brust versptirte. Es bestand die Moglichkeit, dail sie einen Knochensplitter verschluckt 
hatte, und man brachte sie deshalb ins Krankenhaus. Hier wurde, wie ich nachtriiglich e1'­
fuhr, an einem Tage Reiben iiber demHerzen gohort. Als abel' die Rontgenuntersuchung 
keinenFremdkorper erkennen lieil und auoh sonst keine besonderen Besohwerden auHraten, 
wurde die Patientin nach etwa 10 Tagen entlassen. In del' niichsten Zeit war die schon 
immer schwiichliche Kranke hinfiillig, verrichtete abel' doch leichte Hausarbeit. Dann abel' 
verschlimmerte sich das Befindon. Als ioh damals die Kranke sah, fand sich Fieber und 
eineDampfung mit schwachem Bronchialatmen tiber dem linken Unterlappen. Die Herz­
tone waren rein, del' PuIs beschleunigt, um 120. Keine wesentliche Verbreiterung der Herz­
diimpfung, kein Reiben. Am niichsten Tage starb die Kranke. Bei del' Sektion fand sich 
in del' Speiserohre ein Knochensplitter, dossen Spitzo bis in den Herzbeutel vorgedrungen 
war und eino eitrige Pericarditis erzeugt hatte. Del' Lungenbefund war auf eine Kompres­
sion des linken Unterlappens durch den vorwiegend hinten liegenden Herzbeutelerguil 
hervorgerufen. Dieser Fall bringt uns auf die Art der Herzbeutelentztindung. 

Es ist klar, daB eine eitrige Herzbeutelentzundung andere Erscheinungen 
bieten wird als eine serose, eine serose andere als eine fibrose, eine rheumatische 
andere als eine tuberkulOse. Jede hat me hI' odeI' weniger ausgesprochen ihre 
Besonderheiten. BAMBERGER hat deshalb zweifellos recht, wenn er in diesel' Hin­
sicht meint: "Eigentlich muB man von vornherein bemerken, daB es gar kein 
bestimmte.s Krankheitsbild del' Pericarditis giebt." Was gewohnlich geschildert 
wird ist denn auch nicht "die" Herzbeutelentzundung, sondern die Erscheinungen 
des entzundlichen Herzbeutelergusses in seinen verschiedenen Stadien. Das ist 
aber bis zu einem gewissen Grade ein einheitlicher Vorgang, von dem sich schon 
ein in sich geschlossenes Bild entwerfen liWt. Auch wir wollen in diesel' Weise vor­
gehen, allerdings nicht ohne zu versuchen, das Bild so zu erganzen, daB es einiger­
maBen del' Fulle del' Erscheinungen gerecht wird. 

Die Betrachtung kann bei groBen Herzbeutelergussen die Zwischenrippen­
raume in der Gegend des HerzstoBes verstrichen finden, auch werden die Zwischen­
raume bei del' Atmung nicht in del' gewohnten Weise eingezogen und vorgewOlbt. 

Eine Vorbuchtung del' ganzen Herzgegend mag bei kleinen Kindern mit sehr 
biegsamem Brustkorb vorkommen. Die von AUENBRUGGER beschriebene epiga-
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strische Vorwolbung darf nur bei kurzem Thorax mit breitem epigastrischem 
Winkel erwartet werden. Cyanose und vermehrte Fiillung der Halsvenen zeigen, daB 
der AbfluB ins rechte 
Herz erschwert ist. 

Die Percussion er­
giebt so lange keinen 
bemerkenswerten Be­
fund, als der Ergul3 
nicht eine gewisse 
GroBe erreicht hat. 
Sobald das der Fall 
ist, verandert sich die 
Herzdampfung, in­
dem sie der Aus­
dehnung des Ergusses 
folgt und diese folgt 
wiederum dem Gesetz 
des kleinsten Wider­
standes (CURSCH­
MA~N). Der Wider­
stand wird bestimmt 
durch die Nachgiebig­
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keit des aul3eren Herzbeutelblattes und der ihm anliegenden Teile. Sehr anschau­
lich zeigen dies die beiden Abbildungen CURSCHMANNS. Wir sehen, wie sich der 
Ergul3 nach rechts 
und noch starker nach 
links ausbreitet, wie 
er nach links oben vor­
dringt, dann seitlich 
steil abfallt und unten 
die nachgiebige linke 
Zwerchfellkuppel nie­
derdruckt (Abb. 206). 
Die diesem Zustand 
entsprechende Herz­
dampfung fallt auf 
durch die von EBSTEIN 
hervorgehobene Ab­
stumpfung des Herz­
Ie berwinkels (c), den 
wagerechten Verlauf 
deroberen Dampfungs­
linie, von der die seit­
liche fast rechtwinklig 
nach unten abbiegt. 
Die Dampfung (Ab­
bild. 207) gleicht so je 
nach dem Grad der 
Verbreiterung einem Abb.207. Jrcrzbcutc)crgull nach CURSCH)!A"'" 

Viereck oder liegenden 
Rechteck mit einem kurzen breiten Schorn stein - der durch den ErguB ver­
breiterten GefaBdampfung. CURSCHMANN macht darauf aufmerksam, daB man in 
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solchen Fallen haufig den Stand des linken Zwerchfells genau feststellen kann. 
"Hauptbedingung ist, daB die Leber nicht wesentlich vergroBert ist und nament­
lich die durch den linken Lappen bedingte Dampfung nicht weiter als gewohnlich 
die Mittellinie liberschreitet . Die durch den HerzbeutelerguB bedingte Dampfung 
erstreckt sich dann mehr oder weniger liber die auBerste Grenze der Leberdampfung 
hinaus nach links und man kann ihre untere (Zwerchfell-) Grenze leicht dadurch fest­
stellen, daB die durch den ErguB bedingte Dampfung gegen den tympanitischen 
Schall der Baucheingeweide klar sich absetzt." Diese Verhaltnisse sind wichtig, 
wenn eine Punktion des Herzbeutels notig wird und man sich liber den Ort der 
Punktion schllissig werden muB. Wahrend die Abb. 206 lehrt, in welcher Weise 
sich der ErguB zu beiden Seiten sowie oberhalb und unterhalb des Herzens ver­
teilt, unterrichtet die Abb. 208 liber die Ausdehnung des Ergusses nach beidenSeiten 
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und den Rlicken. Sie erklart ohne weiteres, warum groBere Herzbeutelerglisse liber 
dem linken Unterlappen eine Dampfung mit mehr oder weniger ausgesprochenem 
Bronchialatmen bewirken (OPPOLZER). Die Lage des Herzens selbst wird durch 
den ErguB nicht wesentlich verandert. 1m besonderen kann das Herz nicht er­
heblich nach hinten gedrangt werden, da hier die naheliegende Wirbelsaule 
Widerstand leistet, nur der beweglichere Spitzenteil des Herzens pflegt nach 
hinten oder oben auszuweichen. Starkere seitliche Verschiebungen werden durch 
die Befestigung des Herzens an seinen groBen GefaBen verhindert, solange nicht 
das Mediastinum mit verschoben wird; dafiir liegt beim HerzbeutelerguB aber 
kein Grund vor. Die absolute Herzdampfung bleibt also beim HerzbeutelerguB 
bestehen, urn sie herum und untrennbar von ihr legt sich die durch den ErguB 
bewirkte Dampfung. Die absolute und relative Dampfung liber dem Herzen 
riicken nun dicht an einander und umranden mit einer gleichmaBigen Doppel­
kontur die oben beschriebene Dampfungsfigur des Ergusses. Der HerzstoB kann 
innerhalb der Dampfungsfigur an regelrechter Stelle - wenn das Herz vergroBert 
ist entsprechend weiter nach au Ben - nachweisbar oder auch etwas nach oben 
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verlagert sein; gewohnlich ist er abgeschwacht, oft nur in vornubergebeugter 
Haltung, in manchen Fallen uberhaupt nicht zu fiihlen. Bei Herzbeutelergussen 
solI der Umfang der Dampfung, wenn der Kranke sich aus der Ruckenlage auf­
richtet und besonders, wenn er sich nach vorn beugt, starker zunehmen, als wenn 
die Dampfung auf einer VergroBerung des Herzens selbst beruht (C. GERHARDT). 
Ebenso solI sich die rechte Grenze der Dampfung eines Ergusses bei rechter Seiten­
lage weiter nach auBen verschieben als die Grenzlinie eines vergro13erten Herzens 
(BAUER). 

AIle die soeben fur die Dampfungsverhaltnisse von Herzbeutelergussen auf­
gestellten Regeln gelten nur fiir reine Falle. Verwachsungen der Pleurablatter 
oder der Herzbeutelblatter untereinander oder Verwachsungen des Herzbeutels 
und seiner auBeren Umgebung konnen eben so wie gleichzeitige Pleuraergusse zu 
mannigfachen Abweichungen von der Regel fuhren und die Diagnose erschweren. 
1m einzelnen lassen sich hier die zahlreichen Moglichkeiten nicht schildern, es 
mu13 vielmehr der Sorgfalt 
des Untersuchers uberlassen 
bleiben, von Fall zu Fall aus­
einanderstrebende Erschei­
nungen zu einem wider­
spruchslosen Gesamtbild zu­
sammenzufassen. Eine groBe 
Hilfe sind hierbei die Ront­
genstrahlen. Sie liefern uns 
sehr viel £ruher als die Per­
cussion brauchbare Zeichen 
fur die Erkennung eines Herz­
beutelergusses: die charak­
teristische Gliederung und 
die sonst deutlichen mit der 
Herztatigkeit einhergehen­
den Form- und Lageverande­
rungen der Rander des Herz­
schattens verschwinden und 
der Herzschatten nimmt 
mehr und mehr eine auf- Abb.209. Herzbcutelergu13 nacb CURSCHMANN. 

fallend runde Form an, so wie 
ein gespannter Beutel, der in der Gegend des GefiiBstammes zusammengeschnurt 
ist (Abb. 209). 1m Stehen geben nach DIETL EN die basalen Teile des Herzbeutels 
dem Druck der Flussigkeit mehr nach und die groBte Breite des Schattens ruckt 
dadurch na.her an das Zwerchfell. Ob das Herz als dunklerer Kern im Schatten 
des Ergusses nachweis bar sein kann (SCHULZE, KLATSCH, DIETLEN), ist um­
stritten (SCHMIDT). 

Die AU8cultation liefert die fruhesten und sichersten Zeichen der Herzbeutel­
entzundung. Es wurde schon gesagt, daB ein eigenes der Pericarditis zukommen­
des Gerausch zuerst von COLLIN beschrieben und mit dem Knarren von Leder 
verglichen wurde (bruit de cuir neuf 1) ; er fuhrte es auf eine abnorme Trockenheit 
der Herzbeutelblatter zuruck. Diese irrige Erklarung wurde von STOKES in seiner 
1833 erschienenen Arbeit uber die Diagnose der Pericarditis berichtigt, das 

1 Der Ausdruck bruit de cuir war schon von BOUILLAUD fUr das von verdickten 
starren Klappen herriihrende Gerausch vergeben. Deshalb nannte (nach LATHAM) COLLIN 
sein Gerausch das neue Ledergerausch. Siehe EBSTEIN: Zur Entstehungsgeschichte der 
Reibegerausche am Herzbeutel. Zbl. Herzkrkh . 11, H. 9 (1919). 
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Gerausch als Folge der durch die entzundlichen Ausschwitzungen erzeugten 
Rauigkeiten erklart und eine Reihe neuer Kennzeichen hinzugefugt: Das Reiben ist 
in manchen Fallen nicht nur horbar, sondern auch fUhlbar und urn so deutlicher, 
je rauher die Flachen sind, es begleitet beide Tone, ist aber bei der Systole am 
starksten, sein Charakter kann wechseln, zuweilen den Gerauschen bei aus­
gedehnten Klappenfehlern ahneln; man hort es am deutlichsten, solange die Herz­
dampfung unverandert ist, doch braucht ein ErguB es nicht unbedingt zum Ver­
schwinden zu bringen; nach der Resorption eines Ergusses oder bei frischen 
Schuben der Entzundung kann es wieder auftreten. Zu der gleichen Zeit wie 
STOKES beschaftigte sich auch BOUILLAUD eingehend mit den Zeichen der Herz­
beutelentzundung. Als Niedcrschlag seiner Erfahrungen darf man wohl die von 
RACIBORSKI in seinem Handbuch der Auscultation und Percussion 1835 auf­
gestellten Rcgeln ansehen: Bei Ergussen werden die HerztCine leiser, das Ohr 
fUhlt keinen StoB mehr, mitunter tritt ein blasendes Gerausch auf infolge der 
Kompression des Herzens und seiner Mundungen durch den ErguB; Gerausche, 
die oberflachlich ertonen und unmittelbar unter dem Ohre zu erfolgen scheinen, 
sprechen fur Pericarditis; Klappengerausche hort man gewohnlich in einer 
groBeren Verbreiterung und vorzugsweise uber den Herzmundungen; Gerausche, 
die in der Ruckenlage oder im Sitzen horbar sind aber verschwinden, wenn sich 
der Kranke auf die rechte Seite legt, sind als pericardiale Reibegerausche auf­
zufassen. Ein weiteres brauchbares Kennzeichen lehrt SKODA (1839): "Das 
Reibegerausch im Herzbeutel zeigt sich von den Herzbewegungen abhangig, zu­
gleich aber mit den Herzbewegungen nicht ubereinstimmend, so daB es mit dem 
StoB und mit den Tonen der Zeit nach nicht vollstandig kongruiert. Dadurch 
unterscheidet sich das Reibegerausch im Pericardium von den Gerauschen, die 
innerhalb des Herzens und der Arterien entstehen." Urn den weiteren Ausbau 
unserer Kenntnisse hat sich dann wieder STOKES 1 verdient gemacht: Mit Aus­
nahme des COLLINS chen Lederknarrens und einiger sehr lauter raspelnder Ge­
rausche ist das Reiben gewohnlich umschrieben und wird zuweilen nicht mehr 
gehort, wenn man das Horrohr nur urn einen Zoll verschiebt; Druck mit dem 
Horrohr kann das Reiben verstarken, besonders bei nachgiebigem Brustkorb; 
Reiben, das in der Rii.ckenlage horbar ist, kann beim Aufsitzen verschwinden; 
das Reiben kann an der Herzbasis erhalten bleiben, wenn sich schon lange ein 
groBer ErguB im Herzbeutel gebildet hat; bei Luft im Herzbeutel und Magen 
konnen die Gerausche metallisch und oft auf die Entfernung horbar werden; bei 
gleichzeitiger Pleuritis entstehen Gerausche durch dasReiben der Herzbeutel­
blatter aneinander, das Reiben der Pleurablatter aneinander und das Reiben des 
Herzbeutels an der Pleura; zwischen dem Einsetzen der Entzundung und dem 
Auftreten von Reiben vergehen etwa 6-36 Stunden. Wichtig sind ferner die 
Beobachtungen TRAUBES uber das Verhaltnis des Reibens zu den Phasen der 
Herztatigkeit: Systole und Diastole der VorhOfe und Kammern konnen je ein 
Gerausch machen; am haufigsten ist das Reiben prasystolisch-systolisch-diasto­
lisch (Lokomotivrhythmus) und, wie schon SKODA betont hat, nicht genau syn­
chron mit den HerztCinen; pericardiales Reiben wird bei der Einatmung oft lauter, 
Klappengerausche gewohnlich leiser. Fugen wir schlieBlich hinzu, daB pericar­
diales Reiben ausnahmsweise beim Exspirium lauter wird (LEWINSKY, RIEGEL) 
und sich der Sitz des Reibens bei Lagewechsel andern kann (v. SCHROETTER), 
dann ist alles Wesentliche gesagt. Man sieht, die Sorgfalt der alten Beobachter 
hat schon bald nach der Erfindung der Auscultation alle bemerkenswerten, durch 
das Horrohr vermittelten Zeichen aufgedeckt und so grundlich bearbeitet, daB 

1 Diseases of the heart and aorta (1854). 
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die neue Zeit dem nichts hinzuzufugen hat. Es ist recht lehrreich fiir den Arzt 
von heute, der, von der wachsen~en Fiille des Wissensstoffes iiberflutet, den 
klassischen Untersuchungsverfahrep- nur noch ein bescheidenes MaB von Zeit und 
Aufmerksamkeit widmen kann, dielliebevollen Schilderungen der alteren Forscher 
einmal zur Hand zu nehmen und zr sehen, was sich mit den einfachsten Mitteln 
erreichen laBt. Jeder von uns ist doph hin und wieder gezwungen, ohne die letzten 
Hilfsmittel der Wissenschaft und. Technik folgenschwere Entscheidungen zu 
treffen. Da konnen ihm die alten Meister helfen. 

Der Puls verhalt sich bei der~! Herzbeutelentziindung sehr verschieden. In 
leichten Fallen bietet er iiberhaup keine, in schweren dagegen eine ganze Reihe 
wichtiger Befunde, die uns wertvo fiir die Beurteilung des Krankheitszustandes 
sind. Allerdings will jedesmal iib rlegt sein, wie die betreffenden Befunde zu 
deuten sind. Wir miissen uns de halb vergegenwartigen, was die Herzbeutel­
entziindung an besonderen Beding~mgen fiir den PuIs mit sich bringt. Die Eigen­
schaften des Pulses werden letztenl Endes bestimmt durch die Arbeit des Herzens 
und der GefaBe. Bei der Herzbeutblentziindung wirken auf die Herzarbeit Ande­
~~nger, der mechanischen Bedin~ungen (Druck des Herzbeutelergusses) und 
Anderungen der Substanz des Hertens (Entziindungs- und Entartungsvorgange); 
auf die Arbeit der GefaBe wirken infektiOs-toxische Schadigungen und krank­
hafte reflektorische Einfliisse. D~B daneben Wechselwirkungen zwischen den 
Storungen der Herz- und GefaB~rbeit mitspielen, ist selbstverstandlich. Wir 
wollen nunmehr die einzelnen Stqrungen genauer betrachten. Der Herzbeutel­
erguB driickt besonders auf die nachgiebigen Teile des Herzens, also auf die Vor­
hofe und die in sie miindenden grqBen Venen. Dadurch ist zunachst die Fiillung 
des rechten Herzens erschwert, wit ihm erhalt aber das ganze Herz zu wenig 
Blut; der Druck auf den linken Viorhof kommt hinzu, um die Fiillung des linken 
Herzens besonders ungiinstig zu ~eeinflussen. Das Blut staut sich dementspre­
chend vor aHem in den Venen de~rOBeren Kreislaufes, die Fiillung seiner Schlag­
adem nimmt abo Gleichzeitig d aber auch die Diastole der Herzkammern 
gehemmt und so die Stauung in en Venen sowie die ungeniigende FiiHung der 
Schlagadem gesteigert. STARLIN hat diese Verhaltnisse im Tierversuch unter­
sucht, indem er den Herzbeutel mi Olfiillte. Uber dasErgebnis giebt die folgende 
Tabelle 24 Auskunft. 

Eingefiihrte Olmenge 

ccm 

20 
40 
60 
70 
90 

100 
Herzstillstand 

Entfernung der einge­
fiihrten Fliissigkeit bis 

auf 0 
Zehn Minuten spater 

Tabelle 24. 

Arterieller Druck 

mmHg 

90 
90 
90 

geringer Fall 
90 
56 
26 
15 

146 
84 

i 
I 

Druck in der 
Pfortader 

mm MgSO. 

128 
128 
128 
128 
134 
160 
180 
215 

322 
148 

(Nach STARLING.) 

Druck in der unteren 
. Hohlvene 
mm MgSO. 

36 
36 
40 
58 
76 

124 
170 
215 

36 
36 

Man sieht, wie von einer gewissen Grenze ab mit zunehmender Fiillung der 
arterielle Druck sinkt und der Druck in der Pfortader und unteren Hohlvene 
steigt, bis schlie~lich die wie eine Tamponade wirkende Fiillung des Herzbeutels 
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zum Herzstillstand fiihrt. Wird nun der Herzbeutel entleert, dann stellen sich 
nicht etwa gleich wieder die urspriinglichen Verhaltnisse wieder her, sondern der 
Druck in der Pfortader steigt noch weiter an und der tief gesunkene arterielle 
Druck schnellt weit iiber seinen Ausgangswert in die Hohe; nur der Druck in der 
unteren Hohlvene kehrt sofort zu seinem Ausgangspunkt zuriick. Nach 10 Mi­
nuten dagegen finden sich wieder annahernd dieselben Druckwerte wie zu Beginn 
des Versuchs. Bei der plOtzlichen Entlastung des Herzens kommt es also offenbar 
zu einer reflektorischen Verengerung der GefaBe im groBen arteriellen Kreislauf 
und Splanchniscusgebiet, ein Vorgang, der uns warnen muB, in der Praxis Herz­
beutelergiisse zu rasch zu entleeren. Den theoretischen Ergebnissen und Uber­
legungen des Tierversuchs entsprechend ist der PuIs bei groBeren Herzbeutel­
ergiissen klein und weich, auBerdem mehr oder weniger beschleunigt. In den 
Fallen, wo der KrankheitsprozeB nicht auf den Herzbeutel beschrankt bleibt, 
sondern auch den Herzmuskel ergreift, gesellen sich die der Myocarditis zu­
kommenden und dort geschilderten Veranderungen der Herztatigkeit und des 
Pulses hinzu. Die infektiOs-toxischen GefaBschadigungen bei der Pericarditis 
bestehen in der bekannten Lahmung der Vasomotoren. Diese betrifft vorwiegend 
das Splanchnicusgebiet; sie setzt die Stauung in den peripherischen Korper­
venen, aber gleichzeitig auch die Fiillung der Arterien herab. Der PuIs wird wo­
moglich noch kleiner, weicher und rascher, als er schon ohnehin infolge der Beein­
trachtigung der Herzarbeit ist. Die reflektorischen Veranderungen der GefaB­
tatigkeit gehen zum Teil aus dem STARLINGschen Versuch hervor. Durch KNOLL 
wissen wir auBerdem, daB Druck aufs Herz durch Einblasen von Luft in den Herz­
beutel oder Auflegen von Gewichten den Herzschlag beschleunigt. Mechanische 
Reizung des parietalen Herzbeutelblattes steigert nach BOCHEFONTAINE und 
BOURCERET den arteriellen Blutdruck. In manchen Fallen von Herzbeutel­
ergiissen begegnet man dem Pulsus paradoxus, und zwar der dynamischen Form: 
"Die Pulswelle ist wahrend der Inspiration am kleinsten, wahrend der Exspiration 
am groBten, in der Atempause von mittlerer GroBe" (WENCKEBACH). 

Die Atmung ist bei groBen Herzbeutelergiissen stets erschwert. Die Kranken 
"bekommen im Liegen nicht mehr geniigend Luft". Man findet sie deshalb meist 
aufrecht sitzend; dabei stellen sie durch Aufstiitzen der Arme den Schultergiirtel 
fest, um alle Hilfsmittel der Atmung heranzuziehen. Ein Kranker von ZEHET­
MAYERI vermochte nur auf Hande und FiiBe gestiitzt zu atmen. Auch MERKLEN 
und HIRTZ berichten iiber Knieellenbogenlage bei Kranken mit groBen Herz­
beutelergiissen~ Die Atemnot beruht sicher zum groBen Teil darauf, daB die 
Herzarbeit durch den ErguB in der geschilderten Weise beeintrachtigt wird, 
daneben diirfte aber der hydrostatische Druck des Ergusses auf die Lunge und 
das Zwerchfell mitspielen. In der Knieellenbogenlage wird das Gewicht des Er­
gusses von den Lungen und dem Zwerchfell auf die Innenseite der vorderen Brust­
wand verlagert und dadurch gleichzeitig die inspiratorische Hebung des Brust­
korbes, die Entfaltung der Lungen und die Atemwirkung des Zwerchfells be­
giinstigt. AuBerdem hangt die Atemnot bis zu einem gewissen Grade davon ab, 
wie rasch sich der ErguB entwickelt; je rascher, urn so starker unter sonst gleichen 
Bedingungen die Dyspnoe. 

Ausnahmsweise mag auch der Druck des Ergusses einmal Schluckbeschwerden 
(TESTA) oderStimmbandlahmungen (BXUMLER, RIEGEL) verursachen, doch ist bei 
der letzten Erscheinung auch an die Moglichkeit zu denken, daB die Entziindung 
auf den Nerv. reccurrens iibergegriffen und ihn dadurch gelahmt hat (ZINN). Ent­
ziindliche Reizung des dem Peri card anliegenden Nervus phrenicus kann zu 
Zwerchfellkrampf fiihren (ZINN). 

1 Siehe BAUER in ZIEMSSENS Handbuch 1. c. 
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Die Diagnose der H erzbeutelentziindung. 
Wird durch entziindliche Ausschwitzungen die Oberfla,che der Herzbeutel­

blatter rauh, so entsteht ein Gerausch, wenn sich die rauhen Stellen mit einer 
gewissen Geschwindigkeit gegeneinander verschieben. Dies Gerausch nennen wir 
Reiben. Der Gehorseindruck, den wir mit dem Begriff des Reibens verbinden, 
ist so charakteristisch, daB wir nur selten im Zweifel sein werden, ob wir ein 
Gerausch als Reiben bezeichnen sollen oder nicht. 1m besonderen wird man bei 
einiger Erfahrung ohne viel Schwanken die praktisch wichtige Frage ent. 
scheiden konnen, ob im gegebenen FaIle pericardiales Reiben oder endocardiale 
Stromungsgerausche vorliegen. Gelingt es unserem Gehor, diesem wunderbaren 
Analysator, einmal nicht, eine sichere Entscheidung zu treffen, so muB man die 
iibrigen erwahnten Merkmale zu Hilfe nehmen. Das Reiben ist scharf umschrieben, 
wird nicht oder nur wenig iiber den Ort seiner Entstehung fortgeleitet, seine Lage 
entspricht oft nicht den Stellen, wo wir das Spiel der Klappen abzuhorchen pflegen, 
es nimmt nicht so gleichmaBig an Starke ab oder zu, wie die Klappengerausche 
oft tun, ist auch nicht so eng wie diese an die Zeiten der Herztone gebunden, 
hat oft einen charakteristischen dreiteiligen Rhythmus, wird durch die Einat­
mung haufig verstarkt, wahrend endocardiale Gerausche abgeschwacht werden, 
andert zuweilen seinen Sitz bei Lagewechsel des Kranken, erscheint oder ver­
schwindet beim Aufsitzen oder Niederlegen haufiger als endocardiale Gerausche, 
wird in manchen Fallen durch Druck mit dem Horrohr verstarkt, kann sehr rasch 
innerhalb von Stunden oder Tagen aufhoren oder auftreten, in reinen Fallen 
fehlen die iibrigen bekannten Zeichen eines Klappenfehlers. 

Die Unterscheidung des pericardialen vom pleuralen Reiben ist gewohnlich 
leicht. Das pleurale Reiben sitzt selten im Bereich der Herzdampfung und ist 
nur bei der Atmung als ein Gerausch horbar, das mit der Verschiebung der Pleura­
blatter gegeneinander kommt und geht. Auch das Reiben zwischen Pericard und 
Pleura hangt von der Atmung abo Man hort an den Herzrandern wahrend der 
Atmung oder bestimmter Atemphasen ein mit der Herztatigkeit rhythmisch ver­
starktes Reibegerausch. In dieser Verquickung des Einflusses von Herz- und 
Atemtatigkeit auf den Verlauf des Gerausches gleicht es dem sog. systolischen 
Vesicularatmen. 

Uberschreitet der mit den fibrinosen Ausschwitzungen einhergehende ErguB 
ein gewisses MaB, so gesellen sich zu den Zeichen der trockenen die Zeichen der 
feuchten Herzbeutelentziindung. Erste Kunde von dem Auftreten eines Ergusses 
kann das plotzliche Verschwinden von Reiben an abhangigen Teilen des Herzens 
sein. Der Verdacht wird bestarkt, wenn die Herzdampfung groBer wird und die 
Grenze der absoluten Dampfung dichter an die Grenze der relativen heranriickt, 
wenn ferner die Starke des HerzstoBes abnimmt und die Dampfung iiber den 
HerzstoB hinaus nach auBen wachst, die Herzttine an der Spitze leiser werden, 
im Rontgenbild die Gliederung der Herzrander zerflieBt und ihre pulsatorischen 
Schwankungen undeutlich werden und verschwinden. Nimmt der ErguB noch 
weiter zu, so kommt es zu den friiher geschilderten ausgepragten Erscheinungen. 
In reinen :Fallen wird dann die Diagnose keine Schwierigkeiten machen. Starkes 
Emphysem kann durch Uberlagerung, Schrumpfung der Lungen und Rippen­
fellverwachsungen durch Entb16Bung des Herzens voriibergehend das Bild ver­
wischen. Abgekapselte Pleuraexsudate, zumal wenn sie seitlich vom Herzen 
zwischen diesem und der Lunge liegen, und friihzeitige oder friihere Verklebungen 
der Herzbeutelblatter, durch die der ErguB auf die Riickseite des Herzens be­
schrankt wird, konnen dagegen recht schwierig zu deutende Verhaltnisse schaffen. 
Wertvollste Hilfe leisten hier sorgfaltige Rontgenuntersuchungen in den ver­
schiedenen Durchmessern (KLOIBER und HOCHSCHILD). Die Entscheidung, ob 
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ein Herz vergroBert erscheint, weil es erweitert ist oder weil ein HerzbeutelerguB 
vorliegt, wird durch den Nachweis eines Klappenfehlers oder hohen Blutdruckes 
beeinfluBt werden. Klappenfehler und hoher Druck sprechen zunachst fur Herz­
erweiterung, andererseits ist daran zu denken, daB Klappenerkrankungen und 
hypertonische Nephritis oft mit Pericarditis verbunden sind. 

Uber die Art des Ergusses giebt uns die Punktion sichere Auskunft. Doch ge­
statten schon Entstehung und Verlauf des Ergusses bestimmte Vermutungen. 
Bei rheumatischen Grundleiden wie Polyarthritis, Endocarditis und Myocarditis 
rheumatic a findet man gewohnlich serofibrinose Ergusse. Bei Tuberkulose kann 
der ErguB seros, hamorrhagisch oder eitrig sein, bei Pyamie, Sepsis, Kindbett­
fieber ist ein eitriger ErguB wahrscheinlich. Die Herzbeutelergusse in den letzten 
Stadien schwerer Schrumpfnieren sind meist serofibrinos oder hamorrhagisch. 
Zuweilen greifen Krankheitsprozesse von der Umgebung auf den Herzbeutel 
uber, wie Lungenabszesse, Empyeme, bosartige Neubildungen, und fuhren zu 
einer entsprechenden Krankheit des Pericards. Sind jauchige Vorgange damit 
verbunden, dann entsteht oft ein Pyopneumopericard. Die Erkennung der Herz­
beutelbeteiligung wird dabei je nach der Lage des Falles einfach oder schwieriger, 
ihre Verkennung je nach der Art, Schwere und Ausdehnung des Grundleidens 
bedeutungslos oder verhangnisvoll sein. 

Die Diagnose der Herzbeutelentzundung grundet sich also unter Berucksich­
tigung des Grundleidens auf den lokalen Befund, die allgemeinen Krankheits­
zeichen sind zu vieldeutig, urn verlaBliche Auskunft geben zu konnen. 

Der Verlauf der H erzbeutelentzundungen 
ist eben so verschieden wie der VerI auf der Ihnen zugrunde liegenden Krank­
heiten. Abgesehen von dem Grundleiden und den unberechenbaren Kompli­
kationen hangt der Verlauf einer Herzbeutelentzundung hauptsachlich ab von 
der Ausdehnung des Entzundungsprozesses, der Art und Menge des Ergusses, 
der Schnelligkeit seiner Entwicklung, der Beteiligung des Herzmuskels. Am 
gunstigsten pflegen die von einem Gelenkrheumatismus ausgehenden Herz­
beutelentzundungen zu verlaufen. In leichten Fallen hort man da eines Tages 
etwas Reiben uber dem Herzen, ohne daB sich ein nachweisbarer ErguB oder 
sonst krankhafte Erscheinungen einstellen; nach kurzer Zeit verschwindet das 
Reiben wieder und die ganze Episode ist vorbei. In anderen Fallen bildet 
sich ein ErguB, der auf der Hohe seiner Entwicklung die Herztatigkeit schon 
in recht aufdringlicher Weise beeintrachtigt; einige Tage lang bleibt das Bild 
unverandert, dann aber beginnt das meist maBige Fieber zu sinken, Cyanose und 
Atemnot nehmen ab, der PuIs wird langsamer und kraftiger, die Herzdampfung 
geht zuruck - die Gefahr ist uberwunden. Bei gunstigem Verlauf tritt dieser 
Wendepunkt ein in der Mitte oder gegen Ende der zweiten W oche nach 
dem Beginn der Entzundung. Wieder in anderen Fallen werden die Zeichen von 
Herzschwache so bedrohlich, daB man das Herz durch Ablassen des Ergusses 
entlasten muB. Auch wenn der Druck des Ergusses nicht allein schuld an der 
Herzschwache ist, sondern eine Schadigung des Herzmuskels mitspielt, wird der 
Eingriff gunstig wirken. Zuweilen kommt es vor, daB die allgemeinen Zeichen der 
Infektion zuruckgehen, der ErguB aber unverandert bleibt, weil vielleicht die 
mechanische Beeintrachtigung der Herzarbeit die Resorption hintanhalt. Dann 
kann eine etwas ausgiebigere Probepunktion genugen, urn die Aufsaugung an­
zuregen (ZINN). Bei Herzbeutelentzundungen infolge von Pneumonien hangt 
zunachst fast alles von dem Verlauf der Lungenerkrankung ab, weiterhin aber 
kommt doch der Art des Ergusses eine nicht zu unterschatzende Bedeutung zu. 
Nach SCOTT ist hier namlich der ErguB in 44,7% eitrig und damit der Verlauf ent-
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sprechend schwer; in 52% der Fane ist der ErguB serofibrinos. Recht haufig 
besteht neben der Pericarditis eine Pleuritis, wobei die Entziindung vom Herz­
beutel ausgehend auf die Pleura iibergegriffen haben kann oder umgekehrt. 
Die als Folge zuriickbleibenden extrapericardialen Verwachsungen machen oft 
sehr ausgepragte Erscheinungen. Wir werden spater noch einmal darauf zu spre­
chen kommen. Gesellt sich zu einer Endocarditis oder Myocarditis eine Herz­
beutelentziindung, so wird sich gewohnlich der VerIauf der Herzbeutelentziindung 
kaum von dem VerIauf des Grundleidens trennen lassen, ohne den Tatsachen 
Gewalt anzutun. Ihr Charakter wird durch den Charakter der Endocarditis oder 
Myocarditis bestimmt, also je nachdem rheumatisch oder septisch sein. Eine 
besondere Stellung nimmt die Pericarditis nach VerschluB von Asten der Kranz­
arterien ein; sie hat als solche nur diagnostisches Interesse. 

Auch der VerIauf der tuberku16sen Herzbeutelentziindung ist sehr wechselnd. 
Unter 82 Fallen, von denen 32 als sicher, die iibrigen als wahrscheinlich anzu­
nehmen waren, sah NORRIS folgende Formen: 

Tabelle 25. 
Chronische fibroplastische Formen. 
Vollstiindig obliterierend . 24 
Zum Teil 19 
Nicht 3 

Akute Formen. 
Serofibrinos . , . . 
Fi brinos-eitrig . . . . 
Fibrinos-plastisch . . 
Hiimorrhagisch . . . 
Miliare Tuberkulose . 

(Nach NORRIS.) 

12 
7 
3 
4 

10 

In 5 Fallen fand sich auBerdem eine Tuberkulose des Herzmuskels. Ein Blick auf 
die Zahlen von NORRIS zeigt uns, daB offenbar die meisten FaIle zu einem chroni­
schen VerIauf neigen; auBer den nur im chronischen Stadium gefundenen Fallen 
diirfen wir namlich auch die serofibrinosen und fibrinos-plastischen hierher rech­
nen. Die Ergiisse sind oft sehr groB, so daB wiederholte Punktionen notig werden 
konnen. Die Aussicht, daB die Entziindung schlieBlich ausheilt, sind nicht un­
giinstig; unter den 82 Fallen von NORRIS war, wie schon gesagt, in 50 keine aktive 
Tuberkulose mehr nachweisbar. Allerdings kann man gegen die Zahlen Be­
denken haben, weil die tuberku16se Natur in der Mehrzahl der FaIle nicht sicher 
festzustellen war. Aber wenn ein so sorgfaltiger Beobachter wie. NORRIS nach 
genauer Untersuchung keine andere Ursache finden konnte, so darf man sich wohl 
seiner Auffassung anschlieBen 1. 

Uber den VerIauf von Herzbeutelentziindungen im Gefolge von Pyamie, 
Sepsis, Lungenabscessen, bosartigen Neubildungen, VerIetzungen laBt sich nichts 
Allgemeingiiltiges sagen. 

Die Fliissigkeitsmenge, die sich im VerIauf einer Entziindung des Herz­
beutels in diesem ansammeln kann, ist sehr verschieden. CURSCHMANN hat in 
einem durch die Leichenoffnung gesicherten Falle 2800 ccm aus dem Herz­
beutel ~ntleert. So groBe Mengen sind aber Ausnahmen. DaB sie moglich 
sind, ohne das Herz zu erdriicken, muB zunachst iiberraschen. Die Tatsache 
steht aber fest und liiBt sich nur so erklaren, daB der Herzbeutel durch die Ent­
ziindung in seinem Gefiige gelockert und dadurch abnorm nachgiebig gemacht 
wird. Die Bahnen, iiber die bei der Resorption die Ergiisse weggeschafft werden, 

1 "A careful study of the records failed to disclose the evidence of an etiology other than 
tuberculosis. While there were in the majority of instances no data as to the microscopic 
appearance of the tissues, it seems reasonable to credit the existence of these lesions to a 
tuberculous process; for it is well known that the majority of pleural scars and adhesions, 
so frequently found at autopsies arise in this manner, although even the microscope fails 
to reveal either the tubercle bacillus or its characteristic changes." NORRIS 1. c., S. 113., 
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kennen wir aus Untersuchungen von GORINSTEIN; es sind die yom Epicard und 
Pericard durch das vordere und hintere Mediastinum fuhrenden LymphgefaBe. 

Wie viele Falle von Herzbeutelentzundungen schlieBlich von selbst ausheilen, 
laBt sich nicht sic her angeben. Wenn WILLIGK 73%, DUCHECK 48,2% der Falle 
heilen sahen, wobei die Sehnenflecke mitgezahlt wurden, so konnen wir mit diesen 
Zahlen wenig anfangen, weil bei der Herzbeutelentzundung - wie ubrigens bei 
allen Krankheiten - die :Falle nicht nur gezahlt, sondern vor allem gewogen 
werden mussen. Deshalb ist uns die Angabe BAMBERGERS viel wertvolJer, daB er 
von 63 Herzbeutelentzundungen 26 sterben sah, davon 24 mit unheilbarer Grund­
krankheit: "Von 34 Fallen, wo die Pericarditis teils selbstandig, teils von akutem 
Rheumatismus, Pneumonie und Pleuritis abhangig war," starben nur 2; der eine 
Todesfall betraf eine ausgedehnte Pneumonie bei Typhus, der andere eine doppel­
seitige Pneumonie bei einer 86jahrigen Frau. Von 16 tuberkulOsen Herzbeutel­
entzundungen v. ROMBERGS starben 4, von 10 idiopathischen ebenfalls 4, von 
31 rheumatischen 5, und zwar durchweg an Komplikationen. Allgemein laBt sich 
sagen, daB die Aussichten auf Heilung fUr serose, fibrinose und serofibrinose 
Herzbeutelentzundungen bei heilbarer Grundkrankheit gunstig sind. Bedenk­
Hcher sind schon die hamorrhagischen Entzundungen und die eitrigen heilen in 
der Regel nur mit Hilfe chirurgischer Eingriffe. AuBer den ganz leichten durften 
die meisten Herzbeutelentzundungen, die heilen, mehr oder weniger ausgedehnte 
Verwachsungen zwischen den Herzbeutelblattern und zuweilen auch zwischen dem 
Herzbeutel und seiner Umgebung hinterlassen. Daruber im nachsten Abschnitt 
mehr. Zuvor wollen wir uns noeh mit der 

Behandlung der Herzbeutelentziindung 
besehaftigen. Bettruhe, Sorge fUr gute Lagerung, notigenfalls mit Keilkissen, 
leichte aber nahrhafte Kost, haufig in kleinen Mengen gereicht, Forderung des 
Stuhlganges durch Obst oder Kompott, AbfUhrmittel, Einlaufe sind selbstver­
standliche Regeln. Zumal auf den Stuhlgang ist zu achten, damit nieht durch 
starkes Pressen das schon ohnehin belastete Herz gefahrdet wird. Ferner ist die 
Atemnot und meist vorhandene Schlaflosigkeit zu lindern. Man wird deshalb 
gern kleine Morphiumgaben gestatten, dabei aber bedenken, daB manche Menschen 
sehr leicht Ubelkeit und Erbrechen danach bekommen. Erbrechen soUte aber, 
wegen der damit verbundenen starken PreBbewegungen, besonders bei groBeren 
Ergussen vermieden werden. Bei Kranken, die noch kein Morphium oder Mor­
phiumderivat erhalten haben, mussen deshalb zunachst tastende Mengen ge­
geben werden (1/3_ 1/2 cg Morphium). Auch sulIte man sich daran erinnern, 
daB manche Menschen auf Morphium nicht schlafen, man verordnet dann fUr die 
Nacht eine kleine Morphiumgabe mit einem eigentlichen Sehlafmittel (Adalin 0,5; 
Luminal 0,1). SchlieBlich ist die verstopfende Wirkung des Morphiums und seiner 
Abkommlinge, auch des Kodeins nicht zu vergessen. Die alteren Arzte (BAM­
BERGER) legten warme Kataplasmen auf die Herzgegend, heute wird ziemlich 
allgemein eine Eisblase empfohlen. Wenn a,ber bei einer rheumatischen Herz­
beutelentzundung noch frische Gelenkerscheinungen mit Neigung zu SchweiBen 
bestehen, wird die Eisblase oft unangenehm empfunden und besser weggelassen. 
In solchen Fallen wird man versuchen, dureh Salicyl und verwandte Mittel nicht 
nur auf die Entzundungen der Gelenke, sondern auch auf die des Herzbeutels 
EinfluB zu gewinnen. AuBerdem ist neben der Pericarditis auch immer die 
Grundkrankheit nach den geltenden Regeln zu behandeln. Gewohnlich wird zur 
Hebung der Herztatigkeit Digitalis verschrieben. In den ublichen Gaben wird sie 
einem sonst gesunden Herzen sieher nie sehaden, einem kranken fur die Digitalis­
.anwendung geeigneten Herzen aber viel nutzen konnen. Daneben sind bei Herz-
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oder Vasomotorenschwache die ublichen Anregungsmittel (Coffein, Strychnin, 
Cardiazol usw.) zu geben. Von schweiB- und harntreibenden Mitteln darf man 
wohl kaum eine Wirkung auf Herzbeutelergusse erwarten; erfahrungsgemiiB 
gleichen die auch sonst den Wasserhaushalt regelnden Krafte derartige Flussig­
keitsabgaben aus, ohne abgeschlossene entzundliche Ergusse dabei heranzuziehen. 
Wenn in wirklich schweren Fallen das Herz vom Druck des Ergllsses befreit 
werden muB, ist man stets gezwllngen, Zll dem mechanischen Mittel der Punktion 
Zll greifen. 

Die Punlction des Herzbeutels ist, wie erwahnt, Zllerst von RIOLAN Zllr Beseiti­
gung groBer Ergusse erwogen, aber nicht ausgefUhrt worden. DESAULT und 
LARREY haben dann den Versuch gewagt, aber wohl Pleuraergusse vor sich gehabt. 
Dagegen sind die von ROMERO berichteten FaIle von Entleerllng pericardialer 
Ergusse durch Incision anzuerkennen (1819). Ein wichtiger Fortschritt war es, 
als SKODA und SCHUH (1840) statt der Inci~,ion den Troikart einfUhrten und die 
Bedingungen festlegten, unter denen die Punktion von Herzbeutelergussen an­
gezeigt sei: 

1. Wenn ein groBes Exsudat bei langerer Beobachtungsdauer und trotz 
zweckmaBiger innerer Behandlung keine Tendenz zur Resorption zeigt und der 
Kranke durch das Leiden mehr und mehr herabkommt. 2. Die Indicatio vitalis, 
wenn der Kranke der hochgradigen Dyspnoe zu erliegen droht. Diese Bedingungen 
bestehen h~mte noch zu Recht. 1m Jahre 1847 veroffentlichte KYBER seine 
Erfahrungen uber die Punktion von Herzbeutelergussen bei Skorbut; unter 30 
operierten Fallen wurden 7 geheilt. In Frankreich wurde das Verfahren von 
ARAN und TROUSSEAU (1854) geubt und empfohlen, in England zuerst von 
WHEELHOUSE (1866) ausgefUhrt, im ganzen aber mit groBer Zuruckhaltung auf­
genommen. So konnte HINDENLANG 1879 nur 65 FaIle von Eroffnung des Herz­
beutels, darunter 50 Punktionen sammeln, v. SCHROTTER (1894) 100 FaIle zu­
sammenstellen. Ein besonderes Verdienst hat sich H. CURSCHMANN um den Aus­
bau und die EinfUhrung der Herzbeutelpunktion erworben. Er hat vom Jahre 1875 
bis zum Erscheinen seiner bekannten Arbeit in der Deutschen Klinik (1907) 
63 Punktionen ausgefuhrt und die ganze Frage soweit abgeschlossen, daB die 
von ihm aufgestellten Regeln heute noch unverandert gelten. 

Bevor wir auf die Punktion der Herzbeutelergiisse, ihre Indikationen und 
Technik genauer eingehen, muB vorausgeschickt werden, daB nur die serosen, 
serofibrinosen und hamorrhagischen Formen fUr die Punktion in Betracht kom­
men. Die eitrigen und jauchigen Ergusse scheiden aus. "Ganz wie beim Pleura­
empyem liegt hier die Heilungsmoglichkeit ausschlieBlich in der ausgiebigen Herz­
beuteleroffnung durch Schnitt. Jede Verschiebung der Operation, jeder vermeint­
lich mildere Eingriff schadigt und gefiihrdet den Patienten" - dieser Standpunkt 
CURSCHMANNS wird durch die neuesten Erfahrungen bestatigt, nach denen bei 
eitrigen Herzbeutelergussen wiederholte Punktionen in 10,4%, Intercostalschnitt 
in 37%, ausgiebige Freilegung in 57,7% Heilung brachten (KLOSE-STRAUSS). 

tiber den Punkt, von dem aus die Herzbeutelergiisse am besten eroffnet und 
entleert werden, gehen die Ansichten auseinander. Leitender Gesichtspunkt war 
zunachst, eine Verletzung der Pleura und Arteria mammaria interna zu ver­
meiden. Solange fiir die Eroffnung des Herzbeutels nur der Schnitt in Betracht 
gezogen wurde, war das auch richtig. Ais man aber zu der Punktion mit dem 
Troikp.rt (SKODA und SCHUH) uberging, trat als neue Forderung hinzu, bei der 
Arbeit im Dunkeln eine Verletzung des Herzens zu vermeiden. Zugleich erschien 
es zweckmaBig an der Stelle einzugehen, wo sich die Hauptmenge des Ergusses 
ansammelt, um auch dann Erfolg zu haben, wenn durch einzelne Verwachsungen 
der Herzbeutelbliitter der ErguB teilweise abgekapselt wiire. Diese Forderungen 
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wurden zunachst nicht klar erkannt. Man lavierte nach wie vor zwischen dem 
linken Brustbeinrand und der Pleuragrenze um die - 1/2 cm nach auBen vom 
Rande des Brustbeins verlaufende-Art. mammaria herum; die einen rieten nach 
innen, die anderen nach auBen von der Arterie zu punktieren: intra- und extra­
mammare Methode. Erst DIEULAFOY (1873) lieB die Riicksicht auf die Pleura­
grenze fallen und empfahl, im 4. oder 5. Rippenzwischenraum etwa 6 cm vom linken 
Brustbeinrande entfernt einzugehen. An dieser Stelle wird der Pleuraraum schon 
getroffen, aber der vordere Rand der linken Lunge - regelrechte Verhaltnisse 
vorausgesetzt - noch nicht erreicht. Mit Recht weist aber CURSCHMANN darauf­
hin, daB man einerseits immer noch Gefahr lauft, das Herz zu verletzen, wenn man 
nur 6 cm seitlich vom Brustbeinrand punktiert, und daB andererseits so groBe 
Ergiisse, wie sie allein fUr eine Punktion in Frage kommen, den vorderen Rand 
der linken Lunge weit nach auBen zu verdrangen pflegen. Man braucht und solI 
sich deshalb nicht an die 6 cm halten, sondern solI noch weiter nach auBen gehen, 
wenn der Untersuchungsbefund dazu berechtigt. Der Untersuchungsbefund 
bestimmt also den Ort der Punktion. Man sticht ein etwas nach innen von der 
linken Grenze der absoluten Herzdampfung, nach auBen vom HerzstoB und von 
der auBersten Grenze des pericardialen Reibens - wenn HerzstoB oder Reiben 
nachweisbar sind - und je nach dem Zwerchfellstand im 5. oder 6. Rippen­
zwischenraum. Betrachtet man die Lage des Herzbeutelergusses in den Abb. 206 
und 208, so sieht man, daB bei diesem Vorgehen die Aussicht am groBten ist, ohne 
Verletzung des Herzens die Hauptmasse des Ergusses zu treffen. Bestehen Ver­
wachsungen der Herzbeutelblatter iiber dem linken Herzen oder eine starke Ver­
groBerung des linken Herzens, etwa infolge eines Aortenfehlers, oder krankhafte 
Veranderungen der iiber dem linken Herzen liegenden Lunge mit Pleuraverwach­
sungen, so kann man wiederum unter Beriicksichtigung des Untersuchungs­
befundes rechts vom rechten Sternalrand, vielleicht in der Parasternallinie 
eingehen (SCHAPOSCHNIKOFF, A. FRAENKEL, ZINN). In einigen besonderen Fallen 
sind Herzbeutelergiisse auch vom Riicken aus mit Erfolg punktiert worden 
(HEINRICH CURSCHMANN, HANS CURSCHMANN, MOOG, KULBS und andere). 
Einmal war eine starke VergroBerung des linken Herzens bei schmalem Brustkorb 
der AnlaB, links hinten unten an einer Stelle mit ausgesprochener Dampfung zu 
punktieren, ein anderes Mal war die Punktion vorn links und rechts vom Herzen 
erfolglos geblieben, wieder in anderen Fallen bestand gleichzeitig eine linksseitige 
Pleuritis und der HerzbeutelerguB wurde durch die Punktion von hinten in den 
PleuraerguB gewissermaBen drainiert (KULBS). Tritt sehr friihzeitig bei einer 
Herzbeutelentziindung eine Dampfung iiber dem linken Unterlappen unter Ver­
schwinden des Atemgerausches auf, so ist anzunehmen, daB sich entweder in­
folge besonderer Verhaltnisse der HerzbeutelerguB iiberwiegend nach hinten 
ausgedehnt hat oder daB gleichzeitig ein PleuraerguB besteht. Liegt beides vor, 
so kann sich die Art des Punktats plotzlich andern, wenn die vordringende Nadel 
in den Herzbeutel tritt. 1m iibrigen sprechen rhythmische mit dem Herzschlag 
iibereinstimmende Schwankungen des aus der Kaniile tretenden Fliissigkeits­
strahles fiir HerzbeutelerguB, mit der Atmung einhergehende Schwankungen 
fUr PleuraerguB. Findet man gleichzeitig im Herzbeutel und Brustfellraum 
einen ErguB, so ist nach dem Vorschlag ZINNS zunachst der PleuraerguB abzu­
lassen und der Erfolg dieses Eingriffes abzuwarten. EntschlieBt man sich, einen 
HerzbeutelerguB vom Riicken aus - es wurde meist in der hinteren Achsellinie 
oder Scapularlinie punktiert - zu entleeren, dann muB man darauf gefaBt sein, 
daB die Lunge verletzt und ein Pneumothorax erzeugt wird (MoOG). 

Es wurde schon gesagt, daB eitrige und jauchige Herzbeutelergiisse am besten 
breit geoffnet, nicht punktiert werden. In manchen Fallen wird aber erst eine 
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Probepunktion AufschluB iiber die Art des Ergusses geben. Da man bei eitrigen 
Ergiissen nicht einmal eine Probepunktion durch eine bis dahin gesunde Pleura­
hohle gem ausflihren wird, so miissen wir noch einmal zu dem alten Problem zu­
riickkehren und fragen, ob man nicht ohne Pleura, Arteria mammaria und Herz 
zu verletzen an einer Stelle in den Herzbeutel gelangen kann, wo man hoffen darf 
in der Regel auf den ErguB zu treffen. Es bietet sich da wohl nur ein Weg, die 
schon von DESEAULT empfohlene Punktion in dem Winkel zwischen Schwert­
fortsatz und linkem Rippenbogen. In neuester Zeit beflirworteten sie KLosE und 
STRAUSS fiir eitrige Ergiisse. MARFAN geht in der Mittellinie hinter dem Schwert­
fortsatz ein und wendet dies Verfahren allgemein, also auch zur Entleerung nicht­
eitriger Ergiisse an. 

Will man einen HerzbeutelerguB durch den Troikart entleeren, so ist stets 
eine Probepunktion vorauszuschicken. Man schiebe die Nadellangsam vor; der 
Kolben der Spritze soIl zuriickgezogen werden, damit sich die Spritze sofort fliilen 
kann, wenn der ErguB erreicht ist. Sorgfiiltig ist darauf zu achten, ob sich der 
Nadel pulsatorische yom Herzen stammende Bewegungen mitteilen. 1st die 
Probepunktion glatt und erfolgreich verlaufen, so laBt man die Punktion mit dem 
Troikart folgen. ZweckmaBig wird vorher die derbe Oberhaut einige Millimeter 
breit mit dem Messer gespalten und dadurch dem Troikart der Weg bereitet. 
Man wahlt einen Troikart von mittlerer Starke oder das von CURSCHMANN an­
gegebene sehr zweckmaBige flache Instrument. Der ErguB solliangsam abgelassen 
werden, da sonst bedrohliche FaIle von Herzschwache und GefaBstorungen auf­
treten konnen, auf deren Art die erwahnten Tierversuche STARLINGS bis zu einem 
gewissen Grade Licht werfen. Starkeres Ansaugen ist deshalb verboten. Am 
besten verbindet man mit der Kaniile einen sorgfaltig sterilisierten Heberschlauch, 
den man in ein tiefer stehendes GefiiB eintauchen laBt. Durch Abdriicken des 
Schlauches kann man die Entleerung beliebig unterbrechen und verzogem. 
Stockt der AbfluB und bestehen Zeichen, daB noch ein groBer Teil des Ergusses 
zuriickgeblieben ist, dann ist wahrscheinlich die Offnung der Kaniile durch ein 
Gerinnsel verlegt. Man andert dann behutsam die Lage der Kaniile, "melkt" 
vorsichtig am Schlauch oder spritzt, wenn das nichts hilft, einige Kubikzentimeter 
KochsalzlOsung in die Kaniile. Kleine Reste des Ergusses lasse man ruhig zuriick. 

Wahrend man friiher moglichst vermied bei der Punktion Luft in den Herz­
beutel dringen zu lassen, hat WENCKEBACH empfohlen, etwa die Halfte des ab­
gelassenen Exsudates durch Luft zu ersetzen, die zur Verhiitung von Infektionen 
durch sterilisierte Watte wie bei den bekannten Pneumothoraxapparaten geleitet 
wird. Wenn durch die Luft die entziindeten Teile der Herzbeutelblatter ausein­
andergedrangt und auf die Weise verhindert werden sich aneinander zu reiben, 
so kann man sich mit WENCKEBACH wohl vorstellen, daB dadurch die Heilung 
begiinstigt und die Folgen der Entziindung, wie Verwachsungen und Schadigungen 
des Herzmuskels, gemildert werden. 1st gleichzeitig die Lunge beteiligt, so mag 
auch diese durch das einem abgekapselten Pneumothorax vergleichbare Pneumo­
pericard giinstig beeinfluBt werden. LAEWEN hat bei hartnackig wiederkehrenden 
Ergiissen empfohlen, statt wiederholter Punktionen ein Fenster im Herzbeutel 
anzulegen und dadurch den ErguB in die Pleurahohle abzuleiten. Da diese hart­
nackigen Ergiisse aber gewohnlich tuberkulOs sind, so ist dieser Vorschlag nicht 
unbedenklich. Wenn ein ErguB sehr faserstoffreich oder infolge von Verwach­
sungen verkapselt ist, kann die Punktion ohne den gewiinschten Erfolg bleiben. 
Dann ist der Herzbeutel durch Schnitt zu offnen (Pericardiotomie; W ALZEL, 
CHAVIGNY und SENCERT). 

Die A nzeicnen fur eine Entleerung von H erzbeutelergussen wurden: schon genannt: 
lebensgefahrliche Bedrangungserscheinungen des Herzens und Ausbleiben der 

36* 
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Resorption groBer Ergiisse. 1m letzten Fane ist an zwei Moglichkeiten zu denken. 
Der ErguB geht nicht zuriick, weil entweder die Herzarbeit zu sehr durch ihn 
beeintrachtigt ist (Ergiisse infolge einer akuten Entziindung) oder weil die Ent­
ziindung an sich chronisch ist (Tuberkulose, Krebs). Handelt es sich urn einen 
ErguB infolge einer akuten Entziindung, meist eines Gelenkrheumatismus, so 
darf man hoffen durch die Punktion einen dauernden Erfolg zu erzielen, ja es 
kann dann schon eine Probepunktion geniigen, urn die Aufsaugung in Gang zu 
bringen (ZINN). Aber auch an die Punktion tuberkuloser Ergiisse wird man heute 
leichter herangehen, wenn man nach WENCKEBACH den Herzbeutel hinterher 
mit Luft fliIlt. Wenigstens stiitzt sich WENCKEBACHS Vorschlag auf die Er­
fahrungen bei einer tubeFlmlOsen Perikarditis. 

Die giinstige Wirkung der Entlastung des Herzens zeigt sich schon wahrend 
des Eingriffes. Die Atemnot, Cyanose, Stauung der Halsvenen werden geringer, 
der PuIs langsamer und voller; weiterhin gehen auch die iibrigen Stauungser­
scheinungen zuriick, die Harnmenge steigt. 

Luft im Herzbeutel (Pneumopericard) 
kann gefunden werden nach Verletzungen, Durchbruch von Eiterungen der 
Umgebung in den Herzbeutel, Entziindung des Herzbeutels durch gasbildende 
Bakterien. Wohl immer wird neb en der Luft noch ein ErguB, seros oder eitrig, 
vorhanden sein (Seropneumopericard, Pyopneumopericard). Pneumopericard 
nach Verletzungen ist unter anderen beschrieben von FEINE, BODENHEIMER, 
TOMPSEN und WALSHE, LAVALLEE). Durchbruch eines Leberabscesses und einer 
Kaverne in den Herzbeutel mit Luftansammlung wird von STOKES erwahnt. Eine 
eigene Beobachtung von ihm darf vielleicht als Pneumopericard durch gasbildende 
Erreger gedeutet werden, eben so die FaIle von BRICHETEAU, FRIEDREICH, DUCHEK 
und anderen. MICHOLLS fand nach HIRSCHFELDER in einem solchen FaIle als Er­
reger den Bacillus aerogenes capsulatus WELCH. 

Luft im Herzbeutel macht so auffallende Erscheinungen, daB dieser Zustand 
trotz seiner Seltenheit nicht verkannt werden kann. Schon LAENNEC giebt folgende 
brauchbare Zeichen an: Heller Klopfschall liber dem unteren Brustbein, mit den 
Herzschlagen einhergehendes Platschergerausch, auf Entfernung horbare Herz­
tone. In dem MaBe, wie sich die Zahl der Beobachtungen mehrte, ist das Bild 
dann weiter ausgebaut worden. Wenn der Kranke auf dem Riic.ken liegt, findet 
man auf der Stelle der Herzdampfung lauten klanghaltigen Schall, zum Teil mit 
bruit de pot fele (STOKES); der HerzstoB ist nicht zu fiihlen. Setzt der Kranke sich 
auf und beugt sich vieIleicht etwas nach vorn, dann kommt der HerzstoB wieder 
zum V orschein und der vorher klanghaltige Bezirk ist in seinem unteren Teil 
gedampft durch den HerzbeutelerguB, der so gut wie immer die Luftansammlung 
begleitet, sich beim Aufrichten zum Teil der vorderen Brustwand anlagert und 
eine oben wagerecht verlaufende Dampfung erzeugt. Diese Dampfung ist bei 
Lagewechsel verschieblich, ihre obere Grenze bleibt dabei wagerecht. Herztone 
und auch Reiben, soweit vorhanden, klingen metallisch. Ferner ist das Gerausch 
des fallenden Tropfens beobachtet worden (GRAVES 1), und metallisches Platschern 
bei jedem Herzschlag (BRICHETEAU; bruit de roue hydraulique, bruit de moulin). 
Zuweilen entsteht so eine verwirrende FiiIle von Gerauschen (STOKES), FRIEDREICH 
spricht sogar von einem Glockenspiel. Dies Glockenspiel kann so laut sein, daB 
es auf Entfernung zu horen ist und in dem FaIle von STOKES nicht nur den Kran­
ken, sondern auch seine in demselben Zimmer 2 befindliche Ehefrau am Schlafen 

1 Siehe STOKES: Diseases of the heart, 1854, 23. 
2 EICHHORST ubertreibt, wenn er die Frau im Nebenzimmer schlafen und durch das 

Gerausch gestiirt werden liiBt. 
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hinderte. Ausnahmsweise wird eine Abschwachung der Herztone angegeben 
(McDoWEL bei STOKES 1. c.). In einigen Fallen bestand Succussio Hippocratis . 
1m Rontgenbild sieht man den Herzbeutel als dunkeln Bogen das Herz umsaumen, 
von dies em durch eine helle Zone getrennt (Abb.21O). 

p -

Abb. 210. Kiinstliches Pneumopericard. P yerdicktes Perl card, H Herz, p" Luft im Herzbeutel, 
F Fliissigkeitsspiegel. (Xach WENCKEBACH.) 

Was sonst tiber das Pneumopericard zu sagen ware, findet sich bei der Herz. 
beutelentztindung ausgefiihrt, von der das Pneumopericard ja nur eine besondere 
Form ist. Eine Ubersicht tiber die bisher vorliegenden Beobachtungen gibt RIGLER. 

Herzbeutelwassersucht (Hydl'opericard, Hydrops pericardii). 
Friiher bezeiehnete man als Hydrops pericardii jeden HerzbeutelerguB und sah unter 

del' Herrsehaft des anatomisehen Gedankens als Krankheit an, was wir heute nur als Krank­
heitszeiehen auffassen. DaB dabei sehr versehiedenartige Vorgange zusammengepreBt 
wurden, war schon MORGAGNI klar: "Hydrops pericardii et origine et qualitate et copia aquae 
plurimum variare pot est. " Ais Ursachen giebt er an Hinderung des Abflusses odeI' Steige­
rung des Zuflusses des Siiftestromes und zwar konne dabei die Serummenge des Blutes 
iiberflieBen odeI' dessen pracordialer Kreislauf verzogert seinl. Stauung, Kongestion, Hydr­
amie wiirden wir heute sagen,wenn wir die scharf umrissenen Begriffe unserer Zeit den primi­
tiven Anschauungen l\IORGAGNIS unterlegen. Del' Kliniker LAENNEC unterscheidet ein 
als Teilerscheinung allgemeiner \Vassersucht auftretendes Hydroperieard und ein essentiel­
les, allein auf den Herzbeutel beschranktes Hydropericard. Er kniipft die treffende Be-

I MORGAGNI : De sedibus et causis morborum, 16 44. "Causa . . . sivea in impedito 
humoris refluxu sive in aueto affluxu consistat, hie vera aut a seri copia sit in sanguine 
reduntandis aut ab hujus circa praecordia retardato diutius motu." 
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merkung daran, derHerzbeuteI geh6re zu den H6hIen, in denen bei allgemeinem Hydrops 
der ErguB am geringsten sei, und die FaIle von essentiellem Hydropericard waren auBer­
ordentlich selten. Auch heute k6nnen wir nicht viel mehr iiber die Herzbeutelwassersucht, 
den "von Entziindungen unabhangigen" Hydrops pericardii (FRIEDREICH) sagen. 

Der Herzbeutel kann an einer allgemeinen Wassersucht teilnehmen, sei es, 
daB diese durch Stauungen infolge von Herzschwache oder durch vermehrte 
Durchlassigkeit der GefaBe infolge irgendwelcher Gifteinwirkungen, Ernahrungs­
storungen, Blutveranderungen hervorgerufen ist. Das Bild wird hier von der 
Grundkrankheit beherrscht. Die Vermehrung der Herzbeutelfliissigkeit ist eine 
nebensachliche Erscheinung, die in bescheidenen Grenzen bleibt und nicht 
besonders behandelt werden kann und braucht. 

Uber die allein den Herzbeutel betreffende Wassersucht wissen wir nichts 
recht Sicheres. In manchen Fallen mag sie Folge einer Entziindung sein; die. 
frischen Erscheinungen bilden sich zuriick, aber es bleiben Veranderungen in den 
Herzbeutelblattern zuriick, die eine Aufsaugung des Ergusses hindern. Diese 
Form gehort aber eigentlich zu den Ausgangen der Pericarditis (BAMBERGER) 
und diirfte kaum getrennt werden konnen von den mehr chronischen Ernahrungs­
storungen, die auf der Grenze zwischen Hydrops und Entziindung stehen (BAM­
BERGER). Bei der Atrophie des Herzens solI ein Hydrops ex vacuo vorkommen. 
Man muB aber wohl GUNSBURG, FRIEDREICH, DUCHEK recht geben, wenn sie 
diese einseitig mechanische Erklarung ablehnen, denn eine Atrophie des Herzens 
giebt es soweit wir wissen, nur bei allgemeinem VerfalldesKorpers mit entsprechen­
den Ernahrungsstorungen und Blutveranderungen, also Bedingungen, die an sich 
zu wassersiichtigen Anschwellungen fiihren konnen. Ferner sind pleurale und 
mediastinale Verwachsungen sowie Geschwiilste im Brustkorb angeschuldigt 
worden. Soweit sie die Venen des auBeren Herzbeutelblattes (Venae pericardiaco­
phrenicae, ins Mediastinum ziehende Aste) drucken, zerren, knicken oder zu­
sammendriicken, mogen sie die Entstehung eines Hydropericards begiinstigen, 
vorausgesetzt, daB das Epicard nicht das Transsudat aufsaugt. Was iiber die 
Atheromatose der Kranzarterien und Stauung in den Kranzvenen als Ursache 
der Herzbeutelwassersucht hin und wieder gesagt wird, scheint mehr auf theo­
retischen Uberlegungen als tatsachlichen Erfahrungen zu beruhen. 

Die Verwachsungen des Hel'zbeutels; 
Die Entstehung von Verwachsungen des Herzbeutels diirfte so gut wie immer 

auf entziindliche Vorgange, also auf eine Pericarditis zuriickzufiihren sein, wie dies 
unter anderem schon von SENAC angenommen wird: "L'inflammation, les absces, les 
ulceres durcissent les membranes." Die Verwachsungen konnen sich recht bald 
nach dem Auftreten der ersten Entziindungserscheinungen einstellen. Acht 
(BAUER), neun (CERF), vierzehn (v. ROMBERG) Tage werden angegeben; BOUIL­
LAUD fand nach 24 Tagen bei der Leichenoffnung schwer trennbare Adhasionen. 
Nur ausnahmsweise mogen einmal Neubildungen oder ein BluterguB in den Herz­
beutel ohne Entziindung Verwachsungen erzeugen. Zuweilen bestehen neben 
Verwachsungen der Herzbeutelblatter gleichzeitig Verwachsungen der Pleuren 
und des Bauchfells; die Serosa der Leber und auch wohl der Milz kann dabei 
sehr stark verdickt sein, die Organe wie mit einem ZuckerguB iiberzogen aussehen. 
In friiheren Stadien, bevor sich die Verwachsungen ausgebildet haben, konnen 
serose Ergiisse in der Herzbeutel., Brust- und Bauchhohle gefunden werden. 
Wie diese Pluriserositis entsteht, worauf sie beruht, wie die Erkrankungen der 
Serosa in den verschiedenen Hohlen zusammenhangen, wissen wir nicht recht. 
PICK stellt die Herzbeutelverwachsungen in den Mittelpunkt und leitet die anderen 
Erscheinungen daraus ab (pericarditische Pseudolebercirrhose), HEIDEMANN 
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und RIEDEL nehmen an, daB eine einheitliche Krankheitsursache der Entziindung 
der verschiedenen serosen Haute zugrunde liege. HAMBOURSIN laBt die Herz­
beutelverwachsung von der Perihepatitis ausgehen. Es mag sein, daB es sich 
bei der Pluriserositis um eine atypische Tuberkulose handelt, bei der es nicht zu 
der charakteristischen Reaktion der Gewebe - Tuberkel, Riesenzellen - kommt. 
Diese von manchen Forschern vertretene Annahme wird durch eine Beobachtung 
FROMBERGS gestiitzt, in der bei einer fibrinos exsudativen Pericarditis histolo­
gisch erst nach langem Suchen eine einzige Riesenzelle und eine einzige tuberkel­
ahnliche Bildung, dagegen im Abstrich von der fibrinosen Oberflache Tuberkel­
bazillen in Reinkultur gefunden wurden. 

Die Hiiufigkeit von Herzbeutelverwachsungen. Unter lO02 Leichenoffnungen 
sah LEUDET in 5% Verwachsungen der Herzbeutelblatter; in der Halfte der 
FaIle waren die Verwachsungen ausgedehnt. Das Ergebnis von 2000 Leichen­
offnungen gibt die nebenstehende, nach Angaben von NORRIS zusammengestellte 
Tabelle wieder. Bemerkenswert ist darin die geringe Zahl von Verwachsungen 
des Herzbeutels mit der Umgebung. 

Zahl der 
Sektionen 

2000 
Prozentzahl 
d. Sektionen 

Prozentzahl 
d. Verwach-I 
Bungen .. 

Tabelle 26. 

Zahl der I I 1M d· t· I Die Herzbeutelverwachsungen waren verbunden mit 
Herz- e ~aB Ino-

beutel- Aus- Leicht perlCard- I I C I 
verwach- gedehnt I I ver- Endo- Aorten- or~- Aneu-, Ne- Tuber-

Bungen I wachsung carditisiskierose Skre~~se rysma phritiB kulose 

77 45 32 I 33 4 ! 
I 

15 4 33 9 

I 3,5 I 2,25 1,6 0,05 1,65 0,2 0,75 I 0,2 1,65 0,45 
t 

,58,4 41,6 1,3 42,8 
I : 

5,2 I 9,4 I 5,2 142,8 12,9 
(Nach NORRIS.) 

Das anatomische Bild der Herzbeutelverwachsungen ist sehr verschieden. Einmal 
findet man nur einzelne Spangen oder Strange, ein andermal flachenhafte, den 
Herzbeutel zu einem groBen Teil oder vollig obliteriende Verwachsungen. Am 
haufigsten sitzen die Verwachsungen iiber der rechten Kammer, dann iiber den 
Vorhofen, seltener iiber der linken Kammer. Fiir die Wirkung ist es wichtig, ob 
die Verwachsungen diinn und schmiegsam oder dick, starr, schwartig sind. 1m 
letzten Falle konnen zwischen den bindegewebigen Adhasionen mortelartige, 
kreidige oder auch verkalkte Massen liegen, die sich an der Stelle groBerer nicht 
organisierter Fibrinablagerungen zu bilden pflegen. Zuweilen entstehen so ganze 
Kalkschalen, die meist einen netzformigen Bau zeigen (KLASON). Aus friiherer 
und neuerer Zeit ist eine ganze Menge solcher Panzerherzen bekannt, die seit der 
Einfiihrung der Rontgenstrahlen schon zu Lebzeiten des Kranken nachweisbar 
sind (RIEDER, ZEHLE, FRIEDLANDER, STONE, HEIMBERGER und andere). Zu den 
innen, zwischen den Herzbeutelblattern liegenden Verwachsungen treten oft 
auBere, zwischen dem parietalen Herzbeutelblatt und der Umgebung befindliche 
Verwachsungen hinzu. 1m einzelnen konnen wir wiederum unterscheiden vordere 
Verwachsungen zwischen Herzbeutel und Brustwand, hintere Verwachsungen 
zwischen Herzbeutel und Wirbelsaule, seitliche zwischen Herzbeutel und Pleura 
mediastinalis, untere zwischen Herzbeutel und Zwerchfell, obere im Bereich der 
groBen GefaBe zwischen Herzbeutel und Umgebung. Es besteht also eine Fiille 
von Moglichkeiten. Das muB deshalb hervorgehoben werden, weil die praktische 
Bedeutung der Herzbeutelverwachsungen wesentlich davon abhangt, in welcher 
Weise sie mechanisch auf die Tatigkeit des Herzens wirken. Fiir die mechanische 
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Wirkung hemmender Krafte - als solche sind die Herzbeutelverwachsungen im 
ganzen anzusehen - sind Ausdehnung, Starke und Angriffspunkt maBgebend. 
Die Erkennung und Bewertung von Herzbeutelverwachsungen ist so betrachtet 
ein mechanisches Problem, das in jedem FaIle besonders gepriift werden muB. 
Bevor wir naher darauf eingehen, mag noch ein Wort iiber die a,lte Streitfrage 
gestattet sein, ob bei Herzbeutelverwachsungen das Herz vergroBert (HOPE) oder 
verkleinert sei (CHEVERS, BARLOW). Beides kommt offenbar vor. Ein verhaltnis­
maBig kleines Herz wird man finden, wenn starre Verwachsungen die Diastole 
und damit die fUr eine Hypertrophie wichtige Steigerung von AnfangsfUIlung und 
-spannung hindern. Solche Verwachsungen, wenn in jungen Jahren entstanden, 
miissen die Entwicklung des Herzens hemmen. Andererseits konnen wohl Ver­
wachsungen, die die Lungenschlagader oder Aorta einengen, zu einer Erweiterung 
und Hypertrophie der betreffenden Kammer fUhren, wenn diese durch die Ver­
wachsungen nicht gehindert ist, sich der vermehrten Arbeit anzupassen. 1m 
iibrigen miissen aber aIle sonst in Betracht kommenden Bedingungen beriick­
sichtigt werden, wie FiiIlung des Herzens (sie kann Not leiden durch Verwach­
sungen des Zwerchfells, Knickung der unteren Hohlvene), Widerstand im 
kleinen oder groBen Kreislauf, Klappenfehler, Erkrankungen des Herzmuskels. 

Die Zeichen der Herzbeutelverwachsungen. 
Wir unterscheiden, wie gesagt, innere und auBere, schmiegsame und starre, bei 

den auBeren wiederum vordere und hintere, untere und obere und seitliche 
Verwachsungen. Wenn wir uns nunmehr den Zeichen der Herzbeutelverwachsung 
zuwenden, werden wir auf diese Einteilung zuriickgreifen und iiberlegen miissen, 
welche Art von Verwachsungen den einzelnen Zeichen zugrunde liegen diirften. 

Das Verhalten des HerzstofJes 
hat schon friihzeitig die Aufmerksamkeit der Arzte auf sich gezogen. So wird 

Abschwachung des H erzstofJes von ALBERTINI angegeben; er meint, es konnten 
durch Verwachsungen "motus cordis a pericardio tunc cohiberi per se quidem ac 
reprimi, ut a nobis minime percipiantur et si nonnunquam pericipiantur, ab alio 
esse vitio, ut puta auctae simul magnitudinis cordis". Von spateren Forschern 
legen Wert auf dies Zeichen BOUILLAUD, SKODA, DUSCH und andere. Nach DUSCH 
ist das Fehlen des HerzstoBes "zum Teil die Folge davon, daB das Herz in Fallen 
dieser Art gehindert ist, bei der Systole die ihm eigentiimliche normale Gestalts­
veranderung zu erfahren, welche als die vorziiglichste Ursache des HerzstoBes 
betrachtet werden muB, zum Teil aber auch davon, daB der in seiner Ernahrung 
gestorte Herzmuskel keine geniigenden Kontraktionen ausfUhren kann". Rufen 
wir uns einmal ins Gedachtnis zuriick, wie nach unseren gegenwartigen Kennt­
nissen der HerzstoB entsteht: Das Herz strebt bei der Systole aus einer Eiform 
Kugelgestalt an, der Tiefendurchmesser nimmt zu und damit die Neigung des 
Herzens, sich dichter an die vordere Brustwand zu legen; die Herzspitze hebt sich 
yom Zwerchfell ab und riickt dabei nach oben (LUDWIGS Hebelbewegung); durch 
die Zusammenziehung der von der Herzspitze facherartig zur Kammerscheide­
wand ausstrahlenden, oberflachlichen Muskelschicht werden alle Teile der auBeren 
vorderen Wand des linken Ventrikels unter Bildung des sog. systolischen Herz­
buckels nach rechts und oben gezogen (Rotationsbewegung). Der HerzstoB wird 
vom systolischen Herzbuc:Kel gebildet. Der HerzstoB wird also erzeugt durch die 
urn die Querachse des Herzens erfolgende aufwarts gerichtete Hebelbewegung 
der Langsachse des Herzens, die in der Herzwand ablaufende Rotationsbewegung 
und die Zunahme des Tiefendurchmessers des Herzens. lnnere untere Herzbeutel­
verwachsungen werden die Hebelbewegung beeintrachtigen, Verwachsungen, die 
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sich von der vorderen iiber die hintere Wand der linken Kammer bis zum Zwerch­
fellansatz des Herzbeutels erstrecken, werden die Rotationsbewegungen hemmen. 
Beide Wirkungen werden sich besonders bei gespanntem Zwerchfell, also bei der 
Einatmung geltend machen. AuBere Verwachsungen sind hiernach nicht notig, 
damit der HerzstoB abgeschwacht oder unfiihlbar wird, doch konnen wohl auBere 
hintere Verwachsungen dazu beitragen odeI' auch einmal die Hauptschuld tragen. 
Leider konnen wir mit dem Zeichen in der Praxis nicht viel anfangen, da schon 
bei Gesunden del' HerzstoB oft schwach ist oder fehlt und auBerdem Form des 
Brustkorbes, Fettpolster, Lungenemphysem usw. mitsprechen. 

Wird von einem muskelkraftigen Herzen gegen den Widerstand del' Ver­
wachsungen, gegebenenfalls unter Spannung von Teilen des Zwerchfells, die 
Systole durchgefiihrt, dann miissen dieselben Krafte die Zusammenziehung des 
Herzens hemmen, die die Ausdehnung des Herzens, die Diastole, fordern. So kann 
es zu einem doppelten, systolisch-diastolischen HerzstoB kommen, wie er zuerst 
von HOPE erwahnt wird. Nach HOPE ist 

der diastolischeH erzstofJ vonSIBSON, SKODA,CEJKA, FRIED REICH, POTAIN, DUSCH 
und zuletzt von BRAUER als ein Zeichen von Herzbeutelverwachsung beschrieben 
worden. Da in den meisten Fallen eine systolische Einziehung der Gegend des 
HerzstoBes dem diastolischen Vorschleudern vorausging, so faBte man dieses als 
Zuriickfedern der Brustwand auf. BRAUER fand dann, daB das Vorschleudern 
und der damit verbundene iiberzahlige Herzton (protodiastolischer Galopprhyth­
mus) unverandert bestehen blieben, wenn die Rippen iiber dem Herzen breit 
entfernt, d. h. die sog. Cardiolyse gemacht wurde. Er erklart deshalb den diasto­
lischen StoB und Ton als "Funktion der eigentlichen Diastole". Ich mochte dem­
gegeniiber annehmen, daB die Verwachsungen unter Beteiligung des mitan­
gespannten Zwerchfells das systolisch kontrahierte, rotierte und aufgestellte Herz 
in die diastolische Lage und Form so kraftig zuriickreiBen, daB ein StoB und Ton 
entstehen. Selbstverstandlich kann ein diastolischer HerzstoB mit iiberzahligem 
protodiastolischem Ton auch auf andere Weise zustande kommen, z. B. durch 
Erlahmung eines hypertrophischen dilatierten linken Herzens bei hohem Druck, 
Klappenfehlern usw. Aber gerade weil diese Bedingungen beim diastolischen 
Schnapp infolge von Herzbeutelverwachsungen fehlen, muB er andere Griinde 
haben als die gleiche Erscheinung in den genannten Fallen von Herzschwache. 

FRIED REICH sah gleichzeitig mit dem diastolischen Zuriickspringen der Brust­
wand die Hohlvenen deutlich zusammenfallen. Man kann diese Beobachtung 
wohl nicht damit abtun, daB man sagt, auch der normale Venenpuls zeige eine 
der Kammerdiastole entsprechende Senkung, denn diese Senkung ist zwar dem 
geiibten Auge erkennbar, faUt aber nicht besonders in die Augen. Es liegt deshalb 
nahe, FRIEDREICHS diastolischen Venenkollaps auf die oben beschriebene Be­
schleunigung der diastolischen Umformung zuriickzufiihren. Vielleicht, daB auch 
die Elastizitat der Brustwand dabei beteiligt ist. 

Verstarkung des HerzstofJes bei der Einatrnung ist von RIEGEL in zwei Fallen 
beobachtet worden, wo Verwachsungen zwischen Herzbeutel und dem vorderen 
Lungenrand bestanden. In einem FaIle von SACCONAGHI fanden sich eine voll­
standig innere Verwachsung der Herzbeutelblatter und auBere Verwachsungen 
vorn, links seitlich und links unten. 

Systolische Einzieh'ung der Herzgegend. 

Seitdem WILLIAMS 1840 angegeben hatte, daB bei Herzbeutelverwachsungen: 
und zwar bei innerer mit vorderer auBerer Verwachsung, die Zwischenrippen­
raume mit jeder Systole eingezogen wiirden, hat dies Zeichen bis jetzt die Auf­
merksamkeit gefesselt. Zunachst entstand die von WILLIAMS nicht genauer er-
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orterte Frage, wo die Zwischenrippenraume eingezogen werden. SKODA sah in 
einem FaIle mit den genannten Verwachsungen eine 

Einziehungin der Gegend des sog. SpitzenstofJes und legt Wert darauf daB 
gleichzeitig ein systolischer SpitzenstoB fehIte. Diese Bedingung ist wichtig, 
weil bei jedem SpitzenstoB seitlich von der Vorwolbung die Zwischenrippen­
raume einsinken. Nimmt man den HerzstoB mit Hilfe eines Trichters gra­
phisch auf, so erhaIt man eine negative HerzstoBkurve, wenn der Trichter 
neben dem Orte der systolischen Vorwolbung aufgesetzt wird. Es diirfte das 
damit zusammenhangen, daB bei der systolischen Umformung der Herzform 
und -lage die Umgebung des systolischen Herzbuckels im VerhaItnis zu diesem 
zuriicktritt. Trifft der systolische Herzbuckel auf eine Rippe, so kann also ein 
systolischer HerzstoB scheinbar fehlen und nUl' die Einziehung der angrenzenden 
Zwischenrippenraume bemerkbar werden. Obwohl SKODAS Bedingungen erfiillt 
waren - Fehlen des SpitzenstoBes, systolische Einziehung an seiner Stelle -
wiirde dann die Diagnose Herzbeutelverwachsung falsch sein. Man muB also 
mit dem "negativen HerzstoB" vorsichtig sein. Nach WENCKEBACH spricht eine 
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Abb. 211. Negativer Herzsto/3, Das negative Cardiogramm wird tiefer bei der Einatmung. 
Zu gleicher Zeit werden die Pulswellen kleiner. (Nach WENCKEBACH.) 

systolische Einziehung in der Gegend des HerzstoBes fur Verwachsungen, ,,1. wenn 
nicht nur die Intercostalraume, sondern auch die Rippen mit eingezogen werden; 
2. wenn sich im registrierten Cardiogramm nicht nur das Spiegelbild des posi­
tiven SpitzenstoBes nachweisen laBt, sondern wenn eine deutliche spitze Ein­
ziehung sich darin abzeichnet; 3. wenn bei del' Atmung das negative Cardio­
gramm sich deutlich vertieft, als Beweis davon, daB bei der Inspiration die Ver­
wachsungen das Herz herunterziehen" (Abb.211). Wenn die Rippen in der 
Gegend des HerzstoBes mit eingezogen werden, bestehen wohl immer neben 
inneren auch auBere, insbesondere vordere und hintere Verwachsungen. Deut­
liche spitze Einziehungen konnen vielleicht dUl'ch innere Verwachsungen allein 
hervorgerufen werden (TRA1:BE). Nun wird aber berichtet, daB systolische Ein­
ziehungen nicht nUl' in der Gegend des HerzstoBes, sondern auch innerhalb davon 
in dem ganzen Bereich del' vorderen Herz£Iiiche bei Herzbeutelverwachsungen 
vorkommen konnen. Auch hier ist natiirlich wieder zu unterscheiden zwischen 
Einziehung der Zwischenrippenraume und der ganzen Brustwand mit ihren 
knochernen Bestandteilen. NUl' das letzte Zeichen darf als zuverlassig angesehen 
werden. 

Systolische Einziehungen im Bereich der vorderen Herzjlache bei Herzbeutel­
verwachsungen, und zwar mit Beteiligung der Rippen und des Brustbeines sind 



Die Verwachsungen des Herzbeutels. 571 

zuerst Vall SIBSON beschrieben worden. Weitere Falle wurden von SKODA, CEJKA, 
FRIED REICH und anderen veroffentlicht. SKODAS Ansicht, daB hierbei stets vor­
dere, hintere und auBere Verwachsungen bestehen miiBten, wurde zuerst von 
FRIEDREICH geteilt, dann aber auf Grund widersprechender Sektionsbefunde ab­
gelehnt. Auch SACCONAGHI beschreibt zwei Falle, in denen Rippen und Brustbein 
liber dem Herzen bei der Systole eingezogen, bei der Leichenoffnung aber nur 
innere Verwachsungen der Herzbeutelblatter gefunden wurden. Man darf eben 
nicht vergessen, daB schon beim Gesunden ziemlich feste Verwachsungen zwischen 
dem Herzbeutel und der vorderen Brustwand bestehen (LUSCHKA). Der Wider­
stand des Zwerchfells, mit dem der Herzbeutel ja ebenfalls breit verbunden ist, 
mag in solchen Fallen geniigen, damit die vordere Brustwand eingezogen werden 
kann. Nach SACCONAGHI spielt auBerdem das Verhalten der Lunge mit. 1st diese 
in ihren unteren Abschnitten durch Verdichtungen und Verwachsungen unnach­
giebig und dadurch unfahig geworden, der systolischen Verkleinerung des Herzens 
zu folgen, so muB eben die Brustwand nachgeben. Neben dieser Einziehung 
kann der SpitzenstoB als systolische VorwOlbung erhalten sein, zumal bei ver­
groBerten Herzen (SIBSON). 

Systolische Einziehungen im Epigastrium sind eine haufige Erscheinung, die 
nichts mit Herzbeutelverwachsungen zu tun haben. Wenn gleichwohl der alte 
HEIMl eine solche Einziehung als Zeichen von Herzbeutelverwachsung angiebt, 
so muB es schon eine besondere Art von Einziehung gewesen sein. Diese Ver­
mutung wird bestatigt, wenn wir die betreffende Stelle bei KREYSIG nachlesen. Er 
schreibt: "Man bemerkt . . . . allemal eine Vertiefung unter den Rippen der 
linken Seite entstehen, gleichsam ein Loch hineinfallen". DaB wirklich dies Zeichen 
bei einer Herzbeutelverwachsung vorkommen kann, lehrt eine Beobachtung 
SACCONAGHIS; die Leichenoffnung ergab vollstandige innere Verwachsung der 
Herzbeutelblatter und auBere Verwachsungen von links seitlich und links unten 2 • 

Systolische Einziehungen am Rucken sind von BROADBENT auf Grund klinischer 
Beobachtungen als Zeichen von Herzbeutelverwachsungen gedeutet worden. Die 
Einziehungen sollen besonders die Gegend der 11. und 12. Rippe links hinten 
seitlich betreffen. PATERSON und ORTNER haben die Zeichen auch ohne Herz­
beutelverwachsungen gesehen. 

Mangelhafte Verschieblichkeit des Herzens 
gehort zu den Zeichen der Herzbeutelverwachsung, seitdem WILLIAMS (1840) 
darauf hingewiesen hat, daB die Herzdampfung durch Lagewechsel nicht in 
dem iiblichen MaBe verschoben wird. Statt der Dampfungsgrenzen nehmen 
manche Forscher den HerzstoB. Man priift die Verschieblichkeit der Damp­
fungsgrenzen und des HerzstoBes, indem man den Kranken sich von dem 
Riicken auf die linke oder rechte Seite legen oder aufstehen laBt. Es wechselt 
aber die Verschieblichkeit beim Gesunden innerhalb so weiter Grenzen, daB 
sich keine verwertbaren Durchschnittswerte aufstellen lassen. Schon dadurch 
verliert die mangelhafte Verschieblichkeit als Zeichen einer Herzbeutelver­
wachsung sehr an Bedeutung. Ferner ist anzunehmen, daB Pleuraverwach­
sungen allein die Beweglichkeit des Herzens beeintrachtigen konnen, ebenso 
wie sie die Lunge hindern konnen, sich bei der Einatmung vor das Herz zu 
schieben und dadurch die absolute Herzdampfung zu verkleinern - ein Befund, 
der daher fUr Herzbeutelverwachsungen nichts beweist, obwohl man versucht 
hat, ihn in dieser Beziehung zu verwerten (WILLIA.MS, SIBSON, SKODA und an-

1 Siehe KREYSIG: Die Krankheiten des Hcrzens 1816, 623. 
2 Es ist derselbe Fall, der oben bei der Verstiirkung des HerzstoJ3es wiihrend der Ein­

at mung erwiihnt ist. 
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dere) . Schliel3lich beweist eine Verschiebung des SpitzenstoBes keineswegs, daB 
sich das ganze Herz verschoben hat. UMBER gibt dafur in der Deutschen Klinik 
ein lehrreiches Beispiel. Will man in dieser Frage weiter kommen, so ist das nur 
mit Untersuchungsverfahren moglich, die zuverlassiger sind als die Palpation und 
Percussion. Ein solches Verfahren haben wir heute in der Rontgenuntersuchung. 

Die Verschieblichkeit des Herzens bei Herzbeutelverwachsungen im Rontgenbilde. 
Nach DIETLEN kann sich in rechter Seitenlage der rechte Herzrand um 3, der 

linke um 5 cm verschieben, in linker Seitenlage erhalt man noch groBere Zahlen, 
etwa 5 und 8 cm. Wie weit sich diese Verhaltnisse bei Herzbeutelverwachsungen 

andern , ist bis jetzt. nicht 
untersucht worden. V AQUEZ 
und BORDET haben in auf­
rechter Haltung den UmriB 
des Herzens orthodiagra­
phisch auf die Brustwand 
ubertragen, dann den Kran­
ken sich nach rechts oder 
links beugen lassen und ein 
zweites Orthodiagramm in 
derselben Weise aufgenom­
men. Liegen die Markie­
rungspunkte der Herzspitze 
dicht beieinander, so ist ihre 
Beweglichkeit wahrschein­
lich durch Verwachsungen 
gehemmt. Sehrvieleingehen­
der ist die Verschieblichkeit 
des Herzens beim Ubergang 
yom Liegen zum Stehen 
studiert worden. Das Herz 
senkt sich beim Gesunden 
im Stehen um 2-4,5 cm 
(MORITZ). ACHELIS hat nun 
bei 17 Kranken, die eine Herz­
beutelentzundung durchge­
macht hatten und im Ront-

Abb. 212. Herzb1~~~~S~h;:!;~h~:fs.HoChziehUng des genbilde keine Zeichen von 
auBeren Herzbeutelverwach­

sungen erkennen lieBen, nur dreimal das Herz deutlich im ganzen tiefer treten 
sehen. Auf Grund dieses Befundes halt er es fur ein brauchbares Merkmal innerer 
Herzbeutelverwachsungen, wenll sich das Herz beim Ubergang yom Liegen zum 
Stehen nicht senkt. Seitliche Pleuraverwachsungen sollen diese Wirkung nicht 
haben. Da auBere Verwachsungen fUr die Rontgenuntersuchung nicht nach­
weisbar zu sein brauchen und keineLeichenoffnungen vorliegen, so mussen weitere 
Beobachtungen abgewartet werden. 

Wichtiger als das Zeichen von ACHELIS ist die Beobachtung WENCKEBACHS1, 
daB durch Herzbeutelverwachsungen - in seinem Falle handelte es sich wohl um 
innere und auBere - die Senkung der Zwerchfellkuppe bei der Einatmung ver­
hindert werden kann. ACHELIS beschreibt diese Erscheinung folgendermaBen: 

1 Brit. med. J. 1917, 12. Januar. 
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"Statt des normalen gleichmiWigen Tieferruckens, wodurch der sich abflachende 
Zwerchfellbogen inspiratorisch am Herzen abwiirts gleitet, sah man nur in den 
lateralen Teilen eine ausgiebige Bewegung, die aber medialwarts immer mehr 
abnahm. Auf der Hohe der Inspiration bildete dann das Zwerchfell beiderseits 
einen sehr flachen, seitwarts stark abfallenden Bogen, so daB man ohne weiteres 
den Eindruck einer Bewegungshemmung in den medialen Abschnitten gewann. 
Der Ubergang erfolgte meist allmahlich und ohne die Rundung des Zwerchfells 
merklich zu unterbrechen; gelegentlich horte aber die Bewegung auch mit dem 
Beginn des Herzschattens plotzlich wie abgesetzt auf." Je nach der Ausdehnung 
der Verwachsungen kann dies Verhalten auf beiden oder nur auf der einen Seite 
des Herzens zu finden sein. Ich gebe hier das Rontgenbild einer zwolfjahrigen 
Kranken wieder, auf dem man deutlich erkennt, wie das Zwerchfelllinks durch 
den sichtbar verdickten Herzbeutel festgehalten wird (Abb. 212). Dadurch, daB 
sich die Z"ierchfellkuppe infolge der Verwachsungen nicht senken kann, bleibt 
die auch sonst bei der Einatmung erfolgende Streckung und Senkung des Herzens 
aus. 

Bei seitlicher Durchleuchtung sieht man deshalb das Herz nicht wie beim 
Gesunden bei der Einatmung abwartsgleiten, sondern stehen bleiben; bestehen 
vordere Verwachsungen, so kann sogar das Herz von dem Brustbein mit nach 
vorn und oben gezogen werden (ACHELIS). 

Der H erzschatten bei H erzbeutelverwachsungen 
braucht nichts Regelwidriges zu zeigen. In manchen Fallen findet man aber 
doch den gleichmaBigen Verlauf des Randschattens durch auffallende zackige 
oder kantige Vorsprunge oder vielleicht besser Ausziehungen unterbrochen, die 
oft schon in der Ruhe, ein andermal erst bei der Atmung oder Bewegung oder 
Lagewechsel zutage treten. Bevor man sie als Zeichen auBerer Verwachsungen 
des Herzbeutels deutet, muB aUflgeschlossen werden, daB sie der Lunge ange­
horen. Wenn im ubrigen der Herzschatten deutlich von den Lungenfeldern 
abgesetzt und deren Zeichnung klar ist, so kann die Entscheidung leicht sein. 
1st aber die Grenze zwischen Herz und Lunge nicht scharf, so wird man 
Zacken und Spitz en nur dann dem Herzbeutel zuschreiben, wenn bei Bewe­
gungen, Lagewechsel oder Atmung die Beweglichkeit des Herzens an der be­
treffenden Stelle gehemmt ist (ASSMANN). Verwachsungen zwischen dem Herz­
beutel und dem Brustbein oder der Wirbelsaule wird man nur selten mit 
hinreichender Sicherheit erkennen konnen. Nach DIETLEN ist es als ziemlich 
vertrauenswurdiges Zeichen von Verwachsungen anzusehen, wenn bei der Ein­
atmung der linke Herzrand gradlinig gestreckt wird. Die Pulsationen des Herz­
schattens brauchen nicht gestOrt zu sein, konnen aber verwischt, gehemmt oder 
sonstwie verunstaltet erscheinen. DIETLEN und ACHELIS haben wiederholt auf 
der Hohe der Einatmung systolisches Zucken des Zwerchfells gesehen; diese Er­
scheinung muB aber schon deutlich ausgesprochen sein, wenn man daraus auf 
Herzbeutelverwachsungen schlie Ben will, da leichte Pulsationserscheinungen des 
Zwerchfells auch sonst vorkommen (HITZENBERGER). Gehen die Herzbeutel­
verwachsungen mit starker Verdickung oder Kalkeinlagerung einher, so konnen 
sie unmittelbar bei der Durchleuchtung oder auf der Platte erkennbar sein. 

Storungen des Kreislaufes und der Atmung als Zeichen 
von H erzbeutelverwachsungen. 

Wenn auch die StOrungen des Kreislaufes und der Atmung infolge von Herz­
beutelverwachsungen in der Hauptsache darauf hinauslaufen, daB letzten Endes 
die Arbeitsleistung des Herzens oder der Lunge beeintrachtigt ist, so deckt doch 
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eine genaue Untersuchung oft besondere Zuge auf, die nieht nur eine Untersehei­
dung der Insuffizienz des Kreislaufes und der Atmung aus anderen Grunden 
gestatten, sondern uns auch diese Wirkung der Herzbeutelverwachsungen ver­
stehen lehren und uns Mittel zu ihrer Bekampfung in die Hand geben. 

Das \Vesentliche del' ". irkung von Herzbeutelverwachsungen hat scbon MORGAGNI er­
kannt und in meisterhafter Anschaulichkcit nnd Kiirze geschildert: "Cordis universi ad 
pericardium adhaesio, qua factum putes, ut illud intra hoc constrictum minus expandere 
se posset, quam ad justam sanguinis eopiam excipiendam et, quod consequitur, in arterias 
extrudendam requiritur ... Nonne ob hane (adhaesioncm) pericardium contractius factum 
annexum sibi a natura diaphragma sursum retractllm servat ejusque, eum spiritus ducitur, 
depressionem minus facilem reddit, idque eo magis, quo pericardium ipsum durius est? 
Nonne dcsecndens tamen tunc diaphragma pericardium secum rapiendo efiicit, ut tunc 
magis a pericardio cor constringatur et sic multo diffieilius hujus caveorum expansio fiat, 
unde oppressio. pulsus intermissio et palpitatio consequantur? Nimmt man an, daB bei 
volliger Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutol das eingeschniirte Herz sich nicht 
geniigend erweitern kann, um die regelrechte Blutmenge aufzunehmcn und, was daraus 
folgt, in die Arterien zu treihen . .. Ob nicht wegen del' Verwachsungen del' geschrumpfte 
Herzheutel das ihm von Natur angeheftete Zwerchfell aufwarts gezogen halt und sich bei 
del' Einatmung weniger senken HiBt, und zwar um so mehr, je fester del' Herzbeutel selbst 
ist? Ob nieht, wenn das Zwerchfell den Herzbeutel dann doch mit sich nach unten zieht, 
das Herz noch mehr yom Herz beutel zusammengeschniirt und so die Ausdehnung seiner 
Hohlen sehr viel schwieriger wird und nicht davon die Oppression, das Aussetzen des Pulses 
und das Herzklopfen kommen?" Nach MORGAG:"!I konnen also Herzbeutelverwachsungen 
die Fiillnng und das Schlagvolumen des Hel'zens vermindcrn und durch einen verhangnis­
vollen Zirkel zu cineI' wechselseitigen Beeintrachtigung del' Herztatigkeit und Atmung 
fiihl'en. Ais Zeichen hierfiir werden angegeben Atemnot, Beklemmung, Herzklopfen, Aus­
setzung des Pulses bei del' Atmung, kleiner, Bchwacher PuIs; in den Fallen, wo del' PuIs 
kraftig gefunden ware, sci zu bedenken, daB nach SENAC die Eigenschatten des Pulses nicht 
nUl'durch die HerzkraH und Blutmenge, sondern auch durch den ,Viderstand del' GefaBe 
bestimmt wiirden. "Vir wollen nun sehen, was wir seit MORGAGNI z,ugelernt haben. 

Die Wirkung innerer Herzbeutelverwachsungen auf die HeTzarbeit. 

"J e pense que l'adherence totale du pericard au cmur est nesessairement accom­
pagnee d'un dereglement tel dans les fonctions de cet organe, que la mort en est la 
suite inevitable, plus prompte ou plus tardive" - dieser Satz CORVISARTS ist wenige 
J ahre,nachdem er aufgestellt war, von derselben Sta tte aus durch einennoch groBeren 
Meister in sein Gegenteil verkehrt worden. LAENNEC schreibt: "J e suis tres porte 
a croir, d'apres Ie nombre de cas de ee genre que j'ai rencontre, que l'adherence 
du cmur au pericarde ne trouble souvent en rien l'exercise de ses fonctions". Die 
Erfahrung hat LAENNEC recht gegeben. Wir wissen heute, daB sogar vollstandige 
Verwachsungen des Herzens mit dem Herzbeutel keine krankhaften Erseheinun­
gen zu machen brauchen. Wir wissen aber auch, daB sie schwere Erscheinungen 
machen konnen, namlich dann, wenn es dicke starre Verwachsungen sind. In 
diesem FaIle tritt die von MORGAGNI geschilderte Wirkung ein. Bei der Diastole 
schopft das Herz zu wenig Blut und bei der Systole wirft es dementsprechend 
zu wenig aus. Je nachdem wird auBerdem die Systole durch Verwaehsungen und 
durch Schadigungen des Herzmuskels noch unmittelbar beeintraehtigt. Je 
schwacher die Muskulatur der Herzwand, urn so starker wird unter sonst gleichen 
Bedingungen die hemmende Wirkung der Verwaehsungen sein, die Vorhofe werden 
mehr als die Kammern, die rechte Kammer mehr als die linke leiden. 

Systolische V enenschwellung. Die ungenugende Erweiterung des rechten Vor­
hofs kann sich in einer vorzeitigen Fullung der Halsvenen auBern. Man findet 
dann vor der v-Welle eine Stauungswelle, die in der nebenstehenden Kurve 
WENCKEBACHS mit i bezeichnet ist (Abb.213a). Eine entsprechende Welle kann 
auch in dem von der Speiserohre aus aufgenommenen PuIs des linken Vorhofs 
nachweisbar sein (EDENS und v. FORSTER; in der Abb. 213b mit + bezeichnet). 
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Da aber jede Uberfiillung der Vorhofe mit einer solchen Stauungswelle einher­
gehen kann, so ist dies Zeichen nicht eindeutig. 

Abschwachung der H erztOne. ARAN hat schon 1844 bei Herzbeutelverwach­
sungen die zweiten Herztone abgeschwacht gefunden und zur Erklarung angenom­
men, daB die Diastole durch die Verwachsungen gehemmt wiirde. BACCELLI 
erkennt die Tatsache an, fiihrt sie aber auf verminderte Fiillung der groBen 
Schlagadern infolge einer Hemmung der Systole zuriick. Da die Starke des zweiten 
unter anderem abhangt erstens von der Raschheit, mit der der Kammerdruck 
bei der Systole abfallt und zweitens von dem Druckunterschied, der zu Beginn 
der Diastole oberhalb und unterhalb der Seminularklappen herrscht, so haben 
beide recht. Auch die Starke 
der ersten Tone mag zuwei­
len durch die Verwachsungen 
herabgesetzt werden. Wenn 
auf diese Weise die erst en 
und zweit en Tone etwa gleich 
laut werden, spricht man 
von halbem Pendelrhythmus 
(ORTNER). 

Stauung ttnter dem Bilde 
rechtsseitiger H erzsch wache. 
Wenn durch die Verwach-
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sungen Fiillung und Schlagvolumen vermindert werden, kann das Herz versuchen 
durch Steigerung der Schlagzahl das notige Stromvolumen aufrecht zu erhalten: 
rascher, kleiner, weicher PuIs. Gelingt der Versuch nicht, so tritt Stauung im groBen 
Kreislauf ein; im Lungenkreislauf fehlen dagegen Stauungszeichen (BROADBENT) . 
Dies Verhalten ist leicht verstandlich. Der Lungenkreislauf ist ja zwischen zwei 

Abb. 213 b. Kurve des linken Yorhofs bei Herzbeutclverwachsung. (Xach :EDENS und v. FORSTER.) 

Pumpen eingeschaltet, von denen die zufiihrende - die rechte Kammer - die 
schwachere, die abfUhrende - die linke Kammer - die starkere ist. Eine auf 
beide Pumpen gleich stark wirkende Bremse kann also nur zu ungeniigender, nie 
zu .,ubermaBiger Fiillung des Lungenkreislaufes fl'ihren. UngleichmaBige Ver­
wachsungen mogen hin und wieder Ausnahmen von der Regel verursachen. 

R elative Kleinheit des Herzens. 1m Verhaltnis zur Stauung wird das Herz oft 
klein gefunden. Das ist, wie oben erwahnt, schon lange bekannt (CHEVERS, 
BARLOW) und neuerdings wieder besonders von BRAUER und VOLHARD betont 
worden. DaB im besonderen das rechte Herz weder Hypertrophie noch Erweite­
rung zeigt, hat GALVAGNI zuerst hervorgehoben. Dies MiBverhaltnis zwischen 
GroBe des Herzens und Schwere der Stauung ist fUr die Diagnose der Herzbeutel-
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verwachsung wichtig, muB aber kritisch verwertet werden. Wenn das Herz schon 
vor der Herzbeutelverwachsung infolge von Blutdruckerhohung, Klappenfehlern, 
Uberanstrengung usw. vergroBert war, trifft un sere Regel nur insoweit zu, als 
die VergroBerung des Herzens im Verhaltnis zu ihrer Ursache gering gefunden 
wird. Ob wir das in einem gegebenen FaIle annehmen diirfen, wird aber oft nicht 
sicher zu entscheiden sein. Ferner ist zu bedenken, daB zu klein angelegte Herzen 
unter Stauungserscheinungen ohne wesentliche VergroBerung versagen konnen. 

Wirkungslosigkeit der Digitalis. In man chen :Fiillen von Herzschwache wird 
eine ungeniigende Wirkung der Digitalis den Verdacht auf Herzbeutelverwach­
sungen lenken (EDENS), doch darf hierbei nicht vergessen werden, daB unter 
anderem Myocarditis oder Myodegeneratio ebenso wirken konnen. 

Wenn wir jetzt zur 

Wirkung auf3erer Herzbeutelverwachsungen auf die Herzarbeit und Atmung 

iibergehen, so soIl damit nicht gesagt sein, daB es sich urn reine FaIle auBerer Herz­
beutelverwachsungen handle; fast immer werden a uBerdem inn ere Verwachsungen 
vorhanden sein. Aber die nunmehr zu schildernden Zeichen sind nach der gelten­
den, wohlbegriindeten Auffassung vorwiegend Folgen auBerer Verwachsungen 
und diirfen deshalb unter diesem Gesichtspunkt zusammengefaBt werden. 

Verminderte Beweglichkeit der Zwerchfellkuppe. 1st der Herzbeutel durch 
auBere Verwachsungen mit der Wirbelsaule und dem Brustbein fest verbunden, 
so wird sich die Zwerchfellkuppe bei der Einatmung nur so weit senken konnen, 
als es die Dehnbarkeit des Herzbeutels zulaBt. 1st gleichzeitig das Herz mit dem 
Herzbeutel, wie wohl in den meisten Fallen, verwachsen, dann ist die Zwerchfell­
kuppe so gut wie unbeweglich verankert. Das hat verschiedene Folgen. 

Pulsus paradoxus von KUSSMAUL. Bei der Einatmung strebt die Zwerchfell­
kuppe nach unten. Ein im Herzbeutel vermauertes Herz wird dabei gewaltsam 
gestreckt, seine systolische und diastolische Umformllng durch die Spannung der 
Wande aufs auBerste erschwert und beschrankt, es kommt kein Blut mehr ins 
Herz hinein und deshalb auch keins mehr heraus. Man sieht dementsprechend 
mit der Einatmung die Halsvenen anschwellen und den Radialpuls verschwinden; 
die Schlagfolge des Herzens andert sich dabei nicht mehr als auch sonst bei der 
Atmung, wahrend der PuIs rasch kleiner und auch unfiihlbar wird: ein paradoxer 
Befund. Ob die obere Hohlvene und Aorta, wie KUSSMAUL annahm, dureh hoch­
sitzende mediastinale Verwachsungen zusammengeschniirt werden miissen, damit 
diese Erscheinungen auftreten, ist zweifelhaft. WENCKEBACH halt es nicht fiir 
notig. Verzeichnet man PuIs und Atmung gleichzeitig, so findet man entsprechend 
der oben gegebenen Erklarung den PuIs auf der Hohe der Einatmung am kleinsten, 
wahrend der Ausatmung am groBten (Abb. 156). Die Verkleinerung des Radial­
pulses bei der Einatmung wird iibrigens schon vor KUSSMAUL von HOPPE und 
GRIESINGER-WIEDEMANNN erwahnt, doch ist ihnen die gleichzeitige Schwellung 
der Halsvenen entgangen. 1m iibrigen sei daran erinnert, daB ein Pulsus para­
doxus mit Halsvenenschwellung auch bei Tiefstand des Zwerchfells oder Pleura­
verwachsungen vorkommen kann (WENCKEBACH). 

Stauung im Gebiet der oberen Hohlvene wird von GALVAGNI, TURK, TORNAY 
angegeben. Sie tritt auf, wenn die obere Hohlvene durch Verwachsungen ein­
geengt ist., und auBert sich in Cyanose, Venenschwellung und zuweilen auch Odem 
der oberen Korperhalft.e. Bei Ergiissen in der Brusthohle ist zu iiberlegen, ob sie 
nicht der Herzbeutelerkrankung gleichgeordnet, d. h. entziindlich sind (Plurisero­
sitis). Geschwiilst.e im Mittelfellraum oder Aneurysmen, die die obere Hohlvene 
zusammendriicken und so Stauung in ihrem ZufluBgebiet erzeugen, sind dureh 
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eingehende Untersuchung auszuschlieBen. Haufiger als eine aufs Gebiet der 
oberen Hohlvene beschrankte Stauung ist die . 

Stauung im Gebiet der unteren Hohlvene. Zuerst ist von HUTINEL und PICK 
auf das Zusammentreffen von Herzbeutelverwachsungen mit Stauung und Ver­
hartung der Leber und Bauchwassersucht hingewiesen worden. Wahrscheinlich 
sind aber die verschiedenen FaIle mit diesen Erscheinungen nicht einheitlich zu 
erklaren. Ais besondere Gruppe diirften die FaIle anzusehen sein, bei denen aus 
unbekannter Ursache die serosen Haute der Brust- und Bauchorgane gleichartig 
und, wie es soheint auch gleichzeitig, entziindlich erkranken (Pluriserositis). In 
einer verwandten Gruppe iiberwiegt die Erkrankung in der BauchhOhle (REIMER) 
oder Brusthohle (PICK) und scheint von hier auf die serosen Haute der benach­
barten Hohlen iiberzugreifen. In einer dritten Gruppe, die uns hier beschaftigen 
soIl, sind die Herzbeutelverwachsungen durch ihre mechanische Wirkung· Aus­
gangspunkt der Stauungserscheinungen. Es ist bekannt, daB die Gegend des 
rechten Vorhofs und die untere Flache des Herzens vorzugsweise von Herz­
beutelverwachsungen ergriffen werden. Nun, an der unteren Flache des rechten 
Vorhofs geht die untere Hohlvene ab, um unmittelbar darauf durch den Herz­
beutel und das Zwerchfell in die Bauchhohle einzutreten. Auf diesem Wege kann 
die Hohlvene durch den schrumpfenden Herzbeutel selbst, durch auBere Ver­
wachsungsspangen oder die Kontraktion des rechten Zwerchfellschenkels geknickt 
oder zusammengepreBt werden. Klinische (IMERWOL) und experimentelle (REHN) 
Erfahrungen lehren, daB die Hohlvene hier tatsachlich hin und wieder durch 
Verwachsungen verengert wird. Aber die Regel ist das nicht; so fand ORTNER 
in fiinf einschlagigen Fallen keine Verengerung der Hohlvene und auch nicht der 
Lebervenen, obwohl besonders danach gefahndet wurde. Wir nehmen deshalb 
mit WENCKEBACH an, daB die Stauung im Gebiet der unteren Hohlvene, im 
besonderen die zuerst und hauptsachlich auftretende Leberstauung auf die mit 
der Herzbeutelverwachsung zusammenhangende Storung der Zwerchfelltatigkeit 
zuriickzufiihren ist. ,;Die weite diinnwandige Vena cava inferior steigt hinter der 
Leber tatsachlich in einer Rinne von Lebersubstanz auf ... Hinter der auf­
steigenden Vena cava inferior befindet sich das kraftige Crus dextrum des Zwerch­
fells, welches von der Wirbelsaule entspringend emporsteigt und beim Ubergang 
in die Aponeurosis die Vena cava umgreift ... Man kann sich vorstellen, daB bei 
der nach unten und yom gerichteten Bewegung des Zwerchfells die Vena cava 
zwischen Crus und Leber gedriickt wird und ihrer Entleerung zum Herzen hin 
durch diesen pruck in die Hand gewirkt wird" (WENCKEBACH). Wird die Zwerch­
fellkuppe durch Herzbeutelverwachsungen festgehalten, so straffen sich die von 
der Wirbelsaule zu ihr ziehenden Muskelbander des rechten Zwerchfellschenkels 
bei der Einatmung und verengem die von ihnen umschlossene Durchtrittsstelle 
der unteren Hohlvene. Gleichzeitig wird durch die Kontraktion der Zwerchfell­
muskeln, die der unteren Hohlvene hinten anliegen, dies GefaB zusammen- und 
ein mehr oder weniger groBer Teil seines Inhalts in die Lebervenen gepreBt. 
Gesteigert wird die Wirkung noch dadurch, daB das ZwerchfeU nicht wie sonst 
bei der Einatmung die Leber umgreifen und ausdriicken kann. DaB diese Er­
klarungWENcKEBAcHs dasRichtige trifft, beweist der giinstige Erfolg der Cardio­
lyse. Sobald durch Entfemung der vor dem Herzen liegenden Rippen dem Herzen 
und Zwerchfell eine gewisse Beweglichkeit zuriickgegeben ist, schwiUt die Leber 
rasch ab (WENCKEBACH). In vorgeschrittenen Fallen beschrankt sich die Stauung 
natiirlich nicht auf die Leber, sondem ergreift auch die Gebiete der peripherischen 
Venen und der Pfortader: Anasarka, Ascites, Magendarmkatarrh, MilzvergroBe­
rung, Hamorrhoiden USW.(ELIAS und FELLER). 

Gekreuzte8 Pro/il bei der Atmung. Bei der regelrechten Atmung hebt und er-
Edens, Herzkrankheiten. 37a 
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weitert sich der Brustkorb, wahrend das Zwerchfell unter entsprechender Vor­
wOlbung der Bauchwand nach unten tritt. SIBSON hat nun bei Herzbeutelver­
wachsungen beobachtet, daB das Brustbein mit seiner Umgebung und im geringe­
ren Grade auch die vordere Bauchwand bei der Einatmung zuriickbleiben oder 
sogar eingezogen werden. Da der obere Brustkorb mit dem Brustbein in regel­
rechter, wenn auch verminderter Weise vorwarts treten, so kreuzt sich das in­
spiratorische Profil der vorderen Leibwand mit dem exspiratorischen in der Hohe 
des unteren Brustbeines. Er giebt dafiir folgende Erklarung. Bei straffen Ver­
wachsungen des Herzbeutels mit der vorderen Brustwand und dem Zwerchfell 
muB dieses, wenn es bei der Einatmung abwarts steigt, das Brustbein in der Ge­
gend der Verwachsungen, also im unteren Teil einziehen; infolge der ungeniigenden 
Senkung des Zwerchfells tritt gleichzeitig die Bauchwand nicht wie sonst nach 
vorn. Unabhangig von SIBSON hat in neuerer Zeit WENCKEBACH diese Frage ein-
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gehend untersucht. Besser 
als W orte belehren uns seine 
genau nach Photographien 
hergestellten Profilzeich­
nungen iiber die Verhaltnisse 
(Abb.214). Man sieht da an 
der ersten Zeichnung folgen­
des: ,,1. Der ganze Brustkorb 
wird gehoben, die Schultern 
mit den Armen werden in die 
Hohe gezogen. 2. Die untere 
Partie des Sternums wird 
etwas eingezogen und gar 
nicht nach vorn gebracht. 
3. Der Bauch wird nicht vor­
gewolbt, sondern eher etwas 
flacher. " Ahnliche Erschei­
nungensind beiausgedehnten 
Pleuraverwachsungen mog­

Abb.214. Gekreuztes Profil der vorderen Brustwand bel der Atmung lich, sie werden aberaus dem 
infolge Herzbeutelverwachsung. (Nach WENCKEBACH.) 

iibrigen Befund leicht nach-
zuweisen oder auszuschlieBen sein. Bestehen neben den vorderen auBeren noch 
hintere auBere Verwachsungen, so diirfte die Einziehung besonders. deutlich aus­
fallen. Vordere Verwachsungen ohne straffe Verbindung mit der Zwerchfellkuppe 
brauchen wohl keine deutlichen Einziehungen der Brust- und Bauchwand hervor­
zurufen; man wirddabei den Abstand zwischenHerz und Wirbelsaule imRontgen­
bilde vergroBert finden und von der Speiserohre aus den PuIs des linken Vorhofs, 
wenn iiberhaupt, dann klein oder nur mit Hilfe eines zweiten Ballons erhalten 
(EDENS und v. FORSTER). 

Die Atemnot bei Herzbeutelverwachsungen wird zum Teil durch die geschilderte 
Behinderung der Herzarbeit, zum Teil durch die Hemmung der Brustkorb- und 
Zwerchfelltatigkeit erklart. Nur ein Punkt, der bisher nicht besonders erwahnt 
worden ist, sei noch kurz besprochen. Bewegt sich die Zwerchfellkuppe bei der 
Atmung nicht, so fallt auch die respiratorische Hebung und Senkung des auf der 
Kuppe ruhenden Herzens weg. Diese Hebung und Senkung wirkt aber wie eine 
Druck- oder Saugpumpe auf die dem Herzen anliegenden Lungenteile, d. h. die 
zentralen Lungenbezirke, die durch die Brustkorb- und Zwerchfellbewegung un­
mittelbar nicht geniigend geliiftet werden konnen. Es sei daran erinnert, daB · wir 
schon MORGAGNI auf diesem Gedankengang begegnet sind. Wiederum ist es aber 
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WENCKEBACHS Verdienst, auf Grund eigener Beobachtungen die betreffenden 
Verhaltnisse neu erkannt und in ihrer Bedeutung gewiirdigt zu haben. Er sah 
auch, daB sich wahrend der Cardiolyse als erstes Zeichen des Erfolges die Dyspnoe 
besserte und erblickt darin einen Beweis fiir den unmittelbaren Schaden, den die 
Atmung durch Herzbeutelverwachsungen erleiden kann. 

Zur Diagnose der Herzbeutelverwachsungen ist hier, nachdem alle seine Zeichen 
besprochen worden sind, hochstens noch das eine zu sagen: Man muB daran denken. 

Die Behandlung der Herzbeutelverwachsungen war bis vor kurzem eine trostlose 
Aufgabe. Das wurde anders, alsBRAuER 1902 empfahl, die Rippen vor dem Herzen 
zu entfernen und dadurch dem Organ wenigstens einen Teil seiner Beweglichkeit 
wieder zu geben. Die Cardiolyse ist dann bis jetzt in etwa 40 Fallen von auBeren 
Herzbeutelverwachsungen ausgefiihrt worden, und zwar durchweg mit ausgezeich­
netem Erfolg. Sie ist stets zu versuchen, wenndas Herz infolge innerer und 
auBerer Herzbeutelverwachsungen mit der Umgebung, insbesondere der Wirbel­
saule und vorderer Brustwand, seine Systole nur unvollkommen ausfiihren kann 
und die dadurch entstehende Kreislaufschwache auf die iiblichen Mittel und Be­
handlungsverfahren der inneren Medizin nicht reagiert. Auch wenn bei Ver­
lagerungen des Herzens durch Pleuraschwarten der Verdacht begriindet ist, daB 
begleitende schwere Kreislaufstorungen auf Knickungen der groBen GefaBe, zu­
mal der Hohlvene oder einer Behinderung der Systole beruhen, wird man an eine 
der Lage des Falles entsprechende Rippenresektion denkendiirfen (VON DEN VEL­
DEN). Wenn das Herz durch innere Verwachsungen umklammert und dadurch 
vorwiegend in seiner Diastole gehemmt ist, bietet die Cardiolyse keine Aussicht 
auf Erfolg. Fiir solche Falle haben WEILL, DELORME und BECK empfohlen, die 
Verwachsungen zu IOsen, ohne jedoch diesen Vorschlag selbst auszufiihren. Erst 
REHN hat den Versuch gewagt: "In allen Fallen war der primare Erfolg der 
Operation ein geradezu verbliiffender." Bei zwei Kranken mit schwerer Tuber­
kulose des Herzbeutels war die Besserung allerdings nicht von Dauer, zwei andere 
Kranke verloren ihre schweren Stauungserscheinungen, starben aber leider beide 
ein Jahr spater an einer akuten Krankheit. In zwei von SCHMIED EN operierten 
Fallen VOLHARDS wurde ein dauernder voller Erfolg erzielt. Inzwischen sind die 
Erfahrungen gewachsen und berechtigen zu weiteren Versuchen (GULEKE, KOEN­
NECKE). Nach Freilegung des Herzens wird ein mehr oder weniger groBer Tell 
desselben wie eine Orange abgehautet (SCHMIEDEN), die abgelste Schwarte re­
seziert und, wenn es der Zustand des Kranken erlaubt, durch einen Fettlappen 
ersetzt (REHN, KLosE, SCHMIEDEN). Steht ein Ascites im Vordergrund der Er­
scheinungen, so wird man die von TALMA empfohlene Operation - Einnahen des 
Netzes in die Bauchwand - versuchen diirfen. 

BlutergUsse in den Herzbeutel, Verletzungen des Herzbeutels sind Nebenerschei­
nungen von Erkrankungen oder Verletzungen des Herzens oder der Wurzeln seiner 
groBen GefaBe und dort abgehandelt. Die Pericarditis epistenocardiaca ist beim 
Herzaneurysma besprochen worden und wird uns bei der Angina pectoris noch 
einmal beschaftigen. 

Geschwiilste des Herzbeutels. 
Von primaren Geschwiilsten sind Fibrolipome, Sarkome, Carcinome, Angiome 

beschrieben. Sie sind sehr selten. Haufiger ist es, daB Geschwiilste von der Nach­
barschaft auf den Herzbeutel iibergreifen oder daB sich Metastasen bosartiger Ge­
schwiilste anderen Ursprungs in ihm ansiedeln. Die klinischen Erscheinungen 
sind die der Entziindung oder des Ergusses. 

37* 
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Die Krankheiten del' Arterien. 

Von den Entwicklungsfehlern der Arterien 
sind die an MiBbildungen des Herzens gebundenen schon besprochen worden. 
Regelwidrigkeiten im herzferneren Verlauf sind nicht selten, aber ohne besondere 
praktische Bedeutung, da sie gewohnlich keine Beschwerden machen. Erwahnt 
sei hier der rechte Aortenbogen, wie er einem als seltener Befund einmal im Ront­
genbild begegnen kann. Auch ein doppelter Aortenbogen kommt vor. Die A. sub­
clavia dextra kann stromabwarts von der A. subclavia· sin. aus der Aorta ent­
springen und hinter Luftrohre und Speiserohre zur rechten Achsel ziehen (Ep­
PINGER). SCHROTTER sah die A. anonyma unmittelbar neben der linken Carotis 
von dem Aortenbogen abgehen; ihr PuIs war im Jugulum deutlich fiihlbar und 
lieB an eine Erweiterung der Aorta denken. Ferner sind Abgang der A. subclavia 
aus der A. pulmonaris oder Aorta descendens, Ursprung der linken Kranzarterie 
aus der A. pulmonaris und noch manche andere Abweichungen von der Regel be­
schrieben worden (HENLE, HERXHEIMER, CORNING). Sie sind dadurch zu erklaren, 
daB die Umbildung der urspriinglichen in die endgiiltigen GefaBanlagen zu einem 
bestimmten Zeitpunkt irgendwie gestOrt wurde. CORNING erlautert das in seinem 
Lehrbuch an mehreren Beispielen sehr anschaulich. Auch die bekannten Regel­
widrigkeiten im Verlauf der A. radialis werden dort erklart; sie hangen damit zu­
sammen, daB die A. brachialis und ihre Fortsetzung urspriinglich als GefaBnetze 
angelegt sind. "Das einfache Arterienrohr, so wie es beim Erwachsenen zu finden 
ist, ist yom morphologischen Gesichtspunkte aus weder ein primarer noch ein 
sekundarer Ast eines Baumes, sondern ein starker entwickelter Teil eines von An­
fang netzformig zusammenhangendem Kanalsystems. Es ist der HauptfluB, der 
aus einer Deltabildung hervorgegangen ist" (E. MULLER). Wichtiger als diese 
Anomalien des Verlaufes ist fUr uns die 

Enge der Arterien im grof3en Kreislauf. Die Gestalt der BlutgefaBe ist zum Teil 
durch Vererbung, zum Teil durch funktionelle Anpassung bestimmt, und zwar 
"paBt sich die BlutgefaBwandung in ihrer Lange normalerweise an die Lange der 
Unterlage der verbundenen Teile, in ihrer mittleren, d. h. morphologischen Wan­
dungsdicke an die mittlere Hohe der Blutspannung, in dem Umfang der Wandung 
(also in der Weite ihrer Lichtung) an die mittlere durchstromende Blutmenge an" 
(Roux). Finden wir bei einem Menschen eine enge diinnwandige Aorta, so kann 
also dieser Befund unmittelbar auf einer Minderwertigkeit der vererbten GefaB­
anlage beruhen oder auf einem im Verhaltnis zum Wachstum der Aorta iiber­
schieBenden Langenwachstum der Wirbelsaule oder auf einer abnorm geringen 
FVllung und Spannung der Aorta infolge ungeniigender Herzkraft und Blutmenge 
oder schlieBlich auf dem Zusammenwirken verschiedener der angegebenen Ur­
sachen. Nehmen wir hinzu, daB auf die Entwicklung der GefaBedes Herzens, 
Skelettes und Blutes auBerdem die Organe mit innerer Sekretion und die mannig­
fachsten auBeren Lebensbedingungen einen wichtigen EinfluB haben, so ergiebt 
sich eine uniibersehbare Fiille von Moglichkeiten. Es ware falsch, diese oder jene 
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Moglichkeit herauszugreifen und die Enge der Aorta darauf zuruckzufuhren. Auf 
Grund klinischer Beobachtungen und bestatigender Ergebnisse der Leichenoffnung 
und einzelner FaIle hat man die Aorta zu verschiedenen Konstitutionanomalien 
in Beziehung gebracht. Chlorose (VIRCHOW), Kleinheit des Herzens (BAUER), der 
Geschlechtsorgane (VIRCHOW, ELIAS), Nebennieren (WIESEL)' Habitus degenera­
tivus (BAUER, BARTELS), Status thymolymphaticus (v. NEUSSER, HART, BAUER, 
PALTAUF), Engbrustigkeit (F. KRAUS). 

Die Frage ist durch sorgfaltige Messungen an einem groBeren Sektionsmaterial 
bis jetzt nur von L. KAUFMANN nachgepruft worden. 

Hier das Ergebnis: 
,,1. An der Leiche gefundene Enge der Aorta kommt vor 
a) bei Individuen, die vorher gesund waren und so kraftig, daB sie den Stra­

pazen eines Feldzuges ohne wei teres gewachsen ,varen, bis sie einer mehr oder 
weniger schweren akut verlaufenden Verletzung oder einer chronis chen durch sie 
hervorgerufenen Infektion erlagen. 

b) bei Fallen von Phthise, 
c) bei den verschiedensten Krankheiten. 
2. Eine GesetzmaBigkeit im Verhalten des Herzens dabei giebt es aber nicht. 

In keinem FaIle ist eine durch sie hervorgerufene Hypertrophie bewiesen. 
3. Hypoplasie der Genitalien - gem essen allerdings nur am Hodengewicht­

kommt dabei vor, ist abel' durchaus nicht die Regel. 
4. Das Verhalten der Nebennieren schwankt in den weitesten Grenzen. 
5. Hypoplastische Konstitution ist nur in cinem ganz geringen Prozentsatz 

festgestellt worden. 
6. Beim sog. Status thymicolymphatic us kommen weit mehr normale als enge 

Aorten vor. . 
7. Aorta angusta kommt in allen untersuchten Altersklassen vor. 
8. Abnorm weite Aorten sind nicht viel seltener als abnorm enge." 
Ein bestimmender EinfluB der KorpergroBe auf den Aortenumfang wurde 

nicht gefunden. Ein gesetzmaBiger Zusammenhang der Aorta mit anderen Feh­
lern der Korperverfassung besteht hiernach nicht. 

Die in den einschlagigen Arbeiten zu findenden Widerspriiche uber das Vor­
kommen und die Haufigkeit der engen Aorta durften zum Teil auf einer ver­
schiedenen Bewertung del' MaBe beruhen. Es mogen deshalb die von KAUFMANN 
fur Manner gefundenen Grenzwerte del' Norm und die daraus abgeleiteten Mittel­
werte hier wiedergegegeben werden. 

Tabelle 27. Untere und obere Grenzwerte del' Norm und 
Mi ttel werte des Aort en umfangs. (KachLUIsEKAUFMANN.) 

Alter 
I 

Wurzel del' Aorta Brustaorta Bauchaorta 

18-19 Jahre 52,9 56,7 ' 36,7 40,5 28,0 31,2 60,5 44,3 34,4 

20-24 53,6 
57,4 38,3 4:2,1 29,3 32,5 61,2 45,9 35,7 

25-29 57,2 61,0 40,4 44,2 30,5 33,7 64,8 48,0 36,9 

30-34 59,6 
63,4 42,2 46,0 32,0 35,2 

" 67,2 49,8 38,4 

35-39 62,3 66,3 44,7 48,5 33,1 36,3 70,1· 52,3 39,5 

40-44 63,6 
67,4 45,8 49,6 34,4 

37,6 71,2 53,4 I 40,8 
45-50 66,2 70,0 46,6 50,4 35,6 38,8 73,8 54,2 I 42,0 

Edens. Herzkrankheiten. 37b 
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Bei diesen Zahlen ist zu berucksichtigen, daB sich jugendliche GefaBe, wenn 
sie von ihrer Umgebung gelOst werden, starker zusammenziehen als altere 1 

(HILLER, Su'rER). Wenn nach BAUER auf dem Leichentisch eine enge Aorta vor­
wiegend bei 20-30jahrigen Leuten gefunden wird, so mag das doch wohl zum Teil 
mit der starkeren Kontraktion zusammenhangen und braucht nicht nur darauf 
zu beruhen, daB sich in diesen Jahren die Folgen des Leidens hauptsachlich 
geltend machen, d. h. zum fruhzeitigen Tode fuhren. In ausgesprochenen Fallen 
von enger Aorta pflegt die Wand des GefaBes dunner zu sein, als der Regel ent­
sprechen wurde. Nach v. HANSEMANN konnen aIle Schichten der Wand oder nur 
die Intima schwacher ausgebildet sein; nicht selten findet man als Zeichen der 
verminderten Widerstandsfahigkeit dellenformige Ausbuchtungen der hinteren 
Wand. Auch die Aortenklappen sind oft dunn, durchscheinend und gefenstert. 
1m allgemeinen wird angenommen, daB die dunne Wand enger Aorten nachgiebiger 
ist; nur STRASBURGER findet sie weniger dehnbar, ein Widerspruch, der noch auf­
zuklaren ist. 

1st es schon nicht immer leicht zu entscheiden, ob eine Aorta noch als regel­
recht oder schon als eng bezeichnet werden solI, so gilt das noch mehr von den 
kleineren Arterien. Freilich, eine ungewohnliche Enge einzelner .Aste, z. B. der 
Milz- oder Nebennierenarterie (v. HANSEMANN) laBt sich ohne Schwierigkeit fest­
stellen, aber eine allgemeine Enge des Arteriensystems durfte zahlenmaBig kaum 
je sicher nachzuweisen sein. So ist es nicht zu verwundern, daB wir in Verlegenheit 
kommen, wenn wir nun 

das Krankheitsbild der arteriellen Enge im grof3en Kreislauf schildern sollen. 
BAUER giebt folgende Kennzeichen an fur die mit Herzschwache verbundenen FaIle. 
Meist juge,ndliche, blasse, schmachtige Leute, oft mit Zeichen mangelhafter Ent­
wicklung (kleine Geschlechtsorgane, durftige Behaarung, offene Bruchpforten 
usw.), Neigung zu Kurzatmigkeit, Herzklopfen, Schwachezustanden, Ohnmachten, 
PuIs beschleunigt, die Radialarterie oft auffallend eng und rigid, "hart wie 
Stricke", kuhle, cyanotische Hande und FuBe, haufig Tropfenherz, Vorspringen 
des Pulmonalbogens, accidentelles systolisches Gerausch, zweiter Pulmonalton 
verstarkt, schmaler Aortenbogen, labile Herztatigkeit. Bei kraftigen Leuten mit 
ungenugend entwickeltem GefiiBsystem besteht die Gefahr, daB die Aorta oder 
ein anderes GefaB wahrend groBerer Kraftleistungen reiBt (BRUBERGER, VIRCROW, 
HEINEMANN). Auch Aneurysmen kommen vor, ferner N eigung zu Purpura hamor­
rhagica, Herzthromben. Die Widerstandskraft gegenuber Inkktionskrankheiten, 
insbesondere Tuberkulose, soIl herabgesetzt sein. Nach BRUGSCR neigen enge 
Aorten zu zentraler Sklerose. 

Das ist, wie man sieht, ein recht buntes und nichts weniger als einheitliches 
Bild. Nehmen wir die erste Gruppe, filr die allein kennzeichnende klinische Merk­
male aufgestellt werden, unter die Lupe, so muB es zunachst als bedenklich be­
zeichnet werden, daB die Merkmale nicht fur die Enge des groBen arteriellen Kreis­
laufes an sich, sondern fur eine Enge mit ungenugender Herztatigkeit gelten sollen. 
Ferner sieht man auf den erst en Blick, daB manche Merkmale ins Gebiet der all­
gemeinen Asthenie oder der Innervationsstorungen von Herz und GefaBen fallen. 
Da feststeht, daB eine Enge des Aortensystems vorkommt bei Menschen, die im 
ubrigen normal entwickelt und gesund sind, so ist von diesen reinen Formen aus­
zugehen, wenn man ein Krankheitsbild des Leidens entwerfen will. Und was man 
da sagen kann, ist herzlich wenig. NachKAuFMANN hat in einer Reihe von Fallen 
eine enge Aorta nicht gehindert, daB die Betreffenden den Anstrengungen des 
Krieges an der Front gewachsen waren, bis eine Kugel sie abrief. Einige Be-

1 Von RITOOK bestritten. 
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obachtungen scheinen dafUr zu sprechen, daB bei groBeren Kraftleistungen die 
sog. engen GefaBe leichter reiBen. Das Herz kann klein, regelrecht oder vergroBert 
sein; wir mlissen daraus schlieBen, daB in der Regel die Wirkung der GefaBenge 
auf die Herzarbeit gering ist, zu gering, urn gesetzmaBige Veranderungen des 
Herzens herbeizuflihren. Eine besondere Neigung der engen Aorta zur Sklerose 
konnte von KAUFMANN nicht festgestellt werden. 

Die Diagnose einer Enge der Arterien im grofJen Kreislau/ ist, wie wir gehort 
haben, sogar an der Leiche nicht immer sic her zu stellen. Am Lebenden ist sie 
natlirlich noch unsicherer. Die Weite peripherischer Arterien laBt sich weder durch 
dasGefUhl, noch durchApparate zuverlassig bestimmen. Sie hangt zu sehr davon 
ab, wie unter dem wechselnden EinfluB del' verwickelten kreislaufregelnden Krafte 
Flillung und Kontraktionszustand des GefaBes an der untersuchten Stelle sind. 
Die Aorta als GefaB von elastischem Typus unterliegt freilich solchen Schwan. 
kungen nicht, bereitet aber durch ihre Lage der Messung Schwierigkeiten. Die ge· 
wohnliche Durchleuchtung von hinten nach vorn sagt liber die Breite der Aorta 
- abgesehen von der Verzeichnung, die aIle Teile bei dem liblichen Rohrenabstand 
erfahren - deshalb nichts Zuverlassiges aus, weil del' Winkel, den die durch den 
Aortenbogen gelegte Ebene mit del' Ebene des Schirmes bildet, von Fall zu Fall 
wechselt. Durchleuchtet man abel' im ersten schragen Durchmesser und gelingt 
es dabei, den Schatten der aufsteigenden mit dem del' absteigenden Aorta zur 
Deckung zu bringen und von dem Schatten der anliegenden Teile (A. pulmonalis, 
linker Vorhof) abzugrenzen, so kann orthodiagraphisch der Durchmesser del' auf~ 
steigenden Aorta bestimmt werden (siehe Abb. 60). Er betragt nach VAQUEZ und 
BORDET im Stehen bei Mannern von 16-20 Jahren 1,5-2 cm, 20-30 Jahren 
2 cm, 30-40 Jahren 2-2,5 cm, 40-50 Jahren 2,5-2,8 cm, 50-60 Jahren 2,5 
bis 3,0 cm, liber 60 Jahre 3 cm. LIPPMANN und QUIRING geben auf Grund von 
Fernaufnahmen 2,5-3,8, im Mittel 3 cm an. FaIle von enger Aorta, die auf diese 
Weise erkannt und durch die Leichenoffnung bestatigt waren, liegen bis jetzt 
nicht VOl'. 

KAUFMANN hat fast ebenso haufig wie die Enge eine ungewohnliche Weite der 
Aorta gefunden. Irgendwelche damit verbundenen Storungen sind nicht bekannt. 
BRUGSeR nimmt theoretisch an, daB Weite der Aorta eine Sklerose der peripheri. 
schen GefaBe beglinstige. 

Die Enge der Lungenschlagader ist bei der Pulmonalstenose besprochen worden. 
Ungewohnliche Weite der Lungenschlagader. Die beiden Lungenarterien des 

Fetus hat WIENER auf Veranlassung von Roux gemessen und so weit gefunden, 
"wie die Arterien an vier· bis sechsmal so schweren Organen desselben Embryos. 
Das bedeutet wohl, daB diese GefaBe schon im voraus auf den spateren Gebrauch 
hin wachsen". Es ist nun bemerkenswert, daB diese selbstandig vererbte, also 
nicht durch funktionelle Anpassung maBgebend bestimmte Ausbildung der 
Lungenarterien in manchen :Fallen liber das Ziel hinauszuschieBen scheint. Wir 
haben auf S. 373 eine Tabelle nach BENEKE gebracht, aus der hervorgeht, daB 
die A. pulmonalis am Ende des ersten Lebensjahres deutlich weiter als die Aorta 
ist; wahrend der Entwicklungsjahre ist der Unterschied schon viel geringer und 
nach dem AbschluB der Entwicklung ausgeglichen. Man findet nun gar nicht 
selten bei jungen, aber vollentwickelten Menschen im Rontgenbilde dem Stamm 
der A. pulmonalis entsprechend eine ungewohnlich starke Vorwolbung des mitt· 
leren linken Herzbogens, und zwar ohne daB Zeichen eines Klappenfehlers be· 
stehen. Obwohl bis jetzt liber solche Fane keine Sektionsergebnisse bekannt 
sind, darf man doch wohl annehmen, daB hier weite Lungenschlagadern vorliegen. 
Der Aortenschatten kann dabei schmal sein, braucht es abel' nicht. Ein anschau. 
liches Bild dieser Verhaltnisse giebt die umstehende Rontgenaufnahme von einem 
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20jahrigen Madchen (Abb. 215). Fane, in denen die Lungenschlagader nicht ab­
solut, sondern lediglich im Verhaltnis zur Aorta zu weit ist, diirften mit BAUER 
und HELM als eine "Persistenz jugendlicher Verhaltnisse" aufzufassen sein; auch 

BRUGSeR vertritt diese An­
sicht, indem er "die relative 
Prominenz der Pulmonalis 
als Stigma eines kindlichen 
Herzens" bezeichnet: Au13er­
dem ist an die friiher be­
sprochene ungleichma13ige 
Teilung des Bulbus arteriosus 
zu denken. Mehr la13t sich 
zur Zeit iiber diese Frage 
nicht sagen. Sektionen ein­
schlagiger Fane miissen wei­
tere Klarung bringen. 

Die Arteriosklerose 
ist eine alte Krankheit. RUF­
FER 1 hat die Arterien von Mu­
mien aus den Jahren 1850 bis 
500 vor Christi Geburt unter­
sucht und dieselben Verande­
rungen gefunden, wie wir sie 
heute noch sehen. Fiir die Frage, 
wie dieses I,eiden wohl entstehen 
mag, ist diese Tatsache nicht 
ohne Interesse: }'abak gab es 
bei den alten Agyptern noch 
nicht, Alkohol dlirfte eine ge­
wisse Rolle gespielt haben 2, 

Fleisch gehorte zu den Luxus­
gerichten, da es sich aber um 

Abb.215. Jugendlichcs Herz. Mumien von Priestern handelte, 
laBt sich libel' dies en Punkt 

nichts Sicheres sagen, andererseits konnen in diesem Faile besonders gr?,Be korperliche An­
strengungen wohl ausgeschlossen werden; iiber Syphilis im alten Agypten ist nichts 
bekannt. 

Gehen wir in spatere Zeiten, wo in groBerem Umfange Leichenoffnungen gemacht 
wurden, so findet man haufig bemerkt, daB die Aorta und andere groEe GefaBe verhartet, 
verknochert und ihre Oberfliiche entziindet oder zerfressen gewesen seien. Man braucht nul' 
einen Blick in MORGAGNIS bekanntes Werk zu tun, um sich davon zu iiberzeugen. Auch 
liber die Entstehung des Leidens hat man sich damals wie heute noch den Kopf zerbrochen 
und Theorien aufgesteUt, die in ihren Grundziigen mit den neuesten wissenschaftlichen An­
sichten so schon iibereinstimmen, wie man es billigerweise nur wiinschen kann. Horen wir 
z. B. was LANCISI sagt: Man muE eine wahre und eine falsche Erweiterung der Arterien 
unterscheiden. Die falsche beruht darauf, daB die Menge oder der Druck des Blutes das ge­
wohnliche Fassungs- oder IViderstandsvcrmogen del' Arterien iiberschreiten. Die GefaBe 
werden da.durch enerviert. erweitert, ihre }<'asern zerrissen, gewissermaBen als Folge der 
vermehrten Blutmenge und des Druckes del' Blutwelle. vVenn auch die falschen Erweite­
rungen haufig eine S~hicht der Arterienwand so gedehnt zeigen, daB sie in ihrem Zusam­
menhang erschiittert ist, pflegt cs doch nicht zur ZerreiBung zu kommen. vVerden die 
Fasern, die die Arterien umspinnen, nicht nur gedehnt, sondern zerrissen, so spricht man 
von einer wahren Erweiterung, einem wahren Aneurysma3 . 

1 J. of Path. 1911, April. 
2 RUFFER bnd aher bei 800 Sektionen mohammedaniseher Pilger, die nie Alkohol ge­

nos sen hatten, ehenso hanfig Arteriosklerose wie sonst. 
3 "Secundum divisionem superius Propositione IV traditam post legitima sequuntur 

illigitima Aneurysmata, quae pendent ab aueta mole vel impetu sanguinis supra capacita-
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Unter den wahren Aneurysmen sind die auf Syphilis beruhenden von den anderen zu 
trennenl • Die Entstehung der nicht syphilitischen hat' man sich in folgender Weise vorzu­
stellen. Durch krankhafte, im Leib oder Uterus stagnierende Fermente bilden sich zer­
setzende feine Substanzen, die dort, wo sie sich im K6rper festset,zen, krankhafte Verande­
rungen erzeugen, zumal in dem Herzen und den Arterien. Herz und Arterien sind namlich 
dauernd, Tag und Nacht, tatig; ihre verbrauchten Teile miissen deshalb ununterbrochen 
ersetzt werden. Das besorgen die durch die Gewebe und GefaBe2 der Arterien und Nerven 
str6menden Safte. 

Mischen sich diesen durch die Tatigkeit der GefaBe oder einen kleinen Fehler in deren 
Struktur die erwahnten scharfen Substanzen bei, so kann es leicht zu einer Erosion und in­
folge ZerreiBung des festen Gewebes zu einem Aneurysma kommen3• 

Auch die Ursachen der Aderverkalkung begiinstigen Aneurysmen und Erweiterung der 
GefaBe. Es handelt sich dabei urn eine Ernahrungsstorung, einen Mangel an alkalischen 
Saften, der die Gewebe gleichzeitig verhartet und zerst6rt4. 

P16tzliche groBe Anstrengungen, Zusammenpressen und Kriimmen der Glieder oder 
angeborene krankhafte Schwache der Arterien k6nnen auch bei mittlerer Blutfiille viel zur 
Erwetterung der GefaBe beitragen und nicht selten ein Aneurysma erzeugen 5. 

Uberblicken wir diese Angaben, so k6nnen die in der Zeit -- LANCISI lebte 1654 bis 
1720 - begriindeten Unvollkommenheiten nicht verborgen bleiben. Das Wort Arterio­
sklerose kommt bei LANCISI noch nicht vor, es wurde erst 100 Jahre spater von LOBSTEIN 
gepragt; auch ist es einseitig, wenn LANCISI sein Augenmerk nur richtet auf die Erweite­
rung und die, wie wir heute wissen, seltenen Aneurysmen bei Arteriosklerose, dagegen die 

tern et resistentiam ordinariam ipsarum Arteriarum ita ut enervatio, dilatatio ac discissio 
villorum ac fibrarum posterior ommino sit, ac veluti effectus adauctae molis vel impetus 
projecti sanguinis. Hic tamen advertendum, spuria Anffilrysmata saepe exhibere signa 
dilatatae ad usquevillorumdiscussionem alicujus tunicae Arteriae, licet nondum diruptae; 
pulsant enim ac turgent quemadmodum vera. Unde spuria apellabimus Aneurysmata pul­
sationem extraordinariam alicujus Arteriae cum distractione supra consuetam orbitam 
tunicarum; ac spurium migrasse in legitimum dicemus, cum distractio transivit in discissio­
nem fibrarum Arterias complectentium." LANCISI: De motu cordis et aneurysmatibus 
prop. 35, caput 4. Neape11738. 

1 "Non una dumtaxat species occurrit, sed duo potissimum ex distinctis principiis sub­
nascuntur: nimirum una quae a crassiori eaque ex pleniori et subarido acri victus oriens 
cachexiam plerumque adjunctam habet: alia ex syphillide derivatur." 1. c. prop. 29. 

2 "Humor - sensim intra Arteriae vasa ac villos urgetur ac suprepit." 1. c. 
3 In corporibus enunciatis culpa pravorum fermentorum tum in hypochondris, tum in 

utero stagnantium ichores quidam mordacissimi pariter ac subtilissime colliguntur, qui 
juxta diversa nostri corporis loca, in quibus decumbunt ac subsistunt, diversa pariunt 
morborum discrimina, quae a Practicis sedulo labore suas ad classes rediguntur. Inter 
haec autem praecipuum certe locum tenent, quamquam obiter dumtaxat animadversa, 
Cordis atque Arteriarum vitia, quae modo sub forma motus inaequalitatis, modo palpitatio­
nis incipiunt ac tandem in Aneurysmata cordis aut insignis alicujus Arteriae manifestantur 
ac desinunt. Modum autem quo hujus modi Aneurysmata eveniunt, probabiliter censemus 
morbosam nutritionem alicujus sectionis Arteriae: cum enim nullae sint partes in Anima­
lium corporibus, quae diu noctuquecitra Animantis arbitrium perpetuo moveantur, praeter 
Cor et Arterias, ac proinde quia villi ac fibrae istorum organorum 0 b perpetuum distractionis 
et contractionis motum semper particulares aliquas nimium attritas percursi meatus 
emittant, necessum est, ut perenniter nova consimilium particularum appositione resarci­
antur; quod quidem praestant liquida per Arterias et Nervos intra praedictam villosam 
texturam confluentia. Quod si igitur eveniat, ut vel adu vel minimo structurae vitia par­
ticulae acres stygiae aquae similes nutrienti humori misceantur, tunc facili negotio post 
levem Arteriae convulsionem paulatim erosio succedet, nimirum scisso forinsecus valido 
fibroso illius rete incipiet dilatari." 1. c. prop. 30. 

4 "Secundum quae causa membranas ac tendines ossea duritie cogit, eandem ad Aneu­
rysmata inferenda conspirare. Etenim praedictae partes osseae evadunt inopia humoris 
alkici, quo delinitae atque emollitae fabricae laxae minus compactae ac flexiles in statu 
naturali conservantur; destitutae autem arescunt, rigidae ac durae fiunt. Ob eandem par­
tium temperatarum lenium atque oleacearum inopiam eodem tempore, quo solida obdures­
cunt, humores acriores fiunt; salium enim particulae in ipsis innatantes simul coeunt, 
coacervantur ac figuntur; quae quidem salia vasorum ac cordis fibras lacerant atque 
exedant, unde eorundem dilatatio atque Aneurysmata." 1. c. prop. 53. 

5 "Cum plenitudo mediocris juncta magnis extemporaneis conatibus vel membrorum 
compressionibus et curvaturis aut vitia insitae gracilitatis Arteriam multum faciat ad 
va sorum dilatationes et causa esse possit non infrequens Aneurysmatis ... " 1. c. prop. 41. 
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ihm schon bekannte Verfettung der Intima nicht berticksichtigt. Auf del' anderen Seite 
wird bereits unterschieden zwischen den auf Syphilis beruhenden und den davon unabhangi­
gen Erkrankungen, eine Erkenntnis, die spateI' verlol'en ging und erst in unserer Zeit dUI'ch 
HELLER und DOEHLE neu begrundet worden ist. Recht bemerkenswert ist auch, daB LAN­
CISI die Schadigung del' Arterien in den iiuBeren Wandschichtell auf dem Wege tiber die 
Ernahrullgsbahnen und Vasa vasorum1 beginncn laBt. Fur die Syphilis ist die wichtige 
Rolle del' Vasa vasorum von HELLER und DOEHLE bestatigt worden, wahrend KasTERs An­
nahme, daB auch die Arteriosklerose davon ausgehe, heuteilbgelehnt wird. 

Plethora, Blutdruck, Giftwirkung, Ernahrungsstorungen, korperliche Uber­
anstrengung, Minderwertigkeit del' GeIaBanlage, Vererbung, diese von LANCISI 
als Ursachen der GefaBerweiterungen angefiihrten Einfhisse genieBen heute noch 
dieselbe Wertschatzung und bilden die Grundlagen del' gegenwartigen, mechani­
schen, chemischen und hereditaren Theorien. Bevor wir naher hierauf eingehen, 
wollen wir 

das anatomische Bild del' Al'tel'iosklel'ose 

betrachten. Es ist recht bunt und deshalb nicht leicht zu schildern. Um die 
Ubersicht zu erleichtern, sollen zunachst zwei groBe Gruppen unterschieden 
werden: Die Arteriosklerose der ii berwiegend elastischen GeIaBe und die 
Arteriosklerose del' iiberwiegend muskularen GeIaBe. GefaBe, in denen die 
elastischen Teile vorwiegen, sind die groBen Herzschlagadern, Aorta und 
Pulmonalis und ihre groBten Zweige; GefaBe, in denen die Muskulatur den 
Hauptplatz einnimmt, die Arterien der Extremitaten. Del' verschiedene Bau ist 
schon bei Embryonen yom dritten Monat deutlich nachweisbar (A. ASCHOFF). In 
den elastischen GefaBen folgt auf das Endothel stellenweise nach einer diinnen 
Bindegewebslage die Elastica interna, darauf die breite, von zahlreichen zirkularen 
elastischen Fasern durchzogene Media und schlieBlich die rein bindegewebige Ad­
ventitia. In den muskuliiren GefaBen finden wir ebenfalls zunachst eine Endothel­
schicht und Elastica interna; daran schlieBt sich eine schmalere Media mit zahl­
reichen Muskel- und sparlichen zirkularen elastischen Fasern, und als Grenze der 
Media gegen die Adventitia eine Elastica externa; die jetzt folgende Adventitia 
zerfallt in zwei Schichten, von denen die innere zahlreiche longitudinale elastische 
Fasern fiihrt, die iiuBere wiederum rein bindegewebig ist (siehe die Abb. 216 und 
217). Nach der Geburt wird an den elastischen GeIaBen vor aHem die Intima 
weiter ausgebaut; sie zeigt nach vollstandiger Entwicklung folgende Schichten: 
Endothel, Bindegewebsschicht, Schicht zirkuliirer elastischer ]'asern, Schicht 
longitutinaler elastischer Fasern, Elastica interna (Abb. 218); in der Media nehmen 
vor allem die elastischen Fasern zu. An den muskularen GeIaBen bildet sich 
zwischen Endothel und Elastica interna nur eine.diinne Schicht zirkularer elasti­
scher ]'asern, ferner wird die Muskulatur der Media und die Schicht longitudinaler 
elastischer Fasern in del' inneren Adventitia verstiirkt. Es werden also die Teile 
der GefaBe ausgebaut, die nach unserer Auffassung dazu bestimmt sind, die 
mechanischen Leistungen der GefaBwand zu besorgen: aufsteigende Periode des 
Lebens der GefaBe (L. ASCHOFF). Wenn diese Gewebe mit zunehmendem Alter 
die Kraft verlieren zu wachsen und die geforderte Arbeit zu leisten, so springt das 
Bindegewebe als Nothelfer ein: Schwund und Dehnung der elastischen und musku­
laren Teile, Ersatz durch das starrere Bindegewebe (absteigende Periode). Am 
deutlichsten ist das in den elastischen GefaBen ausgesprochen; die unter dem 
Endothelliegende Bindegewebsschicht verbreitert sich, indem sie sich einerseits 
in das Lumen vorbuckelt, andererseits die elastischen Schichten der Intima durch­
setzt. 1m iibrigen verdickt sich abel' auch das Bindegewebe allgemein. So werden 
die Arterien dickwandiger, starrer, weniger dehnbar und infolge des Sinkens ihrer 

1 Sie werden von LANCISI in Propositio VI geschildert: "Intra filia (scil. primae mem­
branae arteriorum) implicantur exillima vascula tum saguinea tum nervea." 
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contractilen Krafte weiter (senile Ektasie). Es ist das unentrinnbare Schicksal 
der Schlagadern jedes Korpers, der das entsprechende Alter erreicht. Solange 
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Abb.216. Querschuitt der Aorta cines Embryos 
aus der Mitte des embryonal en Lebens. In der 
Media zahlreiche elastische Membranen, un­
regelmiillige Muskelkerne. In der Adventitia 

keinerlei elastisehe Elemente. 

Abb. 217. Quersrhnitt der Brachialis cines Embryos aus 
der Mitte des embryonal en Lebens. In der Media sparliche 
elastisehe Fasern , langgestreekte Muskelkerne, dentliche 
Elastica externa, In der Adventitia zwei Schichten " und I~' 

CNaeh ALBERT ASCHOFF.) 
in der inneren quergetroffene elastische Langsfasern. 

(Nach ALBERT ASCHOFF.) 

diese naturlichen Alterserscheinungen nicht fruher oder starker auftreten als 
der Regel entspricht, sind sie nicht als krankhaft, nicht als Aderverhartung 
oder Arteriosklerose im Sinne einer Krankheit aufzufassen. 

Nun werden die. geschilderten Erschei­
nungen wohl nie so rein gefunden, wie es 
hier dargestellt ist, sondern der Umbau und 
die Dehnung der GefaBwand und die da­
mit verbundene Lockerung der Grundsub­
stanz andern die Stromung und auch wohl 
die Zusammensetzung der in der Gefa13wand 
kreisenden Safte. Dadurch kommt es zu 
Ablagerungen von Fett, Kalk, Hyalin, die 
oft schon mit dem bloBen.Auge, jedenfalls 
aber mikroskopischerkennbar sind (HuEcK) 
und in den elastischen Gefa13en die Intima, 
in den muskulOsen die Media bevorzugen. 
Dieser verschiedene Sitz ist wichtig, weil er 
uns zeigt, daB die arteriosklerotischen Ver­
anderungen von dem Bau und der Tatigkeit 
der GefaBe abhangen. Wieweit es sich dabei 
um einfache Folgen des Alters, wieweit es 
sich um krankhafte Veranderungen handelt, 
wird sich oft nicht sicher entscheiden lassen, 
da die Grenzen flieBend in einander uber­
gehen. 

Wenn wir auf die einzelnen anatomischen 
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Abb.218. Querschnitt der Aorta eines dreijahrigen 
Kindes. An der Intima drei Schichten: als 
iiul.lerste die quergetrofiene, elastisch muskuWse 
J,angsschicht, als mittlere die elastisch hyper­
trophische Schicht, als unterste die zarte Binde-

gewebslage (normale Wachstumsperiode). 
(Nach ALBERT ASCHOFF.) 

Zeichen der Arteriosklerose eingehen, konnen wir drei Vorgange unterscheiden, 
die sich neben einander an den Geweben abspielen: Zunahme, Schwund und 
Entartung. 
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Die Zunahme des Bindegewebes als Alterserscheinung wurde schon erwahnt. 
Es kann aber auch vorkommen, daB zunachst das elastische Gewebe und die Mus­
kulatur zunehmen, und zwar dann, wenn groBere Leistungen von ihnen gefordert 
werden, wie z. B. bei Blutdrucksteigerungen. Wiederum uberwiegt dann an den 
groBen GefaBen die Vermchrung des elastischen Gewebes, an den mittleren Ge­
bBen die der Muskulatur. Obwohl hierbei die Arterien harter und fester werden, 
also sklerosieren, betrachten wir diesen Vorgang doch nur als eine Anpassungs­
erscheinung und sprechen nicht von Arteriosklerose, da wir mit diesem Begriff 
die Vorstellung von etwas Krankhaftem verbinden. Allerdings, je mehr ein Organ 
zu leisten hat, um so groBer ist die Gefahr del' Uberanstrengung mit ihren Folgen: 
Schwund und Entartung der iiberlasteten Gewebe, reaktive Bindegewebswuche­
rungen, fettige, kalkige, hyaline, schleimige Degeneration. So nimmt es uns nicht 
wunder, wenn nach einer bestimmten Zeit zu den Zeichen der Anpassung die 
Zeichen der Uberanstrengung hinzutreten und nunmehr eine krankhafte Arterio­
sklerose entsteht. Aber nicht immer sind die arteriosklerotischen Veranderungen 
so einfach mechanisch zu erkliiren. Es kann z. B. vorkommen, daB an den Arterien 
der Arme und Beine, und zwar nur an diesen, die Intima durch Bindegewebs­
wucherungen stark verdicktgefunden ~wird, wahrend die sonst zuerst erkrankende 
Media gesund bleibt (HEINEKE). Ein andermal trifft die bindegewebige Intima­
verdickung, wie dies fruher eingehend geschildert worden ist, allein oder vor­
wiegend die Arterien der Lunge, wobei allerdings nicht verschwiegen werden soIl, 
daB manche Forscher diese als Endarteriitis obliterans auftretende Pulmonal­
sklerose von der Arteriosklerose trennen. 

Der Schwund von elastischen und Muskelfascrn ist schwiorig zu beurteilen, weil 
in manchen Fallen eine Zunahme dieser 'reile vorausgeht. Bei del' senilen Ektasie, 
wo die Verhaltnisse am reinsten liegen, halt sich die Atrophie in maBigen Grenzen 
(FOS'l'ER). DaB dort, wo schwereZerstOrungen eintreten, auch elastisches Gewebe 
und Muskulatur zugrunde gehen, ist selbstverstandlich. 

Von den Entartungszeichen sei zunachst 
die Verfettung besprochen. Sie betrifft hauptsachlich die Intima del' ela­

stischen GefaBe und boginnt damit, daB man im Mikroskop die Grundsub­
stanz und Bindegewebszellen mit feinsten Fetteilchen bestaubt findet; weiter­
hin bilden sioh kleine Tropfen, die teils im Protoplasma, teils in den 
Saftspalten liegen (HUECK). Zu den Fettropfen, die durch die Umwandlung 
der Zellsubstanz entstehen, mogen sich andere gesellen, die aus der zustromenden 
Nahrflussigkeit ausfallen (RIBBERT und ASCHOFF). Beide Vorgange scheinen durch 
starke mechanische Beanspruohung del' GefaBwand begiinstigt zu werden. Wenig­
stens verfetten hauptsachlich solche Stellen, die nicht in der Stromrichtung liegen; 
da der Stromungsdruck Biegungen und Knickungen der Bahn moglichst aus­
zugleichen, d. h. in seine Richtung zu zwingen sucht, werden hier die Form und 
das Gefiige der Wand starker belastet und in ihrem Gleichgewicht gestOrt. Solche 
Stellen sind Aortenbogen, Abgangsstellen del' GefaBe, Herzklappen. Bemerkens­
wert ist, daB sohon bei Kindern in der Aorta Flecke und Streifen fettiger Infil­
tration zu finden sind (SIMNITZKY, ZINSERLING, JORES). Davon zu unterscheiden 
sind ebenfalls fruhzeitig auftretende Herde von fettig infiltriertem verdicktem 
Bindegewebe, die nach RIBBERT Entwicklungsanomalien sind und den ersten An­
fang der Arteriosklerose darstellen, wahrend die einfachen Verfettungen unver­
andert bleiben konnen. Die Fettablagerungen finden sich gewohnlich zuerst in den 
oberflaohliohen Schiohten del' Intima und werden spater duroh Verdickung des 
daruberliegenden Bindegewebes scheinbar in die Tiefe gedrangt (BENDA), abel' 
auoh in der Media der Aorta und der mittleren GefaBe fehlen sie nicht (FABER). 
Chemisoh handelt es sich urn Cholesterinfettsaureverbindungen (ASCHOFF). 1m 
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weiteren Verlauf kann an den Stellen starkerer Verfettung das Gewebe zugrunde 
gehen und sich eine von Fetttropfchen, Cholesterinkrystallen und Detritus gefiillte 
Hohle bilden. Bricht diese nach innen durch, so entsteht ein atheromatoses Ge­
schwiir, in dessen Umgebung man oft zellige Infiltrate sieht. Solche Geschwiire 
werden zuweilen der Ausgangspunkt von Aneurysmen und Thromben. 

Die Verkalkung ist ein Vorgang, der von einer ganzen Zahl verwickelter, in 
ihrem Wesen noch nicht hinreichend geklarter Bedingungen abhangt. So hat der 
Kalk eine ganz bestimmte Vorliebe fur bestimmte Abkommlinge des Mesenchyms, 
zumal fiir das Bindegewebe und da wieder vor allem fUr das aus den mesenchy­
malen Osteoblasten hervorgehende Gewebe. Die Verkalkung des von den Osteo­
blasten gebildeten Bindegewebes ist ein physiologischer Vorgang; der die norm,ale 
Knochenbildung begriindet, und es ist krankhaft, wenn die Verkalkung infolge 
mangelnder Gegenliebe des Gewebes ausbleibt (Rachitis). Ferner neigen zur Ver­
kalkung geschadigte absterbende Gewebe: Epithelien der Sublimatniere, durch 
Verletzungen geschadigte Ganglienzellen des Gehirns, erweichte tuberkulOse 
Drusen, nicht organisierte Fibrinablagerungen, gequetschte Bezirke (Exerzier­
knochen) und, was hier besonders interessiert, degenerierte Teile der GefaBwand. 
Wichtig scheint auch die Alkalscenz der Gewebe zu sein. Wenn z. B. bei Knochen­
tuberkulose gleichzeitig Kalksalze und Bakteriengifte frei werden und es infolge­
dessen zu Verkalkungen kommt, werden ganz bestimmte Korperteile bevorzugt: 
der Salzsaure ausscheidende Abschnitt der Magenschleimhaut, Lungen, Nieren 
und die arterielles Blut fUhrenden GefaBe. Dabei sind die Nieren so oft beteiligt, 
daB fiir manche FaIle eine ungenugende Ausscheidung der Kalksalze durch den 
Harn mit in Betracht gezogen werden muB. SchlieBlich ist im Tierversuch gezeigt 
worden, daB durch ubermaBige Kalkzufuhr Verkalkungen erzeugt werden konnen. 
Alle diese Dinge miissen auch bei der Aderverkalkung beriicksichtigt werden, 
wenn man zu einem richtigen Verstandnis gelangen will. Es ist hiernach leicht 
erklarlich, wenn an Stellen, wo starkere Fettniederschlage eine Schadigung des 
Gewebes anzeigen, sehr oft gleichzeitig Kalkniederschlage gefunden werden. Zu­
weilen bilden sich ganze Kalkplatten, die meist nach dem Lumen zu eine glatte 
Oberflache, auf ihrer auBeren Seite eine zackige Form zeigen und vorzugsweise in 
der Aorta auftreten. 1m ganzen uberwiegt aber in den groBen GefaBen die Ver­
fettung, und zwar, wie schon gesagt, der Intima, wahrend das eigentliche Reich 
der Verkalkung die Media der mittleren GefaBe ist. Hier trifft man ohne nach­
weisbare Schadigungen des Gewebes haufig schon bei gesunden jungen Menschen, 
die eines plOtzlichen Todes gestorben sind, feine Kalkkornchen in der Grund­
substanz der Media sowie Kalkbrockelchen in der Elastica interna, und zwar am 
friihesten in den Arterien der Gelenkbeugen. Auch in der Aorta sind fruhzeitig 
feinste Kalkkornchen in der Media nachweisbar, dagegen bleibt hier die Elastica 
interna verschont und der ganze ProzeB in bescheidenen Grenzen. Das ver­
schiedene Verhalten der elastischen und muskularen GefaBe, hier Verkalkung der 
Elastica interna, dort Hyperplasie und Verfettung der Intima beruht nach HUECK 
darauf, daB die elastischen GefaBe vorwiegend Schwankungen des Blutdruckes, 
die muskularen mehr Schwankungen der Langsspannung ausgesetzt sind. Warum 
allerdings Schwankungen des Druckes die Verfettung, Schwankungen der Langs­
spannung die Verkalkungen begiinstigen, wissen wir nicht. Aber es darf in diesem 
Zusammenhang darauf hingewiesen werden, daB bei den Selachiern der Ver­
kalkung des Knorpels auch eine Zugwirkung vorausgeht; sie erscheint hier "als 
zweckmaBiges Mittel, dessen sich die Knorpelzellen bedienen, urn die in der Zug­
richtung verminderte Widerstandsfahigkeit der Intercellularsubstanz zu steigern" 
(LUBOSCH). Die Kalkablagerungen in der Media muskularer GefaBe schlieBen 
sich im weiteren Verlauf zu Platten, Spangen und Ringen zusammen, die dttrch 
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weniger erkrankte und daher nachgiebigere Bezirke getrennt sind, so daB das Ge­
faB sich wie eine Gansegurgel anfiihlt. Besonders die in den Gelenkbeugen 
liegenden Abschnitte bleiben oft, obwohl geringe Kalkniederschlage dort friih­
zeitig gefunden werden konnen, lange Zeit vor schweren Veranderungen bewahrt: 
"Bewegung und Verschiebung des GefaBrohres scheint die GefaBwand vor starke­
rer Atherosklerose zu schiitzen" (OBERNDORFER). In manchen Fallen bereiten 
Lockerung und Quellung der Grundsubstanz wie der Verfettung so auch der Ver­
kalkung den Weg. Die Muskulatur muB an den erkrankten Stellen der Kalk­
einlagerung weichen, sie entartet und geht zugrunde. Von der Hauptregel, daB 
bei der Arteriosklerose an den elastischen GefaBen Verdickung und Verfettung 
der Intima, an den muskularen GefaBen Verkalkung der Media das Bild be­
herrschen, giebt es nun haufig Ausnahmen. KUTTNER fand z. B. bei einer Wirbel­
caries die groBen GefaBe frei, dagegen die im iibrigen unveranderte Intima der 
mittleren und kleinen Arterien stark verkalkt. HUBER berichtet in einem FaIle 
von Lues und Tuberkulose iiber schwere Verkalkung der Intima an den Arterien 
des Unterleibes und der Extremitaten bei unveranderten groBen GefaBen. HEI­
NEKE Bah bei Nierenwassersucht nur in den groBen und mittleren Extremitaten­
arterien die Intima durch neugebildete elastische und bindegewebige Fasern 
auBerordentlich verdickt und stark verfettet. In Fallen, wo im Leben nach dem 
Tastbefund an der Radialis eine Arteriosklerose festgestellt war, deckte die Unter­
suchung einmal eine reine muskulare und elastisch-bindegewebige Hyperplasie 
des GefaBes auf, ein andermal eine reine Mediaverkalkung und wieder ein anderes 
Mal eine Atherosklerose der Intima mit starker Verkalkung der nekrotischen 
Fettherde ohne nenneswerte Mediaverkalkung (HUECK). Auch an die merk­
wiirdige auf die HirngefaBe beschrankte Verkalkung darf hier erinnert werden. 
Diese Beispiele mogen geniigen, um zu zeigen, wie vielgestaltig das Bild sein kann. 
Die chemische Zusammensetzung der krankhaften Kalkherde entspricht der Zu­
sammensetzung der Knochenasche, sie enthalt 85-90% Calciumphosphat, 
10-15% Calciumcarbonat und 1-1,75% Magnesiumphosphat (WELLS). 

Die hyaline Entartung beginnt wie die Verfettung und Verkalkung schon in 
jungen Jahren (HERXHEIMER). Sie betrifft die Arteriolen und zeigt sich am 
friihesten in der MUz. Nach HUECK lockert sich zunachst das feste Gefiige der 
innersten GefaBwandschicht, wobei auch die Endothelien auseinanderriicken. 
Gleich unter dem Endothel tritt dann in der Grundsubstanz, den Saftspalten 
und Zellen eine homogene Masse auf, die an geronnenes EiweiB erinnert und als 
Hyalin bezeichnet wird, ohne daB wir genauer sagen konnten, was es eigentlich 
fiir ein Korper ist. Die hyaline Entartung dringt allmahlich weiter nach auBen 
und damit auch in die Media ein. HUECK nimmt an, daB bei der Entstehung des 
Hyalins, ebenso wie bei der Verfettung eine Saftstauung oder Saftstauchung mit­
spiele. Deshalb erkranken auch die Pulpa- oder Zentralarterien der Milz zuerst; 
denn diese GefaBabschnitte sind besonders groBen Druck- und Fiillungsschwankun­
gen ausgesetzt, weil zwischen den starren Trabekeln und den starkstem Fiillungs­
wechsel unterworfenen Venensinus eingeschaltet. So ist es auch zu erklaren, daB 
langer dauernde Blutdrucksteigerungen regelmaBig zu einer allgemeinen hyalinen 
Entartung der Arteriolen fiihren. Diese Entartung ist aber, wie HUECK ausdriick­
lich betont, alB Folge, nicht als Ursache der Blutdruckerhohung anzusehen. In 
manchen Fallen konnen die hyalinen Massen nachtraglich verfetten, und zwar 
dann, wenn iiberhaupt die Bedingungen fiir eine Verfettung im GefaBsystem 
gegeben sind (HUECK). 

Die schleimartige Entartung. Wenn sich das feste Gefiige der GefaBwand 
lockert und dabei die Grundsubstanz quillt und in eine fadige oder kornige Masse 
iibergeht, so farben sich diese Massen schleimahnlich. Daher der Name schlei-
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mige oder vielleicht besser schleimartige Entartung, denn iiber die Chemie der 
Substanz wissen wir noch nichts. Wir diirfen aber wohl aus der veranderten 
Farbbarkeit schlieBen, daB auBer der Form auch die Zusammensetzung der 
Grundsubstanz krankhaft verandert ist bei diesem Vorgang, der in vielen, ja wohl 
in den meisten Fallen der fettigen, kalkigen und hyalinen Entartung vorausgeht 
und den Boden bereitet. Da nun die schleimartige Entartung mit ihren Folgen 
nicht auf die Grundsubstanz der GefaBwand beschrankt, sondern allgemein zu 
finden ist, so schlieBt ASCHOFF, "daB die Atherosklerose der GefaBe nur ein Bei­
spiel ist aus diesem bis jetzt noch wenig studierten Kapitel der Pathologie der 
Kittsubstanz". Die mechanischen Griinde der schleimartigen Entartung sieht 
man darin, daB infolge irgendwelcher Schadigungen das Gewebe seine gewohnliche 
Elastizitat verliert. Dadurch wird das Gefiige gelockert, die Saftstromung ver­
langsamt und es kommt zu den geschilderten Veranderungen. 

Je nachdem ob Schwund, Zunahme oder Entartung der Gewebe iiberwiegt, 
konnen wir eine atrophische, hypertrophische und dystrophische Form der Arterio­
sklerose unterscheiden, doch giebt es, wie erwahnt, viele Abweichungen von der 
Regel und Ubergangsfalle, die sich nicht zwangslos in einer dieser Gruppen unter­
bringen lassen: ungewohnliche und gemischte Formen. Ferner muB erwahnt 
werden, daB die Arteriosklerose gleichma13ig oder ungleichma13ig in den betroffe­
nen GefaBen verteilt sein kann: diffuse und nodose Form. In den groBen elasti­
schen GefaBen iiberwiegt die ungleichmaBige, in den muskularen GefaBen die 
gleichma13ige Ausbreitung. Wie sich die Formen im einzelnen auf die GefaBe ver­
teilen und wie haufig die verschiedenen GefaBe iiberhaupt erkranken, zeigen die 
folgenden beiden Kurven, die nach Zahlen von BREGMANN konstruiert sind. I Es 
mag hinzugefiigt werden, daB die HautgefaBe wenig zur Arteriosklerose neigen 
(WATANABE). 
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In allen Fallen nimmt bei der Arteriosklerose die Elastizitat der GefaBwand 
ab; infolgedessen wachsen, soweit nicht Wucherungsvorgange und Verkalkung 
das hindern, Umfang und Lange der Arterien: sie werden dicker und geschlangelt. 

Eine besondere Stellung nehmen die Lungenschlagadern ein. Sie unterscheiden 
sich von den Arterien des groBen Kreislaufes zunachst einmal durch ihren Bau. 
Stamm und Aste der Arteria pulmonalis sind nicht so deutlich in Intima, Media 
und Adventitia geschichtet, bis zu den kleineren Asten iiberwiegt das elastische 
Gewebe, die in den kleinen Arterien zu findende Muskulatur ist diirftig und ver­
liert sich wieder in den kleinsten Arterien. Mit zunehmendem Alter treten in der 
Lungenschlagader und ihren Asten dieselben Veranderungen auf wie in der 
Aorta, jedoch in sehr viel geringerem Grade. DaB stets gleichzeitig starkere 
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(Nach llREGMANN.) 

Aortenveranderungen vorhanden sind (LJUNGDAHL), trifft nach POSSELT nicht zu. 
Die Mediaverkalkung der mittleren GefaBe des groBen Kreislaufes fehlt in den 
Lungenarterien. Stauungen im Lungenkreislauf, z. B. bei Mitralfehlern, begiin­
stigen die Arteriosklerose der Lungenschlagadern; es iiberwiegt dabei die binde­
gewebige Intimaverdickung mit Verfettung, auch die elastischen Fasern konnen 
sich stark vermehren, zu einer eigentlichen Ateromatose kommt es aber nur aus­
nahmsweise. Niedriger Blutdruck, Bau der Wand und Venositat des Blutes diirften 
unter anderem an dem abweichenden Verhalten der Lungenschlagadern schuld 
seln. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB an den Arterien der weiblichen Geschlechts­
organe eigenartige sklerotische V organge gefunden werden. Besonders in der 
Media und Adventitia der kleinen GefaBe lagert sich eine homogene, elastinartige 
Masse ab (SOHMA, PANKOW). Sie entsteht nach RUECK dadurch, daB bei Schrump­
fung der Organe nach einer. Geburt oder im Alter die GefaBe entspannt werden. 
Es legen sich dann die alten elastischen Teile dichter zusammen, das Bindegewebe 
quillt infolge verlangsamter Saftstromung und wird mit minderwertigem, zu 
Zerfall in Schollen und Klumpen neigendem Elastin impragniert: hyalin-elastoide 
Entartung. Daneben sieht man GefaBe, in denen ein neues GefaBrohr eingebaut 
ist, ahnlich wie es bei der Reilung von GefaBwunden beobachtet werden kann. 
Man nimmt an, daB es sich urn einen Reparationsvorgang an iiberdehnten, zum 
Teil eingerissenen GefaBen handelt (SOHMA). 

Die Entstehung der Arteriosklerose. 

LANCISI nennt, wie wir gesehen haben, eine ganze Reihe von Schadlichkeiten, 
die nach seiner Ansicht zur Erweiterung und Verkalkung der Arterien fiibren 
konnen. Es war kein Fortschritt, wenn in der folgenden Zeit bald diese, bald jene 
Schadlichkeit einseitig in den Vordergrund gestellt wurde. Zunachst legte man 
der Arteriosklerose eine Entziindung unter, indem man die blutige Imbibition 
der GefaBwand nach dem Tode so deutete (MORGAGNI, FRANK, BOUILLAUD) . 
LOBSTEIN, der den Namen Arteriosklerose pragte, faBte das Leiden als "eine 
Ernahrungsanomalie der GefaBe auf, in die wir uns allmahlich hinein leben". 
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ROKITANSKY nimmt an, "daB es durch besondere lokale oder durch allgemeine 
mechanische Momente angeregte und unterhaltene funktionelle Anstrengungen 
der Arterie sein mogen, welche die innere GefaBhaut zur Wucherung veranlassen." 
VmcHOW trat dann wieder fiir die entziindliche Entstehung ein und pragte die 
Bezeichnung Endarteritis chronic a deformans. KOSTER, der auch eine Entziin­
dung annimmt, sie aber von den Vasa vasorum ausgehen laBt, diirfte syphili­
tische GefaBe vor sich gehabt haben. TRAUBE fiihrt die Arteriosklerose zuriick 
auf einen gesteigerten Tonus der Arterienmuskeln und die dadurch hervorgerufene 
Steigerung des Blutdruckes und Verlangsamung des Blutstromes.· HUCHARD 
glaubt die Arteriosklerose werde erzeugt durch giftige, aus falscher Ernahrung 
entspringende Stoffe. MARcHAND und v. ROMBERG betrachten die Arterio­
sklerose als "eine Ernahrungsstorung der GefaBwand infolge von Abnutzung". 
Man sieht, je nach dem Standpunkte der Forscher wird von ihnen der Schliissel 
zur Entstehung der Arteriosklerose einmal im Wesen der anatomischen Verande­
rungen, ein andermal in deren mechanischen Griinden oder in der Wirkung all­
gemeiner Schadlichkeiten gesucht; der eine mochte iiber die Pathogenese, der 
andere iiber die Atiologie zum Verstandnis des Krankheitsprozesses gelangen. 

Eine entziindliche Entstehung der Arteriosklerose wird heute ziemllch all­
gemein abgelehnt. Und in der Tat, wenn man den anatomischen Befund betrach­
tet, so drangt das friihzeitige und ausgedehnte Auftreten von Entartungser­
scheinungen dazu, als Wesen des Leidens einen riickschrittlichen Vorgang an­
zunehmen und die begleitenden Wucherungen als Ausgleichsversuche zu erklaren. 
Es hieBe aber doch den Tatsachen Gewalt antun, woIlte man behaupten, daB 
sich aIle Faile willig dieser Auffassung fiigten. Wenn unter der Wirkung schad­
licher Einfliisse in einem beschrankten Bezirke verhaltnismaJ3ig rasch eine "ganz 
enorme" Wucherung des Intimagewebes eintritt, wie z. B. bei den erwahnten 
Kranken HEINEKES, so hat man doch den Eindruck eines Reizzustandes, der der 
chronischen Entziindung zum mindesten sehr nahe steht. Dasselbe gilt von der 
als Endarteriitis obliterans verlaufenden Pulmonalsklerose. Es scheint hiernach, 
als ob doc~ zuweilen die Arteriosklerose mit Erscheinungen beginnen kann, 
die als Reizung bezeichnet werden diirfen. Wir mochten deshalb BENDA bei­
pflichten, der sagt: "Die Frage, ob Entziindung, ob Degeneration ist noch keines­
wegs spruchreif, obgleich zur Zeit die zweite Ansicht allgemeine Geltung besitzt." 

Die Arteriosklerose eine Abnutzungskrankheit. Wenn im Alter die GefaBe 
weiter und starrer werden, weil die Gewebe, die in friiheren Jahren die mechani­
schen Leistungen vorwiegend besorgt haben, zuriickgehen und durch Bindegewebe 
ersetzt werden, so kann man das nicht als Krankheit, sondern hochstens als Ab­
nutzungserscheinung bezeichnen. Aber auch dieser Ausdruck hat etwas Schiefes. 
Bei dem W orte Abnutzung denken wir an einen MaterialverschleiB durch mecha­
nische Arbeit. Sinkt dagegen die Elastizitat eines Korpers infolge langerer Bean­
spruchung, dann spricht man gewohnlich von Materialermiidung; deshalb konnte 
diese Bezeichnung passender als Abnutzung erscheinen. Bei einer lebenden Kraft, 
wie es die elastischen Fasern und Muskeln sind, treffen aber beide Ausdriicke 
nicht ganz zu. Denn hier hangt die Leistungsfahigkeit nicht nur von der mecha­
nischen Beanspruchung ab, sondern ist eng mit den Leistungen des ganzen iibrigen 
Korpers verbunden. Nehmen diese im Alter ab, so teilen die GefaBe das all­
gemeine Schicksal: sie werden alt. Dies mit reicherem Inhalt gefiillte Wort durch 
einen engeren Begriff wie Abnutzung zu ersetzen, scheint nicht berechtigt, weil 
einseitig. So wenig man das Altern der Arterien als Abnutzungserscheinung, 
ebensowenig sollte man es als Abnutzungskrankheit bezeichnen, wenn die Alters­
eracheinungen friiher oder starker auftreten als der Regel entspricht, denn man 
begegnet nicht selten Fallen von Arteriosklerose, in denen die Anspriiche an das 
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GefaBsystem nicht nachweisbar gesteigert, also auch nicht die eigentliche Krank­
heitsursache waren. 

Die Arteriosklerose eine ErnahrungsstOrung (LOBSTEIN, MARCHAND). AIm­
liche Bedenken wie fUr die Abnutzung gelten auch fur die Ernahrungsstorung. 
Wenn wir eine Krankheit als ErnahrungsstOrung bezeichnen, so stellen wir uns 
vor, daB die ErnahrungsstOrung das zugrunde liegende Ubel ist und nicht 
ein Krankheitszeichen neben anderen. Bei jeder Krankheit eines Gewebes 
wird die Ernahrung oder noch allgemeiner der Stoffwechsel gestOrt sein und oft 
wird auch diese Storung morphologisch zum Ausdruck kommen. Mechanisch 
liberanstrengte, aIternde oder vergiftete Gewebe konnen z. B. Entartungs­
erscheinungen zeigen, weil ihr Stoffwechsel krankhaft verandert ist. Wollen wir 
aber die Entstehung der Entartungserscheinungen begreifen, dann machen wir 
nicht bei der ErnahrungsstOrung halt, sondern suchen nach der letzten faBbaren 
Ur-sache, der Uberanstrengung, dem Alter usw. Man hat nun ErnahrungsstOrung 
und Abnutzung zusammengefaBt und 

die Arteriosklerose eine Ernahrungsstorung der GefaBwand infolge von Ab­
nutzung (v. ROMBERG) genannt. Bei dieser Fassung werden toxische Ernahrungs­

stOrungen und auch die oben er­
wahnten Reizzustande von der 
Arteriosklerose ausgeschlossen, 
ohne daB man sie bei einer ande­
ren Krankheitsform unterbringen 
konnte. Uns scheint deshalb auch 
diese Auffassung der Arterioskle­
rose zu eng zu sein. 

Diese Hinweise diirften ge­
nugen, um zu zeigen, daB die Ent­
stehung der Arteriosklerose nicht 
auf eine kurze Formel gebracht, 
sondern durch eine eingehende 
Prufung aller in Betracht kom­
menden Einfllisse geklart werden 

Abb. 219. Druckpuls und Strompuls in der Aortenwurzel. will. Dieser Aufgabe wollen wir 
(Nach H . STRAUB.) uns nunmehr zuwenden. 

Mechanische Eintlii8se. Die mechanische Aufgabe der elastischen und mus­
kularen GefaBe ist verschieden. Die elastischen GefaBe, im besonderen die Aorta, 
arbeiten als reine Windkessel, d. h. sie haben eine stoBweise erfolgende Bewegung 
in eine gleichformige umzuwandeln. Durch jede Kammersystole wird eine an­
sehnliche Blutmenge in die Aorta geworfen und dadurch unter starker Spannung 
der Aortenwand Fullung und Druck in dem GefaB rasch erheblich gesteigert. 
Die Aortenwand hat sich einerseits der Fullung- und Druckanderung prompt an­
zupassen und andererseits die - in der Wandspannung - gespeicherte Energie 
moglichst vollkommen und gleichmaBig durch Forderung des Blutstromes in 
Arbeit umzusetzen. Wie sie sich dieser Aufgabe entledigt, konnen wir aus der 
Druck- und Stromkurve entnehmen. Beide Kurven steigen zunachst steil an, bis 
plOtzlich, kenntlich an einem scharfen Knick, die Stetigkeit des Verlaufs unter­
brochen und Druckanstieg wie Stromgeschwindigkeit verlangsamt werden. Nach 
einem zweiten Anstieg der Stromgeschwindigkeit sinken dann beide Werte ab, 
und zwar die Stromgeschwindigkeit etwas eher als der Druck (Abb. 219) . Nun 
ist beim gesunden 20jahrigen Menschen die Aorta um 30% liber ihrenaturliche 
Lange -d. h. die Lange der von ihrer Umgebung gelOsten Arterie - gedehnt 
(HILLER). Bei dieser Dehnung sind die kollagenen Bindegewebsfasern noch etwas 
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geschlangelt, wahrend die elastischen Fa;sern schon leicht gespannt sind (TRIEPEL). 
Wird die Fiillung vermehrt und so das GefaB weiter gedehnt, dann kommt bald 
der Augenblick, wo auch die kollagenen Bindegewebsfasern gestreckt werden und, 
weil sehr wenig dehnbar, den Widerstand der GefaBwand plOtzlich stark erhOhen. 
Die auf einen geringeren Widerstand eingestellte Kontraktionskraft der Kammer 
vermag sich nicht gleich mit der Widerstandserhohung abzufinden: die Strom­
geschwindigkeit sinkt. Dann aber druckt die Kammer mit vermehrler Kraft 
nach; mit dem Steigen des Druckes hebt sich auch die Stromgeschwindigkeit 
wieder, doch wird dadurch die Fullung der stark gespannten Aorta kaum mehr 
gesteigert, sondern der Inhalt schon in die groBeren Aste gepreBt. So betrachtet, 
hat das Bindegewebe der Aorta die Aufgabe, die elastischen Fasern vor einer Uber­
dehnung zu schutzen und einen Teil der Kammersystole fur die Fullung der Aorten­
aste unmittelbar nutzbar zu machen. Der Augenblick, wo die Tatigkeit des Binde­
gewebes einsetzt, verrat sich in der Druck- und Stromkurve der Aorta durch eine 
plOtzliche Verlangsamung der Stromgeschwindigkeit und des Druckanstieges, d. h. 
den oben erwahnten Knick. 

Wenn mit dem Korper und den korperlichen Leistungen Fullung und Druck 
wachsen, nehmen auch die Gewebe der GefaBwand zu. Solange aIle Gewebe lebens­
kraftig sind, geschieht das gleichmaBig; laBt im Alter die Lebenskraft der ela­
stischen Fasern nach, so tritt die Vermehrung des Bindegewebes in den Vorder­
grund. Diese hat also zwei Grunde, einen auBeren: die mechanischen Anspruche 
an die GefaBwand, und einen inneren, fUr das Alter allgemein geltenden: das 
fruhere Sinken der Lebenskraft des spezifischen Gewebes. Nun wissen wir aIle, 
der eine Korper altert frUb, der andere spat. Was aber fUr den ganzen Korper, 
das wird auch fur seine GefaBe gelten. Deshalb giebt es kein festes Verhaltnis 
zwischen den Veranderungen, im besonderen den Entartungsvorgangen der 
GefaBwand und den mechanischen Leistungen. Treten krankhafte Erscheinungen 
auf, so..beginnen sie bei den elastischen GefaBen in der am meisten belasteten 
Schicht, der Intima. 

Eine abweichende Erklarung gibt THOMA. Nach ihm solI zuerst die Leistungs­
fahigkeit der Media zuruckgehen, sei es infolge von ErnahrungsstOrung oder aus 
Griinden, die in ihr selbst liegen: Angiomalacie. Das GefaB wird weiter, die Stro­
mung entsprechend langsamer. Durch bindegewebige Verdickung der Intima 
sucht dann die Natur die urspriingliche Weite und Stromgeschwindigkeit wieder 
herzustellen. Ware diese Erklarung richtig, dann muBte die syphilitische Mesa­
ortitis das reinste Beispiel der Arteriosklerose bieten. Das ist aber, wie bekannt, 
gerade nicht der Fall. Ferner ist nicht einzusehen, warum in der als elastisches 
Rohr gebauten Aorta die Teile, die am weitesten yom SchuB sind, zuerst leiden 
sollen. SchlieBlich muBte man die frUbesten und starksten Krankheitserschei­
nungen in der Media erwarten; sie sitzen aber in der Intima (JORES). 

Auch die muskularen GefaBe haben noch, wie aus der soeben gegebenen Dar­
stellung hervorgeht, eine gewisse Windkesselwirkung; sie erlischt nach HURTHLE 
erst bei einem Durchmesser von 1/4 mm. Aber den HauptstoB fiingt doch die 
Aorta auf, weil sie dem Herzen am nachsten liegt und weiter ist als die Summe 
ihrer Astabgange (THOME, HURTHLE). Den muskularen GefaBen fallt dagegen die 
Aufgabe zu, und zwar je weiter nach der Peripherie, in um so hoherem Grade, die 
mittlere Weite des GefaBes auf den wechEelnden Blutbedarf seines Versorgungs­
gebietes einzustellen. Das geschieht durch die Muskulatur des GefaBes und ist 
nicht moglich, ohne daB diese gleichzeitig einen groBen oder den groBten Teil des 
Druckes und der Druckschwankungen tragt. Zum Ausgleich der Langsspan­
nungen ist hier eine entsprechende Schicht longitutinaler elastischer Fasern bei­
gegeben, die aber nach auBen von der Muskelschicht liegt und dadurch vor un-
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mittelbaren Druckwirkungen geschiitzt .wird. So weit mechanische Einfliisse 
zu arteriosklerotischen Veranderungen fiihren, sind diese in der am starksten 
belasteten Muscularis und ihren elastischen Gebilden zu erwarten. Tatsachlich 
beginnt, wie wir gehort haben, die sog. Mediaverkalkung, diese fiir muskulare 
GefaBe kennzeichnende Form der Arteriosklerose, in der Elastica interna oder den 
elastischen Fasern und dem Stiitzgewebe der Media und breitet sich dann weiterhin 
iiber die Muskelfasern aus. Die an den elastischen GefaBen so stark hervortretende 
Bindegewebsvermehrung diirfte zum Teil darauf beruhen, daB hier von vorn­
herein eine Bindegewebsschicht unter dem Endothel angelegt ist, also wohl be­
sondere, der Bindegewebsentwicklung giinstige Bedingungen bestehen, die an den 
muskularen GefaBen fehlen. 

Warum von den Entartungserscheinungen an den elastischen GefaBen die 
Verfettung, an den muskularen die Verkalkung iiberwiegt, laBt sich mechanisch 
nicht erklaren. Hier spricht offenbar der Stoffwechsel der Gewebe das ent­
scheidende Wort!. 

Dagegen kann die bekannte Tatsache, daB die Arteriosklerose an den ela­
stischen GefaBen ungleichmaBig, nodos, an den muskularen GefaBen gleichmaBig, 

diffus aufzutreten pflegt, wohl mechanisch 
begriindet werden. In den elastischen Ge­
faBen ist die StoBwirkung des in Absatzen 
rasch und mit groBer Gewalt einstromenden 
Blutes viel starker als bei der gleich­
maBigeren Stromung in den muskularen Ge­
faBen. Der Blutdruck hat nach dem Trag­
heitsgesetz das Bestreben, sich geradlinig 
fortzupflanzen. Jeder Winkel, jeder Vor­
sprung der Strombahn, erfahrt infolgedessen 
einen StoB, der um so starker ist, je einhr der 

Abb. 220. Schema der Blutstrilmung nach ROLLET. Strom aus seiner Richtung abgelenkt wird ; 
er besteht in der beigegebenen Abb. 220 in einem bestimmten Verhaltnis zum 
Winkel abd = cbd 2 • 

Es ist also verstandlich, daB im Aortenbogen, an den Abgangsstellen von 
GefaBen, iiber vorspringenden Wirbelkorpern (WESTENHOEFFER) starkere Ver­
anderungen der GefaBwand gefunden werden. In einem gewissen Gegensatz 
hierzu steht OBERNDORFERS Beobachtung, daB die Arterien in den Gelenkbeugen 
mehr oder weniger verschont bleiben; es wird dies wohl daran liegen, daB die 
ausgiebigen Bewegungen des GefaBes und seiner Umgebung fiir eine lebhaftere 
Saftstromung sorgen, die Entartungen des Gewebes entgegenwirkt. Man darf 
deshalb bei den mechanischen Einfliissen nicht nur danach fragen, wieweit sie als 
solche besondere Arbeitsleistungen und dadurch Abnutzung begriinden, sondern 
es muB auBerdem beriicksichtigt werden, wie sie auf das Gefiige der betreffenden 
Teile (Lockerung, Zerrung, Druck) und die Kreislaufsverhaltnisse in ihnen 
(Stauung, Beschleunigung) wirken, - Gesichtspunkte, die unter anderem bei den 
schweren Sklerosen der Aorta oberhalb von Isthmusstenosen unsere Aufmerk­
samkeit verdienen. Auch ein ortlich verschiedener Bau der GefaBe muB in 
Betracht gezogen werden; so nimmt R6sSLE an, daB aus diesem Grunde die Ar­
terien in den Gelenkbeugen weniger erkranken. 

1 Wahrend diese Erklarung annimmt, daB die Veranderungen der elastischen und 
muskularen GefaBe gleiche oder verwandte Ursachen haben, aber je nach der Eigenart des 
Gewebes und seiner Funktion verschiedene Bilder bieten, schlieBt MONCKEBERG umge­
kehrt aus der Verschiedenheit der Bilder, daB die Ursachen andere sein miiBten. 

II Vgl. MULLER: Z. exper. Med. 39,184. 
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An und fiir sich noch keine Arteriosklerose, aber doch eng mit ihr verbunden 
ist die Schlangelung der Arterien. Man hat sie sich nach R. GEIGEL folgender­
maBen zu erklaren. An der Wand der GefaBe ist die Geschwindigkeit des Blutes 
gleich Null, nicht aber das Druckgefalle. Indem das stromende Blut die ruhende 
Wandschicht mit sich fortzunehmen versucht, erzeugt es durch Schubspannungen 
an der GefaBwand eine Langsdehnung. Wird die Langsdehnung bleibend, weil 
die Elastizitat der GefaBwand erlahmt ist, so schlangeln sich die GefaBe in dem 
MaBe, wie ihre Lange die Lange der benachbarten festen Teile iibersteigt. 

Von der Bedeutung, die mechanische Einfliisse auf die Entstehung der Arterio­
sklerose haben konnen, legen ferner Zeugnis ab die Falle, wo bei Schwerarbeitern 
starke Veranderungen in den Arterien der vorzugsweise angestrengten Korper­
teile gefunden worden sind. Auch die groBere Haufigkeit der Arteriosklerose beim 
mannlichen Geschlecht lieBe sich hier anfiihren (BXUMLER, REMLINGER, FRIED­
REICH, BOVERI). In demselben Sinne spricht ferner MARCHANDS Fall, in dem bei 
einer 35jahrigen Frau mit einer seit dem zweiten Lebensjahr bestehenden rechts­
seitigen spinalen Kinderllihmung eine vorgeschrittene Mediaverkalkung in den 
GefaBen des iiberanstrengten linken Beines festgestellt wurde. Weniger durch­
sichtig ist der Zusammenhang zwischen der Arteriosklerose und seelischen Er­
regungen, geistigen tJberanstrengungen, Hetzjagd und dergleichen. Man stellt 
sich vor, daB die damit verbundenen Druckschwankungen die Entstehung der 
Arteriosklerose begiinstigen. In dieser vorsichtigen Fassung darf man der An­
nahme wohl zustimmen. Aber es wurde ja schon beim Hochdruck, der als ein 
wichtiges Bindeglied zwischen den genannten Schadlichkeiten imd der Arterio­
sklerose anzusehen ist, nachdriicklich darauf hingewiesen, daB hier die Anlage 
des GefaB- und Nervensystems maBgebend mitspricht. Wir verweisen deswegen 
auf das friiher Gesagte und mochten nur hinzufiigen, daB neben den Nerven­
einfliissen, die mechanisch durch Blutdruckschwankungen auf die GefaBe wirken, 
moglicherweise trophische Nerven der GefaBe eine Rolle spielen. Sicheres wissen 
wir aber nicht dariiber, wie ja die ganze Frage der trophischen Nerven noch urn­
stritten ist. 

Die Wirkung dauernder Blutdrucksteigerungen auf die GefaBwand wurde 
ebenfalls beim Hochdruck besprochen; sie konnen wohl eine Arteriosklerose 
erzeugen, brauchen es aber nicht. Nach den oben erwahnten Erfahrungen bei der 
sog. Kalkgicht mag das Zuriickbleiben harnfahiger Stoffe im Korper infolge eines 
gleichzeitigen Nierenleidens dazu beitragen, vielleicht auch manchmal erst die 
Bedingungen dafiir schaffen, daB die mechanische Belastung der GefaBe durch 
den Hochdruck zur Arteriosklerose fiihrt. Man darf aber die von SENHOUSE­
KIRKES und TRAUBE in den Vordergrund gestellte Bedeutung des Hochdruckes 
fiir die Entstehung der Arteriosklerose nicht iiberschatzen, da in vielen Fallen 
ausgesprochener Arteriosklerose der Blutdruck nicht erhoht ist. In diesem Zu­
sammenhang verdient auch erwahnt zu werden, daB die groBen Druckamplituden 
bei der Aorteninsuffizienz keinen sicher nachweisbaren EinfluB auf die Ent­
stehung der Arteriosklerose haben (INADA). Zur Vorsicht bei der Bewertung 
mechanischer Einfliisse mahnen auch die schon in friihester Jugend zu findenden 
Wucherungen und Verfettungen in der Aorta, ferner die Falle von ungewohnlicher 
Form und ungewohnlichem Sitz der Arteriosklerose, wie dieerwahnte Sklerose 
der Lungen-, Uterus- und Adnexarterien und die ebenfalls erwahnten Falle von 
KUTTNER, HUBER, HEINEKE, HUECK. Zusammenfassend diirfen wir deshalb 
wohl sagen, daB mechanische Einfliisse zweifellos fiir die Entstehung, im besonde­
ren den Sitz und die Ausdehnung der Arteriosklerose wichtig, aber nicht allein 
maBgebend sind. 

Ohemi8che EintliiB8e. Von diesen seien zuerst die bakteriellen Gifte besprochen. 
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Da die Faile von Arteriosklerose bei Jugendlichen, an die wir gerade erinnert 
haben, nicht wohl auf Abnutzung zuriickgefiihrt werden konnen - es sei denn, 
daB man abnutzen gleich leben setzt -, so hat man nach anderen Griinden gesucht. 
Es lag nahe dabei an die Schadlichkeit zu denken, die in erster Linie die Gesund­
heit des jungen Korpers zu bedrohen pflegt: die Infektionskrankheiten. Tat­
sachlich ist eine Anzahl von Failen beschrieben worden, in denen sich fiir sklero­
tische Veranderungen kein anderer Grund finden lieB als vorausgegangene Infek­
tionskrankheiten (SEITZ, SIMNITZKI, FREMONT-SMITH, WIESEL, WIESNER), so 
Gelenkrheumatismus (ROCH-BuRNAND), Grippe (MARMORSTEIN, MAIER), Typhus 
(ZINSERLING, THAYER, KLOTZ-MANNING), Masern (HOFBAUER), Scharlach (WIE­
SEL), Diphtherie (WIESEL, SCHARPFF und andere). Nach WIESEL, der sich be­
sonders eingehend mit der Frage beschaftigt hat, treten zunachst odematose 
Herde in der Media auf, weiterhin zerfallen an diesen Stellen die elastischen und 
Muskelfasern, und Verfettung sowie Verkalkung stellen sich ein. 1m ganzen leiden 
die elastischen Fasern am starksten (SCHARPFF, RODLER), nur bei Sepsis und 
Scharlach iiberwiegt der Schwund der Muskelfasern (WIESEL). 1st der Herd 
groBer, so erkrankt auch die benachbarte Intima. Es handelt sich also um einen 
V organg, bei dem Entartungserscheinungen das Bild beherrschen, und es ist des­
halb berechtigt anzunehmen, daB hier die Gifte der Krankheitserreger selbst 
wirksam sind. Welchen Wert man auf Grund dieser Befunde bakterieilen Giften 
als Ursachen der Arteriosklerose zuerkennen will, hangt einmal von dem Ver­
trauen ab, das man einem Indizienbeweis entgegenbringt. Je weiter die Ereig­
nisse, die Infektionskrankheit und die Feststellung der Arteriosklerose, ausein­
anderliegen, um so vorsichtiger wird man sein wollen. Ferner muB betont werden, 
daB viele Menschen Infektionskrankheiten durchmachen, ohne eine Arterio­
sklerose zu bekommen. So fand MONCKEBERG unter jiingeren Soldaten wohl in 
44,6% arteriosklerotische Veranderungen und in 69% dieser Falle Zeichen friiherer 
Infektionskrankheiten, aber er fand auch Zeichen friiherer Infektionskrank­
heiten ohne Arteriosklerose. SchlieBlich darf nicht iibersehen werden, daB 
die von WIESEL und den meisten anderen Forschern beobachteten Herde in 
der Media von Arterien des verschiedensten Kalibers saBen, also der Arterio­
sklerose muskularer GefaBe und nicht den bekannten "atherosklerotischen" 
Intimaveranderungen der Aorta entsprechen. 

Die zur Klarung der Frage unternommenen Tierversuche sind zum groBten 
Teil an Kaninchen ausgefiihrt. Die Aorta dieses Tieres entspricht aber nach ihrem 
Bau weniger der Aorta als den muskularen GefaBen des Menschen, denn die In­
tima besteht nur aus einer Endothelschicht, die durch eine diinne Bindegewebs­
lage mit der Elastica interna verbunden ist, und die Media fiihrt recht zahlreiche 
Muskelfasern. Suchen wir nun durch Experimente am Kaninchen dariiber Aus­
kunft zu erhalten, ob eine bestimmte Schadlichkeit beim Menschen wohl zu einer 
Arteriosklerose fiihren konne, so laBt sich aus dem Verhalten der Kaninchenaorta 
nicht sicher auf die menschliche Aorta schlieBen, weil der Bau verschieden ist, und 
nicht sicher auf die muskularen GefaBe des Menschen schlieBen, weil die Tatigkeit 
verschieden ist - abgesehen davon, daB der Mensch kein Kaninchen ist. Wir 
werden deshalb aus diesen Tierversuchen nur Antwort auf die Frage erwarten 
diirfen, ob grundsatzlich diese oder jene Wirkung bestimmter Schadlichkeiten 
moglich ist. So vorsichtig verwertet, vermag aber der Tierversuch unsere klini­
schen Erfahrungen in wertvoller Weise zu erganzen. Zunachst seien Versuche von 
KLOTZ erwahnt, aus denen hervorgeht, daB die Art des Bakteriengiftes nicht 
gleichgiiltig ist. Diphtherietoxin verursacht verkalkende Medianekrosen und 
dadurch kleine Aneurysmen der Aortenwand, wahrend nach der Einspritzung 
von Typhus- und Streptokokkenkulturen Verfettung und bindegewebige Ver-
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dickung der Intima auftreten. Auch SALTYKOW ist es dann in etwas groBerem 
Umfang gelungen, durch abgetotete Staphylokokkenkulturen Veranderungen der 
Aortenintima zu erzeugen, die mit den friihen Stadien menschlicher Aorten­
sklerose groBte Ahnlichkeit haben; einzelne Falle zeigten auBerdem Wucherungs­
vorgange in der Media mit der Herden dieses Sitzes eigenen Neigung zur Ver­
kalkung. SALTYKOWS Befunde sind indes nicht ganz beweisend, weil die Kanin­
chen vorwiegend mit Milch ernahrt wurden (siehe unten). 

Die Erfahrungen am Menschen und Tier sprechen aber doch wohl dafiir, daB 
bakterielle Gifte der Arteriosklerose den Boden bereiten konnen, und zwar sowohl 
der Intimaverdickung mit Verfettung (Atherosklerose) wie auch der Mediaverkal­
kung. Wahrend man sich jedoch bei der zweiten Form damit begniigt anzuneh­
men, daB die Gifte die betreffenden Gewebe schadigen und dadurch zur Verkal­
kung geneigt machen, glaubt man, daB bei der Intimaverfettung neben der 
Schadigung der GefaBwand eine Wirkung der Bakteriengifte auf den Cholesterin­
haushalt des Korpers mitspielt (ZINSERLING). Bei Infektionskrankheiten solI -
vielleicht um die Bakteriengifte zu binden - Cholesterinester besonders aus den 
hieran reichenden Nebennieren frei gemacht werden. Infolgedessen steigeder 
Cholesteringehalt des Elutes und damit das Cholesterinangebot an die Gewebe, 
die davon Gebrauch machen, soweit die Bedingungen fiir eine Aufnahme und 
Ablagerung von Cholesterin gegeben sind. Nach den bisher vorliegenden Unter­
suchungen ist der Cholesteringehalt des Elutes und der Nebennieren erhoht bei 
Nephrosen 1 , Diabetes, korperlicher Uberanstrengung (BACMEISTER, CHAUFFARD, 
LAROCHE und GRIGAUT, GROSS, STRAUSS und SCHUBARTH, HUECK und WACKER), 
herabgesetzt bei Infektionskrankheiten, wie Sepsis, Typhus, Pneumonie sowie 
Kachexien, Krebs, Tuberkulose (dieselben Forscher, ferner WELTMANN und 
andere). Bei einer Verlangsamung des Stoffwechsels ist der Cholesterinspiegel im 
Blut erhOht (CHALATOW), so im Alter (PARHON), beim Myxodem und in der Meno­
pause (EpSTEIN und LANDE), auch bei Schwangerschaft (CHAUFFARD), wahrend 
Steigerung mit herabgesetztem Cholesteringehalt des Elutes einhergeht (Base­
dow; EpSTEIN und LAND E). In Fallen frischer Arteriosklerose solI der Cholesterin­
spiegel des Elutes erhoht sein (BACMEISTER, HENES), altere FaIle zeigen eine nor­
male Menge im Blut, vermehrte Menge in den Nebennieren (CHAUFFARD). Wir 
wollen uns darauf beschranken, diese Angaben hier wiederzugeben, ohne weitere 
Schliisse aus ihnen zu ziehen, da die Verhaltnisse noch nicht geniigend durch­
sichtig sind. 

Durch das Cholesterin sind wir schon zu der Frage iibergeglitten, ob Stoff­
wechselprodukte oder Nahrschaden fiir die Entstehung der Arteriosklerose eine 
Rolle spielen. Bleiben wir gleich beim Cholesterin. Das Cholesterin wird dem 
Korper durch die Nahrung zugefiihrt; ein Teil wird im Korper gestapelt, ein Teil 
durch Stuhl, Harn, Galle, Speichel ausgeschieden. Fiittert man Kaninchen aus­
schlieBlich mit cholesterinreichen tierischen Nahrungsstoffen - z. B. Leber­
und Nebennierenpulver; STEINBISS-,SO sterben die Tiere nach kurzer Zeit; man 
findet dann ausgedehnte Einschmelzung der Knochen, Medianekrosen mit schwerer 
Verkalkung und auch Kalkablagerungen in anderen Organen. Bei Zugabe von 
Salat oder Mohrriiben bleiben die Tiere am Leben und zeigen nun bei der Leichen­
offnung Wucherung und Verfettung der Aortenintima, also eine Atherosklerose. 
Dasselbe Ergebnis wird erhalten, wenn man der gewohnlichen Kost geniigend 
Cholesterin zusetzt: Atherosklerose mit Erhohung des Cholesterinspiegels ipl. 
Blut (ANITSCHKOW und CHALATOW, WACKER und HUECK, SALTYKOW). Das sind 
Befunde, die auf den ersten Blick dafiir zu sprechen scheinen, daB dem Cholesterin-

1 Die Nierensklerosen v.erhalten sich anders (STEPP). 
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gehalt des Blutes ein bestimmender EinfluB auf die Entstehung der Athero­
sklerose zukommt. Bei naherer Priifung ergeben sich aber doch wichtige Bedenken. 
Es gelingt wohl, beim pflanzenfressenden Kaninchen durch eine den Bediirfnissen 
des Korpers widersprechende Nahrung eine Atherosklerose zu erzeugen, ob aber 
der Cholesteringehalt dabei den Ausschlag gibt, ist noch zweifelhaft. NEWBURGH 
und CLARKSON machen auf Grund ausgedehnter Versuche den EiweiBgehalt der 
Kost verantwortlich. Bei Katzen hat ANITSCHKOW gefunden, daB Cholesterin­
fiitterung nicht oder nur nach sehr groBen Gaben eine Atherosklerose hervor­
bringt. Ferner sind aber die Gaben beim Kaninchen so groB, daB sie auf den 
Menschen nicht iibertragen werden konnen, und zwar auch deshalb nicht, well beim 
Kaninchen nicht nur die GefaBe, sondern auch andere Organe ergriffen werden 
(Leber- und Nierenschrumpfung). Wieweit die hierdurch bewirkten Storungen 
des ganzen Stoffwechsels an der Atherosklerose beteiligt sind, laBt sich bis jetzt 
nicht absehen. Nach SCHMIDTMANN kommt eine Atherosklerose durch Chole­
sterinfiitterung nur dann zustande, wenn gleichzeitig der Blutdruck gesteigert 
ist, wahrend THOLLDTE in lange dauernden Versuchen auch ohne Blutdrucks.teige­
rung eine Atherosklerose erzeugen konnte. Man sieht, die Rolle des Cholesterins 
bei der Entstehung der Atherosklerose ist noch nicht geklart. Um weiter zu 
kommen, wird man von den allgemeinen Aufgaben ausgehen miissen, die die 
Lipoide im Korper haben. THANNHAUSER auBert sich dariiber folgendermaBen: 
"Lipoide sind Glyceride, ein- und mehrwertige Alkohole, die mit langgliedrigen 
Fettsaureradikalen Ester bllden. Da in allen Organen sowohl Lipoide als auch 
fettsaureesterspaltende und esterbildende Fermente (Lipase, Esterase) vor­
handen sind, ist mit Hilfe solcher Ester und den entsprechenden Fermenten die 
Moglichkeit gegeben, durch einfache reversible Fermentreaktion Stoffe von ganz 
differenten physikalischen Eigenschaften an den Grenzflachen zu erzeugen und 
hierdurch Bewegungserscheinungen hervorzurufen. FUr derartige physikalische 
Vorgange an Grenzflachen diirfte das Gleichgewicht Cholesterin-Cholesterin­
ester eine wesentliche Rolle spielen und darin die Bedeutung des Cholesterin­
molekills fiir den Zellstoffwechsel begriindet sein." 

Es wurde gasagt, daB NEWBURGH und CLARKSON die Arteriosklerose der 
Kaninchen mit dem EiweiBgehalt des Futters - es wurde Fleischmehl neben 
Brotmehl, Kleie, Backpulver und Kochsalz gegeben - in Verbindung bringen. 
In welcher Weise das EiweiB hier wirkt, ist schwierig zu sagen, doch solI nicht 
unerwahnt bleiben, daB die EiweiBzufuhr den Cholesterinhaushalt beeinfluBt. 
Beim Hunde steigt unter eiweiBreicher Ernahrung der Cholesteringehalt der Galle 
an, und zwar nimmt besonders das freie Cholesterin zu, so daB es die Menge der 
bei gemischter Kost iiberwiegenden Cholesterinester iibersteigt; reine Kohle­
hydratkost laBt den Cholesteringehalt etwas sinken und verschiebt ebenfalls die 
Zusammensetzung zugunsten des freien Cholesterins; nach Butter und Milch 
steigen freies Cholesterin und Cholesterinester gleichmaBig an (HA VERS). Wenn 
nun behauptet wird, daB auch beim Menschen reichlicher FleischgenuB die Ent­
stehung einer Arteriosklerose begiinstigt, so konnen Kaninchenversuche und die 
zweifelhafte Cholesterintheorie wohl kaum zur Stiitze herangezogen werden; der 
Beweis wird sich vielmehr auf die Erfahrungen der Praxis griinden miissen. Da 
aber die Arteriosklerose eine Krankheit ist, die sich iiber Jahre und Jahrzehnte 
erstreckt und von allen moglichen Bedingungen abhangen diirfte, so ist es ganz 
unmoglich zu entscheiden, ob und wie hoch diese oder jene allgemeine Schadlich­
keit, wie z. B. der FleischgenuB, einzuschatzen ist. HUCHARDS Lehre, daB bei 
Fleischnahrung Ptomaine entstanden und eine die Arteriosklerose begiinstigende 
Autointoxikation hervorriefen, kann trotz des zum Beweise angefiihrten "uro­
toxischen Koeffizienten" nicht als geniigend begriindet gelten (vgl. S. 420); Fiitte-
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rung en mit fauliger Fleischbruhe sind ergebnislos geblieben (BOVERI). DieTatsache, 
daB Pflanzenfresser (Pferde, Hirsche, Kaninchen; LYDING) besonders zur Arterio­
sklerose neigen, und vorwiegend vegetarisch lebende Volkerstamme wie die Ja­
paner ebenso haufig von dem Leiden betroffen werden wie Volker, die reichlich 
Fleisch essen, spricht auch gegen eine ausschlaggebende Bedeutung des Fleisches. 
Ja, im Tierversuch erzielt man AusfaU von Kalksalzen, und zwar auch in den 
GefaBwanden, indem man bei gleichzeitiger Kalkzufuhr durch reichlich Gemuse 
das Blut entsauert (RABL). Da das Fleisch ein teures Nahrungsmittel und deshalb 
eine Speise der Wohlhabenden ist, so mogen ofters Luxuskonsumtion und 
Schlemmerei mit den obligaten ungesunden Lebensgewohnheiten hinzukommen; 
es liegt dann eine Summe von Schadlichkeiten vor, aus der man nicht einseitig 
eine besonders miBliebige hervorheben soUte. 

Was fruher uber die Beziehungen von Stoffwechselkrankheiten, GenuBmitteln, 
Blei und innerer Sekretion zum arterieUen Hochdruck gesagt worden ist (S. 419f£.), 
gilt mutatis mutandis auch fUr die Arteriosklerose. Nur einiges mag hier nach­
getragen werden. Versuche beim Tier, durch Alkohol eine Arteriosklerose zu er­
zeugen, hatten keinen (JORES und FINKELNBURG) oder hochsten einen zweifel­
haften Erfolg (SALTYKOW). Dasselbe ist yom Nicotin zu berichten (JosuE, OLLEN­
DORF, SCHMIEDL); wo doch GefaBveranderungen eintreten, sind diese nicht be­
weisend, weil so groBe Gaben notig sind, daB gleichzeitig der Aligemeinzustand 
schwer geschadigt wird (ADLER und HENSEL, LOEPER und BOVERI, MULLER 
und andere). Nach Bleivergiftungen im Versuch sahen JORES und seine Schuler 
keine GefaBveranderungen, wahrend MAIER umschriebene Erweiterungen der 
kleinen Arterien mit Rundzelleninfiltraten in der Adventitia und Media sowie 
fettiger Entartung beschreibt. Harnsaureeinspritzungen fiihrten in Versuchen 
von SICART und BRISSAUT sowie AMATO nur zu Medianekrosen, zum Teil mit Ver­
kalkungen. Nach Schilddrusenexstirpation hat man, besonders wenn man die 
Tiere durch Thyreoidintabletten langere Zeit am Leben erhalt, ausgedehnte 
Mediaverkalkungen beobachtet (EISELSBERG, PICK und PINELES). Sehr eingehend 
ist die Wirkung des Adrenalins untersucht worden. JosuE und nach ihm W. ERB 
d. J., FISCHER, SCHEIDEMANDEL sowie zahlreiche andere Forscher haben gefunden, 
daB wiederholte intravenose Adrenalineinspritzungen beim Kaninchen eine eigen­
artige Erkrankung der Aorta zur Folge haben. Zunachst entstehen kleine, weiBe, 
durch die Intima durchscheinende Fleckchen, die bald grubchenartig einfallen 
and so kleine Aneurysmen bilden, deren Wand von Kalkplatten durchsetzt ist. 
Beobachtet man mikroskopisch den Verlauf, so sieht man, wie im Beginn an 
diesen Stellen die Muskelfasern hyalin entarten, dann zerfallen und schlieBlich 
durch Kalkherde ersetzt werden; mit den Muskelfasern gehen auch die elastischen 
Fasern zugrunde. In der Umgebung kann es zu zelliger Infiltration und Binde­
gewebswucherungen kommen und zuweilen gesellen sich noch Intimaverande­
rungen hinzu. Man ist sich darin einig, daB dieser in der Media einsetzende V or­
gang durchaus von der Atherosklerose der menschlichen Aorta verschieden ist, 
aber Ahnlichkeit mit der Mediaverkalkung der muskularen GefaBe des Menschen 
hat. Bei alteren Kaninchen bilden sich diese Medianekrosen leichter als bei 
jungeren (TARANTINI), bei Hunden treten sie nicht ein. In welcher Weise die 
Adrenalinwirkung zu erklaren ist, steht noch dahin; das Mittel mag unmittelbar 
die Muskelfasern oder die Nerven in der GefaBwand schadigen oder dies mittelbar 
tun durch Krampf der Vasa vasorum oder mechanisch durch Steigerung des 
Blutdruckes. Ahnliche Wirkungen wie das Adrenalin hat noch eine ganze Reihe 
verschiedenartiger Gifte; wir brauchen sie hier nicht einzeln aufzufuhren, da 
unsere Kenntnisse von der Entstehung der Arteriosklerose dadurch bis jetzt nicht 
wesentlich gefordert worden sind. 
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Erbliche Belastung diirfte wie beim Hochdruck so auch bei der Arteriosklerose 
eine wichtige Rolle spielen. ZahlenmaBig konnen wir das allerdings nicht belegen. 
Die von WEITZ fiir den Hochdruck aufgestellten Zahlen lassen sich nicht ohne 
weiteres auf die Arteriosklerose iibertragen, da es Hochdruck ohne Arteriosklerose 
und Arteriosklerose ohne Erhohung des Blutdruckes gibt. Aber die Erfahrung, 
daB nicht selten ohne faBbare Griinde eine schwere Arteriosklerose und trotz 
reichlicher Griinde keine Arteriosklerose entsteht, spricht doch dafiir, daB die 
Anlage des GefaBsystems von maBgebender Bedeutung ist. Ebenso die Haufig­
keit der Arteriosklerose in manchen Familien (G.B. GRUBER). Versuche, aus dem 
V orkommen der Arteriosklerose bei verschiedenen Volkern oder Rassen - die 
Arteriosklerose soIl bei den J uden ha ufiger sein als bei den nordischen V Olkern -, 
in Stadt und Land, in Ebene und Gebirge, in den einzelnen Berufen etwas iiber 
die Entstehung des Leidens zu erfahren, scheitern ebenfalls an dem Mangel ver­
laBlicher Zahlen. 

Alles in allem darf man wohl sagen, daB zahlreiche verschiedenartige Einfliisse 
bei der Entstehung der Arteriosklerose zusammen wirken konnen und wohl 
immer zusammen wirken. Dementsprechend wechseln Sitz, Ausbildung und 
Verbreitung der arteriosklerotischen Veranderungen, wie die fiir ihre Entstehung 
in Eetracht kommenden Einfliisse von Fall zu Fall. Jeder Mensch hat seine eigene 
Arteriosklerose, jede Arteriosklerose ihre eigenen Griinde. 

Nachdem wir so das anatomische Bild, das Werden und die Ursachen der 
Arteriosklerose kennengelernt haben, konnen wir versuchen, eine im Einklang 
damit stehende 

Begriffsbestimmung der Arteriosklerose zu geben. Folgende Fassung scheint 
annehmbar zu sein: 

Die Arteriosklerose ist eine fortschreitende StOrung des regelrechten Ablaufs 
der Lebensvorgange in der GefaBwand, bei der durch Schwund-, Wucherungs­
und Entartungsvorgange in wechselndem Verhaltnis die GefaBwand verhartet 
und ihre Leistungsfahigkeit herabgesetzt wird. 

In dieser Fassung habendie drei Hauptformen der Aderverhartung Raum: Athe­
rosklerose, Media verkalkung undEndarteriitis obliterans. Wieweit verwandtschaft­
liche Beziehungen zwischen diesen Formen bestehen, bleibt dabei unentschieden. 

tiber das Vorkommen und die Hiiufigkeit der Arteriosklerose haben wir, wie 
soeben gesagt, keine verlaBlichen Zahlen. Das hat seine guten Griinde. Ver­
anderungen der GefaBwand, wie sie der Arteriosklerose zukommen, finden sich 
bereits in ganz jungen Jahren; sie sind zum Teil schon dem bloB en Auge, zum 
Teil nur mikroskopisch erkennbar, und werden um so haufiger entdeckt, je 
groBere Abschnitte des GefaBsystems man untersucht. Es ist aber diesen gering­
fiigigen Veranderungen nicht anzusehen, ob sie fortschreiten und nachweisbar 
die GefaBwand verharten und ihre Leistungsfahigkeit herabsetzen werden, so 
wie es zum Begriff der Arteriosklerose gehort. Und wo soIl bei diesem vielleicht 
durch das ganze Leben schleichenden und ungleichmaBig verteilten Vorgang die 
Grenze gezogen werden zwischen belanglosen, so gut wie allgemein vorkommenden 
und krankhaften Befunden? J ede Grenze, man mag sie ziehen wo und wie man 
will, muB willkiirlich und deshalb unbefriedigend sein. Dem Kliniker geht es 
womoglich noch schlechter als dem Anatomen. Wonach soIl er sich bei der Fest­
stellung einer Arteriosklerose richten? Blutdruck und Pulsamplitude sind un­
zuverlassig, der Rontgenbefund der Aorta und Storungen in der Tatigkeit dieses 
oder jenes GefaBbezirkes oder Organs vieldeutig, die Betrachtung und Betastung 
der Arterien nur an sparlichen Stellen moglich und deshalb wie alle Stichproben 
triigerisch, zumal wenn man aus dem lokalen Befund auf den allgemeinen Zustand 
schlieBen wiirde. Die klinischen Zeichen sind also viel unsicherer als die anato-
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mischen und dementsprechend die Abgrenzung der Befunde noch schwieriger. 
Wir wollen uns deshalb damit begniigen, allgemein festzustellen, daB die Arterio­
sklerose bei Mannern haufiger ist als bei Frauen und daB die Haufigkeit etwa 
yom 40. Lebensjahre ab rasch zunimmt. 

Das Krankheitsbild der Arteriosklerose. 
Von den Krankheitszeichen, die an den Arterien selbst nachweisbar sein 

konnen, war gerade die Rede. Wir miissen aber noch etwas naher darauf ein­
gehen. Unserem Auge oder Gefiihl ist nur eine beschrankte Zahl von Arterien 
unmittelbar zuganglich; die Aa. temporalis, carotis, brachialis, radialis, femoralis, 
poplitea, pediaea sind die wichtigsten, bei mageren Menschen kommen die Aorta 
abdominalis und Aa. iliacae hinzu. Sind diese GefaBe arteriosklerotisch, so finden 
wir sie in ausgesprochenen Fallen geschlangelt, weiter und harter als regelrecht, 
bei ungleichmaBiger Verteilung der Arteriosklerose auBerdem uneben (Ganse­
gurgelarterie). Da das Leiden oft nur einzelne GefaBabschnitte befallt, so solI 
man moglichst zahlreiche Stellen untersuchen, und zwar eben so sehr, um keine 
Arteriosklerose zu iibersehen, als auch um falsche Verallgemeinerungen zu ver­
meiden. Und auch dann noch miissen wir vorsichtig mit unseren Schliissen sein. 
Man konnte denken, die tastbare Verdickung der Arterien, dies mit Handen zu 
fassende Zeichen,sei unbedingt vertrauenswiirdig. Leider ist das nicht der Fall. 
LANDE hat in einer sorgfaltigen Arbeit nachgewiesen, daB Arterien, die v. ROM­
BERG selbst gepriift und als starrwandig bezeichnet hatte, in der Halfte der 
Falle keinen entsprechenden anatomischen Befund boten. Es mahnt das be­
sonders zur Vorsicht gegeniiber der jugendlichen Arteriosklerose, soweit diese 
aus dem Tastbefund erschlossen wird. Die anatomische Kontrolle solcher Falle 
hat denn auch nichts Krankhaftes ergeben (FISCHER und SCHLAYER). Die Tat­
sache, daB die verdickte starre Wand plOtzlich diinn und weich werden kann, sei 
es im Fieber oder ohne auBeren Grund (v. ROMBERG, HAMBURGER, RITTENHOUSE) 
laBt an Tonusschwankungen der GefaBmuskulatur als Ursache der Erscheinung 
denken. Der PuIs bei der Arteriosklerose wird einmal als klein, trag mit abge­
rundetem Gipfel der Kurve, ein andermal als groB und schnellend geschildert. 
Beides kommt vor. Sklerose der peripherischen Arterien setzt dem systolischen 
Fiillungszuwachs einen vermehrten Widerstand entgegen und verlangsamt ihn: 
Pulsus parvus et tardus; Sklerose der Aorta vermindert die Windkesselwirkung 
der Aorta, so daB von vornherein ein groBerer Teil des von der linken Kammer 
ausgetriebenen Blutes in die peripherischen Arterien gelangt: Pulsus celer et altus. 
Zentrale und peripherische Sklerose wirken in dieser Beziehung einander ent­
gegen. So ist es zu erklaren, daB eine sicher sklerotische Arterie ein normales 
Pulsbild liefern kann (LANDE). 1st ein symmetrisch angelegtes GefaB oder sein 
Ursprung auf der einen Seite starker erkrankt als auf der anderen, dann wird der 
PuIs - z. B. an den beiden Aa. radiales - verschieden: Pulsus differens. Die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle ist in sklerotischen Arterien er­
hoht, doch findet sich dies Verhalten bei gesteigertem Blutdruck auch in nicht­
sklerotischen GefaBen (WEITZ und HARTMANN, BRAMWELL, CRIGHTON und HILL). 
Die Reaktion auf Kalte und Warme (VEIEL, LANGE) sowie Adrenalin und Coffein 
(ANITSCHKOW) ist herabgesetzt, in schweren Fallen aufgehoben; in beginnenden 
Fallen besteht Neigung zu Spasmen (ANITSCHKOW). Bei der Rontgenunter­
suchung konnen verkalkte GefaBe als dunkle Strange nachweisbar sein. Die 
Capillaren sind bei peripherischer Arteriosklerose ohne Blutdrucksteigerung oft 
stark gewunden, bilden reichliche Anastomosen und zeigen verlangsamte kornige 
Stromung (E. WEISS, JURGENSEN). 

Auch die Aorta wird wie die iibrigen GefaBe langer und weiter, wenn sie an 
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Arteriosklerose erkrankt. Man kann zuweilen den Aortenbogen in der Drossel­
grube fiihlen und die Erweiterung der aufsteigenden Aorta an einer Dampfung 
neben dem rechten Brustbeinrande erkennen. Gleichzeitig bewirkt diese Erweite­
rung, daB die Tone der Aortenwand besser an die Brustwand fortgeleitet werden: 
der zweite Aortenton ist verstarkt. Greift die Arteriosklerose auf die Klappen 
iiber, so kann sich das durch ein systolisches oder seltener diastolisches Gerausch 
und im weiteren Verlauf durch die iibrigen bekannten Zeichen eines Aorten­
klappenfehlers verraten. Ob Rauhigkeiten der Aortenwand Gerausche verur­
sachen konnen, ist nach Untersuchungen von REID wohl zweifelhaft. DaB eine 
Sklerose der Aorta zu einem Pulsus celer et altus fiihren kann, wurde schon gesagt. 
Die Pulsdruckamplitude und die mit dem Energometer gemessenen Werte des 
Pulsvolumens (SCHRUMPFF) sind dann vergroBert. 1m Rontgenbilde ist die sklero­
tische Aorta auffallend dunkel und laBt bei geeigneter Technik schon b ei der 
Durchleuchtung in manchen Fallen Kalkeinlagerungen erkennen (BODEN). 1st die 
Aorta nachweis bar langer geworden, so springt der Schatten der aufstei genden 
Aorta weiter nach rechts, der Schatten des Bogens (Aortenknopf) weit er nach 
links vor, und der Aortenscheitelliegt hoher. Jedoch sprechen diese Zeichen nur 
dann fiir eine VerIangerung der Aorta, wenn kein Zwerchfellhochstand besteht; 
die Lage des Aortenscheitels im. besonderen ist nur im Stehen verwendbar (DIET­
LEN). Uber die Weite der aufsteigenden Aorta unterrichtet die Durchleuchtung im 
ersten, iiber die Weite des Bogens die Durchleuchtung im zweiten schragen 
Durchmesser. Die absteigende Aorta untersucht man im umgekehrten ersten 
schriigen Durchmesser (DIETLEN) oder im Vorderbild (HITZENBERGER und ELIAS); 
ist sie erweitert, so giebt sich das auBer durch das Rontgenbild durch eine Damp­
fung kund, die in der Hohe des 3.-6. Brustwirbeldornes links neben der Wirbel­
saule liegt (HITZENBERGER und ELIAS). Die sklerotische Erweiterung der Aorta 
ist gleichmiiBig (V AQUEZ und BORDET) und unterscheidet sich dadurch von den 
spindel- oder sackfOrmigen syphilitischen Erweiterungen. 

Als allgemeine Folge der Arteriosklerose sehen wir, daB die Blutzufuhr zu den 
Gebieten der erkrankten GefiiBe Not leidet. Das auBert sich zunachst darin, daB 
die Organe, deren Arterien erkrankt sind, gesteigerten Anspriichen nicht mehr 
gerecht werden konnen. Jedes Organ will bei Arbeit starker durchblutet sein. 
Dazu geniigt aber nicht, daB sich die Arterien des Organs erweitern, sondern es 
miissen auch die StammgefaBe erweitert, die giinstigste Querschnittverteilung 
zwischen Stamm, Asten und Zweigen hergestellt, die Erweiterung des tiitigen 
Gebietes durch Verengerung anderer Gebiete ausgeglichen und dabei die Dring­
lichkeit des Blutbedarfes der verschiedenen Organe beriicksichtigt sowie schlieB­
lich das Herz notigenfalls zu gesteigerter Tatigkeit angeregt werden (HESS). Ein 
sehr verwickelter Vorgang, der nur dann vollkommen gelingen wird, wenn die 
zahlreichen in einander greifenden und auf einander abgestimmten Regulations­
mechanismen regelrecht arbeiten. Nun haben wir schon gehort, daB sklerotische 
GefaBe anfangs zu Krampfzustanden neigen, spater auf verengernde oder er­
weiternde Reize nur unvollkommen oder iiberhaupt nicht antworten. Wenn die 
von solchen GefaBen versorgten Organe einmal mehr arbeiten und deshalb reich­
licher durchblutet werden sollen, so vermogen die falsch oder ungeniigend rea­
gierenden GefaBe die geschilderte verwickelte Blutumlagerung nicht durchzufiihren 
(LANGE). In welcher Weise dadurch die Tatigkeit der einzelnen Organe gestort 
wird, wollen wir sogleich betrachten. Zuvor nur noch ein kurzes Wort iiber die 
Folgen iibermaBiger Intimaverdickung bei der Arteriosklerose. Verdickt sich die 
Intima starker als notig ist, urn die infolge des Elastizitatsv-erlustes eintretende 
Erweiterung der GefaBe auszugleichen, oder entwickelt sich eine Intimaverdickung 
nach Art der Endarteriitis, so wird in dem betroffenen Gebiet die Strombahn ver-
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engt und das Stromvolumen entsprechend herabgesetzt. 1m weiteren Verlauf 
konnen durch die Intimawucherung oder hinzutretende Thrombosen einzelne 
Aste ganz verschlossen werden. Wenn nicht geniigend oder nicht geniigend 
leistungsfahige Kollateralen vorhanden sind, verfallt das gesperrte Gebiet der 
ischamischen Nekrose. 

Das Herz wird durch eine Sklerose der peripherischen Arterien so lange nicht 
nachweisbar belastet, als nicht eine Verengerung ausgedehnter Bezirke den Blut­
druck steigert. Ahnlich steht es mit der Sklerose der Aorta und ihrer groBen 
Aste, wie bei der Hypertension (S. 413) dargelegt worden ist. Was iiber das Herz 
bei Arteriosklerosen mit erhohtem Blutdruck zu sagen ware, ist ebenfalls in dem 
Abschnitt iiber Hochdruck zu finden. Die Sklerose der KranzgefaBe haben wir 
bei den Herzmuskelerkrankungen (S. 366) besprochen und bei der Angina pectoris 
werden wir noch einmal darauf zuriickkommen. Es kann deshalb hier auf die 
betreffenden Abschnitte verwiesen werden. 

Arteriosklerose im Gebiet des Zentralnervensystems. 
Von den Storungen im Nervensystem, die durch die Arteriosklerose hervor­

gerufen werden konnen, sind die des Gehirns am wichtigsten. Nach dem ana­
tomischen Befund kann man unterscheiden Falle ohne und Fane mit nachweis­
baren Veranderungen der Hirnsubstanz. Die zweite Gruppe umfaBt die das 
ganze Organ gleichmaBig erfassende progressive arteriosklerotische Hirndegene­
ration (BINSWANGER, ALzHEIMER), di.e Encephalitis subcorticalis chronic a (BINS­
WANGER), sowie die senile Rindenverodung und perivasculare Gliose (ALZHEIMER). 
Klinisch lassen sich die einzelnen Gruppen nicht sicher trennen, doch scheidet man 
nach den Krankheitszeichen die Falle in solche mit allgemeinen psychischen Ver­
anderungen und solche mit Herdsymptomen. Es kommen aber, wie hinzugefUgt 
werden muB, so viel Ubergangsfalle vor, daB die "Verbindung mehr oder weniger 
stark ausgepragter psychischer Veranderungen mit umschriebenen cerebralen 
Ausfallserscheinungen" geradezu als charakteristisch fUr die Arteriosklerose des 
Gehirns anzusehen ist (KRAEPELIN). 

Eines d~r ersten Zeichen einer Arteriosklerose des Gehirns pflegt das Sinken 
der Leistungsfahigkeit zu sein. Der Kranke kann seine Gedanken nicht mehr so 
straff zusammenfassen und dringt in verwickelten Fragen nicht mehr oder nicht 
mehr so rasch und sicher zum Kern der Dinge vor, er begreift langsamer, vermag 
schnell wechselnden Eindriicken nicht mehr geniigend zu folgen und ermiidet 
deshalb bald. Das Gedachtnis laBt nach und noch mehr die Merkfahigkeit fUr 
neue Tatsachen; das Notizbiichlein, dies Kennzeichen des alternden Menschen, 
ist ein kiimmerlicher unzuverlassiger Notbehelf. Mehr und mehr zieht sich der 
Kranke von den jagenden Problemen der Gegenwart in die Erinnerung an friihere 
Zeiten zuriick, er wird zum laudator temporis acti; der gelenkige Geist wird 
starrer, der Horizont enger, die Kraft zu schopferischer Tatigkeit sinkt. Der all­
gemeine Riickgang bleibt dem Kranken nicht verborgen. Je nach seinem Charak­
ter findet er sich in verschiedener Weise damit abo Der eine wird reizbar, verdrieB­
lich, norgelig, mochte den Riickgang der Leistungen auf die Umgebung abwalzen, 
der andere iibertragt die Ordnung und Ubersicht, die er im groBen nicht mehr 
leisten kann, auf geringe und geringste Dinge, er wird pedantisch, kleinlich, 
Feder, Bleistift, Gummi miissen auf ihrem abgezirkelten Platz liegen usw. Wieder 
ein anderer gonnt seinen Mitmenschen nicht das Gute, von dem er voraussichtlich 
eher scheiden muB als sie, er wird boshaft, geizig und wenn sein Herz sehr am 
Mammon hangt, auch geizig fUr seine eigene Person, er verhungert zwischen 
seinen Schatzen. Auch das Umgekehrte kommt vor. Der Kranke sucht mit­
zunehmen was er kann, er wird verschwenderisch, kauft iiberfliissiges Zeug oder 
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verjubelt vielleicht als bespottelter Lustgreis sein Geld in zweifelhafter Gesell­
schaft. Manche werden durch das Gefiihl der sinkenden Leistungsfahigkeit 
niedergedriickt, schlaff, haltlos, vernachlassigen sich; andere, harte Naturen 
werden weichel', nachsichtiger, liebenswiirdiger. Zu diesen Veranderungen des 
Charakters, die sich aus dessen Anlage und als Folgen der sinkenden Leistungs­
fahigkeit erklaren lassen, konnen echte, durch die Arteriosklerose begriindete 
Geistesstorungen hinzutreten: schwere Depressions- oder Erregungszustande, 
Wahnvorstellungen und schlieBlich Verblodung. Die arteriosklerotischen Psy­
chosen sind dadurch gekennzeichnet, daB der Befund stark wechselt, schwere 
Storungen von einem Tag zum anderen einem Zustande Platz machen, der kaum 
etwas Krankhaftes bietet; Krankheitseinsicht oder doch Krankheitsgefiihl sind 
lange vorhanden, die Kranken dementsprechend zuganglich und hilfsbediirftig; 
die geistigen Storungen zeigen insofern eine gewisse Abgrenzung, als sie "den Kern 
der Personlichkeit" bis in spate Stadien ziemllch unberiihrt lassen. 

Von korperlichen Erscheinungen treten friihzeitig auf Kopfdruck, Kopf­
schmerzen, Schwindel beim Biicken und raschen Bewegungen, UnregelmaBig­
keiten der Herztatigkeit, Schlaflosigkeit, Ohrensausen oder ahnllche Storungen, 
Schwanken bei geschlossenen Augen, Zittern; es gesellen sich hinzu Enge, auch 
wohl Ungleichheit der Pupillen, Schwache in einem Facialis oder Arm oder Bein, 
Spasmen - Zeichen herdformiger Schadigungen. Nicht selten wird das ganze 
Heer cerebraler Erscheinungen durch einen Schlaganfall eingeleitet; KRAEPELIN 
sah nahezu in der Halite der FaIle das Leiden mit einem Schlaganfall beginnen, 
ohne daB starkere psychische Veranderungen vorausgegangen waren. Je nach der 
GroBe und dem Sitz der Blutung ist das Bild sehr verschieden; wir brauchen auf 
diese bekannten Dinge hier nicht weiter einzugehen. 

Fiir die Diagnose der Arteriosklerose des Gehirns sind wichtig der Nachweis 
anderweitiger arteriosklerotischer Veranderungen, das Bestehen von Herdzeicnen 
neben den allgemeinen Erscheinungen, der VerIauf in Schiiben mit raschem Wech­
sel des Krankheitsbildes, das Auftreten von Schlaganfallen, das meist deutlich 
ausgesprochene Krankheitsgefiihl. 

Auch im verlangerten und Riickenmark kommen zuweilen ~folge einer 
Sklerose der Arterien Erweichungen und Blutungen vor (HOMBURGER). Die Er­
scheinungen sind sehr verschieden, unter anderem Pseudobulbarparalyse, neuro­
gener Adams-Stokes 1, spastische Paresen. Naheres ist in den einschlagigen 
Werken iiber Nervenkrankheiten einzusehen. 

Arteriosklerose der Bauchorgane. 
Hiernimmt vor allem die Sklerose der NierengefiifJe unsere Aufmerksamkeit in 

Anspruch. Eine Sklerose der groBeren Arterien kann zum VerschluB einzelner 
Aste und dadurch zu Infarkten fiihren, an deren Stelle spater Narben treten: 
arteriosklerotische Narbenniere 1 • Ais klinische Erscheinungen sind im akuten 
Stadium Schmerzen, sowie Blut und EiweiB im Harn zu erwarten. Die FaIle, 
wo die Sklerose die kleinen und kleinsten Arterien betrifft, lassen sich in drei Grup­
pen teilen. 

1. Nach langjahrigem Hochdruck gesellen sich allmahlich zu den das Bild be­
herrschenden Herz- und GefaBerscheinungen geringe Zeichen eines Nierenleidens. 

2. Zu einem kiirzer oder langer dauernden Hochdruck mit entsprechenden 
Herz- und GefaBerscheinungen treten verhaltnismaBig rasch die Zeichen eines 
fortschreitenden Nierenleidens. 

3. Die Zeichen des Nierenleidens stehen von Anfang an im Vordergrund. 
1 Diese von LICHTWITZ vorgeschlagene Bezeichnung diirfte besser sein ala arteriosklero­

tische Schrumpfniere (ZIEGLER). 
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Die erste Gruppe entspricht dem einfachen Hochdruck. Die zweite bildet die 
Ubergangsform zwischen einfachem Hochdruck und arteriosklerotischer Schrumpf­
niere; die Zeichen des Nierenleidens setzen nach VOLHARD dann ein, wenn infolge 
der sklerotischen Verengerung der GefaBe die Niere in groBerem Umfange un­
geniigend durchblutet wird. Den raschen Eintritt und das schnelle Fortschreiten 
des Nierenleidens konnte man sich ahnlich wie bei der Bronchiolitis obliterans 1 

vorstellen: Solange die Verengerung ein gewisses MaB nicht iiberschritten hat, 
sind die Storungen verhaltnismaBig gering, dann braucht die Verengerung aber 
nur noch wenig zuzunehmen, um rasch unertragliche Verhaltnisse zu schaffen. 
Die Frage, wie man sich in den Fallen der ersten und zweiten Gruppe das Ver­
haltnis der Blutdrucksteigerung zur Nierenerkrankung vorstellen soIl, ist beim 
Hochdruck eingehend erortert worden; wir verweisen deshalb auf den betreffenden 
Abschnitt. Die FaIle der dritten Gruppe betreffen gewohnlich Menschen im 
mittleren Alter. Da keine lange Zeit eines Hochdruckes mit seinen Herz- und 
GefaBerscheinungen vorausgeht, darf man annehmen, daB hier eine Arterio­
sklerose der NierengefaBe vorliegt, deren Ursachen nicht so eng mit den Ursachen 
des Hochdruckes zusammenhangen, wie man dies in den Fallen der ersten und 
zweiten Gruppe vielleicht annehmen darf. Uberlegt man sich, wie mannigfaltig 
die Ursachen und wie verschieden der Sitz einer Arteriosk~erose sein konnen, 
dann ist es auch durchaus wahrscheinlich, daB nicht jedes arteriosklerotische 
Nierenleiden lediglich ein Stadium des Hochdruckes sein wird. Genaueres laBt 
sich "bei unserer ganzlichen Unkenntnis iiber den Beginn der bosartigen Nieren­
sklerose" (VOLHARD) iiber diesen Punkt nicht sagen. Anatomisch zeigt bei der 
Arteriosklerose der Nieren das Organ in fruhen Stadien regelrechte GroBe und 
glatte oder eine etwas unebene Oberflache, spater ist es verkleinert und die Ober­
flache gekomt. 1m Mikroskop sieht man die Intima der Arteriolen verdickt, die 
elastischen Fasem vermehrt, das Lumen stark verengert, zum Teil verschlossen; 
in den Glomeruli, Tubuli und im Zwischengewebe Degenerations- und Wuche­
rungsvorgange. Wieweit und in welchem Umfange diese Veranderungen vor­
handen sein miissen, damit der Blutdruck gesteigert und die Tatigkeit der Nieren 
nachweisbar gestort werden, laBt sich schwer festlegen. Jedenfalls kann trotz deut­
licher Sklerose der Nierenarteriolen der Blutdruck regelrechtsein (v. MONAKOW). 

Die klinischen Erscheinungen der arteriosklerotischen Schrumpfniere sind 
bekannt: Der Ham ist diinn und reichlich, weil die Niere die harnfahigen Stoffe 
nicht konzentrieren kann, der EiweiBgehalt meist gering, die Stickstoffaus­
scheidung herabgesetzt, in spateren Stadien auch die Wasser- und Kochsalzaus­
scheidung verzogert; der Blutdruck ist gesteigert und zeigt gewohnlich keine 
groBeren Schwankungen. Wenn keine anderen Krankheiten dazwischen kommen, 
endigt das Leiden in Uramie. Die Abgrenzung der arteriosklerotischen und nephri­
tischen Schrumpfniere ist haufig nicht oder nicht sicher moglich und laBt sich 
nicht mit wenig Worten abtun. Es sei nur erwahnt, daB man sich oft mit einem 
aus der Vorgeschichte abzuleitenden Indizienbeweis begniigen muB. Uber Einzel­
heiten unterri<;hten die bekannten Lehr- und Handbiicher der Nierenkrankheiten. 

tJber die Arteriosklerose des Pankreas wissen wir nichts Sicheres. FLEINER und 
HOPPE-SEYLER nehmen an, daB manche FaIle von Diabetes damit zusammen­
hangen. Auch die Nekrosen und Blutungen im Pankreas mogen zum Teil auf 
einer Sklerose der Arterien beruhen (ZIEGLER). 

Die Sklerose der Arterien des Magens, Darms und Gekroses kann zu Anfallen 
schwerer Magen- und Darmkoliken, Blutungen und beim VerschluB von Arterien­
asten zur Gangran des versorgten Gebietes fiihren. Magenkrampfe bei Sklerose 

1 EDENS: Dtsoh. Aroh. klin. Med. 84, 599. 
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der A. coron. ventriculi sind unter anderen von MARCKWALDER und SCHWYZER, 
Blutungen von LEWIN und BUDAY beschrieben worden. Besonders eingehend 
hat sich ORTNER mit den Erscheinungen beschaftigt, die bei der Sklerose der 
Mesenterialarterien auftreten konnen. Die von ihm als Dyspragia intestinalis 
arteriosclerotica intermittens bezeichneten Anfalle stellen sich gewohJ)lich einige 
Stunden nach reichlichen Mahlzeiten ein. Die Kranken werden von einem hef­
tigen krampfartigen Schmerz befallen, der je nachdem einmal mehr im Epiga­
strium oder mehr urn den Nabel sitzt, oft in die Brust oder den Riicken ausstrahlt, 
dann groBe Ahnlichkeit mit einer Angina pectoris hat; die Krankenwerden auch 
wohl blaB, sehen verfallen aus, doch ist gewohnlich die Angst und Beklemmung 
nicht so arg wie bei Anfallen von Angina pectoris. Der Leib pflegt aufgetrieben 
zu sein und eine ohne Steifung und Peristaltik einhergehende Blahung von Darm­
schlingen zu zeigen. Das Zwerchfell wird entsprechend in die Hohe gedrangt. 
Uber die Frage, wie die Schmerzen bei der Angina abdominis zu erklaren sind, 
gehen die Ansichten auseinander. NOTHNAGEL und WEBER und anderenehmen 
an, die Schmerzen entstanden in dem die kranken Arterien umspinnenden N erven­
geflecht und iibertriigen sich auf die entsprechenden spinalen Segmente, ERB und 
ORTNER beschuldigen die durch den GefaBkrampf hervorgerufene Ischamie, 
BUSCH und BRUNING denken an den Lendensympathicus mit seinem groBen 
Plexus. Als sicher darf gelten, daB Sympathicusfasern, mag der Ursprung der 
Schmerzen nun sein wie er will, die Schmerzempfindung vermitteln. Reizung der 
Nn. splanchnici verursacht Schmerzen, Betaubung des Splanchnicus gestattet 
es, Operationen am Magen und Darm schmerzlos auszufiihren (Splanchnicus­
anasthesie von KAPPIS). ROSSI hat nachgewiesen, daB Sympathicusfasern aus 
dem Grenzstrang durch Rami communicantes in die Spinalganglien ziehen, hier 
durch Ganglienzellen unterbrochen werden und dann weiter durch die hinteren 
Wurzeln ins Riickenmark treten. Nach diesem Verlauf miissen solche Fasern als 
sensible Bahnen aufgefaBt werden. 

Fiir die Diagnose ist auBer den geschilderten Krankheitszeichen der Nachweis 
einer anderweitigen Arteriosklerose, die Hohe des Blutdruckes und der Erfolg 
krampflosender Mittel wichtig. 

Die Sklerose der peripherischen Arterien. 
Ungeniigende Durchblutung der Haut infolge sklerotischer Verengerung der 

Arterien auBert sich darin, daB die Haut der betreffenden Bezirke kiihl und blaB 
wird. Diese heben sich dadurch von den besser durchbluteten Bezirken ab und 
geben, wenn es sich urn kleine Bezirke handelt, der Haut ein marmoriertes Aus­
sehen. Das wird besonders deutlich, wenn die Einwirkung auBerer Kalte eine 
starke Durchblutung fordert; auch die besser versorgten Gebiete pflegen dem 
nicht geniigen zu konnen und farben sich dann livid statt kraftig rot. Oft sind 
damit unangenehme Empfindungen verbunden, wie Kribbeln, taubes Gefiihl, 
Brennen, Schmerzen; auch unabhangig von den Hauterscheinungen kommen sie 
vor als Ausdruck einer Reizung oder Schadigung der Gefiihlsnerven durch die 
ungeniigende Blutversorgung. Wir diirfen uns jedoch nicht vorstellen, daB nur 
die geringere Weite der Arterien an diesen Erscheinungen schuld ist. Ebenso 
wichtig, wenn nicht wichtiger ist der Umstand, daB die kranken GefaBesich leich­
ter und starker verengern und langer kontrahiert bleiben als gesunde. Es ist 
bekannt, daB nach Durchkaltung die kiihle, blasse oder livide Haut lange Zeit 
nicht warm werden will; zuweilen bedarf es heiBer Bader oder dergleichen, urn 
den Arterienkrampf zu losen. Hier handelt es sich also nicht mehr urn reine 
Zeichen der Arteriosklerose, sondern es spielt eine krankhafte Tatigkeit der GefaB­
nerven mit, eine Angioneurose. Das gilt im iibrigen nicht nur fUr die Haut- und 
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Gefiihlserscheinungen, sondern auch fur die vorher geschilderten Magen- und 
Darmstorungen und fur die nunmehr zu schildernden Storungen der Muskel­
tatigkeit; wir werden diesen Dingen deshalb noch einmal bei den GefaBneurosen 
begegnen. Zuerst hat BOULAY an Pferden beobachtet, daB Tiere, die in der Ruhe 
und langsamer Gangart gesund und arbeitsfahig schienen, bei starkerer Anstren­
gung oder rascherer Gangart unter SchweiBausbruch und den Zeichen von Angst 
p16tzlich mit den Hinterbeinen zusammensanken. In der Ruhe erholten sich die 
Tiere, versagten aber wieder in der gleichen Weise bei einer neuen Anstrengung. 
Als Ursache fand BOULAY einmal eine Thrombose, ein andermal eineAneurysma 
dissecans der Extremitiitenarterien. Beim Menschen hat 25 Jahre spater ahn­
liches CHARCOT gefunden und als Claudicatio intermittens angiosclerotica be­
schrieben. Und wieder geraume Zeit danach hat dann ERB die Frage eingehend 
bearbeitet. Die an intermittierendem Hinken leidenden Kranken befinden sich 
in der Ruhe oder bei ganz geringer Bewegung vollkommen wohl, sobald sie aber 
langer und rascher gehen, stellen sich in den Muskeln des Unterschenkels Schmer­
zen und Krampfe ein, die schlieBlich das Gehen unmoglich machen und erst 
wieder in der Ruhe verschwinden. Dieselbe Storung kann bei Bewegung der 
Arme in diesen auftreten (NOTHNAGEL, HELLER), auch an der Zunge ist sie beob­
achtet worden (KATZ). Soweit in solchen Fallen Thrombosen, Arteriosklerosen 
oder Endarteriitis obliterans der betreffenden Arterien gefunden worden sind, 
durfen wir wohl annehmen, daB die Blutversorgung der Muskeln in der Ruhe 
genugte, bei Bewegung aber ungenugend wurde und dadurch die geschilderte 
Storung hervorrief. In manchen Fallen fehlen aber derartige anatomische Grund­
lagen, so daB Innervationsstorungen angenommen werden mussen. Wir wollen 
deshalb die Frage des intermittierenden Hinkens im Zusammenhang mit den 
GefaBneurosen betrachten und uns hier mit den gegebenen kurzen Hinweisen 
begnugen. 

Die Diagnose der A rteriosklerose 

ergiebt sich aus den vorstehend besprochenen Krankheitszeichen. Zugleich 
ergiebt sich aber auch daraus, daB die Arteriosklerose ein launisches Ding 
ist, das nach Form, Sitz, Grad und Ausdehnung auBerordentlich wechseln kann. 
Es handelt sich deshalb in der Regel nicht darum nachzuweisen, daB dies oder 
jenes GefaB oder dieser oder jener Teil des GefaBsystems sklerotisch ist, sondern 
darum die Frage zu beantworten, ob bestimmte Storungen der Tatigkeit des 
einen oder anderen Organs auf einer Sklerose der versorgenden Arterien beruhen. 
Das ist aber eine Aufgabe, die so weit uber das Gebiet der GefaBkrankheiten 
in die Pathologie der einzelnen Organe greift, daB sie nur in den uber die be­
treffenden Organe handelnden Sonderwerken befriedigend gelost werden kann. 
Es sei deshalb auf diese Werke verwiesen. Fur den Verlauf der Arteriosklerose 
gilt dasselbe. 

Die Behandlung der Arteriosklerose. 
Am besten ist immer die Behandlung, die das Leiden an der Wurzel packt, 

d. h. seine Ursachen beseitigt. Das hat aber bei der Arteriosklerose seine Schwierig­
keiten, weil einmal die Ursachen noch nicht sicher geklart sind und ferner von den 
Ursachen die, welche wahrscheinlich die Hauptrolle spielen - erbliche Anlage 
des GefaBsystems und Alter -, als solche nicht behandelt werden konnen. Soweit 
sich die Behandlung gegen die Ursachen der Arteriosklerose richtet, muE sie sich 
also damit begnugen, die zuganglichen auBeren und inneren Schadlichkeiten zu 
bekampfen, die nach der gegenwiirtigen Ansicht die Entwicklung der Arterio­
sklerose begiinstigen konnen: mechanische Uberanstrengungen, unzweckmaBige 
Lebensweise und Ernahrung, Giftwirkungen infolge MiBbrauchs von GenuB-

Edens, Herzkrankheiten. 39a 
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mitteln, Infektionskrankheiten, Stoffwechselstorungen, wie Fettsucht, Gicht, 
Diabetes, und schlie13lich die mit dem Alter einhergehenden Veranderungen der 
inneren Sekretion. Nun ist aber die Arteriosklerose ja nicht die einzige Krank­
heit, an der man stirbt; viele erleben uberhaupt nicht diese Moglichkeit. Wir 
konnen deshalb nicht das ganze Leben auf die Verhutung dieser Moglichkeit ein­
stellen. Sonst muBten wir "urn vorzubeugen" die Kinder aus arteriosklerotischen 
~'amilien yom ersten Schritt an zu behutsamen Greisen machen, muBten Ehen 
zwischen Abkommlingen arteriosklerotischer Eltern widerraten, vor korperlich 
und geistig anstrengenden Berufen warnen, kurz neurasthenische Schwachlinge 
zuchten, anstatt die Quelle zu starken, aus der Volkern und Mannern die Kraft zu 
groBem Wollen und Vollbringen quillt, das Gefuhl: das Leben ist der Guter 
hochstes nicht. Abgesehen davon durften wir tau ben Ohren predigen, denn es ist 
das Vorrecht der J ugend, sich unbekummert urn Zeiten, die in weiter Ferne liegen 
oder doch zu liegen scheinen, das Leben nach ihrem Herzen zu bauen. Tatsachlich 
findet'denn auch der Arzt gewohnlich erst dann Gelegenheit, gegen die "Ader­
verkalkung" etwas zu tun, wenn die Leute in die Jahre kommen und allerlei 
Unbequemlichkeiten spuren, Sehr oft deckt die Untersuchung als erstes greif­
bares Zeichen eine Blutdrucksteigerung auf. Wah rend die Kranken eine solche, 
wenn sie sich uberhaupt etwas dabei denken, der Aderverkalkung gleichsetzen, 
wissen wir heute, daB der Zusammenhang zwischen Blutdruckerhohung und 
Arteriosklerose noch keineswegs geklart ist, Man darf darum in den meisten 
Fallen mit gutem Recht sagen, daB es sich nicht urn eine Aderverkalkung, sondern 
urn eine Uberregbarkeit der GefaBe handle, die bei geeignetem Verhalten und 
zweckmaBiger Behandlung zuruckgehen werde. Was da zu tun ist, wurde schon 
bei der Behandlung des Hochdruckes besprochen. Wir konnen deshalb hier 
darauf verweisen und brauchen nur einige fur die Arteriosklerose im besonderen 
geltende Erganzungen hinzuzufugen. Zunachst ist zu beobachten, daB die Psyche 
des Arteriosklerotikers besonders empfindlich zu sein pflegt. Handelt es sich doch 
urn Menschen, die die Hohe des Lebens uberschritten haben und zum Tal des 
Todes hinabsteigen. Dies Gefuhl ist fur jeden bedruckend, sei es weil ihm die 
Angst urn sein eigenes Leben oder die Sorge urn seine Familie oder sein Werk 
qualt. Die "Aderverkalkung" gilt aber als Anfang yom Ende, Man sollte deshalb 
dies Wort den Kranken gegenuber uberhaupt nicht in den Mund nehmen. Es 
muB gelingen, auch ohne das die MaBnahmen durchzusetzen, die wir als Arzte fur 
notig halten, urn das Fortschreiten des Leidens zu hemmen. Dabei sind nicht 
wahllos aIle Schadlichkeiten auszuschalten, von denen man glaubt, sie konnten 
an der Arteriosklerose schuld sein, sondern man soll bei der Vorgeschichte nach 
den einzelnen Moglichkeiten forschen und danach die Lebensfuhrung so regeln, 
daB wirklich schadliche Gewohnheiten abgestellt oder eingeschrankt werden, 
andererseits das Leben noch lebenswert bleibt, Der Arzt muB sich in das Denken 
und Fuhlen des Kranken und seine ganze Lage hineinversetzen, und ihm dann 
das raten, was er selbst an seiner Stelle tun wurde. 1m einzelnen wird man ein 
zweckmaBiges MaB von Ruhe und Bewegung anstreben, da Stagnation und 
Uberanstrengung beide ungunstig wirken; der Kranke solI sich von ubermaBiger 
und vor aHem unnotiger Arbeit entlasten, ausreichenden Schlaf, genugende Er­
holungszeiten und genugend frische Luft gonnen. Gestatten es die Verhaltnisse, 
daB er sich fur einige Zeit aus seiner Umgebung frei macht, so ist ein Aufenthalt 
auf dem Lande oder im Mittelgebirge empfehlenswert, wobei je nach der Lage 
des FaHes auf moglichst groBe Ruhe oder eine gewisse Ablenkung und Unter­
haltung zu sehen ist. GroBere Hohen, uber 800 m, und das Meer werden oft nicht 
gut vertragen, doch ist bei der Wahl des Ortes den Erfahrungen und Neigungen 
des Kranken Rechnung zu tragen. Bestehen neb en der GefaBerkrankung noch 
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andere Leiden, die eine besondere Kur wunschenswert machen, dann werden wir 
das berucksichtigen mussen. Kranke mit chronischer Bronchitis gehen zweck­
maBig nach Reichenhall, Wiesbaden, Ems, Fettleibige nach Kissingen odeI' 
Marienbad, Zuckerkranke nach Neuenahr, Karlsbad usw. Wichtig ist, daB die 
Kranken dort nicht auf eigene Faust Gewaltkuren machen, sondern unter del' 
sorgfaltigen Obhut eines Arztes stehen, del' die Wirkung del' Heilmittel genau 
kennt, ihre Anwendung regelt und iiberwacht. Unter diesel' Bedingung kann 
man geeignete, d. h. leichtere FaIle auch in ein sog. Herzheilbad schicken. Kunst­
gerecht ausgefUhrte Massage und Gymnastik konnen in vorsichtiger Weise zur 
Unterstiitzung herangezogen werden. Steht die allgemeine Erschopfung im Vor­
dergrund, dann ist mit allen diesen Kuren zuriickzuhalten und iiberhaupt jede 
Polypragmasie zu vermeiden. 

Als allgemeine Regel fUr die Diat hat folgendes zu gelten: Kleine Mahlzeiten; 
leicht d. h. nicht fett zubereitete gemischte Kost, bei del' Milchspeisen und Ge­
miise vorwiegen. Dabei ist stets darauf zu achten, ob diese Kost gut vertragen 
wird; vermehrte Gasbildung und unbequeme Blahungen mussen unbedingt ver­
mieden werden, denn ihre ungiinstige Wirkung auf die Herz- und GefaBtatigkeit 
sowie den Schlaf ist mehr zu fiirchten als del' schadliche EinfluB, den vielleicht 
ein etwas reichlicherer FleischgenuB auf die Arteriosklerose haben konnte. Obst 
bekommt meist gut und ist reichlich zur Forderung des Stuhlganges zu geben. 
Die von RUMPF empfohlene kalkarme Kost hat keine Anhanger gefunden; die 
Verkalkung in den GefaBen diirfte doch wohl darauf beruhen, daB an erkrankten 
Stellen die stets vorhandenen Kalksalze ausfallen. 1st abel' die Erkrankung del' 
Gewebe die Ursache del' Verkalkung, dann haben wir von einer Verminderung del' 
Kalkzufuhr nichts zu erwarten odeI' hochstens eine Storung des fiir den Korper 
notigen Gleichgewichts seiner Salze. Wie wenig wir im iibrigen von den Bezie­
hungen del' Arteriosklerose zu diesen Dingen wissen, erhellt schon daraus, daB 
andere Autoren eine vermehrte Kalkzufuhr nicht scheuen (v. D. VELDEN, EM­
MERICH und LOEW). An Fliissigkeit giebt man die libliche Menge von 11/21 tag­
lich, bei cerebraler Arteriosklerose eher mehr, etwa 21 (v. ROMBERG). Die eng 
mit del' Kost zusammenhangende Regelung des Stuhlganges ist moglichst durch 
eine geeignete Auswahl del' Speisen zu bewirken. Wenn notig muB man durch 
leichte Abfiihrmittel nachhelfen. Gebrannte Magnesia, abends 1-3 TeelOfel in 
Wasser, Magnesiumperhydroltabletten (HERTZKA), Brustpulver, Glaubersalz oder 
Bittersalz allein odeI' in Verbindung mit anderen geeigneten Salzen odeI' als Bitter­
wasser, Karlsbaderbrunnen, Sagradatabletten usw. Oft ist es zweckmaBig, die 
Mittel zu wechseln. 

Von den Arzneimitteln sei zunachst das Jod genannt, obwohl wir bis jetzt 
nicht sichel' wissen, wie es wirkt. Friiher nahm man an, es erweitere die GefaBe 
und begiinstige dadurch die Durchblutung (HUCHARD, SEE und LAPICQUE). Auf 
Grund del' widersprechenden Befunde von BOHM und BERG, STOCKMANN und 
CHARTERIS hat man diese Annahme dann fallen lassen. Versuche von GUGGEN­
HEIMER und FISCHER aus letzter Zeit sprechen wieder dafiir, daB eine Erweiterung 
stattfindet. MULLER und INADA, in ncuerer Zeit DEUTSCH und FROWEIN fanden, 
daB Jod die Viscositat des Blutes herabsetzt. Da die Erythrozytenzahl und del' 
EiweiBgehalt des Serums dabei nicht verandert werden, so bleibt es allerdings 
bis auf weiteres dunkel, wie diese Herabsetzung del' Viscositat zustande kommt; 
bei manchen Versuchspersonen tritt sie auBerdem nicht ein. DETERMANN und 
BROCKING sowie QUADRI und FORTUNATO bestreiten demnach eine gesetzmaBige 
Herabsetzung del' Viscositat. Nach HOLLER und SINGER wird das Jod von er­
krankten Geweben gespeichert; es solI hier die Leistung del' Gewebe steigern und 
dabei gelegentlich zu Herdreaktionen fiihren, also ahnlich wie Proteinkorper 
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wirken. SCHADE nimmt an, daB das Jod das Quellungsvermogen des Binde­
gewebes steigert und dadurch dessen Sklerosierung entgegenwirkt. Eine weitere 
unentschiedene Frage ist es, wieweit das Jod als solches, wieweit es durch seinen 
EinfluB auf die Tatigkeit der Schilddriise wirkt. Daher nimmt es uns nicht wun­
der, wenn auch Thyreoidin zur Behandlung der Arteriosklerose (STARR) emp­
fohlen wird. Wie iiber die Art der Wirkung, gehen auch iiber die Anwendung des 
Jods die Ansichten auseinander. So schreibt v. SCHROETTER: "Ich kann nur 
ROSENBACH vollkommen beipflichten, wenn er sich gegen den Nutzen dieser 
Medikation ausspricht", wahrend GEIGEL sagt: "Das Jodkalium ist ein kost­
liches und man darf sagen eigentlich auch das einzige wirklich wirksame Mittel 
gegen Sklerose und Atherom iiberhaupt." v. ROMBERGS Ansicht: "Man sieht 
von J odkalium sehr guten N utzen bei den neurasthenieartigen Anfangssymptomen 
der cerebralen Arteriosklerose - sie sind die vornehmste Domane des Mittels -
bei leichter und mittelschwerer Angina pectoris, bei maBiger Herzschwache mit 
auffallender Dyspnoe nach Bewegungen infolge von Coronarsklerose, ab und zu 
auch bei cardialem Asthma und bei Claudicatio intermittens ... Ausgebildete 
anatomische Lasionen vermag es aber nicht zu beseitigen .... Das Jod ist kein 
Heilmittel der Arteriosklerose. Seine regelmaBige Verordnung bei jeder arterio­
sklerotischen Erkrankung ist vollig zwecklos." MACKENZIE: "Jodide of potassium 
is now generally recognized as of service in the relief of many of the milder sym­
ptoms associated with arterial degeneration .... I am not at all sure that the 
good results attributed to the jodide may not have been due to the accompanying 
change in the food and mode of life." Wenn man bedenkt, daB man vor 20 Jahren 
noch allgemein die Aneurysmen als Folge der Arteriosklerose aufgefaBt und sich 
seit dieser Zeit erst allmahlich zu DOEHLES und HELLERS Lehre von der syphi­
litischen Natur der Aneurysmen bekehrt hat, so unterliegt es wohl keinem Zweifel, 
daB viele der durch J od giinstig beeinfluBten FaIle keine Arteriosklerose, sondern 
eine Syphilis der GefaBe gewesen sind. Die Einfiihrung der W ASSERMANNschen 
Reaktion hat inzwischen ja die Moglichkeit geschaffen, die beiden Erkrankungen 
friihzeitig und auch ziemlich sic her voneinander zu unterscheiden, aber gerade 
bei der Syphilis der GefaBe, im besonderen der Aorta, fant die W ASSERMANNsche 
Reaktion nicht selten negativ aus. Die Berichte iiber giinstige Wirkung des Jods 
bei der Arteriosklerose miissen deshalb vorsichtig beurteilt werden. 1m ganzen 
steht man heute wohl der Jodbehandlung der Arteriosklerose etwas zuriick­
haltender gegeniiber als vor 20, 30 Jahren. Zweifellos hat dazu beigetragen, daB 
mit den wachsenden Kenntnissen der inneren Sekretion die schadlichen Wirkungen 
des Jods groBere Beachtung gefunden haben. Wir wissen, daB das Mittel uner­
wiinschte thyreotoxische Erscheinungen machen kann, auch wenn kein Kropf 
und keine Erscheinungen von Basedow vorliegen. Ferner pflegt bei vorgeschritte­
ner Hirnarteriosklerose mit Kopfdruck das J od die Krankheitserscheinungen -
vielleicht durch erhohte Transsudation in den Liquor, CURSCHMANN - und das 
Aligemeinbefinden zu verschlechtern. Dasselbe gilt fUr Nierensklerose mit ver­
zogerter Jodausscheidung. SchlieBlich ist an die bekannten Schleimhautreizungen 
zu denken, die bei manchen Menschen schon nach kleinen Dosen auftreten. Das 
Jod ist also kein harmloses Mittel (KREHL, EMMERICH, KRAUS) und soUte nur 
unter standiger Aufsicht des Arztes genommen werden. Unter dieser Bedingung 
darf man vorsichtige Gaben versuchen, etwa 3 mal taglich 0,1-0,2 g Kalium oder 
Natrium jodatum in Milch oder eins der zahllosen anderen Praparate, wie die 
Calciumsalze des Jods Sajodin, Jodfortan oder Fettverbindungen wie Jodival, 
Jodipin oder auch Jodkali in Geloduratkapseln. Nur wo Zeichen einer ungeniigen­
den Schilddriisentatigkeit bestehen, sind groBere Gaben oder noch besser Thy­
reoidin zu geben. In neuerer Zeit werden intravenose Einspritzungen von Kiesel-
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saure empfohlen: 2-3mal tagIich 1-2 ccm einer l%igen Losung voIil Natrium 
silicicum purissimum Merck (KUHN, SCHEFFLER, SATORY und PELLISSIER). 
Das subjektive Befinden solI sich danach bessem, der Blutdruck in manchen 
Fallen sinken. Alter und schon fast vergessen ist das TRUNEcEKsche Serum. Es 
hat folgende Zusammensetzung: Natr. chlorat. 4,92, Natr. phospho q,I5, Natr. 
carbonic. 0,21, Cal. sulfuric. 0,4, Natr. sulf. 0,44, Aqu. dest ad 100 und solI sub­
cutangegebenwerden. 

TRUNECEK ging von der Annahme aus, daB bei der Arterioskleros~ das Blut 
an den Alkalisalzen Mangel batte, die den Kalk in Losung halten. Sein Serum 
enthalt dementsprechend die im Blutserum vorkommenden Alkalisa~ze in der­
selben Zusammensetzung und im selben Verhaltnis, aber in fiinffach4r Konzen­
tration. GOLDSCHMIDT hat die Zusammensetzung geandert und laBt ~s als Anti­
sklerosin-Tabletten innerlich nehmen: Natr. chlor. 80%, Calc. glycerip.ophosph., 
Natr. phosphor aa 3,5%. SENATOR hat Versuche damit gemacht und i/.uBert sich 
folgendermaBen: "Uber die Wirkung kann ich aus eigener Erfahrung inur sagen, 
daB, wenn man sie unter Beriicksichtigung des Verdauungszustandbs nehmen 
laBt, d. h. je nachdem sie vertragen werden, langsam mit den Gaben s~eigt, auch 
einmal 1 oder 2 Tage aussetzt, mit einem Wort bei vorsichtiger Anwer-dung, die 
Tabletten lange Zeit gut vertragen werden. Ob sie irgendeine spezifisclie Wirkung 
auf die Arteriosklerose ausiiben, vermag ich nicht zu beurteilen." 1m ifbrigen gilt 
fiir die Behandlung der Arteriosklerose mit sog. Blutsalzen dasselbe, tas bei der 
kalkarmen Emahrung gesagt wurde: Die Verkalkung gilt uns als Folg~, nicht als 
Ursache der krankhaften GefaBveranderungen, die der Arterioskleros~ zugrunde 
liegen. I 

Gegen die Ursache richtet sich eine von HElLNER erdachte Behanlilung. Ich 
sagte Ursache, denn nach HElLNER beruht die Arteriosklerose auf ein~r einzigen, 
allerdings durch die verschiedensten Schadigungen auslOsbaren Ursac e, namlich 
dem "Versagen des lokalen Gewebsschutzes der GefaBwand gegen no male stets 
im Stoffwechsel erzeugte Produkte, welche mit einer spezifischen eaktions­
fahigkeit (Affinitat) zu den GefaBwanden ausgestattet sind". Di ser lokale 
Gewebsschutz solI den kranken GefaBen wieder verliehen werden durc ein Tela­
tuten genanntes Praparat, das aus der Intima, Media und Adventiti gesunder 
GefaBe gewonnen ist. Als Regel ist 2mal wochentlich 1 Ampull (1,1 ccm) 
intravenos zu geben. Ihrem Wesen nach wird man die Telatutenbeha dlung der 
Proteinkorpertherapie zurechnen diirfen. Uber ihre Wirkung, im esonderen 
spezifische Wirkung wird man erst urteilen konnen, wenn ErfahrungeIjJ. an groBe­
rem Material vorliegen. Ebenfalls aus den Bestandteilen der GefaI3wand her­
gestellt, aber innerlich anzuwenden ist ein Praparat, das unter dem 1'¢amen Ani­
masa in den Handel kommt. Die Urteile dariiber gehen noch auseinan~er (GRIES­
BACH, MULLER, BLUMENFELDT und COHN, STADLER). Ein Impfstoff zo/ Behand­
lung stammt von CILIMBARIS. Er nimmt an, daB Gifte bestimmter Darrp.bakterien 
die GefaBwand schadigen; dabei solI es zu einem Zerfall von Binde~webe mit 
Abscheidung von Kalk und Cholesterin kommen. Aus rein geziicht en Darm­
bakterien, deren Gifte aus dem Nahrboden Kalk und Cholesterin abspalten, 
stellte er nun ein Vaccin her, das jeden 2. Tag in steigender Dosis - Anfangsdosis 
0,2-0,3 ccm - bis zum Eintritt einer Reaktion subcutan injiziert werden soIl. 
Es wird von WOLLNER empfohlen. 

In den Arbeiten, die iiber die bis jetzt genannten Arzneimittel handeln, wird 
neben den subjektiven Angaben hauptsachlich das Verhalten des Blutdruckes als 
MaBstab der Wirkung genommen. Das ist aber sehr anfechtbar, weil der Zu­
sammenhang zwischen Blutdrucksteigerung und Arteriosklerose noch keineswegs 
geklart und jedenfalls nicht so eng ist, daB aus Anderungen des Druckes irgend 
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etwas Sicheres auf die Arteriosklerosl} geschlossen werden konnte. Es kommt 
hinzu, daB die scheinbar mit exakten Zahlen arbeitende Blutdruckmessung in 
Wirklichkeit sehr unzuverlassig ist, weil der Blutdruck von allen moglichen, noch 
lange nicht hinreichend bekannten Bedingungen abhangt. Jeder, der haufig und 
sorgfaltig den Druck bei seinen Kranken miBt, weiB ein Lied von den groBen 
Schwankungen zu singen, die man oft ohne nachweisbaren Grund findet. Aus 
diesen Griinden konnen wir das Verhalten des Blutdruckes nicht als Wertmesser 
fiir die Wirkung eines Mittels gegen die Arteriosklerose anerkennen. 

Etwas anderes ist es mit den Mitteln, die nur die Krampfzustande losen sollen, 
zu denen arteriosklerotische GefaBe erfahrungsgemaB neigen: die verschiedenen 
Nitrite, Diuretin, Papaverin, Benzylbenzoat, Morphium. Dariiber wurde schon 
beim Hochdruck gesprochen und wird bei den GefaBneurosen noch einmal Zu 
sprechen sein. Wir konnen uns deshalb hier damit begniigen, auf die betreffenden 
Abschnitte zu verweisen. 

Gegen den mit der Arteriosklerose haufig einhergehenden allgemeinen Krafte­
verfall konnen Eisen und in kleinen Dosen Arsen (KLEMPERER) und Chinin niitz­
lich sein. Auch die neuen Phosphorpraparate, wie z. B. das Candiolin, sind zu 
empfehlen. 

Schlaflosigkeit bei cerebraler Arteriosklerose ist auBer durch Regelung der 
Lebensweise mit leichten Beruhigungsmitteln zu bekampfen: Abasin, Adalin, 
Baldrian, kleine Luminalgaben (0,1 g). Schwere cerebrale Storungen erfordern 
besondere MaBnahmen, wie hier nicht im einzelnen auszufiihren ist; notigenfalls 
muB der Kranke in eine geeignete Anstalt gebracht werden. 

Treten bei einem Arteriosklerotiker Zeichen von Herzschwache auf, so ist 
diese nach den geltenden allgemeinen Regeln zu behandeln. Dabei ist zu beriick­
sichtigen. ob die Herzschwache auf einer Steigerung der Widerstande im groBen 
Kreislauf oder ungeniigender Durchblutung des Herzens selbst infolge einer 
Sklerose der KranzgefaBe beruht. 1m zweitenFalle muB man mit drucksenkenden 
Mitteln vorsichtig sein. 

Uberhaupt muB gesagt werden, daB wir nicht die Arteriosklerose, sondern nur 
Arteriosklerotiker behandeln konnen. Dementsprechend sind vorstehend nur die 
wichtigsten allgemeinen Richtlinien gegeben worden. Auch die eingehendsteri 
Vorschriften wiirden versagen gegeniiber der Mannigfaltigkeit von Krankheits· 
erscheinungen, die gerade die Arteriosklerose auszei{lhnet. 

Die Endarteriitis obliterans 
fassen wir, soweit sie nicht auf Syphilis oder unmittelbaren Schadigungen der 
GefaBe durch Verletzungen, Eiterungen, Embolien oder Thrombosen beruht, 
als eine Unterart der Arteriosklerose auf. Da sie aber unabhangig von einer all­
gemeinen Arteriosklerose auftreten kann und oft auf tritt, so ist es berechtigt, ihr 
einen besonderen Abschnitt zu widmen. Anatomisch findet man dabei in den 
kleinen und mittleren Arterien - in manchen Fallen auch den Venen - eine von 
der GefaBwand ausgehende zellreiche Bindegewebswucherung, die die Lichtung 
des GefaBes mehr und mehr einengt und schlieBlich ganz ausfiillt. Es wurde das 
schon bei der Endarteriitis obliterans der Lungen geschildert. Wir konnen des­
halb hier darauf verweisen und die Endarteriitis obliterans der Lungen iiber­
gehen. Was uns hier kurz beschaftigen solI, ist die Endarteriitis obliterans an den 
Beinen und Armen. Sie findet sich oft schon in jungen, d. h. den zwanziger, 
dreiBiger Jahren, geht einher mit ziehenden Schmerzen, Kalte, livider Farbung, 
Taubheitsgefiihl in den befallenen GliedmaBen (v. WINIWARTER, WEISS, BOR~ 
CHARD, GOLDFLAM, SCHUMANN, MICHELS, NIEMEYER und andere). Gewohnlich 
werden die Beschwerden bei Bewegung schlimmer, eine Erscheinung, die die engen 
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Beziehungen des Leidens zum intermittierenden Hinken zeigt. Beim intermit­
tierenden Hinken kann eine anatomisehe Verengerung der GefaBe oder nur ein 
GefaBkrampf oder beides vorliegen. Das letzte diirfte der Fall sein bei der End­
arteriitis obliterans. So beriehtet GOLD FLAM von einem Kranken, das Bein sei 
beim Herunterhangen livide gewesen, und weiB geworden, wenn man in un­
veranderter Stellung Bewegungen damit maehen lieB. Aueh SCHUMANN und 
MICHELS sahen voriiberhehend weiBe Fleeke an dem lividen FuB und Bein auf­
treten. Die allgemeine Erfahrung, daB kranke GefaBe zu Krampfzustanden 
neigen, sehen wir also aueh bei der Endarteriitis obliterans bestatigt. Der PuIs in 
den kranken GliedmaBen fehlt dementspreehend anfangs zeitweilig, spater, wenn 
das betreffende GefaB ganz obliteriert ist, dauemd. Damit kommt es dann zu 
sehweren Ernahrungsstorungen des Gewebes, zur Gangran. Von der REYNAUD­
sehen Gangran unterseheidet sieh die Gangran infolge einer Endarteriitis 
obliterans dadureh, daB sie sieh langsam entwiekelt, zum Fortsehreiten neigt und 
nieht so symmetriseh auftritt. Uber die Ursaehen der Endarteriitis obliterans 
wissen wir niehts Sieheres. Tabak und Kalteeinwirkungen werden in erster 
Linie besehuldigt, jedoeh setzen sieh soviel Mensehen diesen Sehadliehkeiten aus, 
ohne eine Endarteriitis obliterans zu bekommen, daB eine krankhafte Veran­
lagung der GefaBe offenbar die Hauptrolle spielt. 

Die Behandlung wird sehadliehe auBere Einwirkungen, wie Uberanstrengungen 
und Kalte, aussehalten, dureh Warme die Durehblutung zu heben und die Krampf­
zustande zu mildem streben. 1m Anfall ist die subeutane Injektion von Natrium 
nitrosum (1-2 cern einer 2%igen Losung) zu empfehlen. Die WIETINGsehe 
Operation - Uberpflanzung der A. femoralis in die Vena femoralis - fiihrt leieht 
zu Thrombosen und kann deshalb trotz vereinzelter giinstiger Erfolge (GOOD­
MANN) nieht befiirwortet werden. Beim intermittierenden Hinken kommen wir 
noeh einmal ausfiihrlieh auf die Frage zuriiek. 

Entziindungen der Arterien 
galten als haufig, solange die blutige Imbibition der Intima als ein Zeiehen von 
Entziindungen gedeutet wurde (ARETAEUS, MONRO, PETER FRANK, BOUILLAUD, 
BROUSSAIS, BERTIN). Naehdem LAENNEC, RIGOT und TROUSSEAU diesen Irrtum 
aufgeklart hatten, wurden zum mindesten die akuten Entziindungen, von denen 
hier zunaehst die Rede sein soIl, auf einmal reeht selten. 

Die akute eitrige Entziindung der Arterien 

kommt ganz vereinzelt vor als verhangnisvolle einzige Folge irgendeiner begrenz­
ten, schein bar gutartigen Infektion. Mehrere sole he FaIle, die zu einem AbseeB 
der Aortenwand fiihrten, sind von STUMPF gesammelt worden (COOPER, KORIT­
SCHONER, LUZZATTO und andere). Einige neue FaIle haben DUNTZER, GRUBER, 
STUBLER besehrieben. Eitrige Entziindungen der Aorta konnen femer dadureh 
entstehen, daB Eiterungen der auBeren Umgebung (KORNITZER, ROESNER, 
SCHLAGENHAUFER) oder der Herzklappen (GLASS, SCHWARZ, NEUBER) auf das 
GefaB iibergreifen. Wir werden bei den Aneurysmen noeh einmal darauf zu 
sprechen kommen. Die mittleren und kleinen Arterien sind besonders dureh 
Eiterungen der Naehbarsehaft und septisehe Embolien bedroht. Bei den sehweren 
Grippepneumonien des Jahres 1918 wurden nieht selten die Lungenarterien in 
die eitrige Entziindung hineingezogen (OBERNDORFER, BORST). 

Da aIle diese Beobaehtungen vorwiegend den Pathologen und giinstigen 
Falles den Chirurgen interessieren, so mogen diese kurzen Hinweise geniigen. 
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Die akuten nichteitrigen Entziindungen der Arterien. 
Nach franzosischen Berichten sollen im Verlauf mancher lnfektionskrank­

heiten, wie Pneumonie, Typhus, Rheumatismus, Grippe, nicht ganz selten akute 
Entziindungen besonders der Aorta aber auch peripherischer GefitBe auftreten 
(MARTIN, LANDOUZY und SIREDEY, THERESE, AMTONELLI, ROCH und BURNAND 
BARrE). Das bis jetzt vorliegende Material ist aber nicht recht iiberzeugend. 
1m besonderen kann man iiber die Abgrenzung der beschriebenen Veranderungen 
von der Arteriosklerose streiten. Soweit nur klinische Beobachtungen vorliegen, 
erscheint die Unterscheidung gegeniiber Embolien nicht geniigend sicher. WIESEL 
hat bei lnfektionskrankheiten an den Arterien vorwiegend Entartungsvorgange 
gefunden, denen sich Reparationserscheinungen beigesellen konnen (STOERX und 
EpSTEIN), also keine Entziindungen. Ein Teil der Befunde mag noch dazu auf 
agonalen und postmortalen Vorgangen beruhen (SEGRE und KELLNER). 1m 
ganzen sind die Veranderungen so sparlich und unbedeutend, daB man ihnen 
keine groBe Bedeutung zuerkennen kann (SCHARPFF, LEMKE). 

Eine kleine Zahl sicherer infektiOser Entziindungen der Arterien giebt es aber 
doch. Die in Eiterung ausgehenden wurden schon erwahnt. Die meisten anderen 
cntspringen von einer Endocarditis, betreffen hauptsachlich die Aorta und zeigen 
die von den Klappen her bekannten verrukosen und ulcerosen Formen. Die Er­
krankung der Klappen kann dabei einfach auf die groBen GefaBe iibergreifen, es 
konnen aber auch die kranken Stellen durch gesunde Strecken voneinander 
getrennt sein. Ein Lieblingssitz allein stehender Entziindungen scheint'die 
Miindungsstelle des Ductus arteriosus zu sein (0. WAGENER, HART, HOCHHAus 
und andere). Zu erwahnen ist ferner die rheumatische Entziindung der Arterien 
des Herzens bei rheumatischer Myocarditis (GEIPEL, WXTJEN). 

Von allen diesen mehr oder weniger zufalligen Befunden unterscheidet sich 
die Entziindung der Arterien beim Fleckfieber dadurch, daB sie regelmaBig und 
in typischer Weise auftritt (E. FRAENKEL). Die Erkrankung befallt in der Haut 
die feineren Arterien, in den Organen vorwiegend die Pracapillaren. Sie beginnt 
mit hyaliner Degeneration, Quellung und Nekrose der inneren Wandschichten, 
doch gesellt sich sehr bald eine zellige Infiltration und Zellneubildung besonders 
in den auBeren Schichten hinzu; so kommt es an den erkrankten Stellen zur Bil­
dung von Knotchen, die wochenlang nachweisbar bleiben konnen (FRAENKEL). 
Die Krankheitserscheinungen der verschiedenen Organe diirften zu einem groBen, 
wenn nicht groBten Teil mit diesen GefaBveranderungen zusammenhangen. 
Dementsprechend wird das Fleckfieber iiberhaupt von BRAUER im wesentlichen 
als eine rein anatomische GefaBerkrankung aufgefaBt. 

Die Periarteriitis nodosa. 
1m Jahre 1866 erschien eine Arbeit von KUSSMAUL und R. MAIER "fiber eine 

bisher nicht beschriebene eigentiimliche Arterienerkrankung (Periarteriitis no­
dosa), die mit Morbus Brightii und rapid fortschreitender allgemeiner Muskel­
lahmung einhergeht." Der erste Fall betrifft einen 27 jahrigen Schneidergesellen, 
der mit Fieber, Durchfallen, Koliken, Erbrechen, Taubheit der rechten Hand 
erkrankt war; im weiteren Verlauf fortschreitende Lahmung und heftige Schmer­
zen in der Korpermuskulatur, groBe Schwachen, Anamie ("chlorotischer Maras­
mus"), Pulsbeschleunigung, im Harn Blut, EiweiB, Zylinder, an Brust und Bauch 
waren erbsengroBe Knotchen unter der Haut zu fiihlen, Tod nach 5 Wochen. Bei 
der Sektion fanden sich an den mittleren und kleineren Arterien zahllose Knot­
chen, die auf zelligen lnfiltraten der Adventitia und Media beruhten; die Musku­
latur zum Teil fettig entartet, atrophiert, die Intima je nach dem Stadium un­
verandert, verdickt, verdiinnt, stellenweise aneurysmatisch ausgebuchtet. Nekro-
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tisierende Entzundung der Darmschleimhaut, Nephritis, kornige und wachsige 
Degeneration der Muskelfasern, fettige Degeneration von Nervenfasern, Anamie. 
In demselben Zimmer lag noch ein Kranker, der das Leiden seines Nachbars mit 
Interesse verfolgte; er konnte dabei "die Krankheitserscheinungen des anderen 
Patienten mit denen vergleichen, unter welchen er selbst 9 Monate fruher ganz 
schnell in einen furchtbaren Zustand hilfsloser Unbeweglichkeit geraten war; 
das Ergebnis seiner Vergleichungen war die Uberzeugung, an derselben Krankheit 
gelitten zu haben." Ein aus der Wade entnommenes Stuckchen Muskel und 
Arterie zeigte wirklich die so eben geschilderten Veranderungen. Das war der 
erste zu Lebzeiten erkannte Fall von Periarteriis nodosa. 

Seitdem sind noch etwa 80 Falle bekannt, aber nur vier oder fUnf intra vitam 
diagnostiziert worden. Die Krankheit befallt Manner etwas haufiger als Frauen 
und kann in jedem Lebensalter vorkommen. Auch bei Tieren ist die Periarteriitis 
nodosa gefunden worden, so beim Axiswild (LUPKE, JOEGER), Schwein (JOEST) 
und Kalb (GULDNER, B. G. GRUBER). 

tJber die Ur8ache der Periarteriitis nodosa wissen wir bis jetzt nichts Sicheres. 
Man nimmt an, daB es sich um eine Infektionskrankheit handeft, doch sehen nach 
BENDA die anatomischen Veranderungen der GefiiBe weniger nach einer infek­
tiOsen, als nach einer toxischen Schiidigung aus, die allerdings bakteriellen Ur­
sprungs sein konne. In der V orgeschichte ist eine ganze Reihe von Infektions­
krankheiten vertreten, wie Scharlach, Angina, Grippe, Diphtherie, Erysipel, 
Rheumatismus, Typhus, Pocken, Tripper, Syphilis, so daB manche Forscher ver­
muten, die Periarteriitis nodosa konne, sofern eine Neigung zu dem Leiden vor­
handen sei, durch verschiedene Erreger hervorgerufen werden. Andere glauben, 
es sei ein einheitlicher bisher unbekannter Erreger, und stutzten sich dabei auf 
Impfversuche von v. HANN und HARRIS und FRIEDREICH, in denen es gelungen ist, 
die Erkrankung durch Organteile auf Meerschweinchen und Kaninchen und von 
den geimpften Tieren auf die gleiche Tierart weiter zu ubertragen. Diesen 
Fallen stehen andere gegenuber, in denen es nicht gluckte, die Erkrankung zu 
uberimpfen (LEMKE, MANGES und BAEHR, SACKI). Die zeitweilig verdiichtigte 
Syphilis kann fUr eine ganze Zahl der Falle mit Sicherheit ausgeschlossen werden. 

Da8 anatomi8che Bild. Die Periarteriitis nodosa beschrankt sich auf die mitt­
leren, etwa von der GroBe der Leberarterie, und kleineren Arterien, und kann in 
diesem Bereich im ganzen Korper vorkommen. Der ProzeB ergreift gewohnlich 
zuerst nur einen Sektor des GefiiBumfanges. Hauptsiichlich an der Grenze von 
Adventitia und Media findet sich eine mit Fibrinausschwitzung einhergehende 
zellige Infiltration, an der sich auBer neutrophilen Leukocyten auch eosinophile 
und einkernige Rundzellen beteiligen; gleichzeitig treten in der Media Quellung, 
Degenerationsvorgiinge und Nekrosen auf. Die Erkrankung zieht .dann auch die 
innere GefaBwand mit in ihren Kreis, die Elastica zerbrockelt, die Intima ver­
dickt sich oder wird abgeschoben und nicht selten aneurysmatisch ausgebuchtet. 
Die erkrankte Stelle bricht zuweilen durch, ein andermal wird sie zum Ausgangs­
punkt von Thrombosen. Mittlerweile pflegt von der Adventitia aus neu gebildetes 
Bindegewebe die zerstorten Teile zu ersetzen. In der Media uberwiegen also Ent­
artungsvorgange, undman streitetsich noch daruber, ob diese oder ob die geschil­
derten entzundlichen Vorgange als Anfang der Erkrankung zu betrachten sind. 
Vielleicht darf man die widersprechenden Angaben so deuten, daB beides vor­
kommt und die Erkrankung nicht immer streng gesetzmaBig in derselben Weise 
verlauft. DafUr spricht auch die Beobachtung, daB zuweilen groBere Abschnitte 
der Arterien gleichmaBig, nicht knotchenformig ergriffen werden (WOHLWILL, 
JOEST, KUSSMAUL, MAIER), daB die GroBe der Knotchen nicht nur nach ihrem 
Alter, sondern auch von Fall zu Fall stark schwankt, - sie sind zuweilen nur 
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mikroskopisch erkennbar - daB die Degenerationen der Media dem Grad der 
Entziindung oft nicht entsprechen (JORES), kurz daB der Befund oft erheblich 
wechselt (HARBITZ). 

Das Krankheitsbild der Periarteriitis nodosa ist sehr verschieden, so verschieden 
wie die Verteilung des Krankheitsprozesses auf die einzelnen GefiWbezirke und 
die von diesen versorgten Organe. Eine Ubersicht iiber die Beteiligung der ver­
schiedenen Organe giebt die untenstehende, 108 Fane umfassende Zusammen­
steHung von B. G. GRUBER. 
Nieren . . . . . . . . . . . . 80 (83?) Raut und Unterhaut . 14 (17) 
Rerz ............ 71 (73?) Bronchien....... 9 
Leber . . . . . . . . . . . . 66 Gehirn (bzw. Meningen) 9 (10) 
Magen-Darm (einschl. Speiser6hre) 50 Lungen. . . . . . . 4 
Mesenterium, Peritoneum und Milz 41 Lymphdriisen. . . . . 3 
Muskulatur 32 (36) Rarnblase und Urethra 5 
Pankreas. . . . . 26 Riickenmark . . . . . 2 
Genitalien . . . 21 (22) Glandulare Thyreoidea . .. 2 
Periphere Nerven 20 (24) Mediastinum (einschlieBl. Thymus) 2 
Milz . . . . . . 15 (17) Pleura........... 2 
Nebennieren . . 15 Sympathisches Nervensystem. . 1 
Gallenblase 13 Synovialhaut der Gelenke . . . 1 

Auf Grund des klinischen Befundes gibt KROETZ folgende Zahlen. Es boten 
krankhafte Erscheinungen Nieren in 2/3, Magen und Darm und Muskeln in 1/2, 
Nerven in 1/3, Haut in 1/3 (Petechien und fiihlbare Knotchen zu gleichen Teilen), 
Gelenke in 1 h der FaHe; Gerausche zeigten in 1/5, Atemnot ebenfaHs in 1/5, subjek­
tive Beschwerden kaum in 1/9 der FaIle eine Beteiligung des Herzens an; Gehirn 
und Atmungsorgane boten beide nur in 1/20 der FaIle Storungen dar. Als allge­
meine Erscheinungen kommen in fast allen Fallen die schon von KUSSMAUL und 
R. MAIER beobachtete Hinfalligkeit und Blutarmut hinzu. Aus dieser Zusammen­
steHung ergiebt sich, daB im Krankheitsbild Nieren-, Nerven-, Muskeln-, sowie 
Magen- und DarmstOrungen neben der Anamie die Hauptrolle spielen miissen, es 
ergiebt sich aber gleichzeitig daraus, daB in manchen Fallen das eine oder andere 
der vorzugsweise erkrankenden Organe verschont bleibt. Wir wollen uns daran 
erinnern, wenn wir auf die Diagnose zu sprechen kommen. 

Das Leiden beginnt unter allgemeinem Krankheitsgefiihl mit Fieber, das 
keinen bestimmten Typus aufweist und je nach der Schwere des Falles ziemlich 
hoch oder nur gering ist. Zuweilen treten gleichzeitig ein nicht charakteristisches 
Exanthem oder kleine Hautblutungen auf; wo Blutungen fehlen, konnen sie 
unter Umstanden durch Anlegen einer Stauungsbinde hervorgerufen werden 
(MERTENS). Knotchen im Unterhautzellengewebe sind selten und bilden sich 
wenn iiberhaupt erst im weiteren Verlauf der Krankheit aus. Haufig und friih­
zeitig sieht man Reizerscheinungen der Muskeln und Nerven - heftig ziehende, 
reiBende Schmerzen, Muskelkrampfe, Hyperasthesien -, die weiterhin oft 
Lahmungserscheinungen Platz machen: Lahmung und Atrophie der befallenen 
Muskeln, Hypotonie, Schwinden der Sehnenreflexe, Auftreten von Bezirken 
herabgesetzter oder aufgehobener Sensibilitat. Soweit gleicht das Bild oft einer 
Polymyositis mit Polyneuritis, spater wohl auch einer LANDRYSchen Paralyse 
(GERLACH). Anatomisch finden sich abgesehen von den geschilderten Verande­
rungen der Arterien Entartungsvorgange in den Muskeln und Nerven. SCHMINKE, 
der das Verhalten der Nerven genauer untersucht hat, sah fleckige Aufhellung, 
Ballenbildung und scholligen Zerfall der Markscheiden, Auftreibung und kornigen 
Zerfall der Achsencylinder, Vermehrung der Kerne der SCHWANNschen Scheide 
und Neubildung von Achsencylindern. Diese rein degenerativen Nervenverande­
rungen sind wohl in einem Teil der Fane Folge einer Periarteriitis nodosa der 
versorgenden GefaBe, sie konnen aber auch unabhangig von einer solchen als 
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selbstandige Erkrankung auftreten (WOHLWILL). Das Gehirn ist nur selten be­
teiligt; BALO sah einen unter dem Bilde der Encephalomalacie verlaufenden Fall, 
bei dem schlieBlich eins der periarteriitischen Aneurysmen barst und dadurch zu 
einer Hirnblutung fiihrte. TEUSCHERT beschreibt bulbare Erscheinungen und 
Facialislahmung. Gelenkschwellungen und Herzstorungen kommen;,Yor, sind 
aber gewohnlich nicht sehr ausgesprochen; die Kranken klagen vielleicht iiber 
Herzklopfen, Herzschmerzen, ausnahmsweise iiber Beschwerden von der Art 
einer Angina pectoris (MANGES, BAEHR), zuweilen hort man ein Klappengerausch, 
der PuIs ist, wie bei Infektionskrankheiten haufig, beschlellnigt, weich, bei leich­
ten Anstrengungen tritt Atemnot auf - alles vieldeutige Zeichen, die gut zu einer 
rheumatischen Erkrankung wie Polymyositis und Polyneuritis passen und keinen 
Grund zu Zweifeln an der Diagnose bieten. Das wird aber anders, wenn man den 
Erscheinungen der Bauchorgane die gebiihrende Aufmerksamkeit schenkt. Die 
Bauchorgane erkranken, wie gesagt, am haufigsten bei der Periarteriitis nodosa. 
Heftige Darmkoliken und Durchfalle, zum Teil blutig, Erbrechen, Bauchfell­
reizungen lenken die Aufmerksamkeit auf den Magen und Darm, und zwar oft 
so sehr, d~B die iibrigen Krankheitssymptome dariiber vernachlassigt werden; 
besonders gilt das fiir die FaIle, wo Blutungen ins Nierenlager, Bauchfell, Pan­
kreas oder in den Magen oder Darm (MERTENS, LOWENBERG) stiirmische Er­
scheinungen machen, die zu raschem, entschlossenem Handeln zwingen. So kann 
es schon vorkommen, daB ein Kranker wegen akuter Pankreatitis mit Erfolg 
operiert wird und wenige Tage spater einer anderen AuBerung seiner Periarteriitis 
nodosa erliegt (MERTENS). Die im Verlauf der Periarteriitis nodosa auftretenden 
Nierenerkrankungen konnen sich auBern als tubulare Nephritis, die unabhangig 
von dem GefaBleiden ist, aber vielleicht als Folge einer gemeinsamen (toxischen?) 
Ursache gelten darf, ferner als Glomerulonephritis und als Infarktniere. In 
manchen Fallen steigt wahrend der Krankheit der Blutdruck infolge der Nieren­
storung, einzelne Kranke sterben unter dem Zeichen der Uramie. - Was sonst 
noch vom Krankheitsbild zu sagen ist, laBt sich mit wenigen Worten abtun. 1m 
Blut sind Blutfarbstoff und rote Blutkorperchen meist gleichmaBig herabgesetzt, 
wahrend die Zahl der weiBen Blutkorperchen durch Vermehrung der neutro­
philen 'Polynuclearen mehr oder weniger (bis 50000) gesteigert .ist. Lungen und 
Pleura sind nur selten nachweisbar beteiligt, Leber und Milz nicht wesentlich 
vergroBert. 

Die Diagnose der Periarteriitis nodosa wird sich in der Regel stiitzen auf das 
Zusammentreffen entziindlioher Erscheinungen 1. der Muskeln und Nerven, 
2. des Magens und Darms, 3. der Nieren, 4. einer Anamie mit Leukocytose. Man 
darf aber die Diagnose nicht gewaltsam auf den Nachweis dieser vier Hauptsym­
ptome einstellen, denn abgesehen von der Anamie sagen die genannten Sym­
ptome doch nur, daB die betreffenden Organe Lieblingssitze der Erkrankung sind. 
Das kann so, muB aber nicht so sein. Sehr viel wichtiger scheint es, daB man bei 
Krankheitserscheinungen, die sich einer einheitlichen Erklarung nicht fiigen 
wollen, iiberhaupt an die Diagnose Periarteriitis nodosa denkt. 

Der Verlauf der Periarteriitis nodosa richtet sich danach, ob die Erkrankung 
von vornherein sehr stiirmisch oder mehr schleichend einsetzt, in welchem Grade 
und Umfang sie auftritt und welche Organe sie hauptsachlich ergreift. In man­
chen Fallen fiihrt sie in wenigen Tagen, in anderen in Wochen und Monaten, zum 
Teil unter voriibergehenden Besserungen und Verschlimmerungen zum Tode. 
In etwa 1/12 der Falle heilt sie aus. 

Die Behandlung muB sich mit sorgfaltiger allgemeiner Pflege und Linderung 
d(lr Beschwerden begniigen. Ein wirksames Mittel gegen die Erkrankung giebt es 
bis jetzt nicht. 
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Tuberkulose der Arterien. 
Wenn ein tuberkuloser Herd in der Nahe einer Arterie sitzt, kann er auf sie 

iibergreifen, die Wandschichten von auBen nach innen durchfressen, bis schlieB­
lich die tuberkulosen Massen ins GefitB oder das Blut durch die kranke Stelle 
nach auBen durchbrechen. Besonders fiir die Aorta sind verschiedene solcher Fii.lle 
beschrieben worden, und zwar handelt es sich meistens um tuberkulOse Lymph­
driisen oder auch einmal um eine Wirbelcaries (DIETRICH, KAMEN, BAUER, 
RIBBERT und andere). DaB kleinere Arterien von einem benachbarten tuber­
kulosen Herd aus zerfressen werden, ist ja bei der Lungenschwindsucht nichts 
Ungewohnliches: Lungenblutung. 

In anderen Fallen siedeln sich die Tuberkelbazillen, die irgendwie in die Blut­
bahn gelangt sind, in der Intima von Arterien an und bilden hier je nachdem ein 
vereinzeltes oder eine ganze Zahl tuberkuloser Knotchen, die ihrerseits wieder 
beim Zerfall den Korper mit Tuberkelbazillen iiberschwemmen und so eine Millar­
tuberkulose erzeugen konnen (WEIGERT, STROEBE, TOYOSUMI, BENDA, ASCHOFF, 
GEIPEL,WOOLEY, PISTOCCHI und andere). Zuweilen kommt es auch, wenn 
kleinere Arterien durch eine Tuberkulose unwegsam gemacht werden, zur Bildung 
von Infarkten. 

Syphilis der Arterien. 
Von den syphilitischen Erkrankungen der Arterien steht an erster Stelle die 

Erkrankung der Aorta, die Aortitis syphilitica. Wir wissen heute, daB sie die 
wichtigste Ursache der Aortenaneurysmen ist, und so erklart es sich, warum die 
ersten brauchbaren Angaben iiber die Syphilis der Arterien iiberhaupt in Werken 
iiber die Aneurysmen 1 zu finden sind. Es wurde schon bei der Arterioskleros e 
erwahnt, daB LANCISI je nach ihrer Entstehung zwei Arten von Aneurysmen 
unterscheidet, die eine fiihrt er auf verkehrte Lebensweise, die andere auf Syphilis 
zuriick. Von der letzten Art sagt er unter anderem folgendes: "Fieri interdum 
solet, ut lympha gallicis salibus scatens postquam congestionem in ossibus et 
ligamentis primo tentaverit .... et intra substantiam externam Arteriae dep­
luens illam exedere incipiat indeque in Aneurysma distendat .... Cognoscitur 
autem Aneurysma gallicum non solum ex impuro, quod praecessit contagio, 
atque ex indiciis luis venereae in alias quoque partes jam propagatae, sed potis­
simum~ex modo, quo determinatus locus Aneurysmate afficitur. Non enim subito 
Arteriae pulsatio sentitur, sed primo praecurrunt dolores praesertim nocturni 
alicujus ligamenti velossis." Genauere Untersuchungen iiber die Veranderungen, 
die die Syphilis in der Aortenwand macht, haben dann lange auf sich warten 
lassen. Nach kleineren Mitteilungen von HEIBERG, LAVERAN, SNOW, VERDIE­
LEBRETON hat erst im Jahre 1885 DOEHLE in seiner unter HELLER verfaBten In­
auguraldissertation die charakteristischen Ziige der Aortensyphilis so klar heraus­
gearbeitet, daB diese nun eine scharf abgrenzbare Erkrankung darstellte. Weitere 
Arbeiten aus A. HELLERS Schule (PHILIPS, BROCKHAUS, MOLL, ISENBURG) bauten 
die Lehre der Mesaortitis syphilitica aus und halfen sie gegen die abweichenden 
Ansichten verschiedener Forscher (BAUMGARTEN, CHIAR!, V. HANSEMANN, MAR­
CHAND, PONFICK und andere) durchsetzen. Die bestatigenden Berichte von 
BENDA und CHIARI auf der Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft in 
Kassel 1904:, der Nachweis von Spirochaten in der Wand syphilitisch erkrankter 
Aorten (REUTER, SCHMORL, WRIGHT und RICHARDSON), die Ubereinstimmung 
zwischen dem anatomischen Befund und den Ergebnissen der W ASSERMANNschen 

1 Der Begriff des Aneurysmas war damals weiter als heutzutage. Man verstand darunter 
jede Erweiterung der GefaBe und des Herzens, also auch die FaIle, die wir jetzt ala Dila­
tation bezeichnen. 
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Reaktion (G. B. GRUBER und andere) beseitigten dann die letzten Zweifel. Die 
Syphilis der kleinen Arterien ist besonders durch die Untersuchungen HEUBNERS 
(1870-1874) geklart worden. Sie findet sich hauptsachlich an den Hirnarterien 
und ist gekennzeichnet durch eine entziindliche Infiltration der Adventitia und 
der anliegenden Arachnoidea, sowie eine bindegewebige Verdickung der Intima, 
die den Veranderungen der Adventitia nicht immer parallel geht; die Media kann 
sich lange Zeit unversehrt erhalten. Ein ganz ahnliches Bild bieten bei der Mesa­
ortitis die Vasa nutritia, so daB sich der Gedanke aufdrangt, ob hier nicht der 
Kreis zwischen der Syphilis der kleinsten, kleinen und groBen GefaBe geschlossen 
wird. 

Die Syphilis der kleinen Arterien 
findet sich, wie soeben gesagt, ausschlieBlich im Gehirn. Manche Beobachtungen, 
nach denen auch andere GefaBbezirke betroffen waren, mogen auf Verwechslung 
mit der Periarteriitis nodosa beruhen. Auch der von KANDERS beschriebene Fall 
ausgedehnter syphilitischer Arteriitis ist nach JORES zweifelhaft. Die syphilitische 
Arteriitis der HirngefaBe ist dadurch·gekennzeichnet, daB die GefaBe auffallend 
dick und starr sind, nach AbfluB des Elutes nicht zusammenfallen; sie sehen 
ferner grau oder gelblichweiB und etwas durchscheinend aus, also nicht so triib 
wie arteriosklerotische GefaBe und unterscheiden sich von diesen auBerdem da­
durch, daB sie infolge der periarteriellen Entziindung mit der Arachnoidea mehr 
oder weniger fest verklebt sind. Mikroskopisch sieht man, daB die Entziindung 
der Adventitia auf einer vorwiegend lymphocytaren Infiltration beruht, die 
stellenweise nekrotische Herde und Riesenzellen enthalten kann. 1m weiteren 
Verlauf greifen die entziindlichen und gummosen Veranderungen oft auch auf 
die Media iiber. Die Verdickung der Intima, von der die Erkrankung urspriing­
lich ihren Namen erhalten hat - Endarteriitis obliterans - erweist sich als eine 
an Fibroblasten reiche Bindegewebswucherung, die offenbar von der Periarteriitis 
ziemlich unabhangig ist (HEUBNER), denn sie kann ohne Periarteriitis auftreten 
und trotz starker Periarteriitis fehlen (DURCK). Auch in den endarteriitischen 
Wucherungen kommen Riesenzellen vor. Die Intimaverdickung engt das Lumen 
des GefaBes mehr und mehr ein und kann es oft unter Mitwirkung einer Throm­
bose ganz verschlieBen. Zuweilen wird nachtraglich das GefaB wieder kanalisiert 
(WENDELER) (Abb.221). 

Klinisch auBert sich die Arteriitis syphilitica des Gehirns meistens zunachst 
in leichten Storungen der Bewegung und Empfindung: Parasthesien, voriiber­
gehenden Lahmungserscheinungen, Schwindel, apoplektiformen Anfallen, bis ge­
wohnlich eines Tages eine ausgesprochene Hemiplegie auftritt. Aber auch diese 
pflegt nicht so stiirmisch und p16tzlich wie die Hemiplegien durch Hirnblutungen 
infolge Arteriosklerose einzusetzen, sondern kommt mehr schleichend und schritt­
weise etwa derart, daB im Laufe von 1-2 Tagen erst das Bein, dann der Arm und 
Facialis ergriffen werden (OPPENHEIM). Weitere Einzelheiten fallen ins Gebiet 
der Nervenkrankheiten und diirfen darum hier iibergangen werden. Aufgabe der 
Behandlung ist es, moglich friihzeitig mit den gegebenen Mitteln (Jod, Queck­
silber, in vorsichtigen Gaben auch Neosalvarsan) einzugreifen. 

Die schon erwahnte Syphilis der Vasa vasorum wollen wir nicht fiir sich, 
sondern im Zusammenhang mit der nunmehr darzustellenden 

Syphilis der Aorta 
besprechen. 

Von der H aufigkeit der Aortensyphilis mogen folgende Zahlen eine Vorstellung 
geben: HELLER sah unter 11000 Sektionen in 3% eine Mesaortitis, in 1,6% Tod 
infolge dieses Leidens. Unter 4280 Kranken der GOLDSCHEIDERSchen Poli-
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klinik fand SCHRUMPF 992 FaIle mit Leiden des Kreislaufes, darunter - nach dem 
Untersuchungsbefund und Erfolg der Behandlung zu schlieBen - 180 Falle mit 
Aortensyphilis; es betrugen also die Kreislaufslciden 32,7% aller Erkrankungen, 
die Aortensyphilis 18% aller Kreislaufsleiden und 4,2% aller Erkrankungen 
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Abb.221. HEL'BNERSche Endartcriitis. (f Obliterierende Arterie, b Langsschnitt einer Arterie mit Riesenzellen, 

c Kanalisierte Arterie, d Periarter iell e Infiltration. 

eine hohe Zahl, die nicht ohne weiteres verallgemeinert, sondern hochstens als 
gewisser MaBstab fUr die Verhaltnisse in groBen Stadten angesehen werden dar£. 
Das gilt auch fUr die Zahlen von SCHOTTM{tLLER und KORCZYNSKI. SCHOTTMULLER 
hat unter seinen Herzkranken in 40%, KORCZYNSKI in 21% cine Aortensyphilis 
gesehen. Unter allen Syphilitikern macht die Aortensyphilis aus nach BACKHAUS 
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27%, CHIARI 59%, G. B. GRUBER 57%, ROSENBERGER 17%, STEIN 52%, JURGEN­
SEN 50%, STADLER 82%, HUBERT 14,6-15,5%. SCHRUMPF fand unter seinen 
4280 Kranken 10% syphilitisch, 6% hatten einen positiven Wassermann, 5,5% 
Syphilis der Kreislaufsorgane, und zwar 4,2% eine Aortensyphilis. Das ergiebt 
auf die Gesamtzahl der Syphilitiker berechnet 42% Aortensyphilis. Man sieht, die 
Zahlen gehen teilweise auseinander. Es hangt das einmal damit zusammen, was 
man unter Syphilitikern versteht, ob Menschen, die einmal syphilitisch angesteckt 
worden sind oder Menschen, die nachweisbare Zeichen der Ansteckung darbieten; 
zum Teil aber auch damit, daB die Zeichen oft unsicher, zweideutig sind. Vor­
geschichte, Untersuchung, W ASSERMANNsche Reaktion, Sektionsbefund werden 
ganz verschiedene Zahlen liefern. Je mehr Kriterien man heranzieht, um so groBer 
wird die Zahl der Syphilitiker, um so kleiner der Prozentsatz der Aortensyphilis 
sein. Von den Kranken, die SCHRUMPF auf Grund der Vorgeschichte, Unter­
suchungsbefund und Behandlungserfolg als Syphilitiker rechnet, hatten 57,5% 
in der Vorgeschichte eine Ansteckung, aber nur 43,4% dieser Fane, also weniger 
als die Halfte, einen positiven Wassermann. Umgekehrt hatten von den 42,5% der 
Kranken, die nichts von einer Ansteckung wuBten oder wissen wollten, 78% einen 
positiven Wassermann. Nach dem Ausfall der WASSERMANNschen Probe durften 
also nur 58%, nach dem Ausfall der Probe und der Vorgeschichte aber 90% der 
Syphilitiker als sichere FaIle angesehen werden. 

Die Aortensyphilis ist bei Mannern etwa 4-5mal so haufig wie bei Frauen 
(STRAUB, LIPPMANN, FUKUSHI, G. B. GRUBER, HELLER). 

Die Ursache der Aortensyphilis. Es muB befremden, wenn in diesem Abschnitt 
die Beweise angefiihrt werden sollen, die dafiir sprechen, daB die Aortensyphilis 
auf Syphilis beruht. Wir aIle wissen aber, daB den krankhaften Veranderungen, 
die sich im Korper finden, nicht auf die Stirn geschrieben ist, was sie fUr eine 
Ursache haben. Bei Veranderungen, die durch einen bestimmten Erreger hervor­
gerufen werden, gilt wohl allgemein die Ursache als sicher festgestellt, wenn man 
an den betreffenden Stellen den Erreger findet. Wo man aber den Verbrecher 
nicht auf frischer Tat ertappt, in unserem FaIle die Spirochaeta pallida in der 
Aortenwand, da ist man auf Wahrscheinlichkeitsgriinde angewiesen. Das war der 
Fall, als DOEHLE bestimmte Veranderungen der Aorta als eine besondere Krank­
heitsform aufstellte und als Folge der Syphilis erklarte. Der Erreger der Syphilis 
war damals noch nicht bekannt. Die Frage spitzte sich infolgedessen dahin zu, 
ob und wie weit die betreffenden Veriinderungen der Aorta den Veranderungen 
entsprechen, die sonst als Zeichen der Syphilis anerkannt sind, und welche Be­
ziehungen sich zwischen der Aortenerkrankung und anderen, als sicher syphili­
tisch angesehenen Erkrankungen des Korpers nachweisen lassen. Den ersten Teil 
der Frage, die Anatomie der Aortensyphilis wollen wir im nachsten Abschnitt 
priifen und hier nur den zweiten Teil erortern: die Beziehungen der DOEHLE­
HELLERschen Aortitis zu anderen syphilitischen Erscheinungen. Wir konnen uns 
dabei kurz fassen und die Zahlen fUr sich sprechen lassen. Wie haufig die genannte 
Aortitis bei Syphilitikern vorkommt, wurde schon gesagt. Paralytiker haben eine 
DOEHLE-HELLERsche Aortitis in 66-88% der FaIle (CHIARI, LucAcz, STRAUB, 
ALZHEIMER, G. B. GRUBER, WEYGANDT) und umgekehrt konnte DENEKE in 40% 
"cler Aortitis gleichzeitig eine Nervensyphilis nachweisen. WIESNER und RACH 
fanden die Aortitis in 67,4%, REBAUDI in 76,5% der Neugeborenen mit kongeni­
taler Syphilis. Die letzten Bedenken zerstreute schlieBlich die W ASSERMANNsche 
Probe. Sie ist bei der DOEHLE-HELLERschen Aortitis positiv in 76-95% der 
FaIle (SCHUTZE, EICH, BENARY, DENEKE, G. B. GRUBER, OBERNDORFER, SCHMIDT, 
HUBERT und andere). SCHRUMPF findet 66%, jedoch hatte der Rest von 34% eine 
Syphilis in der Vorgeschichte. Spirochaten wurden in der kranken Aortenwand 
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nachgewiesen von REUTER, SCHAUDINN, SCHMORL, WRIGHT, RICHARDSON, FUKUSHI 
BRUHNS, REBAUDI, und zwar von dem letzten Forscher bei syphilitischen Neu­
geborenen in 30% der FaIle. 

Die Anatomie der Aortensyphilis. Die Erkrankung befallt vorzugsweise die 
Brustaorta, und zwar vor aIlem den Anfangsteil. Sie beginnt hier an oder dicht 
uber den Klappen und erstreckt sich bald nur auf einen Teil der aufsteigenden 
Aorta, bald bis zum Bogen und uber den Bogen hinaus auf einen kleineren oder 
groBeren Abschnitt der absteigenden Aorta. Haufig endet sie wie abgeschnitten 
am Durchtritt durchs ZwerchfeIl, seltener reicht sie bis zum Abgang der Nieren­
arterien oder noch weiter. Aber fast immer setzt sich der kranke Teil mit einer 
scharfen Grenze von dem angrenzenden gesunden ab, ein Verhalten, das auch an 
den Abgangsstellen groBerer oder kleinerer Aste beobachtet werden kann. Die 
Mundung der GefaBe mag noch durch die Veranderungen der Aortenwand ver­

Abb. 222. Mesaortitis syphilitiea nach DOIlHI,E. 

engert sein, der anschlieBende Teil zeigt 
schon eine gesunde Wand. Da sich die 
Aortensyphilis, wie gesagt, mit Vorliebe 
im Anfangsteil des GefaBes ausbreitet, so 
werden haufig die Mundungen der Kranz­
gefaBe und auch die Klappen mit er­
griffen. Die Sklerose der Aorta beginnt 
meist hoher, an der Stelle, wo der Blut­
strom an der Krummung des GefaBrohres 
brandet, zeigt keine scharfen Grenzen und 
greift gern auf die peripherischen GefaBe 
uber, bevorzugt iiberhaupt die dem Herzen 
ferneren Abschnitt.e des Aortensystems. 
Zu diesen schon fUr den fluchtigen Blick 
erkennbaren Unterschieden zwischen Sy­
philis und Sklerose der Aorta gesellen sich 
bei genauerer Betrachtung weitere charak. 
teristische Merkmale. Bei der Syphilis 
findet man die Flache der Aorta durch 
Rillen und Furchen zerrissen, die unregel. 
maBig verlaufen und, wo sie zusammen· 

strahlen, oft Trichter und Gruben bilden. Die Wand ist hier verdunnt, durchschei. 
nend und in vorgeschritteneren Fallen aneurysmatisch ausgebuchtet (Abb.222). 
Die Felder zwischen den Graben und Gruben konnen im Beginn des Leidens frei 
von wesentlichen krankhaften Veranderungen sein, so in DOEHLES erstem FaIle. 
Gewohnlich sind sie abel' verdickt durch Wucherungen der Intima und springen als 
derbe Buckel vor; ihre Oberflache ist entweder glatt oder atheromatos entartet. 
Wo sich GefaBe abzweigen, ist ihre Mundung zuweilen durch die Intimaverdickung 
eingeengt und zum Teil uberdacht. Uber die Veranderungen der Klappen auBert 
sich DOEHLE wie folgt: "Bei der syphilitischen Erkrankung der Klappen, die zur 
Schrumpfung fUhrt, greift die Entzundung von der Aorta auf die Klappenrander 
zunachst von ihren Ansatzstellen aus uber und fUhrt zu Verdickungen dieser, kriecht 
dann mehr oder weniger weit auf die freien Rander uber, wobei es dann zu den be-' 
kannten Verdickungen und Schrumpfungen kommt, wodurch dieselben verkurzt 
und haufig straff gespannt erscheinen. Die Ansatzstellen selbst sind aber nicht zero 
stort und sie sind auch tatsachlich nicht durch den Zug der verschrumpfenden 
Klappen auseinandergewichen, was wohl auch nicht gut moglich ware, so daB von 
einer wir klichen Lucken bild ung nich t die Rede sein kann. Sie ist vorgeta usch t d urch 
die Verdickung der Ansatzstellen einmal selbst, wodurch sie nicht mehr als dunne 
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Strange dicht nebeneinander an der Aorta ansetzen, sondern als mehr oder weniger 
dicke Wulste neben einander liegen und vielleicht auch dadurch, daB sich von der 
Aortenwand her eine geringe Menge gewucherten Gewebes polsterartig dazwischen 
schiebt, wodurch wiederum ein scheinbares Auseinanderwuchern bedingt ist. 
Fur die makroskopische Betrachtung treten diese Veranderungen aber immer als 
eine Lucke zwischen den Ansatzen bei der syphilitischen Schrumpfung der Aorten­
klappen auf und konnen deshalb bei ihrem Vorhandensein fUr die Diagnose Ver­
wertung finden." Betrachtet man die Aorta von auBen, so findet man die Adven­
titia verdickt, stellenweise auch wohl narbig veriindert, die adventitiellen GefaBe 
vermehrt. 1m Bereich der Erkrankung ist die Aorta zunachst im ganzen erweitert, 
spater werden besonders nachgiebige Stellen als Aneurysmen ausgebuchtet. Von 
der Sklerose unterscheidet sich die Aortensyphilis vor allem durch die mit Ver­
dunnung der Wand einhergehenden Einziehungen und Gruben, die besondere Art 
der Klappenerkrankung und die Veranderungen der Adventitia. Die beschriebe­
nen Intimawucherungen werden nicht als unmittelbar durch die Syphilis hervor­
gerufen angesehen, sondern durften unspezifische Folgen der Vorgange sein, die 
sich in den tieferen Schichten der GefaBwand abspielen. In manchen Fallen 
mischen sich offenbar Syphilis und Sklerose der Aorta - da fast jeder Mensch 
etwas Atherosklerose in dem Alter hat, wo die Aortensyphilis auf tritt, so ist das 
auch gar nicht anders zu erwarten. 

Mikroskopisch findet man bei der Aortensyphilis in der Adventitia entzund­
liche Infiltrationen, die vorwiegend aus Lymphocyten bestehen, daneben aber 
auch polynucleare Leukocyten, Plasmazellen und Fibroblasten enthalten. An 
manchen Stellen dringen diese Infiltrate in die Media vor, wobei sie meist den Vasa 
vasorum oder neugebildeten in die Media einsprossenden GefaBen folgen. Sie 
bilden hier unregelmaBig verastelte Herde, in denen hier und da nekrotische 
Stellen und Riesenzellen nachweisbar sein konnen. 

Solche als miliare Gummata aufgefaBte Knotchen buckeln oft die Intima etwas 
vor und sind dann als strohgelbe Hockerchen schon dem bloBen Auge erkennbar 
(BENDA). Die Muskulatur und elastischen Fasern der Media sind an den betreffen­
den Stellen zersprengt, die freien Enden der elastischen Fasern haufig knauelartig 
eingerollt. Aber auch unabhangig von diesen Infiltrationen trifft man unter­
gehende Bezirke der Media. Die Muskeln haben hier ihre Struktur verloren und 
bilden eine homogene schlecht farbbare Masse. Den Grund fUr die Nekrose 
findet man, wenn man die in der Adventitia verlaufenden Stamme der Vasa 
nutritia der Media untersucht: sie zeigen zum groBen Teildas Bild der Endarteriitis 
obliterans. Da auch die Infiltrate, wie soeben gesagt, vorwiegend den Vasa nutritia 
folgen, haben wir in der Aortenwand dasselbe Verhalten, wie wir es im Gehirn 
kennen gelernt haben. So betrachtet offenbaren si<ih also die beiden wichtigsten 
Erscheinungen der GefaBsyphilis als einheitlicher Vorgang (Abb. 223). Die zer­
fallenden Teile der Media werden im weiteren Verlauf durch Granulationsgewebe 
ersetzt, das von der Adventitia aus vordringt undsich spater in derbes Bindegewebe 
umwandelt. Es bildet sich eine Narbe. Damit ist der ProzeB zunachst abgeschlos­
sen (Abb. 224). Aber das an die Stelle der Muskeln und elastischen Fasern tretende 
Narbengewebe hat andere physikalische Eigenschaften als die GefaBwand; es 
halt die Last der Blutdruckschwankungen auf die Dauer nicht aus, sondern 
wird gedehnt und ausgebuchtet; es entsteht ein Aneurysma. Daruber spater 
mehr. Die Intima schlieBlich zeigt, soweit sie erkrankt, die von der Arterio­
sklerose her bekannten Veranderungen: Wucherung des Bindegewebes, Ver­
breiterung der Schicht der elastischen Fasern und als Entartungserscheinungen 
Niederschlage von Cholesterin, Kalk, sowie hyaline Degeneration. Hier und da 
konnen auch Infiltrate der Media in die Intima eindringen. 

Edens, Herzkrankheiten. 40 
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Das Krankheitsbild der Aortensyphilis. Die Syphilis der Aorta ist eine Er­
krankung des mittleren und spateren Lebensalters; am haufigsten findet sie sich 
vom 40.-60. Jahre, wie eine Tabelle von HUBERT zeigt (Abb. 225). Die wenigen 
Falle von Aortensyphilis in jungen Jahren beruhen auf einer angeborenen Lues 
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Abb. 223. Mesaortitis syphilitica. a Zellinfiltrut in der Adventitia. /1 Obliterierte Vasa vasorum, c Infiltrat in der 

Media, d Infiltmt in der Media mit Nekrosen. 

(LIPPMANN, STADLER, BIERMANN). Die Haufigkeit im h6heren Lebensalter hangt 
damit zusammen, daB die Aortensyphilis ebenso wie die Tabes eine der spaten 
Folgen der Syphilis ist; im Mittel vergehen von der Zeit der Ansteckung 20 Jahre, 
bis nachweisbare Zeichen der Aortensyphilis auftreten, doch kann die Zeit auch 

Allll.224 . • chwund der Mcdill nneh :llcsaortltl rphllltlclI. 

viellanger oder kiirzer sein (HUBERT 1. C., Abb. 226). Ich selbst habe einen Fall 
beo bach tet, in dem trotz rech tzeitiger sachgemaf3er Behandlung schon nach andert­
halb Jahren qualende Schmerzen unter dem Brustbein eine Aortitis verrieten; 
Jod und Quecksilber hatten keinen rechten Erfolg, dagegen wirkte Neosalvarsan 
so prompt und nachhaltig, daB die Diagnose wohl als sic her gelten darf. Die Zah­
len, die fUr den Zwischenraum von Ansteckung und Erkrankung der Aorta an­
gegeben werden, leiden darunter, daB der Beginn der Erkrankung kaum je fest­
z ustellen ist. 
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Ais erstes Zeichen melden sich oft die erwahnten Schmerzen unter dem Brust­
bein. Sie werden verschieden geschildert, bald als beklemmender Druck, bald als 
Schneiden oder Brennen, sitzen gewohnlich unter dem oberen Brustbein in der Hohe 
der2. und3. Rippe, undkonnenindie Umgebung,Hals,Schultern,Armeausstrahlen. 
Nach Anstrengungen und nach dem Essen werden sie haufig starker und zeigen 
hierin eine gewisse Ahnlichkeit mit der Angina pectoris; im ganzen sind sie aber 
anhaltender und gehen nicht mit der Angst einher, die die Angina pectoris zu 
begleiten pflegt. Wenn allerdings die Erkrankung von vornherein die Miindungen 
der KranzgefaJ3e mit erfaJ3t, werden die Erscheinungen der Aortitis und Kranz­
gefaJ3verengerung zusammenflieJ3en, wie iiberhaupt Ort und Art der Schmerzen 
yom Sitz der Aort.itis abhangen diirften. So konnen nach SCHRUMPF schmerz­
hafte Schluckbeschwerden, Krampfzustande des Pharynx, Oesophagus und der 
Glottis sowie Stimmbandlahmungen vorkommen , wenn die Aortitis im Aorten­
bogen sitzt und auf den hier verlaufenden Teil des Nervus recurrens iibergreift, 
Da diese Beschwerden in Fallen zu finden sind, wo sich noch kein Aneurysma 
ausgebildet hat, so geben sie uns einen Fingerzeig, wie die Schmerzen bei der 
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Aortensyphilis wohl entstehen mogen: wahrscheinlich werden die in der Adven­
titia der Aorta verlaufenden Nerven durch die sich hier abspielende Entziindung 
gereizt (HUCHARD, HUBERT). Schmerzen und Beschwerden der geschilderten Art 
trifft man etwa in zwei Drittel der FiUle vonAortensyphilis , und zwar oft wie gesagt 
als friihestes Zeichen. Sie verdienen deshalb unsere besondere Aufmerksamkeit. 
Daran andert auch der Umstand nichts, daJ3 sie in einem Drittel der Falle fehlen, 
zuweilen sogar trotz vorgeschrittener Veranderungen der Aorta (STADLER). 

Ein anderes fruhes Zeichen, das aber schon schwerere und ausgedehntere 
Veranderungen voraussetzt, ist die Verstarkung des zweiten Aortentones. v. ROM­
BERG vermutet, die Erscheinung trete ein, wenn das GefaJ3 infolge der Lues er­
weitert, die betreffenden Klappen vergroJ3ert und die Schallquelle durch die Er­
weiterung des GefaJ3es der Brustwand genahert sei. Fiir die FaIle, wo die Aorta 
nicht nachweisbar erweitert ist, konnte man mit BITTORF an eine veranderte 
Resonanz der Aortenwand oder mit SCHRUMPF an eine Infiltration der Klappen 
denken und dadurch auch den klingenden Charakter erklaren, der von manchen 
Beobachtern hervorgehoben wird. Vielleicht istaber noch eine andere Deutung 
moglich. Die zu einem mehr oder weniger groJ3en Teil entziindlich infiltrierte 
und verdickte Aortenwand biiJ3t an Elastizitat ein. Ihre elastischen Umformungen 
werden trager und unvollkommener; infolgedessen zieht sie sich nach der FiiIlung 

40* 
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durch die Kammersystole nicht so rasch zusammen und der Aortendruck sinkt lang­
samer. Er ist deshalb im Beginn der Kammerdiastole, d. h. in dem Augenblick, wo 
sich die Aortenklappen spannen und den zweiten Ton erzeugen, hoher als gewohn­
lich und die tongebende Spannung der Aortenklappen dementsprechend vermehrt. 

Mit dem Sinken der Aortenelastizitat hangt es auch zusammen, daB ziemlich 
oft der Unterschied zwischen dem maximalen und minimalen Blutdruck ver­
groBert ist; so findet HUBERT ihn in zwei Drittel der Falle iiber 50 mm Hg. 

Dies Verhalten ist in derEelben Weise zu erklaren wie bei der Sklerose der Aorta. 
Da die Aorta weniger nachgiebig ist und darum weniger Blut fassen kann, muB 
die linke Kammer schon wahrend der Systole eine groBere Menge ihres Inhalts in 
die peripherischen Arterien treiben; der maximale Blutdruck steigt. Gleichzeitig 
mag der minimale Druck etwas sinken, weil sich die kranke Aorta nicht so voll­
kommen zusammenzieht und deshalb weniger Blut nachschiebt. Bei der Unter­
suchung mit dem CHRISTENschen Energometer findet man demgemaB die Volum­
werte groBer und auch die des Stauungsdruckes etwas erhoht (SCHRUMPF). Wenn 
man den PuIs fiihlt, ist sein Anstieg rascher und hoher, jedoch ohne daB ein aus­
gesprochener Pulsus celer et altus entstande. 

In etwa drei Viertel der Falle (v. ROMBERG) hort man ferner iiber der Aorta 
ein systolisches Gerausch. Da oft daneben der zweite Ton verstarkt ist und der 
PuIs eher groB als klein, so scheint es sich hier nicht um eine Aortenstenose, 
wenigstens nicht um eine mechanisch wirksame zu handeln. HUBERT vermutet, 
daB lokale Schadigungen der Aortenwand die Ursache seien. Nach REIDS Unter­
suchungen iiber die Entstehung von Herz-, und GefaBgerauschen ist diese Ver­
mutung aber wenig wahrscheinlich. Viel eher ist anzunehmen, daB eine Er­
weiterung des Anfangsteils der Aorta schuld an dem Gerausch ist (A. HOFFMANN). 
Zuweilen mag eine gewisse Starrheit der Aortenklappen hinzukommen (HOFF­
MANN). Die Starke des Gerausches ist verschieden, oft ist es recht leis und nur 
im Liegen horbar, in anderen Fallen ist es lauter, aber nie so scharf und rauh wie 
bei der Aortenstenose. 

1m Rontgenbild sprechen umschriebene Ausbuchtungen der Aortenkontur, die 
beim Einstrom des Blutes rascher und starker vorgewolbt werden als ihre Nach­
barschaft, mit groBer Sicherheit fUr eine Aortensyphilis, ebenso eine wesentliche 
Erweiterung des Aortenbulbus sei es ohne oder mit gleichzeitiger Aorteninsuffi­
zienz, da nur die syphilitische Aorteninsuffizienz mit einer solchen Erweiterung 
des Bulbus einhergeht (DIETLEN). Kleine, zweifelhafte Veranderungen des 
Aortenschattens konnen bei fortlaufender Beobachtung eine Entwicklung zeigen, 
die sichere Schliisse zulaBt. Mit Recht legt deshalb DIETLEN Wert darauf, daB 
die Untersuchung in Abstanden wiederholt wird. . Wenn der Aortenschatten 
langer, weiter und dunkler ist als der Regel entspricht, so laBt sich dies Verhalten 
nur im Rahmen des gesamten Befundes verwerten, da es auch bei der Arterio­
sklerose gefunden wird. Ausgesprochene Aneurysmen beruhen fast immer auf 
einer weit vorgeschrittenen Aortensyphilis; sie sollen in einem besonderen Ab­
schnitt dargestellt werden. 

Von allgemeinen Zeichen kommen in Betracht verminderte Leistungsfahig­
keit iiberhaupt und des Herzens im besonderen - Herzklopfen und Atemnot bei 
Anstrengungen - sowie die manchen Syphilitikern eigene lederartige graue Haut 
(v. ROMBERG). 

Die von JURGENSEN beschriebenen Windungen der Capillaren, Hochstand der 
Aa. subclaviae (FAUX), Erweiterung von Venen (STADLER) und Capillaren (ZACR) 
auf dem oberen Brustbein konnen wohl keine besondere Bedeutung beanspruchen. 
Wichtiger aber selten sind die Unterschiede der PulsgroBe von symmetrisch an­
gelegten GefaBen (Pulsus differens der A. carotis, radialis). 
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In einem Falle von HUBERT war uber der Aorta systolisch und diastolisch 
Reiben horbar, das vom Verfasser auf eine syphilitische Periaortitis zuruck­
gefuhrt wird. 

Die syphilitischen Erkrankungen der Aortenklappen und Kranzarterien 
wurden schon fruher besprochen. Auf die Syphilis der Kranzarterien werden wir 
bei der Angina pectoris zuruckkommen. 

Die Diagnose der Aortensyphilis, soweit es sich um die wichtigen fruhen 
Stadien handelt, ergiebt sich aus den soeben geschilderten Krankheitszeichen. 
Bevor irgend etwas Objektives nachweisbar ist, konnen schon so charakteristi­
sche Schmerzen auftreten, daB man daraufhin die Diagnose stellen und die 
notige Behandlung einleiten darf, zumal wenn die W ASSERMANNsche Reaktion, 
die Vorgeschichte oder die Untersuchung der ubrigen Organe in demselben Sinne 
sprechen. Die Verstarkung des zweiten Aortentones, die VergroBerung der Puls­
druckamplitude, das systolische Gerausch - von der Aorteninsuffizienz zu 
schweigen - setzen voraus, daB die Syphilis schon grobere Veranderungen ge­
macht hat. Dasselbe gilt fUr greifbare Ergebnisse der Rontgenuntersuchung. 
"Eine wirkliche Fruhdiagnose der Aortitis, d. h. in einem Stadium, bevor diese 
zu nicht mehr ruckgangig zu machenden Schadigungen der GefaBwand gefuhrt 
hat, ermoglicht die Rontgenuntersuchung nicht" (DIETLEN). 

Die Abgrenzung der Aortensyphilis von Arteriosklerose, Herz- und GefaBneu­
rosen, Intercostalneuralgien, neurasthenischen Beschwerden usw. wird sich nie auf 
einzelne Symptome, sondern stets auf eine sorgfaltige allgemeine Untersuchung 
stiitzen. Wichtig ist es nur, daB man an die Moglichkeit einer Syphilis denkt. 

Der Verlauf der Aortensyphilis ist sehr verschieden. Er hangt einmal vom 
Sitz der Erkrankung abo Je nachdem ob diese hauptsachlich die Gegend der 
Klappen, der KranzgefaBe oder oberhalb davon angreift, verlauft sie unter den 
Erscheinungen der Aorteninsuffizienz, der Coronarsklerose oder des Aneurysmas. 
Ferner ist von maBgebender Bedeutung, ob das Leiden fruhzeitig erkannt und 
behandelt wird. Abgesehen davon spielt der wechselvolle Verlauf, der die Syphi­
lis allgemein auszeichnet, auch hier eine Rolle. Wir wissen bis heute nicht, warum 
die Krankheit einmal sturmisch auf tritt, nur wenig durch unsere Mittel beein­
fluBt wird und schon nach kurzer Zeit Veranderungen macht, die sonst Jahrzehnte 
auf sich warten lassen, und warum sie ein andermal schleichend daherkommt und 
nur langsam fortschreitet. Schwere der Infektion, Widerstandsfahigkeit des 
Korpers, Lebensweise und manches andere, was wir noch nicht genugend kennen 
und abzuschatzen vermogen, diirften dabei mitsprechen. So ist demnach die 
Dauer des Leidens verschieden; wenn als Mittel von STADLER und STERZING zwei 
Jahre angegeben werden, darf diese Regel nicht verallgemeinert werden. Je mehr 
wir lernen so oft an die Aortensyphilis zu denken, wie ihre Haufigkeit es verlangt, 
und je haufiger wir sie dementsprechend rechtzeitig erkennen und behandeln, um 
so mehr wird sich die erschreckend kurzeLebensfrist von zweiJahren verlangern. 
Der Ausgang der .A:ortensyphilis ist nach dem von HUBERT bearbeiteten Material 
der v. ROMBERGSchen Klinik Herzschwache in 1/3, Angina pectoris in 1/6, Ruptur 
in 1/6 der FaIle; die ubrigen sterben an einer anderen Krankheit. 

Die Behandlung der Aortensyphilis. Sobald die Diagnose gestellt ist, sollte 
zunachst fur eine vorsichtige Lebensweise gesorgt, im besonderen aIle Einflusse 
ausgeschaltet werden, die zu einer Steigerung des Blutdruckes fiihren konnen, 
wie korperliche Anstrengungen jeder Art, Aufregungen, iippige Mahlzeiten, 
Stuhlverstopfung, Alkohol, starker Kaffee. usw. Gleichzeitig wird man mit 
der Behandlung des Grundleidens beginnen. Das beste und schonendste Mittel 
hierfur ist das Salvarsan. Ais EHRLICH das Salvarsan in die Welt hinaus­
schickte, gab er den Rat: "Von der Behandlung auszuschlieBen sind Leute, die 
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ein erregbares Herznervensystem oder gar einen Herzfehler aufweisen, ferner 
Personen mit GefaBdegenerationen, Aneurysma, vorhergehenden Hirnblutungen, 
Nephritis, Diabetes, Magengeschwiir und alte Leute." Dieser Rat griindete 
sich aber nicht auf ungiinstige Erfahrungen bei den genannten Krankheiten 
oder darauf hinweisende Tierversuche, sondern war lediglich eine Vorsichts­
maBregel; es sollten mit dem neuen Mittel zunachst nur solche FaIle behandelt 
werden, bei denen die Gefahr unerwiinschter Nebenwirkungen moglichst aus­
geschlossen schien. Die Erfahrung lehrte aber bald, daB hier die Vorsicht zu weit 
getrieben war. Fiir die Syphilis des Herzens und der GefaBe wies WEINTRAUD als 
erster an einer groBeren Zahl von Fallen nach, daB das Salvarsan nicht nur ohne 
Schaden, sondern mit gutem Erfolge geben werden kann. Ausgedehnte Nach­
priifungen haben dies Urteil bestatigt und dariiber hinaus bewiesen, daB gerade 
bei der Aortensyphilis das Salvarsan dem Jod und Quecksilber iiberlegen ist, nur 
daB wir heute das leichter lOsliche Neosalvarsan geben. Man beginnt mit 0,15 g 
Neosalvarsan; wenn diese Gabe gut vertragen wird, giebt man nach 3 Tagen 
0,3 g 2mal wochentlich bis zu einer Gesamtmenge von 4-5 g. Man kann nun 
nach einem Vierteljahr eine neue Kur beginnen oder wie SCHOTTMULLER monatlich 
0,45-0,6 g Neosalvarsan weitergeben, bis man glaubt annehmen zu diirfen, daB 
eine Heilung erzielt ist. Leider giebt es keine sicheren Zeichen dafUr, wann dieses 
Ziel erreicht ist. SCHOTTMULLER rechnet damit, daB man die angegebene Dauer­
behandlung unter Umstanden jahrelang durchfUhren miisse. Bei schwererer 
Angina pectoris empfiehlt v. ROMBERG 2-3 Wochen, bei Herzinsuffizienz 
11/2-2 Wochen nach den allgemeinen Regeln zu behandeln und dann erst mit 
Salvarsannatrium zu beginnen. Man lauft dabei jedoch Gefahr, kostbare Zeit 
zu verlieren; ich ziehe es deshalb vor neben der iiblichen Behandlung die meistens 
schon kiirzere oder langere Zeit versucht sein wird, gleich mit Neosalvarsan in 
kleiner Dosis (0,15 g) anzufangen. Auch iiber die Frage, ob man sich auf das 
Salvarsan beschranken oder auBerdem Jod oder Quecksilber geben soIl, gehen 
die Meinungen auseinander. v. ROMBERG erschienen die Erfolge bei reiner Sal­
varsanbehandlung besser. SCHOTTMULLER giebt gleichzeitig 2 mal wochent­
lich 0,05-0,1 Quecksilber als Kalomel oder Hydrargyrum salicylicum intra­
muskular oder auch eine Schmierkur. KLEMPERER empfiehlt warm die intra­
venose Anwendung von Jodnatrium, und zwar 5-10 g in 1O%iger Losung 
mehrmals wochentlich. Die Infusion kann unmittelbar an die Salvarsaninjektion 
angeschlossen werden. Man muB sich jedoch vorher sorgfaltig iiber den Zustand 
der Schilddriise unterrichten und in Kropfgegenden besonders vorsichtig sein. 

Die giinstige Wirkung der Behandlung auBert sich gewohnlich zunachst darin, 
daB sich das allgemeine Befinden bessert, die Leistungsfahigkeit steigt, bei ab­
gemagerten Kranken nimmt das Korpergewicht zu, die Schmerzen schwinden, 
die Anfalle von Angina pectoris werden seltener und bleibenauch wohl fUr 
langere Zeit ganz aus. In weniger gliicklichen Fallen konnen die anginosen 
Beschwerden bald wieder auftreten und starker als zuvor werden, vielleicht durch 
Schrumpfung der heilenden Herde - ein Verlauf, der ohne Behandlung, wenn 
auch aus anderen anatomischen Griinden, dem Kranken voraussichtlich doch 
beschieden gewesen ware und lediglich beweist, daB unsere Behancllung zu spat 
gekommen ist. Umgekehrt hat man zuweilen die Freude, daB sogar die Zeichen 
organischer Veranderungen zuriickgehen, so die Erscheinungen des Aorten­
klappenfehlers (v. ROMBERG) oder die GroBe des Aneurysmas (SCHOTTMULLER). 
1m ganzen ist das aber selten. Gewohnlich muB man damit zufrieden sein, wenn 
sich das allgemeine Befinden und die Beschwerden bessern. Dieser Erfolg wird 
aber doch oft in einem Mafie erreieht, der unsere Erwartungen iibertrifft. In 
anderen Fallen ist allerdings die Besserung nur voriibergehend, nach einer Frist 
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von Monaten oder vielleicht ein bis zwei Jahren melden dann diese oder jene 
Krankheitszeichen, daB die geschadigten Gewebe den Forderungen des Betriebes 
nicht auf die Dauer gewachsen sind. 

Syphilis anderer Arterien 
ist selten. Hin und wieder wird dieA. pulmonalis befallen (POSSELT, BARTH und 
andere) und zeigt dann dieselben Veranderungen wie die Aorta (G. B. GRUBER). 
Ahnlich verhalt sich auch die A. femoralis, wie HASSELBACH in zwei Fallen von 
angeborener Syphilis nachweisen konnte. Weitere Beobachtungen von Syphilis 
mittlerer Arterien hat HERXHEIMER zusammengestellt. Danach sind noch li'alle 
von LEWIN, GAUCHER, MERK, RASCH und WIESNER und anderen veroffentlicht 
worden. Uber die Syphilis der HautgefaBe hat EHRMANN berichtet. 

Die Krankheitserscheinungen hangen vom Sitz und vom Grad der Erkrankung 
ab, und konnen hier im einzelnen nicht geschildert werden. Die Behandlung ist 
dieselbe wie bei der Aortitis syphilitica. Unter Umstanden, so bei Gangran von 
GliedmaBen, muB chirurgisch eingegriffen werden. 

Die Alleurysmell. 
Aneurysma, von &VEV(!VVW ich erweitere, ist ursprunglich die Bezeichnung fUr jede Er­

weiterung. An den Arterien unterschied schon GALENS Zeitgenosse ANTYLLUS zwei Arten: 
die einfach umschriebene Erweiterung einer Arterie und den durch Blutung einer zer­
rissenenArterie urn diese entstandenen pulsierenden Blutsack. Die beiden Arten wurden spater 
als Aneurysma verum und spurium bezeichnet und ihnen als dritte Art das Aneurysma mix­
tum hinzugestellt (LANCISI, JV[ORGAGNI und andere). 1m Laufe der Zeit wurden dann dieAneu­
rysmen nachihrer Entstehung und Form in eine ganzeReihe von Arten untergeteilt. So unter­
scheidet THOMA Aneurysma congenitum, arterioscleroticum, traumaticum, embolicum, per 
arrosionem, cirsoideum und zerlegt verschiedene dieser Aneurysmen noch in mehrere Unter­
arten: per dilatationem, per rupturam, circumscript, diffus, spindelfiirmig, sackformig, 
varicosum usw. Die Klinik kann dieser weitgehenden ana tom is chen Gliederung nicht fo1-
gen und muB sich damit begnugen, die ein einheitliches Krankheitsbild bietenden Arten 
zusammenzufassen und zu schildern. Die uns hier in crster Linie interessierenden Aneu­
rysmen der groBen Arterien des Kiirperinneren werden von den alten Schriftstellern noch 
nicht erwiihnt. Zum erstenmal ist von ihnen die Rede bei JEAN FERNALI (1497-1558): 
Fit et nonnunquam aneurysma in interioribus arteriis, maxime sub pectore circa lienem 
et mesenterium, ubi vehemens saepe pulsatio animadvertitur. Ob FERNAL in seinen Fallen 
wirklich Aneurysmen vor sich gehabt hat, ist allerdings sehr zweifelhaft. So fugt schon 
der kritische JV[ORGAGNI2 zu dieser Bemerkung FERNALS hinzu: "Poterat enim haec tradi­
disse ex conjectura; nec certe omnis pulsatio, quantumvis vehemens, ab aneurysm ate est, 
ut e nostris quoque observationibus alibi ostendetur." Der Ruhm, als erster am Lebenden 
ein Aneurysma einer inneren Arterie, und zwar der Aorta, erkannt zu haben, gebuhrt des­
halb AND REAR VESALIUS3. Er fand im Jahre 1557 bei einem Kranken eine pulsierende Ge­
schwulst am Riicken und erklarte sie fUr ein Aneurysma der Aorta. Die Leichenoffnung 
gab ihm recut. Das Aneurysma war fast so groB wie ein StrauBenei und hatte die anlicgen­
den Rippen und Wirbel zermurbt. Erst nach dieser Beobachtung des VESALIUS wurden 
bald andere FiiIle von Aneurysmen der Aorta und auch der Pulmonalis (PARE)4 beschrie­
ben. Bemerkenswert ist, wie fUr manche FaIle ein Zusammenhang zwischen Syphilis und 
Aneurysma fast als selbstverstandlich angesehen wird. LANCISIS Ansichten uber diese 
Frage wurden schon erwahnt. Ein von JV[ATANUS 5 beobachteter Fall wird von JV[ORGAGNI 
mit den lakonischen Worten angefUhrt: "In juvene, cui ex inveterata lue venerea thoracis 
et ventris caveam aneurysma occubapat." Auch eine Bemerkung des PLANCUS 6 spricht 
in demselben Sinne. Bei der Gelegenheit, wo er sich mit den Veranderungen der Innen­
flache der Aorta beschaftigt, sagt er: "Quod saepe observavi in aliis cadaveribus eorum 
praesertim, qui syphilide laborarunt, et ad aneurysma aortae vel ad pectoris hydropem 
sunt dispositi." Wie nahe zu jener Zeit die Begriffe Syphilis und Aneurysma bei einander 
wohnten, erhellt aus der Stelle, wo JV[ORGAGNI die Frage erortert, ob es schon bei den Alten 
Aneurysmen der inneren GefaJ3e gegeben habe: "Quamvis ex eorum historiis librisque 

1 Patholog. Lib. VII. cap. 3, zitiert nach JV[ORGAGNI: De sed. et caus. morb. XVII, art. 3. 
2 JV[ORGAGNI 1. C. 

3 A. VESALIUS: Rist. anat. hum. corp. Lib. IV, sect. 2 obs. 21, § 7. 
4 PARE, Opera. Lib. VI, cap. 32. 
5 JV[ORGAGNI 1. c., LXIV, art. 14. 6 JV[ORGAGNI1. c., XXVII, 30. 
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mlllune constet se lue venerea infecisse, quae, postquam ab America tandem in alias regio­
nes allata fuit, una ex tot causis ipsa quoque est vitiorum cordis et arteriarum iIlius modi ... 
Seine eigene Ansicht faBt MORGAGNI schlieBIich folgendermaBen zusammen: ,.Nullus tamen 
dub ito quin erodentia corpuscula eorum humores, qui lue venerea infecti sunt, inquinantia ... 
in arteriarum quoque tunicis ... haud raro subsistant, quas hic illic corrodendo infirmant 
eoque dilatationibus obnoxias reddenP". Es besteht fiir MORGAGNI kein Zweifel, daB sich 
das syphilitische Gift nicht selten in den GefaBwanden festsetzt, sie hier und dort zernagt 
und schwacht und dadurch zu Erweiterungen geneigt macht. Um so mehr fallt es auf, wenn 
in:der folgenden Zeit die Syphilis unter den Ursachen des Aneurysmas kaum oder iiberhaupt 
nicht genannt wird, so in den bekannten Werken von VAN SWIETEN, KREYSIG, CORVISART, 
LAENNEC, FRANK, HOPE, FORGET, WUNDERLICH, STOKES, LEBERT, ROKITANSKY, BAM­
BERGER, DUSCHECK, OPPOLZER, FLINT, QUINCKE in ZIEMSSENS Handbuch usw. Von den 
genaunten Forschern erwahnen nur CORVISART und FRANK die Syphilis. Der erste miBt ihr 
aber offenbar keine groBe Bedeutung bei, denn der sagt, die eigentliche Ursache der Aneu­
rysmen sei "un acre quelquonque que nous ne connaitrons probablement jamais". Und 
FRANK nennt unter Dutzenden fragwiirdiger Ursachen, wie Schreien, Singen, Niesen, La­
chen, Schlaffheit, Atonie, Lahmung der Gewebe, Opium, Alkohol, Quecksilber, Schmerz, 
Freude, Liebe und so fort, schlieBlich auch die Syphilis. Ais wichtigste Ursache, die aller­
dings nicht allein, sondern meist zusammen mit anderen zum Aneurysma fUhre, wird ge­
wohnlich die Atheromatose angesehen. Am konsequentesten vertrat SCARPA diesen Stand­
punkt. In seiner Arbeit tiber das Aneurysma (1809) fiihrt er aus, daB durch die langsame, 
ulcerose, steatomatose Ausartung der inneren Arterienhaut diese Risse bekomme, durch 
die das Blut hindurchsickere; weiterhin dringe es auch durch die Muskulatur in die auBeren 
Schichten und erzeuge hier das als Aneurysma bekannte Gebilde. SachfOrmige Aneurysmen 
seien nie wahre, d. h. Aneurysmen, deren Wand von samtlichen Schichten der GefaBwand 
gebiIdet wiirden. Nachprtifungen ergaben bald, daB die Lehre SCARPAS den Tatsachen nicht 
entsprach und die Atheromatose jedenfalls nicht in dieser Art dem Aneurysma den Weg 
bereitet. So kam man weniger dazu, die Atheromatose an sich, d. h. die Endarteriitis 
chronica deformans, als die mit ihr einhergehenden Veranderungen der Media und Adven­
titia fiir die Entstehung der Aneurysmen verantwortlich zu machen: "Die pseudomembra­
nose Massenzunahme der inneren GefiiBhaut samt der consecutiven Erkrankung der Media 
und Adventitia" begriindet das gewohnliche spontane Aneurysma (ROKITANSKY); Aneu­
rysmen durch ZerreiBung der atheromatosen Intima und Media kommen vor, sind aber 
auBerordentlich selten (ROKITANSKY). Mit dieser vagen Angabe war natiirlich nichts ge­
wonnen. Einen Schritt weiter fiihrten die Untersuchungen KaSTERS und seiner Schiiler 
KRAFT, TROMPETTER, VERSTRAETEN. Nach ihnen sollten Entzlindungsherde, die der Athe­
rosklerose eigen seien und haufig den Vasa vasorum folgten, die Media zerstOren; das spater 
an die Stelle tretende Narbengewebe gebe nach und so komme es zum Aneurysma. Die 
Theorie KasTERs vermochte sich aber nicht durchzusetzen, weil man die geschiIderten Be­
funde bei der Atherosklerose nicht bestatigen konnte - kein Wunder, denn sie haben mit 
der Atherosklerose nichts zu tun, sondern sind syphilitischer Natur, wie spater von DOEHLE 
und HELLER nachgewiesen wurde. Vorher hatte aber die Schwierigkeit, einen ursachlichen 
Zusammenhang zwischen Atherosklerose und Aneurysma herzustellen, noch zu anderen 
Erklarungsversuchen gefiihrt. RECKLINGHAUSEN geht davon aus, daB bei den miliaren 
Aneurysmen der HirngefaBe oft als einzige nachweisbare Veranderung des Gewebes Risse 
in der Media zu finden seien, die nach seiner Ansicht auf Zerreillungen der Muskulatur 
und Blutdrucksteigerungen beruhen. In derselben Weise bBt er dann durch seine Schiiler 
HELMSTADTER und MANcHoT auch die Entstehung der Aortenaneurysmen erklaren. Die 
Atherosklerose spielt hiernach keine Rolle bei dem Vorgang. Anders THOMA. Nach dessen 
Ansicht werden Atherosklerose und Aneurysma beide eingeleitet durch eine Schwache der 
Media. ',Wenn mit beginnendem Alter die Muskelkraft im allgemeinen und die der Media 
im besonderen sinkt (Angiomalacie), sollen die GefaBwande dem Blutdruck nachgeben und 
dadurch je nachdem allgemeine und umschriebene Erweiterungen der GefaBe entstehen. 
Da im weiteren Verlauf die Verdickung der Intima dem entgegenwirke, so erklare sich hier­
aus, daB sich Aneurysmen verhaltnismaBig selten und wenn schon, dann vorwiegend um 
das 40. Lebensjahr bildeten. Bedenken gegen aIle diese Theorien muBten wach werden, als 
WELSCH im Jahre 1876 eine Statistik veroffentlichte, nach der fiir 66% der Aneurysmen 
im englischen Heere als Ursache eine Syphilis wahrscheinlich gemacht werden konnte. 
Einige Zeit spater folgten MALMSTEN mit 80% und HELLER mit 85%. Inzwischen waren auch 
eine wenig beachtete Arbeit von HEIBERG und die bekannten Untersuchungen von DOEHLE 
liber die Aortitis syphilitica erschienen, tiber die im vorhergehenden Abschnitt schon be­
richtet worden ist. Auf dieser Grundlage entwickelte sich dann die heute geltende Lehre, 
daB die Syphilis die wichtigste Ursache der Aortenaneurysmen ist. 

1 MORGAGl)."X 1. c., XVIII, 27. 
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Vber die Hiiufigkeit und den Sitz der Aneurysmen 
lassen sich schon deshalb keine allgemein giiltigen Angaben machen, weil der 
Begriff des Aneurysmas verschieden weit gefaBt wird. Wir bezeichnen im folgen­
den mit BENDA als Aneurysma jede krankhafte, auf Veranderungen der Wand 
beruhende Erweiterung des Arterienlumens. Da ein groBer Teil der Aneurysmen 
auf Syphilis beruht, so besteht zwischen der Haufigkeit der beiden Erkrankungen 
ein gewisser Zusammenhang. Wie die Syphilis, so ist auch das Aneurysma in 
Stadten haufiger als auf dem Lande und wiederum in groBen Stadten haufiger als 
in kleinen. Zwischen den groBen Stiidten giebt es auch wieder Unterschiede je 
nach den LebensverhiUtnissen und der Art der Bevolkerung. Nach GIBBONS und 
RICHTERl machten in San Franzisko wahrend der Jahre 1866-1870 die Aneurys­
men 1,35% aller TodesfiUle aus und iibertrafen mit dieser Zahl alle iibrigen Stadte 
der Vereinigten Staaten; besonders waren es die "stevedores", die mit dem Ver­
laden von Gepack und von Giitern beschaftigten Arbeiter, also wohl vorzugsweise 
sog. Hafenarbeiter, die oft an Aneurysmen starben. In dem MaBe wie der Strom 
abenteuernder Einwanderer und damit die Zahl solcher Arbeiter zuriickging, sank 
auch die Zahl der Todesfalle an Aneurysmen; in den Jahren 1900-1904 betrug 
sie nur noch 0,33%. RICHTER und ARNSPERGER geben 0,6% an, BRODIER 1,2%, 
MULLER 1,49%. SCHROETTER, EpPINGER, JUDA fanden in 1-2% aller Sektionen 
ein Aneurysma, BOSDORF unter HELLER, wenn man die Toten unter 20 Jahr und 
die umstrittenen Miliaraneurysmen abrechnet, in 1,86%. Nach MYERS (1869) 
hatten in dem britischen Heere von herzkranken Leuten 43% ein Aneurysma, 
nach LAWSON (1866) war unter den Mannschaften der Kolonialtruppen das Aneu­
rysma llmal haufiger als unter der mannlichen Bevolkerung Londons. BOYD 
berichtet, daB in den amerikanischen Sektionsstatistiken die Aneurysmen der 
Brustaorta 0,1-0,9%, im Mittel 0,3% ausmachen. 

Die Aneurysmen sind bei Mannern haufiger als bei Frauen. Das Verhaltnis 
wird allerdings sehr verschieden angegeben: LEBERT 3,3:1, COMINOTTI 5:1, 
CRISP und HODGSEN 9:1, AGNEW lO:1, LIS FRANC 11,5:1, RICHTER 12:1. Soweit 
in diesen Statistiken aIle Arten von Aneurysmen zusammengefaBt sind, sagen uns 
ihre Zahlen eigentlich gar nichts. In der bekannten Zusammenstellung von CRISP 
findet sich Z. B. eine unverhaltnismaBig groBe Zahl von Aneurysmen der Arm- und 
BeingefaBe. Mag dies nun damit zusammenhangen, daB die Zusammenstellung 
vorwiegend eine chirurgische ist, oder damit, daB der in England mehr als anders­
wo getriebene Sport gerade diese Aneurysmen begiinstigt, jedenfalls lassen sich 
diese aus ganz verschiedenartigen Summanden zusammengesetzten Summen nicht 
mit anders zusammengesetzten Summen vergleichen. Aus diesem Grunde ist es 
richtiger, wenn man das Verhaltnis der Geschlechter beurteilen will, nur bestimmte 
Arten von Aneurysmen zu beriicksichtigen. Und da gibt uns die aus 4000 Fallen 
von Aneurysmen der Brustaorta gewonnene Verhaltniszahl d' : ~ = 5,6:1 
(BOYD) doch einen anschaulichen Beweis davon, daB die zu diesen Aneurysmen 
fiihrenden Schadlichkeiten, unter der die Syphilis an erster Stelle stehen diir£te, 
beim Manne stark iiberwiegen. 

Uber das Alter, in dem die Aneurysmen der groBen inneren GefaBe auftreten, 
ist man sich ziemlich einig; die Hauptzahl £alIt zwischen das 40. und 60. Lebens­
jahr. LEBERT £and in diesem Zeitraum die Halfte, COMINOTTI und WOLPERT zwei 
Drittel der FaIle. Die Zahlen von BOYD fiir die Aneurysmen der Brustaorta 
weichen etwas abo Da sie sich auf das groBte bisher verarbeitete Material stiitzen 
und deshalb besonders wichtig sind, lasse ich sie hier in Tabellenform folgen 
(Tabelle 30). 

1 Zitiert nach HIRSCHFELDER: Diseases of the heart and oarta. 1910. 
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,..---___________ 3'1-03 HiiufiiJked de.s Aneuryoma,s 

bei Mdnnern u. FrtIuen. '100.9 rtflle 
56:1 
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tiber den Sitz der Aneurysmen unterrichtet die erwahnte Zusammenstellung 
von CRISP. Es wurde ja schon gesagt, daB diese Statistik, die sich vorwiegend auf 

Tabelle 31. 

Sitz 

klinische, vielfach chirurgi­
sche Beobachtungen stutzt, 

I CRISP I BORSDORF nicht verallgemeinert wer-
----------4---'---1,....---- den darf. Ich stelle deshalb 

Brustaorta . . . . . . .'. 1 31,0% 34,3% daneben die Zahlen, die 
Bauchaorta und ihre Aste .. 10,7% 25,4% S k . 
Anonyma, Subclavia, Carotis . 12,2% 7,5% BosDoRFaus3018 e tlOns-
Beinarterien . 39,6% 3,1 % berichten Erwachsener uber 
Armarterien. . . . . . . . .. 1 43,0% 20 Jahre im Kieler Institut 
Kopfarterien . . . . . . . . '. 1 20 % 25,4% gewonnen hat; die Miliar-
Art. pulmonalis . . . . . . . 0,3% 1,5% der HIT' n-aneurysmen 
arterien sind wiederum darin nicht enthalten (Tabelle 31) . Bemerkenswert sind 
die bei der Sektion gefundenen Zahlen fur Aneurysmen der Kopfarterien und der 
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Aste der Brustaorta; unter den ersten ist 
die A. fossae Sylviae, unter den letzten 
die A. lienalis am haufigsten betroffen. 
Die Verteilung der Aneurysmen auf die 
verschiedenen Abschnitte der Brustaorta 
zeigt die nebenstehende Tabelle von 
BOYD ; man sieht daraus, daB auf die 
Aorta ascendens fast die Halfte der FaIle 
trifft (Tabelle 32). Das Verhiiltnis der 
Aneurysmen der Brustaorta zu den en der 
Bauchaorta finden LUCKE und REA auf 
Grund von 263 Fallen wie 5,7: 1. 

Tabelle 32. Sitz d er Aneurysmen 
der Bru stao rte n n ac h BOYD. 

3443 Falle. 

.. ................... 7~5 

•••••••• 7'05 

" •• 506 -

Aorta asc.: Arcus: Aorta desc. oberer Teil : 
Aorta descend. untereT Teil = 10: 7 : 3 : 1. 

Die Ursachen der Aneurysmen 
sind mannigfach. Soweit sie klar zutage liegen, wie bei den Aneurysmen durch 
au Bere Verletzungen, Eiterungen oder Einschmelzungen anliegender Teile, werden 
wir sie kurz abtun konnen. Anders liegt die Sache bei den sog. spontanen Aneu­
rysmen, fUr die Vorgeschichte, Untersuchung und Leichenoffnung keine un­
mittelbare Erklarung liefem. Das sind die Aneurysmen, iiber deren Ursache 
man soviel geschrieben und gestritten hat. Da sie ganz iiberwiegend die Aorta 
betreffen, so spitzte sich praktisch die Frage zu einem Streit urn die Ursachen 
des Aortenaneurysmas zu. Es wurde schon gesagt, daB heute allgemein 

dl:e syphilitische Aortitis als wichtigste Ursache angesehen wird. Eine wesent­
liche Stiitze dieser Auffassung ist die Statistik. In 80-90% der FaIle konnte von 
HELLER, MALMSTEN, ARNSPERGER, RASCH, PANSINI eine syphilitische Infektion 
nachgewiesen werden. Manche Forscher geben allerdings niedrigere Zahlen an, 
so DRUMMOND 70%, LEEDERMANN 67%, GERHARDT 53%, LICHTENSTEIN (unter 
BENDA) 39%, V. HANSEMANN 18,7%. Aber diesen Zahlen diirfte dasselbe Schicksal 
beschieden sein, das den Zahlen der Syphilis als Ursache der Tabes beschieden 
war. Die anatomische Untersuchung alter groBer Aneurysmen leistet fUr die 
Entscheidung der Frage nichts, dagegen fiihren die auBerhalb des Aneurysmas 
haufig nachweisbaren syphilitischen Entziindungen der Aortenwand und die be­
ginnenden Aneurysmen bei frischer syphilitischer Aortitis eine beredte Sprache. 
Es kommt hinzu, daB die charakteristische Eigenschaft der syphilitischen Aortitis, 
die Zerstorung der Media eine zwanglose Erklarung der Aneurysmen gestattet: 
die Media ist die Schicht der Aortenwand, die in erster Linie dem Blutdruck 
Widerstand leistet; wo sie zugrunde geht, ist die Wand dem Blutdruck oder doch 
Blutdrucksteigerungen nicht mehr gewachsen. Kein Wunder also, daB in einem 
Fiinftel der FaIle von syphilitischer Aortitis ein Aneurysma gefunden wird (ERICH, 
GRAU, GRUBER, STADLER). Allerdings lehrt diese Zahl gleichzeitig, daB die syphi­
litische Aortitis keineswegs immer zu einem Aneurysma fUhrt. Bedenkt man, 
daB jedes Aneurysma das Ergebnis von Druck und Widerstand, also zwei 
Kraften ist, die sich im einzelnen FaIle sehr verschieden verhalten konnen, so ist 
das eigentlich selbstverstandlich. Der Widerstand hangt in weiten Grenzen 
davon ab, wieweit und wie schnell die GefaBwand, im besonderen die Media, 
einerseits durch die Entziindung zerstort, andererseits durch Narbengewebe er­
setzt wird. Je rascher die Zerstorung, urn so groBer die Gefahr eines Aneurysmas. 
So kann es kommen, daB sich schon im Beginn der Aortitis ein Aneurysma bildet 
(BENDA, WINTERNITZ), ja, daB die Wand durchbrochen wird und ein sog. Aneurysma 
spurium entsteht. (STEINMEIER). Wird an verschiedenen weiter von einander 
entfernten Stellen die Wand in der angegebenen Weise geschadigt, so giebt es 
mehrere Aneurysmen. Es ist das gar nicht so selten, nach MALMSTEN in 10%, 
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nach DAHLEN in 15% der FaIle zu beobachten. Einzelne Beispiele sind unter 
anderen von ASCHENHEIM, BORNSTEIN, BROUSOLLE und ROUDOWSKA, KUHK, LAMY, 
WIDEROE, ZYPKIN beschrieben worden. Nehen dem hauptsachlich durch das Ver­
haltnis von Verlust zu Ersatz hestimmten Widerstand durfte der Blutdruck eine 
wichtige Rolle spielen. Sowohl vorubergehende wie auch dauernde Drucksteige­
rungen werden die Entstehung von Aneurysmen begunstigen. Schwere korperliche 
Arbeit, anstrengender. Sport, arterieller Hochdruck kommen hier in Betracht. 
Die mittleren GefaBe werden, wie schon erwahnt, seltener von der Syphilis be­
fallen. Dementsprechend sind bei ihnen auch syphilitische Aneurysmen rar. 
Immerhin giebt es genugend Beispiele, so Aneurysmen der A. anonyma (ESCHEN­
BACH, LEPEHNEr, A. basilaris (KRABBE und BACKER, SAATHOFF), A. axillaris 
(KOEPPEL) usw. Uber Aneurysmen der A. pulmonalis berichten unter anderen 
POSSELT, QUIATKOWSKI, WILDHAGEN, HENSqHEN. 

Die Arteriosklerose und Atherosklerose als Ursache von Aneurysmen sind in 
der letzten Zeit mehr und mehr vor der Syphilis zuruckgetreten. Fur die Aorten­
aneurysmen hat BENDA folgende Hypothese aufgestellt. Die sklerotischen Ab­
schnitte seien weniger nachgiebig, infolgedessen wurden die zwischen ihnen 
liegenden gesunden Teile durch das einstromende Blut gedehnt und gegebenenfalls 
zu Aneurysmen ausgebuchtet. Zur Stutze fUhrt er einen Fall von starker Athero­
sklerose der absteigenden Aorta an, bei dem nach einer maBigen Anstrengung 
ein Aneurysma dissecans der gesunden aufsteigenden Aorta auftrat. Abgesehen 
davon, daB die aufsteigende Aorta der Lieblingssitz von Rupturen ist, muBten 
Aortenaneurysmen bei Atherosklerose etwas Alltagliches sein, wenn BENDAS 
Ansicht als allgemeine Regel zutrafe. Denn wie haufig ist die Atherosklerose und 
wie haufig haben Menschen mit Atherosklerose noch dazu schwere korperliche 
Arbeit oder einen hohen Blutdruck und wie auBerst selten sind demgegenuber 
Aortenaneurysmen ohne Syphilis. Nur fUr die Entstehung des Aneurysmas 
dissecans durfte die Atherosklerose eine gewisse Rolle spielen (TANAKA, P. FRAEN­
KEL, ROESSLE, HART). An den mittleren GefaBen fUhrt die Arteriosklerose nach 
JORES nur zu diffuser Erweiterung, wahrend sie an den kleinen Arterien im 
Stadium der Verfettung fast die einzige Ursache der Aneurysmen ist (BENDA); 
fUr die Hirnarterien im besonderen ist das auch von BERGER nachgewiesen worden. 

Mechani8che Einwirkungen als Ursache von Aneurysmen. Die Bedeutung des 
Blutdruckes und der Blutdrucksteigerungen fiir die Entstehung von Aneurysmen 
bei syphilitischer Erkrankung der Aortenwand wurde schon erwahnt. In seltenen 
Fallen kann aber auch eine Blutdrucksteigerung zu einem Aneurysma der ge­
sunden Aortenwand fUhren, wie die Beobachtung von HELLER zeigt: Ein 
37jahriger Mann spurt beim Tragen einer schweren Last plotzlich einen starken 
Schmerz in der Brust; Tod nach 11 Monaten an Aorteninsuffizienz und Herz­
schwache. Die Sektion ergab neben einer ZerreiBung der Aortenklappen in der 
sonst gesunden aufsteigenden Aorta ein sackformigesAneurysma, an dessen oberem 
Rand ein gestielter Lappen noch von der Sprengung der Aortenwand zeugte. 
Auch die Aneurysmen vor Stenosen waren hier anzufUhren (BERGER, BLECHMANN 
und PAULIN). Wo ein Aneurysma der Brustaorta wie in HELLERS Beobachtung 
durch einen Unfall verursacht wird, diirfte es meistens schwierig oder unmoglich 
sein zu bestimmen, was den besonderen Verhaltnissen des Unfalls und was einer 
etwa damit verbundenen Blutdrucksteigerung zuzuschreiben ist. Man wird sich 
deshalb gewohnlich mit der Diagnose traumatisches Aneurysma zufrieden geben. 
In den seltenen Fallen, wo auf diese Weise ein sackformiges Aneurysma entsteht 
(HOFMANN, CHURl, BENEKE) wird ein AortenriB zunachst geheilt sein und dann 
die Narbe nachgegeben haben (CHURl, ASAHI) oder es ist die Narbenbildung durch 
ein Hamatom gestort worden (BENDA). Haufiger kommt es zu einem dissezieren-
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den Aneurysma (FRAE~KEL, CHIARI, BUSSE). Manche Aortenrisse heilen auch, 
ohne daD sich ein Aneurysma bildet (BENDA, EpPINGER, ERNST usw.). Das haben 
zu ihrer Enttauschung die Forscher erfahren miissen, die im Tierversuch Aneu­
rysmen erzeugen wollten (QUINCKE, SCHULZ, ZAHN, D'ANNA, MALKOFF). Nur nach 
ziemlich tiefgreifenden Veratzungen der Innenwand sah FABRIS Aneurysmen auf­
treten. )lIan sollte denken, die Verhaltnisse miiDten klarer liegen, wenn die GefaDe 
un mittel bar verletzt und nicht wie in den bis jetzt betrachteten Fallen mittelbar 
durch Druck- und Zugwirkungen zerrissen ,yerden. Aber auch hier gehen die 
Meinungen aus einander, wie sich die zum Aneurysma fiihrenden Vorgange im 
einzelnen abspielen. Da diese Frage jedoch vorwiegend pathologisch-anato­
misches und chirurgisches Interesse hat, braucht sie uns hier nicht naher zu be­
schaftigen. Es mag genugen darauf hinzuweisen, daD Verletzungen durch SchuD, 
Hieb, Stich, Quetschung, Dehnung, Frakturen und dauernde berufliche Schadi­
gungen in Betracht kommen.. -ober eine besondere Art, das Aneurysma arterio­
venosum, wird spater fUr sich berichtet werden. 

Akute Infektionskrankheiten fuhren, abgesehen von der Endocarditis, selten 
zu einem Aneurysma. Ich nenne aus der Kasuistik RUGE, Aneurysma der linken 
Kranzarterie bei Osteomyelitis des Oberschenkels, EDENHUIZEN, Aneurysma der 
Aorta bei Panaritium, BEATTI und HALL, Aneurysmen der Lungenarterie bei 
Venenentzundung des Beines. Ferner den bekanntenFall vonGEIPEL, in dem bei 
rheumatischer Myocarditis rheumatische Knotchen die Wand mittlerer und 
kleinerer KranzgefaDe zerstort hatten, so daD sich kleine Aneurysmen bildeten. 
In den ubrigen Fallen, wo Aneurysmen infolge cines Gelenkrheumatismus ent­
standen sein sollen, handelte es sich gewohnlich um septische Formen der Er­
krankung (BERNERT). Ob die Malaria, wie LANCEREAUX annimmt, zu Aneurysmen 
fUhren kann, ist zweifelhaft (ARNSPERGER). Die Aneurysmen bei Endocarditis 
entstehen dadurch, daD Bakterien oder bakterienhaltige Thromben von den 
Klappen in die GefaDe verschleppt werden, sich hier ansiedeln und die Wand so 
weit zerstoren, daD sie dem Blutdruck nachgiebt. Die Kenntnis dieser Verhaltnisse 
verdanken wir vor allem EpPINGER (embolisch-mykotisches Aneurysma). Schon 
vorher hatte PONFICK die Ansicht ausgesprochen, daD mancheAneurysmen durch 
Embolien entstanden. Seine Erklarung aber, daD verschleppte Kalkbrockel die 
Intima aufrissen oder der auf einen Embolus wirkende Blutdruck eine Art decu­
bitaler Nekrose erzeuge und daD so die Bedingungen fUr ein Aneurysma geschaffen 
wurden, erscheint uns heute als allgemeine Regel nicht mehr annehmbar. Zu­
wei len mag es vorkommen, daD die Bakterien in Vasa vasorum gelangen und dann 
wie die Syphilis von auDen her die GefaDwand zerstoren (GAMBAROFF). Wieder in 
anderen Fallen wird die Erkrankung der Klappen unmittelbar durch Beriihrung 
auf die benachbarten Abschnitte der Aorta iibertragen (GLASS, SCHWARZ, HENKE). 
So verschieden wie der Sitz von Embolien, so verschieden ist auch der Sitz der 
durch sie hervorgerufenen Aneurysmen: Aorta (MAC CRAE, EDENHUIZEN, GAM­
BAROFF), Kranzarterien (HENKE), Hirnarterien (PONFICK, SIMMONDS, WILKE, 
BERGER), Leberarterie (LOREY, HOGLER, DEAN und FALCONER), Milzarterie 
(LINDBOM), A. mesenteric a superior (WIELAND, STRUTHERS, DURCK, KOLIN), 
A. iliac a (LINDBOM), peripherische Arterien (ZIESCHE, DE WAYNE) mogen als einige 
Beispiele aus der reichen Kasuistik genannt werden. Nicht selten sind mehrere 
Arterien ergriffen, so in dem Falle HAMBURGERS die Aa. coron. cordis, mesent. 
sup., fossae Sylvii. Von der Periarteriitis nodosa als Ursache von Aneurysmen 
war schon die Rede. 

Arrosionsaneurysmen entstehen, wenn zerstorende Prozesse in der Umgebung 
von GefaDen auf diese iibergreifen und die Wand soweit einschmelzen, daD sie dem 
BlutUruck nachgiebt. Am haufigsten findet sich dies Ereignis bei der Lungen-
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schwindsucht. Sobald der tuberku16se Zerfall einer GefiiBwand bis zur Elastica 
interna vorgedrungen ist (BENDA, MEYER), bildet sich ein Aneurysma, das im 
weiteren Verlauf haufig durchbricht und sich dann in einer Hamoptoe kundgiebt. 
Zum Gluck handelt es sich meistens um kleine GefaBe. Selten ist es, daB die 
Aorta selbst, gewohnlich von verkasten Bronchialdrusen (HELLER, HANAU, 
WEINBERGER, LIEFMANN, BENDA), hin und wieder auch von cariosen Wirbeln 
aus (HAYTHORN, RIBBERT) ergriffen wird. REICHE beschreibt ein Aneurysma der 
A. pulmonalis, das durch aktinomykotische Granulationen entstanden war. In 
einigen Fallen sindAneurysmen der Leberarterie gefunden worden, hervorgerufen 
durch Ubergreifen tuberku16ser (BICKERT und SCHUMANN), eitriger (BABES und 
MIRONESCU) oder entzundlicher, von derGallenbla'le ausgehender(CHIARI, REICH­
MANN, SCHMIDT, SCHULTZE) Prozesse. Auf den Durchbruch von Arrosionsaneu­
rysmen sind auch die Blutungen beim Magengeschwur zuruckzufuhren (HIRSCH­
FELD, HERCZEL). Wenn es das Ungluck will, kann schlieBlich jede Arterie Sitz 
eines Arrosionsaneurysmas werden, wenn sie in einen ZerfallprozeB hineingezogen 
wird (JASTRAM, A. carotis externa infolge eines Mandelabscesses, BENEKE, 
A. renal. sin. ebenfalls infolge eines benachbarten Abscesses). 

Bildungsfehler der Arterien sind als Ursache von Aneurysmen wiederholt be­
schuldigt worden, doch wissen wir bis jetzt nichts Sicheres daruber. Ais verdach­
tig sind die FaIle symmetrischer Aneurysmen anzusehen (EpPINGER, A. cerebri 
post., STERNBERG, A. iliae, THOREL, A. fossae Sylvii). PHAENOMENOWS Aneurysma 
der Bauchaorta bei einem Neugeborenen ist schwierig zu beurteilen, da ent­
zundliche Veranderungen der Aortenwand bestanden. Man wird in solchen Fallen 
am ehesten an eine angeborene Syphilis der Aorta denken. Andererseits lehrt das 
Beispiel des Aneurysma racemosum seu cirsoideum, daB aneurysmatische Bil­
dungen der Arterien ohne nachweisbare Ursache vorkommen konnen. Die Aneu­
rysmen bei Kindern und Jugendlichen sprechen nicht ohne weiteres fiir Bildungs­
fehler als deren Ursache, weil viele dieser Aneurysmen durch die Wirkung von 
Bakterien entstehen (v. Roos). Dagegen sollen nach BUNE fUr die Aneurysmen 
der Hirnarterien Jugendlicher Entwicklungsanomalien eine gewisse Rolle spielen. 

In seltenen Fallen mogen noch andere als die hier genannten Ursachen in 
Betracht kommen. Die im Tierversuch nach Einspritzungen von Diphtherie­
toxin und Adrenalin beobachteten Medianekrosen scheinen fur die Moglichkeit 
zu sprechen. 

Der Bau der Aneurysmen. 
Wenn ein verhaltniBmaBig kleiner Bezirk der GefaBwand zu einem groBen 

Hohlraum - die Verschiedenheiten von dessen Gestalt mogen hier unberuck­
sichtigt bleiben - ausgebuchtet wird, so ist es selbstverstandlich, daB die Wand 
dieses Hohlraumes nicht durch einfache Dehnung zustande kommen kann, da 
sie sonst papierdunn sein muBte. Das ist aber, wie bekannt, nicht der Fall. 
1m einzelnen findet sich, daB die Innenflache des Aneurysmas durch eine In­
tima gebildet wird, die am Rande der AusLuchtung in die gleiche Schicht des 
nicht erweiterten Teils der Arterien ubergeht, mit Endothel bekleidet, und so 
dick oder dicker wie die normale Intima ist. Sie besteht aus neu gebildetem 
Bindegewebe und neugebildeten elastischen Fasern und ist gewohnlich durch 
entziindliche Infiltrationen, hyaline und fettige Entartung, Kalkniederschlage 
stark verandert. Die Elastica interna und Media des GefaBes setzen sich nicht in 
die Wand des Aneurysmas fort, an ihre Stelle tritt neugebildetes Bindegewebe, 
in dem hier und da versprengte Mediareste gefunden werden konnen. Die Ad­
ventitia des Aneurysmas geht ohne scharfe Grenze in die des ubrigen GefaBes 
uber und zeigt wie die ganze Wand haufig entzundliche Zellanhaufung und neu­
gebildete GefaBe; die alten Vasa vasorum sind oft obliteriert. Die Bildung der 
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Aneurysmenwand wird von MANZ und BENDA mit den Vorgangen verglichen, 
die sich bei der Heilung von Knochenbruchen abspielen, und als GefaBcallus 
bezeichnet. AMENOMIYA weicht von dieser Auffassung insofern ab, als er die ur­
sprungliche Intima des GefaBes in groBerem Umfange an der Wand des Aneurys­
mas teilnehmen laBt. Das Innere ist oft mehr oder weniger durch Thromben 
ausgcfiillt. Die wandstandigen Schichten sind dann derber, grau, gelblich oder 
rotlich, im wechselnden MaBe durch einsprossendes Bindegewebe und GefaBe or­
ganisiert, die inneren Schichten weicher, roter gefarbt. Zwischen und in den 
Thrombenmassen hier und da Blut, Detritus, Kalkniederschlage. 

Das Aneurysma dissecans. 
Wenn durch eine Atheromatose die Intima zerstort (TANAKE, P. FRAENKEL, 

ROESSLE, HART) oder durch eine Mesarteriitis (KRUKENBERG) oder toxische 
Schadigung (Kindbettfieber, Cholera, TSCHECHOWSKAJA; StreptokokkenabsceB, 
BABES und MIRONESKO) oder auBere Gewalt und plOtzliche Blutdrucksteigerung 
(FRAENKEL, CHIARI, BUSSE, HELLER und andere) das Gefuge der GefaBwand so 
geschadigt wird, daB Blut zwischen Media und Intima eindringen kann, dann 
sprengt dicses die beiden Schichten in kleinerer und groBerer' Ausdehnung aus­
einander und es entsteht einAneurysma dissecansl. Es giebt FaIle, wo auf diese 
Weise die Aorta von der Wurzel bis zum Zwerchfell (JAKOBSON-HELLER, SIEBER), 
ja bis zur Bifurkation (BuSSE, SCHEDE, HART) gewissermaBen verdoppelt worden 
ist. Kleinere Seitenaste, Aa. intercostales, lumbales, konnen dabei abgerissen 
werden, Uber die Halfte der FaIle geht an einer Perforation des Aneurysmas 
zugrunde. Seltener offnet sich das Aneurysma wieder an einer oder mehreren 
Stellen in sein StammgefaB (BOSTROEM, BORGER, MUSSE, HART, HELLER). Dann 
mag das Leben langere Zeit, jahrelang erhalten bleiben und das Aneurysma mit 
einer Intima ausgekleidet werden, die ihrerseits wiederum die Leiden des Korpers 
teilen und an Atherosklerose erkranken kann (SCHEDE, GEISLER, SCHRECKEN­
BACH). Auch Thrombenbildung kommt vor (HART). 

Die Aneurysmen der Sinus Valsavae 
bilden insofern eine Gruppe fur sich, als bei ihnen die normalen anatomischen 
Verhaltnisse einen bestimmenden EinfluB zu haben scheinen. Von den drei 
Sinus wird namlich vorwiegend der befallen, dessen Wand am schwachsten ist: 
dcr rechte Sinus. Wahrend sein vorderer oberer Teil durch die elastische Wand­
platte der Aorta sowie das intermediare Bindegewebe gebildet und auBerdem 
gestutzt wird durch eine Muskelleiste des rechten Ventrikels, die von oben hinten 
nach vorn unten zwischen Septum membranaceum und Ostium pulmonale zur 
Kammerscheidewand zieht, geht der untere hintere Teil schon in das Septum 
membranaceum uber und liegt hier ohne muskulOse, nur mit geringer bindegewe­
biger Zwischensubstanz unmittelbar der Endocardplatte der rechten Kammer an 
(v. KRCZYWICKI). Je nach der Ausdehnung des membranosen Septums erstreckt 
sich dieses zuweilen auch noch auf den angrenzenden Teil des hinteren Sinus, der 
im ubrigen ebenso wie der linke Sinus von der Aortenwand gebildet und durch die 
anliegende Muskulatur der VorhOfe, im unteren Abschnitt auch noch durch das 
Trigonum fibrosum verstarkt wird (NOACK). Fur die Bedeutung dieser Verhalt­
nisse spricht auch der Umstand, daB nicht selten neben einem Aneurysma der 
Sinus Valsalvae MiBbildungen der Vorhofscheidewand (KRAUS, HART, BECK, 
DEvlC und SA VY) oder der Aortenklappen (BRISTOWE, PEACOCK, BABES, WALCHER, 

1 Der erste Bericht iiber ein Aneurysma dissecans stammt von AMBROISE LAENNEC, 
einem Vetter de3 Erfinders der Auscultation (Traite de l'auscultation 3. Aufl., 1834, 615). 



640 Die Krankheiten der Arterien. 

DETEINDRE} gefunden werden. Daneben konnen dieselben Wandschadigungen 
mitspielen, die auch sonst zu Aneurysmen ftihren, so die Syphilis (DURAND, 
ROUBIER und BOUGET, NOACK), Arteriosklerose (MEYER), Endocarditis (GLASS, 
RIBBERT, MOUISSET und CHALIER), Blutdrucksteigerungen. Die Aneurysmen des 
rechten Sinus dringen gewohnlich in die rechte Kammer, Kammerscheidewand 
oder Lungenschlagader vor, die Aneurysmen des hinteren und linken Sinus meist 
in den linken Vorhof. Zuweilen bricht ein Aneurysma in den Herzbeutel durch, 
wie das - nach der ganzen Schilderung offenbar auf einer Syphilis beruhende -
Aneurysma der 28jahrigen Meretricula .:\1:0RGAGNIS 1. 1m ganzen sind bis jetzt 
tiber 100 Falle beschrieben worden (HEYMANN, DEVIC und SAVY, NOACK). Mei­
stens sind die Aneurysmen klein, etwa von der GroBe einer Hasel- oder WalnuB, 
nur ausnahmsweise erreichen sie den Umfang eines Htihnereies. Die durch sie 
erzeugten Erscheinungen sind nicht charakteristisch, so daB bis jetzt kein Aneu­
rysma eines Sinus Valsalvae zu Lebzeiten des Kranken erkannt worden ist. 

Krankheitsbild und Diagnose der Aneurysmen. 
Die durch Aneurysmen hervorgerufenen Krankheitserscheinungen sind zum 

groBten TeilFolgen des Druckes, den das Aneurysma auf die benachbarten Organe 
austibt, und nur zum geringen Teil Folgen der Veranderungen, die die Strombahn 
des Blutes unmittelbar durch das Aneurysma erfahrt. Es folgt hieraus ohne 
weiteres, daB Sitz, GroBe, ~Form und Nachbarschaft des Aneurysmas das Krank­
heitsbild maBgebend bestimmen miissen. Wir haben deshalb die Aneurysmen der 
verschiedenen GefaBabschnitte gesondert zu betrachten. 

Die Aneurysmen der aufsteigenden Aorta. 
Bis zur EinfUhrung der Rontgenstrahlen galt das alte Wort HOPES: "Es giebt 

nur ein unleugbares und sicheres Kennzeichen des Aneurysma der Aorta thoracia, 
und das ist eine sich auBerlich zeigende Geschwulst, die durch eine mit der Be­
wegung des Herzens gleichzeitige Pulsation ausgedehnt und gehoben wird." 
Bei Aneurysmen der aufsteigenden Aorta sitzt diese Geschwulst gewohnlich an 
der rechten Seite des Brustbeines in der Hohe des 3. -1. Zwischenrippenraumes. 
Es giebt aber Beispiele, daB sich solche Aneurysmen vorzugsweise nach der Seite 
und hinten oder nach vorn und unten tiber die rechte Kammer oder nach links 
ausdehnen2 . Die Richtung, in der sich ein Aneurysma entwickelt, wird also nicht 
nur durch die Gegend des geringsten auBeren Widerstandes und den Blutstrom 
bestimmt, sondern es muB auBerdem der Beschaffenheit der Wand des Aneu­
rysmas und wohl auch Verwachsungen ein gewisser EinfluB zugestanden werden. 
W 0 eine pulsierende Geschwulst ein Aneurysma verrat, darf also nur mit Vor­
sicht aus dem Sitz der Geschwulst auf ihren Ausgangspunkt geschlossen werden. 
So lange die knochernen Teile der Brustwand erhalten sind, wird ein andrangendes 
Aneurysma den betreffenden Bezirk im ganzen he ben ; er sinkt bei der Ausatmung 
weniger zurtick, seine Zwischenrippenraume sind verstrichen. Die aufgelegte 
Hand sptirt einen systolischen und oft - nicht immer, HIS - auch einen diasto­
lischen StoB (SCHROTTER, BROADBENT, BAMBERGER). Wir dtirfen wohl annehmen, 
daB der diastolische StoB hervorgerufen wird durch die plOtzliche Drucksenkung, 
die im Beginn der Kammerdiastole stattfindet und auch die tongebende Spannung 
der Aortenklappen erzeugt; je nach der GroBe der Drucksenkung und der damit 
zusammenhangenden Hohe des Blutdruckes wird der diastolische StoB stark oder 
schwach ausfallen oder fehlen. Yom HerzstoB kennen wir ja dieselbe Erscheinung 

1 MORGAGNI: De sedibus et causis morb. Ep. 26, art. 13. 
2 VON SCHROETTER in NOTHNAGELS Handbuch, 15. Ed., Seite 204, 206 und 230; 

ferner H. CURSCHIVIANN, V. ROMBERG. 
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der systolischen und diastolischen Erschiitterung als protodiastolischen Galopp­
rhythm us, nur daB hier der diastolische StoB weniger von der GroBe als von der 
Schnelligkeit der Drucksenkung abhangen diirfte. Es besteht also eine weit­
gehende Ahnlichkeit zwischen dem HerzstoB und der Pulsation des Aneurysmas, 
so daB der Kranke und der Arzt schon den Eindruck haben konnen, als schliigen 
zwei Herzen in der Brust - "the appearance of two hearts beating in the chest" 
(STOKES). Eine genauere Untersuchung ergiebt freilich, daB die Pulsation des 
Aneurysmas um eine meBbare Zeit - die Dauer der Anspannungszeit - spater 
erfolgt als der HerzstoB. DRAPER fand in einem FaIle 0,07, in einem anderen 
FaIle 0,09 Sekunden. Neben der Pulsation ist iiber dem Aneurysma gewohnlich 
ein systolisches Schwirren fiihlbar. Der Klopfschall ist gedampft. Bei der Aus­
cultation hort man zwei - infolge der giinstigen Schalleitungsbedingungen -
laute Tone und dem Schwirren entsprechend ein systolisches Gerausch. Reicht 
die Erweiterung der Aorta bis zum Klappenring, so daB die Segel nicht schlieBen 
oder sind diese selbst mit erkrankt und dadurch schluBunfahig, dann ist auch ein 
diastolisches Gerausch wahrnehmbar. Zuweilen fehlen jedoch Gerausche (LAEN­
NEC) und in seltenen Fallen sogar die Pulsation, besonders wohl dann, wenn die 
Offnung des Aneurysmas eng und die Wand durch thrombotische Auflagerungen 
stark verdickt ist. Kleinere Aneurysmen, die nicht die Brustwand erreichen, 
lassen natiirlich Pulsation und Schwirren vermissen, der Klopfschall ist, soweit 
die Lunge durch das Aneurysma zusammen gedriickt wird, vertieft und klang­
haltig. Bei Aneurysmen, die die knocherne Brustwand durchbrechen, ist auBer 
den vorher geschilderten Zeichen noch eine besonders wichtige Erscheinung zu 
erwahnen, die allseitige Pulsation. Da sich der Druck in Fliissigkeiten nach allen 
Seiten gleichmaBig fortpflanzt, so wird durch den systolischen Druckzuwachs im 
Arteriensystem auch das Aneurysma nach allen Seiten ausgedehnt. Wenn dagegen 
eine Geschwulst der Aorta anliegt, so wird sie durch die Pulsation nur nach einer 
Seite und zwar in der Richtung des geringsten Widerstandes rhythmisch vorge­
trieben. Man hat also zu priifen, ob die tastenden Finger unserer Hand nur ge­
hoben oder bei seitlichem Anlegen an die Geschwulst auch von einander entfernt 
werden. 1m ersten Falle handelt es sich um eine durch irgend welche Geschwulst 
vermittelte Fortleitung des arteriellen Pulses, im anderen urn ein Aneurysma. In 
praxi ist diese scheinbar einfache Unterscheidung aber gar nicht immer so leicht. 
Wird eine rundliche Geschwulst durch die Pulsation eines groBen GefaBes vor­
wartsgetrieben, so tritt dabei ein groBerer Durchmesser zwischen unsere Finger 
und erweckt dadurch den Eindruck einer allseitigen Pulsation; besonders bei 
Cysten - wie sie gerade in der Brust nicht selten vorkommen - ist dies Gefiihl 
so tauschend (SCHROTTER), daB man oft nicht ins klare kommt. Andererseits 
kann die Wand eines Aneurysmas durch aufgelagerte Thrombenschichten so hart 
und starr geworden sein, daB sie dem Blutdruck nicht fiihlbar nachgiebt, nicht 
pulsiert. 

Neben dem Auftreten einer pulsierenden Geschwulst sind als Zeichen eines 
Aneurysmas bestimmte Veranderungen des Pulses seit langem bekannt. Schon 
HARVEY wuBte, daB in den GefaBabschnitten stromabwarts des Aneurysmas der 
PuIs ungewohnlich klein gefunden wird: "Inferiores arterias trans hoc tale aneu­
rysma, pulsare valde exiliter sentias." MAREY wies spater im Modellversuch nach, 
daB die Verkleinerung des Pulses je nach der Wandbeschaffenheit des Aneurysmas 
verschieden ausfallt, starker, wenn die Wand dehnbar (extensible), geringer, 
wenn die Wand starr (inextensible) ist (Abb.227). FRANK konnte schlieBlich 
zeigen, daB durch ein Aneurysma die Fortpflanzung der Pulswelle verzogert und 
der Anstieg der Pulskurve verlangsamt wird. Das alles ist leicht erklarlich. 
Die durch den Einstrom des Blutes in die Aorta entstehenden Druckschwan-
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kungen, der zentrale PuIs, werden auf ihrem Wege in die peripherischen GefiWe 
verandert durch 1. Reibung und Teilung des Flussigkeitsstromes, 2. Interferenz 
der zen trifugalen Wellenzuge mit reflektierten zentri petalen Wellenzugen, 3. Eigen­
schwingungen des elastischen Systems. Wir durfen wohl als sicher annehmen, 
daB die Wand des Aneurysmas wenigstens zum Teil tragere Eigenschwingungen 
und geringere elastische Kraft hat als die gesunde GefaBwand. Befindet sich nun 
ein Aneurysma in der Strombahn, so ist dadurch einmal in das schwingende System 
eine Strecke eingeschaltet, deren Eigenschwingungen trager sind als die des gesun­
den GefaBes; die Schwingungen des zentralen Pulses werden deshalb nur unvoll­
kommen und langsam weitergeleitet. Das Aneurysma wirkt also wie ein trages 
Manometer. Ferner wird durch die Erweiterung der Strombahn der systolische 
Druckzuwachs und die damit zusammenhangende Hohe der Pulswelle herab­
gesetzt; ist die elastische Kraft (Widerstand) der Aneurysmenwand geringer als 
die des gesunden GefaBes, so wird der Druckverlust noch groBer und gleichzeitig 
der Druckanstieg langsamer. 

Ais Folge ergiebt sich fur den PuIs in den stromabwarts des Aneurysmas liegen­
den Abschnitten: er wird kleiner, trifft verspatet ein, steigt langsamer an, der 
systolische Druck ist geringer, in der Pulskurve fehlen die sonst nachweisbaren 
Reste des zentralen Pulses. Diese Veranderungen des Pulses sind naturlich viel 
augenscheinlicher, wenn von zwei symmetrisch angelegten StromUiufen nur der 

Abb.227. PuIs stromabwarts von einem kiinstlichen Aneurysm" mit dehnbarer und starrer Wand. 
(Nach MAREY.) 

eine von dem Aneurysma betroffen ist, also z. B. ein Aneurysma der A. anonyma 
den PuIs der rechten Radialis in der angegebenen Weise verandert, so daB durch 
einen Vergleich die Wirkung des Aneurysmas zahlenmaBig festgestellt werden 
kann (Pulsus differens). Das ist bei den Aneurysmen der aufsteigenden Aorta 
nicht der Fall. Wenn gleichwohl zuweilen der PuIs der rechten Radialis kleiner, 
trager und verspatet gefunden wird, so muB man annehmen, daB hier die 
A. anonyma geknickt oder ihre in die Aorta fuhrende Offnung irgendwie ver­
engert ist. Schon hieraus geht hervor, daB die genannten Veranderungen des Pulses 
nicht beweisend fUr ein Aneurysma sind. Verwachsungen oder Druck von Ge­
schwulsten konnten ebenso wirken. Das gilt auch fur die nunmehr zu besprechen­
den Druckwirkungen der Aneurysmen der aufsteigenden Aorta. Wird ein groBerer 
Teil der Lunge durch das Aneurysma zusammengepreBt, so stellt sich Atemnot ein. 
Anfalle starkerer Dyspnoe sind vielleicht als reflektorisch ausgelostes Asthma zu 
deuten. Kompressionen und Verdrangung der Luftrohre mit Schwellungen der 
Schleimhaute und Sekretstauungen durften auBerdem mitsprechen. Druck auf 
die obere Hohlvene fUhrt zu nicht pulsierender Stauung in den Kopf-, Hals-, 
Brust- und Armvenen. CORVISART berichtet von einem Kranken, der infolge­
dessen unter apoplektiformen Erscheinungen zugrunde ging. In einem Fane 
SCHROTTERS war die Hohlvene unter der Wirkung des dauernden Druckes obli­
teriert. Weitere FaIle sind beschrieben worden von D'ABREU und Mc BRIDE, 
BARCZA, BORST, COMINOTTI, DRSKA, HODLMOSER, KLEIN, REINHOLD, RICHARD, 
STEINBERG, WALZ usw. Kompression der Lungenschlagader kann die Erschei­
nungen eines Fehlers dar Pulmonal- und Tricuspidalklappen hervorrufen; so bot 
ein Fall von RINDFLEISCH und OBERMEIER das Bild einer Pulmonalstenose mit 
relativer Tricuiipidalinsuffizienz, ein ahnlicher Fall SCHROTTERS das Bild einer 
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Pulmonalinsuffizienz. Weitere Beobachtungen liegen vor von GEIPEL, HODL­
MOSER, HENSEN, KAPPIS, KAUFFMANN, Mc NABB, PAYEN und ZEINK, SMITH, 
STRENG und anderen. Druck auf die Speiserohre au Bert sich in Schluckbeschwer­
den. Das Herz wird haufig nach links unten verdrangt, daneben kann gleich­
zeitig der rechte Vorhof zusammengedruckt und dadurch auch die rechte Herz­
grenze nach auBen verschoben werden. Umgekehrt wird die A. subclavia oft 
gehoben, so daB sie uber dem Schliisselbein sicht- und fiihlbar ist. 

Gewohnlich verursacht die Ausdehnung des Aneurysmas auch dem Kranken 
selbst ein qualendes, beengendes und beangstigendes DruckgefUhl, das sich oft 
zu heftigen Schmerzen steigert. Doch stehen die Beschwerden nicht immer im 
Verhaltnis zur GroBe des Aneurysmas. Wahrscheinlich sprechen entziindliche 
Vorgange dabei mit. Mit ihnen mogen auch die Anfalle von Angina pectoris, an 

Abb.228. Beginnendes Aneul'yema der aufsteigenden _~ol'ta. 

denen manche Kranke leiden, zusammenhangen; in anderen Fallen durften sie 
auf einer Beteiligung der KranzgefaBmundungen oder der KranzgefaBe selbst 
beruhen. 

Als Zeichen einer begleitenden Entziindung kann sich dann, wenn das Anen­
rysma innerhalb des Herzbentels beginnt, auch eine Pericarditis melden. -
Auf die Massenverhaltnisse des Herzens hat das Aneurysma unmittelbar keinen 
EinfluB. Mittelbar kann es durch Druck die Fiillung oder Entleerung einzelner 
Abschnitte erschweren und dadurch zu Erweiterungen, Hypertrophien und wohl 
auch Atrophien fiihren . 

Was bis jetzt iiber das Krankheitsbild des Aneurysmas der aufsteigenden 
Aorta gesagt worden ist, giebt im wesentlichen das wieder, was man davon bis 
zur EinfUhrung der Rontgenstrahlen wuBte. Als MaBstab dieser Kenntnisse 
darf der Grad von Sicherheit gelten , mit dem das Leiden erkannt werden konnte. 
Da ist denn das Ergebnis recht bescheiden: "Die Diagnose der inneren Aneurys­
men ist schwierig, so schwierig, daB sie wohl in der Mehrzahl der Fane erst nach 
dem Tode gestellt wird" (QUINCKE). Das ist nun anders geworden. Die Aneu­
rysmen konnen heute mit groBer Sicherheit, und zwar schon im fruhen Stadium 
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erkannt werden (LEVY-DoRN, HOLZKNECHT). Wenn man eine ungewohnliche Aus­
buchtung oder Auftreibung eines deutlich abgrenzbaren Teiles der Aorta oder einen 
scharf umschriebenen, glattrandigen, meist gleichmiiBigen Schatten mit runden 
Grenzen findet, der wenigstens zum Teil an der Stelle eines normalen Aorten­
teiles liegt, dann ist begrundeter Verdacht auf einAneurysma gegeben (Abb. 228). 
Zeigt der betreffende Schatten allseitige Pulsation, so darf man die Diagnose als 
gesichert betrachten; pulsiert der Schatten nur einseitig oder nicht nachweisbar, 
so ist dadurch ein Aneurysma nicht ausgeschlossen, doch muB man dann mit allen 
zu Gebote stehenden Mitteln zu entscheiden suchen, ob ein Aneurysma oder eine 
Geschwulst anderer Art vorliegt (DIETLEN). Vor allem ist die Lage des schatten­
gebenden Korpers und sein Zusammenhang mit der Aorta durch Aufnahmen oder 
Durchleuchtungen in den verschiedenen Durchmessern zu prufen, dabei hat man 
wiederum die Beschaffenheit der Konturen und die Art der Pulsation zu be­
trachten. Nur bei spindelformigen Aneurysmen darf allseitige Pulsation als Regel 
erwartet werden, bei sackformigen werden durch thrombotische Auflagerungen 
stark verdickte Abschnitte keine deutliche oder nur einseitige Pulsation zeigen. 
Da sole he Abschnitte gleichzeitig einen tieferen Schatten liefern, so kann die 
Unterscheidung von einer Neubildung schwierig sein. Zuweilen sieht man deshalb 
keine Pulsation, weil das Aneurysma ungunstig liegt, so z. B. in einem FaIle von 
LETULLE, der allerdings den Aortenbogen betraf. Manchmal werden in gewissen 
Abstanden wiederholte Untersuchungen Veranderungen des Befundes ergeben, die 
eine sichere Diagnose gestatten. Dabei sind immer auch die fruher angegebenen 
Zeichen nachzupriifen. Sehr deutlich pflegen im Rontgenbild die erwahnten 
Verlagerungen des Herzens und der Luftrohre zutage zu treten. SchlieBlich ist zu 
bedenken, daB Verwachsungen die Verhaltnisse verwirren konnen. Die Unter­
scheidung eines Aneurysmas von N eubildungen, wie Lymphomen, Sarkomen, 
Carcinomen, Cysten ergiebt sich zum Teil aus den genannten Kennzeichen der 
Aneurysmen. Unge16ste Zweifel muB man durch die allgemeine Untersuchung 
(Blut, Auswurf, Metastasen), gegebenenfalls Bestrahlungsversuche usw. zu ent­
scheiden suchen. 

Birst das Aneurysma, so kann es je nach den Verhaltnissen in die verschieden­
sten Teile durchbrechen: Herzbeutel, obere Hohlvene, Lungenschlagader, rechten 
oder linken Vorhof, rechte Kammer, Luftrohre, linke oder rechte Pleurahohle 
oder Lunge, Speiserohre, Brustwand. Fur aIle diese Moglichkeiten lassen sich 
Beispiele anfuhren. Wir mussen uns aber versagen, auf Einzelheiten einzugehen, 
wie denn uberhaupt das Krankheitsbild der Aneurysmen nur in groBen Zugen 
geschildert werden kann. Der einzelne Fall wird immer Besonderheiten bieten, 
die sich in einer allgemeinen Darstellung nicht erschopfen lassen. 

Die Aneurysmen des Aortenbogens, 
soweit sie von der Konvexitat ausgehen und eine entsprechende GroBe erreichen, 
fiihren zu einer Dampfung des 2Wanubrium sterni und der seitlich und oberhalb 
davon liegenden Bezirke. Wachst das Aneurysma weiter, so konnen die angren­
zenden Rippen sowie der Handgriff des Brustbeines durchbrochen und seine Ge­
lenkverbindung mit den Schlusselbeinen gesprengt werden. An diesen Stellen ist 
dann auch eine pulsierende Geschwulst zu fiihlen. In der Regel werden sich 
Aneurysmen des aufsteigenden Bogens mehr nach rechts, Aneurysmen des ab­
steigenden Bogens mehr nach links ausdehnen. Oft werden die yom Bogen 
abgehenden groBen GefaBe, die Aa. anonyma, carotis communis sinistra und 
subclavia sinistra mit in das Aneurysma hineingezogen, so daB fruhzeitig eine 
Differenz der Carotis- oder Radialpulse entsteht. Bei Aneurysmen des auf­
steigenden Bogens werden die Pulse der rechten GefaBe kleiner und verspatet 
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sein, bei Aneurysmen des absteigenden Bogens die Pulse der linken GefaBe. Da 
die Abgange der GefaBe verhaltnismaBig dicht beieinander liegen,so sind nicht 
selten beide Seiten beteiligt. Mit der VergroBerung des Bogens riicken femer die 
GefaBe in die Hohe und konnen dann iiber dem Schliisselbein fiihlbar und sichtbar 
werden. 

Ais Druckwirkungen machen sich oft friihzeitig Innervationsstorungen des 
Kehlkopfes bemerkbar. Zunachst treten Parasthesien auf: Driicken, Brennen, 
Stechen, Trockenheit, Kitzel im Hals und Hustenreiz; sie sindnach GERBER 
zuriickzufiihren auf eine Reizung der sensiblen Fasem, die dem Nervus recurrens 
yom Nervus laryngeus superior durch die Ansa galeni und vielleicht auch yom 
Vagus zugehen. Weiterhin konnen sich motorische Reizerscheinungen, wie Laryn­
gospasmen und Glottiskrampfe hinzugesellen. SchlieBlich kommt es zur Lah­
mung des Nervus recurrens mit Kadaverstellung des betroffenen Stimmbandes 
(TRAUBE). Die Aneurysmen des aufsteigenden Bogens mit der A. anonyma 
werden den rechten, die Aneurysmen des iibrigen Bogens den linken Recurrens 
treffen. Wichtig, weil ebenfalls friihzeitig auftretend, sind die Druckwirkungen 
des Bogenaneurysmas auf die Luftrohre und den linken Bronchus: erschwerte, 
pfeifende Atmung, stoBweise, mit der Entspannung des Aneurysmas wahrend der 
Diastole des Herzens, zusammenfallende Ausatmung (v. HOESSLIN, HOFFMANN, 
ORTNER), zuweilen ein am Munde als "tscheck" horbares systolisches Atem­
gerausch (v. SCHROTTER) und bei Kompression des linken Bronchus gehemmte 
Atmung der linken Brustseite, im Rontgenbilde durch Wandem des Mittel­
schattens nach links und verminderte Beweglichkeit, auch wohl Steigen des linken 
Zwerchfells bei der Einatmung gekennzeichnet. Die Luftrohre ist meist nach 
rechts verdrangt, und zuweilen wie eine Sabelscheide platt gedriickt, der linke 
Bronchus kann vollig obliterieren (MEYER, zitiert bei QUINCKE). Die yom 
Aneurysma auf die Luftrohre und besonders deren linken Ast iibertragenen Pul­
sationen machen sich oft in einem entsprechenden Auf- und Absteigen des Kehl­
kopfes bemerkbar; es wird deutlicher, wenn man den Kopf riickwarts beugen 
laBt und den Kehlkopf leicht nach oben zieht (OLIVER-CARDARELLIsches Zeichen). 
Luftrohre, linker Bronchus und linker N. recurrens sind besonders gefahrdet bei 
Aneurysmen der Konkavitat des Aortenbogens, dieauchnicht selten in die Luftwege 
bersten; zuweilen kiindigt blutiger Auswurf schon einige Zeit vorher die drohende 
Katastrophe an. Da diese Aneurysmen wegen ihrer versteckten Lage im Rontgen­
bild schwierig nachweisbar sein konnen, so haben die geschilderten altbekannten 
Zeichen auch heute noch ihre Bedeutung. Druck auf den Plexus brachialis kann 
zu qualenden Neuralgien, Druck auf den Sympathicus zu Reizungs- und Lah­
mungserscheinungen (OGLE, MENDES, ANDRE, THOMAS), Druck auf.die Vv. anony­
mae zu Stauungen wie bei Kompression der oberen Hohlvene, im besonderen zu 
Glottisodem und Trommelschlegelfinger (EBSTEIN, HANNS, HATIGAN), Druck auf 
die Speiserohre zu Schluckbeschwerden fiihren. 

Die Aneurysmen der absteigendeu Brustaorta 
geben, wenn sie die Lunge zusammenpressen oder verdrangen, im Raume zwi­
schen Wirbelsaule und linkem Schulterblatt eine Dampfung, iiber der die Herz­
tone und zuweilen - gewohnlich fehlt es, HEWLETT und CLARE - ein Gerausch 
horbar, auch wohl eine Pulsation fiihlbar sein konnen. Werden die Rippen durch­
brochen, so bildet sich an der Stelle eine pulsierende Geschwulst wie in der be­
kannten Beobachtung von VESALIUS (siehe auch SACHS, PIERROZ). Schon vorher 
pflegt aber der Kranke durch den Druck des Aneurysmas auf die Zwischenrippen­
nerven arg von Schmerzen geplagt zu werden, von 120 Fallen, die MILAN OFF zu­
sammengestellt hatte, klagten 77 dariiber. Nicht immer werden die Schmerzen 
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an der Stelle des Aneurysmas am starksten empfunden, sondern in den Leib, die 
Nieren- oder Lebergegend verlegt, so daB auf Nierenkoliken behandelt (MILANOFF) 
oder vergeblich wegen Gallensteinen operiert wird (BAETGER). Lagewechsel kann 
die Schmerzen steigern oder lindern; die geplagten Kranken suchen sich dann 
eine Stellung, in der sie am wenigsten leiden. Die Empfindung fiir feine Beriihrung 
kann in dem betroffenen Bezirk herabgesetzt sein, daneben werden Krampfe und 
spater Lahmungen der Riickenmuskulatur beobachtet (HEWLETT und CLARC). 

Der Druck des Aneurysmas auf die Atmungsorgane au Bert sich, wie bei den 
Aneurysmen iiberhaupt in Stenosenerscheinungen und Atemnot. Das Herz wird 
nach rechts und nach vorn gedrangt. Woes der Brustwand anIiegt, fiihlt man oft 
einen doppelten StoB; der erste entspricht nach der aiten he ute noch geltenden 
Auffassung POP HAMS der Kammersystole, der zweite dem durch das Herz fort­
geleiteten PuIs des Aneurysmas. Druck auf die Vv. azygos, hemiazygos und inter­
costales fiihrt gegebenenfalls zur Erweiterung kollateraler Venen der Brustwand. 
Wird der Nervus phrenic us durch Druck oder Entziindungen gelahmt, so findet 
man - besonders deutlich im Rontgenbilde - das linke Zwerchfell hochstehend 
und unbeweglich. Auch der Ductus thoracicus kann durch das Aneurysma zu­
sammengepreBt werden; die zufiihrenden Lymphbahnen sind dann dement­
sprechend erweitert, wie dies schon V ALSALVA und SANTORINll beschrieben haben. 
Weitere FaIle haben CORVISART, LEROUX und BOGER2, sowie TURNER3 und BEN­
NOT3 veroffentlicht. Ziemlich oft finden sich Schluckbeschwerden, weil das 
Aneurysma auf die Speiserohre driickt. LaBt man in solchen Fallen vor dem 
Rontgenschirm eine BariumlOsung trinken, so kann man wichtige Aufschliisse 
iiber den Grad und Sitz des Hindernisses erhalten (OPPLER und SIELMANN). 
Druckusuren der Wirbeisaule werden am besten bei Durchleuchtung oder Auf­
nahme von der Seite (Strahiengang von der Iinken nach der rechten Seite) 
erkannt (HAENISCH). Hin und wieder kommt es nach Zermiirbung der Wirbel zu 
einer Kompression des Riickenmarks, und wenn das Aneurysma in den Wirbel­
kanal birst, zu schlagartiger Lahmung der Beine. LAENNEC 4 weiB nur iiber einen 
einzigen Fall der Art zu berichten. Inzwischen hat GOLDSCHMIDT-HAAS 40 Falle 
gesammelt; 8 boten keine Riickenmarkserscheinungen, obwohl der Wirbelkanal 
eroffnet war, 22 langsam fortschreitende Kompressionszeichen und 10 plOtzliche 
Querschnittslahmung. Das Aneurysma selbst kann oft bei Verwendung harter 
Rontgenstrahlen in Dorsoventral-Durchleuchtungen und Aufnahmen durch den 
Herzschatten hindurch erkannt werden, doch darf man sich hierauf nicht ver­
lassen, sondern muB immer auch in den verschiedenen schragen Durchmessern 
untersuchen. 

FaBt man die Aneurysmen der Brustaorta zusammen, so findet man als erstes 
und hauptsachliches Zeichen nach BOYD in 31% Dyspnoe, 29% Schmerzen, 
19% Husten, 5% Dysphonie, 5% Herzklopfen, 2,9% blutigen Auswurf, 2,5% 
Dysphagie (1011 ]'alle). Uber die Krankheitsdauer giebt foigende Zusammen­
steHung Auskunft (830 FaIle): 

0-3 Monate 312 
4-12 " 234 
1-2 Jahre 128 
2-3 70 
3-4 22 
4-5 8 
5-6 14 

6-7 Jahre 6 
7-8 6 
8-9 6 
9-10" 4 

10-20 " 18 
10-30" 2 

1 Siehe MORGAGNI: De sedibus et causis morbor. Ep. XVII, art. 15. 
2 LAENNEC: Traite de l'auscultation 3. Aufl. 1834,623. 
3 DUCHEK: Krankheiten des Herzens 1862,244. 
4 LAENNEC: 1. c. 
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Diese Zahlen sind jedoch mit Zuriickhaltung aufzunehmen, da sie sich zum 
Teil auf altere Statistiken stiitzen. Heute, wo wir durch die Rontgenstrahlen die 
Aneurysmen viel friiher erkennen, werden die Aussichten fiir die Krankheits­
dauer wesentlich anders, giinstiger gestellt werden miissen. Der Tod erfolgte in 
52% von 2300 Fallen durch Ruptur (BOYD). Besonders gefahrdet sind in dieser 
Beziehung die dissezierenden Aneurysmen, die in 82 % der Falle meist schon nach 
kiirzerer Zeit bersten (BOSTROEM). 

Die Aneurysmen der Banchaorta. 
Auch hier ist die allseitig pulsierende Geschwulst das wichtigste und sicherste 

Zeichen. Auf Grund dieses Befundes hat schon V ALLISNIERI ein Aneurysma der 
Bauchaorta diagtlOstiziert. Es handelte sich um einen 30jahrigen syphilitischen 
jungen Mann, der iiber heftige Riicken- und Kreuzschmerzen klagte; dane ben 
bestand Odem der Kreuzbeingegend und der Schenkel. Ein unerfahrener Chirurg 
wagte anderer Ansicht als V ALLISNIERI zu sein und schnitt am Riicken ein; 
der Kranke verblutete sich in einer Viertelstunde 1. Es fand sich ein Aneurysma, 
das vom Zwerchfell bis zum Becken reichte und die unteren Brust- sowie oberen 
Lendenwirbel stark usuriert hatte. In einem anderen, von MORGAGNI2 erwahnten 
FaIle hatte ein alter Mann, der friiher an Syphilis gelitten, iiber alles mogliche, 
nur nicht iiber Beschwerden geklagt, die auf ein Aneurysma deuteten. Eines 
Tages starb er plOtzlich. Die Leichenoffnung zeigte dicht unterhalb des Zwerch­
fells ein Aneurysma der Aorta, das in die linke Brusthohle durchgebrochen war. 
Aus diesen beiden alten Fallen ergibt sich die auch heute noch giiltige Lehre, daB 
die Aneurysmen der Bauchaorta, die als pulsierende Geschwulst gefiihlt werden 
konnen, leicht erkennbar sind; wo aber dies Zeichen fehlt, da bleibt das Aneurysma 
oft unerkannt. Lehrreich ist in dieser Beziehung auch BEATTYS Beobachtung. 
Ein 33jahriger Anwalt klagte iiber heftige Riickenschmerzen, die in Riickenlage 
am schlimmsten, im Stehen und besonders in Bauchlage leichter waren, schwere 
Kolikanfalle, Muskelkrampfe in den Beinen, hin und wieder dazwischen schmerz­
freie Zeiten; die Leber schien vergroBert zu sein, kein Fieber, jede Behandlung 
erfolglos. Die beriihmtesten .Arzte untersuchten den Kranken, so GRAVES, 
CHEYNE, BRODIE, 'COLLES, TOWNSEND, WILSON, PHILIP, ANDRAL, ohne daB sie 
die Ursache des Leidens aufzuklaren vermochten. Bei der Leichenoffnung fand 
sich zwischen den ZwerchfeIlmuskeln ein groBes Aneurysma der Aorta, das die 
Leber verdrangt, sich tief in die drei letzten Brustwirbel eingegraben und schlieB­
lich in die linke Brusthohle geoffnet hatte. STOKES hat gewiB recht, wenn er aus 
diesem FaIle schlieBt, daB man bis dahin die Erscheinungen des Aneurysmas der 
Bauchaorta nicht geniigend gekannt habe, und wir werden ihm auch zugeben, 
daB die genannten, von BEATTY als wesentlich angesehenen Zeichen ein schatzens­
werter Fortschritt sind. DaB sie aber nicht als starre Regel gelten, beweist der 
Fall MORGAGNIS, und daB sie nicht erschopfend sind, werden wir noch sehen. 

, Wir sagten, daB eine allseitig pulsierende Geschwulst das wichtigste und 
sicherste Zeichen des Aneurysmas der Bauchaorta sei. Der bei den Aneurysmen 
der aufsteigenden Aorta erwahnte doppelte StoB fehlt (BAMBERGER, DUCHECK), 
weil sich der bei der Kammerdiastole eintretende Druckunterschied ober- und 
unterhalb der Aortenklappen und die damit zusammenhangende Erschiitterung 
der Aortenwurzel nicht bis in die Bauchaorta fortpflanzen. Ausnahmsweise kann 
das Herz dem anliegenden Aneurysma unmittelbar eine diastolische Erschiitte­
rung mitteilen. Neben dem StoB kann ein Schwirren fiihlbar sein, das beim Ab­
horchen als systolisches Gerausch erscheint. Der Femoralpuls ist unverandert 

1 MORGAGNI: 1. c., Ep. 40, art. 26. 2 L. c., art. 29. 
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oder kleiner und trager als normal und verspatet. 1st eine pulsierende Geschwulst 
nachweisbar, so muB man mit groBer Sorgfalt prufen, ob die Pulsation wirklich 
nach allen Richtungen stattfindet. Es wurde schon gesagt, daB es nicht unbedingt 
gegen ein Aneurysma spricht, wenn dies Zeichen fehIt. Ferner ist zu beachten, 
daB Aneurysmen meist nicht verschieblich sind, doch ist dasselbe oft bei den Ge­
schwulsten der Fall,. die fur die Entscheidung hauptsachlich in Betracht kommen, 
den bosartigen Geschwulsten. Gleichzeitiger allgemeiner Verfall und Ascites spre­
chen mehr fur bosartige Neubildungen. Eine groBe Schwierigkeit liegt darin, daB 
die Aneurysmen der Bauchaorta mit Vorliebe an der verstecktesten Stelle sitzen, 
namlich in der Gegend des Tripus Halleri, und deshalb erst getastet werden kon­
nen, wenn sie sehr groB geworden sind. Schon lange vorher bestehen aber oft 
Storungen infolge des Druckes, den das Aneurysma auf die Umgebung ausubt. 
Die neuralgischen, von der Lage des Kranken abhangigen Ruckenschmerzen 
wurden bereits erwahnt. Ebenso die Darmkoliken, von denen WEITZ annimmt, 
sie konnten vielleicht auf einer Kompression der Mesenterialarterien beruhen, 
also Anfalle von Angina abdominis sein. Wenn das Aneurysma auf Kardia, 
Duodenum, Hohlvene, Pfortader, Ductus hepaticus, Milz- und NierengefaBe 
druckt, kommt es je nachdem zu Schluckbeschwerden, Storungen der Magen­
entleerung, Odem der Beine und Erweiterung kollateraler Venen, Stauung in den 
Darmvenen mit Durchfallen, Gallenstauung mit Gelbsucht, Milz- und Nieren­
schwellung. GroBere Aneurysmen drangen die Leber nach vorn; sie erscheint 
dann nicht nur vergroBert, sondern zeigt auch wohl fortgeleitete Pulsation. Die 
Nieren mussen ebenfalls zuweilen dem Druck des Aneurysmas weichen und nach 
unten wandern; FRAENKEL erwahnt einen :Fall von Thrombose der A. renalis mit 
Atrophie der Niere. Verwachsungen konnen das unklare verwickelte Bild noch 
weiter verdunkeln. Da muB man denn alles zu Hilfe nehmen, was vielleicht Licht 
in das Dunkel werfen konnte: W ASSERMANNsche Reaktion, auf Syphilis verdiich­
tige Storungen im Nervensystem, Erweiterungen der aufsteigenden Aorta - in 
manchen Fallen neben dem Aneurysma der Bauchaorta vorhanden - und vor 
allem Rontgendurchleuchtungen, notigenfalls mit Luftfiillung der Bauchhohle 
(BOTTNER). 

Die Aneurysmen mittlerer und kleinerer Arterien. 
Aneurysmen der Leberarterie. HaGLER hat 47 FaIle zusammengestellt. Kur 

4mal saBen sie innerhalb der Leber, 2 betrafen den Hauptstamm, 19 die A. he­
patica, 10 ihren rechten, 3 ihren linken, 3 ihren rechten und linken Ast, 2 die 
A. cystica. Manner ,varen 3mal haufiger betroffen als Frauen. In der Halfte del' 
FaIle handeIte es sich um mykotische Aneurysmen. Nach HaGLER lassen sich die 
in die Gallenwege durchbrechenden Aneurysmen der Leberarterie diagnosti­
zieren, wenn folgende Zeichen vorhanden sind: 1. Kolikartige Schmerzen in der 
Lebergegend, die in die Schamgegend oder in dasKreuz - also anders wie Gallen­
blasenkoliken - ausstrahlen und spontan oder nach geringen Anstrengungen auf­
treten; 2. Blutbrechen oder Blutstuhle, die sich fast regelmaBig an die Schmerz­
anfalle anschlieBen; 3. dauernd oder nur zur Zeit der Blutungen horbare herz­
systolische Gerausche in der Gallenblasengegend. Diese Gerausche gaben in 
HOGLERS Fall den Ausschlag bei der Diagnose. Aneurysmen, die in die Bauch­
hohle, den Magen oder Darm durchbrechen, werden kaum je zu Lebezeiten des 
Kranken erkannt werden konnen, da die Aneurysmen der Leberarterie gewohnlich 
klein, etwa von der GroBe einer WalnuB sind. Nur 3mal sind sie als pulsierende 
Geschwulst gefUhlt worden (TUFFIER, BICKHARDT und SCHUMANN). Ziemlich 
haufig fuhren AAeurysmen der Leberarterie durch Druck auf die Gallenwege zu 
Ikterus, so daB dies Zeichen neben einer pulsierenden Geschwulst, Koliken, Blu­
tungen und systolischem Gerausch fur die Diagnose wichtig ist. KEHR hat ein 
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zufallig bei der Operation gefundenes Aneurysma der Leberarterie mit Erfolg 
operiert. 

Aneurysmen der Milzarterie. HaGLER hat 16 Falle in der Literatur gefunden, 
doch diirfte diese Zahl eine falsche Vorstellung von der Haufigkeit geben, da nur 
solche Falle veroffentlicht worden sind, die klinisch Erscheinungen gemacht 
hatten. So wird allein in der verhaltnismaBig kleinen Zusammenstellung Bos­
DORFFS 6mal einAneurysma derMilzarterie als zufalligerSektionsbefund erwahnt. 
In einem Drittel der von HaGLER gesammelten FaIle war eine septische Endo­
carditis Ursache des Aneurysmas. Fiir die Diagnose sind folgende Zeichen von 
Bedeutung: 1. Anfalle kolikartiger Schmerzen in der linken oberen Bauchgegend 
und Riicken, die beim Liegen auf der rechten Seite geringer werden konnen; 
2. allseitig pulsierende Geschwulst in der linken oberen Bauchgegend; 3. herz­
systolisches Gerausch iiber der Geschwulst; 4. Milzschwellung infolge von Druck 
auf die Milzvene; 5. Rontgenbefund; in HaGLERS Fall pulsierender Schatten, der 
die kleine Kurvatur des Magens eindellte; 6. Zeichen innerer Blutung. Die Aneu­
rysmen waren haselnuB- bis hachstens apfelgroB, nur in 3 Fallen sind sie gefiihlt 
(HEPPNER, WINKLER, HaGLER) und nur von HaGLER richtig gedeutet worden. 
Uber die gliickliche Operation je eines Aneurysmas wird von SELTER und 
WINKLER berichtet. 

Aneurysmen der Nierenarterien sind selten. SKILLERIN konnte 1906 24 FaIle 
sammeln. Die wichtigsten, wenn auch nicht immer vorhandenen Zeichen sind 
eine allseitig pulsierende Geschwulst, ein systolisches Gerausch iiber dieser Ge­
schwulst (MORRIES), Schmerzen, Blut im Urin. Drei erfolgreich operierte Falle 
sind von HAHN, HOCHENEGG, KEEN veroffentlicht worden. Die Hauptursache 
des Aneurysmas der Nierenarterien scheinen Verletzungen zu sein (ZIEGLER). 

Aneurysmen der A. coeliaca (ARONSOHN, BEITZKE, KOLISKO, N ATORP) und mesen­
terica superior (GABRIEL, GIFFORD, JACOBSOHN, KOLIN, STERN, THIELE, WIELAND, 
ZERI) machen dieselben Erscheinungen wie die Aneurysmen der Bauchaorta. 
Theoretisch besteht der Unterschied, daB sie den Femoralpuls nicht verandern, 
doch ist bei Aneurysmen der Bauchaorta der Femoralpuls nicht immer nachweis­
bar verkleinert oder vergroBert, und umgekehrt konnen Aneurysmen der A. coe­
liaca oder mesenteric a durch Druck oder Verwachsungen wohl einmal diese Ver­
anderung machen. 

Aneurysmen kleinerer Mesenterialarterien sind von LANG und SCHULZE be­
schrieben worden. Auf die seltenen Aneurysmen der A. pancreatic a (BABINGTON), 
A. coronaria ventriculi (HERCZEL), A. uterina (KUSTNER), A. ovarica (REINHARDT), 
Aa. iliacae (STERNBERG, RAPHAEL, MAC LAREN) kann nicht naher eingegangen 
werden. 

Aneurysmen der A. anonyma sind haufig mit Aneurysmen des Aortenbogens 
verbunden und wurden dort schon erwahnt. Sie beruhen wie diese zu einem 
groBen Teil auf Syphilis (ESCHENBACH). Man findet bei ihnen eine pulsierende 
Geschwulst in der Gegend des rechten Sternoclaviculargelenks, das samt seiner 
Umgebung durchbrochen werden kann. Uber der Geschwulst Schwirren und ein 
systolisches Gerausch. Der PuIs der rechtenA. carotis und radialis ist gegen links 
verkleinert und verspatet, die A. carotis communis dextra nach rechts und auBen, 
die Luftrohre nach links verdrangt. Der Druck auf den Plexus brachialis fiihrt 
zu Neuralgien, auf die anliegenden Venen zu Stauungen des rechten Armes und 
Kopfes, auf den N. recurrens zu rechtsseitiger Stimmbandlahmung, auf den 
Symphaticus zu Reizungs- oder Lahmungserscheinungen. In einigen Fallen sind 
Trommelschlegelfinger rechts beobachtet (EBSTEIN, HANNS, HATIGAN). Die 
durch SchuB- und Stichverletzungen entstehenden Aneurysmen der A. anonyma 
haben vorwiegend chirurgisches Interesse. 
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Aneurysmen der A. subclavia (PRANGE), A. axillaris (KOEPPEL) A. carotis 
(BEYKOWSKI, DEUS, JASTRAM, KEPPLER, MENDES, MOSER), A. vertebralis 
(GROSS, HEDINGER, PUTZ) sind selten, aber nicht unwichtig wegen der Nerven­
erscheinungen, die sie machen konnen. Bei Aneurysmen der A. carotis interna 
sind StOrungen des Sehnerven, der Augenmuskelnerven, des Olfactorius und des 
ersten Trigeminusastes beobachtet. Die Aneurysmen der A. vertebralis driicken 
oft auf die Briicke, das verlangerte Mark und die hier austretenden Nerven und 
fUhren dann zu Bulbarerscheinungen. 

Aneurysmen der Hirnarterien. Unter ihnen steht das Aneurysma der A. basi" 
laris an erster Stelle. SAATHOFF hat eine ganze Zahl zusammengestellt und selbst 
mehrere FaIle beigebracht, nach den en als wichtigste Ursache die Syphiils an­
zusehen ist. Einige neuere Veroffentlichungen spree hen in demselben Sinne 
(WIESNER, SEMON, KRABBE und BACKER). Das Bersten eines solchen Aneurys­
mas oder vielleicht auch einer infolge Arteriosklerose briichigen Arteria basilaris 
kann dadurch begiinstigt werden, daB das Gehirn bei einem Sturz oder ahnlichen 
Unfall die Arterie gegen die knocherne Unterlage preBt (SAATHOFF, HEDINGER). 
In besonders ungliicklichen Fallen geniigt schon eine geringe Blutdrucksteigerung; 
so platzte ein von SCHREINER beschriebenes Aneurysma der Arteria basilaris beim 
Niesen, ein Aneurysma der Arteria fossae Sylvii bei einem plotzlichen Schreck 
(QUAST). Klinisch auBert sich das Aneurysma der Arteria basilaris meistens in 
Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, Benommenheit; zuweilen ist ein pulsie­
rendes Gerausch bei der Auscultation nachweisbar. 1m iibrigen findet man die 
Zeichen einer Erkrankung der Briicke undMedulla oblongata. Neben der Syphilis 
nnd gelegentlichen Unfallen sind fiir die Aneurysmen der Hirnarterien Arterio­
sklerose, bakterielle Embolien und angeborene Schwache der Arterien verant­
wortlich gemacht worden (RINDFLEISCH, v. JAKSCH, WICHERN). Nach BERGER 
ist die Ursache in 65% Arteriosklerose, 15% Embolien, 10% Hypoplasie, 10% 
Syphilis. Eine Gruppe fUr sich bilden die sog. miliaren Aneurysmen der Hirn­
arterien (CHARCOT, BOUCHARD). Nur zum kleinsten Teil diirfte es sich dabei um 
wirkliche GefaBerweiterungen handeln, gewohnlich sind es kleine Blutungen in 
oder um die Arterienwand (LOEWENFELD, PICK, ELLIS, UNGER). 

Aneurysmen der Kranzarterien sind nur wenig bekannt. Die altere Literatur 
findet sich bei QUINCKE. Aus neuerer Zeit nennen wir die FaIle von GEIPEL, 
FRAENKEL, LUBLIN, HENKE, RUGE, SOMMER, TREVOR, WINKLER. Ihre GroBe 
schwankt zwischen der eines Stecknadelknopfes und einer Kirsche. Sie sind fast 
stets auf bakterielle Embolien zuriickzufiihren. 

Aneurysmen der Lungenschlagader. Schon MORGAGNIl erwahnt eine stattliche 
Zahl von Fallen (PARE, HILDANUS, VIEUSSENS, RIVA, KERCKRING, EGERDES, 
CAESALPINUS). HENSCHEN hat 40 FaIle gesammelt, dazu kommen aus neuerer 
Zeit die Beobachtungen von REICHE, BARTH, BEATTIE und HALL, LETULLE und 
JACQUELIN, WILDHAGEN, BLECHMANN und PAULIN. Von 38 Fallen waren 21 
mannlichen, 17 weiblichen Geschlechts. Unter 31 Fallen, von denen das Alter 
bekannt ist, waren 17 = 44,5% Manner und 14 = 42,9% Frauen unter 30 Jahre 
alt. Neben dem Aneurysma fand sich ein offener Ductus arteriosus in 7, eine enge 
Aorta in 6, ein angeborener Pulmonalklappenfehler in 5, Verengerungen und 
Sklerose der Pulmonalarterienaste in 10 (davon hatten zwei gleichzeitig einen 
offenen Ductus arteriosus), sichere oder wahrscheinliche Syphilis in 10 (besonders 
altere Manner) und eine bakterielle Ursache des Aneurysmas in 4 Fallen. Dies 
haufige Zusammentreffen eines Aneurysmas der Pulmonalarterie mit angeborenen 
Herzfehlern spricht dafiir, daB in einem Teil der FaIle eine fehlerhafte Anlage des 

1 MORGAGNI: De sed. et cans. morb. Ep. 24, art. 36. 
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GefaBes mitspielen diirfte. In 5 Fallen ergab die Leichenoffnung eine relative 
SchluBunfahigkeit der Pulmonalklappen. Das Aneurysma der Lungenschlag­
ader ist nicht leicht richtig zu erkennen. In reinen Fallen darf man ein solches an­
nehmen, wenn folgende Zeichen gleichzeitig vorhanden sind (HENSCHEN): 

1. Schwere Stauungserscheinungen, Cyanose, Engbriistigkeit (und blutiger 
Auswurf); bisweilen Sternalschmerz; 

2. wenn eine Vorwolbung des 2. (und 3.) Rippenknorpels oder des 2. Inter­
costalraumes links yom Brustbein und hier auch eine ausgesprochene Dampfung 
besteht, sowie ein Schatten im Rontgenbild; 

3. wenn eine ausgepragte Pulsation in Verbindung mit deutlichem Schwirren 
im 2. linken Intercostalraum besteht; 

4. wenn hier ein sagendes oder lautes oberflachliches systolisches Gerausch 
gehort wird; 

5. wenn die rechte Herzhalfte hypertrophisch und dilatiert ist, 
6. die linke dagegen kaum oder wenig (HerzspitzenstoB schwach, undeutlich), 

und wenn die Dampfung die Mammilarlinie nicht iiberschreitet; und 
7. wenn die gewohnlichen Zeichen eines Aortenneurysmas wie Dampfung 

nach rechts, Pulsus differens, Recurrenslahmung usw. fehlen. 
Die Unterscheidung des Aneurysmas der Lungenschlagader von Aneurysmen 

der aufsteigenden Aorta, zumal wenn diese auf die Lungenschlagader driicken, 
und von angeborenen Herzfehlern, im besonderen offenem Ductus arteriosus 
kann schwierig und nicht immer sicher moglich sein. 

Zum SchluB mag kurz auf einen Vorgang hingewiesen werden, der allgemein 
beim Verlauf der Aneurysmen mitspricht: die Thrombosierung. Besonders sack­
formige Aneurysmen mit kleiner Offnung konnen ganz durch Thrombenmassen 
ausgefiillt werden und durch Organisation dieser Massen auch wohl einmal aus­
heilen. In anderen Fallen bleibt ein schmaler Kanal fiir die Blutstromung im 
Thrombus erhalten (v. SCHROTTER), so daB die Gefahr der Ruptur abgewendet 
und gleichzeitig leidliche Stromungsbedingungen geschaffen sind. In dem MaBe, 
wie die Thrombenmassen organisiert und in festes Bindegewebe umgewandelt 
werden, kann auch die GroBe des Aneurysmas zuriickgehen. Leider sind solche 
giinstigen Ausgange selten. Ja, es kommt umgekehrt vor, daB sich der Blutstrom 
durch ungeniigend organisierte Thrombenmassen zu den auBeren Wandschichten 
durchwiihlt und so rasche VergroBerungen und Gestaltveranderungen des Aneu­
rysmas herbeifiihrt. Oft setzen sich die Thromben des Aneurysmas auf abgehende 
GefaBe fort und wirken verderblich durch die Sperrung lebenswichtiger Strom­
gebiete. In derselben Weise wirken Thrombenteile, die yom Blutstrom losgerissen 
und verschleppt werden (Embolien). 

Kurz und gut die Thromben in den Aneurysmen spielen eine groBe Rolle im 
Verlauf des Leidens. Da ist es kein Wunder, daB man versucht hat, ihre giinstige 
Wirkung, wo die Natur sie nicht selbst geschafft, kiinstlich heranzuziehen und 
fiir die Behandlung der Aneurysmen nutzbar zu machen. 

Die Behandlung der Aneurysmen. 
Bei HIPPOKRATESI findet sich im ersten Buch "Uber die Krankheiten" Ka­

pitellO eine Anweisung zur Behandlung von Blutungen, die entstehen, wenn sich 
GefaBe in der Lunge oder seitlich an der Oberflache erweitern oder bersten; die 
Kranken spucken dann Blut und zuweilen erbrechen sie es auch. Kann man 
gleich im Beginn des Leidens behandeln, so solI man zur Ader lassen und eine 
Kost geben, die so trocken und blutarm wie moglich macht. Nun waren die V or-

1 Hippocratis opera von J. A. VAN DER LINDEN. Leyden 1666. 
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stellungen des HIPPOKRATES vom Blutkreislauf ja noch recht unvollkommen und 
von inneren Aneurysmen scheint er so wenig wie das spatere Altertum gewuBt zu 
haben. Wir k6nnen deshalb die dunkeln unbestimmten Angaben des Vaters der 
Heilkunde nicht als Anfang der Aneurysmenbehandlung deuten. Gleichwohl 
sind sie nicht ganz ohne Interesse, weil der erste Versuch einer Behandlung des 
Aneurysmas mit den Mitteln der inneren Medizin vielleicht auf die Vorschriften 
des HIPPOKRATES zuruckgeht. Wenigstens bemerkt MORGAGNII bei der Bespre­
chung des in Aderlassen, Hunger und Durst bestehenden Verfahrens von V AL­
SALVA und ALBERTINI, wohl niemand habe die alten Vorschriften des HIPPo­
KRATES fUr die Behandlung von Erweiterungen innerer GefaBe so streng durch­
gefUhrt wie die genannten Arzte. Das Verfahren wurde spater von BELLINGHAM 
und TUFNELL gemildert, von HOPE durch Abfuhrmittel erganzt. Auch heute 
noch wird man auf eine leichte, nicht zu reichlicheKost mit maBiger Flussigkeits­
zufuhr, Regelung des Stuhlganges und besonders bei erh6htem Blutdruck auf 
Aderlasse nicht verzichten wollen (DAVISON, SCHOBER, SCHMIDT, BXUMLER). 

Ein ehrwurdiges Alter hat auch die chirurgische Behandlung der Aneurysmen. 
Sie wurde schon von GALENS Zeitgenossen ANTYLT.US geubt: Er unterband die 
Arterien zu beiden Seiten des Sackes und 6ffnete diesen durch einen Schnitt. Fur 
die ANTYLLUS allein bekannten Aneurysmen peripherischer Arterien ist die Opera­
tion ja bis in unsere Tage die gegebene Behandlung geblieben, daruber hinaus 
hat sie sich aber auch an die zentralen GefaBe gewagt. Man unterbindet in diesen 
Fallen die Arterien stromabwarts des Aneurysmas und hofft dadurch die Thrombo­
sierung des Aneurysmas zu fOrdem. Die erste erfolgreiche Unterbindung der Carotis 
wegen eines Aneurysmas dieser Arterie hat WARDROP ver6ffentlicht. Auf den Vor­
schlag BRASDORS hat man dann auch die von Aneurysmen abgehenden GefaBe 
unterbunden. Hauptsachlich ist dies Verfahren bei Aneurysmen der A. anonyma, 
aber auch des Aortenbogens angewandt worden. Nach einer Zusammen­
stellung JACOBSTHALS sind von 25 Fallen dieser Art 5 im AnschluB an die Opera­
tion gestorben. Unter 114 Fallen distaler Ligaturen uberhaupt fand sich eine 
Mortalitat von 21,9%. Von 23 neueren Fallen wurden 13 gebessert, 10 hatten 
keinen Erfolg. Das Verfahren darf nur versucht werden, wenn das Aneurysma 
nicht zu groB und seine Wand nicht zu dunn und zu bruchig erscheint. Unter­
bindungen der Aorta selbst hat man bei Aneurysmen der Bauchaorta wiederholt 
gewagt. Ein Kranker KEENS, bei dem die Aorta dicht unterhalb des Zwerchfells 
unterbunden war, lebte noch 48 Tage, die anderen starben unmittelbar nach der 
Operation (MANSELL). Etwas mehr Gluck hat man mit zeitweiliger Kompression 
der Bauchaorta oberhalb des Aneurysmas gehabt (MURRAY, MOXON und DUR­
HAM); Kompression unterhalb des Aneurysmas fuhrte in einem FaIle BRYANTS 
zum Tode durch Peritonitis. Mit gr6Berer Zuversicht wird man die Kompression 
bei Aneurysmen peripherischer Arterien anwenden durfen. 

Man hat femer versucht, durch Ergotineinspritzungen in die Umgebung des 
Aneurysmas dieses zu verkleinern, durch Einspritzung von Eisenchlorid in das 
Aneurysma oder durch subcutane Gelatineinjektionen oder Chlorcalcium die 
Thrombosierung des Aneurysmas herbeizufuhren, aber heute diese Verfahren 
wohl allgemein als gefahrlich oder unwirksam aufgegeben. Ebenso hat der zu 
Anfang des vorigen Jahrhunderts sehr beliebte Bleizucker das Feld raumen mus­
sen. Dagegen ist die schon von GAl,EN erprobte Anwendung von Kalte 2 auch 
heute noch in Gebrauch, wenn auch nur als schmerzstillendes Mittel. 

Die Acupunctur ist zuerst von E. HOME (1796) bei einem Aneurysma der 

1 lVIORGAGNI, De sed. et caus. morb. Ep. 17, art. 30. 
2 Siehe HELFREICH und NEUBURGER in PAGELS Handbuch der Geschichte der lVIedi­

zin 3, 93. 
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A. iliac a angewandt worden. Er fiihrte in das Aneurysma Nadeln ein, die von 
auBen erhitzt wurden. VELPEAU nahm das Verfahren wieder auf. MACEwEN 
empfahl mit der Spitze der Nadel die innere Wand des Aneurysmas zu ritzen, 
urn die Bildung wandstandiger Thromben zu fordern 1 . PRAVAZ (1831) verband 
die Nadel mit dem elektrischen Strom und PETREQUIN (1845) heilte mit diesem 
Verfahren ein kleines Aneurysma der A. tempomlis2. Diese Methode der Galvano­
punktur ist bis in die Gegenwart das wirksamste, wenn auch wegen der Gefahr 
von Embolien nicht ungefahrliches Mittel geblieben. Oft bringt man gleichzeitig 
in das Aneurysma einen diinnen Draht, den man an die Anode anschlieBt. Wenn 
man sich schon zu einem derartigen Eingriff entschlieBt, wird er jedenfalls in 
dieser Form mehr Erfolg versprechen, als wenn man nur Fremdkorper ohne An­
wendung des elektrischen Stromes einfiihrt. Die verschiedenen Versuche dieser 
Art sind ja bekannt: MOORE brachte 26 Ellen Eisendraht, LEVI 24 FuB Pferde­
haare, BACCELLI Uhrfedern, v. SCHROTTER Seidenfaden, RANSOHOFF Silberdraht 
in das Aneurysma. CORRODI war es, der dann die beiden Verfahren miteinander 
verband. Durch eine feine Rohlnadel werden 1-3 m diinner Silberdraht oder 
Golddraht in das Aneurysma eingefiihrt, der Draht mit der Anode (kenntlich 
daran, daB sie eine mit Jodkali versetzte Starkelosung blaut) des galvanischen 
Stromes verbunden, eine groBe Plattenelektrode an die Kathode angeschlossen 
und auf die Brust oder den Leib gesetzt, und jetzt langsam der Strom eingeschaltet. 
:;\lan wendet 10-40 Milliampere an und laBt den Strom bis zu einer Stunde ein­
wirken. Dann schaltet man den Strom langsam aus, entfernt die Rohlnadel und 
legt einen Verband iiber die Punktionsstelle. Bettruhe. RUNNER berichtet, daB 
von 14 nach MOORE behandelten Fallen zwei Aneurysmen der Bauchaorta, und 
von 23 nach CORRODI behandelten Fallen drei Aneurysmen der Brust- und ein 
Aneurysma der Bauchaorta geheilt wurden. ROSENSTIRNS Fall war noch 20 Jahre 
nach dem Eingriff gesund und wohl (zitiert nach RIRSCHFELDER). Das Verfahren 
ist nur fiir sackformige Aneurysmen geeignet. 

Schon bevor die Erkenntnis durchgedrungen war, daB die meisten Aneurysmen 
der groBen inneren Arterien auf Syphilis beruhen, hatten lediglich auf Grund 
giinstiger Erfahrungen BOUILLAUD, CHUCKERBUTTY und BALFOUR Jodkalium 
und Jodnatrium in groBen Gaben empfohlen. Reute wird man sich nicht auf dies 
Mittel beschranken, sondern auBerdem nach den Regeln der Kunst Quecksilber, 
Wismut und vor allem Neosalvarsan anwenden, so wie dies schon bei der Aorten­
syphilis ausgefiihrt ist. 

Die durch das Aneury,ma hervorgerufenen Beschwerden sind durch die iib­
lichen Mittel soweit wie moglich zu lindern. Die Schmerzen konnen bei vor­
springenden Aneurysmen zuweilen durch eine passende Binde oder weich gepol­
sterte Pelotte giinstig beeinfluBt werden. 

Das Aneurysma arterio-venosum. 
Eine offene Verbindung zwischen Arterie und der sie begleitenden Vene heiBt 

Aneurysma arterio-venosum. Ein Aneurysma der Arterie, das in die Vene durch­
bricht, wird als Aneurysma arterio-venosum im engeren Sinne bezeichnet. Wird 
die Verbindung zwischen Arterie und Vene durch einen, meist aus einem periar­
teriellen Ramatom entstehenden aneurysmatischen Sack gebildet, so liegt ein 
Aneurysma varicosum vor. Trifft eine Verletzung gleichzeitig Arterie und Vene 
und fiihrt dadurch zu einer unmittelbaren Verbindung, so spricht man von einem 
Varix aneurysmaticus. Wir werden im folgenden diese anatomischen Unter-

1 HOME und VELPEAU, zitiert nach BAUMLER, 1. c.; MAC EWEN, zitiert nach SCHROT-

TER 1. c. 2 Zitiert nach HIS, 1. c. 
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schiede unberucksichtigt lassen, auch auf die chirurgische Seite der Frage nicht 
eingehen, sondern uns nur mit dem EinfluB beschiiftigen, den das Aneurysma 
arterio-venosum auf die Tiitigkeit des Herzens und der GefiiBe hat. An der Stelle 
des Aneurysmas ist die Vene gewohnlich erweitert; neben der Pulsation fuhlt man 
hier ein Schwirren, das beim Abhorchen als Geriiusch erscheint, weit fortgeleitet 
werden kann, und deshalb bei tiefliegenden nicht fUhlbaren Aneurysmen nur mit 
Vorsicht fUr die Bestimmung des Sitzes der Erkrankung zu verwerten ist (KUETT­
NER). Der zum Aneurysma fUhrende Ast der Arterie ist, von seltenenAusnahmen 
abgesehen (SCHOPPERT), unveriindert, der abfuhrende Ast weniger gefullt, sein 
PuIs verkleinert. Die betroffene Vene findet man im Gegensatz dazu oft bis in 
ihre feineren Verzweigungen erweitert, pulsierend; die Haut des von ihr versorgten 
Gebietes cyanotisch, auch wohl odematOs oder elephantiastisch verdickt. Neben 
diesen leicht verstiindlichen ortlichen Erscheinungen beobachtet man solche all­
gemeinerer Art: Kompression des Aneurysmas verlangsamt den PuIs und steigert 
den Blutdruck (WIGDOROWITSCH, HOTZ, V. BO~IN, FIBICH, ]!'REY, GERLACH und 
HARKE, HOOVER und BEAMS). A. WEBER fand auBerdem, daB wahrend der 
Kompression ein vorher horbares prasystolisches Gerausch am Herzen und eine 
Spaltung des zweiten Tones verschwanden und die rechte Grenze des Her­
zens im Orthodiagramm 1 cm medianwarts ruckte. Nach WEBER flihrt das 
arterio-venose Aneurysma zu einem Druckverlust im arteriellen Kreislauf, der 
durch Steigerung der Herzarbeit ausgeglichen werden muB. Die genannten Er­
scheinungen sind aus dieser Storung der Kreislaufsarbeit zu erklaren. Gestutzt 
wird diese Ansicht durch die Fiille, in denen Herzerweiterungen und Zeichen von 
Herzschwache im Gefolge eines Aneurysma arterio-venosum auftreten und durch 
die Operation des Aneurysmas beseitigt werden (CAZAMIAN, LERICHE, NANU, 
ALEXANDREscu-DERSCA und LAZEANU). Umgekehrt sah MULLER einen Kranken 
zugrunde gehen an einer Herzschwache, fur die als einzige Erklarung ein arterio­
venoses Aneurysma der :FemoralgefaBe in Betracht kam, und REID konnte im 
Tierversuch durch ein kunstliches Aneurysma arterio-venosum Herzerweiterung 
erzeugen. In neuester Zeit ist die Frage von LEWIS und DRURY bearbeitet worden. 
Sie kommen zu folgenden Ergebnissen. Das Aneurysma arterio-venosum hat eine 
gewisse Ahnlichkeit mit der Aorteninsuffizienz insofern, als in beiden Fallen ein 
Teil des in den groBen Kreislauf geworfenen Elutes flir dessen Fullung durch ein 
Leck verloren geht. Daraus wird eine Reihe ahnlicher Symptome verstiindlich. 
So die Pulsform. Hier wie dort findet man einen Pulsus celer et altus und die 
ihm zugrunde liegenden Besonderheiten des Blutdruckes: abnorm tiefen diasto­
lischen Druck, abnorm groBe Differenz zwischen diastolischem und systolischem 
Druck. Kompression des Aneurysmas steigert den systolischen Druck etwas, den 
diastolischen und dam it zugleich den mittleren Druck sehr erheblich; diese 
Wirkung ist unabhangig von del' Pulszahl und dem Vagustonus, da sie auch nach 
Atropinisierung eintritt. Gleichzeitig mit dem Druck andert sich auch die Puls­
form: Anstieg und Abfall del' Kurve werden weniger steil und del' vorher be­
stehende Capillarpuls verschwindet. Die Pulswellengeschwindigkeit wird nicht 
nachweisbar beeinfluBt, dagegen die Anspannungszeit des Herzens durch die 
Kompression des Aneurysmas gesteigert, weil das Herz langer braucht, um ent­
gegen dem erhohten diastolischen Druck die Seminularklappen zu offnen. Die 
Pulszahl ist beim Aneurysma arterio-venosum - wie meist auch bei der Aorten­
insuffizienz - vermehrt, und wird durch Kompression des Aneurysmas deutlich 
(z. B. um 20-30 Schlagel herabgesetzt. DaAtropin die Herabsetzung verhindert, 
so ist anzunehmen, daB diese auf einer Reizung des Vagus durch die Steigerung 
des mittleren Blutdruckes beruht. Der venose Druck wird durch das Aneurysma 
arterio-venosum nicht wesentlich verandert, dementsprechend auch die Fullung 
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des Herzens, soweit sie auf dem Rontgenschirm aus dem Verhalten des rechten 
Vorhofs beurteilt werden kann, nicht vermehrt, doch wird nach Kompression des 
Aneurysmas die systolische Verkleinerung des rechten Vorhofs deutlicher. Die 
plethysmographische Kurve des Armes steigt nach Kompression des Aneurysmas. 
Wenn man oberhalb des Plethysmographen den venosen Ruckflu13 durch eine 
Manschette hindert und die Schnelligkeit des dadurch hervorgerufenen Anstiegs 
der Kurve vor und nach der Kompression des Aneurysmas vergleicht, so ergiebt 
sich nach der Kompression eine Beschleunigung bis urn 100%. Urn soviel mu13 also 
die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes durch das Aneurysma herabgesetztsein. 
Da der venose Druck, wie gesagt, durch die Kompression nicht nachweisbar 
erhoht, also die Fullung und das davon abhangende Schlagvolumen des Herzens 
nicht vermehrt werden, so mu13 die hohere Stromgeschwindigkeit im gro13en 
Kreislauf wahrend der Kompression des Aneurysmas mit der Steigerung des mitt­
leren arteriellen Druckes zusammenhangen. Der Kohlensauregehalt der Alveo­
larluft ist herabgesetzt und steigt nach Kompression des Aneurysmas. Diese 
am Menschen erhobenen Befunde werden durch den Tierversuch bestatigt und 
erweitert. Der Druck im rechten Vorhof und das Plethysmogramm der Herz­
kammern andern sich durch ein Aneurysma arterio-venosum nicht - von 
unwesentlichen Einzelheiten abgesehen -, dagegen vermindert sich die Stro­
mungsgeschwindigkeit des Blutes, gemessen mit der LUDwIGschen Stromuhr in 
der Carotis bis urn 50%. Urn annahernd den Verlust zu bestimmen, den der gro13e 
Kreislauf durch das Aneurysma erleidet, lie13en LEWIS und DRURY die Femoralis 
fur eine bestimmte Zahl Pulsschlage in ein Gefa13 bluten; der Verlust betrug fur 
jeden Schlag etwa Ij4- 1h des Schlagvolumens der linken Kammer, doch wird 
beim Aneurysma arterio-venosum aus verschiedenen naheliegenden Grunden ein 
bedeutend kleinerer Wert angenommen werden mussen. Nun ist in manchen 
Fallen, wie schon anfangs bemerkt, eine Hypertrophie und Erweiterung des Her­
zens gefunden worden. Wie ist das zu erklaren, wenn :Fullung und Schlagvolumen 
nicht beeinflu13t werden ~ Auch auf diese Frage geben die Versuche von LEWIS und 
DRURY Anwort. In den Tierversuchen wurde nur dann eine Erweiterung des 
Herzens beobachtet, wenn Zeichen von Herzschwache auftraten (unvollkommene 
Systolen, Extrasystolen, Alternans). Nach den geschilderten Befunden kann diese 
Erweiterung, die bei langerem Bestand zur Hypertrophie fUhren wfude, nur 
darauf beruhen, da13 infolge der Senkung des mittleren arteriellen Blutdruckes 
der Conorarkreislauf Not leidet: die Kraft des Herzmuskels sinkt, die Restblut­
menge nimmt zu. AnfangsfUllung und -spannung werden gesteigert, urn den 
Kreislauf auf der Hohe zu halten und so fort, bis der verhangnisvolle Zirkel mit 
der Erschopfung des Herzens endet. So betrachtet ist das Aneurysma arterio­
venosum nicht mehr wie fruher ein Vorkommnis, das hauptsachlich fUr den 
Chirurgen Interesse hat, sondern eine Kreislaufstorung von grundsatzlicher Be­
deutung. 

Thrombose und Embolie. 
'O~o" J~. " nar:rtnA1<JlOv {Jul"iMI).. . ,'f'.!u,ui30WIV - Essig wirkt bei Thrombose 

ahnlich wie Meerwasser. Diese Bemerkung des HIPPOKRATES 1 ist, so weit bekannt, 
die alteste Kunde von der Thrombose. Praktische Bedeutung gewann sie aber erst 
8ehr viel spater, namlich zu Beginn der neueren Zeit, als haufiger Leichenoffnungen 
gemacht und die Blut- und Speckgerinnsel bekannt wurden (COlTER, SEVERINUS 2 ). 

Man nahm zunachst an, daB sie zu Lebzeiten der Kranken entstanden, stellte sie also 
den Thromben von heute gleich und schrieb ihnen eine ganze Reihe Kmnkheitserschei­
nungen zu, wie Asthma, Palpitationen, PulsunregclmaBigkeiten. Als Polypen - die Be­
zeichnung geht auf BARTOLETTI zuriick - spielten sie dann langere Zeit eine groBe Rolle. 
Kritische Forscher, wie PASTA, MORGAGNI, SENAC, HALLER und andere, erkannten aber 

1 nEr: i vyr: iiJv 1.r:1<JlO, VIII. ED. VAN DER LINDEN 1665. 2 Zitiert nach VIRCHOW. 
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bald, daB man zwei Arten von Polypen unterscheiden miisse, wahre, die zu Lebzeiten und 
falsche, die wahrend des Todeskampfes oder nach dem Tode entstanden. Die wahren Po­
lypen sind blaB, trocken, derb, lassen sich nicht zwischen den Finger~ zerdriicken und haften 
fest an der Dnterlage; sitzen sie in den Venen, so konnen sie zu Odem und Erweiterung 
kollateraler GefaBe fiihren (PASTA, SCHULZ, HELLERl). Wahre Polypen oder, wie wir heute 
sagen wiirden, Thromben entstehen dann, wenn Form, Durchmesser oder Peristaltik der 
ElutgefaBe krankhaft verandert und dadurch Stromung und Durchmischung des Elutes 
so herabgesetzt sind, daB sich die fliissigen Teile von den festen trennen (LANCISI 2 ). Diese 
verstandigen Ansichten wurden in der folgenden Zeit angefochten von HUNTER, KREYSIG, 
HASSE, CRUVEILHIER. Sie nahmen an, die Thromben wiirden gebildet durch entziindliche 
Ausschwitzungen der GefaBwand, ahnlich wie die fibrinosen Niederschlage bei der Ent­
ziindung seroser Haute. So war der Stand der Dinge, bis VIRCHOWS Arbeiten die Grundlage 
der heute geltenden Lehre schufen. 

\Vird ein Thrombus ganz oder zum Teil losgerissen oder sonst ein in den Kreislauf 
gelangender Fremdkorper in einen anderen Teil des GefaBsystems hineingeworfen, so spricht 
man von Embolie. Auch dieser Vorgang ist zuerst von VIRCHOW klargelegt und planmaBig 
untersucht worden, wenn auch einzelne Beobachtungen dariiber schon aus friiherer Zeit 
vorliegen. So nimmtNYMMANN an, daB Thromben des Herzens losgerissen, ins Gehirn ver­
schleppt werden und so zum Gehirnschlag fiihren konnten 3. Dnd \VEPFER, REDIUS, AN­
TON VAN DER HEYDE haben schon an Hunden Versuche iiber Luftembolie gemacht 4 • 

Entstehung und Bau der Thromben. Unter Thromben versteht man wahrend 
des Lebens innerhalb von BlutgefaBen aus Blutbestandteilen an dem Fundorte 
entstandene feste Gebilde (LUBARSCH). Die Entstehung wird begunstigt durch 
Storungen der Blutstromung, Veranderungen der inneren GefaBwand und Ver­
anderungen des Blutes. Eine in einer Rohre stromende Flussigkeit hat in der 
Achse ihre groBte Geschwindigkeit, je nach der Reibung der Flussigkeitsteilchen 
unter einander und an der Rohrenwand nimmt die Geschwindigkeit von der Achse 
zur Peripherie abo Beim Blut wird der Achsenstrom durch die Blutkorperchen 
eingenommen, der Raum zwischen Achsenstrom und GefaBwand durch einen 
Plasmasaum ausgefiillt. Wird die Stromung langsamer, dann verlassen zunachst 
die leichteren weiBen Blutkorperchen und Blutplattchen den Achsenstrom und 
sammeln sich- in dem plasmatischen Randstrom an (EBERTH und SCHIMMEL­
BUSCH). Da die Blutplattchen dazu neigen zusammen zu backen, zu agglutinieren, 
so muB ihre Ansammlung im Randstrom die Entstehung von Gerinnseln be­
gunstigen. Ahnlich wie eine allgemeine Herabsetzung der Stromgeschwindig­
keit wirken ortliche Herabsetzungen durch Veranderungen der Strombahn. 
So fordert jede Erweiterung die Bildung von Thromben. Dabei spielen neben 
der Stromverlangsamung oft Wirbel eine wichtige Rolle. Besteht z. B. eine sack­
formige Ausstulpung des GefaBes, so bildet sich in dieser ein vorwiegend aus 
Plasma, Leukocyten und Blutplattchen bestehender See, der an seinem Rande 
von dem vorbeiziehenden Achsenstrom erfaBt und dadurch wie ein Kreisel gedreht 
wird. In ahnlicher Weise entstehen solche Wirbel unmittelbar hinter, d. h. strom­
abwarts von umschriebenen Verengerungen (ZAHN, ASCHOFF). Entsprechend 
diesen theoretischen Uberlegungen finden sich Thrombosen besonders bei Stau­
ungen, Herzschwache, Aneurysmen, in den durch die langsame Stromung aus­
gezeichneten Venen und hier wiederum mit Vorliebe in Varicen. Die Stromver­
langsamung allein genugt aber nicht, damit sich ein Thrombus bildet, denn in 
GefaBen, die schonend doppelseitig unterbunden sind, gerinnt das Blut nicht 
(v. BAUMGARTEN). Sobald aber gleichzeitig das Endothel verletzt wird, tritt 
Gerinnung ein (BRUCKE, JAKOBSTHAL, STICH und ZOEPPRITZ). Wie diese Er­
scheinung zu erklaren ist, wissen wir bis jetzt nicht sicher, wir wollen uns deshalb 
mit der Tatsache begnugen und nur darauf hinweisen, daB nicht nur offensicht­
liche Veranderungen der Intima wie bei der Arteriosklerose, sondern vielleicht 

1 Zitiert nach MORGAGNI: Ep. 24, art. 30. 2 De motu cordis. Prop. 61. 
3 Zitiert nach MORGAGNI: De sed. et cans. mort. IV, 23. 4 Daselbst V, 21. 
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auch Ernahrungsstorungen, wie sie bei Stauungen vorkommen mogen, geniigen 
diirften, um Thrombosen den Boden zu bereiten. Auf der anderen Seite findet 
man oft schwere Eridothelschadigungen ohne Pfropfbildungen. Es miissen also 
schon Blutstromung und Endothel gleichzeitig beeintrachtigt sein, damit sich 
Thromben bilden konnen. In vielen Fallen kommen noch Veranderungen des 
Blutes hinzu. So wissen wir, daB bei manchen Infektionskrankheiten, die mit 
einer Vermehrung der Leukocyten einhergehen, das Blut leichter gerinnt (z. B. 
Lungenentziindungen, Sepsis, Leukamie). Vielleicht hangen auch die maran­
tischen, postoperativen, puerperalen, chlorotischen Thromben mit irgend welchen 
Blutveranderungen zusammen, doch !aBt sich trotz der zahlreichen einschlagigen 
Versuche noch nichts Bestimmtes dariiber sagen. Nach dem Bau unterscheidet 
man 1. Plattchenthromben. Sie finden sich nur in Capillaren und kleineren 
GefaBen, ebenso wie 2. die hyalinen, aus Fibrin bestehenden Thromben, die als 
zarter Hauch nach BENDA allerdings auch in groBen GefaBen iiber Endothel­
liicken vorkommen. Haufig sind Plattchen und Fibrinthromben zu geschichteten 
Gebilden verbunden und leiten damit schon iiber zu 3. den gemischten Thromben. 
Von ihnen enthalten die roten Thromben vorwiegend Erythrocyten; sie bilden 
sich nur in unterbundenen GefaBen oder als Fortsetzungen von obturierenden 
Thromben. Je mehr Plattchen, weiBe Blutkorperchen und Fibrin ihnen bei­
gemengt sind, um so mehr nahern sie sich den gemischten Thromben im engeren 
Sinne und lassen die verwickelte Schichtung schon bei der Betrachtung mit 
bloBem Auge erkennen. Als weiBe Thromben enthalten sie von vornherein nur 
wenig rote Blutkorperchen oder entstehen dadurch, daB sich die roten Schichten 
entfarben. Thromben, die die Lichtung des GefaBes nur zum Teil ausfiillen, 
unterscheidet man als wandstandige von den ganz ausfiillenden obturierenden 
Thromben. 

Schicksale und Folgen der Thromben. Nur kleine Thromben konnen aufgelost 
und resorbiert werden. In groBeren, besonders Herzthromben verfliissigt sich 
zuweilen durch Autolyse das Zentrum (sog. Eiterbalge). Gewohnlich werden die 
Thromben von der GefaBwand aus durch einsprossende Granulationen und GefaBe 
organisiert, wobei schlieBlich der Thrombus von Endothel iiberzogen werden 
kann. Bilden sich groBere Spalten und GefaBe im Thrombus, so spricht man von 
Kanalisation. Manche Thromben verkalken, zumal in den Venen (Phlebolithen). 
Wird ein ganzer Thrombus oder ein Teil von ihm losgerissen, so kann er an einer 
GefaBgabelung als reitender oder in einem fiir ihn nicht mehr durchgangigen 
GefaB als obturierender Embolus hangen bleiben. 

Reitende Thromben oder Emboli, die den Blutstrom stark einengen, fiihren 
zur Atrophie, obturierende Thromben oder Emboli zum Untergang des betroffe­
nen Gebietes, wenn nicht kollaterale GefaBe die Durchblutung iibernehmen. Die 
Folgen einer Thrombose oder Embolie hangen insofern von den anatomischen 
Verhaltnissen des gesperrten GefaBgebietes abo Arterien, deren Anastomosen nur 
in Capillaren bestehen (Endarterien COHNHEIMS) oder, obwohl von Arterien 
gebildet, fUr den Kollateralkreislauf nicht geniigen (funktionelle Endarterien 
LITTENS) geben entsprechend ungiinstige Aussichten. Das abgesperrte Gebiet 
wird blutleer, blaB, die Parenchymzellen und spater auch das Stiitzgewebe ent­
art en , sterben ab, zerfallen: anamischer Infarkt. Am Rande des Herdes bildet 
sich ein gelblicher Wall aus Leukocyten, die wahrscheinlich die zerfallenden 
Massen fortschaffen sollen, denn sie enthalten Fetttropfchen und Glykogen. N ach 
auBen von diesem Schuttwall findet sich schlieBlich ein mehr oder weniger breiter 
Saum von stark erweiterten GefaBen: anastomosierende Capillaren des gesperrten 
GefaBgebietes (BIER, KROGH). In Organen, deren GefaBe durch Stauung, Ent­
ziindung oder sonstwie geschadigt sind, blutet es aus den GefaBen oft in den 
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gesperrten Bezirk hinein: hamorrhagischer Infarkt. Das Ende des Infarkts ist 
entweder ein Erweiterungsherd (so besonders im Gehirn) oder eine Narbe. 

Embolien von Arterien des groBen Kreislaufes stammen meistens aus dem 
linken Herzen, und' zwar entweder von Thromben, die sich hier infolge einer 
Herzschwache gebildet haben, oder von endocarditischen Auflagerungen. Seltener 
gehen die Embolien von den Thromben eines Aneurysmas aus. Ausnahmsweise 
gelangen Thromben aus den Venen des groBen Kreislaufes oder dem rechten 
Herzen durch ein offenes Foramen ovale, einen Septumdefekt oder offenen Ductus 
arteriosus in die Korperarterien (paradoxe Embolien). Ich erinnere mich eines 
solchen Falles, in dem ein Spezialist fUr Beinleiden Krampfadern massiert hatte; 
der Patient brach auf dem Heimweg zusammen und wurde ins Krankenhaus 
gebracht, wo Blut im Urin gefunden wurde. Die durch die Massage gelosten 
Thromben waren durch ein offenes Foramen ovale in den groBen Kreislauf ge­
raten, hatten die Nierenarterien verlegt und so zum Tode gefiihrt. Am haufigsten 
werden die Lungenarterien von Embolien betroffen; gewohnlich sind Venen­
thromben der Ausgangspunkt. 

Die klinischen Folgen der Thromben und Embolien hangen hauptsachlich 
von dem betroffenen Organ ab und sollen deshalb gesondert betrachtet werden. 
Infizierte Thromben und Emboli fiihren zu Entziindungen oder Eiterungen mit 
entsprechenden ortlichen und allgemeinen Erscheinungen. Das Fieber bei keim­
freien Thrombosen wird auf Resorption von zerfallendem EiweiB und Fibrin­
ferment zuriickgefiihrt (MA.H:LER, EDELBERG). 

Thrombosen und Embolien der Lungenschlagader. 
Wenn man die sparlichen FaIle der umstrittenen Endarteriitis obliterans 

pulmonis unberiicksichtigt laBt, so scheinen Thrombosen der Lungenschlagader 
selten zu sein (POSSELT). Allerdings laBt sich im gegebenenFalle gewohnlich nicht 
sicher entscheiden, ob ein Thrombus an Ort und Stelle entstanden oder aus einem 
Embolus hervorgegangen ist. Die Meinungen gehen infolgedessen auseinander. 
So nimmt RIBBERT an, daB Thromben verhaltnismaBig haufig, Embolien selten 
seien, doch haben die Untersuchungen von MOLLER diese Auffassung nicht be­
statigen konnen. Nur bei chronischen Erkrankungen der Lunge, im besonderen 
schrumpfenden Tuberkulosen diirfte eine - iibrigens bedeutungslose - Throm­
bose kleinerer Arterienaste ofters vorkommen. Von den Embolien der Lungen­
schlagadern beruhen die meisten auf Verschleppung der Thromben, die sich im 
AnschluB an Operationen gebildet haben; vielleicht ist ihre Zahl noch groBer als 
man annimmt, da der Verdacht nicht unbegriindet ist, daB manche der sog. 
Lungenentziindungen nach Operationen mit Embolien zusammenhangen. Wir 
konnen hier auf die zahlreichen Arbeiten iiber die Thrombosen und Embolien 
nach Operationen und die mannigfachen Meinungsverschiedenheiten in dieser 
Frage nicht eingehen; es sei deshalb auf die einschlagigen Veroffentlichungen 
verwiesen (FEHLING, FRIEDMANN, HANSER, MOLLER, PETR:EN, RUNGE, Rupp, 
THOREL usw.). Die Embolien betreffen die rechte Lunge haufiger als die linke, 
und hier wiederum die Unterlappen haufiger als die Oberlappen. KRETZ vermutet, 
daB je nachdem, ob die Arme oder Beine den Embolus liefern, die Stromungs­
verhaltnisse im rechten Herzen diesen oder jenen Sitz der Embolie begiinstigen, 
doch sind N achpriifungen dieser Annahme nicht giinstig gewesen (Rupp, MOELLER). 
Die Embolien der Lungenarterien fiihren nur in einer beschrankten Zahl der l!~alle 
zu einem Infarkt, so unter 347 Fallen von LUBARSCH 95 mal = 27,7%. Etwa in 
einem Drittel der Infarkte bestand starke braune oder rote Induration der Lungen, 
in einem Viertel Emphysem mit oder ohne chronische Bronchitis oder chronische 
Bronchitis mit oder ohne Atelektasen oder <Jdem, bei dem Rest fanden sich 
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Tuberkulose oder chronische Pneumonien oder Geschwulstmetastasen. AIle 
Infarkte waren hamorrhagisch. Es mussen also in der Lunge besondere Bedin­
gungen gegeben sein, damit kleinere Embolien einen Infarkt hervorrufen. Wie 
sich groBe Embolien in dieser Beziehung verhalten, muB dahingestellt bleiben, 
well der Tod so rasch eintritt, daB sich die betrefj'enden anatomischen Verande­
rungen nicht ausbllden konnen. Allerdings wissen wir aus mehreren Beobachtun­
gen (ITTAMEIER, NEDERSON, RICHTER, STADELMANN), daB sogar Hauptaste der 
Lungenschlagader ohne wesentliche Folgen fiir den betroffenen Bezirk verschlossen 
werden konnen. Aber das ist nur zu erwarten, wenn die Lungen gesund sind und 
der VerschluB allmahlich erfolgt, so daB sich ein genugender Kollateralkreislauf 
ausbilden kann. Die meisten Lungeninfarkte heilen unter Narbenbildung, aus­
nahmsweise entsteht eine mit Blut gefiillte Cyste (C. GERHARDT). Infizierte In­
farkte vereitern. Wie die anatomischen Folgen, so hangen auch 

die Zeichen eines Verschlusses von Lungenarterien davon ab, ob das GefaB nur 
zum Teil oder ganz verschlossen wird und ob dies plotzlich oder allmahlich ge­
schieht. So konnen zahlreiche kleinere Aste obliterieren oder thrombosieren, 
ohne daB lange Zeit wesentliche Krankheitserscheinungen auftreten, wie die Falle 
von sog. Endarteriitis obliterans beweisen. Als seltene Ausnahme muB die von 
SAUERBRUCH erwahnte symptomlose Verlegung der linken Lungenarterie durch 
einen Embolus bezeichnet werden. Gewohnlich machen etwas groBere Lungen­
embolien sehr· bedrohliche Erscheinungen. LAENNEC ist wohl der erste, der sie 
treffend geschildert hat: Schweres Beklemmungsgefiihl, Reizhusten, manchmal 
heftige Schmerzen in der Brust, blutiger Auswurf, rascher, anfangs groBer, spater 
weicher und schwacher PuIs, selten wirkliches Fieber, uber dem Herzen oft ein 
deutliches Gerausch. Wir haben hinzuzufiigen, daB nicht selten der Anfall in der 
Form des Kollapses auftritt: Die Kranken haben Ohnmachtsgefiihl oder werden 
bewuBtlos, der PuIs klein, weich, unfiihlbar, das Gesicht leichenblaB, die Atmung 
setzt aus, Tod auf der Stelle. Dieser ungiinstige Ausgang kommt nun nicht nur 
bei groBen, sondern auch bei so kleinen Embolien vor, daB die mechanische 
Wirkung der Embolie den Tod nicht erklaren kann. Wahrscheinlich handelt es 
sich in solchen Fallen um eine reflektorische Vagusreizung. Wir wissen aus dem 
Tierversuch, daB schon ganz schwache Reizung der Lungenaste des Vagus eine 
bedeutende Abnahme der Schlagzahl des Herzens und des Blutdruckes bewirkt 
(TIGERSTEDT), und BRODIE konnte auf diesem Wege durch intravenose Ein­
spritzung von Blutserum bei Katzen Herzstillstand erzeugen. Ubereinstimmend 
damit sah STRUEFF als erstes Zeichen kiinstlicher Embolien eine Abnahme der 
Pulszahl, der Atemfrequenz und des Blutdruckes; im weiteren Verlauf kann sich 
diese Erscheinung - vielleicht infolge von Verschiebungen des Embolus - wieder­
holen oder es kann die Wirkung der Embolie auf die Blutstromung oder den Gas­
wechsel uberwiegen. MOLLER giebt an, daB der Tod an Lungenembolie in der 
Regel ohne Erstickungserscheinungen erfolgt, dagegen starben seine drei Falle von 
Lungenarterienthrombose - mag diese nun an Ort und Stelle oder im AnschluB 
an eine Embolie entstanden sein - unter steigender Atemnot. Die Steigerung 
des Widerstandes im kleinen Kreislauf durch eine Embolie oder Thrombose wird 
sich besonders dann geltend machen, wenn das rechte Herz nicht leistungsfahig 
ist; C. GERHARDT hat in mehreren solchen Fallen eine entsprechende VergroBerung 
der Herzdampfung gefunden. Bemerkenswert ist, daB hin und wieder die Em­
bolien mit Lungenodem einhergehen; wir mussen wohl annehmen, daB hier infolge 
des Verschlusses die GefaBe ungenugend ernahrt und deshalb durchIassig werden. 
Bei der UIitersuchung der Brust findet sich, wie schon LAENNEC hervorhebt, 
eine Verkiirzung des Klopfschalles nur uber groBeren Infarkten. Kleinere konnen 
sich durch Abschwachung oder Aufhebung des Atemgerausches und Krepitieren 
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verraten; spater treten groBblasige, feuchte Rasselgerausche auf. Das von 
LAENNEC beschriebene Gerausch uber dem Herzen wird weiterhin nur von 
LITTEN und DRASCHE erwahnt und als GefaBgerausch gedeutet. 

Die Diagno8e des Verschlusses einer Lungenarterie ergiebt sich aus den soeben 
geschilderten Zeichen. Fiir die Embolie sind plOtzlicher Schmerz in der Brust, 
blutiger Auswurf und die Erscheinungen einer Vagusreizung die wichtigsten 
Symptome; fehlen die - und das ist nicht so selten der Fall - dann wird eine 
Embolie kaum sicher erkannt werden konnen. 

Die Behandlung wird versuchen, die bedrohliche Vagusreizung durch Atropin 
zu bekampfen. 1st der erste Anfall glucklich uberwunden, so konnen doch in den 
nachsten Tagen - allerdings meist leichtere - Wiederholungen auftreten, die 
zuweilen durch Pressen beim Stuhlgang, Auftreibung des Darms, unvorsichtige 
Bewegungen ausgelOst zu werden scheinen. Diesen Dingen ist deshalb besondere 
Aufmerksamkeit zu widmen. Steht die Herzschwache im V ordergrund, so muB 
diese mit den ublichen Mitteln behandelt werden. Gegen qualenden Hustenreiz 
giebt man vorsichtig Codein oder Narkophin. Da schon kleine Gaben bei empfind­
lichen Leuten nicht selten zu Erbrechen fuhren, so sei man besonders mit den 
ersten Dosen vorsichtig und fiige etwas Atropin (etwa 1/10 mg pro dosi) hinzu. 
1m ubrigen ist strengste korperliche und geistige Ruhe geboten. Findet man die 
QueUe der Embolie in einer Thrombose des Armes oder Beines, dann ist fur sach­
gemaBe bequeme Lagerung und Ruhigstellung zu sorgen; selbst .. die beliebten 
feuchten Umschlage unterbleiben besser. Flussige Kost. Stuhlgang solI zunachst 
moglichst vermieden werden. Bei diesen strengen Vorschriften bleibt es mindestens 
eine Woche, dann kann man kleine Milderungen eintreten lassen. - Die chirur­
gische Behandlung der Lungenembolie (TRENDELENBURG, SAUERBRUCH) hat bis 
jetzt nur ausnahmsweise Gluck gehabt (KIRSCHNER, A. W. MEYER1). 

Thrombo8e de8 Ductu8 arterio8u8. 
DaB bei einer Endocarditis Keime in oder an den offenen Ductus arteriosus 

verschleppt und Ausgangspunkt von Thrombosen werden konnen, ist durch eine 
ganze Reihe von Beobachtungen festgestellt (0 . WAGENER). Ursprungliche Throm­
bosen des Ductus arteriosus sind bisher nur bei Kindem im ersten Lebensjahre ge­
funden und wiederholt durch embolischen oderthrombotischen VerschluB groBerer 
Arterien verhangnisvoll geworden. So wird berichtet uber Embolie von Pulmonal­
arterien (RAUCHFUSS, WAGENER), A. mesent. sup. (KLOB), A. coeliaca (GRUNER), 
Aa. renalis (KOWALSKI) und uber Thrombose der Aorta (BOCHDALEK, LUTTICH). 

Thrombo8e und Embolie der Aorta 
sind selten. HESSE hat 1921 im ganzen 73 Falle sammeln konnen. Manner werden 
haufiger betroffen als Frauen. In 9/10 der Falle war der Verlauf todlich. Die 
Entstehung der Thrombosen entspricht den allgemeinen Regeln, wie im folgenden 
kurz dargelegt werden mag. Die Thromben sitzen gewohnlich in der Bauchaorta. 
Da dieser Teil der Aorta auch von der Atherosklerose vorwiegend befallen wird, 
so spricht das fiir den angenommenen Zusammenhang zwischen Intimaverande­
rungen und Pfropfbildung. Ferner ist die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes 
- diese fur die Entstehung von Thrombosen wichtige GroBe - in der Bauch­
aorta geringer als in der Brustaorta, da der Gesamtquerschnitt der Blutbahn 
durch die abzweigenden GefaBe vergroBert ist. Besonders muB das der Fall sein 
in dem Teil der Bauchaorta stromabwarts von den groBen Eingeweidearterien, 
der A. coeliaca, mesenterica superior und den Aa. renales. Tatsachlich findet sich 
denn auch die Mehrzahl der Thrombosen in diesem Abschnitt. SchlieBlich hat 
die Erfahrung gelehrt, daB alle Umstande begiinstigend wirken, die allgemein 

1 Medic. Klinik 24 Nr.37. 1928. 
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(Herzschwache, Klappenfehler, Kachexie) oder ortlich (Druck von Geschwiilsten, 
Aneurysmen) die Stromungsgeschwindigkeit herabsetzen; zuweilen kann sogar 
ein voriibergehender Druck, wie er durch den MOMBURGSchen Schlauch ausgeiibt 
wird (SEURIG) geniigen, um eine Thrombose entstehen zu lassen. DaB im Alter 
trotz haufiger und starkerer Atherosklerose die Neigung zu Aortenthrombosen 
nicht steigt (HESSE), hangt wohl damit zusammen, daB gewohnlich auch der 
Blutdruck und damit die Stromungsgeschwindigkeit erhOht ist. Die Embolien 
sitzen gewohnlich an der Bifurkation, sie gehen meistens von Thromben des linken 
Herzens aus und finden sich am haufigsten bei Mitralfehlern (HESSE). 

Die Folgen und Zeichen des Aortenverschlusses richten sich nach dessen Sitz 
und Schnelligkeit, Ausdehnung und Grad. Ein VerschluB der aufsteigenden 
Aorta fiihrt immer rasch zum Tode (COHN). Dagegen kann die absteigende, im 
besonderen die Bauchaorta in weiter Ausdehnung verlegt werden, ohne daB 
irgendwelche bedrohliche Folgen auftreten, wenn die Verlegung langsam erfolgt, 
das Herz kraftig und das GefaBsystem so weit gesund ist, daB sich ein ausreichen­
der Kollateraikreislauf zu bilden vermag. So war in dem FaIle von HASLER die 
Aorta oberhalb des Zwerchfells durch einen 25 cm langen alten Thrombus und 
in dem FaIle von ROSSLE die untereBauchaorta ebenfalls durch einen alten Throm­
bus vollig verschlossen, ohne daB klinische Erscheinungen auf diese schwere 
Veranderung gedeutet hatten. Den KoIlateralkreislauf bestreiten in solchen 
Fallen hauptsachlich die Aa. mammariae internae auf der einen Seite und die 
Aste der Aa. iliacae externae (A. epigastrica inferior, A. circumflexa ilium pro­
funda) und Aa. hypogastrica (A. iliolumbalis, Aa. glutaeae) auf der anderen Seite. 
Wird die untere Bauchaorta rasch verschlossen, sei es durch VergroBerung eines 
wandstandigen Thrombus oder einen Embolus, so werden die Beine gelahmt, blaB, 
kalt, die Pulse der Beinarterien unfiihlbar; meist treten auch Ischuria paradoxa 
und Fieber ein. Heftige Schmerzen im Beginn sprechen fUr Embolie. Die Lahmung 
und Taubheit der Beine beruhen wahrscheinlich auf der Schadigung ihrer Muskeln 
und Nerven durch die Sperrung der Blutzufuhr und nicht auf Ernahrungsstorun­
gen des Riickenmarks (OFFERGELD). 1m weiteren Verlauf werden die Beine 
odematos und sterben schlieBlich abo Werden die groBen Eingeweidearterien mit 
verlegt, so treten Erscheinungen auf, die fUr sich betrachtet werden sollen. 

Die Behandlung des Aortenverschlusses ist wenig aussichtsreich. Bei Em­
bolien wird man versuchen, den Pfropf operativ zu entfernen (BAUER, KON­
JETZNY). 1st eine Operation aus auBeren Griinden nicht moglich und glaubt man 
den Sitz der Embolie zu erkennen, so kann man daran denken, den Pfropf durch 
vorsichtige Massage zu zerteilen (CLAISSE). Bei Thrombosen wird man es dem 
Chirurgen iiberlassen, ob im gegebenen FaIle eine hohe Amputation der Beine vor­
geschlagen werden darf. 1m iibrigen miissen wir uns darauf beschranken, die 
Leiden des Kranken zu lindern. 

Thromb08e und Embolie der A. coeliaca und ihrer .Aste. 
Vollstandiger VerschluB der A. coeliac a scheint bis jetzt nur von CRlENE 

beobachtet worden zu sein: Thrombose, von einem Aneurysma der Bauchaorta 
ausgehend. Die A. phrenica sin., Aa. intercostales sin., A. colica, Aa. renales und 
suprarenales, A. haemorrhoidalis into und Aa. iliacae into hatten in dem FaIle fUr 
geniigenden KoIlateralkreislauf gesorgt. Nach Unterbindung der A. coeliaca 
finden sich im Magen und Zwolffingerdarm kleine Blutungen und zuweilen Ne­
krosen; in der Leber ebenfalls Zerfallserscheinungen (COHN, LITTEN). 

Thrombose und Embolie der Leberarterien. 
1m Tierversuch kann eine Unterbindung der A. hepatica communis von der 

A. gastric a dextra ausgeglichen werden durch die Blutmenge, die der A. gastrica 
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dextra zuflieBt. Unterbindungen der A. hepatica stromabwarts von der A. ga­
strica dextra und Unterbindung von Hauptasten der Leberarterie fiihren zur 
Nekrose des betroffenen Gebietes (COHNHEIM und LITTEN, NARATH). Die Throm­
bosen beim Menschen sehen wir dementsprechend einmal ohne (MERKEL, LEDIEN), 
ein andermal mit Nekrose und auch Cystenbildung (CHIARI und REICHMANN) der 
Leber einhergehen. Ein strenger Vergleich mit dem Tierversuch ist nicht moglich, 
weil der langsame VerschluB bei Thrombosen besondere Verhaltnisse schafft. 
VerschluB kleinerer Aste hat keine nachweisbaren Folgen. 

Thrombo8e und Embolie der M agenarterien 
diirlten gewohnlich infolge der reichen GefaBversorgung des Magens rasch aus­
geglichen werden und deshalb in der Regel unerkannt bleiben. Versagt der Kolla­
teralkreislauf einmal, so kommt es zu hamorrhagischen Infarkten, wie in CHURlS 

Fall von Embolie der A. gastroepiploica. Als Ursachen von Magengeschwiiren 
scheinen Verstopfungen der Magenarterien k.eine Rolle zu spielen (ASCHOFF). 
Die wenigen bekannten Falle von VerschluB einer groBeren Magenarterie findet 
man bei QUINCKE. 

Thrombo8e und Embolie der M ilzarterie. 
VerschluB kleinerer Aste durch Embolie ist haufig - GUNSBURG fand ihn fast 

in einem Zehntel aller Herzleidenden - und fiihrt meistens zu einem anamischen, 
seltener zu einem hamorrhagischen Infarkt. Wird der Hauptstamm verschlossen, 
so stirbt die Milz ab, schrumpft und verkalkt auch wohl; am haufigsten kommt 
dies bei der Stieldrehung von Wandermilzen vor. Infarkte der Milz konnen ohne 
aufdringliche Erscheinungen verlaufen oder mit Fieber sowie Schmerzen und 
Reiben iiber dem Herd einhergehen. 

Thrombo8e und Embolie der Arteriae me8entericae 
sind bis jetzt etwa in 200 Fallen beobachtet worden (TROTTER). Die meisten 
Falle betreffen die Arteria mesenterica superior. VerschluB der A. mesenteric a 
inferior ist von C. GERHARDT, HEGAR, ADENOT, der A. meso sup. und info von 
SCHNITZLER und STEPHAN beschrieben worden. Dabei ist zu beriicksichtigen, daB 
die Verlegung der A. meso info nach den Tierversuchen zu urteilen nicht todlich ist 
und deshalb vielleicht nicht immer erkannt wird. Die Thrombosen der oberen 
Mesenterialarterie werden teils mit einer Atherosklerose (BREITHAUPT, MERKEL, 
Rupp), teils mit einer Syphilis des GefaBes (STIEDA, INGEBRIGTSEN) in Zusammen­
hang gebracht. 

Die Folgen eines Verschlusses der Mesenterialarterien hangen vor allem davon 
ab, ob sich ein geniigender Kollateralkreislauf ausbilden kann. Nach den Unter­
bindungsversuchen von REICH entsteht ein hamorrhagischer Infarkt des Darms 
und Gekroses, wenn von der Arteria mesenterica superior 1. der Hauptstamm, 
2. eine groBere Zahl aufeinanderfolgender Nebenaste, 3. ein Nebenast bis in seine 
peripherischen Auslaufer einschlieBlich der mesenteriellen Kollateralen verlegt 
wird. Unterbindung kleinster Arterien in der Hohe des Darmansatzes und in der 
Darmwand kann kleine Infarkte ~rzeugen, muB es aber nicht. Unterbindung eines 
groBeren Astes der oberen Mesenterialarterie und Unterbindung der Arteria 
mesenteric a inferior machen keinen Infarkt. Unter 367 Fallen von VerschluB 
der MesenterialgefaBe (also auch der Venen) fand sich in 63% ein hamorrha­
gischer, in 27% ein anamischer Infarkt, unabhangig davon, ob die Arterie, die 
Vene oder beide verlegt waren (TROTTER). Die Infarkte umfassen meist einen 
mehr oder weniger groBen Teil des Diinndarms, konnen sich aber bis auf den 
oberen Dickdarm ausdehnen. Langsamer VerschluB der oberen Mesenterial-
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arterie kann vollig ausgeglichen und erst bei der Leichenoffnung zufiillig entdeckt 
werden (INGEBRIGTSEN, VIRCHOW, Moos, TIEDEMANN). 

Die Zeichen eines Verschlusses der Mesenterialarterien werden im wesent­
lichen den anatomischen Folgen entsprechen. Gewohnlich beginnt die Erkrankung 
mit heftigen, kolikartigen Schmerzen in der Nabelgegend. 1m weiteren Verlauf 
treten je nachdem Erscheinungen von Darmlahmung, Ileus, Peritonitis, innerer 
Blutung oder Durchfalle in den Vordergrund. Das wird verstandlich, wenn man 
sich die Wirkung des GefaBverschlusses iiberlegt. Es entsteht ein Infarkt, der 
einmal den betroffenen Bezirk lahmt und dadurch zu Auftreibung und para­
lytischem Ileus fiihrt. Dann werden die geschadigten GefaBe durchlassig, Serum 
und Blut ergieBen sich in den Darm und werden entweder erbrochen oder mit dem 
Stuhlgang entleert. Aus dem Darminhalt dringen Eiter und Faulniserreger in die 
absterbende Darmwand und durch sie hindurch ins Bauchfell. Sitzt der Infarkt 
hoch, so wird friihzeitig Erbrechen braunlicher Blutmassen auftreten, die spater 
faulig oder kotig werden. Sitzt der Infarkt tief, dann gehen dieselben Massen 
mit dem Stuhl ab und verleihen ihm einen widerwartigen fauligen Geruch. In­
farkte des mittleren Diinndarms machen zunachst mehr den Eindruck einer 
Bauchfellentziindung. SchlieBlich mischen sich in das Bild reflektorische Herz­
und GefaBstorungen: Blutdrucksenkung, Pulsbeschleunigung, Kollaps. Da, wie 
erwahnt, auch anamische Infarkte vorkommen, so kallll Blut im Erbrochenen 
und Stuhlgang fehlen. Auch bei kleinen hamorrhagischen Infarkten, besonders 
des mittleren Diinndarms, diirfte das der Fall sein; andererseits konnen solche 
kleine Infarkte geniigen, um den Darm unwegsam zu machen (DECKERT) und einen 
Ileus mit anschlieBender Peritonitis zu erzeugen. 

Die Diagnose muB, wenn sie Wert haben solI, friihzeitig gestellt werden. Mit 
Sicherheit wird das nur selten moglich sein; am ehesten noch dann, wenn ein 
Herzleiden als QueUe einer Embolie nachweisbar ist. In den spateren Stadien 
wird die Diagnose leichter, dafiir schrumpfen aber die Aussichten einer erfolg­
reichen Behandlung auf einen hoffnungslosen Rest zusammen. Ein VerschluB von 
Mesenterialvenen geht mit denselben Folgen und Erscheinungen einher wie ein 
ArterienverschluB; sie lassen sichdeshalb klinisch nicht von einander unterscheiden. 
Es ist dies im iibrigen ohne praktische Bedeutung, denn in beiden Fallen ist 

die Behandlung Sache des Chirurgen. Es muB allerdings damit gerechnet 
werden, daB einmal eine Verlegung kleinerer MesenterialgefaBe, die sich wieder 
ausgeglichen hatte, durch bedrohliche Anfangserscheinungen zu einer nicht un­
bedingt notigen Operation fiihrt. Da andererseits Falle, die ohne Operation ver­
loren gewesen waren, durch Resektion des infarcierten Darms gerettet werden 
konnten (PFEIFFER, RAYNER), so wird man lieber einmal einen Eingriff empfehlen 
wollen, der vielleicht vermeidbar gewesen ware, als den rechten Zeitpunkt eines 
notigen Eingriffes verpassen. 

Thrombose und Embolie der Nierenarterien. 
Thrombosen del' Nierenarterien sind sehr selten (v. RECKLINGHAUSEN, HAUKE). 

Embolien einzelner Aste fand GUNZBURG in 24,8% seiner Herzkranken. Die 
Folge einer Embolie ist in der Regel ein anamischer, ausnahmsweise, bei Ver­
legung kleinerer Aste, ein hamorrhagischer Infarkt. tiber Einzelheiten unter­
richten die verschiedenen Unterbindungsversuche. Schon nach zweistiindiger 
Abbindung sind die Zellen so weit geschadigt, daB sie trotz Wiederherstellung der 
Zirkulation nachtraglich Veranderungen zeigen. Nach achtstiindiger Abklem­
mung lassen sich Entartungserscheinungen mikroskopisch nachweisen (Quellung, 
Verfettung). Die gewundenen Harnkanalchen gehen zuerst zugrunde, dann die 
geraden Kanalchen und schlieBlieh die Glomeruli (LITTEN, WIESZENIESWKI, 
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HIRSCH, TURK). Der betroffene Bezirk verfallt der Koagulationsnekrose, an 
seine Stelle tritt spater eine Narbe. Die Zeichen eines Niereninfarktes hangen von 
der GroBe des gesperrten Bezirkes abo Kleine 1nfarkte verlaufen unbemerkt. 
GroBere konnen heftige Schmerzen in der Nierengegend machen, die in den 
Oberschenkel ausstrahlen (TRAUBE) oder ortlich beschrankt bleiben (SCHMIDT, 
RIEBOLD, LEUBE); daneben reflektorische Reizerscheinungen: Erbrechen, Puls­
beschleunigung, Meteorismus, Oligurie oder Anurie, Kollaps. 1m Harn Blut und 
meistens auch EiweiB. Fiir die Diagnose sind Fehler des linken Herzens als 
Quelle der Embolie wichtig. 

Thrombose und Embolie der Arteriae iliacae. 
Unterbindung beider Arteriae iliacae communes wirkt wie ein VerschluB der 

unteren Bauchaorta. Die Tiere sterben an Herzschwache. Unterbindung einer 
Arteria iliaca communis oder iliaca interna oder iliaca externa wird ausgeglichen, 
ebenso Unterbindung beider Arteriae hypogastricae (OFFERGELD). Wie aIle Tier­
versuche diirften auch diese nur mit Vorbehalt auf den Menschen iibertragen 
werden. Ausdehnung und Schnelligkeit des Verschlusses, Beschaffenheit der 
GefaBe und des Kollateralkreislaufes werden von F~ll zu Fall das Bild andern. 

Thrombose und Embolie der Beinarterie. 
Als Ursachen von Thrombosen kommen in Betracht Atherosklerose, Druck, 

Erfrierung (NXGELSBACH), 1nfektionskrankheiten (SCHUTT, ODERMATT), Kohlen­
oxydvergiftung (RIEDEL), Verwundungen, Entziindungen. Die Embolien werden 
wiederum meistens durch Thromben des linken Herzens verursacht, die losgerissen 
und in die Beinarterien verschleppt sind. Wie oft kleine Aste verletzt werden, 
ohne daB bemerkenswerte Erscheinungen auftreten, wissen wir nicht. Verlegung 
der Hauptaste fiihrt gewohnlich zur Gangran, so besonders der A. femoralis 
(OFFERGELD), aber auch der A. poplitea (SCHUTT, SCHMINCKE), A. tibial. ant. 
(RICHEL), A. tibiae postic. (PARTSCH). Wie iiberhaupt, so spricht auch hier mit, 
ob der VerschluB rasch oder langsam erfolgt, vollkommen ist und ob die fiir den 
Ausgleich in Betracht kommenden GefaBe gesund sind. Jeder rasche VerschluB 
verrat sich durch heftige Schmerzen. Es ist kein PuIs mehr fiihlbar. Die Haut 
kann anfangs iiberempfindlich sein; bald aber stellt sich Kribbeln, taubes Gefiihl, 
Empfindungslosigkeit ein, die Haut wird kiihl, blaB, odematos, an einzelnen Stel­
len bilden sich Blutaustritte. Das Bein wird schwer, weiterhin vollig gelahmt, die 
Sehnenreflexe erloschen. SchlieBlich stirbt der vom Kreislauf abgesperrte Teil ab, 
wobei oft an der Grenze der Gangran Entziindungserscheinungen auftreten. 
Bei Embolien hat eine friihzeitige, innerhalb von 10 Stunden erfolgende Ent­
fernung des Pfropfes wiederholt Heilung gebracht (KEY, MATTI, MOSNY und 
DUMONT, SUNDBERG). CLAISSE konnte bei einer jungen Frau mit Mitralfehler 
einen Embolus der A. femoralis durch gleich vorgenommene Massage so zerteilen, 
daB es zu keinen Storungen kam. Thrombosen bieten keine giinstigen Aussichten 
fiir eine Operation, da hier die GefaBe krank zu sein pflegen (LEURS). GLASSTEIN 
konnte einen Fall dadurch retten, daB er die Arteria und Vena femoralis durch­
trennte und das zentrale Ende der Arterie mit dem distalen Ende der Vene und 
umgekehrt verband. 

Thrombose und Embolie der Armarterien 
sind sehr viel seltener als Thrombose und Embolie der Beinarterien und weniger 
gefahrlich, weil die Bedingungen fiir eine geniigende Blutzufuhr durch kolla­
terale GefaBe giinstiger liegen. 1mmerhin kommen FaIle von Gangran vor 
(KAUFFMANN und BESNARD, Thrombose der A. brachialis). mer Heilung durch 
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operative Entfernung des Embolus berichten unter anderen DOBERANER, LUND­
MARK, NrcOLAYSEN, SENCERT und Blum, wahrend sich ein Thrombus der A. bra­
chialis, der von LECENE einen Monat nach dem Auftreten der ersten Erscheinungen 
entfernt wurde, neu bildete. Die Krankheitszeichen sind grundsatzlich eben so 
wie beim VerschluB der Beinarterien. 

Thrombose und Embolie von Kopfarterien. 
Unterbindung der Arteria carotis communis fiihrt in einem Viertel der Falle 

zu schweren Erscheinungen, in einem Zehntel zum Tode (PILZ, ZIMMERMANN, 
KRAHNEPUHL). Dementsprechendfinden wir auch beim spontanenVerschluB einmal 
keine oder voriibergehende (HAFFNER, CAMAGGIO, ENSIN), ein andermal schwere 
oder ti:idliche (WISSMANN, ERB, HUNT und andere) Gehirnsti:irungen. Sie beruhen 
auf ischamischer Nekrose - roter, gelber oder weiBer Erweichung, je nach dem 
Blutgehalt - des betroffenen Bezirkes. Ursachen der Embolien sind gewi:ihnlich 
aus dem linken Herzen verschleppte Thrombenmassen, Ursache der Thrombosen 
Atherosklerose oder syphilitische Endarteriitis (MARCHAND, HEUBNER). Der 
VerschluB einzelner Hirnarterien kann verwickelte Ausfallserscheinungen machen 
(GRUNWALD, LUDIN, MAGNUS, SALMON und andere), iiber die die einschlagigen 
Werke der Nervenkrankheiten unterrichten. 

Thrombose und Embolie der Kranzarterien des Herzens 
siehe S. 734. 

Fremdkorperem bolien. 

Die Fettembolie. 

Seitdem ZENKER in einem Falle von MagenzerreiBung mit ErguB des fett­
reichen Mageninhalts in die Bauchhi:ihle und WAGNER nach Knochenver­
letzungen die Verstopfung von Lungencapillaren durch Fett nachgewiesen 
haben, ist eine ganze Reihe von Beobachtungen iiber Fettembolie erschienen. 
Sie lassen sich nach LUBARSCH in drei Gruppen teilen: 1. Fettembolie nach 
traumatischen oder sonstigen Zersti:irungen des Knochenmarks, des Unter­
hautfettgewebes oder anderer gri:iBerer Fettlager des Ki:irpers; 2. Fettembolie nach 
starken Erschiitterungen des Knochensystems oder des ganzen Ki:irpers; 3. Fett­
embolie nach Resorption groBer Fettmassen aus den Lymphraumen. In die erste 
Gruppe fallen die Fettembolien bei Knochenbriichen (WAGNER, v. RECKLING­
HAUSEN), Osteomyelitis (WAGNER und BUSCH), Verletzungen und Operation im 
Fettgewebe (v. BERGMANN, SCHMORL), Fettembolie bei der Geburt, die Fett­
embolie bei der Eklampsie (VmcHow) insoweit, als hier eine Hyperamie und 
Quellung des Knochenmarks (LUBARSCH) begiinstigend wirken. Die Erschiitte­
rung bei den eklamptischen Krampfen leitet schon zur zweiten Gruppe iiber, 
die auBerdem die Erschiitterung von Knochen im besonderen umfaBt (RIBBERT, 
LUBARSCH, BUSSE, BEITZKE). Ein Beispiel der dritten Gruppe ist der erwahnte 
Fall ZENKERS, auch die Fettembolie der Lungengangran von HEITZMANN ki:innte 
man hier unterbringen, wahrend die Fettembolie bei Lipamie (EBSTEIN), Diabetes 
(KUSSMAUL), Phosphorvergiftung (PAPPE) auf Gerinnung des Fettes nach dem 
Tode beruhen diirfte (LUBARSCH). Wie vorsichtig man in dieser Beziehung sein 
muB, geht daraus hervor, daB KATASE durch Fett verlegte Lungencapillaren gar 
nicht selten in Fallen gefunden hat, wo keine der eben genannten und auch sonst 
keine Ursachen nachzuweisen waren. 

Uber den Weg, den das Fett nimmt, gehen die Meinungen auseinander. Bei 
Knochenbriichen und gri:iberen Verletzungen des Fettgewebes diirften haupt­
sachlich offene Venen (BuscH), bei einfachen Erschiitterungen und der Resorp-
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tion von Fettmassen auI3erdem die Lymphbahnen (FRITSCHE, WEBER) das Fett 
aufnehmen und dem rechten Herzen zufuhren. Von hier gelangt es nun nicht nur 
in die GefiiBe der Lunge, sondern auch in die Arterien des groBen Kreislaufes. Das 
ist wiederum auf zwei Wegen moglich. Entweder das Fett geht durch das bei 
einem Drittel der Menschen nur schlitzWrmig geschlossene Foramen ovale, wobei 
die Fettembolien der Lungenarterien den Widerstand im kleinen Kreislauf 
steigern und dadurch den rechten Vorhof mitsamt dem Schlitz des Foramen ovale 
dehnen mogen (FROMBERG, NICOLAI, BURGER) oder ein Teil der Fettmassen wird 
durch die Lungencapillaren ins linke Herz gepreBt. DaB CH die Capillaren pas­
sieren kann, zeigen FISCHERS und REUTERS Einspritzungen von Olivenol in die 
Carotis. Es fand sich danach auch in den LungengefaBen 01, und zwar nicht in 
Spuren, sondern auffallend reichlich, was mit dem geringen Druck im Lungen­
kreislauf und der besonders groBen Erweiterungsfahigkeit der Lungencapillaren 
erklart wird. Das Olivenol ist aber sehr dunnflussig, wird es mit RuB oder Queck­
silber vermengt (FISCHER) oder wird Ricinusol genommen (LEPEHNE), dann 
gelangt so gut wie nichts in den groBenKreislaufl. Die Frage, wie es bei Menschen 
zu den Fettembolien im groBen Kreislauf kommt, ist also noch nicht endgultig 
entschieden. 

Die Zeichen der Fettembolie hangen von ihrem Umfang und Sitz abo Die Fett­
embolie der Lunge kann zu raschem Kollaps und Tod oder zu steigender Atemnot 
mit Husten und schlieBlich Lungenodem fiihren oder sie kann ohne wesentliche 
Storungen verlaufen (GRoNDAHL). Es muB wohl ein ziemlich groBes Gebiet ver­
legt werden, damit Atembeschwerden eintreten (JENTSCH). In den gunstig ver­
laufenden Fallen wird das Fett zum Teil verseift, zum Teil von den Leukocyten 
oder Gewebszellen und zum Teil durch die Nieren weggeschafft (BENEKE, Lu­
BARSCH). Neben der Ausdehnung ist bei der Fettembolie der Lunge die Leistungs­
fahigkeit des rechten Herzens wichtig. Besonders gefurchtet ist die Fettembolie 
der Hirnarterien. Einige Stunden, seltener Tage nach dem Unfall (sog. freies 
Intervall) werden die Kranken zunachst unruhig, angstlich, dann schwer besinn­
lich, verwirrt, benommen (soporosesStadium). Die Benommenheit nimmt weiter­
hin zu, die Reflexe erloschen, haufig treten tonische oder klonische Krampfe und 
auch Lahmungen auf (komatoses Stadium) und leiten in das Ende uber; in den 
nicht todlichen Fallen kommt es gewohnlich nur zu soporosen Erscheinungen 
(GRONDAHL, WEBER, BURGER). Die erste Fettembolie des Gehirns hat V. RECK­
LINGHAUSEN beschrieben. Sie kann schon mit bloBem Auge an punktWrmigen 
Blutungen erkennbar sein (Hirnpurpura, M. B. SCHMIDT), wird jedoch immer 
durch den mikroskopischen Nachweis eines durch Fett verstopften GefaBes mit 
Blutaustritt in der Umgebung gesichert werden mussen. Diese kleinen Blutungen 
sitzen hauptsachlich in der gefaBreichen Rinde, wahrend Fettembolien in den 
gefaBarmeren Ganglien meist als anamische Nekrosen verlaufen. (NICOLAI, 
BURGER). Wie im Hirn, so konnen Fettembolien auch im Herzen, in den Nieren 
oder Haut und Schleimhaut und am Augenhintergrund kleine Blutungen hervor­
rufen, von denen die Blutungen der Haut, Schleimhaut und des Augenhinter­
grundes die oft schwierige Diagnose stutz en werden (BENESTADT, BURGER, 
WILKE). Die Behandlung wird fur Ruhe, besonders der verletzten Teile sorgen, 
Erschutterungen (Transport) vermeiden und die Herzkraft zu heben versuchen. 
Uber die Aussichten einer Drainage des Ductus thoracic us (WILMS) wird der 
Chirurg entscheiden mussen, wie uberhaupt die Behandlung der Fettembolie 
gewohnlich in seinen Handen liegen wird. 

1 Diese Versuche lehren, nebenbei bemerkt, daB die intravenose Anwendung von Cam­
pherol nicht ungefahrlich ist. Da wir heute ebenso wirksame nicht olige Praparate haben, 
so ist die intravenose Injektion von Oleum camphoratum nicht mehr zu rechtfertigen. 
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Die Luftembolie 
hat schon die iUteren Forscher beschaftigt. MORGAGNI stellt eine stattliche Zahl von Be­
obachtungen und Versuchen zusammen, aus denen hervorgeht, daB damals nicht nur die 
Luftembolie des kleinen, sondern auch des groBen Kreislaufes bekannt war. Auch das auf 
Entfernung horbare Gerausch, das auf tritt, wenn sich Blut und Luft im rechten Herzen 
mischen, wird erwahnt (BRUNNER1). Als bruit de moulin oder bruit de roue hydraulique 
(BRWHETEAU) ist es dann um die Mitte des vorigenJahrhunderts in Frankreich neu aufge­
taucht. Der Tod bei der Luftembolie des kleinen Kreislaufes wird darauf zuriickgefiihrt, 
daB das rechte Herz seinen Inhalt nicht mehr austreiben kann (prohibitum cordis officium); 
kleinereLuftmengen brauchen nichtzum Tode zufiihren. Die Erfahrungen derTierversuche 
wurden aber nicht fiir die Erklarung der Luftembolie beim Menschen genutzt. Diese wird 
vielmehr auf das Freiwerden von Blutgasen zuriickgefiihrt - eine Erklarung, die, obwohl 
falsch, durch die Gasembolie spater bis zu einem gewissen Grade gerechtfertigt worden ist. 

Die Luftembolie entsteht, wie wir heute wissen, gewohnlich dadurch, daB in 
eine geoffnete Vene Luft eintritt. Verletzungen, aber auch Operationen, Aderlasse, 
intravenose Injektionen bieten Gelegenheit dazu, in friiheren Zeiten wegen der 
unvollkommenen Technik2 allerdings mehr als heutzutage. Aber trotz aller Vor­
sicht und Erfahrung kommen immer noch Falle vor. So wird berichtet iiber Luft­
embolien von den Venen der schwangeren oder puerperalen Gebarmutter aus, 
und zwar nach Spritzen oder Spiilungen (OLSHAUSEN), Pulvereinblasungen 
(HAMM) , Placenta praevia (ESCH), Abtreibungsversuchen (RICHTER und NEID­
HARDT; Tierversuche von PHOTAKIS), ferner auch Lufteinblasungen in die Ober­
kieferhOhle (NEUGEBAUER), in die Hamblase (MARION), schlieBlich nach der Ein­
spritzung von Sauerstoff und Wasserstoffsuperoxyd in das Unterhautzellgewebe 
beim Gasbrand (AUERSPERG, BORCHERS, FRANKENTHAL, GXRTNER, SIMMONDS) 
usw. Diese Beispiele lassen zugleich erkennen, daB es gar nicht immer groBe Venen 
sind, in die die Luft eindringt. Weitere Versuche haben gelehrt, daB es auch ohne 
die Eroffnung von Venen oder GefaBen zu Luftembolien kommen kann. Zuerst 
hat BICHAT, nach ihm MARCHAND, EWALD und KOBERT, BENEKE Luftembolien 
im groBen Kreislauf beobachtet, wenn der Druck der Atmungsluft erhoht wurde; 
als Nebenerscheinung und Zeichen fiir die Luftdurchlassigkeit der Lunge bei 
gesteigertem Druck kann ein Pneumothorax auftreten (EWALD und KOBERT, 
MARCHAND). Beim Menschen diirften heftiger, krampfartiger Husten und die 
Glottiskrampfe bei Kindem entsprechende Bedingungen schaffen (FUKS). Auch 
MORGAGNIS Athiopier, der beim Tubablasen plotzlich umsank und bei der zwoIf 
Stunden spater vorgenommenen Leichenoffnung eine Luftembolie der Him­
arterie aufwies, diirfte hierher gehoren. Dagegen sind die Luftembolien des groBen 
Kreislaufes nach Lungenoperation und Anlegung eines Pneumothorax (BRAUER, 
BENEKE, JESSEN, SILLIG) wohl darauf zuriickzufiihren, daB Luft in verletzte 
Lungenvenen gelangte. Wie bei der Fettembolie das Fett, so kann bei der Luft­
embolie die Luft vom rechten Herzen - sei es durch die Lunge oder den Schlitz 
des Foramen ovale - in den groBen Kreislauf iibertreten und hier seine verhang­
nisvolle Wirkung entfalten. Dementsprechend sah NEIDHARDT nach Luftembolie 
vom Uterus aus in einigen Fallen zunachst Lungen- und dann Gehirnerscheinungen 
auftreten. Das gleiche Verhalten wurde von VAN DE KAMP beobachtet. 

Die Zeichen der Luftembolie des kleinen Kreislaufes entsprechen im wesent­
lichen dem einer Schwache des rechten Herzens und beruhen darauf, daB sich die 
mit Luft oder schaumigem Blut gefiillte rechte Kammer nicht regelrecht fiillen 
und entleeren kann. Punktion der rechten Kammer wirkt in solchen Fallen nach 
den Tierversuchen von JAHN und NAEGELI lebensrettend. Beim Menschen hat 

1 MORGAGNI: De sed. et caus. morb. V, art.2l. 
2 Es darf daran erinnert werden, daB man friiher an den verschiedensten Stellen zur 

Ader lieB, so auch an derAchselvene (VESAL), und schon in der zweitenHalfte des 17. Jahr­
hunderts sowohl Bluttransfusionen wie auch intravenose Einspritzungen von Arznei­
mitteln (E. EBSTEIN: Ther. Mh. 29. April 1925) machte. 



668 Die Krankheiten der Arterien. 

BINGEL die Punktion mit giinstigem Erfolg ausgefiihrt. Das zuerst von BRUNNER 
(1. c.), spater von SEGALAS, REYNIER und anderen beobachtete Miihlengerausch 
beruht auf dem Quirlen von Blut mit Fliissigkeit. Es kann infolgedessen auch auf­
treten, wenn gleichzeitig Luft und Fliissigkeit im Herzbeutel vorhanden sind und 
die Bezeichnung bruit de moulin oder bruit de roue hydraulique bezieht sich ur­
spriinglich auf dieses pericardiale Gerausch (BRICHETEAU). 1st diese Entstehung 
auszuschlieBen, so darf das Miihlengerausch als sicheres Zeichen einer Luft­
embolie des rechten Herzens angesehen werden (STAHL, ENZIAN, GUNDERMANN, 
HORNICKE und andere). Von den Luftembolien des groBen Kreislaufes haben nur 
die Embolien der HirngefaBe praktische Bedeutung. Sie auBern sich je nachdem 
in einem kurzen Schwindel- oder Ohnmachtsanfall, plotzlichen Lahmungserschei­
nungen, die nach kurzer oder langerer Zeit zuriickzugehen pflegen, oder schlieB­
lich in schlagartigem Aussetzen von PuIs und Atmung und Tod. Luftembolie 
der HautgefaBe konnen charakteristische wandernde anamische und cyanotische 
Flecke machen (BRAUER), die in zweifelhaften Fallen die Diagnose auf die richtige 
Spur zu leiten vermogen. 

Die Gasembolie 
ist eine besondere Art der Luftembolie. Bei Arbeitern, die ihre Tatigkeit unter 
einemDruck von 2-4Atmospharen ausfiihren, so bei Tauchern, Briickenarbeitern, 
wird von dem Blut, der Lymphe und den Geweben eine entsprechend vermehrte 
Gasmenge aufgenommen. Erfolgt nun der Ubergang in den gewohnlichen At­
mospharendruck zu rasch, so wird das Gas, im besonderen Stickstoff frei (HOPPE, 
SEYLER, BERT) und fiihrt zu den Erscheinungen der Luftembolie (HELLER, 
MAGER und SCHROTTER und andere). Gewohnlich beherrschen Lahmungen das 
Bild, die durch Sperrung der betreffenden Bezirke des Hims oder Riickenmarks 
mit folgender ischamischer Nekrose zu erklaren sind. In noch schwereren Fallen 
wird das ganze, zumal das unter geringem Druck stehende Blut der Venen mit 
Luft iiberschwemmt und treten zu den nervosen Erscheinungen die Zeichen einer 
Luftembolie des rechten Herzens hinzu (Caissonkrankheit, Taucherkrankheit). 

Die Embolien durch verschleppte Zellen (Zellen der Leber, Placenta, des 
Knochenmarks), Gewebe (Leber, Knochenmark, Placentarzotten, Geschwiilste) 
oder Bakterien machen nur selten bemerkenswerte Kreislaufstorungen und diirfen 
deshalb iibergangen werden. Uber Embolien durch wandernde Geschosse berich­
ten DOMINICUS, KIDERLIN, HENES, RUBESCH, SPECHT, JAFFE, HIRSCH. 

Von den Verletzungen der Arterien, 
soweit sie nicht in chirurgisches Gebiet fallen, war schon in dem Abschnitt iiber 
die Aneurysmen die Rede. 

Neubildungen der Arterien. 
Hin und wieder entwickelt sich aus einer Arterie durch Neubildung von Asten 

ein rankenartig verschlungenes Gebilde: Angioma arteriale. Besonders haufig 
findet es sich an dem Kopf und Gesicht und leider auch zuweilenan den Him­
arterien (SCHUCK). Vom Aneurysma cirsoideum unterscheidet es sich dadurch, 
daB bei diesem lediglich vorhandene GefaBe erweitert, dagegen keine GefaBe neu 
gebildet sind (SIMMONDS). Von primaren Geschwiilsten scheinen auBerdem nur 
Sarkome vorzukommen (AUFFERMANN). 

Parasiten der Arterien. 
Beim Menschen ist der Echinokokkus (MORIANI) und der Cysticercus cellulosae 

(ASKANAZY) ganz vereinzelt in den Arterien gefunden worden. Als Ursache von 
Aneurysmen kommt bei Pferden Strongylus armatus vor (BOLLINGER, EpPINGER). 
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Die Krankheiten der Venen. 
Von den Entwicklungsfehlern der Venen 

durfen hier die mit MiBbildungen des Herzens verbundenen ubergangen werden. 
Unter den ubrigen Bildungsfehlern ist die Persistenz der linken oberen Hohlvene 
neben oder an Stelle der rechten oberen Hohlvene ein haufiger Befund (BAUER). 
1m ersten FaIle fehlt gewohnlich die Anastomose zwischen den beiden Hohlvenen, 
die Vena anonyma sinistra; in einem FaIle von SCHUTZ war sie jedoch vorhanden, 
so daB ihr Fehlen nicht als Ursache oder wenigstens nicht als einzige Ursache fur 
das Bestehenbleiben einer linken oberen Hohlvene angesehen werden kann. 1st 
die linke obere Hohlvene erhalten, so wird dadurch immer auch der Sinus coro­
narius verandert. Er liegt nicht mehr bescheiden in der Kranzfurche, sondern 
wolbt sich uber die hintere Wand des Herzens vor und verliert oft dadurch die 
Fuhlung mit einem Teil der iibrigen Herzvenen, die nun fiir sich in den rechten 
oder auch linken Vorhof miinden. Ahnliche Verhaltnisse wie im Gebiet der oberen 
finden sich auch im Gebiet der unteren Hohlvene. Bilden sich die Venae cardi­
nales nicht in der iiblichen Weise zuriick, so konnen sich verschiedene Abweichun­
gen von der regelrechten GefaBverteilung finden. Statt der rechten bleibt die 
linke Vena cardinalis erhalten; sie iibernimmt die Aufgabe der unteren Hohlvene, 
tritt gewohnlich in der Hohe der Nierenvenen nach rechts und geht hier in den 
Cavastamm iiber. Oder die rechte untere Hohlvene ist richtig gebildet und eine 
erhaltene linke Kardinalvene tauscht eine Verdoppelung der Hohlvene vor. Oder 
der Cavastamm, der nach der Regel den unteren Abschnitt der rechten Kardinal­
vene aufnimmt, entwickelt sich nicht; dann werden die eine oder beide Kardinal­
venen entsprechend ausgebaut. In diesem FaIle tritt die falsche - einfache oder 
doppelte - untere Hohlvene aber nicht durch das Foramen quadrilaterum, sondern 
durch eine besondere Offnung oder den Hiatus aorticus zum Herzen und iiberlaBt 
das Foramen quadrilaterum den Lebervenen, die sich erst unmittelbar vor dem 
rechten Vorhof mit der unteren Hohlvene vereinigen oder von ihr gesondert ins 
Herz miinden. Ziemlich oft wird auch iiber Regelwidrigkeiten der Lungenvenen 
berichtet. So kommt es vor, daB eine oder mehrere in den falschen Vorhof oder 
auch in eine Korpervene, wie die obere oder untere Hohlvene oder die Vena 
anonyma miinden. Diese und ahnliche Entwicklungsfehler der Venen, mag damit 
eine MiBbildung des Herzens verbunden sein oder nicht, haben aber nur geringes 
klinisches Interesse, so daB wir uns mit diesen kurzen Hinweisen begniigen diirfen. 

Die Phlebosklerose. 
Eine Verhartung der Venenwand durch Zunahme des Bindegewebes findet 

sich nach LACK, BREGMANN, MEHNERT, KAYA besonders bei alteren Leuten nicht 
selten. Meist handelt es sich um herdformige Verdickungen der Intima in den 
Venen der Beine und Arme; auch die Pfortader ist haufiger ergriffen. Nur aus­
nahmsweise finden sich daneben Zeichen hyaliner oder fettiger Entartung (BENDA, 
HEINEKE), hin und wieder Kalkniederschlage (ROKITANSKY), eine wirkliche 
Atheromatose fast nie (VIRCHOW). 

fiber die Ursachen der Phlebosklerose wissen wir nichts Sicheres. Da die 
oberflachlichen Venen der Arme und Beine bevorzugt werden und zuweilen auf­
fallend stark erkranken (BROOKS, BITOT und MAURIAC, STAHL und ZEH), so spielen 
wohl mechanische Griinde mit. Die Erfahrung, daB Stauungen die Phlebosklerose 
begiinstigen (VIRCHOW), scheint in demselben Sinne zu sprechen, doch ist es sehr 
wohl moglich, daB weniger die mechanischen Wirkungen der Stauung als die damit 
einhergehenden Ernahrungsstorungen Schuld an der Phlebosklerose sind. In 
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manchen Fallen mogen auch Giftwirkungen hinzukommen, wie vielleicht bei 
HEINEKES Kranken, die an einer Uramie mit Herzschwache zugrunde gingen. 

Die Zunahme des Bindegewebes in der Venenwand im Alter darf wohl als ein 
Ausgleichsvorgang aufgefaBt werden, der sich bei Uberanstrengung der GefaBe 
auch schon friiher einstellen kann. Entziindungen, im besonderen syphilitischer 
Art, sind nur dann als Ursache einer Phlebosklerose anzunehmen, wenn die Ad­
ventitia beteiligt ist (BENDA). Zwischen der einfachen und entziindlichen Phlebo­
sklerose diirfte die Endophlebitis obliterans stehen, von der wir nichts weiter 
wissen, als daB sie in einigen Fallen von Endarteriitis obliterans neben der Er­
krankung der Arterien gefunden worden ist. 

Die Entziindung der Venen. 
Die aknte eitrige Phlebitis 

wird hervorgerufen durch Eiterungen, die entweder von der Umgebung oder vom 
lnneren der Venen aus in ihre Wand eindringen. Da, abgesehen von Verletzungen, 
ins lnnere der Vene Eitererreger gewohnlich von einem auBerhalb des GefaBes 
gelegenen Eiterherd gelangen diirften, so ist im gegebenen Falle nur zu entscheiden, 
ob die Erreger am Ort der Erkrankung selbst eingedrungen oder von einer ande­
ren Einbruchsstelle dorthin auf dem Blutwege verschleppt sind. So leicht diese 
Entscheidung meist sein wird, ist sie doch nicht unwichtig, weil die Beurteilung 
des Falles davon abhangt. Denn die Embolien, sei es von Eitererregern allein 
oder von eitrigen Thromben, sind die groBe Gefahr, die bei der eitrigen Venen­
entziindung droht. Sobald man eine durch Embolie entstandene eitrige Phlebitis 
findet, muB man deshalb auf einen schwereren Verlauf der Krankheit gefaBt 
sein und versuchen, den Ausgangspunkt der Embolien zu fassen und wenn moglich 
zu entfernen. Wichtig sind in dieser Beziehung unter anderem die Uterus- und 
Beckenvenen als Ausgangspunkt puerperaler Erkrankungen (Pyiimie, Phleg­
masia alba dolens), ferner die Hamorrhoidalvenen und Prostatavenen bei eitrigen 
Erkrankungen dieser Gegend. Die ortlichen und allgemeinen Erscheinungen der 
eitrigen Phlebitis sind dieselben wie bei den eitrigen Entziindungen iiberhaupt 
und brauchen hier im einzelnen nicht geschildert zu werden. Die Behandlung ist 
Sache des Chirurgen. 

Die aknte nichteitrige Phlebitis 
ist eine Erscheinung die im Verlaufe von lnfektionskrankheiten, wie Scharlach, 
Diphtherie, Ruhr, Grippe, Lungenentziindung, Gelenkrheumatismus oder schein­
bar selbstandig (BUSCHKA) auftreten kann. So wie es Ubergange zwischen eitrigen 
und rheumatischen Gelenkerkrankungen, diirfte es auch Ubergange zwischen der 
eitrigen und nichteitrigen Venenentziindung geben. Auch wird sich oft nicht 
entscheiden lassen, ob die kaum je fehlende Thrombose Folge oder Ursache der 
GefaBerkrankung ist. DaB bei der Periarteriitis nodosa auch die Venen in der­
selben Weise wie die Arterien ergriffen sein konnen (WALTHER), wurde schon 
friiher gesagt. 

Die chronische Phlebitis 
kann sich aus einer akuten entwickeln oder von vornherein schleichend beginnen. 
Wie weit sie in der letzten Form an den Wandveranderungen varicoser Venen 
beteiligt ist, laBt sich schwer abgrenzen, ebenso wie die Beziehungen zur Sklerose 
und Syphilis der Venen. 

Tnberknlose der Venen. 
Wie bei der eitrigen, so konnen wir auch bei der tuberku16sen Venenentziin­

dung eine von der Umgebung und eine vom lnneren des GefaBes ausgehende 
Form unterscheiden. Die tuberkulose Periphlebitis entsteht, wenn ein tuber-
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kuloser Herd auf die Venenwand ubergreift. Sobald die Intima in den ProzeB 
hineingezogen wird, bildet sich in kleineren Venen an der betreffenden Stelle ein 
Thrombus; das GefaB wird verschlossen und geht schlieBlich in den tuberkulosen 
Herd auf. Bei groBeren Venen braucht kein Thrombus zu entstehen; die tuber­
kulose Wucherung durchbricht dann die Intima und entleert ihre verkasten Teile 
in die Blutbahn (WEIGERT). Gelangt auf diese Weise eine groBere Menge Tuberkel­
bazillen in den Kreislauf, so kann es zur akuten Miliartuberkulose kommen. Kleine 
Schube von Bazillen fUhren dagegen, wo sie stecken bleiben, zu einer ortlichen 
Erkrankung der inneren Venenwand. Es bilden sich Intimatuberkel, die je nach­
dem von der GroBe eines Hirsekorns oder etwas kleiner oder groBer sind, oder 
umfangreichere Herde von Thromben, die wandstandig (polypose Intimatuberkel 
WEIGERTS) sein oder das GefaB verschlieBen konnen. Solche Tuberkel mogen 
dann ihrerseits wieder die Quelle neuer Aussaaten werden. 

Syphilis der Venen. 
Bei Venen, die im Bereich eines Primaraffektes liegen, wird die Wand durch 

lymphocytare Zellanhaufungen und Granulationengewebe zerstort, das Lumen 
durch Wucherungen des Endothels und Thromben verschlossen. Wichtiger sind 
die Veranderungen der Venen im Sekundarstadium der Syphilis. Sie konnen 
nach E. HOFFMANN auftreten als strangformige oder als knotige Phlebitis oder als 
Erythema nodosum. Die strangformige Phlebitis befallt am haufigsten die Vena 
saphena magna und ist ein fruhes Symptom der sekundaren Syphilis. AuBerlich 
findet man die der Phlebitis uberhaupt zukommenden Zeichen: Rotung, Schwel­
lung, Odem, Schmerzhaftigkeit. Mikroskopisch sieht man in der Adventitia ent­
zundliche Infiltrate urn die Vasa vasorum, in der Media Wucherungihrer Zellen, 
kleinzellige Infiltrationen und Plasmazellen, in der Intima schlieBlich entzundliche 
Wucherungen und Infiltrate, die meist auf eine Seite beschrankt und der Ausgangs­
punkt von Thromben sind, die durch Nekrose und Riesenzellen den Gummi­
knoten nahestehen (HOFFMANN, MARCUS, BENDA). VETSE: beschreibt einen Fall, 
bei dem 7 Monate nach der Ansteckung die Arachnoidealvenen des Gehirns und 
Ruckenmarks zum Teil durch entziindliche Infiltrate mit Nekrosen so weit zer­
stort waren, daB sich "Venenaneurysmen" gebildet hatten, zum Teil durch starke 
Intimawucherung verschlossen waren. Die knotige Syphilis der Venen betrifft 
besonders Varicen und besteht in einer entzundlichen Infiltration der Venenwand 
mit Riesenzellen, Endothelwucherung der Vasa vasorum und Thrombose. 1m 
tertiaren Stadium findet man fur sich oder vereinigt Wucherungen der Intima 
und der auBeren Schichten. Ob die zahlreichen auf Syphilis zuruckgefiihrten 
Sklerosen der Pfortader wirklich hierher gehoren, ist noch zweifelhaft. Es sei 
wegen dieser Frage, wie uberhaupt wegen der Venensyphilis, auf die kritische 
Darstellung BENDAS in dem Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 
von HENKE und LUBARSCH verwiesen. 

Erweiterungen der Venen. 
Nach BENDA sind drei Gruppen zu unterscheiden: Phlebektasien, Varico­

sitaten und Angiome. 
Die Angiome sind geschwulstartige Bildungen, die vorwiegend den patholo­

gischen Anatomen und Chirurgen interessieren; wir brauchen uns deshalb hier 
nicht naher damit zu beschaftigen. 

Phlebektasien sind zylindrische geschlangelte oder rankenformige Erweite­
rungen, wie sie sich beim VerschluB groBerer Stamme als Kollateralen ausbilden. 
Die Wand der Venen zeigt auBer einer Hyperthrophie keine krankhaften Verande­
rungen. 
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Die Varicen sind mehr oder weniger ausgedehnte ungleichmaBige Erweite­
rungen, die meist mit umschriebenen Aussackungen einhergehen. Als ebenso 
haufige wie wichtige KreislaufstOrung sollen sie eingehender besprochen werden. 
Die Varicen betreffen meistens die Beine und hier wiederum besonders die ober­
flachlichen Venen; stark erweiterte Abschnitte wechseln oft merkwiirdigerweise· 
mit weniger veranderten Strecken. Den mikroskopischen Befund faBt BENDA 
in dem kurzen Satz zusammen: Es finden sich so ziemlich aIle krankhaften Ver­
anderungen, die iiberhaupt auch sonst an den Venen vorkommen. Also binde­
gewebige Intimaverdickungen, thrombotische Auflagerungen, bindegewebige 
Wucherungen in der Media mit Schwund der Muskeln und Verwerfungen der 
Elastica, entziindliche Vorgange. Fragen wir aber weiter, in welchem Verhaltnis 
diese Veranderungen zu der varicosen Erweiterung stehen, so betreten wir um­
strittenes Gebiet. Nach der einen Ansicht sind sie die Ursache der Varicen; dabei 
wird von den einen die Erkrankung der Intima (JANNI, NOBL), von den anderen 
die der Media (EpSTEIN, HODARA, SACK, SCAGLIOSI, SOBOROFF) als Ausgangspunkt 
angesehen und das Hauptgewicht bald auf die Entartungsvorgange, bald· auf die 
Entziindung gelegt (B. FISCHER, CHALIER und CREMIEN, SALOMON, ZESAS). Nach 
der anderen Ansicht sind es StOrungen der Blutstromung, die zur Bildung der 
Varicen fiihren, und die Wandveranderungen unmittelbare oder mittelbare Folgen 
dieser Storungen. So solI SchluBunfahigkeit der Venenklappen zu einer Uber­
lastung und dadurch Erweiterung der betreffenden GefaBe fiihren, im besonderen 
sollen die Klappen, die einen Ubertritt von Blut aus der Vena poplitea in die 
Vene saphena parva und aus der Vena femoralis in die Vena saphena magna, 
also aus den tiefen in die oberflachlichen Venen hindern, hierbei eine wichtige 
Rolle spie1en (VERNEUIL, MORRo). Der Nachweis, daB sich an ihrem proximalen 
Ende abgesperrte Varicen beim Gehen in die tiefen Venen entleeren (LEDDERHOSE, 
PERTHES), spricht aber gegen diese Annahme. Ziemlich allgemein wird den Stau­
ungen ein wichtiger EinfluB auf die Entstehung von Krampfadern zugeschrieben, 
und zwar sowohl allgemeinen Stauungen infolge von Herzschwache, als auch 
ortlichen Stauungen infolge von Stromhindernissen wie Geschwiilsten, Throm­
bosen, Narben. Da aber Venen, die in Arterien iiberpflanzt oder mit ihnen durch 
eine Anastomose verbunden sind, trotz des hohen Druckes nicht varicos werden, 
so kann es der Druck allein nicht sein (FISCHER und SCHMIEDEN). Wahrschein­
lich sind daneben von Bedeutung die besonderen Stromungsverhaltnisse in den 
Varicen, wie sie aus dem FREuDENBERGschen Versuch bekannt sind: Streicht 
man beim liegenden Kranken eine Krampfader des Beines leer, driickt sie am 
proximalen Ende zu und laBt den Kranken aufstehen, so bleibt die Vene leer. 
Erst wenn man die Sperre aufhebt, fiillt sie sich wieder, und zwar von oben nach 
unten, also entgegen der Stromrichtung. Man muB hieraus schlieBen, daB beim 
stehenden Menschen der Blutstrom in den Varicen des Beines yom Herzen nach 
der Peripherie geht. Neuere Untersuchungen von MAGNUS mit VOLKMANNS 
Hamodromometer haben diesen SchluB bestatigt: W 0 der FREuDENBEGRSche 
Versuch positiv ausfallt, ist die Blutstromung in den Varicen deswagerecht liegen­
den Beines rechtlaufig, sie wird riicklaufig im Stehen oder auch schon bei einer 
Hebung des Beines von 45°. Die mikroskopische Untersuchung ergiebt, daB die 
Umkehr des Blutstromes in den Capillaren erfolgt. Nun ist fiir die Beschaffen­
heit des Blutes in den Varicen die riicklaufige Stromung natiirlich sehr ungiinstig, 
und man darf wohl annehmen, daB die ungeniigende Erneuerung des Blutes an 
den Wandveranderungen die Hauptschuld tragt. Als auffallenden Nebenbefund 
sah MAGNUS in seinen Untersuchungen, daB die geschlangelte Krampfader stets 
von einer gerade verlaufenden gesunden Kollateralen begleitet wurde. Dieser 
Befund spricht wie die erwahnten Versuche von FISCHER und SCHMIEDEN gegen 
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eine iiberwiegende Bedeutung der Druckverhaltnisse fiir die Entstehung der 
Varicen und fiir einen maBgebenden EinfluB der Wandbeschaffenheit. Vielleicht 
handelt es sich dabei zum Teil um eine angeborene Minderwertigkeit der betreffen­
den Venen, eine Vermutung, die dadurch gestiitzt wird, daB 30-50% der Kranken 
mit Varicen erblich belastet gefunden worden sind (BENNET, MEGRETTI, GAIJO'l', 
MORO). Genaueres laBt sich hieriiber trotz der Untersuchungen von BACHMANN 
und LOEWENSTEIN nicht sagen. 

AuBer an den oberfliichlichen Beinvenen finden sich haufiger Varicen im 
Plexus haemorrhoidalis, uterinus, seltener prostaticus, bei Hindernissen im Pfort­
aderkreislauf (Lebercirrhose und anderen). Auch an den Venen des Darms, 
Magens, Speiserohre. Fiir die Entstehung gilt im wesentlichen dasselbe, was 
soeben iiber die Varicen der Beine gesagt worden ist. 

Die Krankheitserscheinungen der Varicen richten sich nach deren Sitz. Viele 
verlaufen ohne irgendwelche Storungen, andere, wie besonders die Varicen der 
Beine, Hamorrhoiden und Varicocelen machen oft viel Beschwerden. Hier sei 
nur kurz auf die Hamorrhoiden und Beinvaricen eingegangen. 

Die als Hamorrhoiden bekannten Erweiterungen der Venen der Mastdarm­
schleimhaut werden je nach ihrer Lage zur Afteroffnung als auBere und innere 
Hamorrhoiden unterschieden. Man fiihlt und sieht sie als Knotchen und Knoten 
von Erbsen- bis KirschgroBe und dariiber vorspringen, die tiefer sitzenden liegen 
der Unterlage breit auf, oberflachliche konnen als gestielte Polypen in den Darm 
oder vor dem After hangen. Je nach del' FiiIlung sind sie schlaff und weich oder 
prall gespannt. Thrombotische Varicen erkennt man an ihrer festen harten Be­
schaffenheit. Die Wand der Varicen und des benachbarten Darms bietet ge­
wohnlich aIle moglichen Zeichen frischer und alterer Entziindung. Zuweilen 
kommt es zu unangenehmen Eiterungen. Bersten Varicen, so auBert sich das in 
den bekannten Hamorrhoidalblutungen. Oft beschriinken sich die Varicen nicht 
auf die Mastdarmschleimhaut, sondern erstrecken sich auf die Venengeflechte in 
del' Umgebung des Rectums. 

Wahrend die inneren Hamorrhoiden, abgesehen von Blutungen, meist keine 
StOrungen verursachen, machen die auBeren gewohnlich zahlreiche Beschwerden: 
Brennen, Jucken, Hautreizungen, Schleimhautrisse,heftige Schmerzen bei der 
Einklemmung von Hamorrhoidaiknoten usw. Die Behandiung hat fiir aus­
giebige korperliche Bewegung und lockeren Stuhlgang zu sorgen. Ortlich 
wendet man Stuhlzapfchen mitdesinfizierenden, adstringierenden und schmerz­
stillenden Mittein an. Kleine, mit Suprarenin getrankte Kompressen, Sitzbader. 
In schwereren ~'allen ist chirurgische Hilfe notig. 

Die Varicen der Beine bilden dicke, mehr oder weniger geschiangelte, stellen­
weise kolbig aufgetriebene Strange im Gebiet del' Vena saphena magna und parva. 
Die Veranderungen, die sich in del' Wand der Varicen ausbilden konnen, wurden 
schon erwahnt. Besonders gefiirchtet sind die Thrombosen, obwohl sie nur selten 
zu Embolien fiihren, jedenfalls nie bei aufrechter Korperstellung infolge der 
riicklaufigen Blutstromung, wahrend bei Iangerer Bettruhe die Gefahr schon 
groBer ist (MAGNUS). Wie die Hamorrhoiden, so gehen auch die Varicen del' Beine 
mit mehr odeI' minder schweren Veranderungen der Umgebung einher: die Beine 
werden kiihl, cyanotisch, odematos, die Haut teils atrophisch, teils durch entziind­
liche Vorgange verdickt, ekzematOs. Die Kranken klagen iiber schweres Gefiihl, 
Spannung in den Beinen, die Haut fangt an zu brennen und zu jucken, durch 
Kratzen kommtes zu Wunden, Eiterungen, schwer heilenden Geschwiiren, BIu­
tungen. Die Behandlung hat dafiir zu sorgen, daB rechtzeitig durch elastische 
Binden oder Gummistriimpfe schweren Veranderungen vorgebeugt wird; dafiir 
sind die immer ungleichmaBig komprimierenden Binden weniger geeignet als die 
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Gummistriimpfe, von denen die auch in der Langsrichtung elastischen Striimpfe 
Dr. LEHRICHS 1 nach unserer Erfahrung die besten sind. Ein richtiges MaB von 
Ruhe und Bewegung, Vermeiden langeren Stehens ist anzustreben, wird aber 
gewohnlich an den Forderungen des Berufes scheitern. Etwaige Ekzeme, Bein­
geschwiire sind nach den iiblichen Regeln, notigenfalls chirurgisch zu behandeln. 

Throm bose und Embolie der Venen. 
Entstehung, Bau und Schicksale der Thrombose sind im allgemeinen schon 

geschildert worden. Die den Venenthrombosen insbesondere zukommenden 
Krankheitszeichen: Schmerz und Verhartung an der Stelle der Erkrankung, 
Odem des betroffenen Gebietes, Erweiterung kollateraler Venen, Fieber, werden 
vereint nur bei raschem VerschluB groBerer, der Beobachtung leicht zuganglicher 
Venen nachweisbar sein. Die iibrigen Krankheitserscheinungen und Folgen han­
gen hauptsachlich von dem Sitz der Thrombose abo Es ist deshalb wichtig zu 
wissen, wie oft die verschiedenen Venen von Thrombosen heimgesucht werden. 
Unter 584 Fallen von Venenthrombosen waren 786 Blutadern befallen, und zwar 
in folgender Haufigkeit (LUBARSCH): 

Tabelle 33. 
Beckenvenen (davon hauptsachlich Plexus prostaticus, uterinus, vaginalis, 

haemorrhoidalis) . . . . . . . . . . . . . . . 283 
Vena femoralis (mit und ohne ihre Verzweigungcn). 241 
Rechtes Herzohr und Varhof. 53 
Rechte Herzkammer. . . . . . . 42 
Vena saphena. . . . . . . . . . 29 

" iliaca interna . . . . . . . 16 
Sinus longitudinalis. . . . . . . 16 2 

" transversus, cavernosus usw. 15 
Vena cava inferior 13 

lienalis . . 12 
jugularis . . 10 
renalis . . . 9 

" portarum.. 7 
Mesenterialvenen . 6 
Vena suprarenalis. . . . . . . . . . 5 
Darmvenen und Speiseriihrenvenen je. . . . .. ..... 4 
Pialvenen, Vena poplitea, hepatica, Cava superior. subclavia je .. . 3 
Magenvenen, Vena brachialis, cephalica, pulmonalis, spermatica interna, 

thyreoidea je. • . . . . . . . . . . . . . . . . . • . • . . .. 1 

Etwa drei Fiinftel der Venenthrombosen betrafen Leute, die alter als 50 Jahre 
waren, der Rest beruhte zum groBten Teil auf Infektionskrankheiten. 

D'ie Thrombosen der Beinvenen 
sind meistens sog. marantische Thrombosen und finden sich dementsprechend 
vorwiegend bei Kranken, die durch langwierige Leiden in der Bewegung gehemmt 
und ans Zimmer oder Bett gefesselt sind. Daneben spielen Varicen, Entziindungen 
und Verletzungen als Ursache der Thrombose eine wichtige Rolle. Am haufigsten 
wird die Vena femoralis ergriffen, und zwar mit Vorliebe in der Schenkelbeuge, 
dieht unterhalb des POUPARTschen Bandes. Das Blut des gesperrten Gebietes 
wird dann durch die Venae glutaeae und Vena obturatoria in die Vena hypo­
gastrica geleitet. In schweren Fallen kann sich die Thrombose in die Vena iliaca 

1 Sie werden in verschiedenen Farben hergestellt und konnen deshalb iiber den gewohn­
lichen Striimpfen getragen und so leichter sauber gehalten werden. Hersteller Willielm 
Bottger jun. in Apolda. 

2 Die geringe Zahl ist z. T. dadurch zu erklaren, daB aus auBeren Riicksichten die 
Eriiffnung der Schadelhiihle erheblich ofter unterbleibt wie die der anderen Kiirperhiihlen. 
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und sogar die untere Hohlvene fortsetzen. Das Bein ist meist bleich und kiihl, 
gescRwollen, schmerzhaft (Phlegmasia alba dolens), zuweilen cyanotisch, die sicht­
baren Venen zum Teil erweitert. Hin und wieder stellt sich eine bleibende elephan­
tiastische Verdickung des Beines ein (BLOCH). 

Die Thrombosen der Armvenen 
sind sehr viel seltener als die Thrombosen der Beinvenen und meist die Folge von 
Anstrengungen oder Verletzungen (BAUM, HEINEKE, MOULET und andere), die 
zu Rissen in der Intima oder Absprengung kleinerer Venenaste und dadurch zur 
Bildung von Blutpfropfchen fiihren. Liegt der Kreislauf danieder, so konnen 
schon Ofter wiederholte Blutdruckmessungen geniigen (MOHR). Neben der Vena 
brachialis und axillaris kann auch die Vena subclavia betroffen werden (ROSEN­
THAL, UNGER). Thrombosen bei Grippe sind von JAKOB, ODERMATT und anderen 
beobachtet. 

Die Thrombosen der Beckenvenen 
konnen, wie schon erwahnt, von der Vena femoralis fortgeleitet werden, sie konnen 
aber auch von den Venengeflechten des Mastdarms, der Blase oder Gebarmutter 
ausgehen oder durch Entziindungen oder Geschwiilste der Beckenorgane oder 
schlieBlich als Folge von Operationen in dieser Gegend entstehen. 

Wie an den Beinen, so sind auch in den Venengeflechten des Beckens oft Er­
weiterungen der Venen der Ausgangspunkt von Thrombosen. Besonders haufig 
sind Thrombosen im Puerperium, wo die physiologische Thrombose der Gebar­
muttervenen, an der nach HECKNER trotz der abweichenden Ansicht HINSEL­
MANNS festzuhalten ist, begiinstigend wirkt, zumal wenn die Gebarmutter sich nicht 
in regelrechter Weise zuriickbildet oder Eitererreger die Thromben infizieren. Der 
Verlauf hangt einmal davon ab, ob die Thromben keimfrei oder infiziert sind, und 
ferner davon, ob sie beschrankt bleiben oder sich in die untere Hohlvene fort­
setzen. 

Die Thrombose der unteren H ohlvene, 
zu der wir damit gekommen sind, ist immer ein ernstes Ereignis. Uber die 
Entstehung macht KRAUSS auf Grund von 103 Fallen folgende Angaben: 40 Ein­
bruch bosartiger Geschwiilste in die Vene, 11 marantisch, 8 durch Kompression, 
8 puerperal, 8 traumatisch, 7 sekundar, 7 Phlebitis, in 7 Fallen war der Thrombus 
organisiert, in 5 bestand eine Kompression ohne Thrombose. Die meisten Kranken 
gingen 1-2lVIonate nach dem VerschluB zugrunde. Der Verlauf und Ausgang wird 
auBer durch das Grundleiden durch den Sitz der Thrombose bestimmt. Verhaltnis­
maBig giinstig ist ein VerschluB im unteren Drittel. Es gibt Fane, in denen er 
jahrelang ohne wesentliche Storungen (BETZ, KRAUSS, SCHONDORF), ja ohne klinisch 
nachweisbareAusbildung von Kollateralen und Krankheitserscheinungen (QUINCKE) 
ertragen worden ist. Ein VerschluB des mittleren Drittels mit, Beteiligung der Nieren­
venen fiihrt gewohnlich rasch zum Tode, nur ausnahmsweise und wohl nur bei sehr 
langsam eintretender Verlegung diirfte das Leben erhalten bleiben (CHALIER und 
LONGY). Dasselbe gilt fiir die Verschliisse im oberen Drittel mit Sperrung der Leber­
venen. In den beiden letzten Fallen haben, soweit es iiberhaupt zur Ausbildung 
einesKollateralkreislaufeskommt, die Venen der Nieren undLeberkapsel einen wich­
tigen Anteil an dem Ausgleich der ZirkulationsstOrung. Als Regel sind bei einem 
VerschluB des unteren Drittels die Beine odematos und die Venen der Leisten­
gegend und des unteren Leibes erweitert, bei einem VerschluB des mittleren 
Drittels erstreckt sich das Odem bis zum Nabel und die Erweiterung der Venen 
bis auf den Brustkorb, die Beteiligung der Nieren verrat sich durch EiweiB, Blut 
und Zylinder im Harn, Verminderung der Harnmenge, Schmerzen in der Nieren-

43* 
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gegend (REESE, BUCHWALD und LITTEN). Bei einem VerschluB im oberen Drittel 
kommt es auBerdem zu den Zeichen einer Stauung im Leberkreislauf: Leber- und 
Milzschwellung, Ikterus, Durchf1iJle, Bauchwassersucht. Daneben finden sich 
allgemeine Krankheitserscheinungen wie Fieber, Schuttelfrost, Erbrechen. Die 
fur den Kollateralkreislauf in Betracht kommenden Venen ergeben sich aus der 
normalen Anatomie des Venensystems. KRAUSS fand in 31 :Fallen folgende ab­
nehmende Reihenfolge der Haufigkeit: Vv. epigastriac, azygos, mammaria, lum­
balis, renalis, hemiazyos, diaphragmaticae, umbilicalis, intercostales, sperma­
ticae, circumflex a ilei, thoracic a longa, hepaticae, spinales, mesentericae, capsulae 
renis, iliaca. 

Die Thrombose der oberen Hohlvene. 
Sie beruhte unter 100 von KRAUSS gesammelten Fallen in 32% auf Geschwul­

sten des Mittelfells, 29% Aneurysmen, 14% Lungenkrebs, 9% Geschwulstmeta­
stasen in der Vene, 3% Narben, 5% Phlebitis. Am Kollateralkreislauf waren mit 
abnehmender Haufigkeit folgende Venen beteiligt: mammaria, epigastrica, azygos, 
jugularis, cava inferior, hemiazygos, intercostales, thoracica, diaphragmaticae, 
lumbales, spinales, hepaticae, renales, mesentericae. Von Krankheitszeichen 
werden erwahnt Husten im Beginn, zum Teil mit blutigem Auswurf, Erstickungs­
anfalle, Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen, Funkensehen, Ohnmachten, 
Cyanose des Gesichts; Odem des Kopfes, Nackens, der Arme und der Brust, 
~wahrend die untere Korperhalfte meist davon verschont bleibt oder erst in vor­
geschrittenem Stadium mit ergriffen wird; Hirnodem, Ergusse in die Brusthohle, 
den Herzbeutel und die Bauchhohle. Daneben die Erscheinungen des Grund­
leidens, vor aHem Druckwirkungen von Geschwiilsten auf die Speiserohre, Luft­
rohre, den Vagus, Sympathicus. Der VerschluB der oberen Hohlvene verlauft 
meist in kurzer Zeit Wdlich. 

Die Thrombosen im Pfortadergebiet. 
Die Thrombose der Pfortader selbst ist, obwohl nicht selten, ein Ereignis, uber 

dcssen Entstehungen die Meinungen noch auseinandergehen. Von 68 :Fallen 
LISSAUERS beruhten 36% auf Erkrankungen der portalen Lymphdrusen, 28% auf 
::VIilzabsceB, 24% auf Pankreaskrebs, 11 ~~ auf primarem Leberkrebs, 5% auf Peri­
typhlitis. WEBSTER fand in 21 Fallen bei 7 eine Lebercirrhose, 6 Krebs, 4 Cholan­
gitis, je 1 Amyloidose, Ulcus ventriculi, BANTIsche Krankheit und Phlebitis. In 
den meisten dieser FaIle bestcht gewiB ein klarer Zusammenhang zwischen Pfort­
aderthrombose und den fUr die Thrombose verantwortlich gemachten krankhaften 
Veranderungen. Nur die zuletzt angefuhrten Beobachtungen von WEBSTER: 
Amyloidose, BANTIsche Krankheit und Phlebitis sind nicht uber jeden Zweifel 
erhaben. Solche nicht eindeutige Falle giebt es nun in der Literatur eine ganze 
Reihe. Manche von ihnen sind mit mehr odeI' minder groBer Wahrscheinlichkeit 
auf Gewalteinwirkungen zuruckzufUhren (HELLER, POELCHEN, ENDERLEN, LAR­
KIN), andere auf eine Pylephlebitis; die gewohnlich von einem der haufigen Ent­
zundungsprozesse im Leibe, wie Perityphlitis (ROTHFELD, MARTENS, SCHREDL, 
MEYER, SCHUSSLER, SCHULTZ, SCHOTTMiJLLER), Cholelystitis (HEINRICHSDORF), 
Pankreatitis (WURM), Ulcus ventriculi oder duodeni (REICHE) stammen. Wie 
oft eine Sklerose der Pfortader den Boden fUr die Thrombose bildet (BORRMANN, 
HENKE), ist zweifelhaft (SAXER), wie oft die Thrombose auf einer Syphilis 
beruht (SIMMONDS, EWALD) ebenso wenig entschieden (BENDA). Ziemlich oft 
liegt eine Lebercirrhose zugrunde (WINKLER). Die Thrombose kann im Stamm 
selbst entstehen oder von den Wurzeln (Mesenterialvenen, Milzvene) zum Stamm 
aufsteigen oder von den Leberverzweigungen zum Stamm absteigen: trunkulare, 
radikulare und terminale Pfortaderthrombose (JOSSELIN DE JONel, REICH). 
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Uber die Milzvenenthrombose im besonderen berichten OPPOLZER, BONNE, 
OPPENHEIM, EDENS, LINDBOM VAN DER WETH, RISCHBIETHER, iiber die 
Thrombose der Mesenterialvenen und andere GOBlET, KANIS, BURGESS, REICH, 
TROTTER, GEPPERT und SIEGFRIED, FALKENBERG. Der VerschluB der Pfort­
ader kann durch die Erweiterung kollateraler Venen weitgehend ausgeglichen 
werden. Zuweilen wird der Thrombus kanalisiert und dadurch wieder durch­
gangig (KOBRICH, RISEL, VERSE, EMMERICH, G. B. GRUBER); BEITZKE und 
HART fiihren ihre Falle von kavernoser Umwandlung der Pfortader auf an­
geborene MiBbildungen zuriick. Zusammenfassend miissen wir sagen, daB die 
Pfortaderthrombose verschiedene Griinde haben kann. In manchen Fallen ist die 
Entstehung noch dunkel. Wie die Griinde, so sind auch die Folgen der Pfortader­
thrombose verschieden. Die Leber ist entweder nicht nachweisbar verandert oder 
im ganzen verkleinert; im zweiten Fane kann man eine einfache oder eine braune 
oder eine indurative cirrhotische Atrophie finden. 1m ganzen sind die Verande­
rungen auffaUend gering, vielleicht weil die Leberarterie geniigt, um denKreislauf 
in ausreichender Form aufrecht zu erhalten. Von den Kollateralen nehmen be 
sonders die Magen- und Speiserohrenvenen unsere Aufmerksamkeit in Anspruch; 
sie sind oft stark erweitert und der Ausgangspunkt schwerer Blutungen. Die 
Kranken werden dadurch sehr blutarm und ihre GefaBe infolge der schlechten 
Ernahrung durchlassiger; es kommt dann zu wassersiichtigen Anschwellungen, 
im besonderen, wenn nicht schon infolge der Pfortaderthrombose an sich vorhan­
den, zur Bauchwassersucht. Die Sperrung der Pfortader fUhrt ferner zu Stau­
ungen in den Venen des Darms und der Milz. Die Milz erreicht oft eine ansehn­
liche GroBe, besonders dann, wenn auch die Milzvene thrombosiert. Mikroskopisch 
bietet die Milz das Bild der Stauungsinduration. VerschluB von etwas groBeren 
Mesenterialvenen hat Infarkte der Darmwand zur Folge und macht dement­
sprechend dieselben Erscheinungen, wie sie fUr den VerschluB der Darmarterien 
friiher geschildert worden sind. Die Pfortaderthrombose laBt sich von der Leber­
cirrhose und BANTISchen Krankheiten zu Lebzeiten des Kranken nicht immer 
sicher unterscheiden. Als Behandlung kommt in geeigneten Fallen wohl nur die 
TALMAsche Operation in Frage (KRETZ). 1m iibrigen muB man sich damit be­
gniigen, die einzelnen Krankheitserscheinungen zu bekampfen. Die akute eitrige 
Pylephlebitis gehort dem Chirurgen, dessen Kunst allerdings gegen die schwere 
Erkrankung gewohnlich nichts ausrichten kann. - Die Pfortader und ihre Ver­
zweigungen in der Leber sind neben den Lungenvenen das Gebiet des Venen­
systems, in dem Embolien moglich sind. Infizierte Emboli werden zu Leber­
abscessen fUhren, keimfreie klinisch ohne charakteristische Erscheinungen ver­
laufen. Uber retrograde Embolien der Mesenterialvenen im Tierversuch berichtet 
PAYR. 

Die Thromboseder Lebervenen 
kann ebenso wie die Pfortaderthrombose verschiedene Griinde haben. THEIS, der 
die bis zum Jahre 1917 veroffentlichten Fane gesammelt hat, unterscheidet 
drei Gruppen: Thrombose durch 1. mechanische Einwirkungen, 2. Entziindungen, 
die entweder von der Umgebung auf die Venen iibergreifen, oder in den Venen 
selbst als sog. Endophlebitis obliterans auftreten, 3. Veranderungen des Blutes, 
die GefaBschadigungen und Thrombosen herbeifiihren. Die mechanische Ent­
stehung stellt sich KRETZ so vor, daB infolge von Zerrungen, etwa beim Husten, 
in den Lebervenen an ihrem Abgang von der Hohlvene Risse entstehen, die unter 
besonderen Bedingungen, insbesondere bei Infektionskrankheiten, mit verstarkter 
Bindegewebsbildung heilen. Die Thrombose der Lebervenen durch fortgeleitete 
Entziindungen betrifft durchweg Falle von chronischer Peritonitis oder ~?ly­
serositis (BUDD, FRERICHS, ROSENBLATT, EpPINGER, HEINSKI, THRAN). Uber 
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Thrombose durch obliterierende, meist auf Syphilis zuruckgefuhrte Endophlebitis 
berichten LANGE, CHIARI, LICHTENSTERN, PEUKERT, MEYSTRE, HASS, HUBSCH­
MANN, SCHMINCKE, MEYER. In die dritte Gruppe werden die FaIle von SCHUPPEL, 
UMBREIT, STERNBERG und die eigene Beobachtung von THEIS eingereiht. Das 
Krankheitsbild ahnelt sehr dem der Lebercirrhose: Leber- und MilzvergroBerung, 
Stauung im Pfortaderkreislauf. Fehlen in der Vorgeschichte Grunde fUr eine 
Cirrhose, handelt es sich um jungere Kranke, tritt der Ascites rasch auf und 
bildet sich nach Entleerung auffallend schnell wieder, bestehen neben dem As­
cites ausgebreitete Odeme, so spricht das nach .THEIS fUr eine Thrombose der 
Lebervenen oder auch der Pfortader. Die Thrombose der Lebervenen und der 
Pfortader wird man zu Lebzeiten des Kranken kaum je unterscheiden konnen, 
zumal da hin und wieder beides zusammen vorkommt (HESS, UMBREIT, MEYER). 

Die Thrombose der Hirnsinus 
wird dadurch begunstigt, daB die Himblutleiter mehr oder weniger fest an die 
Knochenteile des Schadels angeheftet sind und dadurch in winklige, eckige Formen 
gezwungen werden; sie konnen sich deshalb nicht so wie die anderen Venen den 
Fullungsschwankungen anpassen, sind auBerdem einerseits im Verhaltnis zu den 
zufUhrenden Venen weit, auf der anderen Seite haufig durch PACCHIONIsche Granu­
lationen oder Bindegewebsspangen eingeengt. So scheint es verstandlich, warum 
sich bei allgemeiner Neigung zur Thrombose - z. B. bei Stromverlangsamung in 
erschopfenden Krankheiten oder Veranderungen der Blutbeschaffenheit (Chlorose) 
- gerade in den Himblutleitem hin und wieder Blutpfropfe bilden (LEICHTEN­
STERN). Nach neueren Ansichten sind solche marantische Thrombosen aber 
sehr selten, in den meisten Fallen sollen entzundliche Vorgange (BONDY, HAY­
MANN), im besonderen kleine Him- und Piablutungen (VORPAHL, KATZENSTEIN) 
den AnstoB geben. Die einschlagigen Arbeiten sind von THOREL und HANSER 
vor einigen Jahren besprochen worden. Wir konnen hier um so eher auf ihre 
Berichte verweisen, als die Sinusthrombosen vorwiegend den Chirurgen, Ohren­
arzt oder Neurologen interessieren. 

Die Behandlung der Thrombosen 
kann nicht viel mehr tun, als den befallenen Korperteil ruhig stellen, um Em­
bolien vorzubeugen. Es ist von vornherein fUr gute Lagerung zu sorgen, 
notigenfalls durch Wasserkissen, Luftring, Sandsacke, Schienen. AbfUhrmittel 
regeln, soweit erforderlich, den Stuhlgang. Der Kranke soIl dabei das Becken 
benutzen, das untergeschoben wird, wahrend man den Kranken vorsichtig an­
hebt. Schmerzen versucht man durch feuchte Aufschlage (nicht Umschlage) zu 
mildem. Gegen die Odeme wendet man spater Schlauchbinden an, die aber 
sorgfaltig gelegt werden mussen, damit nicht durch ungleichmaBigen Druck 
Stockungen hervorgerufen werden. Besser sind Gummistrumpfe. Infizierte 
Thrombosen konnen chirurgische Hilfe notig machen. Die Behandlung der 
Thrombose lauft also, abgesehen von der Operation, darauf hinaus, Schadlich­
keiten femzuhalten. Es ist deshalb verstandlich, daB man versucht, nach Moglich­
keit Thrombosen vorzubeugen. Was man in dieser Beziehung tun kann, ergiebt 
sich ohne weiteres, wenn' man sich der Bedingungen erinnert, die Thrombosen 
begunstigen: Man hat allgemeine oder ortliche Stauungen und Schadigungen der 
GefaBe, bestimmte Veranderungen des Blutes nach den gultigen Regeln zu be­
handeln. Gegen die Thrombosen nach Operation hat man empfohlen, die Kranken 
moglichst bald wieder aufstehen zu lassen, doch sind die Ansichten uber den 
Nutzen dieser MaBregel geteilt. 



Bau der Capillaren. 679 

Verletzungeu der Venen 
konnen ohne Thrombose heilen. Das ist seit langer Zeit aus den Erfahrungen 
beim Aderla13 bekannt, und dureh die Erfahrungen der Chirurgie bei Nahten der 
Venen bestatigt worden (YAMANOUCHI, SCHMIEDEN). Die Verletzungen konnen 
in der Form au13erer Einwirkungen, wie Stich, Schu13, Quetschung, die Venen un­
mittelbar treffen, es konnen aber auch starke Muskelspannungen und Pre13-
leistungen die dunne Wand der Venen ein- oder zerrei13en. Besonders gefahrdet 
durften die Stellen sein, wo sieh von einem groBeren Stamm .Aste abzweigen 
(KRETZ). Eiterungen und sonst zerfallende Herde werden Venen, die in ihren 
Bereich fallen, leichter zerstoren als die widerstandsfiihigeren Arterien. Die bei 
Venenverletzungen zu fUrchtenden Luftembolien und die arteriovenosen Aneurys­
men sind fruher besprochen worden. 

Die Geschwiilste der Venen. 
In sehr seltenen Fallen konnen von der Wand der Venen Myome (NIEDERLE, 

SCHNYDER und andere), Endotheliome· (BORMANN, OBERNDORFER, UNRUH), 
Sarkome (PERL, BORCHARD), Angiome (KORTE und andere) ausgehen. Ziemlich 
haufig greifen bosartige Neubildungen auf Venen uber; da das Gefa13 gewohnlich 
thrombosiert, bevor die Geschwulst die Wand vollig durchbricht, sind Geschwulst­
metastasen auf diesem Wege verhaltnismaBig selten (KAUFMANN, BENDA). Zu­
weilen wuchert die Geschwulst im Lumen der Vene weiter und dringt dabei in 
die groBen Venenstamme vor; hauptsachlich ist das bei Nebennierengesehwulsten 
der Fall. 

Die Capillaren und der Capillarkreislauf. 
1m Gebiet der Haargefa13e erfolgt zwischen Blut und Gewebe der Stoffaus­

tausch, der fUr die Tatigkeit der Zellen und Organe und damit fur den regelrechten 
Ablauf der Lebensvorgange im Organismus uberhaupt notig ist. Von hier geht 
die Entwicklung des GefaBsystems aus, hier findet sein Zweck die Erfullung. So 
betrachtet liegt im CapiUarsystem das A und 0 des Kreislaufes. Diese Auffassung 
ist nicht neu. Sie findet sich vielmehr schon bei zahlreichen bedeutenden For­
sehern aus dem Beginn des verflossenen Jahrhunderts (STEGEMANN, PRIBRAM). 

So findet WILSON PHILIP (1804): "Das Herz und die gr6Beren Arterien haben keinen 
EinfluB auf die Zirkulation des Elutes in den HaargefiiBen. Diese sind selbst aktiv, ohne 
Pulsation zu zeigen; daher wird die Zirkulation in ihnen durch angebrachte Reizmittel 
tiitiger, triiger hingegen durch betaubende Mittel." Ahnlich die Zeitgenossen THOMSON, 
HASTINGS, KOCH, SCHULZ, WEDEMEYER und (nach PRIBRAM) auch VAN DEN BOSCH. 

Die Aufsehen erregende Lehre BICHATS (1818), daB sich nur ein Teil der Capillaren 
dem Blutstrom Mfne, wurde von WEDEMEYER durch mikroskopische Beobachtungen be­
statigt. BAUMGARTNER suchte den EinfluB der Nerven auf die Capillartatigkeit zu beweisen. 
Nach SCHULTZ beruht die Stromrichtung im Capillarsystem auf der "lebendigen inneren 
Lebensbewegung des Plasma und deren Wechselwirkung mit den GefaBen· .... Die wahre 
Ursache der peripherischen Blutbewegung ist also ein organischer ErregungsprozeB der 
GefaBwande durch das Blutplasma, durch den zugleich der BildungsprozeB vermittel wird." 
••• "Die Vitalitatsanderung der Weichteile dokumentiert sich auch durch die Verengerung 
und danach die Erweiterung der HaargefaBe"; "Einwirkung der Weichteile auf die Blut­
bewegung ... eine actio in distantia". 

Bau der Capillaren. 
Die Capillaren entstehen aus soliden Zellstriingen, die wenigstens im post­

embryonalen Leben von schon vorhandenen GefiiBen als sog. Gefa13sprossen 
ausgehen. Die Sprossen werden weiterhin hoh1. Die Wand besteht dann 
aus einer einfachen Lage von Endothelzellen, deren Form einer beiderseits 
zugespitzten Stahlfeder ahnelt (Ph. STOR). Die Zellen sind miteinander ver­
bunden durch eine Kittsubstanz. die hier und da Lucken aufweisen kann 
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(SCHAFFER, SCYMONOWICZ). Verfolgt man den Verlauf der Capillaren, so sieht man, 
daB sich ihre Endothelien in die Intima der anschlieBenden Arteriolen fortsetzen; 
gleichzeitig wird die Wand durch eine bindegewebige Adventitia verstarkt sowie 
durch sparliche Ringmuskelfasern, die allmahlich dichter werden und weiter 
stromaufwarts zu einer geschlossenen Muskelschicht zusammentreten. In ahn­
licher Weise gehen die Capillaren in die ableitenden Venen tiber, indem sich zu 
der einfachen Endothellage die den Bau der Venen kennzeichnenden Gewebe 
hinzugesellen. Dem Endothelrohr der Capillaren sitzen hier und da verastelte 
ZeBen auf, die von ROUGET und MAYER beschriebenen Pericyten. Sie zeigen 

Abb.229. 
n HOuuETsdlC )\elle ) wic sie bei . lebenden 1\Iokhlarven 
b " " in Kontl'aktion an den Capillaren Zli sehen sind. 
c rotes 1l1utkorperchen. (Naeh YmTRUP.) 

flieBende Ubergange zu den spindelformigen Muskelzellen der Arteriolen und 
werden als letzte Auslaufer der muskularen Schicht der Arterien aufgefaBt. Ihre 
Kerneunterscheiden sich nach VIMTRUP wenig aber hinreichend deutlich von den 
Kernen der Endothelzellen und sind an zusammengezogenen Capillaren dichter 
und dicker, eine Veranderung, die sich auch am frischen Praparat bei der Kontrak­
tion erkennen laBt (Abb. 229). 1m tibrigen wechselt die Form dieser Pericyten je 
nach dem untersuchten Organ und Tier. Beim Menschen sind sie von ZIMMER­
MANN und VIMTRUP, und zwar von dem letzten Forscher auch in den HautgefaBen 
nachgewiesen worden. 

Die Innervation del' Capillaren. 
Die Capillaren werden von zwei marklosen, durch Anastomosen miteinander 

verbundenenNervenfasern begleitet, diehier und da kleineAnschwellungen zeigen 
(BEALE, BREMER, GLASER) (Abb.230). Auch an den Capillaren del' weichen Hirn­
haute finden sich meistens zwei odeI' drei feinste Nervenfasern, die gelegentlich in 
Spiralen um das GefaB ziehen und Ihnen mit kleinen knopfformigen Enden aufliegen 
(STOHR). An den innerhalb der Hirnsubstanz gelegenen Capillaren konnten be­
gleitende Nerven bis jetzt nicht gefunden werden . 

. Reizt man den Grenzstrang des Sympathicus, so verengern sich nicht nur die 
von dem gereizten Abschnitt versorgten groBeren Arterien, sondern unabhangig 
davon (DOl) auch die zugehorigen Capillaren, wie von STEINACH und KAHN an der 
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Nickhaut des Frosches, von KROGH, HARROP und REHBERG am Hinterbein des 
Frosches, von STOLLER am Katzenohr nachgewiesen worden ist. Durchschneidet 
man den Sympathicus, so erweitern sich in der Regel die entsprechenden Arterien 
und Capillaren fUr eine beschrankte Zeit. AuBer Durchschneidung des Sympa-

Abb.230. Xerven der Capillaren. DUnne Nerven verlaufen dieht neben der Capillare. AuOerdem wird die 
Capillare von einem etwas dickeren Nerven spiralf6rmig umschlungen. (Nach GLASER.) , 

thicus fUhrt auch Reizung der hinterell. Wurzel zu einer Erweiterung der Capil­
laren des versorgten Gebietes nach Versuchen am Frosch von DOl sowie KROGH, 
HARROP und REHBERG. Die Erweiterung der Hautcapillaren beim Herpes zoster 
scheint dafUr zu sprechen, daB auch beim Menschen in den hinteren Wurzeln 
gefaBerweiternde Fasern verlaufen. 

Von (len Verfahren zur Untersuchullg des Capillarkreislaufes 
ist das einfachste die Betrachtung mit dem bloB en Auge. Seit langer Zeit unter­
richtet sich so der Arzt aus der Farbung der Haut und Schleimhaut iiber den Zu­
stand des Capillarkreislaufes. Unter sonst gleichen Bedingungen zeigt Blasse der 
Haut an, daB die kleinsten Arterien und HaargefaBe wenig oder kein Blut fUhren, 
also zusammengezogen sind, lebhafte Rote, daB in erweiterten GefaBen eine £lotte 
Stromung arteriellen Blutes stattfindet, blaurote Farbung, daB die GefaBe mit 
kohlensaurem Blut iiberfiillt sind, rote und weiBeFlecke, daB ungleichmaBig gefUllte 
Bezirke neben einander bestehen. Seit langer Zeit beurteilt man so auch die Wirkung 
der verschiedensten Einfliisse auf die HautgefaBe, die Wirkung von Warme, Kalte, 
Licht, Druck, Verletzungen, Entziindungen, Giften usw. Und QUINCKE hat so 
den nach ihm genannten PuIs der Capillaren entdeckt. Da Haut und Schleim­
haute beim Menschen die einzigen jederzeit zuganglichen und zu Priifungen ge­
eigneten Capillargebiete sind und uns deshalb noch wiederholt beschaftigen 
werden, mag kurz daran erinnert werden, wie hier die HaargefaBe angeordnet 
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sind. Die gefaBlose Oberhaut ist mit der darunterliegenden Lederhaut verbunden 
durch Bindegewebszapfen, Papillen, die von der Lederhaut in die Oberhaut ge­
wissermaBen hineingetrieben sind und in Doppelreihen stehen. Jeder Doppelreihe 
entspricht eine Leiste der Oberhaut. Unmittelbar unter den Papillen, in der 
Tunica propria der Lederhaut befindet sich ein Geflecht kleinster Arterien und 
Venen, von dem aus langs jeder Papillenreihe eine Arteriole und eine Venula 
geschickt wird. Die Arteriolen schicken wiederum in jede Papille ein HaargefaH, 
das als arterleller Capillarschenkel aufsteigt, in der Kuppe der Papille umbiegt 
(Schaltstiick), als venoser Schenkel a,bsteigt und in eine Venula miindet. AuBer 
diesen Capillarschlingen giebt es noch unmittelbare Verbindungen zwischen den 
Arteriolen und Venulae, die sog. HOYERSchen Kanale (Abb.231). 

Diese Verhaltnisse sind an der unversehrten Schleimhaut des Menschen zu 
erkennen, wenn man sie bei starkem auffallendem Licht mit dem Mikroskop 
untersucht (HUETER) . An der ubrigen Haut muB man die wellenformige, unregel­

Abb. 231. Schema der Haut.capillaren 
nach SPALTEHOLZ. 

maBig reflektierende Oberflache der Haut vor­
her durch einen Tropfen Cedernol optisch 
ebnen (SIEDENTOPF). Mit diesem Kunstgriff 
hat LOMBARD die Capillaren am Nagelpfalz 
sichtbar gemacht und auch den in ihnen 
herrschenden Druck sichtbar gemessen, indem 
er bestimmte, mit welchem Druck eine durch­
sichtige Membran auf die Haut gepreHt werden 
muB, urn die Capillaren zusammenzudriicken. 
0, MULLER und seine SchUler haben dann auf 
dic Weise systematisch nicht nur den Druck, 
sondern das Verhalten der Capillaren iiber­
haupt beim Gesunden und Kranken untersucht 
(Ca pillarmikroskopie) und heute das Verfahren 

in die Klinik eingefiihrt, nachdem von den Physiologen im durchfallenden Licht 
beim Tier der Capillarkreislauf schon seit MALPIGHI, also etwa zweiundeinhalb 
Jahrhunderten studiert worden ist . 

Der Blutdruck in den Capillaren ist zuerst von V. KRIES gemessen worden, 
nach ihm von LOMBARD, BASLER, Roy und BROWN, V. RECKLINGHAUSEN, KYLIN 
und anderen. Obwohl stets dasselbe Verfahren angewandt wurde - Bestimmung 
des Druckes einer durchsichtigen Membran auf die Capillaren - gehen die Werte 
doch weit auseinander, sie schwanken zwischen 5 und 50 mm Hg. Nach L . HILL 
giebt derWert, beidemdieCapillaren zusammengedriicktwerden, nicht den Druck 
in den Capillaren, sondern in den speisenden Arterien an. Nimmt man den Wert, 
boi dem sich die Stromgeschwindigkeit in den Capillaren gerade vermindert, als 
Capillardruck, so erhalt man in den Capillaren des Frosches und der Flughaut der 
Fledermaus 2-3 mm Hg. Die neuesten Untersuchungen beim Menschen von 
RAJKA haben den gleichen Wert ergeben. Nun konnen sich einerseits Fiillung, 
Stromung und damit wohl auch der Druck der Capillaren weitgehend selbstandig 
andern, andererseits hangen sie von der Zufuhr und Abfuhr durch die Arterien 
und Venen des Rete subpapillare und cutaneum ab, die wegen ihrer tiefen Lage 
groHenteils der Beobachtung nicht zuganglich sind und wahrscheinlich wie die 
Capillaren ziemlich selbstandig sein diirften. So wundert es uns nicht, daB der 
Capillardruck weder zum arteriellen, noch zum venosen Druck feste Beziehungen 
(KLINGMULLER) und iiberhaupt stark wechselnde Werte zeigt. Es kommt hinzu, 
daB die Messungsverfahren bis jetzt offenbar nicht fehlerfrei arbeiten. Die Er­
gebnisse der Capillardruckmessung diirfen deshalb vorerst nur mit groBer Vor­
sicht verwertet werden. 
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Die Einordnung des Capillarkreislaufes in den Betrieb des Organismus. 
Ein seinen Aufgaben gewachsener, suffizienter Capillarkreislauf solI den 

weehselnden Forderungen des einzelnen Organs geniigen, den untersehiedlichen 
Forderungen der verschiedenen Organe geniigen und sieh gleichzeitig in die Dy­
namik des allgemeinen Kreislaufes harmonisch einfiigen. Betrachten wir zunaehst 
die Einordnung des Capillarkreislaufes in die Dynamik des allgemeinen Kreis­
laufes bei weehselnden Forderungen der Organe. Nach KROGH betragt die Zahl 
der Capillaren im ruhenden Muskel in 1 qmm 31-270, die Oberflaehe der 
Capillaren in 1 ccm 3-32 qem, im maximal durehbluteten Muskel die 
Zahl 3000, die Oberflache 750 qcm. Die Haut ist im Vergleich dazu diirftig ver­
sorgt, auf 1 qem kommen 1-2 qcm Capillaroberflaehe, wahrend im Darm 
(Duodenum) auf 1 qmm Oberflache 6-lO Zotten mit 17,6 qmm Epithel­
oberflaehe und 19,2 qmm Capillaroberflaehe entfallen. Wenn aueh fiir die Haut 
und den Darm Angaben iiber das Verhalten bei Ruhe und Arbeit fehlen, so kann 
man sieh doeh naeh den fUr den Muskel gefundenen Werten ungefahr vorstellen, 
welehen EinfluB Veranderungen der Haut- oder Darmcapillaren auf den all­
gemeinen Kreislauf haben werden. So viel ist jedenfalls klar, daB im Korper bei 
der Arbeit eines groBeren Gebietes, im besonderen der Muskulatur bder des Darms, 
gewaltige Blutversehiebungen geleistet werden miissen. Die Erfahrung lehrt 
nun, daB das von den arbeitenden Teilen beanspruchte Mehr an Blut nicht wahllos, 
sondern offenbar in sorgfaltig geregelter, zweckmaBigster Weise dem iibrigen 
Korper entzogen wird. Die einer gleiehmaBigen Durchblntung bediirfenden Or­
gane wie Hirn und Herz werden gesehont und das Blut aus weniger empfindlichen 
Gebieten genommen. Dabei werden notigenfalls hydrostatische Widerstande 
iiberwunden und wohl aueh der Inhalt der Venen herangezogen werden miissen. 
Die Blutverschiebungen diirfen sich aueh nieht auf die Capillargebiete besehranken. 
Damit sich bei der Umlagerung die Widerstande im Kreislauf und damit die Herz­
arbeit nicht unnotig vermehren, miissen vielmehr anch die zu den blutspendenden 
Gebieten fiihrenden groBeren Arterien enger, die zu den empfangenden Gebieten 
fiihrenden weiter werden, in ahnlicher Weise, wie bei geordneten Muskelbewegungen 
die Agisten nnd Antagonisten Hand in Hand arbeiten. Und damit nicht genng. 
Auch die zahlreichen Aste nnd Astehen der betreffenden Arterien miissen ihre 
Weite so einstellen, daB der Widerstand mogliehst gering wird (HESS). DaB sich 
tatsachlich der Korper bemiiht, in der angegebenen Weise die treibenden Krafte 
des Kreislaufes zu sehonen, zeigt das Verhalten des Blutdruckes bei der Muskel­
ar beit ; der Druck steigt urn so weniger, j e sorgfaltiger trainiert die Versnchspersonen, 
d. h. je besser die GefaBe eingearbeitet sind (GREBNER nnd GRUNBAUM). Bei 
groBerEm Blutumlagerungen pflegen trotzdem, wenigstens anfangs, die Wider­
stande vermehrt zu sein. Es muB deshalb irgendwie dafiir gesorgt sein, daB auch 
das Herz von vornherein mitmacht. Man sieht also, daB bei Blutversehiebungen 
im Capillargebiet, wenigstens sobald sie einen groBeren Umfang annehmen, der 
ganze Kreislauf mitzuarbeiten hat, urn den Vorgang so zweckmaBig ablaufen zu 
lassen, wie wir es gewohnt sind und als selbstverstandlich hinnehmen 1. Bei naherer 
Uberlegung ist allerdings eine glatte Losung der Aufgaben, die hier dem Korper 
gestellt werden, gar nieht so selbstverstandlich. 1m Gegenteil, man wird fast 
beklommen fragen, welche Mittel und Wege denn der Korper hat, urn mit hin­
reichender Sicherheit den gesehilderten Forderungen zu geniigen. Ein solehes 
Mittel ist zunachst die sog. Mitinnervation, d. h. die spezifischen Zellen der Organe 
und ihre GefaBe werden bei der Arbeit gleichzeitig erregt. Diese Annahme wird 

1 Vgl. HESS, W. R.: Die Regulierung der peripherischen Blutkreislaufds. Erg. inn. 
Med. 23 (1923). 
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durch folgende Beobachtungen gestutzt. Stellt man sich eine bestimmte Muskel­
arbeit eindringlich vor ohne sie auszufuhren, so genugt das, urn die Blutzufuhr 
zu dem betreffenden Gebiet zu steigern (E. WEBER). Auf Reizung eines Muskel­
nerven erweitern sich die versorgenden GefaBe, auch wenn der Muskel durch 
Curare gelahmt ist (GASKELL). Und auf Reizung der Chorda tympani erweitern 
sich die GefaBe der Submaxillardruse, auch wenn die Sekretion der Druse durch 
Atropin verhindert wird (ASHER). Die bei vermehrter Durchblutung eines peri­
pherischen Bezirks zu fordernde Erweiterung der zufiihrenden groBeren Arterien 
kommt vielleicht in der Weise zHstande, daB die in den hinteren Wurzeln ver­
laufenden gefaBerweiternden Fasern (LANGLEY), soweit sie sich dem Verlauf der 
groBeren Arterien anschlieBen, diese gleichzeitig mit den kleineren peripherischen 
GefaBen innervieren (HESS). Die feinere Querschnittseinstellung der verschiede­
nen Aste und ihrer Zweige laBt sich allerdings nicht so erklaren, sondern ist wohl 
auf innervatorische Wechselwirkungen zwischen den zusammenarbeitenden GefaB­
abschnitten auf "Eigenreflexe" zuruckzufiihren (HESS), die durch Dehnungs­
zuwachs ausgelost und geregelt werden durften. Ein bekanntes Beispiel fur die 
Wirkung des Dehnungszuwachses ist der von der Aortenwurzel ausgehende 
Depressorreflex. Nach HEGER, DELEZENNE, PAGANO, ODERMATT kann aber ein 
Dehnungszuwachs auch von kleineren Arterien aus Drucksenkungen herbei­
fiihren. Auf die Art, wie gleichzeitig ein GefaBgobiet eryveitert und zum Ausgleich 
ein anderes verengert wird, konnen wir aus eiriem Versuch LOVENS schlieBen: 
Wird das zentrale Ende des durchschnittenen N. cruralis gereizt, so erweitern sich 
die GefaBe des gleichen und verengern sich die GefaBe des anderen Beines. Hier 
handelt es sich urn einen von der Peripherie kommenden Reflex, der wohl in 
gleicher Weise durch Muskeltatigkeit der Beine ausgelOst werden durfte. Auch die 
nach Erwarmung auftretendo GefaBerweiterung mit ausgleichender GefaBver­
engerung anderer Gebiete (DASTRE-MoRAT) wird zum Teil auf einen solchen 
Reflex zuruckzufuhrensein. Eine auf reflektorischem Wege erfolgende, aber durch 
Stoffwechselprodukte erzeugte Erregung der gefaBverengernden Zentren ist in 
den Versuchen von LATSCHENBERGER und DE AHNA anzunehmen, in denen beim 
Hund nach der Abklemmung einer A. femoralis der Blutdruck stieg, wenn die 
Nervenverbindungen des hetreffenden Beines erhalten waren. 

Urn zu verstehen, wie hei Blutumlagerungen die Dringlichkeit der Durch­
blutung der verschiedenen Organe zu ihrem Rechte kommt, konnen uns die Er­
fahrungen uber die Wirkung des Adrenalins heHen. Das Mittel verengert in erster 
Linie die GefaBe der Baucheingeweide, in zweiter die Muskel- und HautgefaBe, 
nur wenig die Lungen- und HirngefaBe und erweitertl die KranzgefaBe (OLIVER 
und SCHAEFER, SPINA, BIEDL und REINER, WIGGERS, GERHARDT, PLUMIER, 
PETITJEAN, MORAWITZ und ZAHN und andere). Dies Verhalten der GefaBe ent­
spricht im ganzen den Beobachtungen, die wir .aa~h sonst hei Blutumlagerungen 
machen. Wir durfen deshalb wohl annehmen, daB der Adrenalinversuch genugend 
zuverlassig angiebt, wie weit die GefaBe der verschiedenen Organe uberhaupt fahig 
und bereit sind, bei Blutverschiebungen mitzuwirken, und daB die im Adrenalin­
versuch zutage tretenden Unterschiede der Fahigkeit und Bereitschaft zur GefaB­
verengerung in den verschiedenen Organen auch die Dringlichkeit der Durch­
hlutung regeln. 1m Wettstreit verschiedener und verschieden dringlicher Blut­
forderungen, die reflektorisch gemeldet werden, wird das GefaBnervenzentrum 
die mit einer gerechten Regelung betraute Stelle sein. 

Fragen wir schliel3lich, "ie die Zusammenarbeit zwischen Peripherie und Herz 
hergestellt wird, so finden wir, daB dabei wiederum Reflexwirkungen eine Rolle 

1 DRURY, SMITH und SUMBAL finden bei der Schildkrote eine Verengerung. Heart 11, 
71 und 267. 
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spielen. Durehspult man den bis auf die Nervenverbindungen abgetrennten 
Hinterkorper des Frosches mit saurer Losung, so werden die Amplitude des Herz­
sehlages und die Schnelligkeit der systolisehen Zusammenziehung groBer (HESS). 
Daneben wird, wenigstens bei der Muskelarbeit, eine gleiehzeitige Innervation der 
arbeitenden Teile und des Herzens angenommen (BOWEN und TIGERSTEDT) und 
eine Steigerung der Herztatigkeit dureh Stoffweehselprodukte, die sieh bei der 
Arbeit bilden (JOHANNSSON, SHIl\UDZU). 

Der Stoffaustausch im Capillarkreislauf. 
Die Capillaren sollen im Magen unci Darm die Spaltprodukte der Kohlehydrate 

und des EiweiBes aufnehmen, in der Leber zur Glykogenbildung Kohle­
hydrate, in der Niere die harnfahigen Stoffe abgeben, in der Lunge Kohlensaure 
abgeben, Sauerstoff aufnehmen, in arbeitenden Organen das Umgekehrte leisten, 
urn nur einige der bekanntesten Beispiele fur die unterschiedlichen Forderungen 
der versehiedenen Organe zu nennen. Stellt man sieh auf den durch die Erfahrung 
gegebenen Standpunkt, daB als Regel die Art der Zelltatigkeit ihren auBeren 
Ausdruck in Besonderheiten des Baues, der ]!'orm und Anordnung der Zellen 
findet, und uberlegt man andererseits, daB gerade die Capillarwande reeht gleieh­
formig gebaut und die Capillarendothelien wenig differenzierte Zellen sind - sie 
konnen Farbstoffe speiehern und sieh, wenigstens teilweise, in Histioeyten um­
wandeln - so wird man den Capillaren nicht die Fahigkeit zutrauen wollen, kraft 
einer unfaBbaren vitalen Eigenschaft die je nach der Eigenart des durehstromten 
Organs abzugebenden und aufzunehmenden Stoffe so wunder bar auszuwahlen, 
wie es tatsachlich im Organismus geschieht. Wir werden deshalb untersuchen 
mussen, ob und wie weit uns bekannte physikalisehe und ehemische Krafte den 
verwickelten Stoffaustausch zwischen Blut und den verschiedenen Geweben zu 
erklaren vermogen, und nul', wo diese Krafte zur Erklarung nieht ausreichen, 
eine besondere an die lebende Zelle gebundene physiologische Tatigkeit der Ca­
pillaren annehmen dUrfen. 

Da sind zunachst verschiedene meehanische Krafte und Bedingungen, die in 
Betraeht kommen. So die Stromgeschwindigkeit. Rasche Stromung ist vor­
wiegend fur den Austausch von Gasen geeignet, langsame begunstigt den Aus­
tauseh sehwerer durehtretender Stoffe, wahrend die rhythmischen Drueksehwan­
kungen in den GefaBen den Durehtritt von Stoffen dureh die GefaBwand uber­
haupt fordern (BECHHOLD). Die Stromgesehwindigkeit wird unter sonst gleichen 
Bedingungen dureh das Verhalten der Arterien und Arteriolen bestimmt, die Blut­
menge des Gewebes durch das Verhalten der Capillaren: in der warmen blassen 
Haut ist die Stromgeschwindigkeit in den Arterien, in der kuhlen roten Haut die 
Blutmenge in den Capillaren vermehrt (EBBECKE). Mit der Blutmenge in den 
Capillaren hangt unmittelbar ihre Weite und damit ihre Durehlassigkeit zusammen. 
Je weiter die Capillare, urn so dunner und durchlassiger ihre Wand. Dureh Er­
weiterung konnen Capillaren, die sonst Kolloide, EiweiB nieht durchlassen, dafiir 
durehgangig werden und sieh so dem Bedarf des durchstromten Gebietes an­
passen (KROGH). Ja man hat sogar daran gedaeht, es konnten in stark erweiterten 
HaargefaBen feinste Teilchen wie Tuschepartikelchen dureh Lue.ken der Wand 
ihren Weg naeh auBen finden. Versuehe von KROGH und HARROP haben aber 
ergeben, daB diese Vermutung nicht zutrifft. Uberhaupt sind die Beziehungen 
zwischen Weite und Durehlassigkeit der Capillaren nieht so einfaeh, wie es auf 
den ersten Blick scheinen konnte. Die Erweiterung der GefaBe ist ein Erregungs­
vorgang, der dureh Nervenreiz oder einen elektrisehen, meehanisehen, chemisehen, 
thermisehen Reiz hervorgerufen werden kann. Von den genannten auBeren Rei­
zen hat nun EBBECKE gezeigt, daB sie das Gleiehgewieht der elektrischen Doppel-
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schicht storen, die an Zellmembranen wie an den im Modellversuch. benutzten 
Metalloberflachen anzunehmen ist, d. h. die verschiedenen Reize setzen sich in 
eine Ionenverschiebung um, die chemisch betrachtet als eine Anderung des 
kolloidalen Zustandes der Membran, im besonderen eine Auflockerung auf der 
Seite des einsteigenden Stromes erscheint. "Das gereizte Organ bekommt . . . 
ein Loch" (GILDEMEISTER und ELLINGHAUS). Auf die Capillaren angewandt 
heiBt das, bei einer Erweiterung wird die Wand nicht nur deshalb durchlassiger, 
weil sie dunner wird, sondern auch, weil sich ihr kolloidales Gefuge lockert. 
Da die durch verschiedene auBerEl Reize erzeugte Ionenverschiebung, die wir bei 
der Zelle als Erregung bezeichnen, auch imModell nachweisbar ist, so ergiebt sich 
hier eine nahe Beziehung zwischen belebter und unbelebter Natur. Als ein wich· 
tiger Unterschied drangt sich natiirlich sofort auf, daB die Zustandsanderung der 
lebenden Zellmembran auch durch einen Nervenreiz erzeugt und dadurch zweck­
maBig in den verwickelten Betrieb des ganzen Organismus eingepaBt werden 
kann. Bevor wir aber auf die soeben angeschnittenen Fragen der physikalischen 
Chemie weiter eingehen, sei noch einer mechanischen Kraft gedacht, die an dem 
Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe im Capillargebiet beteiligt ist: des 
Blutdruckes in den Capillaren. Es ist bekannt, daB der Durchtritt von Wasser 
durch eine Membran, die sog. Filtration, von dem Druck abhangt, unter dem das 
Wasser steht. Diese Regel gilt auch fur die Capillaren und wird unter anderem 
bestatigt durch die statischen Odeme, Z. B. die Anschwellung der Beine 
bei langerem ruhigem Stehen und die bekannten Stauungsodeme. Nun wurde 
schon gesagt, daB die bisher gefundenen Werte des Capillardruckes zum Teil 
recht auseinandergehen. Genauere Angaben uber das Verhaltnis des Capillar­
druckes zum Wasseraustausch mit den Geweben und dessen Storungen lassen sich 
deshalb nicht geben. Sie lassen sich um so weniger geben, als neben dem hydro­
stastischen Druck in den Capillaren, wie schon erwahnt, die Weite der Capillaren 
und das kolloidale GefUge ihrer Wand mitspielen und, wie jetzt hinzugefUgt 
werden muB, auch der osmotische Druck. 

Damit sind wir zu den ins Gebiet der physikalischen Chemie fallenden Kraften 
gekommen. Als Osmose bezeichnet man die Verschiebung von Wasser und ge­
losten Stoffen, die zwischen zwei durch eine porose Scheidewand getrennten 
Losungen verschiedener Konzentration stattfindet. Wenn sich der Konzentra­
tionsunterschied ausgeglichen hat, d. h. beide Losungen in der Raumeinheit 
dieselbe Zahl geloster Molekule enthalten, besteht osmotisches Gleichgewicht, 
Isotonie. Der Druck, mit dem die Verschiebung, erfolgt oder anders ausgedruckt 
die Kraft, mit der die ge16sten Stoffe das Losungsmittel an sich ziehen, ist der 
osmotische Druck. Er laBt sich bestimmen, indem man den mechanischen Druck 
miBt, der die Verschiebung hindert. Daraus ergiebt sich ohne weiteres, daB zwi­
schen Capillardruck und osmotischem Druck enge Beziehungen bestehen mussen. 
Nun werden im Capillarkreislauf die Verhaltnisse dadurch kompliziert, daB die 
Capillarwande nur fur einen Teil der im Blut gelosten Stoffe durchgangig, fur 
einen anderen Teil, die Kolloide, nicht oder nur stellenweise, Z. B. in der Leber, 
durchgangig sind. Es ist klar, daB der osmotische Druck der nicht durchgehenden 
Kolloide einen wichtigen EinfluB auf den Flussigkeitsaustausch zwischen Blut 
und Gewebe haben muB, so zwar, daB sein Verhaltnis zum hydrostatischen 
Druck die Richtung und Geschwindigkeit des Flussigkeitsaustausches bestimmt. 
1st der Capillardruck groBer als der osmotische Druck, so wird Z. B. zu der durch 
Osmose in die Gewebe abgefiihrten l!'liissigkeit durch l!'iltration ein UberschuB an 
Wasser abgegeben und dadurch Odem erzeugt. Umgekehrt wird ein Flussigkeits­
uberschuB der Gewebe ins Blut treten, wenn der hydrostatische Druck geringer 
als der osmotische ist (KROGH). Derselbe Capillardruck hat also fur den Flussig-
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keitsaustausch zwischen Blut und Gewebe einen ganz verschiedenen Wert, je 
nach dem an Ort und Stelle gegebenen Zustand der GefaBwand und dem osmo­
tischen Druck der Blutkolloide. 

Man sieht schon hier, daB mechanische, physikalische und chemische Krafte 
vorhanden sind, deren in einander verflochtene Wirkungen bis zu einem ge­
wissen Grade die unterschiedlichen Leistungen des Capillarkreislaufes verstand­
lich machen konnen. Dabei haben wir bis jetzt ziemlich einseitig die Verhaltnisse 
innerhalb der GefaBe betrachtet. Jeder Stoffaustausch durch eine Membran ist. 
aber ein Vorgang, der ganz auf Gegenseitigkeit aufgebaut ist, auf dem Ver­
halten der GroBen diesseits und jenseits der Membran zueinander und zur Mem-, 
bran. Da von den am Stoffaustausch beteiligten Geweben die jenseits, auBer­
halb der GefaBwand liegenden ebenso mannigfaltig wie im einzelnen charakte­
ristisch gebaut sind, drangt schon diese Tatsache gebieterisch zu der Annahme, 
daB sie es sind, die den Stoffaustausch in erster Linie bestimmen. In demselben 
Sinne spricht der im ganzen gleichartige Bau der Capillaren und, wie nunmehr 
auszufiihren ist, auch die gleichmaBige Zusammensetzung des Blutes. FUr die 
vorliegende Betrachtung diirfen wir die Schwankungen der morphologischen 
Bestandteile des Blutes unberiicksichtigt lassen und uns auf das Blutplasma 
beschranken. 

])ieses enthalt EiweiBkorper (Globulin und Albumin) und verschiedene andere 
organische Stoffe, von denen hier nur Traubenzucker, Rarnsaure, Rarnstoff, 
Aminosauren, Kreatin, Cholesterin genannt seien; eine Reihe von anorganischen 
Salzen, deren Menge und gegenseitiges Verhaltnis recht gleichmaBig und aus der 
RINGERSchen Losung bekannt sind; endlich die groBtenteils chemisch gebundenen 
Blutgase. Kehren wir jetzt noch einmal zu dem osmotischen Druck zuriick, dessen 
Bedeutung fUr den Stoffaustausch schon erwahnt wurde, so wissen wir, daB seine 
Rohe durch die Zahl der in der Raumeinheit gelosten Molekiile bestimmt wird. 
Obwohl die organischen Bestandteile im Blutplasma iiberwiegen, ist ihr EinfluB 
auf den osmotischen Druck wegen der GroBe der Molekiile nur gering. Der os­
motische Druck hangt vielmehr hauptsachlich von der Molekiilzahl der anor­
ganischen Bestandteile abo Da der Gefrierpunkt einer Losung urn so tiefer liegt, 
je groBer die Summe der in ihr ge16sten Teile, und da die Summe der gelosten 
Teile den osmotischen Druck bestimmt, so kann man aus dem Gefrierpunkt des 
Blutes den osmotischen Druck erschlieBen. Die Gefrierpunktserniedrigung des 
Blutes verglichen mit Wasser betragt 6, = - 0,55bis - 0,58 0 C, d. h. etwa 7,5 bis 
8 Atmospharen. Dieser Wert wird mit groBer Zahigkeit festgehalten. Er sichert 
GroBe, Form, Wasser- und Salzgehalt der Zellen (SCHADE). 

Wenn soeben gesagt wurde, der osmotische Druck entspreche der Zahl der in 
der Raumeinheit ge16sten Molekiile, so miissen wir diesen Satz jetzt korrigieren. 
Verdiinnt man Losungen verschiedener Stoffe, so findet man bei bestimmten 
Stoffen, Z. B. Alkoholen, Aldehyden, daB die Anderung des osmotischen Druckes 
oder Gefrierpunktes der Verdiinnung entspricht, bei anderen Stoffen wie bei an­
organischen Sauren, Basen, Salzen ist dagegen der osmotische Druck nahezu urn 
das Doppelte oder Vielfache hoher, als er nach der Verdiinnung sein sollte. 1m 
zweiten Falle muB sich also die Zahl der ge16sten Teile entsprechend vermehrt 
haben, vermehrt durch eine Spaltung der Molekiile. Losungen solcher Stoffe 
leiten den elektrischen Strom gut, man bezeichnet deshalb die betreffenden Stoffe 
als Elektrolyte. Die bei ihrer Losung abgespaltenen Molekiilteile nennt man 
lonen; es sind elektrisch geladene Atome oder Atomgruppen. In den Losungen 
von Elektrolyten entspricht der osmotische Druck hiernach der Summe der ge­
losten Molekiile und 10nen.Die lonen zerfallen in Kationen (R-Ionen und Metall­
ionen wie Na, K, Ca) und Anionen (OR-Ionen und Saurerestionen wie Cl, P04 , 
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COa). Da im Blut wie in den Geweben Elektrolyte ge16st, also Ionen vorhanden 
sind, so diirfen wir aus der Konstanz des osmotischen Druckes schlieBen, daB auch 
die Ionisation nicht stark schwanken wird. Genauere Auskunft giebt dariiber die 
Messung der elektrischen LeiWihigkeit des Serums. Wichtiger als die Summe der 
Ionen ist die Konzentration der einzelnen Ionenarten. 1m besonderen gilt das 
von den H- und OH-Ionen, weil deren Konzentration die Reaktion des Blutes 
beherrscht; die Reaktion der Losungen spielt aber beim Stoffaustausch durch 
Membranen eine maBgebende Rolle (BETHE und andere). 1m Blut ist die Konzen­
tration der OH-Ionen ein wenig groBer, dementsprechend die Reaktiondes Blutes 
ganz schwach alkalisch. 1m Wasser ist die Reaktion neutral, wenn sowohl die 
Konzentration der H- wie OH-Ionen bei 18° gleich 0,8' 10- 7 ist. 1m Blut ist bei 
18° die Konzentration der H-Ionen (CH) etwa 0,45' 10-7 • Die Reaktion des Blutes 
wird gefahrdet durch die sauern Stoffe, die bei der Zelltatigkeit entstehen, z. B. 
Kohlensaure, Schwefelsaure, Phosphorsaure, Acetessigsaure. Das Blut entledigt 
sich ihrer zum Teil durch die Lungen und Nieren, zum Teil fangt es sie auf durch 
seine .Puffersubstanzen. Die Wirkung der Puffersubstanzen mag kurz erklart 
werden. Die Starke einer Saure bemiBt sich nach der Zahl del' H-Ionen, die Starke 
einer Base nach der Zahl der OH-Ionen, die abgespalten ist. 1m Blut befinden 
sich nun an Natrium gebunden schwache Sauren: Hamoglobin, EiweiB, Kohlen­
saure, Phosphorsaure. Treten starkere Sauren in das Blut, so werden sie durch 
das sich abspaltende Natrium gebunden, wobei die schwacheren, d. h. wenig 
dissoziierenden Sauren der Puffersubstanzen frei und dann durch Lungen, Nieren, 
Darm ausgeschieden werden (SPIRO, HENDERSON). Neben dem Gleichgewicht der 
H- und OH-Ionen ist das Gleichgewicht der Kationen Na-K-Ca besonders wichtig. 
Ihr molekulares Mischungsverhaltnis im Serum ist etwa 100: 2: 2. Fiir den Stoff­
austausch durch Membranen ist das Verhaltnis von Bedeutung, weil die Na- und 
K-Ionen die Durchlassigkeit durch Lockerung der Kolloide steigern, die Ca­
Ionen die Durchlassigkeit durch Festigung der Kolloide herabsetzen. In der 
Praxis wird das Calcium ja zur Dichtung der GefaBe bei krankhaften Aus­
schwitzungen (Urticaria usw.) gern angewandt. Wie das Calcium dieseDichtung 
zustande bringt, ist dabei eine Frage fUr sich. Man konnte daran denken, daB es 
unmittelbar die Dispersitat der Membrankolloide vermindert, es kann aber auch 
- und dieser Ansicht neigt K. SPIRO ZU - durch Bindung der Nebenvalenzen 
oder Bildung komplexer Molekii,le das Verhaltnis der H- und OH-Ionen und damit 
die Reaktion·andern. Eine solche Anderung findet nun beim Zusatz von Neutral­
salzen zu Aminosauren in der Tat statt, und zwar verschiebt Calcium die Reak­
tion nach der sauern, Kalium nach der basischen Seite. Die entgegengesetzte 
Wirkung von Calcium und Kalium ist hier also auf die entgegengesetzte Ver­
schiebung des Verhaltnisses der H- und OH-Ionen zuriickzufUhren. Gestiitzt wird 
diese Auffassung dadurch, daB Calcium nicht nur dem Kalium, sondern auch den 
Hydroxylionen entgegenwirkt, und zwar gerade ihrer Membranwirkung (SPIRo). 
Wie iiberhaupt diese Erklarung im Einklang steht mit der Erfahrung, daB im 
allgemeinen H-Ionen die Kolloiddispersitat herabsetzen, OH-Ionen sie steigern. 
Wahrend die Konzentration der Kationen im Serum sehr gleichmaBig ist, schwankt 
die Konzentration der Anionen, im besonderen der Cl-, H 2 P04 - und HCOa-
Ionen, in weiteren Grenzen (SCHADE). Es entspricht das dem aus der Saurebildung 
des Stoffwechsels entspringenden starkeren Wechsel im Angebot von Saure­
anionen; als Schutz gegen diese Schwankungen halt der Korper seine Kolloide 
in einer schwach basischen Losung, in der nach allgemeinem Gesetz die Empfind­
lichkeit der EiweiBkolloide gegen Saureanionen gering, gegen Kationen dagegen 
groB ist (SCHADE). 

Zu der GleichmaBigkeit des osmotischen Druckes und des Ionengehaltes gesellt 
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sich schlieBlich noch die Gleichmi:i,/3igkeit der Temperatur, deren Bedeutung fUr 
die verschiedensten physikalischen und chemischen Vorgange ja bekannt ist. 
Die Isotonie, Isoionie und Isothermie des Blutes nimmt uns iibrigens nicht -WUn­
der, wenn wir bedenken, daB im Blut wichtigste kolloidale Gebilde, die Blut­
korperchen und Blutplattchen, leben und wirken sollen. Dazu bedarf es aber 
gleichmaBiger Wirkungsbedingungen, denn ohne Isotonie kein Gleichbleiben von 
GroBe, Form, Wasser- und Salzgehalt der Zellen, ohne Isoionie keine hinreichende 
Aufrechterhaltung der kolloidalen Zustandsform des Protoplasmas, ohne Iso­
thermie keine Unabhangigkeit von der atmospharischen Temperatur (SCHADE). 
Das allgemeine Niveau, der Spiegel der drei GroBen, wird geregelt durch das 
Nervensystem. So steigert beim Kaninchen Stich in die Zwischenhirnbasis den 
Kochsalzgehalt des Blutes (LESCHKE), wahrend Stich in den Boden des 4. Ven­
trikels ihn senkt (VEIL, DRESEL und LEVY, LESCHKE). Sympathicusreizung durch 
Adrenalin (BILLIGHEIMER) und Vagusreizung durch Cholin (DRESEL und KATZ) 
lassen Calcium und Kalium, Vaguslahmung durch Atropin Kalium aus dem Blut 
abwandern. Dem Sympathicus wie dem Vagus ist deshalb ein wichtiger EinfluB 
auf die Verteilung des Kaliums und Calciums im Organismus zuzusJhreiben 
(KRAUS, ZONDEK, ARNOLDI, WOLLHEIM). ASHER konnte schlieBlich nachweisen, 
daB beim Kaninchen nach der Entfernung des Ganglion cervicale sup. auf der 
entsprechenden Seite das vordere Kammerwasser des Auges weniger EiweiB ent­
halt und intravenos eingespritztes Fluorescin spater aufnimmt, daB also die der 
Innervation entzogenen GefaBe weniger durchlassig sind. 

Nachdem wir so die "Isochemie" des Blutes und die ihrer Wahrung dienenden 
Mittel kennen gelernt haben, kommen wir auf die Frage zuriick, wie trotzdem die 
wechselnden und unterschiedlichen Forderungen der Organe erfiillt werden. Der 
Stoffaustausch zwischen Blut und GefaBwand und anliegenden Geweben beruht 
auf den physikalischen und chemischen Beziehungen der durchtretenden Stoffe 
zu den beteiligten Protoplasmagebilden des Korpers. Der charakteristische Be­
standteil des Protoplasmas sind aber die Kolloide, d. h. jene Stoffe, die wie der 
Leim (colla) im Wasser quellen und dabei einen festfliissigen Aggregatzustand 
annehmen, der einerseits die Bildung ausgepragter Formen und Strukturen, 
andererseits Anderungen der Form und chemische Reaktionen nach der Art von 
Losungen gestattet. Wir werden deshalb nicht fehlgehen, wenn wir den Kolloiden 
fiir den Stoffaustausch im Capillargebiet eine maBgebende Rolle zuschreiben. 
Einige Andeutungen dariiber wurden ja schon gemacht. Wir miissen das, Bild 
jetzt abrunden. Die Molekiile der Kolloide sind verhaltnismaBig groB. Die im 
Blut gelOsten oder suspendierten Kolloide (EiweiB, Lipoide) diffundieren infolge­
dessen durch die GefaBwand nur unter besonderen, schon erwahnten Bedingungen, 
,und auch dann nur langsam. Die GroBe der Molekiile bringt es ferner mit sich, 
daB ihre Zahl in der Raumeinheit und damit ihr osmotischer Druck gering ist. 
Er kann aber trotzdem, wie auch schon gesagt wurde, fiir den Wasseraustausch 
bestimmend werden, und zwar dann, wenn sonst keine wesentlichen osmotischen 
oder mechanischen Druckunterschiede bestehen (SCHADE). Eine besonders wich­
tige Eigenschaft der Kolloide sind ihre Oberflachenenergien. Da ist einmal die 
Oberflachenspannung. Sie beruht auf dem Verhaltnis der Oberflache zur Masse. 
Ein Wiirfel von 1 cm Seitenflache hat eine Oberflache von 6 qcm; teilt man diesen 
Wiirfel in kleine Wiirfel von 0,01 Mikren (1 Mikron = 0,001 mm) Seitenlange -
diese Seitenlange entspricht etwa dem Durchmesser der Kolloidteilchen mitt­
lerer GroBe - so ergiebt sich eine Oberflache von 600 qcm. Diese starke VergroBe­
rung der Oberflache muB mit einer entsprechenden Steigerung der Spannung der 
Oberflache einhergehen. Die Spannung strebt ihrerseits nach Entspannung, d. h. 
nach ~iner Vereinigung der Kolloidteilchen zu groBeren Gebilden mit entsprechend 
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geringerer Oberflachenspannung: Fallung. In Suspensionen, deren Kolloid­
teilchen bekanntlich eine geringe Affinitat zu dem Losungsmittel haben, lyophob 
sind, kann die Neigung zu einer Fallung durch einen Zusatz leicht loslicher, sog. 
lyophiler Kolloide gehemmt werden. Das lyophile Kolloid wird von den suspen­
dierten Kolloiden adsorbiert und umgibt diese mit einer schutzenden Hulle: 
Schutzkolloid. Damit sind wir zu einer anderen wichtigen Oberflachenwirkung 
gekommen, der Adsorption. 

Nach einer allgemeinen Regel wandern Stoffe, die eine vorhandene Ober­
flachenspannung erniedrigen. in die Oberflache und reichern sich hier an. 
Dnd so wandern auch in Losung befindliche Ionen, Molekule, groBere Kom­
plexe, Wasser aus dem Losungsmittel an die Oberflache der Kolloidteilchen. 
Dadurch werden innerhalb der Losung die ursprunglich gleichmaBig verteilten 
Stoffe in verwickelter Weise verschoben und, wie wir sehen werden, gleichzeitig 
auch die Eigenschaften der Kolloide verandert. Die Adsorption ist aber nicht als 
ein wahlloser oder rein physikalischer Vorgang aufzufassen. Es spielen vielmehr 
dabei die chemischen Beziehungen zwischen den adsorbierenden Korpern und 
za adsorbierenden Stoffen eine wichtige, zum Teil vielleicht maBgebende Rolle. 
Nicht nur die Adsorption von Elektrolyten, sondern auch die von N ahrungsstoffen 
und Giften, ihre Auswahl und Anreicherung in verschiedenen Organen schlagen 
in dies Gebiet. Hier mag es genugen, kurz auf das Verhalten der EiweiBkolloide 
zu den Ionen und Elektrolyten einzugehen. Die Adsorption von H- und OH­
Ionen ist es, die wahrscheinlich den Kolloidteilchen des EiweiBes ihre elektrische 
Ladung erteilt. In neutraler Losung ist auch das EiweiB neutral, das heiBt beim 
Durchleiten eines konstanten Stromes wandern die Teilchen weder zum positiven 
noch zum negativen Pol oder wenn schon, dann gleichmaBig zu beiden Polen. Die 
Teilchen befinden sich im isoelektrischen Zustande. In sauern Losungen adsor­
bieren die Teilchen mehr H-Ionen und wandern dementsprechend uberwiegend 
zum negativen Pol, in alkalischen Losungen adsorbieren sie mehr OH-Ionen und 
wandern hauptsachlich zum positiven Pol. Durch Anderung der Reaktion der 
Losung konnen die Teilchen entladen und umgeladen werden. Mit der elektrischen 
Ladung oder Entladung gehen verschiedene andere Anderungen des EiweiBes 
einher. Die elektrische Ladung steigert Wasserbindung, kolloide Loslichkeit, 
Viscositat, Leitfahigkeit, osmotischen Druck der Teilchen, sie vermindert die 
Koagulierung durch Hitze, Fallung durch Alkohol, Oberflachenspannung. Das 
positive geladene EiweiB ist gegen Abweichungen yom Neutralpunkt wenig, 
gegen Salzanionen sehr empfindlich. Das negativ geladene verhalt sich umgekehrt 
und hangt im hohen Grade von den Salzkationen ab (SCHADE). Die Wirkung der 
verschiedenen Anionen und Kationen hat eine bestimmte Reihenfolge (HOF­
MEISTERsche Reihe). Fur EiweiB in alkalischer Losung lautet sie folgendermaBen: 

Zitrat < Tartrat < SO. < HPO. < CHaCOO < Cl < NOa < Br < I < SCN 
Li<Na<K<Rb< Cs<Mg<Ca. 

In diesen Reihen steigt das Fallungsvermogen von links nach rechts oder, 
wenn man so will, die Begiinstigung der Kolloid16slichkeit von rechts nach links. 
Fur EiweiB in saurer Losung ist die Reihenfolge umgekehrt. Aus der Praxis ist 
ja bekannt, daB Zitrat die Blutgewinnung hemmt, Calcium sie fordert. Ebenso 
wie das Fallungsvermogen steigt auch die Adsorbierbarkeit der Ionen von links 
nach rechts, wenigstens im Versuch mit Tierkohle. In diesem Zusammenhange 
ist des Einflusses zu gedenken, den EiweiB in saurer oder alkalischer Losung auf 
das osmotische Gleichgewicht hat. Das EiweiB ist hier ein Kolloidelektrolyt, d. h. 
ein Elektrolyt, dessen eines Ion kolloidalen Charakter hat. Wird die Losung eines 
solchen Kolloidelektrolyten durch eine Membran von der Losung eines gewohn­
lichen Elektrolyten getrennt, so stellt sich nicht wie sonst auf beiden Seiten der 
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Membrandie gleiche Konzentration der diffusiblen Ionen ein. Es werden viel­
mehr, wenn z. B. das kolloidale nicht diffusible Ion des Kolloidelektrolyten Kation 
ist, die diffusiblen Kationen abgestoBen, die diffusibeIn Anionen angezogen. So 
kommt es zu einem Konzentrationsunterschied der beweglichen Ionen, derart, 
daB sich die Konzentration der beweglichen Kationen diesseits und jenseits der 
Membran umgekehrt verhiilt wie die Konzentration der beweglichen Anionen 
(DoNNANsches Gleichgewicht). Die Wirkung der einzeInen Ionenarten und Elek­
trolyte soll hier nicht erortert werden, sondern nur gesagt werden, daB alle irn 
Organismus vorhandenen Elektrolyte ihre besonderen Aufgaben haben und keiner 
ohne weiteres durch einen anderen ersetzt werden kann (Spmo). So wie sie sich in 
den einzeInen Organen und Zellarten finden, sind sie notig fiir die· regelrechte 
Tatigkeit dieser Teile und deren Teilchen. Wir diirfen hier namlich nicht bei der 
Zelle halt machen. Die durch den festfliissigen Aggregatzustand gegebene Form­
selbstandigkeit der Kolloidteilchen, die durch die Adsorption mannigfacher Stoffe 
stattfindende Beeinflussung der einzeInen Teilchen und ihrer Umgebung, die eIek­
trische Ladung stempeIn vielmehr auch die Kolloidteilchen zu physikalischen 
Einheiten. Ihre Losungen und die aus ihnen aufgebauten Gebilde sind infolge­
dessen - und damit kommen wir zu einem neuen Punkt - inhomogene Systeme, 
die in ihnen ablaufenden physikalischen und chemischen Vorgange dement­
sprechend zum Teil verschieden gerichtet und sehr verwickelt. Ihren sinnfalligen 
Ausdruck findet diese Inhomogenitat in dem Bau der elementaren Lebensform, 
der Zelle. "Neben den Kernen mit saurer Affinitat zeigt das Protoplasma vor­
wiegend Verwandtschaft zu basischen Stoffen und enthalt seinerseits wieder 
Granula der verschiedensten Art. Reduktionsorte und Oxydationsorte der Zelle 
werden unterschieden, ja eine allgemeine ,intrazellulare' Topographie der Ferment­
leistungen ist irn Beginn der Entwicklung" (SCHADE). Hier sind auch die Binnen­
saIze der Zellen zu erwahnen. Es giebt da gegeniiber den SaIzen der umspiilenden 
Losung Unterschiede, die nach HOBER den Quellungszustand der inneren Kolloide 
auf einen bestimmten Grad einstellen und ihnen eine artspezifische Konsistenz 
verleihen konnen. 

Fur den Stoffwechsel der Zellen und damit auch den Stoffaustausch irn Capillar­
gebiet spielt noch eine wichtige Rolle die Katalyse. Ais Katalysatoren bezeichnet 
man anorganische oder organische (Fermente, Enzyme) Stoffe, die oft schon in 
geringster Menge die Geschwindigkeit einer Reaktion vergroBern, ohne daB sie 
selbst verandert werden und in die Endprodukte der Reaktion eintreten. Die 
Fermente sind deshalb besonders interessant, weil sie Leistungen, die man friiher 
nur der lebenden Zelle zutraute, namlich den Abbau und Aufbau mannigfiwher 
chemischer Korper, auBerhalb der Zelle fertig bringen. Beirn Menschen diirften 
sie unter anderem fiir einen raschen Ausgleich von Konzentrationsunterschieden 
der Kohlehydrate irn Blut und Gewebe sorgen, wie dies SCHADE ausfiihrt, und in 
entsprechender Weise auch den Umsatz der Fette und EiweiBe regeIn helfen. 

Es wurde schon gesagt, daB der Stoffaustausch im Capillargebiet beruht auf 
den Beziehungen der mechanischen, chemischen und physikalischen GroBen dies­
seits und jenseits der GefaBwand zu einander und zur GefaBwand. Dabei darf 
man nach SCHADE nicht vergessen, daB die Zellen der Organe der GefaBwand nicht 
unmittelbar anliegen, sondern durch eine mehr oder weniger breite Bindegewebs­
schicht von ihr getrennt sind. Welche Rolle spielt nun diese Schicht beirn Stoff­
austausch 1 Das Bindegewebe quillt und entquillt unter der Einwirkung von 
NeutralsaIzen entsprechend der HOFMEIsTERSchen Reihe. Innerhalb des Binde­
gewebes selbst besteht aber ein bemerkenswerter Unterschied. Die kollagenen 
Fasern verhalten sich wie die iibrigen Zellen des Korpers, d. h. sie quellen in 
saurer Losung. Die interfibrillare Grundsubstanz quillt umgekehrt in alka1ischer 
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Losung und quillt, auch wiederum umgekehrt wie die Zellen sonst, in einem hyper­
tonischen Milieu, Das Bindegewebe hat ferner die Fahigkeit, unabhangig von der 
Wasseraufnahme Kochsalz, vielleicht auch Kohlehydrate und EiweiBstoffe zu 
speichern und auf geringe Anderungen des mechanischen Druckes seine Wasser­
aufnahme erheblich zu andern. Diese Eigenschaften machen das Bindegewebe zu 
einem wirksamen Puffer gegen die Storungen des physikalischen und chemischen 
Gleichgewichts, die dem Blut von den Geweben oder umgekehrt drohen. Wenn 
z. B: die Zellen der Gewebe bei ihrer Tatigkeit in groBerem MaBe saure Stoffe 
dem Blut zuschicken, so werden diese Stoffe einmal durch die Puffersalze und das 
EiweiB des Bindegewebes neutralisiert, sie werden ferner von den kollagenen 
Fasern unter Quellung und vermehrter Bindung besonders von CI-Ionen sowie 
Loslosung von Na-Ionen aufgenommen und dann langsam an das Blut weiter 
gegeben. Bei einer Hypertonie des Blutes stellt die im hypertonischen Milieu 
entquellende Grundsubstanz salzarmes Quellungswasser zur Verfiigung. Das ent­
gegengesetzte Quellungsverhalten der kollagenen Fasern und der GrundsubstaiLz 
gestattet es also Wasserverschiebungen vorzunehmen, ohne das Blut und die 
Organzellen zu beanspruchen. 

SchlieBlich ist der mannigfaltigen Verhaltnisse zu gedenken, die die Durch­
lassigkeit der Zellmembranen beeinflussen. So hat BETHE nachgewiesen, daB 
saure Farbstoffe rascher in saurer, basische leichter in basischer Losung diffun­
dieren und daB unter dieser Bedingung die Anreicherung im Zellinnern von dessen 
H-Ionenkonzentration, nicht von der Durchlassigkeit der Plasmahaut bestimmt 
wird. Yom Hunde werden intravenos gegebene saure Farbstoffe im Harn reich­
licher ausgeschieden bei gleichzeitigen Sauregaben, basische reichlicher bei gleich­
zeitigen Alkaligaben (POHLE). HAMBURGER hat merkwiirdige Unterschiede in 
der DurchHissigkeit der Glomeruli fUr verschiedene Zucker aufgedeckt. Trauben­
zucker in einer SalzlOsung mit bestimmtem Ca- und NaHCOa-Gehalt diffundiert 
nicht, wahrend isomere und stereoisomere Zucker durchgehen. Ein Gemisch von 
Dextrose und Lavulose kann im Durchspiilungsversuch quantitativ getrennt 
werden. Die Permeabilitatsrichtung der Froschhaut fUr Salze und Farbstoffe 
laBt sich durch Anderung der Reaktion der Losungen umkehren (WERTHEIMER). 
Durchstromt man die Schenkel eines Frosches mit RingerlOsung, die statt Kalium 
Rubidium oder Caesium enthalt, und reizt dabei den einen Schenkel, so nimmt nur 
dieser Rubidium oder Caesium auf (MITCHELL, WILSON und STANTON). HOFF­
MANN, MAGNUS-ALSLEBEN und GABBE konnten zeigen, daB beim Frosch nach 
Sympathicusdurchschneidung die vitale Farbung des Muskels infolge erhohter 
GefaBdurchlassigkeit zunimmt. ASHER, ABELIN und SCHEINFINKEL fanden nach 
einseitiger Sympathicusdurchschneidung Abweichungen des NaCI-Gehaltes des 
Sekretes der Submaxillardriise. 

Dies etwa in den allergrobsten Umrissen ein Bild von den nervosen, mecha­
nischen, physikalischen und chemischen Kraften, die an der Bewaltigung der dem 
Capillarkreislauf gestellten Aufgaben beteiligt sind. Beklommen und ehrfiirchtig 
stehen wir vor der Fiille der Erscheinungen. Und wie es so ist, wenn man sich in 
ein Problem vertieft und dabei zu immer neuen und weiter abliegenden Pro­
blemen gelangt, so konnen wir auch hier fragen, ob diese Dinge iiberhaupt noch 
zum Kreislauf gehoren. FRIEDRICH KRAUS hat durch seine bekannte Darstellung 
der Kreislaufsinsuffizienz diese Frage bejaht und zumal der physikalischen Chemie 
im Capillarkreislauf eine sehr viel eingehendere Bearbeitung gewidmet, als es 
hier geschehen ist. Aber schlieBlich ist ja jede Grenze, die wir in der Natur ziehen, 
gewaltsam und so mag vielleicht auch unsere Abgrenzung eine gewisse Berechti­
gung haben. Uns lag daran, einen allgemeinen Uberblick zu geben iiber die Vor­
gange, die sich im und am Capillarkreislauf bei dessen Tatigkeit abspielen. DaB 
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dabei iiber der Theorie der Zusammenhang mit der Praxis nicht verloren gegangen 
ist, mag ein Beispiel zeigen. In manchen Fallen ungeniigender Schilddriisen­
tatigkeit kommt es zu Wasseransammlungen im Gewebe, die durch keins der 
iiblichen harntreibenden Mittel, wohl aber durch Thyreoidin beseitigt werden 
konnen. Diese bisher ziemlich ratselhaften Odeme werden verstandlich, wenn 
wir uns an die von SCHADE hervorgehobene Bedeutung des Bindegewebes fUr den 
W!1,sseraustausch einerseits und an die Wirkung der Katalysatoren andererseits 
erinnern. Offenbar ist es in den genannten Fallen so, daB die yom Myxodem her 
bekannte krankhafte Neigung des Bindegewebes zur QueHung durch das spezi­
fisch eingestellte, als Katalysator wirkende Thyreoidin beseitigt wird. 

Von den auf die Capillaren wirkenden Reizen 
haben wir in den vorhergehenden Abschnitten schon verschiedenes gehort. 
Letzten Endes gehoren dazu auch aHe beim Stoffaustausch beteiligten physi­
kalischen und chemischen Krafte, die die Tatigkeit der Capillarwand beein­
flussen. Von diesem Standpunkt aus hat KROGH gewiB recht, wenn er sagt: 
"Der Versuch, die Faktoren, welche die contractilen Elemente der Capillarwand 
beeinflussen, in rationeller Ordnung zu gruppieren, ist, mindestens gegenwartig, 
ein hOffnUngsloses Unternehmen." Trotz dieser HOffnUngslosigkeit hat aber 
KROGH eine Einteilung der Reize gegeben, die so zweckmaBig ist, das wir ihr 
hier, wenn auch mit kleinen Abweichungen, folgen wollen. 

Von den nervosen Reizen sind der EinfluB des Sympathicus und der hinteren 
Wurzeln, die Mitinnervation, die verschiedenen Reflexe, die regelnde Arbeit des 
GefaBnervenzentrums und die auf Dehnung zuriickfUhrenden Eigenreflexe schon 
besprochen worden, auch von dem Wesen der Erregung war die Rede. Die Wir­
kung einer Vorstellung bestimmter Bewegungen wurde kurz erwahnt und mag 
dadurch erganzt werden, daB wir an die bekannten GefaBerscheinungen bei 
seelischen Vorgangen, wie Freude, Schreck, Angst, Scham erinnern: Erroten, 
Erblassen, HeiB- und Kaltwerden - Erscheinungen, die auf ein Steigen und 
Sinken des Sympathicustonus der kleinen HautgefaBe zuriickgefiihrt werden 
(KROGH). Verschiedene Einzelheiten werden uns noch begegnen, wenn wir nun­
mehr die Wirkung der iibrigen Reize betrachten. 

Die Wirkung mechanischer Reize. Stellt man beim Menschen eine Capillare im 
Mikroskop ein, so sieht man, daB sich die Capillare bei feinem Stich oder leichtem 
kurzem Druck auf die unmittelbar benachbarte Haut voriibergehend erweitert, 
beim Stich mit groberer Nadel oder starkerem, langerem Druck nach kurzer Er­
weiterung eine gewisse Zeit verengert. Ein Stich in die Capillare selbst bewirkt 
eine umschriebene, periodisch sich bildende und 16sende Zusammenziehung des 
GefaBes (HEIMBERGER). 

Am Kaninchenohr fanden KROGH und REHBERG, daB leichte Reizung einer 
Capillare mit einer Nadel oder einem Haar zunachst die gereizte Capillare weiter 
werden laBt, nach einigen Sekunden aber auch die benachbarten Capillaren und 
schlieBlich sogar die versorgende Arteriole. Dies Verhalten andert sich nicht, 
wenn die Nerven des Ohres durchschnitten werden, beruht also auf einem ort­
lichen nervosen Vorgang (Axonreflex). Streicht man mit dem Stiel des Percussions­
hammers leicht iiber die Haut, so entsteht nach einigen Sekunden ein weiBer 
Streifen, streicht man starker, so entsteht ein roter Streifen, der oft von einem 
weiBen Saum eingefaBt ist (L. R. MULLER). Der weiBe Streifen ist auf geroteter, 
der rote auf blasser Haut besonders deutlich zu sehen. Die beiden Reaktionen 
treten auch auf, wenn die Blutzufuhr, zum Beispiel am Arm durch Umschniirung, 
gesperrt ist, beruhen also auf Verengerung oder Erweiterung der von der Sperre 
nicht unmittelbar betroffenen GefaBe, d. h. der Capillaren und kleinsten Venen 
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(COTTON, SLADE und LEWIS). Da Nachblassen und Nachroten erhalten bleibt, 
wenn das entsprechende Riickenmarksegment (L. R. MiiLLER) oder der ver­
sorgende peripherische Nerv (EBBECKE) zerstort oder die Nerventatigkeit durch 
Lokalanasthesie (EBBECKE, CARRIER) ausgeschaltet ist, so muB es sich um einen 
ortlichen Vorgang handeln, der von der Verbindung mit dem Zentralnervensystem 
und von peripherischen, iiber die sensiblen Fasern gehenden Reflexen unabhangig 
ist. EBBECKE konnte Nachroten auch an der Oberflache der Leber, Milz und 
Niere beobachten. Wie das Nachroten und Nachlassen so ist auch die Bildung 
von ,Quaddeln nach mechanischer Reizung (Urticaria factitia) von den versorgen­
den Nerven unabhangig (EBBECKE) und steht in keiner festen Beziehung zur Emp~ 
findlichkeit der Capillaren fiir chemische Reize. Der bei der Quaddelbildung 
entwickelte Druck ist recht hoch, die austretende Fliissigkeit kann einen Druck 
von 30-50 mm Hg iiberwinden. Die Fliissigkeit gerinnt beim Stehen, ihr EiweiB­
gehalt betragt 67-84% des EiweiBgehaltes des Blutserums. LEWIS und GRANT 
vermuten, daB bei der mechanischen Reizung Stoffe im Gewebe frei wiirden, die 
an Ort und Stelle zu einer Erweiterung der Capillaren, Arteriolen und kleinsten 
Venen, reflektorisch zu einer Erweiterung benachbarter Arteriolen und auBerdem 
zu einer erhOhten Durchlassigkeit der GefaBwande fiihrten. Dieselben Stoffe 
sollen auch die nach kiinstlicher Stauung und Einspritzung bestimmter Gifte 
(Histamin und andere) auftretende GefaBerweiterung erzeugen und vielleicht die 
Regelung des GefaBtonus iiberhaupt besorgen. 1m Gegensatz zu den bisher 
genannten Erscheinungen ist die auf Stich oder Strich mit einer Nadel iiber den 
Reizort hinausgreifende Hautrotung, das irritative Reflexerythem L.R. MULLERS 
ein richtiger Reflex, der von den sensiblen Apparaten der Haut iiber die hinteren 
Wurzeln zum Riickenmark und durch die sympathischen Fasern zur Haut und 
deren GefaBen zuriickfiihrt. Die hellrote Farbe des Erythems zeigt an, daB dabei 
auch die Arteriolen beteiligt sind. 

Licht. Setzt man die Haut dem Licht der Sonne oder einer Quec ksilberlampe 
aus, so tritt eine iiber Tage, ja Wochen anhaltende Erweiterungder Capillarenin 
den Hautpapillen, der GefaBe des subpapillaren Plexus und - wie die rote Far­
bung des Untergrundes zeigt - auch der GefaBe des tiefen Plexus ein; bei star­
kerer Bestrahlung werden auBerdem die Umrisse der Hautleisten und GefiiBe 
verschwommen durch ausschwitzende Fliissigkeit: (jdem (NIEKAU). Spater 
braunt sich die Haut durch die Ablagerung von Pigment in den Basalzellen del'! 
Stratum germinativum. Die GefaBerweiterung stellt sich geraume Zeit nach der 
Belichtung ein und hat mit der durch Warme erzeugten rasch auftretenden und 
verschwindenden Erweiterung nichts zu tun. DaB das Lichterythem vor allem 
durch die chemisch wirksamen ultravioletten Strahlen hervorgerufen wird, haben 
schon FOUCAULT und CHARCOT vermutet, aber erst WIDMARK und FINSEN be­
wiesen, indem sie durch flieBendes Wasser, farbloses oder gefarbtes Glas die ultra­
violetten Strahlen mehr oder weniger abfingen und dadurch das Erythem ver­
hinderten. Bemerkenswert ist, daB sich noch monatelang nach dem Verschwinden 
der Lichtwirkung Capillaren der bestrahlten Bezirke auf mechanische Reize 
starker erweitern (FINSEN). Durchschneidung der versorgenden Sympathicus­
msern beschleunigt und verstarkt die Lichtwirkung (DREYER und JANSEN), deren 
Ausbreitung im iibrigen von Reflexen und Nervenbahnen unabhangig, also ein 
ortlicher Vorgang ist (KROGH). 

KaZte und Warme. Nach BRUNS und KONIG ziehen sich unter Kalte die Capil­
laren sowie die Arteriolen und Venchen der menschlichen Haut zunachst zusam­
men. Nach einer gewissen Zeit erweitern sie sich dann, wobei in den Capillaren 
die Stromung beschleunigt und vollkornig ist. Die Zusammenziehung beruht zum 
Teil auf einer unmittelbaren Reizung der GefaBe, denn sie entsteht auch, werui der 
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betre£fende Bezirk infolge einer Durchschneidung und Degeneration der ver­
sorgenden Nerven vollig empfindungslos geworden ist. Daneben spielen aber re­
flektorische Einfliisse mit (WERNOE, ZAK). Auf Warme tritt so£ort eine Erweite­
rung ein, und zwar wiederum zum Teil als Folge unmittelbarer, zum Teil als Folge 
reflektorischer Einfliisse (KROGH). Bei Einwirkung schmerzha£ter Warmegrade 
kommt es voriigergehend zu Verengerungen der Capillaren und Stockungen der 
Blutstromung (BRUNS und KONIG). Diese Angaben gelten zunachst nur fiir die 
GefaBe der menschlichen Haut. Andere GefaBe konnen sich abweichend ver­
halten. So sah NATUS am Pankreas des Kaninchens nach hohen Temperaturen 
(42-560 C) die Capillaren stets weiter werden, wahrend die Arterien Neigung zur 
Kontraktion zeigen. 

In diesem Zusammenhang ist auch die Tatigkeit der HautgefaBe bei der Rege­
lung der Korpertemperatur zu erwahnen. Ziemlich unabhangig von der AuBen­
temperatur werden bei erhOhter Korpertemperatur die Arterien und Arteriolen 
der Haut weiter, bei niedriger Korpertemperatur enger. Die Capillaren beteiligen 
sich, wie auch mikroskopisch nachweisbar ist, an dieser Regelung nur unwesent­
Hch. Dementsprechend andert sich wohl die von der Stromungsgeschwindigkeit 
des Blutes in den kleinen HautgefaBen abhangende Temperatur der Haut, nicht 
aber die von der Fiillung der Capillaren abhangende Hautfarbe (KROGH). Die 
l~instellung der Gefa~e erfolgt vom Zentralnervensystem aus iiber den Sympathi­
cus. Auf die iibrigen Wege, die der Korper bei der Regelung seiner Temperatur 
benutzt, ist hier nicht einzugehen. 

Die kiJrpereigenen chemischen und physikalisch-chemischen Reize. Wir mochten 
hier dem, was dariiber oben gesagt wurde, noch ein paar Einzelheiten hinzufiigen. 
Nach BIER kommt den Capillaren ein Blutgefiihl zu. Hautcapillaren, die vom 
Zentralnervensystem getrennt und durch Kompression oder Sperrung der Blut­
zufuhr blutleer gemacht worden sind, fiillen sich bei Freigabe der Blutzufuhr zu­
nachst in vermehrtem MaBe. Die Vermehrung weicht einer Verminderung, die 
Rotung der Blasse, wenn das Blut durch Erstickung venos gemacht wird. Die 
Capillaren offnen sich also arteriellem, verschlieBen sich venosem Blut. KROGH 
hat diese Frage nachgepriift und ist dabei zu einem etwas abweichenden Ergeb­
nis gekommen. Er hat namlich gefunden, daB auch venoses Blut die Capillaren 
zunachst weiter werden laBt. Wenn aber die Erstickung und damit die Venositat 
einen bestimmten Grad iiberschreitet, dann ziehen sich die Capillaren plotzlich 
zusammen, zum Teil unter dem EinfluB der Sympathicusinnervation. Eine Er­
weiterung' der GefaBe wird im Tierversuch ferner beobachtet, wenn man die 
H-Ionenkonzentration der Durchspiilungsfliissigkeit steigert (FLEISCH). Das 
Verhaltnis derSauerung durchZunahme der H-Ionen zu derErweiterung ist aber 
nicht derart, daB die vermehrte Durchblutung tatiger Organe ausschlieBlich oder 
hauptsachlich durch die sauren Eigenschaften der Stoffwechselprodukte erklart 
werden konnte, wahrscheinlich spricht hier der Sauerstoffgehalt mit (KROGH). 
Damit soIl aber nicht gesagt sein, daB bestimmte Stoffwechselprodukte nicht 
doch auf die GefaBe in irgendeiner Form zu wirken vermochten, etwa als Vor­
spann fiir dieses oder jenes Hormon. So sprechen Untersuchungen von ABDER­
HALDEN und GELLHORN sowie HULSE und STRAUSS dafiir, daB hohere Spalt­
produkte des EiweiBes (Peptone) die GefaBe fiir Adrenalin sensibilisieren. Das 
Adrenalin, zu dem wir hiermit gekommen sind, ist bekannt als vasokonstrik­
torisches Mittel. Fiir die Capillaren des Menschen ist diese Wirkung wiederholt 
nachgewiesen worden. Es finden sich aber nicht selten, besonders bei Vasoneu­
rosen, Ausnahmen von der Regel (COTTON, SLADE und LEWIS, BRIEGER, HESS, 
CARRIER, HEIMBERGER). Auch Hypophysispraparate wie Pituitrin, PituglandQI 
verengern die GefaBe (KROGH, HEIMBERGER). Ob allerdings das Inkret der 
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Hypophysis fiir den Capillartonus die maBgebende Rolle spielt, die ihm KROGH 
zugestehen mochte, ist zweifelhaft (LEWIS und GRANT). Ovoglandol und Thyroxin 
zeigen bei Einspritzungen keine unmittelbare Wirkung auf die Capillaren, doch 
ist an einem EinfluB der Schilddriise und der Eierstocke auf die Capillaren nach 
den klinischen Beobachtungen wohl nicht zu zweifeln. 

Korpertremde chemische Reize. Die auf die Capillaren wirkenden korperfremden 
Stoffe kann man mit HEUBNER einteilen in allgemeine Zellgifte und vorzugsweise 
die HaargefaBe treffende Capillargifte. Daneben diirfte es aber noch Gifte geben, 
die bei dieser Einteilung nicht erfaBt werden. Ais Beispiel der allgemeinen, in 
geeigneter Gabe entziindungserregenden Gifte seinen genannt Jod, Senfol, Abrin. 
Sie wirken reizend auf aIle Gewebsteile und - zum Teil nach voriibergehender 
Verengerung - erweiternd auf die kleinen GefaBe und Capillaren. Bemerkenswert 
ist, daB sich die Wirkung wie die des Lichtes langsam entwickelt und lange nach­
halt, ohne daB wir bis jetzt wissen, was fiir Veranderungen des Gewebes der Er­
scheinung zugrunde liegen (RICKER undREGENDANZ). Nur SO viellaBt sich sagen, 
daB die sensibeln Nerven an der Reaktion beteiligt sind. Unter den Capillargiften 
finden sich organische Verbindungen, wie Histamin, Sepsin, Colchicin, Emetin, 
Typhus- und Dysenterietoxin und als anorganische Verbindungen eine Reihe von 
Metallsalzen: Arsen-, Antimon-, Bor-, Gold-, Silber-, Quecksilber-, Eisen-, Man­
gansalze und andere. Besonders eingehend ist das Histamin untersucht worden. 
Es erweitert an der Schwimmhaut des Frosches die Capillaren, laBt aber die zu­
fiihrenden Arterien unbeeinfluBt, wahrend umgekehrt Acetylcholin die Arterien 
erweitert, ohne auf die Capillaren zu wirken; Reizung der hinteren Wurzeln 
schlieBlich erweitert Capillaren und Arterien (DOl). Versuche an Warmbliitern 
haben ergeben, daB hier das Histamin nur bei Fleischfressern als Capillargift 
wirkt, und auch da zum Teil nur unter bestimmten Versuchsbedingungen (DALE 
und RICHARDS), wie iiberhaupt die Wirkung der Capillargifte durch die Selb­
standigkeit der Capillaren nicht selten hier oder dort durchkreuzt wird. Die all­
gemeine Wirkung bei intravenoser Anwendung ist eine Senkung des arteriellen 
und venosenBlutdruckes und eine Verminderung des Schlag- undStromvolumens 
des Herzens: das Blut bleibt in den stark erweiterten Capillaren, besonders der 
Baucheingeweide und der Muskulatur liegen. Bei schweren Vergiftungen finden 
sich ausgedehnte Blutungen in den Capillargebieten der verschiedenen Organe 
(HEUBNER). Die Wirkung des Histamins auf die Capillaren der menschlichen 
Haut ist unter anderen von CARRIER, LEWIS und GRANT untersucht worden; 
die Capillaren werden erweitert und durchlassig, so daB an der Stelle der Ein­
spritzung eine Quaddel entsteht. AuBer den genannten wirken noch manche 
andere haufig gebrauchte Mittel auf die Capillaren, so Digitalis, Coffein, Diuretin, 
Pilocarpin, Campher; Strychnin. Da die Mittel zum Teil gleichzeitig zentral und 
peripherisch mit entgegengesetzter Wirkung angreifen, der Erfolg vielfach von 
den besonderen Bedingungen des einzelnen Falles abhangen diirfte und bis jetzt 
nur sparliche Beobachtungen vorliegen (0. MULLER), so muB zunachst diesel' 
Hinweis geniigen . 

. Von den Storungen des Capillarkreislaufes 
ist der 

Capillarpuls 
seit langem ·beka~t. Er ist zuerst von QUINCKE bei der Aorteninsuffizienz be­
schriebell worden als eine mit jedem Herzschlag erfolgende Rotung der Finger­
nagel. ~pater fand QUINCKE, "daB dieser durch Verdickung und Undurchsichtig­
keit oft ungiiI.1stigen Beobachtungsstelle eine durch leichtes Reiben gerotete Stelle 
der Stirnhaut we.it vorzuziehen sei". Uber die Entstehung des Capillarpulses 
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auBert sich QUINCKE wie· folgt: Der CapiIlarpuls beruht darauf, daB sich der 
systolische Fiillungszuwachs im groBen Kreislauf bis in die CapiIlaren fortpflanzt. 
Wesentlich dafiir ist ein moglichst groBer Unterschied zwischen dem systolischen 
und dem diastolischen Blutdruck, wie er sich in der schnellenden Beschaffenheit 
des Pulses kundgibt. Deshalb ist der CapiIlarpuls besonders deutlich bei der 
Aorteninsuffizienz, aber auch sonst in Fallen zu finden, wo ein schnellender PuIs 
besteht, z. B. bei Anamischen und Chlorotischen. Andererseits kann er bei der 
Aorteninsuffizienz fehlen, wenn infolge einer Erlahmung des Herzens das Schlag­
volumen abnimmt. Obwohl eine groBe Pulsamplitude die hauptsachliche Be­
dingung des CapiIlarpulses ist, so ist sie doch nicht die einzige. Es muB vielmehr 
auBerdem eine umschriebene CapiIlarhyperamie, eine paralytische Erweiterung 
der kleinsten Arterien und CapiIlaren, mag diese von vornherein vorhanden oder 
kiinstlich, etwa durch Reiben der Haut erzeugt sein, die Fortpflanzung der Puls· 
welle bis in die CapiIlaren begiinstigen. Die Erscheinung des CapiIlarpulses wird 
ferner begiinstigt, wie RUAULT gefunden hat und QUINCKE bestatigt, durch einen 
l;estimmten, dem diastolischen Innendruck entsprechenden auBeren Druck. Eine 
bevorzugte Stelle des CapiIlarpulses ist deshalb das Nagelbett. "Rier kann er unter 
giinstigen Verhaltnissen zeitweise sogar bei vielen Gesunden beobachtet werden. 
Kiinstlich kann man ahnliche Bedingungen durch Andriicken einer Glasplatte 
gegen die Fingerbeere oder durch Anspannung der nach auBen gekehrten Unter­
lippe herbeifiihren" (QUINCKE). 1st dem so, dann gerat aber QurCNKEs Annahme 
ins Wanken, daB eine groBe Pulsamplitude die hauptsachliche Bedingung des 
CapiIlarpulses sei. Neuere Unternehmungen von HEIMBERGER und LEWIS haben 
denn auch ergeben, daB die Pulsamplitude wohl eine bescheidenere Rolle spielt. 
Beobachtet man die CapiIlaren des gesunden Menschen durchs Mikroskop, so sieht 
man nach HEIMBERGER die gleichformige Stromung in eine mit dem Herzschlag 
iibereinstimmende, pulsierende Stromung iibergehen, wenn der AbfluB aus der 
Capillarschlinge durch Verengerung des abfiihrenden Schenkels gehemmt oder 
der ZufluB zur Schlinge durch Erweiterung des zufiihrenden Schenkels befordert 
wird. 1m zweiten FaIle wird die Stromung wieder gleichformig, sobald sich auch 
der abfiihrende Schenkel erweitert. Es ist hiernach anzunehmen, daB schon beim 
Gesunden eine rhythmische Blutstromung in den CapiIlaren, ein Capillarpuls 
besteht. Solange ZufluB und AbfluB im richtigen Verhaltnis zueinander stehen, 
sind aber die pulsatorischen Form- und Fiillungsanderungen der CapiIlaren zu 
gering, urn deutlich erkennbar zu sein. Ein sichtbarer CapiIlarpuls tritt vielmehr 
erst dann auf, wenn der ZufluB erleichtert oder der AbfluB erschwert ist. Da­
neben bestehen bemerkenswerte Beziehungen zwischen dem CapiIlarpuls und der 
Hauttemperatur. TH. LEWIS hat gefunden, daB ein leichter CapiIlarpuls beob· 
achtet wird an Stellen mit einer Temperatur von 28-30° C, deutlicher CapiIlar­
puIs bei 31-33, sehr deutlicher bei 33-35° C. Nun wurde schon gesagt, daB die 
Temperatur der Haut im wesentlichen von der Stromgeschwindigkeit des Blutes 
in den Arteriolen abhangt (EBBECKE). Dementsprechend legt LEWIS das Haupt­
gewicht auf das Verhalten der Arteriolen: Der CapiIlarpuls ist eine physiologische 
Erscheinung der Raut und Schleimhaut; er tritt auf bei geniigender Erweiterung 
der Arteriolen, vorausgesetzt, daB der Pulsdruck regelrecht und der Tonus der 
CapiIlaren und kleinsten Venen nicht erhOht ist. Auch bei der Aorteninsuffizienz· 
hangt der Capillarpuls mehr von der Weite der kleinsten GefaBe ab als von dem 
Blutdruck und der Pulsamplitude. ErhOhter Druck und die groBe Pulsamplitude 
begiinstigen allerdings bei der Aorteninsuffizienz den CapiIlarpuls, sind aber nicht 
seine eigentlichen Ursachen: wenn man namlich durch eine um den Oberarm 
gelegte Binde Druck und Amplitude vermindert, verschwindet bei geniigend 
weiten Arteriolen der Capillarpuls der Finger nicht. Der Hauptgrund, warum der 
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Capillarpuls bei der Aorteninsuffizienz so haufig und deutlich ist, liegt in der mit 
einer Erweiterung der Arteriolen und Capillaren einhergehenden starkeren Haut­
durchblutung: die Haut ist gewahnlich warmer und rater als bei Gesunden. Die 
oft erwahnte Blasse der Aorteninsuffizienzen trifft nur fiir die Falle mit schleichen­
der Endocarditis zu (TH. LEWIS). Blutdruck, Pulsamplitude, Tonus der Capil­
laren, das Verhaltnis von ZufluB und AbfluB, der EinfluB des bei der Beobachtimg 
ausgeiibten Druckes auf dies Verhaltnis, die nach Karperregionen wechselnde 
Durchblutung der Arteriolen - das sind die fiir den Capillarpuls maBgebenden 
GraBen. Es ist zu erwarten, daB diese GraBen nicht immer gleich sein und dem­
entsprechend die Befunde der einzelnen Untersucher verschieden ausfallen werden. 
So kommt nach Beobachtungen von JURGENSEN an den Capillaren des Nagel­
falzes der Capillarpuls bei der Aorteninsuffizienz nicht oder nur zum kleinen 
Teil durch Pulsieren der Capillaren selbst zustande, sondern wird dadurch vor­
getauscht, daB infolge der systolischen Volumzunahme der auf dem Objekttisch 
liegenden Fingerbeere die Capillarschlingen im Gesichtsfeld vorgeschoben werden 
und dabei breiter erscheinen. Der Capillarpuls in Fallen von hohem Druck ohne 
Aorteninsuffizienz besteht in einer ruckweisen horizontalen Verschiebung des 
ganzen Capillarfeldes, die von den tiefen GefaBlagern fortgeleitet ist. BOAS fUhrt 
ebenfalls den Capillarpuls auf die pulsatorischen Fiillungsanderungen der sub­
papillaren GefaBnetze zuriick, und zwar bewirken nach ihm diese Fiillungsande­
rungen unmittelbar den Farbwechsel, der den mit bloBem Auge erkennbaren 
Capillarpuls ausmacht. Pulsation der Capillaren selbst sei so selten und gering­
fiigig, daB der klinische Capillarpuls nicht darauf beruhen kanne. Auf der anderen 
Seite sah SUMBAL in 8 Fallen von Aorteninsuffizienz an der Lippe stets iiber­
zeugende Pulsation der Capillaren und TH. LEWIS vermiBte nie eine Pulsation 
der Capillaren selbst, wo das bloBe Auge einen Capillarpuls wahrnahm. Wenn 
auch diese widersprechenden Befunde zum Teil auf Unterschieden der Unter­
suchungsmethoden beruhen magen, so stiitzen sie doch andererseits die Annahme, 
daB die dem Capillarpuls zugrunde liegenden Kreislaufstarungen nicht immer ganz 
gleich sind. Der Capillarpuls ist also kein eindeutiges Zeichen, sondern in jedem 
Fane ein kleines Problem fUr sich. So mag der Capillarpuls auch einmal auf eine 
Erschlaffung der Pracapillaren zuriickzufiihren und der Vorbote eines Kollapse!5 
sein (HUBERT). 

Erschlaffnng und Liihmung der Capillaren 
kommen in mannigfacher Art und aus mannigfachen Ursachen vor. Hier sollen 
uns die Erschlaffung und Lahmung der HaargefaBe nur soweit beschaftigen, wie 
sie die Grundlage allgemeiner KreislaufstOrungen bilden, als da sind peripherische 
Kreislaufschwache, Collaps, Choc. Als peripherisch bezeichnen wir eine Kreis­
laufschwache, die nicht auf einem Versagen des Herzens, sondern einem Versagen 
der GefaBtatigkeit beruht. Schon RIEGEL hat aus seinen Pulskurven bei fieber­
haften Erkrankungen, Schwachezustanden, Anamien, Collaps eine Herabsetzung 
der GefaBspannung abgeleitet und eine entsprechende Beschleunigung des Herz­
schlages festgestellt. Und NAUNYN und DABCZANSKI haben aus der Ahnlichkeit 
der Erscheinungen sicherer GefaBlahmungen mit den Erscheinungen der Kreis­
laufschwache bei Infektionskrankheiten geschlossen, daB diese Kreislaufschwacne 
weniger auf einer Erlahmung des Herzens als einer Lahmung der GefaBe beruhe. 
Aber erst V. ROMBERG und seine Mitarbeiter FASSLER und ROLLY haben hierfiir 
durch Tierversuche, die besonders dieser Frage gewidmet waren, den iiberzeugen­
den Beweis erbracht. Sie spritzten Kaninchen Kulturen von Pyocyaneusbacillen, 
Diphtheriebakterien oder Pneumokokken ein und sahen danach Kreislaufs­
schwache mit einer Senkung des arteriellen Blutdruckes eintreten. Bauchmassage 
steigerte durch bessere Fiillung des Herzens, Chlorbarium durch seine die GefaB-



Erschlaffung und Liihmung der Capillaren. 699 

muskeln unmittelbar erregende Wirkung den Blutdruck. Der Versuch, den 
Blutdruck durch Erregung des Vasomotorenzentrums mittels sensibler Reize 
oder Erstickung zu heben, hatte dagegen keinen oder nur geringen Erfolg, so daB 
als Ursache der Kreislaufschwache bei den genannten Infektionen eine Lahmung 
des Vasomotorenzentrums angenommen werden konnte. HEINEKES Ansicht, 
daB in derselben Weise auch die Kreislaufschwache bei Bauchfellentzundungen 
zu erklaren sei, ist durch neuere Untersuchungen von OLIVECRONA erschuttert 
worden. Dieser Forscher fand als erste Folge der Peritonitis eine starke Ver­
minderung des Blut- und Plasmavolumens mit entsprechender Blutdrucksenkung 
durch peripherische Lahmung der SplanchnicusgefaBe. Die Lahmung des Vaso­
motorenzentrums trat erst spater ein und wird als Folge, nicht als Ursache der 
Kreislaufschwache aufgefaBt. DaB bei der peritonitischen Blutdrucksenkung 
auch die Lahmung der Darmtatigkeit die Blutstauung in den BauchgefaBen 
begunstigt, hat USADEL nachgewiesen. Aber nicht nur bei Bauchfellentziindungen, 
sondern auch bei manchen Infektionskrankheiten muB wohl neben der Lahmung 
des Vasomotorenzentrums eine peripherisch angreifende Lahmung der GefaBe in 
Betracht gezogen werden, weil bestimmte Bakterientoxine (z. B. Typhus, Ruhr) 
richtige Capillargifte sind (KRUSE und SELTER). 

Wir haben bis jetzt allgemein von GefaBlahmung gesprochen und dabei offen­
gelassen, wieweit die Kreislaufschwache bei Infektionen und Infektionskrank­
heiten auf einer Lahmung der Capillaren im engeren Sinne, wieweit auf einer 
Lahmung der den Capillaren angegliederten kleinen GefaBe beruht. Da die 
beiden Gebiete gleitend in einander ubergehen und dementsprechend bei ihrer 
Tatigkeit in engster Wechselwirkung stehen, so wird gewohnlich keine scharfe 
Trennung moglich sein. Was in diesen Abschnitten als Storungen des Capillarkreis­
laufes bezeichnet wird, darf deshalb nicht streng auf die Capillaren im engeren 
anatomischen Sinne bezogen werden. Soweit es unsere gegenwartigen Kenntnisse 
gestatten, wird aber versucht werden, die Storungen der einzelnen Abschnitte aus­
einander zu halten. Fur die Unterscheidung einer Lahmung der Capillaren von 
einer Lahmung der Arteriolen liefern Untersuchungen von DALE und LAIDLAW 
gewisse Anhaltspunkte. Nach Infusion von Histamin, das wohl die Capillaren, 
aber nicht die Arteriolen lahmt, sinken arterieller und venoser Druck und das 
Schlagvolumen so weit, daB die Venen so gut wie leer sind und der arterielle 
PuIs schlieBlich fast erlischt. Mikroskopisch laBt sich nachweisen, daB das Blut 
in den gewaltig erweiterten Capillaren und kleinsten Venen der Baucheingeweide 
und der Muskulatur hangen bleibt. Nach der Infusion von Acetylcholin, daB die 
Arteriolen, aber nicht die Capillaren lahmt, sinken Druck und Schlagvolumen 
auch, doch bleibt das Schlagvolumen ausreichend, die Fullung der Venen ge­
nugend. Diese Versuche sind besonders lehrreich, weil sie die verschiedene Be­
deutung der Capillaren und der Arteriolen fUr den Kreislauf klar hervortreten 
lassen. Es solI nicht unerwahnt bleiben, daB der Histamin- und Peptonchok 
von MAUTNER und PICK anders erklart wird. Sie nehmen einen Krampf der Leber­
und Lungenvenen an, der die Fiillung des rechten Herzens und die Blutzufuhr vom 
rechten zum linken Herzen in gleicher Weise hemme und so die starke Senkung 
des arteriellen Blutdruckes herbeifuhre, eine Deutung, die von DALE sowie MAN­
WARING und seinen Mitarbeitern angegriffen worden ist. In manchen Fallen kann 
die mikroskopische Beobachtung der Hautcapillaren die Beurteilung fordern. 
So sah JURGENSEN bei Kopfgrippe anfangs die Hautcapillaren stark verengert 
auf weiBem Grund; mit dem Eintritt von Kreislaufschwache erweiterten sich dann 
die Capillaren und r6tete sich der Grund, es trat also eine Lahmung der Capillaren 
selbst und der GefaBe des subpapillaren Plexus ein. Bei septischen ErkraDkungen 
blieben die Hautcapillaren eng, wahrscheinlich zum Ausgleich der uberwiegenden 
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Lahmung im Splanchnicusgebiet. AuBer bei Infektionen beobachten wir natur­
lich auch eine peripherische Kreislaufschwache nach genugenden Mengen der 
fruher genannten Capillargifte. 

Besondere, klinisch wichtige Formen der peripherischen Kreislaufschwache 
sind der Collaps und der Chaco Unter Collaps versteht man zwar einen Zu­
sammenbruch der Lebensfunktionen schlechthin, aber der Zusammenbruch der 
Kreislaufsarbeit gilt dabei als charakteristisches Zeichen. Nun kann aber ein 
solcher in kurzer Zeit erfolgender Zusammenbruch verschiedene Grunde haben: 
das Herz selbst kann versagen, die Fullung des GefaBsystems durch Blutverluste, 
der Druck durch Lahmung eines ausgedehnten GefaBgebietes unter das ertriig­
lie he MaB sinken. Hier soll uns nur die letzte Art beschaftigen. Sie ist ohne Zweifel 
ein schwerer Grad der peripherischen Kreislaufschwache, alles, was uber diese 
gesagt worden ist, gilt deshalb auch fUr den vasomotorischen Collaps. Ais eine 
Unterart des GefaBcollapses ist der Chcc aufzufassen. Er ist eine p16tzlich ein" 
tretende, durch starke Nervenreize ausgeloste reflektorische Lahmung des ganzen 
GefaBsystems oder eines so groBen Stromgebietes, daB die Zirkulation und damit 
der LebensprozeB gefahrdet wird (SCHNEIDER, COENEN). Man sieht ihn vor allem 
nach Einwirkungen auf das Splanchnicu'lgebiet (Schlag oder StoB auf den Leib, 
GOLTzschem Klopfversuch, Durchbruch von Magen- oder Darmgeschwuren und 
anderes) oder nach ausgedehnten schweren Verletzungen. Der Lahmung kann 
eine Reizung, ein Krampf der GefaBe vorausgehen. Nach THANNHAUSER soIIte 
man nur dies Krampfstadium als Choc, das Lahmungsstadium dagegen als 
Collaps bezeichnen. COENEN sieht das Charakteristische des Chocs in seiner 
Entstehung durch Nervenreiz und seinem p16tzlichen Eintritt. Der auf die Re­
sorption von Zellgiften aus groBen Wunden zuruckgefUhrte traumatische Chac 
wird von ihm als Vergiftungscollaps aufgefaBt. Man konnte meinen, diese Unter­
scheidungen seien ein Streit urn Worte. Das ist aber deshalb nicht der Fall, weil 
Collaps und Choc verschieden zu behandeln sind. Beim echten Wundchac 
nach COENEN, also bei frischen Verletzungen mit schwerem Allgemeinzustand, wo 
noch keine Giftresorption oder Infektion in Frage kommt, wird man mit einer 
Operation warten, urn nicht durch ein neues Trauma den Choc zu steigern, fUr 
Warme gegen die Abkuhlung, fur Ruhe und durch Morphium fUr Beruhigung 
sorgen, den Blutdruck durch Adrenalin, Pituitrin, Normosalinfusion zu heben 
versuchen. Beim traumatischen Collaps ist dagegen vor allem dessen Quelle so 
weit wie moglich zu beseitigen, durch die nach der Lage des Falles angezeigten 
operativen Eingriffe, und auBerdem die Blutdrucksenkung durch die schon ge" 
nannten Mittel sowie Coffein, Strychnin, Cardiazol zu bekampfen. Da Choc und 
Collaps bei Verwundungen ins Gebiet der Chirurgie fallen, mogen diese kurzen 
Hinweise genugen. Fur die Behandlung des Collapses und der peripherischen 
Kreislaufschwache bei Infektionskrankheiten und Infektionen gilt sinngemaB das 
gleiche wie fUr die Behandlung dieser Kreislaufstorungen bei Verwundungen. 

Eine besondere umschriebene Form der GefaBlahmung ist die Erythromelalgie. 
Das Leiden auBert sich nach H. CURSCHMANN in heftigen Schmerzanfallen in den 
distalen Abschnitten der Extremitaten (besonders den FuBen) meist mit rasch 
folgender umschriebener Rotung, Hitze und Schwellung der betroffenen Stelle 
und verlauft entweder paroxysmal oder - haufiger - chronisch remittierend 
und exacerbierend. In ausgesprochenen Fallen findet man eine Erweiterung des 
arteriellen und venosen Capillarschenkels und des subpapillarenPlexus(O.MuLLER). 

Krampf der Capillaren. 
Wie in dem vorhergehenden so fassen wir auch in diesem und den folgenden 

Abschnitten unter Capillaren die kleinsten und kleinen BlutgefaBe zusammen und 
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trennen sie nur so weit, als es die bis jetzt vorliegenden Beobachtungen gestatten. 
Auf einen GefaBkrampf, und zwar wohl vorwiegend einen Krampf der kleinen 
HirngefaBe, pflegen wir die infolge starker seelischer Reize eintretenden Ohn­
machten zuriickzufiihren. Das Bild dieser Ohnmacht ist bekannt: allgemeines 
SchwachegefUhl, Flimmern vor den Augen, Schwindel, Ohrensausen, Schwinden 
des BewuBtseins, die Haut wird blaB, kiihl, feucht, der Puls klein, weich, die 
Atmung unregelmaBig. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um eine Blutleere 
des Hirnstammes und der dort liegenden vegetativen Zentren (COENEN). Auch den 
verschiedenen Formen der Migrane diirften GefaBkrampfe zugrunde liegen (Op­
PENHEIM). Vielleicht, daB sogar die Hirnblutungen auf Spasmen der Arterien des 
betroffenen Gebietes zuriickzufiihren sind (WESTPHAL und B.ill). SchlieBlich 
mogen Ernahrungsstorungen durch GefaBkrampfe auch fUr die Entstehung des 
Magens- und Zwolffingerdarmgeschwiires eine Rolle spielen (v. BERGMANN). 
Bei der Angina pectoris, Angina abdominis und dem intermittierenden Hinken 
steht wohl ein Krampf der Arterienstamme im Vordergrund, wir wollen sie deshalb 
hier iibergehen. Wahrend wir die Krampfe der bisher gena:rinten tief liegenden 
GefaBbezirke nur vermuten, konnen wir die Krampfe der HautgefaBe unmittel­
bar beobachten. Farbe und Temperatur sind seit langer Zeit bekannt als Zeichen, 
die iiber die Durchblutung der Haut AufschluB geben. Dazu gesellt sich nun die 
mikroskopische Untersuchung, die uns iiber das Verhalten der GefaBe im einzelnen 
unterrichtet. Bei dem schon von RETI.. beschriebenen Absterben der Finger 
werden diese besonders auf Kalte oder Druck, aber auch Erregungen kalt und 
weiB: Totenfinger. 1m l\fikroskop sieht man nach WEISS die arteriellen Capillar­
schenkel sich zum Teil so stark zusammenziehen, daB sie blutleerwerden, Diese ziem­
lich haufige und harmlose Erscheinung kann in schweren Fallen zu einer Asphyxie 
der betroffenen Teile fUhren, sie werden dann livid und schlieBlich brandig. 
Mikroskopisch findet man im asphyktischen Stadium neben stark zusammen­
gezogenen erweiterte gelahmte, sowie regelrecht gefUllte GefaBe, und zwar be­
schranken sich die StOrungen nicht auf die Capillaren, sondern betreffen auch die 
Venen und Arteriolen und sogar die zufiihrenden groBeren Arterien (PARRISIUS, 
LERICHE und POLICARD, MAGNUS, HALPERT, O. MULLER). Weiterhin kann es in 
besonderen Fallen zu anatomischen Veranderungen der BlutgefaBe kommen und 
endlich zu schweren Ernahrungsstorungen des Gewebes, zur RAYNAUDSchen 
Gangran. Zu den GefaBspasmen, die die Krankheit einleiten, gesellen sich also 
in ausgepragten Fallen spater Lahmungen der GefaBe, doch mag der Entwick­
lungsgang des Leidens die Erwahnung an dieser Stelle rechtfertigen. "Ober Einzel­
heiten des umstrittenen Krankheitsbildes und die Behandlung befrage man die 
einschlagigen Werke der Nervenkrankheiten, insbesondere CAssmERs bekannte 
Arbeit .. Dort findet man auch Naheres iiber die vielleicht hierher gehorende 
neuroti8che Hautgangran. Wichtiger als die bisher besprochenen sind die ('rllfaB­
krampfe bei Nierenleiden, weil sie fUr die Auffassung bestimmter Nierenerkran­
kungen und der hierbei vorkommenden Blutdrucksteigerungen, also fiir ein 
breites Gebiet der inneren Krankheiten wesentlich sind. Nach VOLHARD finden 
sich Krampfzustande der HautgefaBe bei der akuten diffusen Nephritis, bei der 
chronischen diffusen Nephritis im Stadium der Niereninsuffizienz und bei der 
genuinen, dem ischamischen Stadium der Sklerose entsprechenden Schrumpf­
niere, also bei den auf eine Ischamie der Nieren zuriickzufUhrenden, mit Blut­
drucksteigerung einhergehenden Formen. 1m Mikroskop sieht man die Capillaren 
stark geschlangelt, Knauel und Schlingen bildend, haufig den arteriellen Schenkel 
eng, den venosen stark erweitert, die Stromung stockend, die Blutsaule manchmal 
unterbrochen (WEISS, HAHN, O. MULLER, VOLHARD und andere). Dieselben Er­
scheinungen kann man bei Schwangeren mit NierenstOrungen und Eklampsie 
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beobachten (HINSELMANN, HAUPT, NETTEKOVEN, NEVERMANN). Das Bild ist zu 
erklaren durch Krampfzustande der zufiihrenden und abfuhrenden GefaBe irn. 
subpapillaren Plexus, denen sich Spasmen der arteriellen Capillarschenkel zu­
gesellen. Zu dieser Annahme stimmt gut das Verhalten des Blutdruckes, der um 
so hoher ist, je ausgesprochener und haufiger die Stockungen der Blutstromung 
(HINSELMANN). 1m ubrigen verrat die Blasse der Haut bei den genannten Nieren­
entzundungen und der Eklampsie schon dem bloBen Auge die ungenugende 
Durchblutung, ein Merkmal, das VOLHARD, wie fruher erwahnt, zur Unterscheidung 
des nephritischen vom essentiellen Hochdruck benutzt hat: blasser und roter 
Hochdruck. Neben dem Verhalten der HautgefaBe diirfte aber das Verhalten des 
Blutes die Hautfarbe mitbestirn.men: beirn. blassenHochdruckAnamie, beim roten 
Plethora (HULSE, SEYDERHELM). DaB die eklamptischen Krampfe von manchen 
Forschern (PAL, ROSENSTEIN, V AQUEZ) auf Spasmen der GehirngefaBe und dad"Q.!'ch 
hervorgerufene lschamie des Organs zuruckgefuhrt werden, ist bekannt. Nach den 
Untersuchungen von ZANGEMEISTER muB aber doch wohl angenommen werden, 
daB eine Steigerung des Hirndruckes den Boden fur die Krampfanfalle bereitet, 
und nur die AuslOsung der Anfalle durch Spasmen der HirngefaBe erfolgt. So 
verschieden wie das Aussehen der Kranken mit weiBem und rotem Hochdruck 
ist auch das Bild der Capillartatigkeit irn. Mikroskop. Wohl sind auch beim roten 
Hochdruck haufig die Papillarschlingen verlangert, der arterielle Schenkel eng, 
aber der venose Schenkel ist nicht erweitert, sein AbfluB nicht gehemmt, die Blut­
stromung infolgedessen nicht wie beirn. weiBen Hochdruck vielfach stockend, 
sondern dauernd jagend. Jagend, weil in den verengten aber doch hinreichend 
durchgangigen Arteriolen und arteriellen Capillarschenkeln das Blut rascher 
flieBen muB, wenn die Menge des durchstromenden Blutes gleich bleibensoll. 
Das Bild andert sich allerdings, sobald die Herzkraft nachlaBt und nun der arte­
rielle Druck sinkt, der venose steigt: die Stromung wird dann kornig, der venose 
Capillarschenkel weiter (0. MULLER). 

Krampf und Liihmung der Capillaren 
nebeneinander ist ein Befund, den wir bei der Acroa8phyxia chronica CAssmERS 
antreffen. Wir wollen hier nicht auf die verschiedenen Formen des Leidens und ihre 
Abgrenzung von den Akroparasthesien, der RAYNAUDSchen Gangran und Akrome­
galie eingehen. Es mag vielmehr genugen zu sagen, daB ERBEN bei der Akrocyanose 
eine Atonie der intracutanen und einen Spasmus der subcutanen Venen annimmt. 
Die mikroskopische Untersuchung hat diese Annahme bestatigt und einen Spasmus 
des arteriellen.Capillarschenkelshinzugefugt. "Man sieht den subpapillaren Plexus 
enorm erweitert. Diese Erweiterung reicht bis in die venosen Schenkel der Pa­
pillarcapillaren, deren arterieller Schenkel auBerordentlich eng ist. Stromung ist 
uberhaupt nicht wahrnehmbar. Das stagnierende Blut nimmt die bekannte 
blauliche Farbe an. Man kann es durch Druck mit dem Hautmikroskop hin- und 
her pendeln lassen. Diese Schlaffheit des subpapillaren Venenplexus bei gleich­
zeitigem Spasmus der arteriellen Schenkel der Capillaren und der tiefer liegenden 
Subcutanvenen erklart ein schon makroskopisch sichtbares, von PARRISIUS beob­
achtetes Phanomen. Macht man durch Fingerdruck in der cyanotischen Partie 
eine Stelle blutleer und nimmt den Finger fort, so hat man zunachst eine weiBe 
Hautpartie inmitten der blauen Umgebung vor sich. Ganz langsam nimmt diese 
Anamie vom Rande her ab, wie sich eine lrisblende zuschiebt. Die Mitte bleibt 
am langsten weiB. Die Farbe dieser Hautpartie ist sofort wieder so blau wie die 
der Umgebung. Das Blut ist in dem stark anastomosierenden, vollig schlaffen 
subpapilIaren Netz seitwarts ausgewichen und flieBt nun in die durch den Druck 
blutleer gemachten schlaffen Sacke wieder zuruck. Man kann diesen Vorgang 
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beschleunigen, wenn man von der Randpartie her gegen den anamisch gemachten 
Fleck einen Druck ausubt" (0. MULLER). 

Storungen des Fliissigkeitsaustausches im Capillargebiet 
beherrschen das Bild beim akuten umschriebenen (Jdem. QUINCKE schildert es in 
seiner gru.ndlegenden Arbeit aus dem Jahre 1882 folgendermaBen: "In der Raut und 
im Unterhautzellgewebe treten an umschriebenen Stellen tidemattise Schwellungen 
von 2-lOcm Durchmesser auf; am haufigsten werden die Extremitaten befallen, 
besonders in der Umgebung der Gelenke, aber auch Rrimpf und Gesicht sind betei­
ligt; die Schwellungen scheinen nicht scharf abgegrenzt zu sein, die normale Raut­
farbe ist nichtwesentlich verandert, bisweilen etwas blasser, ein andermal rtiter als 
normal. Es besteht etwas Spannung und Jucken. Auch die Schleimhaute ktinnen 
gleichzeitig befallen sein, die Lippen, das Gaumensegel, der Pharynx und Larynx, 
die Darm- und Magenschleimhaut. Die Schwellungen entstehen und vergehen rasch, 
im Verlauf von Stunden, htichstens Tagen, aber rezidivieren sehr oft. Das All­
gemeinbefinden pflegt wenig oder gar nicht gesttirt zu sein. Das Leiden zeigt nahe 
Beziehungen und Ubergange zur Urticaria." Die Erscheinungm sind so auffallend, 
daB man ohne weiteres annehmen darf, die gut beobachtenden alteren Arzte 
mUBten sie schon fmher beobachtet haben. Das ist in der Tat der Fall (GRAVES, 
MILTON, CUNTZ, LEVIN, GOLTZ, LAUDON und andere), aber es bleibt QUINCKES 
Verdienst. durch seine eingehende Bearbeitung die allgemeine Kenntnis des gar 
nicht so seltenen Leidens begrlindet zu haben. Inzwischen sind zahlreiche, neue 
Beobachtungen erschienen, die das von QUINCKE entworfene Bild bestatigen und 
erweitern. So hat man gefunden, daB das Odem auch die Gelenke, Muskeln, 
Sehnenscheiden (SCHLESINGER), Periost, Speicheldrusen, Lungen (JAMIESON), 
Hirnhaute befallen kann und so unter anderem in Beziehung steht zur Myalgie, 
Meningitis serosa, Asthma. Auf der Suche nach den Ursachen des Odems hat man 
ferner festgestellt, daB fUr manche, wenn auch nicht alle FaIle Vererbung eine 
wichtige Rolle spielt (OSLER, SCHLESINGER, RICOCHON, RAPIN, WmTING). Be­
sonders verhangnisvoll ist in dieser Beziehung das Glottistidem. Unter 80 aus 
drei Generationen stammenden Familienmitgliedern mit 33 Fallen von akutem 
umschriebenem Odem starben 12 an Glottistidem (ENSOR). Uber ahnliche Er­
fahrungen berichten FRITZ, WmTING, MENDEL. Von Krankheiten und Einflussen, 
die in manchen Fallen irgendwie mit dem akuten umschriebenen Odem zusammen­
zuhangen scheinen, seien genannt die in den vorhergehenden Absatzen erwahnten 
Kreislaufsttirungen (Migrane, Raynaud, Akroasphyxie, Erythromelalgie), ferner 
Psychosen, Neurasthenie, Basedow, Menses, Klimakterium, Gicht, Rheumatis­
mus, Purpura, Malaria, Anaphylaxie fUr bestimmte Stoffe, Urticaria, Asthma, 
Verstopfung, Alkohol, Nicotin, Tabakrauch, Kalte, Verletzungen. Also Dinge, 
denen wir auf die sog. Angioneurosen im allgemeinen einen EinfluB zuzuschreiben 
pflegen. So kann es uns nicht uberraschen, wenn in einem FaIle ASSMANNS 
neben einander QUINCKESches Rauttidem mit und ohne Blutungen, periodische 
Gelenkergusse, umschrIebene Rautgangran, Symptome der RAYNAUDSchen 
Krankheit, Migrane, arterielle Spasmen, Erweiterungen der Capillaren zu finden 
waren. Und doch mussen wir wohl QUINCKE recht geben, wenn er sagt: "Es 
scheint mir .<;lie fruher a~ch von mir gegebene Deutung, daB die akuten um­
schriebenen Odeme angioneurotischen Ursprungs seien, zu eng begrenzt und vor­
greifend zu sein. Die GefaBwandungen und ihre Nerven sind allzu lange als die 
Alleinherrscher in pathologischen Vorgangen angesehen worden." Die Schadlich­
keiten ktinnten, so meint QUINCKE, an den Capillarwanden angreifen und durch 
veranderte Transsudation zu dem Odem fUhren, sie ktinnten aber auch auf das 
Gewebe um die Capillaren wirken, so, daB mehr Fl-ussigkeit aus den GefaBen ab-
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gesaugt werde. Diese doppelte Moglichkeit bleibt auch bestehen, wenn wir uns 
der Annahme von THOMAS LEWIS und seinen Mitarbeitern anschlieBen, daB sich 
an den Orten der krankhaften Capillartatigkeit wie Histamin wirkende Stoffe 
bilden, die zu Erweiterungen der Capillaren und Ausschwitzungen fiihren. So viel 
scheint jedenfalls nach den vorliegenden Erfahrungen festzustehen, daB die an der 
Bildung des Odems beteiligten ortlichen Vorgange mannigfache Griinde haben 
konnen. Die Krankheitserscheinungen beim akuten, umschriebenen Odem richten 
sich hauptsachlich nach dessen Sitz und sind hier im einzelnen nicht zu schildern. 
Die Behandlung wird versuchen Sehadliehkeiten, die vielleieht die Anfalle aus­
losen, zu beseitigen und dabei Lebensweise, Kost, Stuhl, Hautpflege beriiek­
sichtigen und notigenfalls regeln. Von Medikamenten sind unter anderem Chinin, 
Salicyl, Kalk, Atropin, Arsen, Thyreoidin, ferner Desensibilisierung, Eigenserum 
empfohlen worden. Die Wirkung ist unsieher, ja man muB darauf gefaBt sein, 
daB dies oder jenes Mittel aueh einmal das Leiden versehlimmert. 

Bedenkt man, daB die GefaBe, ja GefaBe und Herz trotz der weitgehenden 
besonderen Ausbildung der einzelnen Teile eine Einheit sind, so nimmt es nieht 
wunder, wenn sich Storungen der Tatigkeit kaum je ohne Zwang an bestimmte 
Bezirke binden und damit als ortliche Erkrankungen abgrenzen lassen. Soweit 
die arztliehe Beobaehtung trotzdem hinreiehend abgegrenzte Storungen heraus­
geschalt hat, sind sie soeben von uns gesehildert worden. Es bleiben aber noch 
GefaBstorungen, die nieht oder nieht sicher auf anatomische Veranderungen zu­
riiekgefiihrt werden konnen, gleichzeitig in versehiedenen und versehiedenartigen 
Bezirken auftreten und deshalb als eine allgemeine Betriebstorung aufzufassen 
sind, aueh wenn einzelne Gebiete vorwiegend befallen sind: 

Die allgemeine N eurose der kleinen Gefiif3e. 
Es mag dahingestellt bleiben, ob wirklich aIle unter diesem Namen vereinig­

ten Kreislaufstorungen auf Fehlern der Innervation beruhen oder ob nicht viel­
mehr in manchen Fallen krankhafte Anderungen des Erfolgsorgans zu einer 
regelwidrigen Wirkung normaler Reize fiihren. Da das Herz letzten Endes auch 
ein, wenngleich weitgehend umgebautes GefaB ist, so diirfen wir es wohl als Bei­
spiel anfiihren und daran erinnern, daB gesehadigte Herzen oft auf eine Vagus­
reizung durch Carotisdruek auffallend stark reagieren (WENCKEBACH), daB im 
Tierversuch Vagusreizung bei ermiideten Herzen Kraft und Tonus der Kammern 
herabsetzen kann, bei frisehen Herzen nicht (MUSKENS, HEIDENHAIN). Wer will 
entseheiden, ob hier die Endapparate der Nerven oder die Empfangsorgane der 
nervosen Erregung in den Muskeln verandert sind. Wer will entscheiden, ob 
diese oder jene anatomisehe Veranderung oder ob unserem Auge nieht erkennbare 
Verschiebungen des Gefiiges und Stoffwechsels der Zellen der abweichenden 
Nervenwirkung zugrunde liegen. Man hat friiher die den Kreislauf regelnden 
Nerven zu einseitig in fordernde und hemmende gesehieden, hat nieht gewuBt, 
daB durch Anderungen des Salzgehaltes, durch bestimmte Gifte und korper­
eigene Stoffe die Wirkung der N erven auf das Herz und die GefaBe weitgehend 
verandert, ja umgekehrt werden kann. Der Sehwerpunkt der Wirkung ist heute 
durch diese Befunde yom Zentralnervensystem und seinen Bahnen nach dem 
Erfolgsorgan verschoben, von den Spendern der Reiz~ zu den Empfangern. Und 
es mag sein, daB manche Erscheinung, die wir heute noeh als Ausdruck einer 
regelwidrigen Nerventatigkeit, als Neurose auffassen, morgen durch Verande­
rungen der gereizten Zellen erklart wird. Bis dahin werden wir uns aber an die 
iibliche Abgrenzung der Herz- und GefaBneurosen halten und damit trosten 
miissen, daB der Name wenig zur Sache tut, wenn man sieh der Bedenken bewuBt 
bleibt, die ihm anhaften. Damit wird auch die Erkenntnis, daB dem Zustande 
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des Erfolgsorgans ein maBgebender EinfluB auf die Nervenwirkung zukommt, 
nicht unfruchtbar bleiben, sondern uns helfen scheinbar widersprechende Er­
scheinungen zu verstehen und gegebenenfalls in einer einheitlichen Auffassung 
und Behandlung des Leidens aufgehen zu lassen. 

Die allgemeine Neurose der kleinen GefiWe ist wie die GefiWneurosen iiber­
haupt dadurch charakterisiert, daB die dem gesunden Karper eigene ausgeglichene 
EinfUgung der GefaBarbeit in den Betrieb des Organismus gestart ist. 1m einzel­
nen finden sich Abweichungen der Fiillung, der Stromung und der Durchlassigkeit. 

Die wechselnde Gesichtsfarbe, in der Erregung fleckig gerotet bis zum Hals 
und zur Brust, dann wieder blaB, die Ohrmuschel gliihend, vielleicht auf der 
anderen Seite kiihl, feuchte, kalte oder heiBe Hande verraten dem Arzt oft die 
Storung der GefaBtatigkeit, bevor der Kranke noch mit der Schilderung seiner 
mannigfachen Beschwerden begonnen hat. Die weitere Untersuchung ergiebt 
gewohnlich, daB auch der iibrige Korper an der Starung teil hat. Erythema 
pudicitiae, Dermographismus beim Aufzeichnen der Organgrenzen und bei del' 
Priifung der Hautreflexe, die Briiste kiihl, cyanotisch, schmerzhaft, Cutis mar­
morata besonders an den Armen, blaue Flecke an den verschiedensten Stellen, 
ohne daB ein StoB oder Schlag vorausgegangen ware, kalte feuchte FiiBe, Schleim­
haute der Nase und des Rachens gerotet, locker, geschwollen, aber ohne eitriges 
Sekret, beim Atmen wahrend der Lungenuntersuchung wird dem Kranken 
schwindlig. Die Angaben des Kranken erganzen das Bild. Neigung zu Schwindel 
bei ungewohnten Bewegungen oder Anstrengungen, Ohnmachtsanfalle, Platz­
angst, allerlei fliichtige Empfindungsstarungen, Ohrensausen, Migrane oder all­
gemeine Kopfschmerzen, Verschwellung der Nase und nervoser Schnupfen, 
Halsweh und -Schluckbeschwerden mit Schwellung der Schleimhaut, besonders 
vor der Periode, die meist schmerzhaft und unregelmaBig ist, vikariierende 
Blutungen, nervose, besonders bei Erregung auftretende Durchfalle, Idiosynkra­
sien verschiedener Art, Klopfen der GefaBe; Stiche, Druck, Aussetzen, Klopfen 
des Herzens. Unausgeglichen wie die GefaBtatigkeit ist haufig auch der ganze 
Mensch. Fett und schwammig oder mager und diirr, in beiden Fallen oft schlaff, 
muskelschwach. Die Stimmung ist schwankend, das Seelenleben bietet hysteri­
sche, neurasthenische Ziige, vielleicht sogar mehr oder weniger ausgesprochene 
Zeichen einer echten Psychose. Die mikroskopische Untersuchung der kleinen 
Haut- und SchleimhautgefaBe zeigt einen bunten Wechsel erweiterter und ver­
engerter, atonischer und spastischer GefaBe, die Stromung hier jagend,dort 
stockend, die Fiillung ist, je nachdem vermehrt odeI' vermindert und erklart sodas 
verschiedene Vel'halten del' Hautfarbe: Rote, Blasse, Cyanose. Auch die Form der 
Capillaren ist auffallend unregelmaBig, verschlungene Knauel, lange diinne und 
kurze dicke Schlingen nebeneinander. Hier und da Blutungen (0. MULLER). 
Solche Veranderungen kommen allerdings nicht nur bei del' Vasoneurose vor, sie 
finden sich auch bei Syringomyelie, Nephritis, Scharlach, nach Bestrahlungen, 
sind demnach als Ausdruck einer Storung del' Capillartatigkeit iiberhaupt zu 
werten (0. MULLER) und wie jedes Krankheitszeichen nul' ein Stein im Brett del' 
arztlichen Diagnose. Beachtenswert fUr die Auffassung der Erscheinungen ist del' 
Nachweis, daB trotz allem Wechsel eine bestimmte RegelmaBigkeit vorhanden 
sein kann. So ist nach LEWIS die Anordnung der Flecke bei der Cutis marmorata 
recht bestandig fiir stunden-, ja tagelange Beobachtung .. Die Fleckung beruht 
auf ortlichen Unterschieden des Tonus del' kleinen GefaBe und hangt vielleicht 
mit einer Unterteilung del' Haut in verschiedene anatomische Bezirke zusammen. 

Fragt man nach den Ursachen del' beschriebenen GefaBstorungen, so spricht ihre 
Haufung in manchen Familien dafiir, daB eben so wie bei dem wesensverwandten 
QUINcKEschen adem eine erbliche krankhafte Veranlagung des GefaBsystems die 
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eigentliche Wurzel des Ubels ist. Sie kann allein geniigen fiir die Entstehung 
dieser oder jener Sti:irungen der GefiiBtatigkeit; wenigstens werden wir zu dieser 
Annahme gedrangt, wenn der Mensch im iibrigen gesund ist und keinen besonderen 
auBeren Schadlichkeiten ausgesetzt war. In anderen Fallen mag die krankhafte 
GefaBtatigkeit die Entwicklung und Arbeit anderer Organe ungiinstig beein­
£lussen, die ihrerseits dann wieder die GefaBsti:irung steigern, oder es mi:igen von 
vornherein .die GefaBe und bestimmte Organe regelwidrig, minderwertig an­
gelegt sein und weiterhin wechselseitig ungiinstig aufeinanderwirken. So oder 
so, jedenfalls kennen wir das unheilvolle Zusammenspiel von Sti:irungen des Seelen­
lebens (Hysterie, Neurasthenie, Cyclothymie, Schizothymie), der inneren Se­
kretion (Thyreosen, Anomalien der Keimdriisenfunktion, Schwangerschaft), 
des Stoffwechsels (Gicht, Diabetes, Fettleibigkeit) mit Storungen der GefaB­
tatigkeit aus vielfacher Erfahrung und suchen in den Zusammenhang je nach der 
Lage des Falles einmal mehr von dieser, ein andermal mehr von jenerSeite regelnd 
einzugreifen. 

Zu den in der Ki:irperverfassung gegebenen Grundlagen der krankhaften GefaB­
tatigkeit geseHen sich ungiinstige innere und auBere Ein£liisse. Der Eintritt der 
Geschlechtsreife versetzt Seele und Ki:irper, auch den Kreislauf in Unruhe. Jede 
Periode erschiittert das Gleichgewicht von neuem und fiihrt beim Erli:ischen in 
den Wechseljahren zu schwersten Umwalzungen. Geringe UnregelmaBigkeiten 
der Magen- und Darmtatigkeit erzeugen reflektorisch mannigfache Sti:irungen. 
Die unausbleiblichen Erregungen des taglichen Lebens, Arger, Sorge, Zweifel, 
Angst bringen immer wieder Spannungen in die GefaBarbeit. Unter schweren 
Belastungen wie lange dauernden Krankheiten, zumal infektii:iser und toxischer 
Art, ernsten Unfallen, groBen Schicksalsschlagen, korperlicher oder geistiger 
Uberarbeitung, ungeniigendem Schlaf, MiBbrauch von Reiz- und Beruhigungs­
mitteln als da sind Kaffee, Thee, AlkohQI, Nicotin, Morphium, Cocain, Veronal 
usw. kann schlieBlich auch ein leistungsfahiges GefaBsystem in Unordnung 
geraten. 

Die Behandlung hat vor aHem zu versuchen, die Ursachen der GefaB­
storungen soweit wie mi:iglich zu beseitigen. Fiir die Aufdeckung der Ursachen 
leistet die Vorgeschichte oft mehr als die Untersuchung. Die Vorgeschichte mit 
allen Einzelheiten, Krankheiten und Art der Eltern und Geschwister, eigenen 
Krankheiten, korperlichen und seelischen Beschwerden, Lebenslauf, Lebens­
gewohnheiten, den bis dahin versuchten MaBnahmen und Mitteln und deren Er­
folg, kann gar nicht sorgfaltig genug aufgenommen werden. DaB eine ebenso 
sorgfaltige und umsichtige Untersuchung zu folgen hat, braucht nicht gesagt zu 
werden. Nur so wird es gelingen eine Behandlung zu finden, die den Besonder­
heiten des Falles gerecht wird. Und auch dann noch wird man im weiteren Verlauf 
haufig gezwungen sein, diese oder jene Vorschrift zu andern. Es ist unmoglich, 
das im einzelnen auszufiihren. Wir miissen uns deshalb darauf beschranken, 
einige beachtenswerte Punkte herauszugreifen. Das Wesen der aHgemeinen 
Vasoneurose wird wohl immer noch am besten durch den alten Begriff der reiz­
baren Schwache ausgedriickt. Die Reizbarkeit der GefaBe ist gesteigert, ihre 
Fahigkeit, die Reize in der fiir den Organismus zweckmaBigsten Form zu beant­
worten, herabgesetzt. Fiir die Behandlung ergiebt sich hieraus eine doppelte Auf­
gabe. Sie muB die Reizbarkeit herabsetzen, indem sie die GefaBreize, im besonde­
ren ungeeignete oder krankhafte Reize, einschrankt oder ausschaltet. Sie muB die 
Fahigkeit der GefaBe zu geregelter Tatigkeit durch geeignete Reize steigern. 
Die Behandlung muB also die GefaBe gleichzeitig schonen und iiben. Immer wieder 
wird man dabei auf die Vorgeschichte zuriickgreifen miissen, urn an der richtigen 
Stelle schonend undiibend einzugreifen. So, wenn es gilt das Verhaltnis von 
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geistiger Arbeit, korperlicher Arbeit und Ruhe zu bestimmen. Bei Kopfarbeitern 
mit verantwortungsreicher, aufregender, gehetzter Tatigkeit kommen korper­
liche Bewegung und Schlaf fast immer zu kurz. Schwindel, Kopfdruck, Ohren­
sausen, Wallungen, kalte Hande und FuBe sind die bekannten Folgen. Der Arzt 
wird die geistige Arbeit einschranken oder zeitweilig unterbrechen lassen, wenn 
moglich durch einen ruhigen Aufenthalt auf dem Lande oder im Mittelgebirge mit 
Liegekuren im }'reien fUr eine allgemeine Entspannung und damit fUr Schlaf 
sorgen, wobei anfangs mit leichten Schlafmitteln oder feuchten Packungen nach­
geholfen werden kann. Morgens eine kuhle Ganzwaschung. 1m Laufe des Tages 
wiederholt kurze Spaziergange ohne Anstrengung. Bessern sich die Beschwerden, 
dann steigert man das MaB der Bewegung, an die Stelle der Waschung durfen 
Duschen oder kurze, kuhle Bader treten, die man weiterhin durch Luft- und 
Sonnenbader erganzt. Wird der Schlaf dabei wieder schlechter, die GefaBer­
scheinungen starker, so hat man dem Kranken zuviel zugemutet und muB brem­
sen. Jedes Zuviel und vor allem jede arztliche Vielgeschiiftigkeit ist hier wie uber­
haupt yom Ubel und um so mehr zu fUrchten, als die Kranken haufig, "um so 
rasch wie moglich gesund zu werden", auf eine energische Behandlung drangen. 
Alkohol, Tabak, Thee, Kaffee sind, soweit MiBbrauch damit getrieben wurde, zu 
entziehen oder aufein vernunftigesMaB zu beschranken.-Auchkorperliche Uber­
anstrengungen, meist mit seelischen Spannungen, zuweilen auBerdem mit un­
genugendem Schlaf verbunden, konnen zu allgemeinen GefaBstOrungen fUhren. 
Sie sind wiederum zunachst mit Ruhe und Entspannung, weiterhin in der soeben 
geschilderten Weise zu behandeln. Ferner ist stets auf eine bekommliche Kost 
zu achten; kleine haufige Mahlzeiten, mager zubereitet, die Fettzufuhr notigen­
falls durch Butter, Sahne zu erganzen, blahende Speisen wie Kohl, frisches Schwarz­
brot zu vermeiden. 1m ubrigen richtet sich die Kost nach den besonderen Be­
dingungen des betreffenden Falles. Es ist nicht richtig als Regel wenig Fleisch, 
reichlich Gemuse, Obst, Milch und Mehlspeisen zu empfehlen. Die allgemeine 
GefaBneurose betrifft vorwiegend Menschen der sog. intellektuellen Kreise. Bei 
denen ist aber die Garungsdyspepsie ein weitverbreitetes Ubel. Es ist deshalb 
viel haufiger notig, die Kohlehydrate als die EiweiBzufuhr einzuschranken. Bei 
unterernahrten Kranken ist Gewichtszunahme, bei Fettleibigen Gewichtsab­
nahme zu erstreben, jedoch unter Berucksichtigung des MaBes an Ruhe und Be­
wegung, das fUr die GefaBe notig ist. So durfen bei schlaffen Fettleibigen Ent­
fettung und Bewegung nicht zu rasch gesteigert werden, da sonst die GefaB­
stOrungen zunehmen und schlieBlich zu einer Ruhekur zwingen, nach der dann der 
Kranke so weit ist wie zuvor. Andererseits muB man wissen, daB die Storungen 
sich auch steigern konnen, wenn man nach einer langeren Ruhekur mit den notigen 
Bewegungen anfangt; das ist dann aber eine Ubergangszeit, die uberwunden 
werden muB.-Bei Gichtikern mit allgemeiner GefaBneurose kann diese zu einem 
groBeren oder kleineren Teil auf der Gicht beruhen; die ist dann nach den ublichen 
Regeln zu behandeln. Die Moglichkeit einer Idiosynkrasie fUr bestimmte Nah­
rungs- oder GenuBmittel ist zu erwagen und gegebenenfalls zu berucksichtigen. 
Storungen der inneren Sekretion sind so gut wie moglich durch Organpraparate 
auszugleichen. Dabei ist zu bemerken, daB die Storungen oft gering sind und erst 
durch den Erfolg der betreffenden Praparate aufgedeckt werden. So bringt zu­
weilen bei der mit der allgemeinen GefaBneurose eng verwandten Migrane Luteo­
glandol, langere Zeit in genugenden Dosen (3mal taglich 3 Tabletten) gegeben, 
gute Erfolge, ohne daB sonst Zeichen einer StOrung der Eierstocktatigkeit nachc 
weisbarwaren. GeringeSteigerungen der Schilddrusen-, Herabsetzungen der Eierc 
stockstatigkeit bleiben leicht unerkannt; der ohnehin schwierigen Behandlung 
entgeht dadurch eine vielleicht wirksame Handhabe. Sehr wichtig ist die seelische 
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Behandlung. Die Entfernung des Kranken aus seiner Umgebung, del' Hetzjagd 
des taglichen Lebens mit seinen Erregungen wirkt oft allein schon Wunder. A.rzt­
liche Kunst hat diese giinstige Bedingung zu nutzen und die Wirkung auszubauen. 
Mit Arzneimitteln sei man zuriickhaItend und versuche mit leichtenPraparaten 
auszukommen, wie Baldrian, Brom, Pyramidon, Calcium. Starkere Mittel, wie 
Theobromin, Chinin, Belladonna, Bellafolin, Strychnin, Veronal und seine Ab­
kommlinge, Opium gebe man in moglichst vorsichtigen Dosen. In geeigneten Fallen 
konnen Arsen, Eisen, Phosphor niitzlich sein. Bei allen Anwendungen ist damit 
zu rechnen, daB die GefaBe einmal regelwidrig reagieren. Nach kaIten Waschungen 
bleibt die Reaktion aus, bleibt die Haut blaB und kiihl, auch Reiben und Frot­
tieren bringt nicht die gewiinschte Warme und Rote zustande. Ebenso geht es 
mit Massage, Elektrisieren. Beruhigende Arzneien wirken erregend und was 
dergleichen Uberraschungen mehl' sind. Diese kurzen Hinweise mogen geniigen. 
WeI' sich iiber die Grundlagen del' krankhaften Uberempfindlichkeit - zu del' 
auch die allgemeine GefaBneurose gehort - und deren Behandlung genauer 
unterrichten will, sei besonders auf die lesenswerte Abhandlung GOLDSCHEIDERS 
verwiesen. 

Del' niedrige Blntdrnck. 
Wenn del' arterielle Blutdruck bei einem Menschen tiefer liegt als del' Regel 

entspricht, kann das theoretisch verschiedene Griinde haben. So sinkt bei groBen 
Blutverlusten del' Druck infolge del' ungeniigenden Fiillung des GefaBsystems. 
Die Abnahme del' Blutmenge muB abel' schon sehr betrachtlich sein, urn eine 
Senkung des Blutdruckes zu erzeugen (MuNK). Wo eine solche offenkillldige Ab­
nahme ausgeschlossen werden kann, kommt also eine Verringerung del' Blut­
menge als Grund eines niedrigen Druckes nicht in Betracht. Auch eine Verminde­
rung del' Viscositat des Blutes kann keine maBgebende Rolle spielen, denn wir 
kennen Erhohung del' Viskositat ohne Steigerung des Blutdruckes und Herab­
setzung ohne Senkung (DU Bors-REYMOND, BRODIE und MULLER, VEIL, KLE­
BERGER). FOSSIERS Ansicht, eine enge Aorta konne den Druck in den peripheri­
schen Arterien wesentlich erniedrigen, ist gleichfalls abzulehnen (MARTINI und 
PIERACH). Dagegen wissen wir, daB eine Schwache des Herzens zur Senkung des 
arteriellen Druckes infolge ungeniigender Fiillung des Aortensystems fiihren kann. 
Je nach del' Hohe des Druckes VOl' dem Einsetzen del' Herzschwache sinkt dabei 
del' Druck auf Werte, die unter odeI' noch iiber del' Norm liegen. Die Blutdruck­
senkung infolge einer Herzschwache ist dadurch gekennzeichnet, daB del' Kreis­
lauf stromabwarts des erlahmenden Herzens weniger, stromaufwarts mehr gefUllt 
ist: Stauung. Als letzter wichtigster Grund von Senkungen des arteriellen Blut­
druckes ist die Erweiterung groBer GefaBgebiete, insbesondere des Splanchnicus­
gebietes zu nennen. Die verhangnisvolle Wirkung einer solchen Erweiterung im 
CoUaps, bei akuten Infektionskrankheiten, Bauchfellentziindungen haben wir 
schon kennen gelernt. In geringerem Grade finden wir sie ferner bei schweren 
Anamien und Erschopfungszustanden, bei Tuberkulose, ADDIsoNscher Krankheit 
und Myxodem. 

Zuweilen begegnet man auch Blutdruckerniedrigungen, die sich auf keine del' 
zuletzt genannten Ursachen zuriickfUhren lassen. Sie sind es, mit denen wir uns 
hier naher beschaftigen wollen. 

Das Krankheitsbild des niedrigen Blutdruckes im engeren Sinne, del' sog. 
Hypotonie odeI' Hypotension. Ein niedriger Blutdruck ist anzunehmen, wenn 
ein Mann unter 35 Jahren weniger als 100, ein Mann libel' 35 Jahren weniger als 
115 mm Hg hat; fUr die Frau sind die entsprechenden Werte 95 und 105 mm Hg. 
So gut wie immer finden sich neben dem niedrigen arteriellen Druck und zum 



Der niedrige Blutdruck. 709 

Teil wohl als seine Folgen noch andere StOrungen der GefaBtatigkeit und Storun­
gen der vegetativen Tatigkeit uberhaupt. Wechsel des Blutgehaltes der Haut, 
kalte oder brennende Hande und FuBe, Neigung oder Unfahigkeit zu Schwitzen, 
Trockenheit des Mundes oder SpeichelfluB, spastische Obstipation und nervose 
Durchfalle, Appetitmangel, Achylie oder Superaciditat, Phosphaturie, gelegent­
lich Polyurie, Verstimmungszustande, Kopfdruck, Leere im Kopf, Schwindel, 
Ohnmachten, Atemsperre und iihnliche Erscheinungen, wie wir sie bei der all­
gemeinen GefaBneurose kennen gelernt haben. Es besteht also offenbar ein enger 
Zusammenhang zwischen dem niedrigen Blutdruck und der allgemeinen GefaB­
neurose, ein Zusammenhang, der auch der Grund ist, warum hier der niedrige 
Blutdruck im AnschluB an die allgemeine GefaBneurose besprochen wird. Der 
Zusammenhang zeigt sich auch darin, daB der niedrige Blutdruck wie die all­
gemeine GefiiBneurose vor allem schwachlich angelegte Menschen betrifft, Men­
schen mit dunnen Knochen, schlaffen Muskeln, schwachen Bandern, zarter Haut, 
korperlich und geistig leicht ermudbar, empfindsam, reizbar, oft auch mit einer 
Schwache der Keimdrusen wie schwachen Menses, schwacher Potenz. 

Die Griinde des niedrigen Blutdruckes im engeren Sinne konnen liegen in 
einem Versagen der treibenden Krafte des Herzens oder einem Versagen der 
regelnden Krafte der GefaBe. Das Herz ist meist klein (MARTINI und PrERACH), 
seltener erweitert (ZONDEK). Die Schlagzahl etwa in der Halfte der Falle herab­
gesetzt, schwankt oft in weiten Grenzen und kann bei Anstrengung erheblich 
steigen. Die Falle mit erweitertem Herzen scheinen gewohnlich eine langsame 
Schlagzahl zu haben und diirfen wohl als besonders ausgesprochene Vagotonie des 
Herzens aufgefaBt werden. Das verschiedene Verhalten des Herzens beim 
niedrigen Blutdruck ~ meist klein, zuweilen groB - wundert uns nicht, wenn wir 
uberlegen, daB der niedrige Druck letzten Endes der Ausdruck eines Mangels an 
GleichmaB der Kreislaufskrafte ist. Dies GleichmaB braucht nicht in allen Teilen 
gleichartig gestort zu sein, sondern kann je nach dem Zustande des Erfolgsorgans 
nach dieser oder jener Seite verschoben sein. Ais Ausdruck einer kiimmerlichen 
allgemeinen GefaBanlage wird ein kleines, als Ausdruck eines iiberwiegenden 
Vaguseinflusses ein groBes Herz verstandlich sein und auch mit niedrigem Blut­
druck vereinbar erscheinen. Der niedrige Blutdruck, d. h. ein geringer Wider­
stand im arteriellen Gebiet, bedeutet fiir das Herz: geringere Arbeitsleistung; das 
Herz bleibt klein. Es kann aber auch ein niedriger Blutdruck durch ungenugende 
Fullung der KranzgefaBe zur Erweiterung des Herzens fiihren, wie das Aneurysma 
arteriovenosum lehrt. Umgekehrt konnte sowohl ein kleines, wie auch ein 
groBes aber schlaffes Herz durch ungeniigende Forderarbeit den Blutdruck senken. 
Bei dieser engen Wechselwirkung zwischen Blutdruck und Herztatigkeit wirdman 
im gegebenen Falle nicht sicher elltscheiden konnen, was man den GefaBen, was 
man dem Herzen zuschreiben soll. Gegen eine Herzschwache als die Wurzel des 
niedrigen Blutdruckes spricht aber doch wohl der Umstand, daB deutliche Stau­
ungserscheinungen im Krankheitsbild fehlen. Die Beobachtung, daB der End­
druck im arteriellen System, der Capillardruck, erniedrigt (MARTINI und PIERACH) 
und gleichzeitig der Blutdruck in den Venen erhoht ist (RELOUIN, MARTINI und 
PrERACH), beweist allerdings doch eine gewisse Stauung, aber die ihr zugrunde 
liegende Herzschwache braucht deshalb noch nicht eine Ursache, sie kann auch 
eine Folge des niedrigen Druckes sein, wie in den Fallen von Aneurysma arterio­
venosum.Wir werden so zu der Annahme gedrangt, daB der Hauptgrund des 
niedrigen Blutdruckes eine krankhaft gesteigerte Nachgiebigkeit der Arterien­
wande ist. Dafiir spricht der enge Zusammenhang des Leidens mit der allgemeinen 
GefaBneurose und die Analogie zu den Drucksenkungen infolge einer GefaB­
lahmung bei Infektionen, Intoxikationen, Collaps, die Analogie zu den Druck-
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steigerungen infolge vermehrter GefaBwandspannung. Der geringe Unterschied 
zwischen dem maximalen und minimalen Druck bei der Hypotension und die in 
zwei Drittel der FaIle von MARTINI und PIERACH nachgewiesene Unfahigkeit der 
Arterien, auf Warme oder Kalte regelrecht zu reagieren, stiitzen diese Auffassung. 
Ebenso die interessanten FaIle von BRADBURY und EGGLESTON. Es handelte sich 
da um 3 Kranke im Alter von 39,50 und 67 Jahren, deren Blutdruck im Liegen 
um 105/60, 158/108,84/60 mm Hg betrug, im Stehen bis 40/28, 52/40, 40/25 mm 
Hg sank. Der PuIs lag um 60, er wurde durch Lage- und Blutdruckwechsel und 
Atropin nicht wesentlich beeinfluBt. Epinephrin steigerte die Pulszahl und den 
maximalen Druck, dagegen nicht den minimalen, der EinfluB des Lagewechsels 
wurde durch das Mittel nur unvollkommen ausgeglichen. Bei einem 63 jahrigen 
Manne, den ich selbst beobachtete, schwankte unter dem EinfluB des Lagewechsels 
wahrend fortlaufender Messungen der Blutdruck zwischen 50 und 160 mm Hg, 
der PuIs zwischen 70 und 100 (siehe Abb. 232). 

Die U rsachen der Storung der Kreislaufskrafte, die dem niedrigen Blutdruck 
zugrunde liegt, sind noch nicht gekliirt. Die Priifung der inneren Sekretion hat 

keine eindeutigen Ergebnisse gebracht. Der 
Blutzucker halt sich bei den meisten Fallen 
innerhalb regelrechter Grenzen, ebenso die 
Kohlehydrattoleranz; der Grundumsatz ist 
trotz manchen Zeichen gesteigerter Schild­
driisentatigkeit (Glanzauge, SchweiBe, Tremor, 
Abmagerung) gewohnlich erniedrigt, die Werte 
des Blutkalks und Blutkaliums meist normal 
(MARTINI und PIERACH). Die Kleinheit des 
Tiirkensattels in manchen Fallen konnte den 
Verdacht erwecken, daB hier eine ungeniigende 
Tatigkeit der Hypophyse mitspielt (MARTINI 
und PIERACH). Adrenalin erzeugt in der Regel 
nur geringe Drucksteigerungen, oft nach vor­
hergehender Senkung. Mag auch der Angriffs­
.punkt des Adrenalins noch umstritten sein, 
seine Wirkung auf die gefaBverengernden 

Abb. 232. Schwankungen des s)'stoli schen Krafte der GefaBwand ist sicher. Wenn nun 
Druckes dUFCh tchcn und Licgen. diese Wirkung auffallend gering ist, so diir-

fen wir daraus schlieBen, daB die Anspruchs­
fahigkeit der Gefa13wand auf den wirksamsten gefaBverengernden korpereigenen 
Stoff herabgesetzt ist. Dieser Befund macht es aber sehr wahrscheinlich, daB 
eine krankhafte GefaBtatigkeit fur die Entstehung des niedrigen Blutdruckes 
von maBgebender Bedeutung ist. Bei so gearteten GefaBen konnen reflek­
torische Reize, etwa Vorgange und Eingriffe in der Bauchhohle, die den Blut­
druck zu senken pflegen (SIMON und FONTAINE), besonde~s stark wirken und 
dadurch zur Ursache eines niedrigen Blutdruckes werden. MARTINI und PrERACH 
berichten iiber einen Kranken, bei dem Darmverwachsungen mit einer Blutdruck­
senkung einhergingen; nach der Losung der Verwachsungen verschwand die 
Drucksenkung. In den meisten Fallen diidten aber niedriger Blutdruck und die 
hiiufig begleitenden Magen- und Darmstorungen gleichgeordnete Erscheinungen 
sein. Ob giftige Produkte des Stoffwechsels, wie Albumosen, Peptone, Histamin, 
Cholin in den Fallen von niedrigem Blutdruck eine Rolle spielen, wissen wir bis 
jetzt nicht. Zusammenfassend miissen wir gestehen, daB es bis jetzt nicht ge­
lungen ist, sichere fur alle FaIle giiltige Ursachen des niedrigen Blutdruckes nach­
zuweisen, jedoch berechtigt uns die enge Verbindung des Leidens mit anderen 
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vegetativen Storungen als gemeinsameGrundlage Fehler des regelnden Nerven­
systems anzunehmen und damit den niedrigen Blutdruck den GefaBneurosen -
in der friiher gegebenen vorsichtigen Auffassung dieses Begriffes - einzugliedern. 
Die Lebensdauer der Menschen mit niedrigem Blutdruck ist nach den Erfahrungen 
amerikanischer Lebensversicherungen als giinstig anzusehen. FIsCHER findet 
35% der erwarteten Mortalitat gegeniiber 80% beirn Durchschnitt und MUll,BERG 
bezeichnet den niedrigen Blutdruck bei Menschen iiber 50 Jahren als gutes 
Zeichen. 

Die Behandlung wird davon ausgehen, daB der niedrige Blutdruck verschiedene 
Ursachen haben kann. Sie wird nach Infektionen, Intoxikationen, Blutarmut, 
Bleichsucht, Magen- und Darmleiden, SWrungen der inneren Sekretion oder des 
Gleichgewichtes im vegetativen Nervensystem fahnden und, wo sich eine ent­
sprechende Handhabe ergiebt, eingreifen. Von Mitteln, die besonders in Betracht 
kommen, seien genannt Ephedrin, Schilddriisen-, Hirnanhang-, Keimdriisen­
praparate, Calcium, Bellafolin, Coffein, Theobromin. AuBerdem Regelung der 
Lebensweise, Sorge fiir geniigenden Schlaf, allgemeine Reiz- und Kraftigungs­
mittel: Massage, leichte Gymnastik, Luft- und Sonnenbader, kurze kiihle Wasser­
anwendungen. 

Das intermittierende Hinken. 
wurde schon in den Abschnitten iiber die Arteriosklerose und die obliterierende 
Endarteriitis erwahnt und solI nunmehr eingehender besprochen werden. 

Das Leiden ist zuerst 1831 von BOULEY beim Pferde beobachtet worden. 
In der Ruhe und beim langsamen Schritt zeigt das Tier nichts Auffallendes. Wird 
aber eine raschere Gangart verlangt, so beginnt das Tier nach einer gewissen Zeit 
auf einem HinterfuB zu hinken, es wird unruhig, angstlich, muB schnaufen, 
schwitzt, bis schlieBlich das kranke Bein versagt und das Tier zusammenbricht. 
Fiihlt man nun das kranke Bein an, dann ist es kalt und pulslos. Einige Zeit, und 
das Pferd kann wieder in ruhigem Schritt gehen, als wenn nichts geschehen. Die 
Beobachtung BOULEYS wurde bald von verschiedenen Seiten bestatigt (RADE­
MACHER, GOUBAUX, VOTSCH, SOMMER). In den Fallen, wo beide HinterfiiBe be­
teiligt waren, fand sich als Grund der Erscheinung eine thrombotische Verlegung 
der hinteren Bauchaorta; wo nur ein HinterfuB ergriffen war, eine Verlegungder 
entsprechenden A. iliaca oder femoralis. BOULEY selbst hat zwanzig Jahre nach 
seiner ersten Beobachtung eine zweite veroffentlicht, bei der ein Aneurysma 
dissecans zum intermittierenden Hinken gefiihrt hatte. Nicht lange darauf konnte 
CHARCOT iiber dasselbe Leiden beim Menschen berichten. Es handelte sich um 
einen Mann, bei dem infolge einer SchuBverletzung ein Aneurysma arteriovenosum 
der rechten Arteria iliaca und im AnschluB daran eine Thrombosierung der Arterie 
entstanden war. Weitere Beobachtungen (GOLDFLAM, BOURGEOIS, DUTIL und 
LAMY, GRASSMANN) zeigten dann, daB durchaus nicht immer so grobe anato­
mische Veranderungen vorhanden sein miissen, daB das Leiden vielmehr eng 
mit der Arteriosklerose und Endarteriitis obliterans zusammenhangt und auBer­
dem unter NerveneinfluB steht. Aber erst die eingehende Arbeit ERBS 1898 
lehrte die Bedeutung und Haufigkeit der Krankheit in ihrem vollen Umfange 
kennen und verschaffte ihr die gebiihrende allgemeine Aufmerksamkeit. 

Das Krankheitsbild des intermittierenden Hinkens. Wie das Pferd, so hat 
auch der Mensch in der Ruhe und beim langsamen Gehen kurzer Strecken 
keine Beschwerden. Geht er langer und vor allem rascher oder angestrengt 
- auf schlechten Wegen, Treppen, Steigungen, wit Gepack - so stellen sich 
spannende krampfartige Schmerzen in den Waden oin, die ihn zwingen stehen 
zu bleiben. Nach einer geniigenden Ruhepause kann er dann semen Weg fort. 
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setzen bis die Schmerzen wieder von neuem einsetzen. Seltener kommt es 
vor, daB die Schmerzen zu Beginn der Bewegung auftreten und bei weiterem 
langsamen, vorsichtigen Gehen verschwinden. In manchen Fallen konnen allerlei 
Vorlaufer dem Eintritt des ausgesprochenen Leidens vorausgehen: Kribbeln, 
abwechselnd heiBe brennende FuBe oder kalte FuBe mit blasser oder cyanotischer 
oder marmorierter Haut. 1st das Leiden weiter vorgeschritten, dann sind der. 
artige vasomotorische Storungen oft dauernd vorhanden. Auf der kranken oder 
krankeren Seite sind FuB und auch wohl der Unterschenkel gewohnlich kalter und 
blasser oder starker cyanotisch als auf der gesunden, die Haut trocken, welk, die 
Nagel sprode. Die GefaBe reagieren krankhaft auf die verschiedenen Reize, auf 
Kalteeinwirkungen erfolgt eine anhaltende GefaBverengerung, die reaktive Hyper. 
amie bleibt aus (MOSKOWICZ, SCHLESINGER), ebenso wirken mechanische Reize, 
wie Massage, Frottieren. Strychnin erweitert die GefaBe des kranken Beines 
(SCHLESINGER). LaBt man den Kranken gehen und betrachtet dann rasch die 
FuBsohle, so ist sie leichenblaB (OPPENHEIM). Hebt man das Bein hoch, so werden 
FuB und Unterschenkel auffallend blaB (GOLDFLAM, OEHLER). Das Bein, beim 
Herunterhangen livide, zeigt bei Bewegungen blasse Flecke. Ob die FaIle, bei 
denen hauptsachlich im Liegen Schmerzen auftreten (CURSCHMANN), hierher ge· 
horen, ist zweifelhaft. lch selbst fand bei einer solchen Kranken deutliche FuB· 
pulse und konnte uber die Natur der Schmerzen nicht ins reine kommen. 

Das intermittierende Hinken ist nicht auf die Beine beschrankt. Verhaltnis· 
maBig haufig findet es sich auch in den Armen. Merkwiirdig ist, daB die alteste 
Beobachtung (NOTHNAGEL 1867) wie seiner Zeit CHARCOTS erster Fall einen un· 
gewohnlichen Grund hatte, namlich eine Thrombose der Axillaris. Die spateren 
Falle sind wie bei den Beinen meist auf Veranderungen der peripherischen Ar· 
terien zuruckzufuhren (WWEDENSKY, ERB, BING, DETERMANN, ELZHOLZ, MASSAUT, 
HOEPFNER, KRONENBERG, OEHLER, MARGOLIN und andere). lntermittierendes 
Hinken (Dyspraxia intermittens) des Darms ist von ORTNER, GAZA, MEYER, 
FRIEDMANN beschrieben worden, des Gehirns von OPPENHEIM, KATZ, der Zunge 
von DETERMANN, KATZ, die Ahnlichkeit des Vorganges und sein Zusammen· 
treffen mit der Angina pectoris von BRETSCHNEIDER, HEITZ und anderen, die 
Beziehungen zu den GefaBkrisen uberhaupt von PAL. 

Ein wichtiger Zug im Bilde des intermittierenden Hinkens ist das Verhalten 
des Pulses. Unter 30 Fallen intermittierenden Hinkens beiderseits fand ERB, 
daB bei sechzehnalle 4 FuBpulse fehlten, bei zweien 3, bei sieben 2, bei einem 1 der 
FuBpulse. Unter 13 einseitigen Fallen fehlten die beiden FuBpulse bei allen 
Kranken. Soweit die BeingefaBe von Kranken mit intermittierendem Hinken 
anatomisch untersucht werden konnten (CHARCOT, DUTIL und LAMY, LAVERAN, 
ERB, BENDA,SCHUMANN, BURGER), zeigten sie schwere Veranderungen - Throm· 
bosen, Endarteriitis obliterans, Arteriosklerose. Also Befunde, die das haufige 
Fehlen der FuBpulse wohl verstehen lassen. Zugleich sind diese Befunde wichtig 
fiir die Erklarung des intermittierenden Hinkens, denn sie beweisen, daB eine 
ungenugende Durchblutung von maBgebender Bedeutung fiir das Leiden sein 
muB. Aber der Grad der Durchblutung, beurteilt nach der Fuhlbarkeit des Pulses 
der FuBarterien, ist trotzdem nicht allein bestimmend fur das intermittierende 
Hinken, weil trotz Pulslosigkeit Beschwerden fehlen (ERB, SXNGER, HEYMANN) 
lind trotz Fiihlbarkeit des Pulses (ERB, GOLDFLAM, OPPENHEIM, WINTERNITZ) 
Beschwerden vorhanden sein konnen. Die Krankheitserscheinungen diirfen also 
nicht nur auf die in den verschiedenen Fallen gefundene Sklerose oder obliterie· 
rende Endarteriitis zuriickgefiihrt werden. Wir mussen vielmehr annehmen, daB 
neben den anatomischen Veranderungen vasomotorische Storungen, insbesondere 
Krampfzustande mitwirken. Drangen die genannten Widerspriiche zwischen dem 
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Verhalten des Pulses und den Beschwerden des Kranken zu dieser Annahme, 
so wird sie gestiitzt durch die FaIle, in denen sich verschwundene FuBpulse nach 
einer erfolgreichen Behandlung wieder einstellten (WESTPHAL, CURSCHMANN), 
wird gestiitzt durch die oben geschilderten vasomotorischen Storungen an den 
oberflachlichen GefaBen des Beines, durch viele Jahre dauerndes intermittieren­
des Hinken ohne Zeichen eines GefaBverschlusses (OPPENHEIM) und ohne ana­
tomische Veranderungen der GefaBe (HIGlER). Schon ERB hat die Vermutung 
ausgesprochen, die kranken GefaBe mochten sich nicht wie gesunde bei der Muskel­
tatigkeit erweitern oder vielleicht sogar verengern. Die spater von v. ROMBERG, 
O. MULLER, VEIEL und anderen nachgewiesenen Regelwidrigkeiten der Reak­
tion sklerotischer GefaBe auf verschiedene Reize geben dieser Vermutung eine 
erwiinschte Unterlage. In anschaulicher Weise hat neuerdings ZAK den EinfluB 
ungeniigender Blutzufuhr auf GefaBe und Muskulatur bei. Bewegung nachgewiesen. 
Driickt man die A. brachialis zusammen und laBt nun kraftig die Faust ballen und 
offnen, so werden die Bewegungen zuerst miihsam, dann krampfig und zuletzt 
treten Schmerzen in der Hand auf, die die weitere Bewegung hindern. Gleich­
zeitig werden die Finger kiihl und blaB, manchmal bis zum Handriicken. 
Giebt man die Blutzufuhr frei, so farben sich Hand und Unterarm unmittelbar, die 
Finger nach einigen Sekunden hellrot, doch konnen an den Fingern blasse 
Flecke noch langer bestehen bleiben als Reste des GefaBkrampfes. Ferner sah 
ZAK, daB bei dem Versuch wahrend der Blutsperre der sonst nach schmerzhaften 
Reizen auftretende "rote Hof',', das irritative Reflexerythem, ausblieb. In ent­
sprechenden Tierversuchen lieB sich zeigen, daB sich nicht nur die Haut-, sondern 
auch die MuskelgefaBe zusammenkrampfen. Bewegung wahrend ungeniigender 
Blutzufuhr erzeugt also auch beim Gesunden genau dieselben Erscheinungen, 
wie wir sie beim intermittierenden Hinken beobachten. ZAK nimmt an, daB die 
Muskelarbeit wahrend einer Blutsperre den Gehalt der Gewebe an Sauerstoff 
stark vermindert, den Gehalt an Kohlensaure und anderen saueren Stoffen ver­
mehrt und dadurch zu der GefaBverengerung fiihrt. Er beruft sich dabei auf 
Versuche von FLEISCH, nach denen Sauerstoffmangel und hohere Kohlensaure­
konzentrationen eine GefaBkontraktion bewirken. In diesem Zusammenhang ist 
noch die Beobachtung NEUDAS zu erwahnen, daB im Anfall von intermittierendem 
Hinken das Venenblut des befallenen Beines hellrot ist, und zwar, wie NEUDA 
annimmt, weil eine Erkrankung des Gewebes die Sauerstoffausnutzung des 
Blutes hindere. Wir mochten die Erscheinung so erklaren, daB infolge eines 
Krampfes der kleinsten GefaBe das Blut iiberhaupt nicht 6der nur in beschrank­
tem MaBe zu den Geweben gelangt, sondern zum groBten Teil durch die kurz­
schlieBenden Verbindungen zwischen arteriellem und venosem System an den 
Geweben vorbeiflieBt. Wenn auch aus den Versuchen ZAKS hervorgeht, daB beim 
Gesunden eine kiinstliche Blutsperre bei gleichzeitiger Bewegung geniigt, um das 
Bild des intermittierenden Hinkens zu erzeugen, so schlieBt das nicht aus, daB 
beim Kranken noch andere Bedingungen hinzukommen konnen. So legt CURSCH­
MANNS Beobachtung, daB bei einer Neuritis der PuIs voriibergehend verschwand, 
die Moglichkeit einer Nervenbeteiligung nahe. 1m Tierversuch sind auch gewisse 
GefaBveranderungen nach Nervendurchschneidung festgestellt worden (BER­
VOETS, FRANKEL, V. CZYHLABZ und HELBING). Die Nervenveranderungen, die 
man beim Menschen gefunden hat, sind aber so sparlich und gering (DUTIL und 
LAMY, LAPINSKY, ERB), daB man sie als Folgen, nicht als Ursachen der GefaB­
storungen auffassen muB (BING). Auch fiir die Entstehung der Schmerzen konnen 
sie deshalb nicht wesentlich sein. Die Schmerzen sind wohl vieImehr auf eine 
Reizung der sensibeln, zum Teil periarteriellen Nerven (HIRSCH) durch die krank­
haften Stoffe zu beziehen, die sich durch die Muskelarbeit bei ungeniigender Blut-
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zufuhr bilden. Auch eine ungeniigende Blutabfuhr mag vielleicht einmal dieselbe 
Wirkung haben. Wenigstens glaube ich einen derartigen Fall beobachtet zu 
haben: Der 60 jahrige Kranke hatte eine Venenentziindung am linken Bein 
gehabt. Nachdem diese abgelaufen war und der Kranke anfing wieder zu gehen, 
traten nach kurzen Wegen krampfartige Schmerzen in der linken Wade auf, die 
sich weiterhin auch nachts einstellten. Ais ich 11 /2 Jahre spater den Kranken sah, 
klagte er immer noch iiber krampfhafte Schmerzen in den Waden nach kurzem 
Gehen. Der linke Ful3 und Unterschenkel waren kiihl, cyanotisch und zeigten 
zahlreichekleine erweiterte Venen und stellenweise auch Blutaustritte. Samtliche 

Abb. 233. Phlebolith. 

Ful3pulse beiderseits schwach, aber fiihl­
bar. Blutdruck no mm Hg. Das Ver­
halten der Venen deutete auf eine Ver­
legung der tiefen Venen. Die Rontgen-

+- aufnahme bestatigte diese Annahme, sie 
deckte einen verkalkten Thrombus in der 
Vena femoropoplitea. auf (Abb.233). 

Die U rsachen des Leidens sind nicht 
einheitlich. Das ist nicht verwunderlich, 
wenn man bedenkt, dal3 auch die Griinde 
des intermittierenden Hinkens ver­
schieden sind: Endarteriitis obliterans, 
Arteriosklerose, Spasmen. Von dem 
offenbar sehr seltenen intermittierenden 
Hinken infolge von Kreislaufstorungen 
im Riickenmark (DEJERINES claudication 
intermittante de la moelle) seihier ab­
gesehen. Da weitaus die meisten Falle 
intermittierenden Hinkens auf eine ob­
literierende Endarteriitis zuriickgehen, 
so fallt die Frage nach den Ursachen des 
intermittierenden Hinkens im wesent­
lichen mit der Frage nach den Ursachen 
der Endarteriitis obliterans zusammen. 
Obwohl schon dariiber berichtet worden 
ist, seien die fiir das intermittierende 
Hinken im besonderen festgestellten Er­
gebnisse hier noch einmal zusammenge­
fal3t. Wesentlich scheint eine von den 

Vorfahren iiberkommene Schwache des C'xefal3systems zu sein. Sie diirfteder grol3en 
Haufigkeit des intermittierenden Hinkens bei den Juden zugrunde liegen(HIGIER, 
GOLDFLAM, IDELSOHN). Ferner kommen Schadigungen durch Uberanstrengung in 
Betracht, die Storung betrifft dann die iibermal3ig beanspruchten GliedmaBen 
(Wascherinnen, Landarbeiter, Kesselschmiede usw., WANDEL, HOEPFNER). Auch 
Kalteeinwirkungen diirften von EinfluB sein (ERB). Von Giften scheint das 
Nicotin besonders gefahrlich zu sein (ERB). Wenn in kurzen Tierversuchen durch 
Nicotin nicht die fiir die meisten Falle intermittierenden Hinkens verantwort­
liche Endarteri~tis obliterans erzeugt wird (ADLER, HENSEL, BOVERI, BAYLAC, 
GOUGET), so beweist das nichts gegen eine abweichende Wirkung des jahrelangen 
MiBbrauchs beim Menschen. Alkohol und Syphilis spielen keine RoUe. Als eine 
Alterserscheinung kann man das intermittierende Hinken trotz des vorgeschritte­
nen Alters mancher Kranken (ERB) nicht auffassen, weil die obliterierende End~ 
arteriitis keine eigentliche Alterskrankheit ist und dementsprechend das inter-
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mittierende Rinken ebenso haufig bei jiingBren Leuten gefunden wird (RIGlER, 
IDELSOHN, KOYANO). SIGLER fiihrt die Endarteriitis auf bestimmte Bakterien 
zuriick, die RABINOWITSCH aus dem Elut der Kranken geziichtet hat. . 

Der Verlauf bringt als Regel eine langsam, selten rasch (DEUTSCH) fortschrei­
tende Verschlimmerung des Leidens bis zur Gangran der kranken GliedmaBen. 
Die Falle, in denen Krampfzustande der GefaBe die anatomischen Verande­
rungen iiberwiegen oder die verlegten GefaBe durch Nebenbahnen einigermaBen 
ersetzt werden, sind giinstiger zu beurteilen. 

Die Behandlung wird zunachst die als Ursachen in Betracht kommenden 
Schadlichkeiten soweit wie moglich ausschalten: Uberanstrengungen, Kalte­
einwirkungen, Nicotin. Auch unzweckmaBige Behandlungsversuche: Kalte und 
heiBe FuBbader, Gymnastik, falsche Massage, Wickelungen, Gummistriimpfe. Die 
Bewegung ist nach Dauer, Tempo, Anstrengung auf das MaB zuriickzufiihren, das 
ohne Beschwerden geleistet werden kann. Warme Striimpfe, weites Schuhzeug, 
warme FuBbader, deren Temperatur im Verlauf der Sitzung langsam bis etwa 
43° C gesteigert wird, Galvanisation, vorsichtige einschleichende Diathermie, 
milde ableitende Massage oberhalb des erkrankten Abschnittes sind zu empfehlen. 
Von Arzneimitteln, die die Neigung der GefaBe zu Krampfzustanden mildern oder 
beseitigen diirften, seien genannt Nitrite, Belladonna, Papaverin, Chinin. Es 
scheint, daB ihre gleichzeitige Anwendung zuweilen besser wirkt als das einzelne 
Mittel. Zum Beispiel nach folgender Formel: Erythroltetranitrat 0.005-0,01, 
Papaverin hydro chI. 0,04-0,08, Bellafolin 0,0002-0,0003, Chinin hydrochloric. 
0,1; pil I; 3 mal taglich 1 Pille. Subcutane Einspritzungen von 1-2 ccm 
einer 2%igen Natrium nitrosum-Losung oder 1-2 ccm Nitroskleran, dessen 
wirksamer Bestandteil Natrium nitrosum ist, geben oft Erleichterung. Auch 
Strychnin-Injektionen darf man versuchen (SCHLESINGER, ZAK). Ferner .Tod­
praparate; sei es, daB eine friihere Syphilis dazu auffordert, sei es, daB man 
sich von der Wirkung auf die kolloidchemischen Grundlagen der GefaBsklerose 
oder auf die Viscositat des Elutes Erfolg verspricht. KOYANO, der eine 
Erhohung der Viscositat in seinen Fallen von obliterierender Endarteriitis gefun­
den, rat zu intravenosen Einspritzungen von RINGERScher Losung. Auch Ein­
spritzungen von Natrium citricum werden empfohlen. PHILIPS und TUNICK 
sahen von Rontgenbestrahlungen ermutigende Erfolge. Gegen die Schmerzen 
konnen Linderungsmittel niitzlich und notig sein: Aspirin, Antipyrin, Pyramidon, 
Atophan und dergleichen, unter Umstanden auch Morphiumpraparate. Wenn 
alle diese Mittel versagen und eine Gangran droht oder eintritt, dann wird man 
die periarterielle Sympathektomie oder vielleicht auch die Uberpflanzung der 
Arterie in die Vene (WIETING) vorschlagen miissen. So lange noch keine Zeichen 
einer Gangran bestehen, sind die Erfolge meist gut (CASSIRER, RIGlER, NORD­
MANN, SCHLESINGER, BRUNING und STAHL), doch kommen auch dann Fehlschlage 
vor (LERICHE-MENEAU, ELVING). Zuweilen kann die periarterielle Sympathek­
tomie noch giinstig wirken, wenn schon gangranose Prozesse eingetreten sind 
(BRUNING und STAHL). 

Die Angina pectoris. 
Dolor ... "quo pectus adeo angitur, ut non immerito angina pectoris appelari 

possit. Qui hoc morbo tenentur, occupari solent inter ambulandum (tum maxime 
si per. acclivem locum ambulent, et statim post cibum) ingratissimo pectoris 
angore, vitae extinctionem intentante, siquidem augeretur vel perseveraret. 
Quamprimum autem gradus sistatur, totus angor momento conquiescit. Initio 
hujus aegritudinis cetera omnia homines valent, et seorsim nulla tenentur spirandi 
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difficultate, a qua hic pectoris angor prorsus est diversus. Dolor saepissime 
pertinet a pectore usque ad cubitum laevum. Mares praecipue tentantur hoc 
morbo, qui annum quinquagesimum excesserunt. Sedes ejus est modo suprema 
pars, modo media, modo ima ossis sterni, non raro tamen inclinatior ad sinistrum 
quam ad dextrum latus. Arteriae eorum, qui in hoc dolore sunt, naturaliter 
prorsus moventur." Exitus hujus affectus est perquam memorabilis. Qui enim 
eo tenentur, siquidem, nullo casu interveniente, angina pectoris ad &Xfl~1J per­
venerit, omnes repente corruunt, et fere momento pereunt_ "Angina pectoris, 
quantum adhuc illius naturam intellixi, ad distensionem 1 , non autem ad inflam­
mationem videtur pertinere." So die Schilderung HEBERDENS, des Mannes der 
die Angina pectoris als eigenes Krankheitsbild erkannt und abgegrenzt und den 
Namen Angina pectoris gepragt hat. 

Was sich bei alteren Forschern iiber Herzschmerz und Herzangst findet, ist 
nicht so wesentlich, daB wir es hier wiederzugeben brauchten. Wer sich iiber 
die Frage unterrichten will, sei auf die griindlichen Arbeiten HANS KORNS 
verwiesen. Der Aufstellung des klinischen Krankheitsbildes durch HEBERDEN 
schloB sich als zweiter Markstein in der Geschichte der Angina pectoris an die 
Erkennung des Zusammenhanges der Krankheitserscheinungen mit Verkalkungen 
der Kranzarterien durch EDWARD JENNER und die Bestatigung dieses Zusammen 
hanges durch die Untersuchungen P ARRYS (1799). Von abweichenden Deutungen 
sei hier nur BLACKALLS Annahme erwahnt, daB krankhafte, insbesondeI:e ent­
ziindliche Veranderungen des Anfangsteiles der Aorta Ursache der Angina pec­
toris seien (1814). 

Der Begriff Angina pectori8. 
Nach den grundlegenden Arbeiten HEBERDENS haben wir auch heute noch 

unter Angina pectoris zu verstehen Anfalle von Beklemmung und von Schmerzen 
in der Herzgegend und bestimmten zugeordneten Gebieten von Schultern Armen, 
Hals, Kopf, Riicken, Leib - Anfalle, die besonders beim Gehen oder Steigen, 
nach den Mahlzeiten, kleinen Anstrengungen, Erregungen, aber auch nachts im 
ersten Schlaf auftreten, die sich bis zum Vernichtungsgefiihl steigern, den Kranken 
viele Jahre hindurch qualen oder rasch im Anfall dahinraffen konnen, im iibrigen 
ohne bestimmte Krankheitserscheinungen, zumal ohne Atemnot einhergehen. 
Man wird mit Recht sagen, das ist eine Beschreibung, aber keine Begriffsbestim­
mung. Aber solange das Wesen des Leidens nicht geklart ist, miissen wir uns an 
die genannten auBeren Merkmale halten. Um so sorgfaltiger sind natiirlich die 
Besonderheiten des einzelnen Falles zu priifen, da wie iiberhaupt, so auch bei der 
Angina pectoris gleiche Merkmale verschiedene Ursachen haben konnen, Ur­
sachen, die wiederum die Beurteilung des Leidens, Voraussage und Behandlung 
maBgebend bestimmen. Alles, was zur Klarung der Frage beitragen kann, hat 
deshalb Anspruch auf unsere Aufmetksamkeit. Einige Anhaltspunkte ergeben 
sich schon aus dem 

Vorkommen der Angina pectori8. 
WmTE findet unter 1500 Herzkranken 188 mit Angina pectoris, darunter 

141 Manner, 47 Frauen. Scheidet er die Kranken in solche ohne und solche mit 
organischen Herzveranderungen, so enthalt die erste Gruppe 48 Kranke im durch­
schnittlichen Alter von 54 Jahren, die zweite 140 Kranke im durchscl;mittlichen 
Alter von 63 Jahren. Unter 309 Fallen von Angina pectoris zahlt HAY 24~ Man-

1 Distensio schlieBt den Begriff des Spasmus in ·sich. So fiihrt ein Kapitel in HEBER­
DENS Werken den Titel: De Spasmo sive distimsione nervorum. In demselben Sinne schon 
bei CELSUS: Nervorum distensio unfXu,uo, Graece nominatur. De me!1icina libri octo 
Lib. 11, cap. 1. 
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ner, 66 Frauen; von 60 Todesfiillen betrug das durchschnittliche Alter 60,8 Jahre. 
In einer Zusammenstellung von 418 Kranken mit Angina pectoris findet GALLA­
VARDIN unter 40 Jahren 6%, zwischen 40 und 60 Jahren 70%. Von 3400 iiber 
20 Jahre alten Kranken meiner eigenen Beobachtung hatten 187 so ausgesprochene 
Zeichen einer Angina pectoris, daB man die Diagnose als sicher ansehen darf. 
140 waren Manner, 47 Frauen, das durchschnittliche Alter 55,8 Jahre. Zwischen 
40 und 70 Jahren waren 165 Kranke. Wir sehen hieraus, daB die Angina pectoris 
eine Krankheit des hOheren Alters ist und Manner 3 mal so haufig befallt wie 
Frauen. Sie muB also eng zusammenhangen mit den Veranderungen, die das 
Alter, und den Schadlichkeiten, die das Leben besonders fiir die Manner mit sich 
bringt. Rechnen wir, daB etwa 38% aller Menschen nennenswerte Veranderungen 
des Herzens oder des GefaBsystems haben (CABOT), so wiirde nach WHITES oben 
angegebenen Zahlen die Haufigkeit der Angina pectoris iiberhaupt auf 4,7% zu 
schatzen sein. Aus meinem Material ergeben sich fiir alle Menschen iiber 20 Jahre 
5,5%. Diese Zahlen diirfen aber nicht verallgemeinert werden. Sie gelten viel­
mehr nur fiir die Kranken der Privatpraxis, und zwar einer Privatpraxis, die bis 
zu einem gewissen Grade eine einseitige Auslese von Herz- und GefaBleiden dar­
stellen diirfte. CAROTS Zahl von 138 Kranken mit Angina pectoris unter 4000 Sek­
tionen des Massachusetts-Hospitals gleich 3,45% wird der Wirklichkeit schon 
besser entsprechen. Wie vorsichtig man solche Zahlen beurteilen muB, zeigt die 
Beobachtung von CZYHLARZ, daB in der Wiener Universitatsklinik die Angina 
pectoris viel haufiger ist als im Franz Joseph-Spital. Er fiihrt diesen Unterschied 
darauf zuriick, daB die Klinik vorzugsweise von der mittellosen Intelligenz und 
verwandten Kreisen, wie Handelsangestellten, Agenten usw., das Franz Joseph­
Spital fast ausschlieBlich von Fabrik- und Landarbeitern aufgesucht wird. Men­
schen mit erregbarem Nervensystem neigen, so schlieBt er hieraus, mehr zur 
Angina pectoris als solche mit tragen Nerven. Ahnlich LIBMANN. Die groBere 
Haufigkeit in der Privatpraxis und vielleicht auch eine verhaltnismaBig hohe 
Beteiligung der jiidischen Rasse (unter meinen 187 Fallen waren 65 Juden, 
siehe auch OSLER) wiirden gut zu dieser Auffassung passen. Zusammenfassend 
durften wir hiernach wohl sagen, daB als 

Ursachen der Angina pectoris 
eine gewisse Rolle spielen die mit dem Alter auftretenden Veranderungen der 
Kreislaufsorgane, Schadlichkeiten des Lebens, denen besonders Manner ausgesetzt 
sind, und die Erregbarkeit des Nervensystems. Versuchen wir iiber diese all­
gemeine Feststellung hinaus etwas naher in Einzelheiten einzudringen, so liegt es 
nahe, die Veranderungen der Kreislaufsorgane mit vererbten Eigentumlichkeiten 
in Zusammenhang zu bringen. Wir haben ja schon beim Hochdruck und der 
Arteriosklerose die Bedeutung erblicher Belastung hervorgehoben. Von 166 
meiner Kranken mit Angina pectoris gaben 79 = 47,6% an, daB der Vater oder 
die Mutter oder beide an einem GefaBleiden gestorben seien, allerdings sind viele 
darunter, die erst im hohen Alter ihrer Arteriosklerose, und zwar meist einem 
Gehirnschlag erlagen. HAY berichtet uber 4 Bruder mit Angina pectoris; NEU­
BURGER uber 19 Falle bei Blutsverwandten, im ganzen 43 Personen umfassend. 
Etwa die Halfte meiner FaIle hatte erhOhten Blutdruck, d. h. einen Wert groBer 
als 100 plus Zahl der Lebensjahre, jedenfalls iiber 140 mm Hg. HAY findet unter 
265 Kranken mit Angina pectoris 182 = 68,5% mit einem Druck iiber 150 mm Hg. 
Ich zahle unter meinen 186 Kranken 121 = 65%. Ein gewisser Zusammenhang 
zwischen Blutdrucksteigerung und Angina pectoris darf hiernach wohl als wahr­
scheinlich angenommen werden. Andererseits ist unter den Kranken mit Blut­
drucksteigerung eine Angina pectorisnicht iibermaBig haufig, in meinem Material 
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unter 595 Hypertonien 95 FaIle = 16%. PAULLIN, BOWCOCK und WOOD geben 
8,4% an. Fehler oder zum mindestens Gerausche an den Aortenklappen werden 
von HAY unter 309 Fallen 35 mal = 11,39%, von mir unter 179 Fallen 36 mal = 
20% verzeichnet, sie sind als Zeichen einer Erkrankung der Aortenwurzel wichtig 
und deuten auf Beziehungen dieser Gegend zur Angina pectoris. WHITE und 
MUDD berichten iiber 8 jugendliche - unter 30 Jahr alte - Kranke mit Angina 
pectoris, denen allen eine rheumatische Aortenklappeninsuffizienz gemeinsam 
war. Mitralfehler gehen nur selten mit einer Angina pectoris einher (NOTHNAGEL, 
STERNBERG). Eine syphilitische Infektion lieB sich unter meinen Kranken in 
17 Fallen = 9% feststellen, doch ist hierbei die Unzuverlassigkeit der Vorgeschichte 
und der W ASSERMANNschen Reaktion zu beriicksichtigen. Starke Raucher waren 
10 Kranke. Beachtenswert ist die groBe Zahl Fettleibiger unter den Kranken mit 
Angina pectoris, von 161 meiner Patienten 101 = 62,7%, wobei zu bemerken ist, 
daB es sich meist um eine W ohlbeleibtheit im engeren Sinne des W ortes handelt, 
einen Biirgermeisterbauch oder Matronenbauch. Diesen am Krankenbette 
gewonnenen Befunden gesellen wir nunmehrdie Befunde der Leichenoffnung 
hinzu. Es wurde schon gesagt, daB JENNER und PARRY bei ihren Kranken mit 
Angina pectoris eine Verkalkung der Kranzarterien fanden. Dieser Befund ist 
bis in unsere Zeit in vielen Fallen bestatigt worden (NEUBURGER, EHRNROOTH, 
OSLER, GALLAVARDIN, NATHANSOHN und andere). Aber schon PARRY weiB iiber 
altere und eigene Beobachtungen von Verkalkungen der Kranzarterien ohne 
Angina pectoris zu berichten. Es hat jedoch keinen groBen Zweck, diese alten 
FaIle auf ihre Zuverlassigkeit durchzupriifen, und es ist auch nicht notig, denn es 
liegen geniigend Befunde aus den letzten Jahren vor, um die Frage zu entscheiden. 
So hat KRETZ unter 106 Sektionen bei 63 Veranderungen, und zwar bei 52 eine 
Sklerose der Kranzarterien gefunden, die in 16 Fallen zu einer starkeren Ver­
engerung gefiihrt hatte. Zu Lebzeiten hatten aber nur 4 von den 106 klinisch 
beobachteten Kranken Angina pectoris gehabt; die Kranzarterien zeigten in 
diesen Fallen je einmal keine, geringe, maBige, starkere Sklerose. Von 68 bei der 
Leichenoffnung festgestellten Coronarsklerosen, die WILLIUS und BROWN ge­
sammelt, hatten nur 60% an Angina pectoris gelitten, von 37 Coronarsklerosen 
KAUFMANNS 62%, von 91 Fallen von MORAWITZ und HOCHREIN 17,5%. Unter 138 
Fallen CABOTS waren 94 Coronarstenosen ohne und 33 mit, unter 10 Thrombosen 
der Coronararterie 3 ohne, 7 mit einer Angina pectoris zu Lebzeiten des Kranken 
einhergegangen. Andererseits zahlte er 11 Falle von Angina pectoris ohne Coro­
narsklerose, 6 dieser FaIle zeigten, wie gleich hinzugefiigt sei, auch keine krank­
haften Veranderungen der Aorta. Unter 12 Fallen von syphilitischer Mesaortitis 
mit Verengerung von Kranzarterien hatten 10 eine Angina pectoris gehabt. Es 
giebt also Coronarsklerosen mit und ohneAngina pectoris undAngina pectoris mit 
und ohne Qoronarsklerose. Wir greifen jetzt auf die schon erwahnte, neuerdings 
besonders von ALLBUTT aufgenommene Annahme BLACKALLS zuriick, daB die 
Angina pectoris auf einer Erkrankung der Aorta beruhe und fragen, was die 
Leichenbefunde dazu sagen. CABOT hat, wie soeben bemerkt wurde, 6 FaIle von 
Angina pectoris gesehen, bei denen eine sorgfiiltige Untersuchung mit dem bloBen 
Auge keine Veranderungen der Aorta entdecken konnte. Damit stimmen iiber­
ein die Beobachtungen von TIEDEMANN, OSLER, GALLAVARDIN, HERRICK. Das 
umgekehrte Verhalten, schwere Aortenveranderungen ohne Angina pectoris, ist 
~twas Alltagliches. Es ist hier wie bei den Kranzarterien. Man findet Aorten­
sklerose mit und ohne Angina pectoris und Angina pectoris mit und ohne Aorten­
sklerose. Nun nehmen wir ja heute an, daB die an GefaBen auftretenden Schmer­
zen von der Adventitia ausgehen. CLIFFORD ALLBUTT legt deshalb bei der Angina 
pectoris hauptsachlich Wert auf die AuBenseite der Aorta. Da bis jetzt besondere 
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hierauf gerichtete Untersuchungen fehlen, liiBt sich iiber diese Frage nichts 
Sicheres sagen. Wir kennen aber eine Krankheit, die wohl immer mit entziind­
lichen Vorgangen in der Adventitia der Aorta einhergeht, die Syphilis der Aorta. 
Und da ist es eine bekannte Tatsache, die nicht weiter belegt zu werden braucht, 
daB es viele Falle von Aortensyphilis ohne Angina pectoris und umgekehrt von 
Angina pectoris ohne Aortensyphilis gibt. Der Herzmuskel, dem wir nunmehr 
unsere Aufmerksamkeit zuwenden, verhalt sich bei der Angina pectoris verschie­
den. Er kann ganz gesund sein, kann aber auch Herde mit Entartungs- und Ent­
ziindungszeichen, Narben und Schwielen aufweisen. In schweren Fallen von 
Angina pectoris ist das die Regel. Unbedingt geltende Beziehungen zwischen 
dem Zustand des Herzmuskels und dem Verlauf der Angina pectoris bestehen aber 
nicht (OBERNDORFER). Die sparlichen Untersuchungen des Herznervensystems 
haben auch keine iibereinstimmenden Ergebnisse gebracht. PETER, LANCEREAUX, 
BENENATI, GROCCO und FUSARI, STAEMMLER, ORMOS beschreiben Veranderungen 
im Plexus cardiacus oder in den zugehorigen Spinalganglien, HERARD, HUCHARD 
konnten keine nachweisen. . 

Wenn wir aus der Haufigkeit, mit der bestimmte klinische oder anatomische 
Befunde und eine Angina pectoris zusammentreffen, auf einen ursachlichen Zu­
sammenhang schlieBen, so ergeben sich nach dem bisher beigebrachten Material 
Beziehungen der Angina pectoris zu den Veranderungen der Kreislaufsorgane, 
die im hoheren Alter zum Teil auf Grund der ererbten Anlage, zum Teil infolge 
der Schadlichkeiten des Lebens besonders beim Manne auftreten und durch 
Arteriosklerose, Blutdrucksteigerung, Aortenfehler klinisch gekennzeichnet sind; 
ferner Beziehungen zur Fettleibigkeit, Nicotinvergiftung, Erregbarkeit des 
Nervensystems, schlieBlich Beziehungen zur Sklerose und Syphilis der Kranz­
arterien und der Aortenwurzel, und zu bestimmten Herzmuskelveranderungen. 
Man sieht, die klinischen und anatomischen Befunde, denen wir auf Grund unserer 
Erfahrung ursachliche Beziehungen zur Angina pectoris zuschreiben, sind mannig­
faltig und wechselnd. Ein in allen Fallen vorhandener charakteristischer klini­
dcher oder anatomischer Befund als Ursache der Angina pectoris laBt sich aus 
dem vorliegenden Material nicht herausschalen. 

Damit ist die Frage aber nicht erledigt. Weder fiir den Arzt, der die krank­
haften Erscheinungen, die er behandeln solI, verstehen will, noch fiir den Forscher, 
der weiB, daB Storungen der Funktion ohne nachweisbare anatomische Verande­
ungen des betreffenden Organs moglich sind. Ich glaube, folgender Gedanken­
gang kann hierweiter helfen. Wenn auch, wie gesagt, fiirdieAngina pectoris keine 
allgemein giiltige Ursache handgreiflich nachweis bar ist, so ist doch eine Tatsache 
durch zahlreiche Beobachtungen gesichert: die Angina pectoris kann durch eine 
Storung des Kranzarterienkreislaufes hervorgerufen werden. Beweis sind· die 
typischen schweren FaIle von Angina pectoris, die im Anfall bleiben und bei der 
Leichenoffnung als einzige greifbare Ursache eine Thrombose oder Embolie der 
Kranzarterien zeigen. Hier und nur hier haben wir festen Boden unter den FiiBen. 
Von dieser Grundlage miissen wir deshalb ausgehen, wenn wir eine Erklarung der 
Angina pectoris iiberhaupt suchen wollen. Diese Erklarung miiBte mit den ge­
schilderten klinischen und anatomischen Befunden im Einklang stehen, sie miiBte 
aber auch den verschiedenen Spielarten des Krankheitsbildes gerecht werden. 
Wir haben das Krankheitsbild spater noch eingehend zu betrachten. In diesem 
Zusammenhang interessieren uns nur die Ziige, die als wesentlich von einer 
befriedigenden Erklarung der Angina pectoris zu umfassen waren, als da sind: 
Schmerz und Beklemmung; Auslosung durch Bewegung, Erregung, Kalte, 
Uberfiillung und Auftreibung des Leibes, im Schlaf; verschiedene Dauer des 
Anfalles (Minuten, Stunden, Tage) und des Leidens (Tage, Monate, wenige und 
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viele Jahre); verschiedene Wirkung auf die Herztatigkeit (keine St6rung, Herz· 
schwache, Herztod); verschiedener EinfluB krampfl6sender, gefaBerweiternder 
Mittel wie der Nitrite, Purink6rper, Opiate (Abschneiden des AnfaIles, Linderung, 
Erfolglosigkeit). Von den verschiedenen Erklarungen kann sich, wie gesagt, nur 
eine auf sichere Tatsachen stiitzen: die Erklarung der Angina pectoris aus einer 
St6rung des Kranzarterienkreislaufes. Fragen wir nun, was fUr eine St6rung den 
verschiedenen Befunden und Erscheinungen bei der Angina pectoris am ehesten 
gerecht wird, so hat, abgesehen von dem Fallen mit anatomischem VerschluB, 
ein Krampf der Kranzarterien gegenwartig die meisten Anhanger. 

Ein Kramp! der Kranzarterien als unmittelbare Ursache der Angina pectoris 
ist zuerst von NOTHNAGEL angenommen und spater besonders von PAL vertreten 
worden. 

Was sagen unsere Erfahrungen zu dieser Annahme 1 
DaB es einen GefaBkrampf giebt, lehrt der Augenschein beim segmentaren GefaB· 

krampf (KROH) und ist seit der ersten Beobachtung dur«h die Erfahrung bei der 
periarteriellen Sympathektomie vielfach bestatigt worden (LERICHE, BRUNING 
und andere). Ein Krampf der Kranzarterien im besonderen laBt sich aus dem 
FaIle von G. B. GRUBER und LANZ erschlieBen. Bei einem Epileptiker, der 4 Tage 
vor seinem im epileptischen Anfalle erfolgenden Tode iiber Druck auf der Brust 
und Beklemmung klagte, fand sich eine ischamische Nekrose in der Herzkammer, 
scheidewand und V orderwand des linken Ventrikels; die KranzgefaBe waren zart, 
nirgends verlegt, die Aorta ebenfalls zartwandig und glatt. 

Die Arterien k6nnen der Sitz heftiger Schmerzen sein; die Schmerzen beruhen 
auf einer Reizung der in der Adventitia verlaufenden Nerven (ODERMATT, HELL. 
WIG, R. SINGER, GLASER). 1m Tierversuch erzeugt sowohl die intraarterielle Ein· 
spritzung des gefaBerweiternden Novocains als auch die des gefaBverengernden 
Vuzins Schmerz. In diesem FaIle ist deshalb der Schmerz nicht auf den GefaB. 
krampf, sondern auf die Reizung der adventitiellen Nerven durch das die GefaB­
wand durchdringende Mittel zuriickzufiihren (ODERMATT). Auch die Beobach­
tung von FROHLICH und H. H. MEYER, daB im Tierversuch ein Arterienkrampf 
durch Adrenalin schmerzlos, durch Chlorbarium schmerzhaft ist, muB, wie mir 
scheint, in entsprechender Weise erklart werden; der Schmerz hangt nicht davon 
ab, ob die Arterie sich zusammenkrampft, sondern davon, ob das Mittel die Nerven 
der Adventitia schmerzhaft reizt. Der GefaBkrampf als solcher ist nicht schmerz­
haft. 1st dem so, dann muB die Angina pectoris, falls sie durch einen Krampf 
der Kranzarterien hervorgerufen wird, nicht unbedingt mit Schmerzen verbunden 
sein. Ubereinstimmend mit diesem SchluB lehren die Erfahrungen namhafter 
Forscher (HEBERDEN GAIRDNER BALFOUR), daB es tatsachlich eine Angina 
pectoris sine dolore gibt. Auch der oben erwahnte Fall von GRUBER und LANZ 
ist ein lehrreiches Beispiel dafiir. Ob ein GefaBkrampf, insbesondere ein Krampf 
der Kranzarterien mit oder ohne 6rtliche Schmerzen verlauft, wird hiernach 
durch die Beteiligung der adventitiellen Nerven mitbestimmt werden, eine Be­
teiligung, die ihrerseits wiederum von dem anatomischen Zustand und der Reiz­
barkeit der adventitiellen Nerven abhangen diirfte. Beruht aber der Schmerz bei 
der Angina pectoris auf einer Reizung der Nerven in der Kranzarterienadventitia, 
dann wird unter entsprechenden Bedingungen jede Reizung den Schmerz er­
zeugen miissen, also nicht nur Zerrung der Nerven durch einen Krampf der Ar· 
terie, sondern auch GefaBwandveranderungen, sowie Druck durch einen Blut­
pfropf oder Dehnung durch den Anprall der Blutsaule in einem teilweise ver­
stopften oder zusammengekrampften GefaBl. Umgekehrt k6nnen wir verstehen, 

1 Ein hierher gehorendes Beispielliefert LAUDER BRUNTON. Er litt an Migrane und 
fiihlte im Anfall seine Schlafenarterie schmerzend und drahtartig zusammengezogen. Unter-



Ursachen der Angina pectoris. 721 

daB bei gesunden, wenig reizbaren Nerven sogar Thrombosen der Kranzarterien 
einmal schmerzlos verlaufen (A. G. GIBSON, CABOT, PARKINSON und BEDFORD 
und andere). Zu trennen von dem Herzschmerz sind die Schmerzen in den herz­
fernen Gebieten. Sie sind als eine reflektorische Reizerscheinung aufzufassen 
(MACKENZIE), die durch die krankhaften Vorgange am Herzen ausge16st wird, auf 
die Art dieser Vorgange aber keinen unmittelbaren SchluB gestattet. Das friiher 
erwahnte, haufige Zusammentreffen der Angina pectoris mit einer allgemeinen 
Erregbarkeit des Nervensystems und einer Blutdrucksteigerung paBt gut zu der 
Annahme eines GefaBkrampfes und den Schmerzen bei der Angina pectoris. 
Leute mit leicht erregbarem Nervensystem neigen oft wie wir wissen zu Krampf­
zustanden der GefaBe. Sie sind auBerdem schmerzempfindlicher, sei es weil ihre 
Schmerznerven schon auf geringere Reize reagieren, sei es weil die Schmerzen 
lebhafter empfunden werden, sei es daB beides zusammenkommt. Die Blutdruck­
erhohung zeigt unmittelbar die Neigung der GefaBe zur Kontraktion an und mag 
steigernd auf die GefaBschmerzen wirken. 

GefaBkrampfe sind nicht an anatomisch nachweis bare Veranderungen ge­
bunden, konnen aber durch sie begiinstigt werden. Als Beleg fUr den ersten Teil 
des Satzes konnen die Falle von Nekrose dienen, in denen die versorgenden Ge­
faBe keine entsprechenden Veranderungen aufwiesen (WIETING, KOLISCH, HEYER). 
Eine die Kranzarterien im besonderen betreffende Beobachtung von GRUBER und 
LANZ wurde schon erwahnt. DaB eine beginnende Sklerose die Neigung der GefaBe 
zu Spasmen steigert, eine vorgeschrittene Sklerose herabsetzt, hat ANITSCHKOW 
am iiberlebenden Praparat gezeigt, klinisch ist die Herabsetzung schon durch 
v. ROMBERG und O. MULLER nachgewiesen worden, wahrend auf der anderen 
Seite mannigfache Erfahrungen am Krankenbett auch eine Neigung zu Krampf­
zustanden aufgedeckt haben. Diese Tatsachen, auf die Angina pectoris als Folge 
eines Kranzarterienkrampfes bezogen, wurden erklaren, warum bei der Angina 
pectoris eine Sklerose einmal fehlt, ein andermal vorhanden ist, warum trotz einer 
Sklerose die Angina pectoris ausbleiben und schlieBlich eine Angina pectoris, wie 
mandas hin und wieder beobachtet (MACKENzIEund andere) mit den Jahren besser, 
statt schlechter werden kann. SchlieBlich wiirden auch die FiiJle verstandlich, 
in deneh die Kranken iiber dauernde Herzschmerzen neben eigentlichen AnfiiJlen 
ldagen: Dauernde Reizung der adventitiellen Nerven durch anatomische Ver­
iinderungen, Anfalle durch Krampfzustande des GefaBes. Soweit die Angina 
pectoris mit einer Sklerose der Kranzarterien einhergeht, ist es ferner verstandli!'h, 
daB sie entsprechende Beziehungen zur Arteriosklerose und deren Ursachen 
iiberhaupt zeigt, d. p. daB sie wie oben dargetan iiberwiegend Menschen in vor­
geriicktem Alter, zumal die den Schadlichkeiten des Lebens mehr ausgesetzten 
Manner, und erblich belastete Leute (G. B. GRUBER) betrifft. Es brauchen natiir­
lich nicht immer sklerotische Veranderungen zu sein, auch eine Syphilis (PARKIN­
SON und BEDFORD und andere) kann die Kranzarterien schadigen und zuweilen 
mag auch eine rheumatische Endokarditis del' Aortenklappen (WHITE und MUDD) 
die KranzgefaBe, zumal deren Miindungen in Mitleidenschaft ziehen. Mitralfehler 
gehen nur selten mit einer Angina pectoris einher (NOTHNAGEL, KREHL). In einem 
'lolchen Falle STERNBERGS war die zartwandige linke Kranzarterie bei ihrem 
Durchtritt zwischen dem linken Varhof und del' Lungenschlagader durch die 
Erweiterung diesel' beiden Teile zusammengedriickt; es ist wahrscheinlich, daB 
dadurch die Anfalle von Angina pectoris hei del' Kranken hervorgerufen wurden. 
lch selbst habe eine Angina pectoris bei einer 3R jahrigen Frau beobachtet, die 

brechung des Blutstromes durch Druck auf die Carotis beseitigte den Schmerz. Sobald er 
die Blutstromung freigab, stellten sich sofort wieder der Schmerz une! die Kontraktion del' 
Schlafenarterien ein. 
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an einer dekompensierten Stenose und Insuffizienz del' Mitralklappen litt. So­
bald die Stauung durch Strophanthin gebessert war, schwanden die anginosen 
Schmerzen, so daB auch hier an einen Druck auf die KranzgefaBe gedacht werden 
darf. Ob auBerdem ein Krampf del' Kranzarterien mitspielt, laBt sich nicht sagen. 
1m ganzen sind die seltenen FaIle von Mitralfehlern mit anginosen Schmerzen 
als eine besondere Form des Leidens anzusehen, die aus dem Rahmen del' Angina 
pectoris, so wie er eingangs abgegrenzt ist, herausfallt. 

GefaBkrampfe konnen nach Starke, Ausdehnung und Dauer sehr verschieden 
sein. Diese allgemein bekannte und anerkannte Erfahrung braucht nicht weiter 
gestiitzt zu werden. Bei den Kranzarterien erklart diese Eigenschaft del' Gefa~­
krampfe zusammen mit del' Mannigfaltigkeit del' anatomischen KranzgefaB­
veranderungen die verschiedenen Spielarten del' Angina pectoris. FUr die Dauer 
del' Anfalle das naher auszufUhren, ist unnotig. Dagegen muB iiber die Dauer des 
Leidens wohl ein kurzes Wort gesagt werden. DaB Krampfe del' Kranzarterien 
viele Jahre hindurch ohne bedrohliche Storungen del' Herztatigkeit Anfalle er­
zeugen konnen, diirfen wir vergleichen mit del' Migrane. Die Migrane fUhren wir 
ja auch auf GefaBkrampfe zuriick und konnen uns dabei aut die Ausfallserschei­
nungen berufen, die bei schweren Anfallen auftreten. Diese GefaBkrampfe ziehen 
sich auch iiber Jahrzehnte hin und hinterlassen trotzdem kaum je bleibende 
Schadigungen des Gehirns, obwohl dieses fUr Sperrungen del' Blutzufuhr noch 
empfindlicher ist als das Herz. DaB es bei den KranzgefaBen ebenso sein kann, 
beweisen Beobachtungen von FEIL u. SIEGELl. Es trat wahrend des Anfalls in 
drei von vier Fallen eine Senkung del' Strecke ST unter die Nullinie ein, die 
nach dem Anfall wieder verschwand und kiinstlich nicht hervorgerufen werden 
konnte. Diese Beobachtungen sind zugleich eine sehr wichtige Stiitze fUr die 
Annahme, daB die Anfalle von Angina pectoris auf einer Storung, im besondern 
einem Krampf del' KranzgefaBe beruhen. Andererseits ist es verstandlich, daB 
Krampfe bei sklerotischen odeI' briichigen Arterien sehr viel ernstere Folgen haben, 
leicht zu Thrombosen odeI' Blutaustritten und so rasch zu schweren Schadigungen 
des Organs, d. h. bei del' Angina pectoris zu Herzstorungen, Herzschwache und 
zum Herztod fiihren. Neben del' Beschaffenheit del' Arterien werden Sitz und Aus­
dehnung des Krampfes dabei ein gewichtiges Wort mitsprechen. So ist es zu er­
klaren, warum del' Kranke einmal zahlreiche Anfalle gut iibersteht, ein andermal 
vielleicht schon dem ersten Anfalle erliegt. Das Verhaltnis von Starke, Aus­
dehnung, Sitz und Dauer des Krampfes zu del' anatomischen Beschaffenheit del' 
Arterie laBt Raum fUr alle Verschiedenheiten del' Dauer des Leidens, odeI' was 
eng damit zusammenhangt, fUr die Verschiedenheit del' Folgen eines Anfalles. 
Ais greifbarer Ausdruck del' Verschiedenheit del' Folgen sind die wechseln­
den Befunde anzusehen, die del' Herzmuskel bei del' Angina pectoris bietet. Del' 
Herzmuskel kann kaum odeI' nicht verandert sein, er kann abel' auch, und das in 
del' Regel, Herde mit Entartungsvorgangen, anamische odeI' hamorrhagische 
Infarkte, Schwielen, Aneurysmen zeigen, so wie dies oben erwahnt worden ist. 
DaB dabei auch das MaB ausgleichender Kollateralen und das Tempo mitspielt, 
in dem sich die Hemmungen del' KranzgefaBdurchblutung entwickeln, kann hier 
nul' angedeutet werden. 

Ein Krampf del' Kranzarterien als Ursache del' Angina pectoris wird ferner 
wahrscheinlich gemacht durch die Einwirkungen, die die Anfalle auszulosen 
pflegen, denn diese Einwirkungen sind bekannte Vasomotorenreize. DaB die 
Reize zum Teil regelwidrig wirken, ist eine Erscheinung, die uns von den Vaso­
neurosen her schon bekannt ist und deshalb die vasomotorische Natur del' Angina 

1 Americ. Journ. of the med. science. 175. Nr. 2. 1928. 
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pectoris nur stiitzen kann. Das gilt vor allem von der Bewegung. Bewegung geht 
mit einer vermehrten Durchblutung und entsprechenden Erweiterung der Ge­
faBe in den tatigen Teilen einher. Sobald Ermiidung eintritt, verengern sich nicht 
selten die GefaBe. Bei kranken GefaBen - ein handgreifliches Beispiel ist das 
intermittierende Hinken - setzt die Verengerung sehr rasch ein und kann durch 
plOtzlich einsetzende, starkere Bewegung wohl von vornherein ausgelOst werden. 
DaB Erregungen - "vor Schreck erbleichen" - und Kalte die GefaBe verengern 
konnen, ist bekannt. Regelwidrig scheint dagegen wiederum die Wirkung des 
Schlafes zu sein. 1m Schlaf pflegen die GefaBe zu erschlaffen. Die Angina pec­
toris tritt dagegen nicht selten gerade im Schlaf auf, und zwar um Mitternacht, 
also zu der Zeit, wo der Schlaf gewohnlich am tiefsten ist. Wahrscheinlich handelt 
es sich in diesen Fallen, wie ich schon friiher ausgesprochen habel, um eine AuBe. 
rung des im Schlaf gesteigerten Vagustonus. Auf einen durch reflektorische 
Vagusreizung hervorgerufenen Krampf der KranzgefaBe fiihren wir die Angina 
pectoris nach Uberfiillung des Magens oder Darms, Auftreibung des Leibes und 
zum Teil auch bei Fettleibigkeit zuriick. 

Ein Krampf der Kranzarterien als Ursache der Angina pectoris entspricht 
endlich und vor allem den Erfahrungen, die wir bei der Behandlung des Leidens 
machen, entspricht im besonderen den Vorstellungen, die uns bei der Wahl unserer 
Mittelleiten, und den Erfolgen, die uns die so gewahlten Mittel bringen. Die Ni. 
trite, Purinkorper, Opiate, Belladonnapraparate sind Mittel, die erweiternd auf 
die KranzgefaBe oder allgemein krampflosend wirken. Umgekehrt erzeugt das 
Nicotin, das bei empfindlichen Menschen zweifellos die Neigung zur Angina 
pectoris steigert, durch Erregung der Zwischenstation der Vasoconstrictoren 
GefaBkrampfe (MEYER und GOTTLIEB). Wo unsere Mittel wirkungslos bleiben, 
miissen wir unbeeinfluBbare anatomische Vorgange als Ursache der Angina 
pectoris annehmen. 

Fassen wir das hier vorgelegte Material zusammen, so scheinen mir folgende 
Schliisse im Einklang mit den Tatsachen und hinreichend begriindet zu sein: 

Die Angina pectoris mit Herzschmerzen beruht auf einer Reizung der Nerven 
in der Adventitia der Kranzarterien. Die haufigste Ursache ist ein Krampf in 
den Kranzarterien. Anatomische Veranderungen der GefaBwand konnen den 
Krampf begiinstigen, und auch selbst Ursache der Reizung sein. Als weitere 
Ursache kommen Thrombose, Embolie und auch wohl Kompression der Kranz· 
arterien in Betracht, ob mit oder ohne Krampf des GefaBes, muB unentschieden 
bleiben. Die Angina pectoris ohne Herzschmerzen und die Angina pectoris mit 
Schmerzen nur in herzfernen Gebieten lassen sich auf dieselben Ursachen zuriick· 
fiihren, doch fehlt bei ihnen die Reizung der Nerven in der Adventitia der Kranz· 
arterien. 

Es ware einseitig, wonten wir hiermit die Frage nach der Entstehung und den 
Ursachen der Angina pectoris abschlieBen und die Vertreter abweichender An· 
sichten nicht zu Wort kommen lassen. 

Die alte Lehre, die der Angina pectoris eineN euralgie oder Neuritis des Plexus car­
diacus oder bestimmter N erven, wie Vagus, Sympathicus, Phrenicus, der Intercostal­
nerven zugrunde legt (DESPORTES, JURINE, LAENNEC, JOLLY, LARTIGUE, PIORRY, 
TROUSSEAu,M. H. ROMBERG, DUCHEK), hat in dieser unbestimmten Form nur noch 
geschichtliches Interesse. Immerhin ist bemerkenswert, daB unter ihren Anhangern 
verschiedene von Anfang an die Falle ohne anatomischen Befund als reineNeuralgien 
von den Fallen mit organischen Veranderungen des Herzens und der Kranzarterien 
als symptomatischen Neuralgien trennen (HOPE, BOUILLAUD, FRIEDREICH, DUSCH; 

I Die Digitalisbehandlung 1916, 126. 
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EULENBERG und andere). Wenn wir heute mit guten Griinden die Herzschmerzen 
in die Nerven der GefaBe des Herzens verlegen, die herzfernen Schmerzen auf eine 
reflektorische Reizung zuriickfiihren, so diirfen wir uns iiber den Fortschritt 
gegeniiber den verschwommenen alten Vorstellungen gewiB freuen, aber nicht 
ganz vergessen, daB wir auch heute noch zur Erklarung eine gesteigerte Schmerz­
empfindlichkeit, eine latente Hyperasthesie (GOLDSCHNEIDER) heranziehen, ohne 
iiber anatomische Unterlagen fUr diese Annahme zu verfiigen. 

Krankhafte Vorgiinge im Herzmuskel als Ursache der Angina pectoris werden 
von verschiedenen Forschern angenommen. Je nach der Art des vermuteten 
V organges lassen sich drei Gruppen unterscheiden: Druckiiberlastung, Dehnung 
des Herzmuskels; Krampf, veranderte Kontraktion des Herzmuskels; Reizung 
der Herznerven durch krankhafte Stoffwechselvorgange im Herzmuskel. Druck­
iiberlastung oder Dehnung wird vertreten unter anderen durch PARRY, EICH­
WALD, TIEDEMANN, STOKES, TRAUBE, LAUDER BRUNTON, POWELL, OREL, 
BROADBENT, OSLER und mit Beschrankung auf eine besondere Form des Leidens 
auch HUCHARD. Dabei mag die Steigerung der Belastung (EICHWALD), es mag 
aber auch eine Schwachung des Herzmuskels, die die gewi:ihnliche Belastung zu 
einer Uberbelastung machen kann (OSLER), im Vordergrund stehen. Durchweg 
wird angenommen, daB die beiden Faktoren zusammenkommen, und die Sklerose 
der Kranzarterien als Ursache der Herzschwache mehr oder weniger in Rechnung 
gestellt. So kann nach OSLER ungeniigende Durchblutung eines beschrankten 
Bezirkes infolge einer Erkrankung des versorgenden GefaBes zu einer ortlich be­
grenzten Dehnung der Herzwand und dadurch Angina pectoris fUhren. Gegen die 
Annahme, eine Uberbelastung oder Dehnung des Herzmuskels liege der Angina 
pectoris, im besonderen den damit einhergehenden Schmerzen, zugrunde, spricht 
zunachst die Tatsache, daB bis jetzt keine Schmerzempfindlichkeit des Herz­
muskels hat nachgewiesen werden konnen (R. SINGER). Zumal eine Empfind­
lichkeit fUr mechanische Reize, zu denen wir auch eine Dehnung rechnen miissen, 
fehIt dem Herzen (L. R. MULLER). Ferner spricht gegen die erwahnte Annahme 
die alltagliche Erfahrung, daB gerade die Zustande starkster Dehnung des Her­
zens mit ungeniigender Durchblutung, wie wir sie bei der Erlahmung des Herzens 
in den vorgeschrittenen Fallen von Klappenfehlern und Hochdruck sehen, nichts 
mit der Angina pectoris zu tun haben. Das Krankheitsbild wird hier von der 
Atemnot und Stauung beherrscht, Beklemmung und zuweilen auch dumpfe 
Schmerzen in der Herzgegend konnen daneben vorhanden sein, treten aber hinter 
den aufdringlichen Erscheinungen der Herzschwache ganz zuriick. Umgekehrt 
bei der Angina pectoris. Die setzt mit Schmerz und Beklemmung ein. Atemnot, 
Stauung, iiberhaupt Zeichen von Herzschwache fehlen oder stellen sich erst als 
Folgen eines besonders schweren Anfalles ein. Weiter: Herzen an der Grenze 
der Kompensation, die schon in der Ruhe kaum oder nicht voll ihre Aufgabe, 
also auch ihre eigene Blutversorgung erfiillen konnen, antworten auf Bewegung 
kaum je mit einem Anfall von Angina pectoris. Urn bei den in der Ruhe leistungs­
fahigen Herzen der Kranken mit Angina pectoris einen Anfall hervorzurufen, der 
auf Dehnung und Uberlastung des Herzmuskels zuriickgefUhrt werden konnte, 
miiBte eine besonders starke Steigerung der auBeren Arbeit oder der Widerstande 
im groBen Kreislauf als Einleitung des Anfalles erwartet werden, eine Steigerung, 
die durch die bekannten Anlasse, wie Gehen, Erregung, Kiilte usw. nicht zwanglos 
erklart werden kann, und auch sonst bis jetzt nicht nachgewiesen ist. Die haufige 
(LAUDER BRUNTON), aber nicht gesetzmaBige Steigerung des Blutdruckes wahrend 
des Anfalles (MORISON) laBt sich als Folge der Schmerzen und der Angst aus­
reichend begriinden. In den meisten Fallen zeigen aber Herz und Puls iiberhaupt 
keine greifbaren Veranderungen wahrend des Anfalles. MACKENZIE, dessen reiche 
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Erfahrung auf diesem Gebiete unbestritten ist, schreibt: "In the vast majority of 
cases I could detect no change in the heart or arteries, and there never was the 
slightest enlargement of the heart coming on during the attack. SchlieBlich: 
ware die Belastung des Herzens die Ursache der Angina pectoris, dann miiBte die 
Digitalis das wirksamste Mittel dagegen sein. Das ist nicht der Fall. Auch die 
giinstige Wirkung der Purinkorper ware nur schwer zu verstehen, da sie durch 
Reizung des Vasoconstrictorenzentrums trotz gleichzeitiger Erweiterung be­
stimmter peripherischer GefaBgebiete den allgemeinen Blutdruck eher steigern. 
Kurz und gut, gegen die Annahme, die Angina pectoris sei eine Antwort des Herz­
muskels auf zu groBe Belastung, sprechen so gewichtige Griinde, das diese An­
nahme uns nicht haltbar erscheint. 

Wir erwahnten soeben, daB MACKENZIE als Regel in den Anfallen von Angina 
pectoris keine Veranderungen der Herz- und GefaBtatigkeit nachweisen konnte. 
Es ist zweifellos ein Widerspruch, wenn trotzdem derselbe Forscher die Angina 
pectoris auf ein Versagen des Herzmuskels in ahnlicher Weise zuriickfUhren will, 
wie dies gerade besprochen worden ist. Wird der Herzmuskel, so meint MACKEN­
ZIE, ungeniigend durchblutet infolge einer Erkrankung der Kranzarterien oder 
ungeniigend ernahrt infolge allgemeiner Ernahrungsstorungen oder die Arbeit 
der linken Kammer erschwert durch einen Fehler der Aortenklappen oder durch 
eine Arteriosklerose, dann versagt die Kontraktionskraft des Herzmuskels, so­
bald etwas groBere Aufgaben zu erfiillen sind. In dies em Zustande sei das Herz 
einem willkiirlichen Muskel vergleichbar, der, durch unterschwellige Reize ge­
troffen, diese Reize summiert und schlieBlich mit tetanischen Zuckungen beant­
wortet. In ahnlicher Weise kontrahiere sich der erschopfte, iiberlastete Herz­
muskel nach der Regel von der Summation der Reize und erzeuge dadurch den 
anginosen Schmerz. Die Griinde, die wir gegen die Uberlastung und Dehnung 
des Herzmuskels als Ursache der Angina pectoris vorgebracht haben gelten auch 
fUr diese Theorie MACKENZIES. Es kommt hinzu, daB die von MACKENZIE an­
genommene Veranderung des Kontraktionsvorganges bei der Angina pectoris 
nicht nachgewiesen ist, obwohl das Elektrokardiogramm die Moglichkeit dazu 
bieten diirfte. In weniger bestimmter Form als MACKENZIE hatte schon LATHAM 
eine krankhafte Form der Kontraktion des Herzens, "als eine den Haupterschei­
nungen der Angina pectoris geniigende Erklarung" angenommen: A spasm of the 
heart. Der Spasmus konne zusammenhangen mit der Schwache und Degeneration 
des Herzmuskels, Klappenfehlern besonders des linken Herzens sowie Erkran­
kungen der Aorta mit und ohne Erkrankung der Kranzarterien, er konne aber 
auch wohl ohne anatomische Veranderungen des Herzens und der herznahen 
GefaBe vorkommen. Nach LATHAM sind noch BAUMES, BAMBERGER (klonischer 
Krampf des Herzens mit Hyperasthesie), v. DUSCH (krampfhafter Zustand des 
Herzens), MAC VAIL, RAW, SEE, BOCHEFONTAINE und Roussy fiir einen Spasmus 
des Herzens oder doch Storungen des Kontraktionsablaufes als Ursache der 
Angina pectoris eingetreten. 

Ein Kramp! des Herzens, ohne daB im Anfall Storungen der Herztatigkeit, 
des Blutdruckes und Pulses - und die fehlen nun einmal in der Mehrzahl der 
FaIle - nachweis bar waren, ist unvereinbar mit aHem, was wir yom Kreislauf 
wissen, und in dieser allgemeinen Fassung eine veraltete Theorie, die nicht wider­
legt zu werden braucht. Etwas anders steht es schon um die Ansicht, die die An­
gina pectoris als schmerzhafte Reaktion des Herzmuskels auf eine ortlich be­
schrankte Hemmung der Blutzufuhr betrachtet. Schon ALLAN BURNS hatte den 
Gedanken ausgesprochen, wenn die Kranzarterien verengert und deshalb nicht 
fiihig seien, dem Herzmuskel die zu seiner Arbeit notige Blutmenge zuzufUhren, 
dann komme es in ahnlicher Weise zu schmerzhaften Storungen des Herzens, wie 
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bei der Umschniirung einer Extremitat. Eine Stiitze erhielt diese Lehre, als das 
Krankheitsbild des intermittierenden Hinkens entdeckt wurde. Es lag nahe, was 
man bei diesem Leiden mit Augen sehen und mit Handen fassen konnte, auf das 
Herz zu iibertragen und die Angina pectoris als intermittierendes Hinken des 
Herzens zu deuten (BRODIE, POTAIN, HUCHARD, MAC WILLIAM, A. FRAENKEL). 
Zuletzt und besonders eingehend ist diese Frage von HANS KOHN behandelt 
worden. Er nimmt an, daB die durch eine Verlegung oder einen Krampf der 
Kranzarterien entstehende Ischamie in dem unmittelbar betroffenen Teil des 
Herzmuskels einen Krampf erzeuge, "der die oder wenigstens eine Ursache des 
ischamischen Herzschmerzes" sei. Ais Griinde, die diese Auffassung stiitzen 
konnen, fiihrt KOHN folgendes an. DaB Ischamie im tatigen Muskel Schmerz 
erzeugt, scheint durch die Erfahrung gesichert. Das Wie ist allerdings noch nicht 
geklart, aber wir konnen den Krampf als Schmerzerreger sehen und mit Handen 
greifen. Voraussetzung ist, daB Tatigkeit und Ischamie lange genug dauern. 
Experimentell kann man krampfhafte, selbst tetanusartige Kontraktionen des 
Herzmuskels erzeugen. Nach OHM und PERITZ kann Ischamie im Herzmuskel 
krampfhafte Kontraktionen mit Schmerzen erzeugen. Die Bedenken gegen einen 
Krampf im ganzen Herzen gelten nicht gegen den Teilkrampf. Wir wollen jetzt 
sehen, ob sich diese Auffassung KOHNS den einschlagigen Beobachtungen fiigt. 
DaB der Krampf eines Muskels die im Muskel befindlichen schmerzempfindlichen 
Nervengebilde durch Druck oder Zerrung reizen kann, beweist jeder Waden­
krampf, der Schmerz setzt unmittelbar mit dem Krampf ein und hort mit ihm auf. 
Wie weit dabei die Schmerznerven der GefaBe, wieweit sonst im Muskel vorhandene 
Schmerznerven die Empfindung vermitteln, wissen wir nicht. Anders beim inter­
mittierenden Hinken. Da tritt der Schmerz in dem Augenblick ein, wo der FuB 
blaB wird, d. h. gleichzeitig mit dem GefaBkrampf (R. SINGER) und lange, bevor 
sich ein Krampfzustand entwickelt hatte, der auch nur annahernd mit der brett­
harten Spannung des gewohnlichen Wadenkrampfes verglichen werden konnte. 
Beim intermittierenden Hinken muB deshalb der GefaBkrampf der erste und 
wesentliche Grund des Schmerzes sein. Der Schmerz mag weiterhin gesteigert 
werden durch den Muskelkrampf, der sich bei einer erzwungenen Fortsetzung der 
Tatigkeit ausbildet. Ubertragen wir diese Uberlegung auf den Herzmuskel, so 
erhebt sich sogleich die Frage, konnen die dem ischamischen Herzmuskel zu­
flieBenden Kontraktionsreize diesen zu einer Fortsetzung seiner Tatigkeit bis 
zum Krampf zwingen, so wie unser Wille den Skelettmuskel? Das ist offenbar 
nicht der Fall, wie Beobachtungen von THOMAS LEWIS iiber die Unterbindung 
von Kranzarterien zeigen: "When the ligature is tightened an immediate 
change in the colour of the implicated muscle is seen as a result of the ob­
struction to its blood supply. From a slight cyanotic tinge the colour passes 
rapidly to a lividity, which maintained during the remainder of the experi­
ment (the accompanying veins are usually included in the ligature). Within 
a few minutes the damaged ventricular muscle dilates and is ballooned. With 
each systole of the heart it becomes more swollen, until eventually no visible 
contraction is pressent. . . . When, at the end of an experiment, fibrillation 
ensues, the damaged ventricular muscle fails to participate in the fibrillation." Der 
Herzmuskel antwortet also auf eine Ischamie mit Lahmung, nicht mit Krampf. 
Fiigen wir hinzu, daB die Unterbindung einer Kranzarterie im Elektrokardiogramm 
zunachst einzelne, dann gehaufte Extrasystolen, weiterhin eine paroxysmale 
Kammertachykardie hervorruft und schlieBlich mit Kammerflimmern oder Riick­
kehr zu einer langsamen Schlagzahl endigt, dagegen nichts von einer tetanischen 
Muskeltatigkeit zeigt, und fiigen wir weiter hinzu, daB nach R. SINGERS sorg­
faltigen Untersuchungen die durch Unterbindung einer Kranzarterie erzeugte 
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Ischamie des Herzmuskels schmerzlos ist, so diirfte geniigend begriindet sein, 
warum auch ein begrenzter Krampf der Herzmuskulatur bei der Angina pectoris 
unwahrscheinlich ist. 

Krankhafte Stoffwechselvorgange im Herzmuskel sind schon von COHNHEIM 
und von SCHULTHESS-RECHBEBG als Ursache der Storungen vermutet worden, die 
die Herztatigkeit nach Unterbindung der Kranzarterien erfahrt. Dieses "hypo­
thetische Herzgift" wird von ihnen auch fiir den plOtzlichen Herztod von Kranken 
mit Embolie, Thrombose und Sklerose der Kranzarterien verantwortlich gemacht. 
GOLDSCHNEIDER denkt daran, daB bei Veranderungen der Kranzarterien die un­
geniigende Durchblutung Dissimilierungsprodukte (Sauren) im Herzen entstehen 
lasse, die bei erhohter Tatigkeit des Organs das gewohnliche MaB iibersteigen und 
durch Reizspeicherung eine zentrale Uberempfindlichkeit vielleicht nicht sen­
sibler, sondern auch motorischer Natur (Vasamotoren, Herzmuskel selbst) aus­
losen. Durch weitere Reize konne diese Uberempfindlichkeit dann plOtzlich iiber 
die Schwelle gehoben werden. Da sich derselbe Gedankengang auf jede Herz­
schwache ohne Angina pectoris anwenden laBt, so darf diesen Dissimilierungs­
stoffen nur eine begiinstigende, keine entscheidende Rolle fUr die Angina pectoris 
zugewiesen werden. GOLDSCHEIDER selbst legt denn auch das Hauptgewicht auf 
das Verhalten der Kranzarterien, daneben laBt er von der Aorta ausgehende angi­
nose Beschwerden gelten. Fiir DANIELOPOLU dagegen sind krankhafte Stoff­
wechselvorgange im Herzen die eigentliche Grundlage der Angina pectoris: Bei 
iibergroBer Arbeitslast oder ungeniigender Durchblutung des Herzens bilden sich 
in diesem giftige Ermiidungsstoffe, die durch Reizung der sensibeln und moto­
rischen Nerven des Herzmuskels pressorische Reflexe auslosen, als da sind Blut­
drucksteigerung, Pulsbeschleunigung, Verstarkung der Herzkontraktion und Ver­
engerung der KranzgefaBe; diese Reflexe steigern ihrerseits wieder die Bildung der 
Ermiidungsstoffe im Herzen und so komme es zum Anfall von Angina pectoris. 
Was gegen diesen Erklarungsversuch einzuwenden ist, ergiebt sich aus unserer 
Bemerkung zu GOLDSCHEIDERS Dissimilierungsstoffen. Uberlastung und un­
geniigende Durchblutung haben wir bei jeder Herzschwache, Uberlastung und 
ungeniigende Durchblutung der linken Kammer im besonderen bei dekompen­
sierten Aortenfehlern, Mitralinsuffizienzen und Hochdruckherzen. Es miiBte 
also zwischen diesen Zustanden und der Angina pectoris ein gesetzmaBiger 
Zusammenhang bestehen, wenn DANIELOPOLUS Erklarung zutrafe. Das ist nicht 
der Fall. 

Krankhafte Veranderungen der Aorta als Orsache der Angina pectoris sind, 
wie erwahnt, zuerst von BLACKALL angenommen worden. Die Falle, auf die 
BLACKALL sich stiitzt, halten aber, wie bei HANS KOHN nachgelesen werden mag, 
zum Teil der Kritik' nicht stand. Die Auffassung BLACKALLS ist denn auch ziem­
lich unbeachtet geblieben, bis CLIFFORD ALLBUTT, WENCKEBACH und R. SCHMIDT 
sie in unserer Zeit zu neuem Leben erweckten und mit neuem Inhalt fiillten. ALL­
BUTT faBt seinen auf reiche Erfahrung gegriindeten Standpunkt in drei kurzen 
Satzen zusammen: "In the very large majority of cases - say 90 per cent - angina 
pectoris is due to disease of the thoracic aorta, especially of its outer investment. 
Death in angina pectoris is due ordinarity to vagus inhibition; that is, to the 
shock of the pain. The conorary arteries and the myocardium have nothing to 
do with the pain of angina, but much to do with its mortality." Zum richtigen Ver­
standnis sei hinzugefUgt, daB ALLBUTT unter Angina pectoris eine Krankheit 
(disease) versteht, d. h. no so called "entity" but a mental concept of a series of 
symptoms recurring with a fair uniformity. ALLBuTT begriindet seine Theorie 
unter anderem damit, der einzige anatomische Befund, der bei keiner Angina 
pectoris fehle, seien Veranderungen der Aortenwurzel; ausnahmsweise konne bei 
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nervosen Menschen auch einmal eine gesunde Aorta unter dem EinfluB gesteigerter 
Herzarbeit schmerzen. Da wir wissen, daB nur die Adventitia der Aorta schmerz­
empfindlich ist (R. SINGER), so konnten aHein krankhafte Veranderungen der 
Adventitia sichere Stiitzen fiir die Lehre ALLBuTTs abgeben. Bis jetzt sind solche 
Veranderungen als konstanter Befund bei der Angina pectoris nicht nachgewiesen 
und somit die Aorta als Ausgangspunkt der Angina pectoris nicht besser begriindet 
als die Kranzarterien. DaB in manchen Fallen von Angina pectoris keine mit dem 
bloBen Auge erkennbare Erkrankung der Aorta gefunden wird (CABOT), haben 
wir bereits gesagt. Ich selbst habe einen 3 Jahre an Angina pectoris leidenden 
Kranken von 69 Jahren im Anfall verloren. Die Aorta war trotz hohem Alter bis 
auf zwei kleine gelbliche Flecke der Intima ganz zart und glatt, die AuBenflache 
im besonderen ohne irgendwelche Veranderungen, dagegen die beiden Aste der 
linken Kranzarterie in starre Rohre verwandelt. Eine frische Thrombose im ab­
steigenden Ast muBte als Todesursache angesehen werden. Auch ALLBuTT erkennt 
einen Tod durch Verlegung der Kranzarterien an, in der Regel soIl aber das Ende 
auf einer durch den Schmerz ausgelOsten, iiber den Vagus verlaufenden Hemmung 
beruhen. Die Herzreflexe sind nun so verwickelte Vorgange, daB man iiber 
ALLBuTTs Vagusinhibition nur auf Grund von Versuchen urteilen kann, die sich 
moglichst eng an die Verhaltnisse beim Menschen anschlieBen. Solche Versuche 
scheinen mir die von R. SINGER zu sein. SINGER hat beim Tier durch mechanische 
Reizung der Aortenadventitia heftigste Schmerzen ausgelost, ohne daB Herz­
stillstand eingetreten oder eine auffallende Vaguswirkung vermerkt oder aus den 
Kurven ersichtlich ware, wahrend die Unterbindung der Kranzarterien in be­
kannter Weise zu Kammerflimmern und dadurch ofters zum Tode fiihrte. SINGERS 
Versuche stiitzen also ALLBUTTS Vagusinhibition nicht. Die Schmerzen bei Ver­
stopfung der Kranzarterien fiihrt ALLBUTT darauf zuriick, daB das Epicard iiber 
dem Infarkt gedehnt oder gereizt werde und die Reizung sich unter Umstanden 
bis zur AuBenflache der Aorta fortpflanze. Da inzwischen nachgewiesen ist, daB 
die Adventitia iiberhaupt und die der Kranzarterien im besonderen (R. SINGER) 
der Sitz heftigster Schmerzen sein kann, so wiirde ALLBUTT heute gewiB nicht 
zogern, die Kranzarterien in dieser Beziehung der Aorta gleichzustellen und den 
Schmerz bei einer Thrombose oder Embolie der Kranzarterien in diese selbst zu 
verlegen. Sein Standpunkt wiirde sich dann dem Standpunkte WENCKEBACHS 
nahern, der eine durch den VerschluB der Kranzarterien hervorgerufene und von 
ihnen ausgehende akute Angina pectoris von einer auf Aortenveranderungen beru­
henden chronischen Angina pectoris unterscheidet. Die oft lange Dauer der chroni­
schen Angina pectoris beweist nach WENCKEBACH, daB in dieser Zeit keine schlechte 
Blutversorgung des Herz;ens vorhanden sein konne. Eine schlechte Blutversorgung 
miiBte zur Herzschwache fiihren. Der Anginaanfall sei aber nicht ein Anfall von 
Herzschwache; im Gegenteil, im AnfaH wehre sich der Herzmuskel mit der groBten 
Energie gegen die ihm erwachsenden schadlichen Einfliisse und Widerstande. 
Komme es im weiteren Verlauf zu einer Herzschwache, so horten die Anfalle 
meistens auf. Sterbe der Kranke schlieBlich, so sei es kein Wunder, wenn man 
eine Coronarsklerose finde. Die sei aber nicht Ursache der Anfalle, sondern der 
Herzschwache gewesen, falls diese nicht in anderer Weise zustande gekommen 
seL Alles, was das Schlagvolumen vergroBere, den Widerstand in der Aorta 
erhohe (korperliche Anstrengung, Kalte, Magenfiillung, Erregung), rufe durch 
groBere Fiillung und Dehnung der Aortenwand den Anfall hervor. Wir wollen 
von dem schon erwahnten Einwand absehen, daB die Annahme einer Aorten­
erkrankung als Ursache einer Angina pectoris anatomisch nicht besser gestiitzt 
ist als die Annahme einer Erkrankung der Kranzarterien. Dann bleibt aber immer 
noch das schwere Bedenken, daB gerade die Erkrankung, die mit entziindlichen 
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V organgen in der Adventitia der Aorta einhergeht, nur selten und wie es scheint, 
nur unter besonderen Bedingungen (Beteiligung der Kranzarterien?) von einer 
Angina pectoris begleitet wird: die Aortenlues. Die Aortenlues beginnt mit Zell­
infiltrationen, die in der Adventitia und Media sitzen und durchweg den Vasa 
vasorum folgen; sie befallt vorwiegend die Aortenwurzel einschlieBlich der Aorten­
klappen, also gerade die Schichten und die Gegend der Aorta, deren Erkrankung 
von ALLBUTT und WENCKEBACH der Angina pectoris zugrunde gelegt wird. Sie 
macht besonders zu Beginn auch Schmerzen unter dem Brustbein, aber nicht in 
der fUr Angina pectoris bezeichnenden Form, d. h. keine Anfalle von Schmerzen 
und Beklemmung auf Anstrengung und Erregung usw. Diese Tatsache findet sich 
bei ALLBUTT und 'VENCKEBACH auch angedeutet, jedoch nicht genugend ge­
wurdigt. Wenn irgendwo, dann heiBt es aber hier: hic Rhodus, hic salta. 1m 
Vergleich zu dieser Probe aufs Exempel wiegen verschiedene andere Bedenken 
weniger schwer, sind aber doch nicht zu vernachlassigen. So scheinen uns die 
aus16senden Reize bei der Angina pectoris durchweg zu gering, um den Druck 
oder das Schlagvolumen so zu steigern, daB eine schmerzhafte Dehnung der Aorta 
dadurch erklart werden konnte. Dementsprechend sind Herztatigkeit, Schlag­
zahl, Druck und Fullung des Pulses im Anfall oft nicht nachweisbar verandert. 
Auch die Anfalle im Schlaf lassen sich nicht zwanglos auf eine Steigerung der 
Aortenbelastung zuruckfUhren. Umgekehrt wissen wir, daB schon geringe Reize 
und Verschiebungen im Gleichgewicht des vegetativen Nervensystems genugen, 
um kranke, uberempfindliche GefaBe und so auch wohl die Kranzarterien in 
einen Krampf zu versetzen. WENCKEBACHS Annahme, daB bei der chronischen 
Angina pectoris fruhzeitig eine Herzschwache auftreten musse, wenn Storungen 
der Kranzarteriendurchblutung Ursache der Angina pectoris seien, werden durch 
die Erfahrungen am Leichentisch widerlegt. Da findet man doch haufig alte 
Narben und Schwielen im Herzfleisch, die zum mindesten in einer gewissen Zahl 
der FaIle auf Storungen der Durchblutung zuruckgefUhrt werden konnen, ohne 
daB Stauungserscheinungen auf eine Herzschwache deuteten. Der Herzmuskel 
wird hier wie auch sonst zum Teil durch Hypertrophie seiner leistungsfahigen 
Bezirke, zum Teil durch Ausbau der Kollateralbahnen den ursprunglichen 
Schaden ausgeglichen haben. Von 90 Fallen fibroser Myocarditis CABOTS hatten 
86 eine Herzhypertrophie, 51 Stauungserscheinungen, von 20 1nfarkten des Herz­
muskels ungefahr die Halfte Stauungserscheinungen. Bei sehr langsamem Ver­
schluB konnen sogar Hauptaste der Kranzarterien ersetzt werden (THOREL, 
FU.JINAMI, CROOKE, MERKEL, REDWITZ, GROSS, SITSEN). Ja MILLER und MAT­
THEWS sahen beim Hunde nur 8,7% nach der Unterbindung des Ramus circum­
flexus sinist,er, und keinen nach der Unterbindung des Ramus descendens 
distal von der Mundung des Septumastes sterben. Ein VerschluB, zumal Krampf 
kleinerer Aste der Kranzarterien wird hiernach keine und jedenfalls keine blei­
bende Schwache des Herzens hinter lassen mussen, andererseits wird er sehr wohl 
ausgesprochene, wenn auch nicht schwerste Anfalle von Angina pectoris machen 
konnen (CURSCHMANN, HUCHARD, OSLER, PARKINSON und BEDFORD), da gern 
die kleineren und kleinsten Arterien in bevorzugter Weise Ausgangspunkt von 
Schmerzen sind (ODERMATT). SchlieBlich scheint uns die Erfahrung, daB auch bei 
der chronischen Angina pectoris der Tod haufig im Anfall und ohne vorher­
gehende Herzschwache erfolgt, besser mit dem Tierversuch im Einklang und 
deshalb leichter verstandlich zu sein, wenn man die Angina pectoris von den 
Kranzarterien und nicht von der Aorta herleitet. 

Zusammenfassend darf man wohl folgendes sagen: Die Aorta kann der Sitz 
und Ausgangspunkt von Schmerzen sein. Das beweist die Aortenlues. Vielleicht, 
daB auch Stoffwechselstorungen, wie Gicht und "arthritische Diathese", Rei-
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zungen del' Aortennerven und dadurch Schmerzen, wenn man so will, eine Lum­
bago del' Aorta (R. SCHMIDT) erzeugen konnen. Ja, es mogen sogar diese Schmer­
zen durch starkere korperliche Anstrengungen odeI' Erregungen gesteigert odeI' 
uber die Schwelle del' Schmerzempfindung gehoben werden. Dann fragt es sich 
abel' immer noch, ob wir diese Schmerzen als Angina pectoris bezeichnen durfen. 
Begriffe sind wie Munzen. Sie haben einen festen Inhalt, del' bei del' Ausgabe 
bestimmt wird und fur den Gebrauch bindend ist. Del' Begriff Angina pectoris 
ist von HEBERDEN gepragt worden, wir mussen uns deshalb an die wesentlichen 
Bestimmungsmerkmale halten, die er aufgestellt hat. Danach sind kennzeichnend 
fur die Angina pectoris Anfalle von Beklemmung und Schmerzen in del' Herz­
gegend und bestimmten Ausstrahlungsgebieten, Anfalle, die meist durch geringe 
Anstrengungen odeI' Reize ausgelOst werden, abel' auch im Schlaf auftreten konnen, 
ohne Steigerung del' Pulsqualitaten einhergehen und sich durch krampflosende 
Mittel giinstig beeinflussen lassen. 1m Beginn des Leidens befinden sich die 
Kranken sonst ganz wohl und haben im besonderen keine Atemnot. Schon 
HEBERDEN unterscheidet von del' Angina pectoris leichtere Brustschmerzen, die 
sich oft iiber Jahre erstrecken, zuweilen eine gewisse Periodizitat zeigen und mit 
Arthritis, Rheumatismus odeI' Krampfzustanden in Zusammenhang gebracht 
werden. Halten WIT uns an die Fassung HEBERDENS, so kann offen bar die Angina 
pectoris wedel' auf eine Herzschwache, noch auf eine Erkrankung del' Aorta zuriick­
gefiihrt werden. Die Griinde, die nach unserer Ansicht zu diesem SchluB berech­
tigen, ergeben sich aus del' vorstehenden Darstellung und brauchen deshalb hier 
nicht wiederholt zu werden. Wieweit nicht charakteristische Brustschmerzen 
als Vorlaufer odeI' unvollkommene Formen einer Angina pectoris, wieweit sie 
andel'S zu deuten sind, wird man von Fall zu Fall entscheiden miissen. Dariiber 
mehr bei del' Diagnose del' Angina pectoris. 

Das Kmnkheitsbild der Angina pectoris 
zeigt als wesentlichen Zug Anfalle von Schmerzen in del' Herzgegend und bestimm­
ten zugeordneten Bezirken mit Angst- und Beklemmungsgefiihl. 

Die Schmerzen werden verschieden geschildert, als brennend, driickend, 
bohrend, ziehend, krampfartig, Bezeichnungen, die das vorstechende Merkmal so 
gut wie moglich wiedergeben, abel' die Eigenart des Schmerzes nicht erschopfen 
und deshalb von untergeordneter Bedeutung sind. Wichtiger ist del' Sitz del' 
Schmerzen. Sie werden oft unter dem Brustbein gefiihlt, bald vorwiegend unter 
dessen oberen Teil, bald weiter unten, haufig abel' auch links ("nordostlich" 
WENCKEBACH) yom Brustbein in del' Hohe del' zweiten und dritten Rippe, seltener 
rechts in derselben Gegend odeI' uber dem Herzen odeI' del' HerZflpitze selbst. 
Von ihrem Sitz in del' Brust konnen die Schmerzen nach den verschiedensten 
Gebieten ausstrahlen. Bevorzugt sind die yom 1.-4. linken Dorsalnerven ver­
sorgten Bezirke des Brustkorbes und Armes (Ulnarseite), doch gesellen sich oft 
die Bezirke des 6.-8. Cervicalnerven (Radialseite und Mitte des Armes) hinzu. 
Seltener ist gleichzeitig die rechte Seite und nul' in einer kleinen Zahl del' FaIle 
die rechte Seite allein ergriffen. Die Haufigkeit von links: links + rechts: rechts 
verhalt sich nach BRAMWELL wie 5: 2: 1. Del' Sitz del' Schmerzen sagt nichts 
Sicheres iiber dessen Ausgangspunkt aus. Bei einem meiner Kranken, del' nul' iiber 
Schmerzen in del' rechten oberen Brust und Schulter klagte, waren ausschlieBlich 
die Kranzarterien des linken Herzens, und zwar schwer verandert. -abel' die 
soeben angegebenen Segmente des Riickenmarks kann sich del' Schmerz nach 
unten bis in das Epigastrium (D 7-8), ja in das Bein (L 1-S 1) und den Hoden 
(S 3) erstrecken, nach oben in die Schultern, den Nacken und das Hinterhaupt 
(C 5-1) odeI' durch den Plexus caroticus in das Ganglion Gasseri (Schmerzen in 
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der Tiefe des Halses, dem Unter- und Oberkiefer). Die Haut, aber auch die 
tiefer liegenden Teile der betroffenen Gebiete sind oft dauernd iiberempfindlich 
fiir Schmerzreize (HEADsche Zonen), die Haut auch zuweilen trophisch verandert, 
welk (EICHHORST, G. A. GIBSON). Die Ausstrahlungen des Schmerzes sind nach 
MACKENZIE als viscero-sensorische Reflexe aufzufassen und folgendermaBen zu 
erkHiren: Wenn von den Eingeweiden ausgehende Erregungen, die ihrer Art nach 
Schmerzen erzeugen konnen, ins Riickenmark gelangen und hier von den ihnen 
zugeordneten Zellen auf benachbarte sensorische Zellen iibergreifen, so entsteht 
eine Schmerzempfindung, die yom Gehirn in die den betreffenden Zellen zugeord­
neten Gebiete verlegt wird. Da die Schmerzempfindung der Korperdecken, ins­
besondere der Haut, starker ausgebildet ist als die der Eingeweide, so kommt es 
vor, daB der im Riickenmark iibertragene Schmerz die yom kranken Organ aus­
gehende Erregung iiberwiegt und eine bis zu einem gewissen Grade selbstandige 
Erscheinung wird. Bei der Angina pectoris sitzt dann der Schmerz nur irgendwo 
fern yom Herzen, etwa im linken Arm, 
wie das schon HEBERDEN beschreibt. 
Oder der Schmerz beginnt im Arm oder 
Leib oder Hals und zieht sich wahrend 
des Anfalles in die Brust und Herz­
gegend (MACKENZIE, OSLER, ORTNER 
und andere), ja, Reizung der iiber­
empfindlichen Gegend, z. B. Bewegung 
des linken Armes, kann einen Anfall 
auslOsen (MACKENZIE). Die Haupt­
reflexbahn lauft im Nerv. cardiac. inL 
zum Ganglion stellatum und von hier 
teils unmittelbar, teils iiber den Grenz­
strang durch die Rami communicantes 
zu den verschiedenen Riickenmarks­
wurzeln und medullaren Zentren. Da­
neben giebt es eine iiber den Vagus und 
Cervicalstrang ziehende Bahn, die das 
Ganglion stellatum nicht durchkreuzt, 
und schlieBlich Fasern, die unmittelbar 
das Herz- und Aortengeflecht mit den 
fiinf oberen Brustsegmenten des Grenz­

Abb. 234. Sensible 13ahnen des Herzells. 
(Na eh D A>';lBfoOPOLU.) 

stranges verbinden (BRAUCKER). Das vorstehende Schema DANIELOPOLUS mag 
die Verhaltnisse anschaulicher machen (Abb. 234). Das Schema wird auBer durch 
die Tierversuche durch einige Beobachtungen am Menschen gestiitzt. So erzeugt 
Reizung des oberen Poles des Ganglion stellatum Schmerzen im linken Arm 
Reizung des unteren Poles Schmerzen in der Herzgegend, Reizung des Ganglion 
cervicale sup. Schmerzen hinter dem Ohre und in den Zahnen des Unterkiefers 
(LERlCHE), Reizung des oberen Endes eines durchtrennten Nerv. cardiacus ein­
mal Schmerzen oberhalb der Mammilla, ein andermal Schmerzen in der Achsel 
(JONNESCO und JONESCU). 

Das Angstgefiihl im AnfaIl wird verschieden bewertet. WENCKEBACH stellt 
den Schmerz in den Vordergrund und darf sich darauf berufen, daB auch in 
schweren, mit starksten Schmerzen einhergehenden Anfallen das Angstgefiihl 
zuriicktreten und das ihm wohl nah verwandte Vernichtungsgefiihl fehlen kann. 
Umgekehrt giebt es FaIle, wo schweres Oppressions- und Angstgefiihl das Bild 
beherrscht und der Schmerz fast fehlt (NEUSSER). Aus diesem Grunde kann auch 
die Angst nicht schlechthin aus dem Schmerz erklart werden (M. HERZ). Das 
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Angstgefiihl ist vielmehr nach BRAUN eine im Herzen entstehende oder doch un­
mittelbar von ihm ausgehende, fiir das Herz spezifische Empfindung, un16sbar 
mit der Angina pectoris verbunden, ein notwendiges Kriterium des Begriffs 
Angina pectoris. Uns will scheinen, als ob es sich mit dem Angstgefiihl bei der 
Angina pectoris ahnlich verhalt wie mit dem Gefiihl bei Extrasystolen. Den einen 
umschleicht platzlich ein sonderbar angstliches Gefiihl am Herzen und wenn er 
rasch zum PuIs greift oder den nachsten kleinen Anfall abpaBt, dann findet er 
als Ursache einige Extrasystolen. Ein anderer hat viel mehr Extrasystolen und 
weiB und merkt nichts davon. Wo aber das Angstgefiihl bei Extrasystolen vor­
handen ist, tritt es so unerwartet auf und ist so auf das Herz beschrankt, daB man 
es nicht aus seelischen Vorgangen herleiten kann. Wir miissen vielmehr zugeben, 
daB eine Starung der Herztatigkeit ein am Herz empfundenes Gefiihl aus16sen 
kann, das uns als Angst zum BewuBtsein kommt. DaB andererseits bei der An­
gina pectoris die mit dem Anfall verbundene seelische Erschiitterung die Angst 
oft steigern mag, ist verstandlich und wahrscheinlich. Eine wichtige Rolle diirfte 
dabei 

das Beklemmungsgefiihl spielen. Es wird von den Kranken sehr anschaulich 
geschildert, wenn sie sagen: "Es ist, als ob eine Bergeslast auf der Brust auf­
getiirmt ware" (M. ARNOLD), "es ist, als ob die Brust in der Herzgegend von einer 
gepanzerten Faust umklammert ware, aus deren Fingerspitzen die unsaglichsten 
Qualen in das Herz hineinzucken" (BALFOUR). Und wenn wir von Beklemmung 
sprechen, so ist ja das Gefiihl der Angst schon darin enthalten. In den abgeleiteten 
Ausdriicken beklommen und Beklommenheit ist das noch deutlicher. Beklem­
mung und Angst sind also eng miteinander verbunden, ja sie decken sich bis zu 
einem gewissen Grade und diirfen insofern als Ausdruck desselben Vorganges 
aufgefaBt werden. Es kommt aber wohl hinzu, daB bei der Angina pectoris nicht 
nur sensorische, wie das oben geschildert, sondern auch motorische Bahnen reflek­
torisch erregt werden. Soweit dadurch eine defense musculaire, eine Steigerung 
des Spannungszustandes der Brustkorbmuskeln entsteht, wird das auch das 
Gefiihl der Beklemmung steigern (viscero-motorischer Reflex, MACKENZIE). Nur 
ausnahmsweise ist die re£lektorische Erregung so stark, daB ausgesprochene 
Krampfe auftreten. OSLER beschreibt einen solchen Fall von heftiger Angina 
pectoris mit Krampfen in den Fingern, denen sich zeitweilig eine allgemeine Rigi­
ditat zugesellte. Jeder, der haufiger Kranke mit Angina pectoris sieht, kann 
liber ahnliche Beobachtungen berichten. 

Als Organreflexe fassen wir verschiedene in den Anfallen von Angina pectoris 
vorkommende Erscheinungen zusammen, denen wir jetzt unsere Aufmerksamkeit 
zuwenden wollen. Da sind zu nennen Ubelkeit, seltener Erbrechen, SpeichelfluB 
und Sekretion del' Bronchialschleimhaut (Asthma humidum), Stuhldrang, Harn­
drang, Abscheiden eines reichlichen diinnen Harns (Urina spastica), kalter SchweiB, 
Das AufstoBen groBel' Mengen Luft ist dagegen wohl so zu erklaren, daB die 
Kranken mehr oder weniger unbewuBt Luft schlucken, um sich das mit dem Auf­
stoBen verbundene Gefiihl der Erleichterung zu verschaffen, und womaglich da­
durch den Anfall zu beendigen. Stol'ungen des Atemtypus nach der Art des 
CHEYNE-STOKEsschen Atmens sind von WINDLE, OSLER und WASSERMANN 
beobachtet worden. Die El'scheinung kann den Anfall begleiten, aber auch un­
abhangig davon auftl'eten, ahnlich wie dies bei den Schmerzen und als Zeichen 
eines die Aus16sung iiberdauernden Reizzustandes bei der Angina pectoris iiber­
haupt vol'kommt. 1m ganzen wird aber die Atmung willkiirlich durch den Kl'anken 
so geregelt, wie es seine Beschwerden gebieten, d. h. el' atmet sparsam, obel'flach­
lich, halt auch zeitweilig den Atem an. Atemnot tritt nur ein, wenn durch die dem 
Anfall zugl'unde liegenden Vorgange die Herzkraft so herabgesetzt wird, daB del' 
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allgemeine Kreislauf Not leidet. OSLER weist darauf hin, daB in den Fallen von 
Angina pectoris mit hohem Druck nicht selten, zumal nachts plOtzliche Anfalle 
von Atemnot auftreten. Wir mochten sie auf GefaBkrampfe im Gebiet des 
Atemzentrums zuriickfiihren, und als eine Teilerscheinung der allgemeinen Nei­
gung zu GefaBspasmen des Kranken auffassen, also dem Krampf der Kranz­
arterien gleichstellen. Wenn irgend ein Reiz beide GefaBgebiete gleichzeitig in 
krankhafte Erregung versetzt, werden sich Angina pectoris und Asthma cere­
brale mischen; moglich, daB auch einmal die Erregung des einen Gebietes das 
andere mitreiBt. In ahnlicher Weise diirfte auch der Zusammenhang von Schwin­
del, Ohnmachten, Verwirrtheitszustanden, voriibergehenden Lahmungen mit der 
Angina pectoris zu deuten sein. Gestiitzt wird diese Auffassung durch die Beob­
achtungen, die wir an den unserer Beobachtung unmittelbar zuganglichen Ge­
fa Ben machen konnen. Nicht selten beginnt ein Anfall mit GefaBkrampfen in den 
Korperdecken oder die Krampfe bilden sich im Anfall aus: das Gesicht wird blaB, 
verfallen, Hande und FiiBe kalt, die Radialis, meist im linken Arm, zieht sich 
zusammen (OSLER, ORTNER, HUCHARD), ja es kann ein Krampf in den Finger­
gefaBen den Anfall iiberdauern, der Finger langere Zeit weiB und taub bleiben 
(WORTON). Zuweilen sieht man das umgekehrte Verhalten: das Gesicht gerotet, 
Hande und FiiBe heiB, Spannung im Kopf und Nacken, der Kranke hat ein Ge­
fiihl, "wie ein BaIlon vorm Platzen" (OSLER). Mag nun das Blut nach dem Korper­
innern oder nach der Korperoberflache verschoben sein, in beiden Fallen haben 
wir eine umfangreiche StOrung der GefaBtatigkeit. Da wundert es uns nicht, 
wenn auch der Blutdruck oft Anderungen zeigt. Und zwar hat man ihn im Anfall 
sowohl erhoht (L. BRUNTON) als auch erniedrigt (MORISON), in manchen Fallen 
freilich auch unverandert gefunden. Dieses wechselnde Verhalten sollte uns davor 
warnen, den Blutdruckanderungen einen bestimmenden EinfluB auf die Ent­
stehung der Anfalle zuzuschreiben. Wir fassen sie vielmehr zum Teil als Ausdruck 
einer allgemeinen Ubererregbarkeit des GefaBsystems auf, einer Ubererregbarkeit, 
die in vielen Fallen die Angina pectoris mitbegriinden diirfte. Zu einem anderen 
Teil ist uns der Blutdruck ein Ausdruck der Leistungsfahigkeit des Herzens. 
Wir betrachten es deshalb als ein bedenkliches Zeichen, wenn der Druck im An­
fall unter seinen durchschnittlichen Wert sinkt, zumal wenn noch andere Zeichen 
von Herzschwache, wie Pulsbeschleunigung, Atemnot, Lungenodem hinzutreten. 
Eine Gruppe fiir sich bilden die seltenen Falle, in denen der Blutdruck plotzlich 
ganz ungewohnlich hoch steigt und dadurch die Erscheinungen einer Angina 
pectoris hervorruft. So z. B. die Falle von SCHWARZ: junge Leute zwischen 16 
~llld 20 Jahren mit Klappenfehlern und Anfallen von Blutdrucksteigerung iiber 
2i5 mm Hg (Hochdruckkrisen). 

Das Verhalten von Herz und PuIs im Anfall ist verschieden. Das ergiebt sich 
schon aus dem soeben Gesagten, solI aber noch naher ausgefiihrt werden. Die 
Herztatigkeit und damit die von ihr abhangenden Eigenschaften des Pulses 
konnen gesteigert, unverandert, herabgesetzt sein. Der HerzstoB wird verstarkt, 
die Tone lauter, die Schlagzahl vermehrt, der PuIs voller und gespannter sein, 
wenn die erregenden Einfliisse die Schnelligkeit der Herzkontraktion, den arteriel­
len Widerstand, das Schlagvotum erhohen und das Herz dieser Steigerung seiner 
Arbeit gewachsen ist. Verlauft der Anfall ohne solche Erregung, dann ist die Herz­
tatigkeit, wieder Leistungsfahigkeit des Herzens vorausgesetzt, nicht nachweisbar 
verandert. Eine Herabsetzung der Herztatigkeit im Anfall auBert sich einmal in 
den allgemeinen Zeichen der Herzschwache: der HerzstoB wird undeutlich, die 
Tone leise, dumpf, der PuIs klein und weich, die Atmung dyspnoisch; je nachdem, 
ob das linke oder rechte Herz versagt, tritt Lungenodem oder Stauung im groBen 
Kreislauf und Erweiterung der erlahmenden Herzteile ein. Dazu gesellen sich 
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aber haufig Erscheinungen, die auf mehr oder weniger umschriebene Schadigungen 
des Herzens und damit auf bestimmte Storungen des Coronarkreislaufes deuten: 
Extrasystolen, Tachycardie (ROBINSON und HERRMANN), Verlangsamung und 
Aussetzung des Herzschlages infolge von Leitungsstorungen (GALLAVARDIN), 
Alternans (WINDLE, MACKENZIE, KISCH). Je langer der Anfall, je schwerer die 
Zeichen der Herzschadigung, je geringer die Wirkung unserer krampflosenden 
Mittel, um so groBer die Wahrscheinlichkeit, daB sich eine Kranzarterie oder einer 
ihrer Xste dauernd verschlossen, daB sich ein Herzinfarkt gebildet hat. In diesem 
FaIle sind die Leukocyten unter Umstanden schon nach 2 Stunden vermehrt; 
LIBMANN gibt Werte von 9000-34000 an, im Mittel 15-20000, davon etwa 
80% polynucleare Neutrophile. Weiterhin tritt Fieber ein (STERNBERG, KERNIG, 
GORDINIER, LOEWENBERG, HANSER, PARKINSON und BEDFORD und andere) und 
meistens auch pericarditisches Reiben (Pericarditis epistenocardiaca, STERN· 
BERG). Ubersteht der Kranke den Anfall, so bleibt eine Herzschwache zuriick, 
die sehr langsam und oft nur unvollkommen ausgeglichen wird. Wenn der In. 
farkt groBere Teile der Herzwand zerstort hat, kann sich an der kranken Stelle 
ein Aneurysma entwickeln und noch nach Jahren dadurch zum Tode fiihren, daB 
thrombotische Massen aus dem Aneurysma in lebenswichtige GefaBe verschleppt 
werden oder daB die Wand des Aneurysmas birst (STERNBERG, HANSER, MORRIS, 
JEGOROW und andere). Aber nicht immer verlauft der VerschluB einer Kranz· 
arterie so ungliicklich oder so verhaltnismaBig gliicklich, wie soeben geschildert. 
Es kann Tod auf der Stelle durch Kammerflimmern oder im Choc auftreten. 
Es kann aber auch das von der Blutzufuhr abgesperrte Gebiet durch Neben. 
bahnen so ausgiebig versorgt werden, daB keine wesentlichen Herzstorungen auf· 
treten. Das Schicksal diirfte hauptsachlich davon abhangen, ob der Stamm oder 
ein Ast und wie rasch oder langsam er verschlossen wird und wie weit leistungs. 
oder entwicklungsfahige Nebenbahnen vorhanden sind. Einige FaIle von Kranz· 
arterienverschliissen, die ohne wesentliche Beschwerde ertragen wurden, sind 
friiher erwahnt. Die Beurteilung dieser Dinge hat zweifellos an Sicherheit ge· 
wonnen, seitdem 

das Elektrocardiogramm bei .der Angina pectoris zur Untersuchung heran. 
gezogen ist. PARDEE hat unter je 50 Fallen von KranzarterienverschluB in 68%, 
von chronischer fibroserMyocarditis in 82%, von Klappenfehlern in 26% dieNach· 
schwankung oder Vorschwankung oder beide verandert gefunden, WILLIUS und 
BARNES in 9 eigenen Fallen von Myocardinfarkt bei 8 eine regelwidrige, meistens 
negative Nachschwankung mit Einrechnung der in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen unter 31 Fallen bei 26 eine regelwidrige Nachschwankung. 
WILLIUS fand bei einem Kranken wahrend des ersten, schweren Anfalls ein regel. 
rechtes Electrokardiogramm, am 2. Tage ventrikulare Extrasystolen, am 3. rechts· 
seitigen Schenkelblock und die Nachschwankung in erster Ableitung T I negativ, 
am 5.-7. T I positiv, T II und IIInegativ, kein Schenkelblock, am 23. T Inegativ. 
Bei einem zweiten Kranken Elektrocardiogramm regelrecht, in den nachsten 
Tagen wurden die Nachschwankungen kleiner, yom 5. Tage in allen 3 Ableitungen 
negativ. PORTER sah bei einem Kranken mit Angina pectoris, wie in dem vorher 
regelrechtenElektrocardiogramm nach einem schweren Anfall Vorschwankungen 
und Nachschwankungen klein und kiimmerlich wurden; auBerdem Alternans der 
Vorschwankungen, paroxysmale ventrikulare Tachycardie. Weitere Beispiele 
bringen PARKINSON und BEDFORD. Unter 130 Kranken mit Angina pectoris, 
die ich selbst beobachtete - zum groBten Teil sogenannte chronische FaIle 
- hatten 72 ein regelrechtes, 58 ein regelwidriges Elektrocardiogramm, wie 
aus der nebenstehenden Aufstellung hervorgeht (Tabelle 34). Die Abweichun. 
gen des Elektrocardiogramms konnen sich im Laufe von Wochen, Monaten, 
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Jahren ausgleichen (Abb.235-238). Ein regelrechtes Elektrocardiogramm be­
weist deshalb keine gesunden Kranzarterien. Umgekehrt diirfen wir negative 
Nachschwankungen in der 1. und II. Ableitung, breite gesplitterte Vorschwan­
kungen und einen Astblock als vertrauenswiirdige Zeichen von Zerstorungs­
herden im Herzmuskel ansehen und mit groBter Wahrscheinlichkeit auf eine Er-

29. HI. 1927. 16. IX. 1927. 
Abb.235. 55j. 0 M. AnfaH 4. VI. 1927. 

krankung der Kranzarterien beziehen, wenn Erscheinungen von Angina pectoris 
bestehen und ein auf Gelenkrheumatismus oder andere Infektionskrankheiten 
verdachtiges Herzleiden oder eine stark ere Hypertrophie (WILLIUS) 1 ausge­
schlossen werden kann. Wir diirfen das urn so mehr, als nach den sorgfaltigen 
Untersuchungen CLA WSONS rheumatische Infektionen, Uberanstrengungen des 
Herzens mit und ohne Blutdrucksteigerung nur ausnahmsweise bleibende Herde 

15. I. 1927. 19. IX. 1927. 
Abb.236. 59j. 0 R . Anfa H 26. XII. 1926. 

im Herzmuskel setzen, echte chronische Entziindungen und Syphilis des Herzens 
selten sind, dagegen in allen Fallen ausgesprochener fibroser Veranderungen des 
Herzmuskcls eine entsprechende Coronarsklerose zu finden ist. So betrachtet 
sind die hier angegebenen Zahlen krankhafter Elektrocardiogramme eine wesent­
liche Stiitze fiir die Ansicht, daB die haufigste und wichtigste Ursache der An­
gina pectoris Storungen im KranzgefaBkreislauf sind. 

1 Americ. Journ. of the med. science. 175. Nr.5. 1928. 
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Die AuslOsung der Anfalle erfolgt oft durch recht geringfiigige Reize. Bei sehr 
empfindlichen Kranken geniigt schon das einfache Gehen, bei etwas weniger 
empfindlichen leichtes Steigen, so daB die Kranken schlieBlich fast jede korper­
liche Bewegung vermeiden .. Auf der anderen Seite kann man beobachten, daB 

1. HI. 1926. 12. IV. 1927. 
Abb.237. 60j. 0 P. Anfall 19. n. 1926. 

die Beschwerden hauptsachlich im Beginn der Bewegung auftreten, dann aber, 
nach einigen Ruhepausen, bei vorsichtiger Fortsetzung der Bewegung verschwin­
den. Der Ruck beim Anlassen des Motors ist es, der offenbar besonders zu flirch-

- - ---- - -- . 

~ 

4. X. 1924. 8. IV. 1926. 
Al>b.238. 47j. :3 L. Anfall 23. YIIl. 1924. 

ten ist. Zur Erklarung darf man vielleicht Beobachtungen heranziehen, die wir 
von den Wasserbehandlungen her kennen. Hier ist die Erregung der GefaBe um so 
starker, je rascher die Temperatur sich andert. Hitze, die sonst die GefaBe er­
weitert, fiihrt bei plOtzlicher Einwirkung zunachst zu einer Verengerung. Und 
ahnlich scheint es mit den Bewegungsreizen bei der Angina pectoris zu sein, nur 
daB hier infolge der Uberempfindlichkeit der GefaBe die zu einer Verengerung 
flihrenden Reize sehr klein sind. Dampft man durch geeignete MaBnahmen und 
Mittel die Ubererregbarkeit und schleicht sich dann vorsichtig mit der Bewegung 

Edens, Herzkrankheiten. 47 
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ein, so gelingt es nicht selten, das ohne Beschwerden erreichbare MaB der Bewegung 
wesentlich zu steigern. Umgekehrt konnen iibergroBe Anstrengungen auch bei 
gesunden Herzen und Gefiil3system zu einer Angina pectoris fiihren (MACKENZIE, 
DANIELOPOLU). Wahrend man geneigt ist (OSLER, HUCHARD), die Anfalle nach 
Bewegung als Zeichen organischer Veranderungen der KranzgefaBe anzusehen, 
raumt man bei Anfallen nach Erregung dem NerveneinfluB einen groBeren Raum 
ein. Manche Kranke sind gegen eine starkere Magenfiillung sehr empfindlich, 
auch wennsie sich danach ruhig verhalten; ja (',-ehen oder Stehen nach dem Essen 
ist ihnen zuweilen angenehmer. Andere bekommen ihre Anfalle so gut wie sicher, 
wenn sie mit vollen Magen gehen. Die verwickelten Beziehungen zwischen or­
ganischen GefaBveriinderungen, Vagus- und SympathicuseinfluB schaffen hier 
Verhaltnisse, die nicht immer durchsicbtig sind. In dieser Beziehung erinnert die 
Angina pectoris zuweilen an das ebenfalls launische Bronchialasthma, mit dem 
sie die AuslOsung durch ungiinstiges Wetter (Fohn, kalte Luft) , von gewissen 
Reflexpunkten aus - MIx beschreibt einen Fall, in dem eine Angina pectoris auf 
Darmverwachsungen beruhte oder doch durch die Losung dieser Verwachsungen 
beseitigt wurde - gemeinsam hat. Auch das nachtliche Auftreten der Angina 
pectoris hat in den niichtlichen Anfiillen des Bronchialasthmas ein Gegenstiick, 
nur daB beim Bronchialasthma dies Verhalten nocb starker ausgepragt ist. Diese 
Ahnlichkeit legt es nahe, die AuslOsung der nachtlichen Anfalle hier wiedort in 
ahnlicher Weise zu erklaren. Als zwanglose Annahme bietet sich die Steigerung 
des Vagustonus im Schlaf. Wieweit auBerdem nur fiir die Angina pectoris gel­
tende Einfliisse in Betracht kommen, etwa Senkung des Blutdruckes und der 
KranzgefaBdurchblutung, muB unentschieden gelassen werden. Die Wirkungen 
des vegetativen Nervensystems sind ja so vielseitig und verwickelt, daB aIle mog­
lichen Mittelglieder zwischen Erregung und Erfolg denkbar sind. Der wichtigste 
Fortschritt, den wir auf diesem Gebiete gemacht haben, ist vielleicht die Er­
kenntnis, daB der Zustand des Erfolgsorgans die Wirkung der nervosen Reize 
weitgehend bestimmt. Diese Erkenntnis hilft uns gemeinsame Grundlagen ver­
schiedener Leiden erkennen und Verschiedenheiten von Leiden mit gemeinsamer 
Grundlage besser verstehen. Betrachten wir so die mannigfachen Reize, die einen 
Anfall von Angina pectoris auslOsen konnen, dann wird uns das vor einer zu 
starren anatomischen Auffassung bewahren und unser Verstandnis des wechsel­
vollen Krankheitsbildes erleichtern. 

Der Verlauf der Anfalle ist sehr verschieden. Es giebt alle moglichen Ubergange 
von leichten Anfallen, die durch geringen Schmerz oder unerhebliche Beklemmung 
oder beides gekennzeichnet sind und den auslOsenden Reiz kaum iiberdauern, 
also z. B. verschwinden, sobald der Kranke im Gehen innehalt oder durch Auf­
stoBen die Spannung der Magenblase vermindert, von solchen leichten kurzen 
AnfiiIlen zu schweren langer dauernden, die Minuten, Brucht,eile einer Stunde 
anhalten, mit mehr oder minder schweren allgemeinen und Herzerscheinungen 
einhergehen, wie vorher geschildert, und Anwendung von Mitteln notig machen, 
und wiederum von diesen Anfallen zu schwersten, die stunden-, ja tagelang unter 
argsten Schmerzen und Qualen wahren und oft durch die Entwicklung einer 
Herzschwache verschlimmert werden, oder zu Anfallen, die in wenigen Minuten, 
ja Sekunden, ja auf der Stelle zum Tode fiihren. Die Anfalle konnen sich so aus­
dehnen oder haufen, daB man von einem Status anginosus sprechen darf, sie konnen 
Pausen von Stunden, Tagen, Monaten, Jahren machen, ja iiberhaupt ausbleiben. 
Selbst Anfiille, in denen sich, nach den Erscheinungen zu urteilen, ein Kranz­
gefaBverstopft hatte, mogen von J ahren volligen W ohlbefindens gefolgt' werden 
(RINDFLEISCH, PARDEE). Gewohnlich bleibt aber doch, wenigstens nach meinen 
Erfahrungen, die Neigung zu AnfiiJIen bestehen, wenn auch in milder Form. 
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Die Diagnose der Angina pectoris 
kann nicht immer so sicher gestellt werden, ,vie es fiir den Kranken und seinen 
Arzt wiinschenswert ware. HUCHARD meint allerdings: "II n'y a pas des angines 
de poitrine, il n'y en a qu'une seule: l'angine coronarienne toutes les autres etant 
fausses. Et si l'on ne savait pas faire la distinction entre les unes et les autres, 
je me demande a quoi servirait la medicine." OSLER ist weniger zuversichtlich: 
"A cocksure diagnosis . . . . may express the assurance of ignorance." Freilich 
einen schweren AnfaIl, zumal eine Thrombose oder Embolie der Kranzarterien, 
wird man sicher feststellen konnen. Doch mag auch hier die Deutung anfangs 
schwanken, wenn der arterielle Druck im Anfall sehr hoch ist, also bei sog. 
Hochdruckkrisen. Rasch einsetzende, fortschreitende Herzschwache mit Extra­
systolen oder Leitungsstorungen, Vermehrung der Leukocyten, Fieber, spater peri­
carditisches Reiben, Anhalten der Schmerzen und Beklemmung nach Riickgang 
des Druckes sprechen fUr eine Storung im Coronarkreislauf; der weitere Verlauf, 
insbesondere das Elektrocardiogramm wird neben Vorgeschichte und Alter die 
Deutung sichern. Auch einen Lungeninfarkt oder eine gastrische Krise wird man 
auf Grund dieser Untersuchungsmerkmale und des iibrigen Befundes ausschlieBen 
konnen. Zu beachten ist dabei, daB die gastrischen Krisen nach PAL durch eine 
Steigerung des arteriellen Druckes eingeleitet und durch Amylnitrit giinstig 
beeinfluBt werden, also wenigstens zum Teil auch GefaBkrisen sind. Das macht 
natiirlich eine Unterscheidung von der Angina abdominis, die ihrerseits wieder 
mit der Angina pectoris zusammenhangen, zuweilen mit ihr abwechseln kann 
(OSLER), schwierig oder vielmehr unmoglich. Wenn sich die Auffassung PALS 
bestiitigt, ware die gastrische Krise eben eine Angina abdominis. Diirfte die Ver­
legung eines Stammes oder groBeren Astes der Kranzarterien durchweg mit 
geniigender Sicherheit zu erkennen sein, so wird es dagegen nicht immer gelingen, 
einen schweren Krampf von der Verlegung eines kleinen Astes zu unterscheiden. 
Bedenkt man, wie haufig wir zahlreiche Schwielen im Herzmuskel bei Coronar­
sklerose finden und wie selten wir eine Kranzaderthrombose diagnostizieren, so 
muB man wohl zugeben, daB zahh·eichere kleine Thrombosen unerkannt bleiben 
(PARKINSON und BEDFORD). Man muG das zugeben, auch wenn man die FaIle ab­
zieht, in denen einmal ein Krampf anatomisch gesunder Kranzadern einen Infarkt 
(GRUBER und LANZ) oder Infektionskrankheiten (Diphtherie, Grippe) narbig aus­
geheilte Herde hinterlassen, denn die Zahl dieser Falle ist zu gering im Vergleich 
zu der Zahl von Herzen, in denen Schwielen als Folge einer Coronarsklerose ge­
funden werden (FUJINAMI, CLAWSON). Ob nun im einzelnen FaIle Krampf oder 
Verlegung der Kranzarterien vorliegt, die Diagnose Angina pectoris ist bei diesen 
schweren Fallen kaum zu verfehlen und eine Storung des Coronarkreislaufes als 
ihre Ursache so gut wie allgemein angenommen. Anders steht es mit den schlei­
chenden Fallen, in denen iiber Brust- und Herzschmerzen, mehr oder weniger 
charakteristisch ausstrahlend, und Beklemmungsgefiihle sowie Steigerung dieser 
Beschwerden nach Bewegung und Erregung oder durch Fiillung des Magens, 
Auftreibung des Leibes geklagt wird. Hier gilt es zu nachst zu entscheiden, ob 
irgend ein klares Leiden als Ursache der Beschwerden nachweisbar ist. Pericar­
ditis, Pleuropericarditis, Pleuritis, Mediastinitis, Myocarditis, Geschwiilste im 
Brustraum, Aneurysma. Wir konnen nicht im einzelnen ausfiihren, welche Wege 
Untersuchung und Uberlegung im gegebenen Falle zu gehen haben. Nur eine 
Bemerkung sei gestattet. Mag die Angina pectoris beruhen auf einer Reizung der 
Nerven in der Wand der Aorta oder der Kranzarterien, wie, iiber welche Bahnen 
die Reizung erfolgt, wissen wir nicht sicher. Wir miissen deshalb damit rechnen, 
daB vielleicht einmal dieser oder jener der soeben genannten krankhaften Vorgange 
nicht unmittelbar, sondern mittelbar durch eirie Angina pectoris Schmerz und 

47* 
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Beklemmung erzeugt. Ein Fall ORTNERS ist moglicherweise so aufzufassen. Bei 
einer 40jahrigen Frau mit ausgebreiteter Lungentuberkulose traten plOtzlich, 
sich von Zeit zu Zeit wiederholend heftigste Schmerzen in der Herzgegend und 
hinter dem Brustbein auf, mit schwerem Angstgefiihl, Ausstrahlung des Schmerzes 
in den linken Arm, Pulsverlangsamung, extrasystolischer Arrhythmie, Kurz­
atmigkeit. Dauer der Anfalle bis zu mehreren Stunden. Erythroltetranitrat 
unterdriickte die Schmerzanfalle zeitweilig ganz und linderte erheblich die Atem­
not. In den letzten 4 Monaten Riickgang der Schmerzanfalle. Bei der Sektion 
fand sich vollstandige Degeneration des linken mediastinalen Nervus vagus in­
folge Kompression und Einscheidung durch eine retrobronchiale tuberkulose 
Lymphdriise. Herz, Aorta, HerzgefaBe vollkommen gesund. Uber die Kranz­
gefaBinnervation gehen ja allerdings die Ansichten noch auseinander. Nach 
PORTER, MAAS, WIGGERS und den neuesten Untersuchungen von ANREP und 
SEGALL verlaufen aber im Vagus Nerven, die die KranzgefaBe verengern, so daB 
in dieser Beziehung unsere Annahme keinen Schwierigkeiten begegnet. Anderer­
seits ist es denkbar, daB auch einmal eine erkrankte Bronchialdriise - um eine 
haufig vorkommende Erkrankung zu nehmen - durch unmittelbare Reizung 
eines Nervus cardiacus, so wie dies JONNESCO und JONESCU im Versuch getan 
haben, oder daB irgendeine krankhafte Veranderung am Ganglion stellatum 
(STAMMLER, ORMOS) Schmerzen nach Art einer Angina pectoris auslOsen. Man 
konnte auch theoretisch Unterschiede konstruieren, die zu finden sein miiBten, je 
nachdem ob der Schmerz von den Kranzarterien, der Aorta, dem Vagus oder einer 
distal vom Herzen liegenden Stelle derzentripetalen Herznerven ausgeht. Uber 
die Feststellung hinaus, daB greifbare Storungen der Herztatigkeit, Symptome 
verminderter Leistungsfahigkeit, bezeichnende Veranderungen des Elektro­
cardiogramms auf Herz- und KranzgefaBe deuten, werden jedoch kaum ge­
niigend begriindete Regeln moglich sein. Es brauchen aber nicht einmal immer 
krankhafte Vorgange im Brustraum zu sein, die der Angina pectoris ahnliche 
Erscheinungen machen. Magen- oder Darmgeschwiire, Gallenblasen-, Nieren­
becken-, Darmkoliken, Bauchfellentziindung, VerschluB eines MesenterialgefaBes, 
die schon erwahnten gastrischen Krisen mogen, wenn auch nurvoriibergehend, 
an eine vorzugsweise in den Leib ausstrahlende Angina pectoris denken lassen. 
Einer meiner Kranken mit einem unklaren Anfall von Schmerzen in der Vor­
geschichte hatte eine Druckempfindlichkeit der Gallenblase. Eine Entfettungs­
und Terrainkur wurde ohne Beschwerde vertragen und wirkte ausgezeichnet. 
Kurze Zeit darauf starb der Kranke plotzlich. Es fand sich eine schwere Coronar­
sklerose; die Gallenblase war gesund. Auch die Unterscheidung einer Angina 
pectoris von Neuralgien, besonders der Zwischenrippen-, Arm- und Gesichts­
nerven kann zuweilen schwierig sein. Es wurde ja schon gesagt, daB in manchen 
Fallen von Angina pectoris die Schmerzen in den Ausstrahlungsgebieten das 
Bild beherrschen. Rasch voriibergehende Steigerungen der Schmerzen durch die 
fiir die Angina pectoris kennzeichnenden Anlasse, giinstige Wirkung der Nitrite 
und Xanthinkorper, griindliche Untersuchung des Herzens und der GefaBe werden 
helfen, die Natur des Leidens zu klaren. Herzschmerzen durch Uberdehnung 
infolge plOtzlicher Uberanstrengung oder infolge fort.schreitender Erweiterung 
bei Klappenfehlern, Hochdruck oder sonstwie entstandener Herzschwache sind 
leicht als solche zu erkennen, solange es sich um jiingere Kranke handelt. Bei 
alteren Kranken ist eine Mischung mit Angina pectoris nicht selten. Zuweilen 
verschwindet die Angina pectoris, wenn das Herz insuffizient wird (WENCKE­
BACH), in anderen Fallen verschmilzt sie mit dem Asthma cardiale zu unlosba1en 
Wechselwirkungen. Man sieht, es giebt eine ganze Zahl Leiden, die zu ahnliclien 
Erscheinungen fiihren konnen, me sie die Angina pectoris kennzeichnen. Schalten 
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wir diese FaIle aus, so bleibt noch eine groBe Gruppe von Kranken, die ohne 
einen eindeutigen Organbefund zu haben uber anginose Beschwerden klagen. 1m 
einzelnen FaIle giebt es maneherlei Versehiedenheiten. Die einen haben nur 
Schmerzen ohne Angst- und BeklemmungsgefUhl, Schmerzen, wie sie nach Art 
und Sitz beschrieben wurden. Aber nicht immer werden sie durch Bewegung 
ausgelost oder verschlimmert, zuweilen sogar gebessert, dafur treten sie vielleicht 
bei gebucktem Sitzen am Schreibtisch auf, halten Hinger an, verschwinden 
weniger leicht in der Ruhe. Andere klagen mehr uber Beklemmungsanfiille, 
keine eigentliche Atemnot beim Gehen, Steigen, nach den Mahlzeiten. Kurz es 
giebt eine Reihe von Abarten, die nicht aIle geschildert werden konnen. Bei 
manchen Kranken, die einen Fall von Angina pectoris in der Familie gehabt oder 
gepflegt haben, ist es schwierig zu entscheiden, wieviel von den Beschwerden echt, 
wieviel durch Angst und Aufmerksamkeit gesteigert, wieviel eingebildet ist. 
OSLER weist auf die ungewohnliche und unerklarliche Ansteckung hin, die der 
wiederholte Anblick eines Anfalles dem Beobachter bringen kann. Ein Stuckchen 
Erwartungsneurose steckt fast in jeder Angina pectoris. Die von OSLER heran­
gezogene Epidemie auf der franzosischen Korvette Embuseade ist allerdings nicht 
hierher zu rechnen, sondern als Bleivergiftung zu deuten (HANS KOHN). AIle diese 
mehr oder weniger ausgesprochenen FaIle faBt man wohl als Angina pectoris minor 
zusammen. Da "Angina pectoris" ursprunglich und auch heute noch die Be­
zeichnung eines Krankheitsbildes ist, so liegt kein Bedenken vor, die praktisch 
brauchbare, urn nicht zu sagen unentbehrliche Bezeichnung Angina pectoris minor 
auf die geschilderten leichten FaIle und Spielarten anzuwenden. Das hindert nicht, 
im einzelnen FaIle nach den besonderen Entstehungsbedingungen zu forschen, 
danach den umfassenden Begriff der Angina pectoris minor in sicher abgrenzbare 
Unterarten - zu denen auch die Aortalgie zahlen konnte - zu zerlegen und so 
unsere Kenntnis dieses Gebietes zu vertiefen. Die Zeit wir:d kommen, aber sie ist 
noch nicht da. 

Die Prognose der Angina pectoris 
ist unsicher. Scheinbar ungiinstige FaIle konnen sich uber Erwarten gut halten, 
scheinbar gunstige uber Nacht zugrunde gehen. Selbst groBe Erfahrung schutzt 
hier nicht immer vor Fehlschlussen. "It takes courage to make a prognosis. 
:Fullness of knowledge does not allways bring confidence; the more one knows 
the more timidity may grow" (OSLER). Am zuverlassigsten sind noch die Anhalts­
punkte, die uns die Untersuchung des Herzens liefert. Die GroBe des Herzens, 
sonst fUr die Beurteilung besonders wichtig, verliert hier freilich an Bedeutung. 
Einmal haben die Herzen, wenn die Angina pectoris als Krankheit des Alters 
kommt, oft schon verschiedene Schicksale hinter sich und dementsprechend ein 
verschiedenes Gesicht. Klappenfehler, Hochdruckherzen und Herzen ohne wesent­
liche Veranderungen kommen in der Angina pectoris zusammen. Die Angina 
pectoris selbst veranlaBt den Kranken zuweilen fruhzeitig das MaB auBerwesent­
licher Arbeit stark einzuschranken und wirkt dadurch einer Erweiterung des 
Herzens entgegen. Kurz und gut, die HerzgroBe hangt bei der Angina pectoris 
von zuviel Einflussen ab, als daB ein einigermaBen festes Verhaltnis zu der Schwere 
der Angina moglich ware. Schwacher HerzstoB, leise Herztone sind auch viel­
deutig, konnen aher Zeichen einer schwachen Herztatigkeit sein. Ein langsamer 
unregelmaBiger PuIs deutet auf Leitungsstorungen, wird oft eine Begleiterschei­
nung ausgedehnterer Zerstorungsherde im Herzmuskel sein und deshalb noch un­
gunstiger angesehen als ein beschleunigter PuIs. Besonders bedenklich ist ein 
Pulsus alternans. Ein abwechselnd groBeres und ldeineres Schlagvolum und 
dadurch ein Pulsus alternans tritt nach HERING ein, wenn ein geschadigter Be­
zirk des Herzmuskels nur jeden zweiten Kontraktionsreiz mit einer Zusammen-
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ziehung beantwortet. Damit diesel' Wechsel am PuIs fuhlbar wird, mussen die 
Unterschiede des Schlagvolums, also auch del' abwechselnd tatige und untatige 
Bezirk des Hermuskels eine bestimmte GroBe haben. Del' Herzalternans deutet 
also auf eine mehr odeI' weniger ausgedehnte Schadigung des Herzmuskels. 
WINDLES 17 Faile von Angina pectoris mit Alternans star ben alle innerhalb von 
17 Monaten, von 12 Fallen HAYS 10 nach durchschnittlich 10 Monaten. Ungunstig 
sind ferner Thrombosen der Kranzarterien, die so ausgesprochene Erscheinungen 
machen, daB sie bei Lebzeiten sichel' erkannt werden konnen. Von 62 solchen Fallen 
sah WHITE 32 nach einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von 15 1 / 2 Monaten 
sterben. Del' enge Zusammenhang der einerseits zwischen del' Form des Elektro­
cardiogramms und dem Zustand des Herzmuskels, andererseits zwischen dem 
Zustand des Herzmuskels und dem Verhalten del' Kranzarterien besteht, legt es 
nahe, die Beziehungen zwischen dem Elektrocardiogramm und dem VerI auf der 
Angina pectoris zu prufen. WILLIUS giebt an, daB ihm unter 65 Fallen von Angina 
pectoris mit Regelwidrigkeiten der Nach- odeI' Vorschwankungen oder beider 
Zacken 66%, unter 65 vergleichbaren Fallen von Angina pectoris ohne solche 
Regelwidrigkeiten 27% innerhalb von 5 1 / 2 Jahren starben. Unter 44 Fallen von 
Angina pectoris, die HAY beobachtet hat, war die Todesziffer fiir die Kranken mit 
regelwidrigem Elektrocardiogramm 61%, fur die mit regelrechtem Elektrocardio­
gramm 34,6%. 15 Falle von Angina pectoris mit Astblock starben aIle im Laufe 
eines Jahres (Me 1LWAINE). Lockerer sind die Beziehungen zwischen dem Blut­
druck und dem Verlauf der Angina pectoris. Unter 60 Fallen HAYS starben 
26 mit einem Druck uber 180 mm Hg nach einer durchschnittlichen Krankheits­
dauer von 4 1 / 2 Jahren in einem durchschnittlichen Alter von 60,8 Jahren, 34 mit 
einem Druck unter 180 mm Hg nach 3 1 / 2 Jahren im Alter von 59,5 Jahren. Die 
Kranken mit hoherem Druck schneiden also etwas gunstiger ab, wahrschein­
lich, weil die allgem~ine Widerstandssteigerung die Durchblutung del' an der 
Quelle des groBen Kreislaufes liegenden Kranzarterien begunstigt (ANREP und 
SEGALL). DaB eine allgemeine Artel'iosklerose ebenso wie vorgeschrittenes Alter 
die Voraussage truben, brauchen wir nicht zu sagen. Mit Vorsicht wird man auch 
aus del' Schwere, Dauer und Haufigkeit der Anfalle auf den mutmaBlichen Verlauf 
des Leidens schlieBen duden. Anfalle, die nach Bewegung auftreten, werden im 
ganzen ernster aufgefaBt als nur odeI' vorwiegend durch Erregung ausgeloste 
Anfalle, offenbar, weil man sich vorstellt, daB im ersten Falle die organischen, im 
zweiten die funktionellen Storungen del' Kranzarterien uberwiegen. Verhaltnis­
miWig gunstig, wenn rechtzeitig erkannt und behandelt, ist die auf einer Syphilis 
beruhende Angina pectoris zu beurteilen. 

Zusammenfassend mochten wir folgendes sagen. Die FaIle von Angina pec­
toris mit deutlicher Herzschwache odeI' sicheren Zeichen ausgedehnter Herz­
muskelveranderungen sind sehr ernst zu beurteilen. 1st das Herz leistungsfahig, 
so kann trotzdem ein schwerer Anfall die Lage vollig verandern, es kann abel' auch 
eine Zeit erheblicher Beschwerden glucklich uberwunden und von Jahl'en, im 
gunstigen FaIle vielen Jahren eines kaum odeI' nicht getrubten Wohlbefindens 
gefolgt werden, es konnen sich schlieBlich leichte Beschwerden mit gelegentlichen 
Steigel'ungen odeI' verschieden langen Pausen uber Jahre erstrecken und dann zu 
einer schweren Angina pectoris verdichten odeI' erloschen. Das Urteil des Arztes 
uber den Verlauf im Einzelfalle wird auBer von den soeben besprochenen Gesichts­
punkten abhangen von dem Erfolg der Behandlung. 

Die Behandlung der Angina pectoris. 
Der alte Satz, daB die Behandlung die beste ist, die das -abel an del' Wurzel 

packt, gilt auch fUr die Angina pectoris. Da abel' die Angina pectoris, mag man 
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sie sonst auffassen wie man will, ein Leiden des Alters und da gegen das Altern 
bis jetzt kein wirksames Mittel gefunden ist, so mussen wir auf das hochste Ziel 
der Behandlung: Heilung durch Beseitigung der Ursachen von vornherein ver­
zichten. Es sei denn, daB eine Angina pectoris allein auf Syphilis oder Tabak­
miBbrauch beruht und so rechtzeitig in Behandlung kommt, daB eine vollige 
Heilung moglich ist. Fur die Behandlung der Syphilis gelten dieselben Regeln 
\vie fur die Aortensyphilis; das wirksamste Mittel ist wiederum das Salvarsan, man 
wird sich aber vorsichtig mit kleinsten Dosen einschleichen wollen, urn zu starke 
Reaktionen zu vermeiden. Rauchen ist bei der Angina pectoris ganz zu ver­
bieten und nach Moglichkeit auch der Aufenthalt in rauchigen Raumen. Aber 
auch wenn Syphilis und Tabak keine Schuld an der Angina pectoris haben, bietet 
sich uns noch eine wirksame Handhabe zur Bekampfung des Leidens. Wir er­
innern uns daran, daB die Angina pectoris nicht nur eine Krankheit des Alters, 
sondern eben so sehr eine Krankheit der Menschen mit leicht erregbaren und uber­
reizten GefaBnerven ist. Hier konnen wir einsetzen, die Erregbarkeit dampfen, 
die Uberreizung beseitigen. Das ist die Grundlage, auf der sich die weitere Be­
handlung aufzubauen hat. CLIFFORD ALLBUTT giebt die kurze Regel "treat the 
case as if it were one of aneurysm-namely by absolute rest of a duration propor­
tionate to the severity and the stubborness of the case." Wir durfen diesem Rat 
urn so mehr trauen, als ALLBUTT selbst anginose Zustande hatte "when in past 
times I was foolish enough to run". Die Sorge fiir Ruhe notigt uns offensichtliche 
Schiidlichkeiten aus dem Leben unserer Kranken moglichst auszuschalten. Schon 
die Entfernung aus der gewohnten Umgebung mit deren mfmnigfachen groBeren 
und kleinen Erregungen, Spannungen, Pflichten, Verfuhrungen wirkt oft Wunder. 
Man muB nur dafur sorgen, daB die gute Wirkung nicht durch allerlei Unter­
nehmungen, Ausfluge, anstrengende Badekuren usw. gefahrdet wird. Wenn 
der Kranke wieder in seine Tatigkeit zuruckkehrt, soIl man Uberlastungen, 
Hetzjagd so gut es geht vorbeugen. Ferner muB man versuchen, die dem Kranken 
selbst meist wohlbekannten auslOsenden Reize fern zu ha~ten: wie korperliche 
Anstrengungen, Gepacktragen, rasches Steigen, Laufen, fe~ner aufregende Ver­
handlungen, ermudende Reisen, starke KiiJteeinwirkungen, kalte und heiBe 
Bader und Duschen usw. GroBe Aufmerksamkeit ist der Magen- und Darmtatig­
keit zu widmen: kleine Mahlzeiten, fettarm zubereitet, keine blahenden Speisen, 
notigenfalls zeitweilig kein frisches Brot, kein Gemuse, kdne SuBspeisen, keine 
Getranke beim Mittag- und Abendessen, fur Stuhlgang durch Obst und Kompott 
sorgen. Fettleibigkeit muB energisch bekampft werden; soweit keine genugende 
korperliche Bewegung moglich ist, durch geeignete Kost bei JBettruhe; gegebenen­
falls Milch- oder Obsttage, Thyreoidinpraparate. Bei allede~ ist es sehr wichtig, 
den Kranken nicht zu angstlich zu machen, ihn nicht mit dem Druck einer taglich 
oder stundlich moglichen Katastrophe zu belasten. Einel solche angstlich ge­
spannte Grundstimmung ist nach meiner Erfahrung fUr ~efaj~storungen und damit 
fUr Angina pectoris viel schadlicher, als gelegentliche Uberschreitungen der von 
arztlicher V orsicht gezogenen Grenzen. 

1m Anfall wenden wir Mittel an, die krampflosend wirkenl: warme Kompressen, 
warme Hand- und Armbader. Ferner das schon von HtBERDEN empfohlene 
Opium in irgendeiner Form: Morphium, Pantopon, Eukodal, Narkophin. Da 
manche Kranke schon auf kleine Gaben erbrechen, sOlltelman 0,01 Morphium 
oder eine entsprechende Dosis der anderen Praparate das rste Mal nicht uber­
schreiten, die Wirkung aber durch Zusatz von 0,5mg Atropi oder 0,3 mg Skopol­
amin verstarken und durch ein Analepticum, wie z. B. Cardiazol, gleichzeitig 
erganzen. Bei manchen Kranken ,,;irkt Morphium und ganz selten Skopolamin 
erregend, dann kann es notig werden auJ.lerdem Chloralhy~rat, Brom, Veronal, 
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Dial (loslich als Spritze eine Originalampulle zu 2 ccm = 0,2 g Dial l ) zu geben. 
Die soeben genannten stark wirkenden Mittel sind das Riistzeug des Arztes im 
schweren Anfall. Bevor man dazu greift, wird man mit leichten Mitteln versuchen, 
die Anfalle im Beginn abzuschneiden oder ihnen vorzubeugen, Mitteln, die man 
den Kranken zu raschem Gebrauch in die Hand geben kann. Ein Glaschen Kog­
nak oder SiiBwein als erster Notbehelf, 2-3 Tropfen des von BRUNTON empfoh­
lenen Amylnitrits aufs Taschentuch zum Einatmen, am besten in Glasrohrchen 
mit der angegebenen Tropfenzahl zu verordnen. Oder wirksamer, 3-5 Tropfen 
einer l%igen alkoholischen NitroglycerinlOsung (MURREL). In Gelatinekapseln 
mit 0,8 mg Nitroglycerin fiir die Tasche als Nitrolingualkapseln Pohl zu empfehlen 
(GROEDEL); 1-4 Kapseln zur Zeit zerbeiBen, die Schale ausspucken. Weniger 
zuverlassig 2-4 Nitroglycerintabletten zu 0,0005 g. Das Natrium nitrosum 
(M. HAY) hat sich nicht so eingebiirgert, wird abor neuerdings in Dosen von 
0,02 und 0,04 g pro Ampulle zusammen mit anderen Salzen als Nitroskleran zur 
subcutanen und auch intravenosen Anwendung empfohlen. Die Wirkung des 
Erythroltetranitrats (ZINN und LIEPELT) tritt langsamer ein, halt aber langer ari. 
Es kommt in Kompretten zu 0,005 und 0,03 g in den Handel. Man beginnt mit 
der kleinen Dosis, die groBe macht leicht driickende Kopfschmerzen, und lasse die 
Tabletten langsam im Mundo zergehen. Bei niedrigem Blutdruck wird man mit 
den Nitriten in allen Fallen zuriickhalten, wo man eine Angina pectoris auf eine 
ungeniigende Durchblutung der KranzgefaBe zuriickfiihrt, weil hier die Gefahr 
besteht, daB das Gute, was das Mittel durch Erweiterung der KranzgefaBe stiftet, 
durch allgemeine Blutdrucksenkung aufgehoben oder iiberboten wird. Die Er­
fahrung bestatigt diese aus der theoretischen Auffassung abgeleitete Regel in­
sofern, als bei niedrigem Blutdruck die Nitrite oft nicht so prompt heHen, ja 
sogar ungiinstig zu wirken scheinen. Hier sind die Xanthinpraparate - Coffein, 
Theobromin - vorzuziehen, da sie die KranzgefaBe erweitern, gleichzeitig aber 
durch Reizung des GefaBzentrums den allgemeinen Druck zu steigern streben. 
Besonders das Diuretin (Theobromin natr. salicyl.) hat sich seit der Empfehlung 
durch ASKANAZY einen geachteten Platz unter den Mitteln zur Bekampfung der 
Angina pectoris erworben. Durch einen Zusatz von Luminal wird die gute Wir­
kung noch erhoht. Das Handelspraparat Theominal enthalt in jeder Tablette 
0,3 g Theobrominum natT. salic. und 0,03 g Luminal; man giebt davon taglich 
3 mal 1-2 Tabletten. Noch wirksamer als das Diuretin ist das neuere Euphyllin 
(Theophyllin-Athylendiamin) ; Tabletten mit 0,1 g, Ampullen mit 0,24 und 0,48 g, 
Zapfchen mit 0,36 g Euphyllin im Handel. Bei schweren Anfallen intravenos 
eins un serer besten }Iittel und (GUGGENHEIMER und SASS A) dem von PAL emp­
fohlenen Papaverin iiberlegen. Neben den Xanthinkorpern stehen noch die 
campherahnlich wirkenden Praparate zur Verfiigung: Cardiazol, Hexeton, 
Coramin, Perichol. Giinstig wirkt oft auch die intravenose Einspritzung des von 
BUDINGEN empfohlenen Traubenzuckers, jedoch in der von ERICH MEYER an­
gegebenen vorsichtigen Menge: 10 ccm der 25%igen Losung (MERcKsche Ampullen). 
Der Traubenzucker wirkt hier wahrscheinlich durch Beein£lussung der Blutkol­
loide umstimmend auf das vegetative Nervensystem, insbesondere spasmolytisch 
(ERICH MEYER und HANDOVSKY). Noch besser hat sich mir das Afenil bewahrt. 
Man gibt 10ccm der 10%igen MERcKschen handelsfertigen Losung intravenos und 
sieht oft gerade nach einer ganzen Reihe taglicher Einspritzungen iiberraschende 
Erfolge. Traubenzucker oder Afenil konnen auch mit Euphyllin gemischt gegeben 
werden. Zuweilen lindern Aspirin, Pyramidon und verwandte Mittel die Beschwer­
den und Schmerzen iiberraschend gut. Jod ist bei Verdacht auf Syphilis nach den 

1 Bei haufigeren Injektionen konnen einschmelzende Infiltrate entstehen. 
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iiblichen Regeln anzuwenden, aber auch sonst eines Versuches wert. Bei Herz­
schwache ist neben den genannten Mitteln die Digitalis nicht zu entbehren. In 
zahlreichen Fallen hatte ich recht befriedigende Erfolge, wenn ich die wirk­
samsten Mittel, je nach dem Befund des einzelnen Falles, mischte und lange Zeit, 
Wochen und Monate nehmen lieB. 

Z um Beispiel: 

Erythroltetranitrat 0,0025-0,01 
Papaverin. hydrochlorici 0,02 -0,04 
Bellafolin 0,0001 
Euphyllin 0,05 
Luminal 0,015 

(Verodigen 0,0001-0,00015, 
Extracti aloes 0,005-0,015). 

M. f. 1. a. pil. 1 mollis; Dent. tal. 
dos. 60; S 3 mal taglich 2 Pillen. 

Gelingt es mit allen diesen 
Mitteln und MaBnahmen nicht, 
dem Kranken ein lebenswertes oder 
auch nur ertragliches Dasein zu 
schaffen, so ist eine der Operationen 
zu erwagen, die heute bei der 
Angina pectoris empfohlen werden. 
Es war FR. FRANK, der, angeregt 
durch seine physiologischen Unter­
suchungen iiber die von der Aorta 
ausgehenden empfindungsleiten­
den Bahnen, zuerst den Gedanken 
aussprach: "Cette notion nouvelle 
de la sensibiliM aortique transmise 
par Ie sympathique cervicothoraci­
que suggerera peut-etre l'idee de 
practiq uer sa resection dans l' angine 
de poitrine." JONNESCO hat den 
Gedanken in die Tat umgesetzt und 
im Jahre 1920 dariiber berichtet. 
In den wenigen J ahren, die seitdem 
verstrichen sind, ist eine stattliche 
Reihe von Arbeiten iiber die Frage 
erschienen, jedoch ohne bis jetzt 
allgemein anerkannte Richtlinien 
zu bringen. Um das Verstandnis 
zu erleichtern, bringen wir neben­
stehend ein Schema von J ONNESCO 
und JONESCU (Abb. 239). 

Die vom Herzen nach der Aorta 

-

q 

2 

6 
Abb.239. Sensible Bahnen des Herzens (naeh JOl!NESCO und 

.TOl!ESCU); rot untere, blau obere Bahn. 
2 N. depressor. 3 N. vagus. 4 N. laryng. sup. 13 X reeurreIlS. 
I] Sympathie. thorae. 7 Sympath. cervie. 8 Gangl. stellatum. 
9 Ansa Vieussenii. 10 Gangl. cervic. info 11 Gangl. cerv. sup. 
12 Gangl. nodos.13N.hypoglossus.14N.cardiac. info 15Ram. 

cardiac. inf. vasi. 16 Plexus ('aroticus. 17 Gangl. Gasseri. 
18 BRAuCKERsehe Fasern. 

ausgehenden Empfindungen werden danach auf zwei Bahnen geleitet. Eine 
untere, die Hauptbahn, verlauft durch den Nervus cardiacus inferior, Ganglion 
stellatum, Thorakalganglion, Rami communicantes C 8-D 4 zum Zentralorgan, 
eine obere Bahn durch den Nervus cardiacus inferior vagi, Nervus vagus, zum 
Ganglion cervicale superius, und von dort durch die Rami communicantes C 2-4 
zum Riickenmark, durch den Plexus caroticus zum Ganglion Gasseri. AuBerdem 
verbinden Rami mediastinales D 1-6 das Herz- und Aortengeflecht mit dem 
Grenzstrang und den Rami communicantes oder Spinalnerven. JONNESCO und 
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JONESCU haben den Cervicalstrang des Sympathicus mit dem Ganglion steilatum 
und Ganglion thoracale entfernt, BRUNING empfiehlt auBerdem die periarterieile 
Sympathektomie der A. carotis communis und A. vertebralis zu machen. Die 
Operation wird dem gewohnlichen Sitz der Schmerzen entsprechend zunachst nur 

links ausgefiihrt; in einigen wenigen Failen 
~ spater auch noch rechts. Diese Operation 

r:- ~ schaltet offenbar aile oder doch fast aile 
~ reflektorischen Reize aus, die dem Zentral-

" ---1--- nervensvstem von dem Herzen und der Aorta 
"" gj, 

..d " , " ~ ~ ~ ~ zugehe; konnen, beseitigt also bei der Angina 
~ ~;;J §, ~ "" lQ 00 ~ 0 ~ '" • d' fl k . h S h .... ~ OJ ;a 0; <>i' "" "'~ pectoTIs Ie re e tOTISC erregten c merzen 
'" =ll r:!> 2! ~ 2:!- ~ 2:!- und die reflektorischen Kreislaufstorungen, 

.;::: ~ I 
~ --:-~-;-:------1---- als da sind: Steigerung des Blutdruckes 
., ~ gr8.E ~ '01 ~ ~ durch Verengerung des Splanchnicusgebietes 
et> ~i;l ~~ ~ 0:::: ~ 0 (FRANK), Steigerung der Schlagzahl, der Con-
~ i'~~~ ~ ~ '" ~ 00 ~ ...... ~ tractilitat des Herzmuskels (DANIELOPOLU) 
.~ ~ ~ E ~ ~ ~ ____ 1__ und vieileicht auch Verengerung der Kranz-
< > ~ ~ ~ 1 ~ gefaBe (DANIELOPOLU). Man macht anderer-
~ ,,;; 0 0 1 ~ 1 ~ seits der Operation zum Vorwurf, daB sie 
~ .§ ~ f '" ~ I ...... ~· 0:> ~ I:=: ~ wichtige fordernde Bahnen, die von D 2-4 
! ~ ~ __ -2-- __ ~ ___ ~_ _ ~ iiber das Ganglion steilatum zum Herzen und 
;;; Sa5 ~I zur Lunge ziehen, unterbricht, Bahnen, die fiir 
~ ~ ,~ooo] ~,~ ~ I' ~ die Erhaltung der Herzkraft wesentlich seien 
~ .~ ::; '" ""'1 r:- ~ ~ ~ c<I J-
et> ~.~" ~ "'" ..... "Ii .• (ROTHBERGER und WINTERBERG, BRANDS-
~ ~~ ~ ~, ~ ~ 1 ~ 
~ ~ ~ I_+--_~_' __ ~ ___ ~__ __ BURG, DANIELOPOLU, LAMBERT). DANIELO-

'~.2l.., '0 ,~ :::0 POLU schlagt deshalb vor, nur die sensibeln 
~ 't::::I~" :;:;;.::::: -0 0 ~~ • h i:i:l '!:i ~ 0 ...... 0:::: 0:::: 0 Bahnen zu durchtrennen, die motoTIsc en 
~ ... "'~ ...... ""I~"" C'I"" "i ~ ~ ~ ..,,' aber zu schonen. Er durchschneidet dem-.. ~ 

"' u ~ ~ --:1----1-- entsprechend die Nerv. cardiac. sup. und med., 
__ .• Depressor, Rami communic. C6-D 1, Nervus 
;a~:§~ C'I C'I ..... , lQ vertebralis, den Grenzstrang kopfwarts yom 

~ '-":P§l; C\I 11C"I:C\t I ..... 
.; f£; ~ ~ "" Ganglion cervicale inferior. Wenn n6tig, kann 
..!<I -_--~-- 1--1--[-- spaterderGrenzstrangmitdemGanglioncerv. 
:;; ~ g I I sup. reseziert werden; das untere Cervical-
~ ]~1~ ~ ~ :,! ~ I!::: ganglion bleibt dabei unberiihrt. BROWN und 
-;,; ~ is COFFEY haben den Nervus cardiac. sup. unter-

.~ 1----'--"'-."' .... ::::-1 S ~ol"" '-s ....... : .... ~ I s o' halb des Gangl. cervic. sup. durchschnitten 

.::: .§ .,:: .;::::: .... oder das Gangl. cervic. sup. entfernt und da-
~ .2 c:B...= ee:::= ce >-;..; c:B rJJ mit gute Erfolge gehabt, vielleicht, wie sie 
~ +'§~ ~ ~ ~.£ ~ ~ 0 1 .: i8 meinen, durch Ausschaltung vasoconstrictori-~ :: 0 ~ 0 00 0 o·~ 0;..; 

~ :l'i S ~ ~ ~ '" ~ Po. scher, im Nerv. cardiac. sup. verlaufender 
"-- .- ~ b ~.~ ~,g ~ ~ ~ ..... ~ i5..,!! i5.."5h 15.00 ~ I5.Z Nerven. LERICHE und FONTAINE halten eine 

5 0 = 0 ~ 0 § 0 Durchtrennung des Grenzstranges zwischen 
1 ___ + _____ 0_, ___ 0_ __ dem oberen und unteren Ganglion, des Nerv. 

vertebralis und der Rami communicantes des 
unteren und mittleren Ganglions fiir das 
zweckmaBigste Verfahren. Der Vorschlag 

" I ~I 
von EpPINGER und HOFER, den Nerv. depressor zu durchschneiden, st6Bt auf 
die Schwierigkeit, daB es beim Menschen keinen durch Lage und Verlauf fest 
bestimmten NervuR depressor giebt. R. SINGER empfiehlt auf Grund seiner 
Tierversuche, die Rami communicantes C 8-D 3 zu durchtrennen. Ein so ope­
rierter Kranker verlor die Schmerzen auf der operierten linken Seite. MANDL 



Angina abdominis. 747 

schlieBlich unterbricht den Reflexbogen durch paravertebrale Einspritzung einer 
1/2%igen Novocainli.isung, SWETLOW und SCHWARTZ einer 85%igen Alkohollosung 
in die betreffenden Segmente. Nach BRAUCKER werden dabei die Rami com­
municantes oder die Spinalnerven selbst oder der Grenzstrang, hin und wieder 
vielleicht alle drei Nervenabschnitte getroffen. Uber die Gefahren und Erfolge 
der verschiedenen Verfahren giebt eine Zusammenstellung R. SINGERS Auskunft 
(Tabelle 35). Da die Zahlen bis jetzt klein sind, kann man aus ihnen keine weit­
gehenden Schlusse ziehen. Immerhin durfen wir aus ihnen so viel entnehmen, 
daB einerseits gewisse Erfolge moglich, andererseits die Gefahren der Operation 
noch recht groB sind. Daraus ergiebt sich als Richtlinie, nur dann zu operieren, 
wenn alle anderen Mittel, auch die paravertebrale Injektion, erfolglos geblieben 
sind, und nur solche Kranke zu operieren, bei denen Alter, Allgemeinzustand und 
Herzbefund (keine ausgesprochene Herzschwache, keine Zeichen schwerer Herz­
muskelveranderungen) nach men schlicher Voraussicht die Gewahr bieten, daB 
der Kranke die Operation uberstehen und einen, wenn auch bescheidenen Gewinn 
davon haben wird (KAPPIS, Mc CULLOCH, CUTLER). Zum SchluB sei noch eine 
Uberlegung gestattet. Schaltet man die reHektorisch hervorgerufenen Schmerzen 
bei der Angina pectoris aus, beraubt man da nicht den Korper einer Schutz­
vorrichtung? (MACKENZIE, KAUFFMANN.) Bis zu einem gewissen Grade trifft 
das wohl zu, aber man liest doch recht haufig in den Operationsberichten, daB 
sich BeklemmungsgefUhl, Enge unter dem Sternum, zumal nach Anstrengungen, 
als warnende Stimme in der Brust erhielten. In einem Falle DANIELOPOLUS, den 
LAMBERT hervorhebt, wurden die Schmerzen vollig beseitigt, die Empfindung 
von Extrasystolen und das Angstgefiihl mit Todesahnung blieben aber zuruck, 
eine Beobachtung, die uns daran erinnert, daB wir fruher den Ursprung dieser 
GefUhle ins Herz selbst verlegt haben. 

Man kann eine Darstellung der Angina pectoris nicht abschlieBen, ohne der 

Angina abdominis 
zu gedenken. Es kommt vor, daB bei einer KranzgefaBsklerose heftigste Schmer­
zen im Epigastrium auftreten und das Bild beherrschen. Der Leib ist dabei ge­
wohnlich gespannt, eingezogen, der Blutdruck wie bei der Angina pectoris in 
manchen Fallen erhoht, die Pulsation der Bauchaorta zuweilen verstarkt (PAL). 
Diese Anfalle von Angina pectoris pseudogastralgique (HUCHARD) gehen ebenso 
wie die gastrischen Krisen und Bleikoliken ohne Meteorismus einher und unter­
scheiden sich dadurch von der Angina abdominis. Die Angina abdominis in ihrer 
typischen Form ist gekennzeichnet durch Anfalle von Leibschmerzen mit "totem 
Meteorismus", d. h. Auftreibung ohne Peristaltik bestimmter Darmabschnitte 
(ORTNER); der Blutdruck kann dabei erhoht sein (FREY). Der Anfall wird auf 
den Krampf einer Mesenterialarterie zuruckgefUhrt: Die Sperrung der Blutzu£uhr 
bewirkt nach vorubergehender Erregung eine Lahmung des betroffenen Darm­
abschnittes mit entsprechender Auftreibung; die Schmerzen sind wohl ebenso 
wie bei der Angina pectoris zu erklaren. Nun wissen wir ja alle, wie schwierig und 
un sic her die Deutung von "Leibschmerzen" sein kann. Fur die Diagnose Angina 
pectoris mussen wir uns deshalb neben den genannten Zeichen auf den Erfolg der 
Behandlung stutzen: es muB eine rasche gunstige Wirkung von Nitroglycerin 
gefordert werden. Fehlt diese Wirkung, so werden wir es nicht wagen, auf der 
Annahme eines GefaBkrampfes als Ursache der Erscheinungen zu beharren. 
Bleiben wir in unserer Denkrichtung, so wird sich als nachste Vermutung ein 
GefaBverschluB au£drangen, denn Angina obdominis und Mesenterialarterien­
thrombose hangen so eng miteinander zusammen wie Angina pectoris und Kranz­
arterienthrombose. Das Krankheitsbild, daB sich uns bei dem VerschluB eines 
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MesenterialgefaBes bietet, ist schon friiher geschildert worden. Wir brauchen hier 
deshalb nicht darauf einzugehen. Viel haufiger und deshalb wichtiger als die 
groBen Anfalle von Angina abdominis ist - ebenso wie bei der Angina pectoris­
die Angina abdominis minor. Leibschmerzen, die zu bestimmter Zeit, d. h. bei der 
Stuhlpassage eines bestimmten Darmabschnittes auftreten, Auftreibung des 
Darms, stockender Stuhlgang sind bei alteren Leuten wohl haufiger Zeichen einer 
Sklerose der Darmarterien als man gemeiniglich annimmt. Die Behandlung hat 
den Magen und Darm vor Uberladungen zu schiitzen, Reizungen durch zu 
schlackenreiche oder garende Kost zu vermeiden, durch Gleitmittel, milde 
Warme, Spasmolytica wie bei der spastischen Opstipation den Stuhlgang zu er­
leichtern; daneben pflegen Nitrite - am zweckmaBigstyn Erythroltetranitrat -
giinstig zu wirken. 

Ubersicht tiber die Herz- und Gefa:Bneurosen. 
Die Arbeit des Herzens und die Arbeit der GefaBe wird durch die Tatigkeit 

der Nerven einander und den Bediirfnissen des Korpers angepaBt. Dadurch ist 
diese Tatigkeit so eng mit allen Lebensvorgangen und allen Storungen der Lebens­
vorgange im Organismus verflochten, _daB wir iiberall da, wo im Laufe der Dar­
stellung die Beziehungen zwischen den Kreislaufskrankheiten und dem Betrieb 
des Organismus behandelt wurden, auch auf den EinfluB der Herz- und GefaB­
nerven eingehen muBten. So haben sich unmerklich die Herz- und GefaBneurosen 
gewissermaBen in ihre Bestandteile aufgelost. Wir wollen jetzt versuchen, die ver­
sprengten Teile in einer kurzen Ubersicht zu vereinigen. Die an gegebener Stelle 
geschilderten Einzelheiten diiden wir dabei kurz abtun. 

Als Herzstorungen, die durch krankhaften N erveneinfluB hervorgerufen werden 
konnen, haben wir bestimmte Anderungen der Schlagfolge kennen gelernt: der 
Herzschlag - Sinusrhythmus - wird meistens beschleunigt, seltener verlang­
samt, zuweilen ein Spiel ball zwischen diesen beiden Extremen (schwankender 
Rhythmus, labile Herztatigkeit), oft durch vorzeitige Systolen des Vorhofs, Vor­
hofkammerknotens, Ventrikels gestort, in manchen Fallen durch extrasystoli­
sche Tachycardien eines der genannten Abschnitte fUr kiirzere oder langere Zeit 
ausgeschaltet. Wenn auch die Bedeutung des Nerveneinflusses fUr diese Storungen 
durch die Befunde am Krankenbett und im Tierversuch geniigend gesichert ist, 
so sprechen doch die Versuche von KAUFFMANN und ROTHBERGER sowie SCHERF 
dafiir, daB auBerdem der Zustand des Herzens selbst fUr die Entwicklung extra­
systolischer Herde wichtig ist. Das gilt auch fiir die paroxysmalen Tachycardien. 
Es scheint uns deshalb zweifelhaft, ob man, wie es oft geschieht, aus der groBen 
Gruppe der Extrasystolien die paroxysmale Tachycardie herausnehmen und als 
Herzneurose gesondert aufstellen dad. Wir haben es vorgezogen, sie im Zu­
sammenhang mit den iibrigen Formen unregelmaBiger Herztatigkeit zu lassen. 
Was soeben fiir die Extrasystolen nur schiichtern angedeutet wurde, namlich daB 
ortliche, vielleicht ganz geringfUgige Veranderungen des Herzens der krankhaften 
Nervenwirkung den Boden bereiten diirften, kann fiiI" die Erregungsleitung schon 
sicherer ausgesprochen werden: nervose Leitungsstorungen bei sonst regelrechter 
Tatigkeit und Beschaffenheit des Herzens sind bis jetzt nicht nachgewiesen. Die 
als neurogen gedeuteten FaIle ADAMS-STOKEsscher Krankheit sind nicht iiber­
zeugend (WENCKEBACH und WINTERBERG). 

Auch die auf nervose Storungen zuriickgefiihrten Anderungen der Contrac­
tilitat des Herzens sind nicht durchsichtig. 1m Tierversuch kann, besonders bei 
geschadigten Herzen, Vagusreizung den Tonus der Kammern herabsetzen HEIDEN­
HAIN, MUSKENS), so daB trotz steigender Fiillung und Erweiterung des Herzens 
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Schlagvolumen und Kammerdruck sinken (H. STRAUB). Ob aber auch beim 
Menschen eine Steigerung des Vagustonus so wirken und dadurch eine "nervose 
Herzschwache" erzeugen kann, ist noch zweifelhaft. Die Entscheidung der 
Frage wird dadurch erschwert, daB die Erhohung des Vaguseinflusses, abgesehen 
von den verschiedensten die vorliegende Frage nicht unmittelbar beriihrenden 
Wirkungen, nicht nur den Tonus des Herzens, sondern auch den der GefaBe 
treffen und dementsprechend den arteriellen Widerstand herabsetzen wird. Sen­
kung des Widerstandes im groBen Kreislauf mag aber wie beim Aneurysma 
arteriovenosum durch die Verringerung des Druckes, unter dem die KranzgefaBe 
geftillt werden, die Ernahrung des Herzens schadigen und zu einer Erweiterung 
fiihren. Die klinische Erfahrung lehrt aJlerdings, daB ein niedriger Blutdruck nur 
ausnahmsweise mit einer Herzerweiterung einhergeht, und zwar, wie es scheint, 
besonders da, wo auch die Schlagzahl deutlich herabgesetzt ist, also der Tonus des 
Herzvagus erhoht ist. Solche FaIle von Herzschwache mit Herzerweiterung, 
langsamem PuIs und niedrigem Blutdruck diirften also vieIleicht als nervose 
Herzschwache bezeichnet werden. Neben den Herz- und GefaBstorungen wird 
man freilich oft eine ungeniigende Schilddriisentatigkeit finden (ASSMANN, 
ZONDEK, ZANDREN), und damit erhebt sich sogleich der Zweifel, ob man berech­
tigt ist, in diesen Fallen noch von einer nervosen Storung zu sprechen. Unbestrit­
ten als Neurose diirften die Kreislaufstorungen nach heftigem Schreck, z. B. 
Granatexplosionen in unmittelbarer Nahe, sein: PuIs flatternd, kaum fUhlbar, 
Gesicht blaB, mit kaltem SchweiB bedeckt" Haut feucht, kiihl, Atmung jagend, 
Beklemmung, Herzangst, Schwindel, das Herz nicht selten dilatiert, SpitzenstoB 
verbreitert, Herzschlag unregelmaBig und ungleich, systolische Gerausche, Blut­
druck weit unter 100 mm Hg gesunken. Noch nach Wochen und Monaten er­
zeugen oft selbst mailige korperliche Anstrengungen Herzschmerzen, Herz­
klopfen, Schwindel, Unregelmailigkeiten und Beschleunigung des Pulses (BRUNS). 
Hier hat also eine das Nervensystem tl'effende schwere Erschiitterung einen 
Zustand der Herz- und GefaBnerven hinterlassen, den man ohne Vorbehalt als 
Neurose bezeichnen und als nervose Kreislaufschwache charakterisieren darf. 
Uber das Verhalten del' HerzgroBe im Verlauf des Leidens habe ich keine speziellen 
Angaben gefunden. 1m allgemeinen ist die GroBe des "irritable heart", das die 
Herzen nach Granatschrecken mit umfaBt, etwas unter dem Durchschnitt (MEA­
KINS und GUNSON). The irritable heart, zu dem wir damit gekommen sind, ist 
zuerst von DA COSTA bei Soldaten beobachtet worden, die den amerikanischen 
Biirgerkrieg mitmachten. Er nennt als Kennzeichen Anfalle von Herzklopfen, 
besonders nach Anstrengungen, aber auch nachts in del' Ruhe. Anfalle von Herz­
schmerz, del' in del' Zwischenzeit oft als dauerndes Unbehagen empfunden wird, 
Anfalle von Pulsbeschleunigung nach geringen Anstrengungen, zuweilen auch in 
del' Ruhe, auffallende Schwankungen del' Pulszahl und schlie13lich Anfalle von 
Atemnot, Kopfweh, Schwindel, sowie vasomotorische Storungen an Haut und 
Schleimhauten. Die Erweiterungen sind nach DA COSTA dadurch zu erklaren, 
"daB das Herz iiberreizt wurde durch seine Uberarbeitung und haufige Aufregung 
und daB die auBer Ordnung gebrachte Innervation es in diesem Zustand erhalt". 
Nach den Erfahrungen des letzten Krieges steigen auf eine gegebene Anstrengung 
beim iiberreizten Herzen Pulszahl und Blutdruck hoher und fiir langere Zeit als 
bei gesunden Herzen; Herzschmerzen scheinen weniger durch einfache Uberan­
strengung als durch Infektionskrankheiten und Granatschreck hervorgerufen zu 
werden. Sitz und Aus16sung der Schmerzen verhalten sich wie bei der Angina 
pectoris; von den Fallen mit Schmerzen konnten vier Fiinftel nicht mehr als die 
einfachsten Ubungen leisten (MEAKINS und GUNSON, COTTON, RAPPORT und 
TH. LEWIS). Da beim iiberreizten Herzen Idinisch nachweisbare anatomische 
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Veranderungen fehlen und sich auch spateI' nicht entwickeln (GRANT), so muB man 
wohl zugeben, daB nach Uberanstrengung und schweren, besonders schreckhaften 
Erregungen eine gesteigerte Reizbarkeit des Herzens auftreten kann, die als 
Neurose gedeutet werden darf. Eine scharfe Grenze gegen die Fane, in denen die 
Uberanstrengung auBerdem Veranderungen des Herzens geschaffen, Z. B. eine 
Dilatation odeI' Hypertrophie, die mit unserem gegenwartigen Untersuchungs­
verfahren erfaBt werden kcinnen, laBt sich nicht ziehen. Sie laBt sich um so weniger 
ziehen, als Ursache und Wirkung hier in einander flieBen. Angenommen, daB 
Anstrengungen zunachst Masse und Fassungsvermogen des Herzens, dann durch 
ein UbermaB auch die Reizbarkeit d~r Herz- und GefaBnerven gesteigert haben, 
so wird nunmehr die Uherempfindlichkeit del' Herz- und GefaBnerven durch 
iiberschieBende Steigerung des artericllen Widerstandes und del' Schlagzahl 
(siehe oben) bei den Anstrengungen die Arbcit des Herzens vermehren und da­
durch eine Hypertrophie und Dilatation beglinstigen. Das Herzklopfen, diese 
haufige Erscheinung bei liberreizten Herzen und Herzneurosen, darf abel' nicht 
ohne weiteres auf solche anatomische Anderungen des Herzens bezogen werden. 
DafUr giebt es zuviel Herzen mit Hypertrophie und Dilatation und hohem Blut­
druck ohne Herzklopfen und umgekehrt. Das Herzklopfen ist vielmehr ein Ding 
fUr Jlich. In einem Teil del' FaIle laBt es sich auf Extrasystolien zurlickfUhren. 
In einem anderen Teil "ird es offenbar dadurch hervorgerufen, daB sich del' Herz­
muskel schneller zusammenzieht (FR. V. ~ttLLER); del' aufsteigende Schenkel del' 
HerzstoBkurve ist dann steiler und hoher, so wie BOHNENKAMP dies im Tierver­
such nach Acceleransreizung beschreibt. Diese Verstarkung del' Herzkontraktion 
kann bei empfindlichen Menschen die Aufmerksamkeit auf die Herztatigkeit so 
steigern, daB auch die regelrechte Zusammenziehung als Herzklopfen empfunden 
wird. Umgekehrt kann die Bahnung del' Empfindung dazu flihren, daB del' 
Gedanke an Herzklopfen wirkliches Herzklopfen erzeugt (GOLDSCHEIDER, OPPEN­
HEIM). 

Ahnlich liegen die Dinge in manchen Fallen von Herzschmerzen. Auch da 
konnen Aufmerksamkeit und Einbildung die Beschwerden verschlimmern odeI' 
auslosen. Bei del' Angina pectoris ist die Entstehung del' Herzschmerzen ja aus­
fUhrlich besprochen worden. Hier solI nur noch die Tatsache hervorgehoben 
werden, daB ein Granatschreck, also eine rein nervose Einwirkung, die Schmerzen 
und Krankheitserscheinungen einer Angina pectoris erzeugen kann. Diese ]'alle 
von Angina pectoris fallen demnach unter die Neurosen. Ihnen schlieBen sich die 
FaIle an, und damit kommen wir auf den 

Zusammenhang zwischen Herz- und GeflWneurosen, 
in denen GefaBstorungen uberwiegen und die Anfalle einleiten: Angina pectoris 
vasomotorica. Anfallsweise werden FliBe und Beine, Hande und Arme blaB und 
kalt odeI' rot und heiB, es kann sich auch Schwere, Unruhe, Zittern in ihrer Musku­
latur hinzugesellen. Zuweilen tritt auBerdem Schwindel, Blasse des Gesichts, Ubel­
keit, Wurgen, Erbrechen auf. Gelingt es nicht, zu diesel' Zeit den Anfall zu unter­
brechen, so zieht sich wohl del' GefaBkrampf bis zum Herzen und fUhrt zur Angina 
pectoris mit Angst und Beklemmung und Schmerzen (vagovasale AnfaHe; V. N OOR­
DEN, GOWERS, BOLTEN). DieserVerlauf, ebenso wie das umgekehrte Verhalten, bei 
dem del' Anfall mit Herzbeschwerden beginnt und reflektorisch zu GefaBerschei­
nungen fUhrt, sind sprechende Beispiele flir die enge Verknupfung del' nervosen 
Storungen des Herzens und del' GefaBe. Weitere Belege liefern die Falle, in denen 
del' Blutdruck infolge regelwidriger GefaBtatigkeit krankhaft verandert ist. Be­
sonders in den Abschnitten dieses Buches, die libel' die Blutdruckerhohung 
handeln, ist eingehend dargelegt worden, welch groBen EinfluB die Nerven auf 
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die den Blutdruck regelnde Arbeit del' GefiWe haben. Und es ist dort auch schon 
del' begleitenden Herzstorungen gedacht worden. Erinnern wir uns nun daran, 
daB einerseits das Herz letzten Endes nur ein Abschnitt des GefiiBsystems, anderer­
seits die Innervation del' einzelnen Abschnitte mehr odeI' weniger selbstandig ist, 
so wundert es uns nicht, wenn nervose Herzerscheinungen, als da sind Rhythmus­
storungen, Herzklopfen, Schmerzen haufig Blutdrucksteigerungen begleiten, abel' 
doch von Fall zu Fall wechseln und auch hin und wieder fehlen. Ebenso ist es in 
den Fallen von stark schwankendem und niedrigem Blutdruck und den Fallen 
mit durchweg regelrechtem Druck, abel' einer sonst unausgeglichenen GefaB­
tatigkeit, wie sie in den Abschnitten iiber Krampf und Lahmung und Neurosen 
del' kleinen GefaBe beschrieben ist. Eine Fiille von Moglichkeiten breitet sich da 
VOl' uns aus. Die Mannigfaltigkeit del' Krankheitsbilder ist denn auch so groB, 
daB jeder Versuch sie zu schildern scheitern miiBte. Es wird deshalb unsere Auf­
gabe sein, im einzelnen Fane aus den allgemeinen Gesetzen, nach denen die ner­
vose Regelung del' Herz- und GefaBtatigkeit erfolgt, die Entstehung und den Zu­
sammenhang del' krankhaften Herz- und GefaBerscheinungen abzuleiten. Um 
zu einem vollen Verstandnis und dadurch einem umsichtigen, gut begriindeten 
Behandlungsplan zu gelangen, muB man abel' dabei die friiher betonte innige 
Verflechtung del' Herz- und GefaBinnervation mit del' Verfassung des iibrigen 
Korpers beriicksichtigen. Man wird danach forschen, ob vielleicht von den Vor­
fahren eine reizbare Schwache des Herzens und GefaBsystems iiberkommen und 
durch schiidliche Einfliisse, korperliche odeI' geistige Uberanstrengung, Krank­
heiten gesteigert worden ist. OdeI' Herz und Gefii13e nehmen teil an einer all­
gemeinen Muskelschwache, so in manchen Fallen von Habitus asthenicus; oft wird 
gleichzeitig durch Tiefstand des Zwerchfells die Beweglichkeit des Herzens ver­
mehrt (RUMPF, DETERMANN), seine Arbeit beeintrachtigt sein (WENCHEBACH). 
Unharmonische Entwickelung des Korpers (Kiimmerformen, F. KRAUS), die 
Umwalzungen beim Erwachen und ErlOschen del' Keimdriisentatigkeit, del' Aus­
fall del' Eierstockfunktion wiihrend einer Schwangerschaft sind hiiufig Quellen 
von nervosen Herz- und GefaBstorungen. In diesem Zusammenhang ist auch del' 
Eklampsie zu gedenken, deren unheilvoller EinfluBauf Herz und GefaBe jahre­
lang, wenn nicht dauernd nachwirken kann. Ais Zeichen ungestillten Geschlechts­
dranges giebt HERZ Atemsperre durch Zwerchfellkrampf, Herzschmerzen und 
Herzklopfen an (Phrenocardie), doch reicht diese Vereinigung allgemeiner Er­
scheinungen einer Herzneurose wohl nicht aus, um eine besondere Form del' Herz­
neurose aufzustellen (KREHL). Auf empfindliche Herzen und GefaBe diirfte auch 
die Onanie ungiinstig' wirken. Die mannigfachen oft qualenden und zuweilen 
bedrohlich erscheinenden Anfalle von ZirkulationsstOrungen und Kreislauf­
schwache bei. del' Adipositas dolorosa sind uns Zeichen einer Herz- und GefiiB­
neurose, die in Miingeln del' inneren Sekretion von EierstOcken und Schilddriise 
wurzelt. Auch die ADDIsoNsche Krankheit ist hier einzureihen. Ein bemerkens­
wertes klinisches Beispiel dafur, wie sehr die regelrechte Tiitigkeit del' Herz- und 
GefaBnerven von dem im Organismus herrschenden Chemismus abhangt, ist die 
Unwirksamkeit unserer Herz- und GefaBmittel bei del' Odemkrankheit. Ein auf­
fallender Befund, del' uns abel' nicht mehr so unerklarlich deucht, seitdem wir 
die Bedeutung des Ionengleichgewichts, insbesondere des Verhaltnisses von 
Kalium und Calcium flir die Tatigkeit del' vegetativen Nerven kennen gelernt 
haben (LOEWI, FR. KRAUS, ZONDEK, KOLM und PICK). DaB krankhafte Vor­
gange im Leibe wie Auftreibung, Verstopfung, Verwachsungen, Krampfe irgend­
welcher Art auf reflektorischem Wege die Herz- und GefaBnerven stOren konnen, 
ist eine alte Erfahrung, von del' wir nicht weiter zu reden brauchen. Ich mochte 
nul' besonders hervo;heben, daB chronische Entziindungsherde schwere Herz-
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und GefiiBkrisen verursachen konnen, die erst nach der Beseitigung des Herdes 
verschwinden (z. B. Gallenblasen- oder chronische Mandelentziindungen). AN­
THONY BASSLER berichtet iiber Anfiille von Angina pectori8, die durch Ent­
fernung des kranken Wurmfortsatzes dauernd geheilt wurden. Es darf auch 
daran erinnert werden, daB die auslOsenden Reize zuweilen sehr geringfiigig 
sein, ja in physiologischen Vorgangen bestehen konnen: AuslOsung von Tachy­
cardie durch den Schluckakt (SAKAI und MORl). Besondere Aufmerksamkeit 
beansprucht bei den Herz- und GefaBneurosen das Verhalten des iibrigen Nerven­
systems. Eine sorgfaltige Untersuchung wird gewohnlich ergeben, daB sich die 
Starung des Gleichgewichts der vegetativen Nerven nicht auf den Kreislauf 
beschrankt, sondern in wechselnder Weise die Tatigkeit noch anderer Organe 
betrifft. Die Herz- und GefaBneurose wird dann zur Teilerscheinung einer vege­
tativen Neurose, deren Bild je nachdem, wie sich die Anspruchsfahigkeit der 
verschiedenen Organe und Lebensvorgange fiir die Reize des Sympathicus oder 
Parasympathicus verhiilt, auBerordentlich wechseln kann. AuBere Einfliisse, 
Lebensfiihrung, Tabak, Kaffee, Thee tun das ihrige, um das Bild noch bunter zu 
machen. Von dem vegetativen Nervensystem wendet sich unser Blick zur see­
lischen Verfassung des Kranken. Der groBe EinfluB von Empfindungen und Vor­
stellungen auf Herz und GefiiBe ist bekannt. Kein Wunder, wenn krankhafte 
Zustande des Seelenlebens wie Hysterie, Neurasthenie, Cyclothymie oft mit 
nervosen Kreislaufstarungen einhergehen. Umgekehrt mogen solche Kreislauf­
storungen in manchen Fiillen die Seele mit Angst, Zweifel, Sorge, Unruhe fillien 
und in eine sog. hysterische oder neurasthenische Stimmungslage bringen. SchlieB­
lich scheint es, als ob zuweilen seelische und vegetative Storung gleichgeordnete 
Krankheitserscheinungen sein konnen. Auf der anderen Seite begegm~n wir nicht 
selten nervosen Herz- oder GefiiBstorungen bei Menschen, deren geistige und 
seelische Verfassung nichts Krankhaftes erkennen laBt. Nicht immer ist es Ieicht 
zu entscheiden, ob eine Neurose oder nur eine Nervositiit des Herzens und der 
GefaBe vorliegt (R. GEIGEL). Wenn Herz und GefiiBe auf die auch sonst wirk­
samen Reize leichter und starker als iiblich aber in regelrechter Weise an­
sprechen und dies Verhalten nicht durch organische Veranderungen erklart werden 
kann, so reden wir von einem nervosen Herzen und nervosen GefaBen; meistens 
ist auBerdem die Erregbarkeit des Nervensystems im ganzen gesteigert. Wenn 
dagegen, wiederum ohne nachweisbare organische Griinde, durch unverhaltnis­
IiliiBig geringe, sonst unwirksame oder ungewohnliche Reize oder auch ohne er­
kennbare Ursache die harmonische Einfiigung der Herz- und GefaBtatigkeit in 
den Betrieb des Organismus gestort wird, so bezeichnen wir das als Herzneurose, 
GefiiBneurose. Die allgemeine Erregbarkeit des Nervensystems kann dabei ge­
steigert, kann aber auch unverandert sein. Es soIl nicht verschwiegen werden, 
daB der Begriff der Neurose verschieden gefaBt wird (MATTHES) und auch die hier 
gegebene Definition ihre Bedenken hat. Aber mag man den Begriff so oder so 
abgrenzen, jedenfalls ist die Unterscheidung von verwandten Erscheinungen 
mehr als ein Spiel um Worte. Denn sie umschlieBt die Aufgabe, das Verhiiltnis 
der Herz- und GefaBstorungen zu dem allgemeinen Zustand des Nervensystems zu 
kliiren, eine Aufgabe, die nur unter Beriicksichtigung der ganzen Korperverfassung 
und des ganzen Menschen iiberhaupt gelOst werden kann. Die daraus entsprin­
gende Auffassung wird uns dann auch verliiBliche Richtlinien fiir eine umfassende 
Behandlung liefern, eine Behandlung, die dem Kranken berechtigtes Vertrauen in 
die Tiichtigkeit des Arztes ge ben und durch dies Vertrauen zur Gesundung helfen 
wird, so, wie es HlPPOKRATES 1 schon gelehrt hat. 

1 Ilf~f!arr8Hat. v. 
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OSLER llO, 381, 417, 703, PARKINSON 272, 721, 729, 

H267; i35T i362894: 78739~4~' 79
7 

42
3
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OESTREICH 771, 869. PAR~ISIUS 701, 702, 893, 
OSTROWSKI 955. 983. 
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PILCZ 948. 
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REBAUDI 624, 962. 
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PUTTER 763, 812, 882, 887. 
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RIEBOLD 664, 853,925,971. ROGGE 870. 
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871. 
STEINMEIER 635, 964. 
STEJSKAL 167, 818. 
STELZNER 901. 
STEMPELIN 808. 
STENDER 953. 
STENGEL 824, 929, 953. 
STENHOUSE 258. 
STENIUS 226, 856. 
STENSEN 7, 532. 
STENSTROM 799, 821, 929. 
STEPHAN 394, 662, 884, 972. 
STEPHANS ON 893. 
STEPP 599, 871, 929, 949. 
STERIOPULO 783. 
STERKINSKY 927. 
STERN 113, 118, 167, 258, 

649, 767, 808, 871, 813, 
818, 832, 856, 871, 964. 

STERNBERG 169, 369, 450, 
638, 649, 678, 718, 721, 
734, 856, 873, 874, 877, 
884, 901, 941, 964, 972, 
977, 989, 997. 

STERNHEIMER 945. 
STERZING 629, 796, 964. 
STESCHINSKI 783. 
STEUBER 402, 887. 
STEVENSON 964. 
STEWART 800, 812, 818, 856, 

857, 871, 884, 895, 904, 
929, 984. 

STICH 656, 972. 
STICKER 188, 772. 
STIEBEL 884. 
STIEDA 662, 972. 
STIEGLBAUER 924. 
STIFTLER 829. 
STIGLER 200, 753, 829, 895. 
STILLER 378, 899. 
STILLMARK 83, 796. 
STILLMUNKAS 834, 893. 

STIMSON 228, 859. 
STINTZING 871. 
STOBEI 964. 
STOCKMANN 856, 949. 
V. STOFFELLA 772. 
STOHR 679, 756, 984. 
STOITSCHEFF 856. 
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STOKES 71, 115,148,184,288, 
292, 309, 313, 324, 340, 
533, 536, 538, 549, 553, 
554, 564, 565, 632, 641, 
724, 756, 776, 808, 809, 
812, 81S, 832, 833, 872, 
929, 941, 964, 997. 

STOKMANN 278, 611. 
STOKVIS 856. 
STOELKER 156, 338, 818, 871. 
STOLL 257, 856. 
STOLLER 682. 
STOLTE 941. 
STOLZ 828, 853, 877. 
STONE 567, 856, 941. 
STOERK 393, 616, 781, 816, 

871, 884, 907. 953. 
STORMER 828, 892. 
STOVESAND 796. 
STORM VAN LEEUWEN 838. 
STRADIN 989. 
STRAHESKO 515. 
STRANGE 877. 
STRASBURGER 174, 175, 198, 

202, 403, 787, 822, 829, 
872, 887, 929, 950. 

STRASCHESKO 368, 876, 923, 
995. 

STRASSER 818, 829. 
STRASSMANN 123, 297, 356, 

812, 872, 884, 964. 
STRAUB,II.27,35,38,83,89, 

114, 115, 127, 153, 176, 
229, 284, 285, 299, 300, 
309, 318, 400, 457, 482, 
526, 528, 529, 530, 540, 
623, 749, 753, 764, 783, 
791, 796, 798, 813, 81S, 
822, S56, 857. 872, 887, 
929, 950, 997. 

STRAUB, VV. 60, 226, 227, 
239, 245, 246, 247, 275, 
526, 783, 848, 857, 929, 
964, 984. 

STRAUBEL 929. 
STRAUCH 884, 950. 
STRAUSS 561, 563, 599, 695, 

791, 818, 833, 857, 895, 
937, 950, 977, 981. 

STREBEL 941. 
STREMPEL 772. 
STRENG 643, 964. 
STRICKER 824, 941, 953. 
STRICKLAND-GODALL 929. 
STRISOWER 824, 847, 892, 

929. 
STROEBE 620, 953. 
STROEBEL 884. 
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STRONG 248, 857, 929. TALOR 980. 
STROOMANN 238,267, 857. TAL QUIST 380, 406, 884, 887. 
STROSS 269, 856. TAMBACH 842. 
STROUD 489, 783, 920. TAMS 891. 
STROUSE 421, 895. TANAKA 637, 639, 887, 964. 
STRUB ELL 258, 783, 829, TANDLER 30, 33, 330, 351, 

856. 352, 353, 368, 756, 764. 
STRUEFF 659, 972. TANGL 124, 813, 822. 
STRUMPELL 283, 857, 872. TANNENBERG 753, 979, 984. 
STRUTHERS 637, 964. TARANTINI 601. 
STUBER 856, 895, 984. TARGOWLA 895. 
STRUTH 787. TARREL 823. 
STUBBE 953. TARUFFI 872. 
STUBEL 857. TASCHENBERG 269, 929. 
STUKOWSKI 972. TAUSSIG 929. 
STULZ 953. TAUTIN 369, 877. 
STUMPF 615, 953. TAWARA 124, 212, 531, 764, 
STURGIS 386, 817, 884. 800, 809, 861, 873, 929. 
STURM 858. TAYLOR 929, 941. 
STURSBERG 347, 791, 796, TEACHER 801. 

822, 872, 980. TECKLENBURG 899. 
STURTZ 784, 943. TECON 901. 
SUCHY 950. TEISSIER, J. 861, 942. 
SULGER 383, 384, 884. TELEMANN 818. 
SULZE 61, 783. TENDELOO 439, 818, 899. 
SULZER 857. TER-NICHANIANTZ 824. 
SUMBAL 684, 698, 984. TESTA 556, 756, 772, 942. 
SUMEGL 891. TEUSCHERT 619, 953. 
SUMMER 941. THACHER 389, 780, 818, 
SUNDBERG 664, 972. 884. 
SUTHERLAND 232, 857, 877, THALHEIMER 808, 877. 

889, 928, 941. THANNHAUSER 138, 269, 414, 
SUTER 257, 373, 884, 943, 434, 600, 700, 813, 818, 

964, 972. 895, 950, 984. 
SUTTON 413. THATCHER 952. 
SVEHLA 393, 884. THAYER 50, 283, 776, 808, 
SWANN 55, 764, 780. 818, 872, 929, 950, 977. 
SWARTHOUT 498, 907. THEIS 677, 678, 977. 
SWEENEY 490, 922. THEISSIER 808. 
SWETLOW 747, 997. THEODOR 872. 
VAN SWIETEN 182, 632, 787, THEOHARI 998. 

964. ' THEOPOLD 929. 
SWINEY 790. I THEREMIN 350, 872. 
SYLLER 901. THERESE 616, 953. 
V. SZENT-GYORGYI 764. THEVENOT 939. 
SZUBINSKI 453, 857, 901. I THIBAUT 862. 
SZYMONOWICS 857. THIEL 832. 
SZYSZKA 371, 876. THIELE 649, 964. 

THIEM 950, 964. 

V. TABORA 87, 88, 144, 241, 
343, 755, 817, 821, 872, 
901, 929. 

TACHAU 791. 
TAFEL 808. 
TAKACS 884. 
TAKAHASHI 757, 764. 
TAKAMINE 273, 393, 884. 
TAKANE 884. 
TAKATA 877. 
TAKAYASU 817. 
TAKEYOSHI NAGAYAMA 892. 
TALLEY 877, 929. 
TALMA 579, 772, 776, 788, 

845, 848, 941. 

THINNES 953. 
THOLLDTE 600, 950. 
THOMA I, 595, 631, 632, 753, 

895, 950, 964. 
THOMAS 645, 899, 954, 986. 
THOME 595, 943. 
THOMES 950. 
THOMPSON 564, 884, 942. 
THOMS 255, 854. 
THOMSON 679. 
THOENES 964. 
THORE 942. 
THOREL 317, 451, 638, 678, 

729, 756, 764, 813, 872, 
877, 899, 901, 929, 964, 
972, 977, 998. 

THORHORST 436, 899. 
THORMEYER 872. 
THORSPECKEN 946. 
THOYER-RoZAT 943. 
THRAN 677, 977. 
THUE 808. 
THUMIN 470, 929. 
THURLIMANN 872. 
THURN 887. 
THURNAM 964. 
THURSFIELD 872. 
TIEDEMANN 348, 663, 718, 

724, 824, 872, 972, 998. 
TIEMANN 764, 783, 832. 
TIGAROLI 933. 
TIGERSTEDT 88, 142, 167, 

402, 432, 484, 659, 685, 
756, 760, 765, 799, 800, 
818, 832, 884, 895, 972, 
984. 

TILLISS 829. 
TILP 901. 
TIMBAL 963. 
TINEL 395, 881. 
TISSIER 936. 
TISSOT 825, 858. 
TOBIAS 989. 
TOBIE SEN 942. 
TOBLER 858, 895. 
TODD 94, 124, 340, 8Il, 

884. 
TOLOT 872. 
TOLUBEJEWA 421, 895. 
TOMPKINS 386, 884. 
TOENNIESSEN 395, 423, 884, 

895. 
TOEPLER 777, 780. 
TOEPLY 333. 
Topp 896. 
TOPPICH 895, 901. 
TORNAD 829. 
TORNAY 576, 942. 
TOROK 795, 983. 
TOTANI 942. 
TOUBERT 942. 
TOULOUSE 896. 
TOUPET 338, 872. 
TOURMIER 929. 
TOURNADE 884. 
TOWNROW 936. 
TOWNSEND 647. 
TOYAMA 984. 
TOYOSUMI 620, 953. 
TRAUBE 1I5, 148, 149, 150, 

154, 163, 290, 291, 304, 
328, 431, 432, 441, 454, 
473, 530, 554, 570, 597, 
645, 664, 724, 756, 767, 
772, 788, 808, 813, 858, 
872, 895, 899, 929, 942, 
964, 972, 998. 

TRAUGOTT 824. 
TRAUTWEIN 768, 776. 
TRAVERS 371, 884, 998. 
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474, 498, 660, 765, 773, 
809, 858, 884, 889, 904, 
905, 929, 972, 977. 

TREUPEL 772, 776, 822, 930, 
998. 

TREVES 832. 
TREVOR 650, 964. 
TRIBOULET 930, 942. 
TRIEPEL 125, 595, 950. 
TRINKLER 977. 
TRIPIER 708, 930. 
TROITZKI 772. 
TROELL 938. 
TROMPETTER 632, 964. 
TROTTER 662, 677, 940, 972, 

977. 
TROUSSEAU 282, 441, 561, 

615, 723, 872, 899, 942, 
953, 998. 

TRUBEL 972. 
TRUESDALE 818. 
TRUFFET 930. 
TRUNEOEK 677, 896, 950. 
TSOHAMER 953. 
TSOHEBOKSAROFF 950. 
TSOHEOHOWSKAJA 964. 
TSOHERMAK 39. 
TSOHERNEVA 858. 
TSOHIRSOH 267, 950. 
TsomsToVITsOH 950. 
TSOHLENOFF 829, 887. 
TSUNODA 547, 548, 942. 
TUBBY 159, 818. 
TUOZEK 942. 
TUFFIER 964. 
TUFNELL 652, 964, 965. 
TUGENDREICH 806. 
TULGAN 765, 998. 
TUNICK 715, 953, 988. 
TUNNICLIFFE 831. 
TUR 798, 950. 
TURAU 203, 829. 
TURK 576, 664, 942, 972. 
TURNBULL 858, 930. 
TURNER 646, 808, 965, 972. 
TURREL 930. 
TURRETINI 930, 984. 
TUTTEL 942, 972. 

UOKO 765. 
UHLENBRUOK 91, 150, 339, 

765, 798, 818, 822, 872, 
950. 

UJIIE 812. 
ULM 858. 
ULRIQH 390, 884. 
UMBER 335, 572, 858, 872, 

942. 
UMBREIT 678, 977. 
UMRATH 930. 
UNGER 675, 965, 977. 
UNRUH 679, 977. 
UNVERRICHT 768, 858. 
URBAOH 901. 
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URBAN '942. 
USADEL 699, 984. 
USKOFF 791, 794. 
USUI 812. 
USUMOTO 337, 872. 
UTSUNOMIYA 858. 
v. UEXKYLL 765, 930. 

VAGT 858. 
Mo VAIL 725, 998. 
VALENTINER 775. 
VALENTINO 872. 
V ALISNIERI 647. 
V ALLEIX 965. 
VALSALVA 178,182,408,646, 

652. 
V ANZETTI 965. 
VAQUEZ 381, 476, 510, 572, 

583, 604, 702, 756, 785, 
858, 872, 896, 930, 942, 
943, 950, 953, 964, 985, 
989, 998. 

VARIOT 872. 
VARNI 806. 
VASOHIDE 791, 796. 
V ASILESOU - POPESOO 965. 
VATER 370. 
VEAU 393, 884. 
DE VEOom 96, 818. 
DE VEER 762, 811. 
VEIEL 90, 91, 175, 196, 206, 

603, 713, 790, 791, 793, 
798, 822, 828, 830, 832, 
858, 950, 989. 

VEIL 157, 224, 244, 689, 708, ; 
756, 818, 858, 896, 986. : 

VEITH 69, 780, 884. 
VON DER VELDE 38, 611, 757. 
VON DEN VELDEN 174, 267, 

268, 579, 611, 823, 858, 
899, 942, 950, 985. 

VELICH 930. 
VELPEAU 653. 
VENNES 966. 
VENULET 927, 942. 
VENUS 942. 
VERAGUTH 410, 808, 888. 
VERARDINI 942. 
VERDIE-LEBRETON 620, 965. 
VERDON 998. 
VERGELY 942. 
VERNAY 905, 942. 
VERNEUIL 672, 965, 977. 
VERNOIS 788. 
VERNON 350. 
VERRIESS 772. 
VERsE 671,677,942,:950,977. 
VERSTRAETEN 632. 
ZUR VERTH 832. 
VERWORN 765. 
VERZAR 765, 998. 
VESALIUS 4, 631, 645, 667. 
VIERORDT 2, 4, 83, 144, 282, 

332, 335, 338, 340, 345, 
346, 348, 349, 352, 354, 
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355, 473, 756, 772, 787, 
788, 791, 818, 872, 930, 
943. 

VIEUSSENS 7, 93, 114, 282, 
333, 650, 756, 813, 872. 

VIGOUROUX 977. 
VIKO 256, 858, 859. 
VILLARET 904, 977. 
DE VILLIERS 858, 953. 
VIMTRUP 680, 896, .985. 
VINOENT 882, 883. 
VINNIS 930. 

, VrnoHow 94, 115, 156, 581, 
582, 593, 655, 663, 665, 
668, 808, 813, 818, 942, 
943, 965, 972, 977. 

VI80HER 812, 877, 896. 
VIVENOT 787. 
VOOHTING 791. 
VOEGEL 194, 787, 830, 965. 
VOGELMANN 989. 
VOGELMANN 782, 783, 923. 
VOGELSANG 421, 893. 
VOGT 235,393,.858,872,881. 
VOIGT 957. 
VOISIN 800. 
VOlT 371, 766, 877, 908. 
v. VOLOKAMER 884. 
VOLHARD 225, 267,302, 337, 

338, 343, 412, 423, 424, 
426, 428, 430, 433, 530; 
534, 575, 579, 606, 701, 
702, 794, 818, 872, 896, 
930, 942, 950, 985. 

VOLKMANN 672, 768, 786, 
813, 858. 

VOLMER 822. 
VORPAHL 678, 872, 977. 
Voss 858, 872, 930. 
VOTSOH 711, 989. 
DE VRIES REILINGH 85, 419, 

421, 429, 430, 796, 830, 
896, 930, 942, 953. 

VULPIAN 930. 

WAOHER 942. 
W AOKER 599, 950. 
WADDELL 858. 
WAGENER, O. 356, 453, 616, 

660, 872, 953, 972. 
WAGNER 259, 325, 332, 436, 

437, 438, 665, 783, 824, 
839, 852, 858, 863, 889, 
897, 901, 965, 972, 998. 

WAGNER V. JAUREGG 884. 
WAHL 872. 
WAHLBERG 839. 
WAITE 880, 965. 
WAKEFIELD 761. 
W ALOHER 639, 965. 
LE' W ALD 823. 
WALDENBURG 83, 77.6, 796. 
W ALDHEIM 928. 
WALDMANN 815, 880, 985. 
W ALDORP 902, 930. 
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WALKER 421, 872, 891, 948, I WElL 772,788,859,872,899, 
977. 930, 954, 995. 

WALLACE 858, 977. , WEILAND 830, 930. 
WALLER 783. I WEILER 859. 
WALLGREN 424, 896. WEILL 579, 942. 
W ALLMANN 872. WEINBERG 942. 
WALSHE 564, 756, 768, 772, WEINBERGER 638, 859, 873, 

872. 899, 965. 
WALTHARD 824. WEINTRAUD 467, 630, 808, 
WALTHER 671,765,930,953, 819, 930, 965. 

977. WEIR 874. 
WALTNER 875. WEI SCHER 965. 
W ALZ 259, 642, 965. WEISER 142, 227, 230, 250, 
W ALZEL 563, 942. 380, 406, 469, 500, 526, 
WANDEL 101, 714, 808, 989. 813, 819, 859, 872, 884, 
WANG 858. 888, 927, 930, 931. 
WANKEL 309,368,872,877. WEISMAYR 819, 873. 
WARBURTON 776. WEISS 56, 57, 58, 177, 
WARDROP 652, 965. 179, 202, 234, 275, 290, 
WARKENTIN 930. 426, 603, 614, 701, 753, 
WARREN 182, 226, 792, 858. 757. 765, 776, 778, 780, 
WARTBURG 989. 791, 800, 823, 824, 830, 
W ARTENSLEBEN 792, 906. 844, 859, 873, 888, 889, I 

WARTHIN 871, 877, 965. 893, 895, 896, 910, 931, 
WASSERMANN 150, 733, 813, 950, 954, 972, 977, 985, 1 

818, 997, 998. 989. 

WENCZEL 972. 
WENDELER 965. 
WENNER 873. 
WENZEL 859. 
WEPFER 656. 
WERNER 824, 853, 859. 
WERNICKE 859. 
WERNOE 695. 
WERSCHININ 859. 
WERTHEIM 972. 
WERTHEIMER 229, 692, 859, 

935, 942, 977, 985. 
WESENER 772. 
WESSELY 795, 983. 
WESSNER 824. 
WEST 942. 
WESTENHOFER 596, 950. 
WESTPHAL 701, 713, 809, 

896, 950, 985, 989. 
v. D. WETH 677, 842, 994. 
WETTERER 884. 
WETZEL 985. 
WEYDE 845, 848. 
WEYGANDT 965. 
WEYSSE 896. 
WHEELHOUSE 561, 942. 

W ASSIELEWSKI 369,877,998. WEISSBACH 942. 
WATANABE 591, 950. WEISSFLOG 830. 
WAETJEN 616, 877, 950, 'I' WEISSMANN 985. 

, WHIPPLE 878, 879, 880, 881, 
883. 

953. WEITZ 56, 83, 417, 421, 602, ' 
WATSON 970. 603, 648, 756, 780, 813, : 
WAUCOMONT 844. 873, 896, 942, 950, 965, 
WAUGH 876. 998. 
DE WAYNE 637, 965. , V. WEIZSXCKER 127, 136, 239, 
WEARN 998. 381, 386, 405, 753, 756, 
WEAVER 930. 765, 777, 813, 832, 859, 
WEBER, A. 203, 500, 654, I 884, 888. 

666, 756, 759, 765, 781, . WELANDER 808. 
783, 792, 823, 828, 872, WELCH 154, 564, 819. 
896, 930, 965. WELCKER 381. 

WEBER, E. 90, 176, 186, 209, , WELLENHOF 859. 
211, 212, 263, 275, 401, WELLS 548,590, 873, 927, 950. 
406, 504, 608, 684, 798, WELSCH 632. 
819, 823, 824, 830, 832, WELTI 795. 
858, 871, 887, 930, 972, WELTMANN 599, 808, 823, 

WHITE 256, 389, 716, 717, 
718, 742, 783, 796, 800, 
802, 823, 850, 856, 858, 
859, 860, 873, 884, 888, 
920, 921, 931, 985, 998. 

WHITING 703, 985. 
WHITMAN 877. 
WHOLEY 989. 
WIASMENSKY 840. 
WICH 859. 
WICHELS 859, 995. 
WICHERN 650, 965. 
WIDAL 833, 942. 
WIDEMANN 942. 
WIDEROE 126, 636, 813, 

965. 
985, 989. . , 950. , WIDMARK 694, 985. 

WEBER, G. 42, 385,768,772, WELY 931. 
776, 813, 884, 950, 977. WENCKEBACH 35,55,56,57, 

WEBER, O. 965. 82, 280, 282, 360, 361, 
WEBER, TH. 47, U5, 776, 378, 379, 439, 444, 446, 

872. 447, 454, 457, 458, 459, 
WEBER, W. 888. 460, 462, 464, 466, 467, 
WEBSTER 676, 930, 977. 471, 472, 473, 475, 477, 'I 

WECKBACHER 872. 485, 486, 487, 491, 492, , 
WEDD 502, 783, 849, 858, 493, 494, 496, 498, 501, 

920, 930. 502, 508, 523, 526, 527, 
WEDEMEYER 679. 533, 536, 537, 540, 556, ! 

WEGELIN 386, 396, 877, 563, 564, 565, 572, 574, : 
884. 575, 576, 577, 578, 579, I 

WEICHARDT 91, 798. 704, 727, 728, 729, 730, I 

WEICHSELBAUM 97, Ill, 808, 731, 732, 748, 750, 756, 'I 

942. 765, 768, 780, 793, 809, 
WEIGELT 954. 813, 819, 823, 859, 873, 
WEIGERT 112, 620, 671, 954, 884, 899, 921, 931, 942, 

965, 977. 998. 

WIECHMANN 859, 896, 998. 
WIECHOWSKI 247, 263, 268, 

857, 859. 
WIEDEHOFF 989. 
WIEDEMANN 576, 770, 777, 

859, 985. 
WIEDHOPF 950, 972, 985, 

989. 
WIELAND 268, 637, 649, 859, 

873, 906, 943, 965. 
v. D. WIELEN 838. . 
WIEMANN 895. 
WIENER 38, 583, 765, 884, 

931. 
WIERSMA 471, 765, 931. 
WIESBACHER 880. 
WIESBADER 374, 393. 
WIESE 972. 
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581, 598, 616, 824, 859, 
877, 882, 883, 884, 895, 
896, 943, 951, 954. 

WIESNER 598, 631, 650, 802, 
962, 965. 

WIESZENIESWKI 663, 972. 
WIETING 615, 715, 721, 954, 

989, 998. 
WIEZKOWSKI 960. 
WIGDOROWITSCH 654, 965. 
WIGGERS 78, 115, 228, 290, 

291, 311, 318, 324, 400, 
684, 750, 756, 765, 783, 
792, 813, 859, 873, 931, 
942, 985. 

WILDHAGEN 636, 650, 965. 
WILE 877. 
WILKE 637, 666, 809, 873. 

972, 977. 
WILKENS 768. 
WILLET 977. 
WILLIAM 74, 75, 672, 726, 

768, 777, 787, 795, 873, 
896, 931. 

WILLIAMS 94, 115, 423, 569, 
571, 772, 782, 783, 789, 
813, 859, 873, 990. 

WILLIAMSON, B. 859, 942. 
WILLIGK 560, 873, 942. 
WILLIUS 522, 718, 734, 736, 

742, 813, 873, 877, 885, 
931, 998. 

WILMANNS 931, 985. 
WILMAERS 248, 857, 886. 
WILMS 666, 809, 972. 
WILONSKI 989. 
WILSON 62, 490, 647, 679, 

859, 777, 782, 784, 853, 
859, 877, 885, 931, 932, 
998. 

WILTSHIRE 927, 932. 
WINCKEL 244, 860. 
WINDAUS 245,246, 847, 859, 

860. 
WINDBOLZ 38. 
WINDLE 257, 733, 734, 742, 

860, 932, 998. 
WINGE 809. 
v. WINIWARTER614, 954, 989. 
WINKLER 649, 650, 676, 777, 

860, 873, 932, 950, 965, 
977. 

WINOGRAD OFF 873. 
WINTER 391, 885. 
WINTERBERG 38, 227, 235, 

242, 243, 260, 261, 262, 
268, 270, 273, 274, 276, 
314, 464, 472, 475, 478, 
501, 504, 505, 510, 512, 
513, 518, 519, 523, 531, 
536, 746, 748, 753, 756, 
764, 783, 854, 856, 860, 
921, 926, 927, 928, 931, 
932, 937, 997, 998. 

N amenverzeichnis. 

WINTERLIN 983. 
WINTERNITZ 194, 196, 635, 

712, 788, 830, 872, 965, 
989. 

WINTERSTEIN 753 765, 819. 
WINTRICH 45,768, 777, 788, 

789, 873. 
WISEMANN 896. 
WISHART 784, 859, 877, 931, 

932. 
WISHO 926. 
WISSEL 777. 
WISSMANN 665, 972. 
WITANOWSKI 765. 
WITHERING 182, 226, 236, 

237, 256, 860. . 
WITHLEY 873. 
WITKOWSKI 262, 843. 
WITT, A. 996. 
DE WITT 32, 33, 507, 765. 
WITTGENSTEIN 860. 
WITTICH 792, 833, 873. 
WOCHENFELD 833. 
WODKE 965. 
WOHLGEMUTH 860. 
WOHLWILL 617, 619, 954, 

977. 
WOLF 972. 
WOLFER 129, 381, 452, 860, 

885. 
WOLFERTH 909, 932, 953. 
WOLFF 787, 788, 792, 804, 

816, 860, 998. 
WOLFSOHN 885. 
WOLKOFF 951, 998. 
WOLLHEIM 230, 689, 979, 

981, 985. 
WOLLNER 613, 951. 
WOLLSTEIN 896. 
WOLOSTNICH 899. 
WOLPERT 633. 
WOMACH 786. 
WOOD 718, 860. 
WOODWORTH 932. 
WOOLEY 620, 954. 
WOOLLARD 985. 
WOROBIEFF 765, 873. 
WOROBIEW 809, 813. 
WOROBJEW 848. 
WORTHINGTON 932. 
WORTON 733, 998. 
WOTTSCHALL 860. 
WRIGHT 620, 624, 896, 

965. 
v.' WULFF 765. 
WULFIUS 877. 
WUNDERLICH 418, 632, 756, 

792, 860, 896, 965. 
WURM 676, 977. 
WUSTMANN 898. 
WUTH 269, 860. 
WUTTIG 972. 
WWEDENSKY 712, 989. 
WYCKHOFF 813, 839. 
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WYDER 972. 
WYSs 780, 784, 819, 932, 

942, 998. 
WYSSOKOWITSOH 97, 101, 

809. 

YACOEL 835, 953. 
YAMANOUCHI 679, 860, 977. 
YAMANOI 885. 
YASUTAKE 38, 765. 
YENS 757. 
YOKOTA 896. 
YOUMANS 873, 877, 942. 
YOUNG 793, 873. 
Yu 837. 

ZABEL 796. 
ZABLUDOWSKI 219. 
ZADECK 823, 873. 
ZAHN 157, 235, 351, 485,637, 

656, 684, 759, 765, 819, 
832, 851, 896, 922, 932, 
942, 965, 977, 995. 

ZAHRADNITZKY 965. 
ZAK 695, 713, 715, 896, 966, 

979, 989, 998. 
V. ZALKA 873, 877. 
ZAMMINER 772. 
ZANDER 184, 217, 932,977. 
ZANDREN 276,389,467,469, 

749, 885, 932, 9.98. 
ZANGEMEISTER 702, 985. 
ZANGGER 158, 819, 877. 
ZEEHUISEN 768. 
ZEH 669, 976. 
ZEHBE 567, 942. 
ZEHETMAYER 163, 556, 768, 

772, 813, 819, 943. 
ZEHNTER 943. 
ZEIDLER 349, 350, 873. 
ZEINK 643, 962. 
ZEISSL 972. 
ZELTNER 860. 
ZENKER 665, 972. 
ZERI 649, 966. 
ZESAS 672, 972, 977. 
ZEZSCHWITZ 899. 
ZIEGENBEIN 860. 
ZIEGLER 94, 112, 115, 367, 

369, 606, 607, 809, 813, 
877, 951, 966. 

ZIELINSKI 932. 
ZIELONKO 124, 813. 
V. ZIEMSSEN 139, 633, 768, 

780, 787, 819. 
ZIESCHE 637. 
ZIMMERMANN 665, 680, 972, 

985. 
ZIMMERN 394, 885, 896. 
ZINN 252, 356, 548, 556, 558, 

562, 564, 744, 786, 809, 
860, 873, 943, 977. 
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ZINSERLING 588, 598, 599, 
95l. 

ZISKIN 153, 819. 
ZOLLER 878. 
ZOLLICH 783. 
ZOLLINGER 873. 
ZONDEK 33, 230, 250 276, 

388, 389, 391, 392, 407, 
419, 469, 689, 709, 749, 
751, 765, 821, 823, 860, 
878, 881, 885, 887, 932, 
981, 982, 985, 998. i 

N amenverzeiohnis. 

ZOPPRITZ 656, 809, 972. 
ZORN 860. 
ZOTH 390, 469, 765, 860, 885, 

932, 985. 
ZOTTERMANN 982, 985. 
ZRUNECK 954, 966. 
ZUELZER 860, 896. 
ZUNTZ 122, 177, 191, 400, 

401, 403, 787, 800, 811, 
822, 823, 825, 826, 832, 
887, 888, 932, 972. 

ZURHELLE 860, 972. 
ZWAARDEMAKER 33, 207, 

371, 753, 765, 932. 
ZWALUWENBURG 793, 798, 

932, 799. 
ZWEIG 464, 524, 912. 
ZWICKER 855. 
ZWINGER 93. 
ZYBELL 798, 820. 
ZYPKIN 636, 966. 



Abasin 838f£. I 
Abbinden der Glieder 853, , 

857, 858. 
Abhartung 188. 
Abmagerung 385. 
Abreibungen 203, 363. 
Absterben der Finger 701, . 

983. 
Accelerans 37, 38, 72, 141, 

229, 385, 471, 760, 764, 
783, 912, 913, 917, 918. 

Accessorisches Herz 27, 178, 
185, 215, 217, 380. 

Accidentelles Gerausch 314, 
322, 379. 

Acetanilid 167. 
Acetylcholin 696. 
Aciditat des Blutes 146. 
Aconitin 850, 905. 
ADAMS-STOKEssche Krank-

heit 260, 525, 539, 543, 
748 (neurogen), 761, 875, 
901,914 (Vagusresektion), 
916 (Neurogen), 923 
(Adrenalin). , 

ADDIsoNsche Krankheit 392, I 

394, 884. , 
AderlaB 47, 182, 279, 329, I 

380, 381, 398, 401, 415, , 
431, 434, 465, 756, 824. I 

Adipositas dolorosa 389, 467 .. 
Adonis vernalis (Christwurz) 

258, 834f£. 
Adrenalin 141, 272, 372, 393, 

432, 468, 762, 834f£., 844 
(Infusion), 882, 977 (Wir­
kungssteigerung durch 
Aminosauren), 984. 

Adrenalinspiegel im Blut 
394, 419. 

Adrenalinwirkung 684, 757, 
891. 

- bei Herzblock 918, 923. 
4dsorption 690. 
Agypten 826. 
Airol 385. 
Akineton 430, 895. 
Akklimatisationsbeschwer-

den 464. 
Akkommodation 128, 132. 
Akroasphyxie 703. 
Akrocyanose 702, 978f£. 
Akromegalie 391, 922. 
Akroparasthesie 978ff. 

Sachverzeichnis. 
Aktinomykose 451, 899, 974. 
Aktionsstrom des Herzens 

59, 61, 62, 480. 
Aktivitatshypertrophie des 

Herzmuskels 124. 
Albuminurie 428. 
Aldehyd bei Kreislaufstii­

rungen 815. 
Alexanderbad 204, 205. 
Alkohol 72, 103, 108, 187, 

225, 271, 380, 397, 408, 
415, 421, 429, 834f£. 

Alkoholwickel 465. 
Alles-oder-Nichts-Gesetz 35, 

385, 764. 
Allorhythmie 755, 906, 927. 
Alpinismus 826. • 
Alternans 455, 526f£. 
Altheide 204, 205. 
Aminosauren 167, 433. 
Ammoniak 167, 270. 
Amplitude des Blutdruckes 

87, 174. 
Amylnitrit 277, 278, 834f£., 

990. 
Amvloidniere 432. 
Amylum nitrosum 277, 278. 
Anamie und Chlorose 71, 72, 

374, 381, 396, 397, 459, 
813f£. 

Anaphylaxie, Reaktion der 
Leber bei 982. 

Aneurysma 7, 45, 48, 71, 
203,302,620, 631f£., 753, 
954f£. 

- der Aorta thoracia 634, 
640ff. 

- Arrosions- 637. 
- arterio venosum 653,709, 

711, 749, 955f£. 
- der Bauchaorta 647. 
- cirsoideum 668. 
- dissecans 639, 954f£. 
- embolisches 958f£. 
- Entstehung 625. 
- Haufigkeit des 633. 
- des Herzens 367. 
- doppelter HerzstoB, bei 

646. 
- Krankheitsdauer 647. 
- Pulsveranderungen 

durch 641. 
- der Sinus Valsalvae 639, 

951, 955ff. 

Aneurysma und Syphilis 631. 
- traumatisches 955, 964. 
- tuberkuloses 965. 
- varicosum 653. 
- verminosum equi 967. 
Aneurysmata kleinerer und 

mittlerer Arterien 648. 
Aneurysmen, Behandlung 

der 651, 961. 
Anfalle, epileptiforme 340. 
Anfangsfiillung des Herzens 

300, 310, 311, 352, 360. 
Anfangsspannung des Her­

zens 28, 179, 300, 310, 
311, 352, 360. 

Angina 359, 363. 
- abdominis 280, 421, 427, 

429, 447, 608, 701, 739, 
747, 989f£. 

- pectoris 152, 199, 203, 
222, 225, 271, 272, 277, 
278, 280, 296, 368, 369, 
421, 427, 428, 429, 701, 
712, 715f£., 730, 874, 
989ff., 992 (Fieber bei). 

- - Angstgefiihl bei 732. 
- - und Aortalgie 727. 
- - und Aortenklappen-

insuffizienz 718. 
- - und Aortenlues 729. 
- - und Aortensklerose 

718. 
- - Aus16sung der 737. 
- - Begriff 730. 
- - Behandlung 742f£., 

989ff. 
- - Blutdruck bei 724, 

733. 
- - und Coronarsklerose 

718. 
- - Diagnose der 739. 
- - Elektrokardiogramm 

bei 722, 734, 742, 989f£. 
- - Herzkrampf 725. 
- - und Herzmuskel 369, 

427, 719, 722, 724, 725. 
- - u. Herznervensystem 

719. 
- -u. Herzschwache 728. 
- - Herztatigkeit bei 733. 
- - und Hochdruckkrisen 

733. 
- - u. Krampf der Kranz­

arterien 720. 
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Angina pectoris. Krankheits- Aorta, Syphilis der 621. 
bild der 730. - Thrombose 660. 

- - und Kranzaderthrom- - Windkesselwirkung der 
bose 739. 594. 

- - und Mesaortitis 718. Aortalgie 727, 871, 992f£., 
- - minor 741. 997. 
- - und Mitralfehler 721, Aortenaneurysma 317, 356, 

997. 824 (Rontgenbehand-
- - Neuralgie oder Neu- ! lung), 886 (traumatisch), 

ritis 723. 958 (EinfluB specifischer 
- - und Nicotin 723. : Behandlung auf die Hau-
- - Operation bei 745f£., I figkeit). 

989f£. Aortendruck 147 (Atmung), 
- - paravertebrale Injek- 791. 

tion bei 747,987,995,997. Aortenelastizitat 787. 
- - Prognose 741. 

d Aortenerkrankung und 
- - pseu ogastralgique W ASSERMANNsche Reak-

_ 747 ~nd Pulsus alternans tion 956. 
741. Aortenfehler 161, 308, 341, 

__ Schmerzen bei 730. 809 (Trauma, Lues). 
__ sine dolore 720. - einfache 305. 
__ Stoffwechselstorun- Aorteninsuffizienz 7, 51, 52, 

gen im Herzmuskel 727. 168, 282, 304, 307, 323, 
__ Ursachen der 717. 328, 329, 345, 458, 772, 
__ vasomotorica750,929, 861 (muskulare), 871 (re-

990f£. lativ). 
- - VerIauf 738. - Anatomie 284. 
- - Vorkommen 716. - Atiologie 283. 
Angioma arteriale 668, 971 - Ausbleiben der Odeme 

(racemosum). bei 295. 
Angiomalacie 595. - Behandlung der 280 (Chi-
Angiome 451, 671. nin), 297, 299, 861 (Digi. 
Angioneurose 608. talis). 
Angstgefiihl 296. ' - Blutdruck bei 293, 298. 
Animasa 431, 613, 856, 890, - Capillarpuls bei 698. 

895. - Diagnose der 294. 
Anionen 687. - dikrotische Puis welle bei 
Annulus fibrosus 330, 332. 293. 
Anspannungszeit des Her. - Dynamik der 284. 

zens 26, 46, 47,179,300, : - Gerausche 287, 294. , 
302, 309, 310, 311, 312, I - Haufigkeit 282. ! 
352, 461, 764. ; - Krankheitsbild der1 286'1 

Anspruchsfahigkeit des Her. I - doppelter Pulsgipfe 291. 
zens 407, 460. - relative 283. 

Antiaris toxicaria 259, 929. - Rontgenbild 287. 
Antipyrin 167. - PuIs bei 73, 75, 76, 80, 
Antithyreoidin 464. 292, 293. 
Aorta angusta 581. - traumatische 297, 863. 
Aorta,Elastizitatsverlust1l3. - als Ursache der Arterio· 
- Embolie der 660. sklerose 283. 
- Enge der 350, 378, 581, ; - VerIauf der 295. 

943. Aortenklappen 298. 
- Isthmusstenose der 346. , - Anomalie 346, 347. 
- Konusstenose der 345. '- Stenose der 956 (Syphi. 
- MaBe 373, 884. lis). 
- MiBbildungen 860, 861, Aortenklappenruptur 408. 

869, 943f£. AortenklappenschluB 293. 
- Ostiumstenose der 346. Aortenknopf 319. 
- Rechtslage der333, 943ff. Aortenkonusstenose 867. 
- reitende (Septumdefekt) Aortenlues 297. 

339. - und Angina pectoris 729. 
- schmale 375. Aortenruptur 408, 812, 879, 
- Stenose und Atresie der I' 944, 952, 954 (geheilt). 

345. Aortenschmerz, Weg des 997. 

Aortenstenose 72, 80, 294, 
296, 299, 300, 307, 334, 
345, 459. 

- und Aortensklerose 74. 
- Behandlung der 304. 
- Diagnose der 302. 
- und Digitalisbehandlung 

254. 
- Dynamik der 299. 
- und erschiitternder Herz· 

stoB 301. 
- Krankheitsbild der 300. 
- kiinstliche 304. 
- PreBstrahl bei 301. 
- PuIs bei 74. 
- Rontgenbild 301. 
- VerIauf der 305. 
Aortensyphilis 624 (Anato­

mie), 810, 866, 954f£., 
965 (und Paralyse). 

- Behandlung der 629, 743. 
- Haufigkeit der 621, 627. 
- Krankheitsbild der 626. 
Aortenthrombose 971. 
Aortenton, zweiter 50, ll3~ 

302. 
Aortenwand, Elastizitatsab­

nahme 413. 
Aortenwurzel, Strompuls in 

der 594. 
- Druckpuls 594. 
Aortitis 951. 
- gonorrhoische 807. 
- syphilitic a 283, 620, 635. 
Aortotomie 969. 
Apocodein 273, 838f£. 
Apocynum 259, 837f£. 
Apoplexie 250, 296, 418, 428. 

888, 985. 
Appetitlosigkeit 167, 239. 
Arbeit, auBerwesentliche 172, 

212. 
- geistige 170. 
- des Herzens 7, 89. 
- und Kreislauf 400f£., 

885f£. 
Arbeitsbedingungen, mecha· 

nische, u. Herz 400, 885. 
Arbeitshypertrophie des Her· 

zens 405. 
Arbeitskurve, plethysmogra. 

phische 798, 820f£., 886. 
Armarterie, Thrombose und 

Embolie der 664. 
Armvenen, Thrombose der 

675. 
Arrhythmia perpetua 143, 

252, 49 If£. , 759, 764, 
90lf£. 

Arrhythmie 249, 360, 362, 
368, 448, 453f£., 753, 
90lf£. 

- juvenile 470. 
- und Myocarditis 360, 476. 
- parasystolische 478. 



Sachverzeichnis. 

Arrhythmie, respiratorische· Arteriosklerose, Behandlung 
375, 454, 467, 470. der 609. 

Arrosionsaneurysma 637,: - und chemische Einfliisse 
953ff. 597. 

Arsen 109, 387, 464. - und Cholesterinhaushalt 
D'ARSONvALscher Apparat 599, siehe auch Chole-

209. sterin. 
Arteria anonyma, Aneurys- i - und erbliche Belastung 

men der 649. 602. 
coeliaca 649 (Aneurys- - FleischgenuB bei 600. 
men), 661 (Thrombose, - Fiihlbarkeit der Arterien-
Embolie). wand bei 786. 
hepatica 295. - GefaBreaktion bei 603. 
pulmonalis 307,310,313, - und Infektionskrankhei-
330, 331, 335, 356. ten 598. 
subclavia 335, 472, 650. - Jod bei 611, 945 (Jod-
venosa 4. kachexie). 

Arteriae coronariae cordis I - der Kaninchenaorta 598. 
334, 368. , - Krankheitsbild der 603. 

- mesenteriae, Thrombose i - latente 412, 413. 
und Embolie der 662. - und mechanische Ein-

Arterien, Auscultation 71,: fliisse 594. 
754. - der Mesenterialarterien 

- Betastung der 73, 765. 608. 
- Entwicklungsfehler der I - Myasthenie als Grund-

580. lage 948. 
- Entziindung615ff.,951ff. - Nahrschaden bei 599. 
- Neubildungen der 668, - der Nieren 425, 606. 

966ff. - des Pankreas 607. 
Parasiten der 668, 966ff. - der peripherischen Arte-
Syphilis der 620. rien 608. 
Tuberkulose der 620, - und Psychose 950. 
951ff. - der Pulmonalis 591. 
Tonus 73. - PuIs bei 74, 603. 

Arterienrigiditat 946ff., 947 - Schmerzen 945. 
(Palpabilitat). - Verteilung der 59l. 

Arterienschlangelung 950. - und Zentralnervensystem 
Arterientbne und Pulsform 605. 

793. . Arteriotomie 969. 
Arterienverletzungen 966. i Arteriovaccine 945ff. 
Arterienwand, Fiihlbarkeit I Ascites 165, 447. 

bei Arteriosklerose 786. Asphyxie des hypertrophi-
- Retraktionskraft der 292. schen Herzens 231. 
Arterienwanddruck 786,795, I Astblock 522, 736, 874, 

893. . 903ff. 
Arteriitis 951ff., 952 (Ty- Asthenie 449, 458. 

phus). Asthma cardiale 152, 315, 
Arteriocapillary fibrosis 413. 323, 427, 740, 799, 815 
Arteriolen 274, 413, 424, (LungeniiJem), 823. 

425. - cerebrale 733. 
Arteriometrie 797. - thymicum 392. i 

Arteriosklerose 284,294,296, Atemluft, O2 - und CO2-Ge-
297, 301, 306, 315, 328, halt der 339. 
376, 394, 396, 397, 408, Atemnot 40, 145, 318, 323, 
413, 418, 425, 435, 584, 329, 361, 427, 434. 
711, 717, 755, 890, 944ff., - bei Kraftleistungen 408, 
946ff. (abdominal), 947 410. 
(Massage bei), 949 (Sta- - bei OdemkrankIieit 372. 
phylokokken), 989. - bei Sklerose der Lungen-

- und Adrenalin 601, 944ff. gefaBe 437. 
- anatomisches Bild 586. Atemreflexe 145. 
- Aortenstenose bei 299, Atemschwankungen des Aor-

302. tendruckes 147. 
- der Bauchorgane 606, Atemiibungen 218, 380, 440, 

944ff. 446, 450, 465. 
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Atemversuch 460. 
Atemzentren 145, 146, 269, 

427. 
- GefaBkrampfe im Gebiet 

der 153. 
Ather 267, 279. 
Atheromatose 292, 299, 

584ff. 
Atherosklerose 584ff., 944ff, 
Athyljodidverfahren 93,799. 

886. 
Atmung, costale 445. 
- und Kreislauf 52, 445, 

768, 793, 814ff., 819, 
884, 897. 

- und Morphium 279. 
- und Muskelarbeit 214. 
- gekreuztes Profil bei der 

577. 
- Regulation 819. 
- Selbststeuerung 145. 
- Wirkung auf die Herz-

tatigkeit 27, 147, 472, 
814ff. 

Atmungsluft und SchweiB, 
Wasserabgabe durch 264. 

Atrioventrikulare Automatie 
37, 504ff., 508 und 931 
(Bigeminie), 510 und 924 
(Digitalis), 920 (Vagus­
reizung), 925 (Atropin). 

Atrioventrikulares Reizlei­
tungssystem 32, 35. 

Atrioventrikularklappen 10, 
462. 

Atrioventrikularknoten 30, 
34, 35, 273, 468, 932. 

Atrioventrikulartrichter 309. 
Atrophie, braune 372, 376, 

394, 466. 
Atropin 72, 180, 181 (zur 

Funktionspriifung), 227, 
252, 260 (inverse Wir­
kung), 261 (GefaBwir­
kung), 262, 372, 459, 468, 
471, 841 (und Insulin), 
916. 

Auscultation 8, 46, 49, 71 
(der Arterien), 85, 302, 
754, 773 (oesophageale), 
775 und 867 (dorsale des 
Herzens). 

Ausdauer des Herzens 30. 
Austreibungszeit des Her­

zens 26, 28, 46, 179, 309, 
310, 352, 461. 

Austrittsblockierung 478. 
Autointoxikation, alimen­

tare 421. 
Automatie der Atemzentren 

145. 
- der Herzzentren 33, 34, 

36, 145, 241 und 455 (der 
Kammer), 455, 906ff. 
(atrioventrikulare), 913. 
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Avitaminose 374. 
Axialstrom 137. 
Axonreflex 693. 
AYERZASche Krankheit 897. 

Baderbehandlung 194, 376, 
429, 826ff. 

Bader 194ff., 434, 826ff. 
Baldrian 463. 
Bakteriengifte 97, 108. 
Bariumchlorid 260, 834. 
- bei Herzblock 526, 837, 

844, 914. 
Barutin 836. 
BASEDowsche Krankheit 

123, 198, 294, 382, 384, 
385, 390, 392, 419, 439, 
881ff. 

Basedow - Myocarditis 881. 
Bathmotrop 38. 
Bauchaorta, Aneurysma der 

647, 954ff. 
Bauchdruck, positiver 448. 
Bauchhoh1energiisse, mecha­

nische Wirkung 160. 
Bauchorgane und Arterio-

sk1erose 606. 
Bauchschmerz 990. 
Bauchwassersucht 166. 
Ba uchspeiche1driise, Sta u­

ung 168. 
Beckenvenen, 

der 675. 
Thrombose 

Beinarterie, Thrombose und 
Embolie der 664. 

Beiniideme 185. 
Beinvenen, Thrombose und 

Embolie der 674. 
Belastungspro be des Kreis­

laufs 171. 
Bellafolin 281. 
Benzylbenzoat 430, 

889. 
836££., I 

Bergkrankheit 825, 887. 
Bergsteigen 214, 215. 
Beruf und Kreislauf 188, 

190, 821. 
Besenginster, Spartium sco­

parium 258. 
Betrachtung, Inspektion 40. 
Bettruhe bei Kreislauf­

schwache 189, 404, 411, 
420, 465, 469. 

i 

I 

I 

i 

Bewegung bei Kreislauf-. 
schwache 215,216, 830ff. r 

Bibergeil 270. 
BIDDERsche Ganglien 37. 
BIERSche Stauung 156. 
Bigeminie 35, 242 (Digitalis), 

476, 508, 512. 
Bigitalin 246. 
Bigitaligenin 239, 246. 
Bilirubin 166. 
Biliverdin 166. 

Sachverzeichnis. 

Binnengewebe und Stoff-
austausch 691. 

Binnensalze der Zellen 691. 
Blahungen 464. 
Blasebalggerausche 304. 
Blausucht 335, 338. 
Bleichsucht 406. 
Bleivergiftung 175, 414, 422, 

947, 948, 969. 
Blut, Aciditat des 146. 
- Gefrierpunktserniedri­

gung 687. 
- Isochemie 689. 

Isoionie 689. 
Isothermie 689. 
Isotonie 689. 
kolloide Bestandteile 264. 
Puffersubstanzen im 688. 
Reaktion 688. 

- Zusammensetzung des 
687. 

Blutarmut 295, 406. 
Blutbeschaffenheit und Herz 

156, 193, 380. 
Blutcirculation, Physiologie 

der 753, 759. 
Blutconcentration 818. 
Blutdruck 411ff., 754ff., 

890ff. 
-Amplitude 197, 403. 
bei Aorteninsuffizienz 
293, 298, 892. 

- bei Aortenstenose 302. 
- und Arbeit 401, 405, 409, 

793ff., 886ff. 
- im Bade 196, 200, 826ff. 
- in den Capillaren 683. 
- und Digitalis 234. 
- bei Fettleibigkeit 398. 
- und Fieber 416. 
- und Funktionspriifung 

174. 
- und Harnsaure 893. 
- und Herztatigkeit 401. 
- im Hohenklima 193, 825, 

890. 
- bei Hyperthyreose 386. 
- beim Kinde 374. 
- und Klimakterium 893. 
- und Kochsalz 893. 
- und Korperstellung 174. 

708, 793, 985. 
- und KranzaderverschluB 

992. . 
- Messung 73, 77, 83££., 

429, 793ff., 889 (als 
Trayma). 

- bei Muskelarbeit 793ff. 
- bei Myxiidem 389. 
- und Nebennierenbestrah-

lung 394. 
- niedriger 708ff., 985ff. 
- und Niere 893ff. 

bei Operationen 889, 892, 
910. . 

Blutdruck-Quotient 175. 
- im Schlaf 415, 888, 893, 

896. 
- und Schmerz 795, 889. 
- und Tabak 892. 
- und Viscositat 893. 
- und Xanthinkorper 263. 
Blutdrucksenkung und Ne-

. benniere 394. 
- bei Odemkrankheit 372. 
- peritonitische 275, 699. 
Blutdrucksteigernde Korper 

433. 
Blutdrucksteigerung 303, 

397,404, 407ff., 470, 471, 
754, 793ff., 888f£. 
durch Adrenalin 272.274, 
297. 

- alimentiire 892. 
- arteriosklerotische 435. 
- und Chinin 280. 
- und Depressorreizung 

39. 
- durch mechanische Haut­

reize 219. 
- durch Muskelarbeit 174, 

408. 
- nephritische 431. 
- ohne Nierenleiden 394. 
Blutdruckziigler 760, 891, 

892 (und Hochdruck). 
BlutgefaBe und Hypertonie 

896. 
Blutgerinnungszeit 157. 
Blutkalkspiegel 242, 892. 
Blutkonzentration 157, 818. 
Blutkreislauf, peripherischer 

683, 754. 
Blutmenge 380ff., 813ff., 

825, 878. 
Blutpigment 166. 
Blutreize und Atmung 146. 
Blutsauerstoff, Ausnutzung 

des 402. 
Blutstromung, Geschwindig-

keit 761. 
Blutumlagerung 213. 
Blutungen 459. 
Blutverteilung im Korper 

90, 403, 412, 415, 416, 
435, 830 (Psyche). 

Blutzuckergehalt 244, 418, 
834, 891 (Brutdruck), 
894 (Nephritis). 

Bolometrie 403, 796ff. 
Bradykardie 390, 454, 459, 

466, 468, 469, 914. 
- durch Digitalis 240. 
- hypotonische 372. 
- - bei Basedow 383. 
Brausepulver 463. 
BrechnuB 272. 
Brechwirkung der Digitalis 

257. 
Brechzentrum 234. 



BROADBENTsches Zeichen 
bei Herzbeutelverwach­
sungen 571, 773, 939 
(falsches). 

Brom 464. 
Bronchialasthma 152. 
Bronchiektasien 169. 
Bronchitis 397, 440, 449. 
- bei Sklerose d. Lungen-

gefaBe 437. 
Bronchopneumonie 156, 428, 

449. 
Bruit de cuir neuf 553. 
- de mouIin564, 667, 668, 

939. 
- de piaulement 775. 
- de pot We 564. 
- de roue hydrauIique 564, 

667,668,939,966. 
Brust, flache 450. 
Brustfellergiisse 50. 
Brustfellraum, Fliissigkeits-

ergiisse im 44l. 
Brustkorb, negativer Druck 

im 448. 
- Querschnitt des 43. 
- starrer 325. 
Brustkor b breitendurchmes-

ser 66. 
Bulboauricularleiste 35l. 
Bulbus aortae 14, 331, 333. 
- arteriosus 9. 
- cordis 331, 346, 35l. 
- jugularis 342, 343. 
- scillae 296, 298. 
Bulbusdruck 463, 464, 76l. 
Bulbuswiilste 355. 
BUERGERSche :::(rank,heit 

986ff. -

Cactus grandifloris (Cactin) 
259, 836££. 

Cadechol 269, 835ff. 
Cailot en grelot 861. 
Caissqnkrankheit 668, 97l. 
Calcium 371, 466, 688, 762, 

835f£., 981. 
- und Adrenalin 275. 
- und Digitalis 259, 762, 

88l. 
- und Herznerven 38, 763, 

994. 
Calomel s. Kalomel. 
Campher (Kampfer) 252, 

267f£., 465, 468, 834f£., 
849 (kleiner Kreislauf), 
969 (Campherol intra­
venos). 

Canalis auricularis II. 
Capillar bezirk, kiinstliche Er­

weiterung 137. 
Capillardruck 682, 686, 709, 

795, 978f£. 

Sachverzeichnis. 

Capillaren 274, 413, 416, 424, 
439, 468, 679, 754, 755, 
977f£', 983 (Automatie). 

- Bau der 679. 
- Blutdruck in den 682, 

686. 
- Blutgefiihl der 695. 
- Durchlassigkeit 685. 
- Erschlaffung u. Lahmung 

698. 
- Innervation der 680, 978. 
- Krampf u. Lahmung der 

700, 702. 
- Lichtwirkung 694. 
- Permeabilitat der 687. 
- und chemische Reize 695. 
- und Temperaturreize 694. 
- Weite 685. 
Capillargebiet, Fliissigkeits­

austausch 703. 
Capillargifte 696. 
Capillarkreislauf 6, 136, 177, 

679ff., 977f£', 981 (Kine­
matographie). 

- Stoffaustausch im 685. 
- Storungen des 696. 
- Untersuchung des 68l. 
Capillarmikroskopie 682, 

820, 982. 
Capillaroberflache 683. 
Capillarpuls 71, 294, 696, 

786, 865, 978f£. 
- bei Aorteninsuffizienz 

698, 98l. 
- undHauttemperatur698. 
Capillartonometer 983. 
Caput medusae 7l. 
Carcinom, endocarditische 

Veranderungen bei 96. 
Cardiazol 269, 834f£. 
Cardiodystrophie 371. 
Cardiogramm, negatives 57. 
Cardiographie, Aufzeichllung 

des HerzstoBes 55,777 ff., 
873. 

Cardiolyse 569, 577, 579, 
932££. 

Cardiopathia adolescentium 
990. i 

Bewe- I Cardiopneumatische 
gung 57, 799. 

Carditis 874. 
Carica Papayo 259. 
Carotidenschlagen 40. 
Carotisdruck 39, 81, 180, 

460, 464, 467, 757, 760, 
762, 915. 

Carotispuls 81, 82. 
Carotissinus 419, 763, 891, 

980. 
Carpain 259. 
Castereum 270. 
Centrum tendineum 435. 
Chemie des Kreislaufs 138. 
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CHEYNE - STOKEssche At-
mung 148, 149, 814f£. 

Chinarinde 280. 
Chinidin 464,483, 490,833ff., 

902 f£. , 914, 920, 930, 
931. 

Chinin 103, 108, 280, 282, 
387, 431, 463, 464, 806 
(Streptokokken), 833f£., 
912 (intravenos). 

Chloralhydrat 167, 464, 842. 
Chlorbaryum 260, 526, 837. 
Chloroform 271, 275, 849, 

919. 
Chlorophyll 944 (bei Arterio-

sklerose). 
Chlorose 90, 176, 374, 398. 
Chok 138, 272, 414, 698, 700. 
Cholangitis 166. 
Cholesterin 432, 599, 889, 

894, 944f£., 987. 
Cholin 893. 
Christwurz, Adonis vernalis 

258. 
Chromnieren 237. 
Chronaxie 759. 
Chronotrop 37. 
ChylusgefaBe 7. 
Cigli 889. 
Claquement de l'ouverture 

mitrale 324. 
Clauden 376. 
Claudicatio intermittens an­

giosclerotica 609, 711, 
714, 951ff. 

Claudication intermittante 
de la moelle 714. 

Codein 280. 
Coffein 72, 250, 252, 253, 

262, 263, 264, 265, 277, 
372, 389, 398, 438, 465, 
468, 469. 

Collaps 138, 272, 392, 414, 
459, 464, 698, 700, 812, 
978, 982. 

- traumatischer 700. 
Collapsing pulse 292. 
Collargol 103, 108. 
COLLINsches Lederknarren 

554. 
Contractilitat des Herzens 

33,34,179,274,454,457, 
526. 

Conus arteriosus 9, 284, 285, 
363. 

Conusstenosen 308, 862f£. 
Convallaria 247, 258, 848. 
Cor biatriatum triloculare 

334. 
- mobile 767, 886. 
- pendulum 378. 
- triloculare biatriatum 

352. 
- - biventriculare 349. 
Coramin 269, 834££. 
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CoronargefaBe s. a. Kranz­
gefaBe 278, 299, 951 
(Struktur). 

Coronarkreislauf 264, 296, 
303, 809, 839. 

Coronarrhythmus 507. 
Coronarsklerose 989ff. 
Coronarthrombose, Kranz-

arterienverschluB 729ff., 
876, 989ff. • 

Coronilla varia 259. I 
CORRIGANSche Krankheit 

282. I 

Corydalon 855. 
Crescendogerausch 321, 865. 
Crises gastriques 990. 
Crista supraventricularis 331. 
Cruralarterie, Doppelge-

rausch, Doppelton 787ff. 
Cubitalpuls 85. 
Cutis marmorata 335, 705. 
Cyanose (Zyanose) 40ff.,140, I 

168, 319, 325, 328, 340, 
343, 353, 355, 360, 427, I 

434, 439, 446, 817, 862. I 

enterogene 325, 447. I 
bei GefaBtransposition· 
355. 
bei Mitralinsuffizienz 311. I 

- bei offenem Ductus ar­
teriosus 356. 
bei Pulmonalstenose 334. 

- bei Sklerose d. Lungen-
gefaBe 437. 

Cylindrourie 428. 
Cymarin 259, 834. 
Cynotoxin 259. 
Cysticercus cellulosae 451, 

• 668, 966. 

Darm und Magen bei Herz­
schwache 167. 

- Motilitat des 168. 
- Stauungskatarrh des 168, 

222. 
Darmfaulnis 169. 
Darminfarkt 662, 995. 
DarmverschluB, arteriomes-

enterialer 968. 
Dauerkraftleistung 178, 214. 
Dauerleistungen 214, 215, 

409. 
Debilitas cordis 233. 
Dekapsulation der Nieren 

434. 
Dekom pensa tion 

809ff. 
133ff., 

Delirien, toxische, bei Herz­
leiden 818. 

Delirium cordis 134, 497. 
Depressin 430, 837ff., 860, 

896. 
Depressor 684, 759, 819, 

991ff. (Durchschneidung 
bei Angina pectoris), 993, 

Sachverzeiehnis. 

Derivatorischer Kanal 137. 
Dermographismus 198, 427, 

705, 980. 
Desencin 431. 
Dextrocardie 354, 873, 899. 
Diabetes 90, 176, 397, 418. 
- endoearditische Verande-

rungen bei 96. 
- und Hochdruck 418. 
- insipidus 982. 
Diagonalschnitt des Herzens 

65. 
Diastole des Herzens 758, , 

764. 
Diat siehe Kost. 
Diathermie 210. 
Diathese 418 (harnsaure), I 

978ff. (angioneurotisehe 
exsudative ). 

Dicrotie des Pulses 80, 293, 
790 ff., 865. 

Differen tialsph ygmogra phie 
92, 799. 

Differentialstethoskop 773. 
Diffusion 158. 
Digalen 237, 833ff. 
Digipurat 230, 235, 237, 244, 

248, 833ff. 
Digitalei'n 245, 246. 
Digitalinum verum 246. 
Digitalis 72,182,226££.,257, 

316, 329, 363, 372, 386, 
389, 398, 411, 434, 438, 
440, 459, 464, 465, 468, 
469, 490, 754, 755, 834ff. 
Anwendung 233, 238, 252 
(intraveniis), 252 (inner­
lieh), 252, 853 (rectal) . 

- Anzeigen und Gegenan­
zeigen 249. 

Digitalis, Intoxikationser­
seheinungen 239. 
Kaltextrakt 247. 
Kumula tionserscheinun­
gen durch 239. 
und Morphium 847. 
Nebenwirkungen 226, 
244, 834ff., 843 (Erbre­
chen), 856 (Sehstiirun­
gen). 

- und Physostigmin 262. 
- Reizleitungsstiirungen 

nach 240. 
- Sensibilisierung ihrer An­

griffspunkte im Herzen 
242. 

- Uberdosierung 239. 
Wirkung aufs Frosch­
herz 226. 
- auf die KranzgefaBe 
235, 992 (bei Kranzader­
verschluB). 
- auf das Warmbliiter­
herz 227. 
- doppelsinnige 229. 

- Wirkungsbedingungen d. 
254. 

Digitalisinfus 245, 247. 
Digitalispolygeminie513,853 

(Tachykardie). 
Digitalispraparate 239,244ff. 

Resorptionsgeschwindig­
- keit 248. 
- Wirkungswert 244ff. 
Digitalisvergiftung 241. 
Digitaliswirkung, extracar-

diale 244, 858. 
- paradoxe 250, 859, 930. 
Di8itannoide 239. 
Digitoxigenin 246. 

bei Arrhythmien 904ff. 
bei atrioventrikularer 
Automatie 510. 

I Digitoxin 235, 239, 244, 245, 
246, 438. 

Bigeminie bei 242, 513ff. 
838ff., 906ff. 
und Blutdruck 234. 
Bradykardie 240. 

- und Calcium u. Kalium: 
229, 920. . 

- diastolische Wirkung am ' 
Saugetierherzen 226, 228. 
Dosierung 252. 
Erbrechen nach 234, 843. 
Ersatzmittel 255. 
extrarenale Entwasse-
rung durch 238. 
bei Extrasystolen 483, 
524. 
zur Funktionspriifung 
180, 181. 
GefaBwirkung 234ff. 
Gewiihnung 233, 251, 253. 
harntreibende Wirkung 
236ff., 237 u. 846 (Harn­
sperre). 

Dilatation des Herzens 122, 
299, 809ff., 811 (tonogen), 
819. 

- - akute 7, 29, 385, 
821. 

- - dekompensierte 122. 
- - bei Hyperthyreose 

386. 
- - kompensierte 122. 
- des kleinen Herzens 379. 
Dionin 280. 
Diphtherie 358, 360, 394, 

423, 875, 926 (Herztod). 
Dissoziation mit Interferenz 

509. 
Distanzgerausch 863, 868, 

935. 
Diurese 465, 755. 
Diuretin 438, 469. 
DOEHLE-HELLERsche Mes-

aortitis 954 ff. 
DONDERscher Druck 146, 147, 

439. 



DONN ANSches Gleichgewicht 
691. 

Doppelgerausch 294, 787ff., 
861ff. 

Doppelton 294, 329, 787ff., 
861ff. 

Dottervenen 18. 
Drainage 252, 465. 
Driburg 204, 205. 
Dromotrop 38. 
Druck, hydrostatischer 686' 
- intrathorakaler 408. 
Druckkurve der Bauchaorta 

92. 
Druckkurvenschema 27. 
Druckpuls 467. 
Drucksteigerung, intrabron-

chiale 142. 
Driisen mit innerer Sekre­

tion 375. 
Ductus arteriosus 18, 330, 

616 (Entziindung), 660 
(Thrombose), 968 (Aneu­
rysma). 

- - Offenbleiben des 303, 
332, 333, 334, 337, 339, 
340, 346, 347, 355, 784, 
860 ff. , 867. 

- Botalli 338. 
- Cuvieri 14. 
- thoracicus 7, 965 (Kom-

pression). 
- venosus Ara.ntii 19. 
DiinnfliiBsigkeit des Blutes 

314. 
Durchblutung, Dringlichkeit 

der 684. 
Durchlassigkeit der GefaB­

wande bei Lungenodem 
154, 161. 

- der Zellmembranen 692. 
Durchstromungsdruck 466. 
Duodenalkatarrh bei Herz-

schwache 166. 
DUROSIEzsches Doppelge­

rausch 71, 290. 
Durst bei Herzschwache 168, 

224, 264. 
Durstkur 832 ff. 
Dynamik des Herzens 28, 

284, 309, 318, 759ff., 
810ff. 

- - u. HerzhyPertrophie 
300, 311. 

Dynamisches Pulsdiagramm 
89. 

Dysbasie 945ff., 986ff. 
Dyskinesia intermittens 987. 
Dysmenorrhoe 164. 
Dysphagie bei Aortenaneu-

rysma 963. 
Dyspnoe 145, 304, 465, 

817. 
- cardiale 146. 

zentrale 945. 
Edens, Herzkrankhelten. 

Saohverzeiohnis. 

Dyspragia intermittens an­
giosclerotica intestinalis 
608, 987. 

Dyspraxia intermittens 712. 
Dystrophia adiposogenitalis 

391. 

Echinokokkus und Herz 451, 
668, 900. 

Eierstookpraparate 391, 400, 
420, 431. 

Eigenreflexe der GefaBe 684, 
693. 

Eigensohwingungen des Ge­
faBsystems 293. 

EiweiBfaulnis 186, 222. 
EiweiBsole, Entquellung 

duroh Coffein und Thy­
reoidin 264, 277. 

EiweiBkost 399, S95 (und 
Blufdruok). 

Ekohymosen 169. 
EkIampsie 435, 701, 751, 

980. 
Ekzem bei StauungsOdem 

159. 
Elektrische Behandlung 196, 

206, 826ff. 
Elektrocardiogramm 57 ff., 

70, 179, 180, 428, 441, 
780ff. 

- unter Adrenalin 274. 
- Ableitung von der Speise-

rohre 781. 
- bei Aorteninsuffizienz 

289. 
- bei Aortenstenose 302. 
- Dreieokschema 783. 
- und Herzlage 781. 
- bei Herzmuskelerkran-

kungen 782. 
- bei Kranzarterienver­

schluB 734. 
- und Lebensalter 783. 
- u. Mechanocardiogramm 

782. 
- bei Mitralinsuffizienz314. 
- bei Mitralstenose 323, 

327. 
- und Myooardinfarkt 734, 

782. 
- bei MyxOdem 389. 
- Nachschwankung 783. 
- Nadelableitung 782. 
- bei Operationen 850. 
- postmortal 785. 
- bei Pulmonalstenose 337. 
- des Sauglings 781. 
- u. Sinusarrhythmie 460, 

468. 
- fetaler Typus 33S. 
Elektrographie 754. 
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Elektrokardiogra phie 57 fl., 
454, 756, 777ff. 

Elektronen 207. 
Elektrolyte 687, 981. 
Elster (Bad) 204, 205. 
Embolektomie 969. 
Embolie 168, 203, 250, 296, 

316, 351, 366, 655ff., 
754, 966ff. 

- bei Endocarditis 104, 
106, 110. 

- paradoxe 351, 658, 873. 
- und Thrombose 655ff. 
Embryokardie 360, 774. 
Emphysem 169, 295, 315, 

325, 341, 436, 438, 449, 
757, S18. 

Endangitis tuberoulosa 951. 
Endarterien 657. 
Endarteriitis obliterans 436, 

437, 609, 614, 621, 711, 
714, 948, 951 ff., 986ff. 

- - pulmonis 658. 
- syphilitisohe 365, 620, 

954ff., 964 (HEUBNER­
sche). • 

Endocarditis 93ff., 198, 203, 
328, 329, 340, 341, 350, 
361,367, 754, 756, SOOff. 

- akute bakterielle, septi-
sohe 103ff., 800f£. 

- Anatomie 94, 800f£. 
- bei Angina 98, 108. 
- bei Appendicitis 108. 
- und ArterioskIerose 98. 
- bei Basedow 98. 
- Behandlung 102, 108,111, 

113, 800ff., 801, 802, 803. 
- und Carcinom 96. 
- bei Chorea 98, 806ff. 
- bei Diphtherie 98. 
- bei Dysenterie 98. 
- Einteilung 98. 
- embolische 804. 
- Entstehung 96ff., 800ff. 
- Erreger 97. 
- bei Erysipel 98. 
- fetale 316, 330, 345, 346, 

348, 864. 
- Gesohichtliohes 93. 
- bei Gonorrhoo 98. 
- bei Graviditat 98, 108. 
- bei Grippe, Influenza 98, 

965. 
- HEADsohe Zonen bei 100. 
- Herzganglien bei 804. 
- Herzmuskel bei 801. 
- und Icterus 807. 
- im Kindesalter 374. 
- kryptogene 97. 
- lentil. 95,96, 109ff., 800ff. 
- bei Malaria 98. 
- bei NebenhOhleneiterun-

gen 108. 
- Netzhautblutungen ·106. 

66 
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Endocarditis bei Paranephri-
tis 108. 

- parietale 111. 
- bei Perimetritis 108. 
- Plattchenthrombus 96. 
- bei Pneumonie 98. 
- polyposa 95. 
- bei Prostatitis 108. 
.:.... primare 98. 
- und Psychose 808. 
- bei Puerperium 108, 

800ff. 
- bei Pyelitis 108. 
- rheumatica 96, 98,800f£. 
- bei Scharlach 98. 
- sekundare 98. 
- bei Sepsis 98. 
- septica 103f£., 800ff. 
- - Blut bei 106. 
- simplex 96, 99. 
- subakute, bakterielle 

109ff. 
- bei Syphilis 98. 
- syphilitische 112, 80lf£. 
- Thromben bei 94. 
- Tonsillektomie bei 808. 
- traumatische 113. 
- bei Typhus 98. 
- ulcerosa 95, 99, 363. 
- verrukiise 99. 
Endokardkissen 331, 351. 
Endokardtuberkeln 451,800. 
Endophlebitis 678, 973ff. 
Endotheliome des Herzens 

451. 
Energometer nach CHRISTEN 

89. 
Energometrie 46, 88 f£., 175, 

403, 796f£., 819f£., 865. 
Entartung, hyaline 590. 
- schleimige 590. 
Enteroptose 445. 
Entfettung 399, 469, 833, 

880. 
Entwicklungsfehler 330, 345. 
Entwicklungsgeschichte des 

Herzens 8f£. 
Entziindungsbegriff 357. 
Ephedrin 275, 834f£., 986. 
Ephetonin 834f£. 
Epilepsie 817. 
Erbrechen nachDigitalis234, 

239. 
Erfolgsorgan 229, 230, 704. 
Erfrierung, Thrombose nach 

970. 
Ergotamin 849, 854. 
Ergiisse 41, 46, 325. 
Erkii:ltung 824. 
Erkrankungen des Herzens 

im Kindesalter 374. 
Ermiidung' 401, 798, 814, 
, 823, 885f£. 
Ermiidungsstoffe 90, 170, 

176, 406. 

Sachverzeichnis. 

Ernahrung 186, 420, 883 
(und Herz), 977 (EinfluB 
auf Inkrete). 

- und Hochdruck 420. 
- vegetabile 464. 
Erratische Schiittelfriiste102. 
Erregbarkeit des Herzens 

34 . 
Erregung, Membrantheorie 

der 686, 764. 
Erregungsablauf 59. 
Erregungsleitung 35: 
Erysipel 358. 
Erythema pudicitiae 705. 
Erythritnitrat 278, 281. 
Erythrocyanosis 978. 
Erythrocyten, lokale Ver-

mehrung der 335. 
- im Stauungsblut 166. 
Erythroltetranitrat 277,278, 

430, 860. 
Erythromelalgie 700, 703. 
Erythrophleum guineense 

259. 
Eserin 388. 
Eucodal 280. 
Euphyllin 250, 263, 265. 
Eustenin 385. 
Eventratio diaphragmatica 

448, 897f£. 
Exophthalmus 385. 
Expektoration 270, 440. 
Extrarenale W assera bga be 

225, 238. 
Extrasystolen 51, 181, 222, 

252, 253, 262, 274, 282, I 

368, 447, 453, 456, 460, r 

474££., 90lf£. 
- abhii.ngige 515. 
- atrioventrikulare 505f£. 
- und Atropin 260. 
- aurikulare 474, 479ff., 

929 (Digitalis). 
- Behandlung der 482, 523, 

929. 
- und Digitalis 483, 524, 

929. 
- frustrane 515. 
- Hemmungswirkung der 

519, 915. 
- interpolierte 506, 514. 
- mitkompensierenderPau-

se 515. 
- retrograde 911. 
- Schemata der 456. 
- und Strychnin 483. 
- unabhangige 515. 
- ventrikulare 34, 63, 242, 

281, 386, 90lf£. 
- - und KranzgefaBver­

schluB 514. 
- vikariierende 474. 
Extrasystolie 181, 222, 252, 

253, 262, 274, 455f£., 
90lf£. 

Femoralpuls 347. 
Fernaufnahme, riintgenolo-

gische 70, 397, 409. 
Fetaler Kreislauf 20. 
Fettembolie 665f£., 966ff. 
Fettgewe be, Wassergehalt 

398. 
Fettherz 396, 824, 880, 917. 
Fettleibigkeit 186, 220, 225, 

295, 381, 390, 395ff., 
404, 415, 419, 430, 447, 
466, 467, 880ft 

- Kreislaufschwache, Be­
handlung mit Thyreoidin 
276. 

Fettresorption bei Herz· 
schwache 168. 

Fettsucht, alimentare 467. 
- epiphysare 882. 
Fibrinogenwert 157. 
Fibrinthromben 657. 
Fibrome 451. 
Fichtennadelbader 201. 
Fieber 71, 72, 175, 292, 

360, 369, 371, 146, 458, 
982. 

Filipunktur 965. 
Filtration 158, 159, 264. 
Finalschwankung, negative 

62. 
Fingerca pillaren 177, 329. 
Flammencardiograph 79R. 
Fleckfieber 616, 874, 95lff. 
Fleischkost 421, 833. 
Fliegerkrankheit 831. 
Flimmerarrhythmie 491ff., 

501, 755, 90lff. 
Flimmern, Etappentheorie 

493. 
FLINTsches Gerausch 776, 

862, 863, 865, 866, 867. 
Fliissigkeitsaufnahme und 

.abgabe 162, 224. 
Fliissigkeitsaustausch im Ca· 

pillargebiet 703. 
Foramen ovale 20, 330, 332, 

333, 334, 340, 346, 347, 
348, 869. 

- Panizzae 11, 33t 
- primum 860. 
- quadrilaterum 441. 
Formationsdruck 74. 
Franzensbad 204. 
Freiiibungen 216, 218. 
Fremdkiirperembolie 665. 
Fretum Halleri 14. 
FREUDENBERGScher Versuck 

672. 
Friktionen 197. 
Friktionsmethode 770. 
Froschdosis 247. 
Frustrane Kontraktionen 

314, 342, 454, 515, 914. 
Fiillungsdruck des Herzeni! 

406, 407. 



Sachverzeichnis. 

Fiillungszuwachs, systoli- GefaBe, Innervation der 39, 
scher 83. 978ff. 

Funktionelle SchluBunfahig- - kleine, Neurose der 704, 
keit der Herzklappen 305, - Transposition der. 333. 
342. 344, 354. 

Funktionspriifung des Kreis- GefaBdurchlassigkeit 371, 
laufs 170ff., 798, 812, 981 (und Innervation). 
819ff. GefaBerweiterung, reaktive, 

- der Niere 236. nach Wasserbehandlung 
. FuBpulse 712. 196. 

GefaBinnervation, Reizzu-
Galaktose 167. stand der 425. 
Galle bei Stauungszustanden GefaBkrampf 75, 269, 427, 

166. 429, 720. 
Gallenblasenkoliken 447. - segmentarer 720, 952, 
Gallengange 164, 166. 988. 
Gallensauren 72, 850, 857, GefaBkrampfe im Gebiet der 

923 (Herzwirkung). Atemzentren 153. 
Galopprhythmus 52, 57,140, GefaBkrisen 414, 431, 752, 

322, 360, 772ff. 813 (traumatische), 818, 
- mesodiastolischer 52, 53. 983, 996. 
- prasystolischer 52, 53, GefaBlahmung 699. 

54, 57. GefaBmaterial, Ermiidung 
- protodiastolischer 52, 53, des 425. 

57, 140, 322, 428, 569, GefaBmuskeltonus unter Pa-
641. paverin 280. 

- Spaltung des 2. Tones GefaBmuskulatur 412. 
322. ! - Krampfzustande der 414. 

Galvanisation 387, 464. GefaBnerven, Labilitat 411. 
Ganglienumschaltungsstelle GefaBneurose und Psychose 

262. 705, 752. 
Ganglienzellen des Herzens GefaBneurosen 203, 704ff., 

bei Herzschwiiche 359. 748,883 (Asthenie), 989ff. 
Gangriin, angiosklerotische GefaBreaktion, konsensuelle 

711ff., 980, 986. 195, 404, 407. 
arterioven6se Anasto- GefaBreflexe 415. 
m,ose bei angioskleroti- GefaBsklerose 415. 
scher 951, 954. GefaBspasmen 701. 

- embolische 967. GefaBstamme, groBe, Lage 
Ganzpackungen 199. zur vorderen Brustwand 
Ganzwaschungen 376, 428. 21. 
Garungsdyspepsie 187, 430, GefaBst6rungen, Campher-

707. behandlung 268. 
Gasanalytische Bestimmung GefiiBsystem, peripherisches 

des Schlagvolumens 93, 679ff., 978ff. 
175, 402, 799. - krankhafte Reaktion bei 

Gasembolie 668, 966ff. Hochdruck 423. 
Gassphygmoskop 791. GefaBtonus 39, 414, 415, 423, 
Gastrische Krise und Angina 796 (Bader). 

abdominis 739, 990. GefaBwand, Beschaffenheit 
Gastrocardialer Symptom- bei 0demen 154, 371. 

komplex 448, 833, 899, GefaBwandschadigung und 
996. Thrombosenbildung 158. 

Gasvergiftung 176. GefaBwirkung des Alkohols 
Gaumenbogen, Pulsation des, 271. 

bei Aorteninsuffizienz - der Digitalis 234. 
290. - der Xanthink6rper 263. 

GefaBe, Auscultation der 46. GefaBcentren 407, 765. 
- Eigenreflexe 684, 693. Gefrierpunktserniedrigung 
- groBe, Stauchung der des Blutes 687. 

449. Gehen 214, 218, 363. 
- des Herzens, Entwick- Gehirnkrankheiten 415. 

lungsgeschichte der 8. Gehirnschlag 417. 
- Hyperkinese der 412. Geistesstorung bei Stauungs-
- Hypertension der 412. zustanden 170. 

1043 

Geistige Tatigkeit und Kreis­
lauf 186. 

Gelbsucht 467. 
Gelenkrheumatismus 306, 

366. 
- und Myocarditis 358, 360, 

363, 364. 
Geloduratkapseln 240, 265. 
Gemiisetage 420. 
Genickstarre 359 . 
Gepackmarsch 173. , 
Gerausch, accidentelles 48ff., 

772ff. 
- der Aorteninsuffizienz 

287. 
- diastolisches, bei Mitral­

stenose 320. 
- Fortpflanzung 54. 
- protodiastolisches (hei 

Mitralstenose) 320, 343. 
- systolisches tiber den 

HalsgefaBen 339. 
- - bei Radfahrern 409. 
- - bei Septumdefekt 353. 
- und Ton, Unterschied 48. 
- des fallenden Tropfens 

564. 
Gerausche, anamische 776. 
- funktionelle 48, 338. 
- bei Kraftleistungen 408. 
- mesodiastolische, meso-

systolische 54. 
- musikalische 314. 
- organische 48. 
- priisystolische 320, 343. 
- bei Pulmonalinsuffizienz 

329. 
- tiber der Pulmonalis 49. 
- beiPulmonalsklerose437. 
- systolische, bei Tricus-

pidalinsuffizienz 342. 
Gesamtblutmenge, Bestim­

mung 381. 
Gesamtstickstoff 335. 
Geschlechtsorgane und Herz­

leiden 164. 
Geschwiilste der Arterien 

und Venen 41. 
- des Herzens 451. 
Getranke 225. 
Gewebsfltissigkeit 236. 
Gewichtskurve 162. 
Gew6hnung an Digitalis 251. 
Gicht 226, 397, 418. 
Gifttiter 245. 
Ginster 258. 
Gitaligenin 246. 
Gitterfasern des Herzens 

811. 
Gleichgewicht, vasomotori­

sches 403. 
Gliose, perivasculiire 605. 
Glomerulonephritis 422, 431, 

433, 434. 
GlottisOdem 644, 703. 

66* 
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Glykogen 167. Herz, Aktinomykose 451, 
Glykosurie, alimentare 167. 899. 
Glykuronsaure 167. - im Alter 376. 
Glyoxylsaure 916. - Amyloid 875. 
Gonorrhoe 187, 328. - Anatomie des 30. 
GOWERssche vasovagale An- - Aneurysma des 367, 368, 

falle 903. 734, 873, 989. 
GRAEFES Zeichen 385, 390. - Arbeit des 7, 89, 130. 
Granatschreck 463, 749. - und mechan. Arbeitsbe-
GRIESINGERSches Zeichen dingungen 400. 

923. - Arbeitshypertrophie des 
Grippe 359, 440. 405. 
Grundrhythmus 478. - Auscultation des 46. 
Grundumsatz bei Herzleiden - Ausdauer des 30, 13l. 

316, 811f£., 817. - Automatie u. Rhythmi-
Guipsine 430, 891, 892. zitat 33. 
Gummistriimpfe 674. I - Bau des 1, 76l. 
Gymnastik 184, 197, 210, - und Blutbeschaffenheit 

215, 218, 463, 830. 380. 
Gynergen 860. - Breitendurchmesser 66. 

- Contractilitat des 33, 34. 

Habitus apoplecticus 418. 
- asthenicus 378, 379. 
HAcNlz-Gerausch 773. 
Halbbader 203. 
Halbrhythmus 460. 
HalsgefaBe, systolisches Ge-

rausch iiber den 339. 
Halsvenen, Pulsation 40, 

140, 314, 324, 329, 343. 
- Schwellung 439, 446, 465 , 

(inspiratorische), 473. i 
Hamodynamik 28,754,768. ! 
Hamoklasische Krise 889, 

978. 
Hamopericard 559f£., 932ff. 
Hamorrhoiden 166, 185, 252, 

315, 673. 
Hanf, indianischer, Apocy­

num cannabinum 259. 
Harn, urotoxischer Koeffi­

cient 420. 
Harnsaure 433, 893 (Blut­

druck). 
Harnsperre durch Digitalis 

237. 
Harnstoff 267, 834ff., 847ff. 
Harnstoffbildung 167, 433. 
Hautblutungen bei Endocar-

ditis 110. 
Hautcapillaren 335, 428, 

679ff., 755, 977ff. 
Hautgangran, neurotische 

70l. 
HEADsche Zonen bei Herz-

kranken 138, 73l. 
Hefe 374. 
HeiIlluftbader 199. 
Helleborus niger, Christrose, 

schwarze Nieswurz 256, 
258, 259, 839ff. 

Hemisystolie 767, 920. 
Hemmungswirkung von Ex­

trasystolen 519. 

- Chirurgie des 755. 
- Diagonalschnitt 65. 
- Dilatation 7, 29, 119ff., 

228, 317, 329, 361, 362, 
409,439, 769, 809ff., 879, 
885, 930. 

- - im Kindesalter 374. 
- Dreiecksform 785. 
- Durchmesser 66. 
- Entwicklungsgeschichte 

des 8. 
- Erkrankungen des, im 

Kindesalter 574. 
- u. Fettleibigkeit s. Fett­

leibigkeit. 
- Funktionspriifung der 

einzelnen Qualitaten 179. 
- Ganglien,Lahmungdurch 

Nicotin 37. 
- Ganglienzellen des 35. 
- Gesamtstickstoff u. Kern-

stickstoff 126. 
- GroBe bei Arbeit 403. 
- GroBenunterschied im 

Stehen und Liegen 68. 
- hangendes 68, 319, 679. 
- und Hirnanhang 39l. 
- hypoplastisches 37S, 884, 

943. 
- Innervation des 36ff., 

748, 754. 
- und Kalium 33, 757ff. 
- und Keimdriise 390. 
- kleines 185, 377, 397,406, 

447, 458, 879ff. 
- undKorperbau376,878ff. 
- und Korperverfassung 

371, 878. 
- und Krieg 754. 
- Lage 20,65,68,314,440, 

449. .. 
- und Lebensalter 372. 
- Leistungsfahigkeit 458. 
- MiBbildungen des 345f£. 

Herz, Mitralform gesunder 
Herzen 485. 

- und Nebennieren 393. 
- Nervositat des 752. 
- des Neugeborenen 62. 
- Parasiten des 45l. 
- Pendelbewegung 46. 
- peripherisches 147, 295, 

403, 760, 786. 
- Projektion des, durch 

Percussion und Orthodia­
gramm 70. 

- und Psyche 904. 
- Sagittalschnitt 65. 
- und Schilddriise 382, 878. 
- Schuhform 295. 
- und Schwangerschaftl84, 

823ff. 
- Sensibilisierung des, fiir 

die Wirkung der Digitalis 
232, 242. 

- Sensibilitat 720ff., 731, 
759. 

- sensible Bahnen 36f£., 
731, 745, 757, 989. 

- das sterbende 916, 925. 
- Stoffwechsel. Einflull des 

Vagus darauf 38. 
- Stromvolumen des, bei 

Muskelarbeit 40l. 
- Syphilis des 364. 
- Tamponade des 452, 453. 
- tertiare Zentren 260,261, 

274. 
- Thymus und Lymphap­

parat 392. 
- und Trauma 113, 452, 

807, 812. 
-Tuberkulose des 45l. 
- und Uberanstrengung 

405, 408. 
- und Ubungsmangel 403. 
- und Unterernahrung 37l. 
- Verkleinerung bei An-

strengung 177. 
- Verlagerung des 44l. 
- Verletzungen des 452. 
- Verschieblichkeit 766. 
- Verschie bung des, bei 

forcierter Atmung 70. 
- u. Widerstandssteigerung 

im Kreislauf 411ff., 435. 
- Windfahnenbewegung46. 
Herzaderlall 844, 912. 
Herzalternans 526, 741, 754, 

903ff., 913. 
Herzaneurysma 366, 734, 

874, 877, 99l. 
Herzangst 360, 368, 715f£., 

989f£. 
- Einflull der Riickenlage 

139. 
Herzarbeit, Behinderung 

durch Verlagerung 440. 
Herzasthma 152, 153. 



Herzbeschwerden bei Herz­
schwache 138. 

- im Klimakterium 391. 
Herzbeutel, BluterguLl in den 

41. 
- Chirurgie des 937 ff. 
- Erkrankung des 544ff., 

932ff. 
- Geschwiilste 579. 
- Luft im 564. 
- MiLlbildungen des 546. 
- Sehnenflecke des 547. 
- Tuberkulose des 547, 934. 
Herzbeuteldefekt 546, 934ff. 
Herzbeuteldrainage 560, 935. 
Herzbeutelentziindung, Ana-

tomie 546. 
- Behandlung der 560, 

932ff. 
- Diagnose der 557. 
- Haufigkeit der 547. 
- Krankheitsbild der 549. 
- Pericarditis 546. 
- PuIs bei 555. 
- rheumatische 548. 
- tuberkulOse 559. 
- Verlauf der 558. 
- Ursachen der 548. 
HerzbeutelerguLl 551, 769, 

809 (Punktion). 
- Atmung bei 556. 
- Druck des 555. 
Herzbeutelpunktion 561 ,926, 

932ff., 938 (epigastri­
sche). 

Herzbeutelresorption 936ff. 
Herzbeutelruptur 939. 
Herzbeutelverwachsung (Ob-

literation) 57, 306, 553, 
566, 755, 766, 932. 

- Abschwachung der Herz­
tone 575. 

- bei relativer Kleinheit 
des Herzens 575. 

- Kurve des linken Vorhofs 
575. 

Herz beutelverwachsungen, 
Atemnot bei 578. 

- Behandlung der 579. 
- und Digi taliswirkung 233. 
- Haufigkeit der 567. 
- Herzschatten bei 573. 
- HerzstoLl bei 568, 940. 
- Stauung bei 575ff. 
- systolische Venenschwel-

lung bei 574. 
- mangelhafte Verschieb­

lichkeit des Herzens bei 
571, 784. 

- Zeichen der 568, 777. 
. 932. 

IJerzbeutelwassersucht, Hy­
dropericard 565. 

Herzblock 71, 522ff., 535, 
539, 543, 901ff. 

Sachverzeichnis. 

Herzblock bei Asphyxie, 
Diphtherie921. 

- und Bariumchlorid 526, 
837, 914. 

- u. Digitalis 241, 524, 929. 
Herzbuckel, systolischer 41. 
Herzdampfung 43ff. 
- bei Emphysem 439. 
Herzeisblase 195, 198, 387, 

411, 464, 465. 
Herzerweiterung s. a. Dilata­

tion 7,29, 119ff., 361,439, 
769,809£f.,879,885,930. 

- und Digitalis 228. 
- bei Mitralstenose 317. 
- bei rheum. Myocarditis 

362. 
- bei Radfahrern 409. 
Herzfehler, angeborene 144, 

169, 303, 328ff., 345ff., 
753, 860ff. 

Herzfehlerfarbe 311, 315. 
Herzfehlerzellen 152, 153. 
- bei Sklerose d. Lungen-

gefaLle 438. 
Herzflache, Berechnung 68. 
Herzfleisch, Blutungen in 

das 453. 
Herzflimmern 491ff., 511, 

913, 932 (Campher). 
HerzgefaLle, Entwicklung 

der 8. 
Herzgegend, systolische Ein­

ziehung 569. 
Herzgerausche 47f., 772ff., 

860ff; 
- experimentell erzeugte 

776, 872. 
- funktionelle 375, 872. 
- klinische Beurteilung der 

53. 
- Schallcharakter 49, 772. 
- bei Schwangerschaft 191, 

823. 
- Trennung in organische 

u. accidentelle 48,772ff. 
Herzgeschwiilste 451, 899. 
Herzgeschwiir 363. 
Herzgewicht 126, 760, 763. 
Herzgifte, doppelsinnige Wir-

kung der 229. 
Herzgrenzen 42, 768. 
HerzgroLle 376, 754, 786 

(Militardienst ). 
- als Grundlage der Funk-

tionspriifung 177_ 
- bei Schwangerschaft 191. 
Herzhormon 760. 
Herzhypertrophie 7, 29. 

123ff., 428, 765, 809ff., 
863, 884. 

- und Arbeit 811. 
- und Herzinsuffizienz als 

Bedingung der Digitalis­
wirkung 231, 252. 
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Herzhypertrophie, EinfluLl 
auf die Dynamik des 
Herzens 300, 311. 

- und Elektrocardiogramm 
781. 

- freiwillige, unfreiwillige 
131. 

- idiopathische, durch AI-
kohol 271. 

- und Militardienst 812. 
- und Polycythamie 381. 
- und Reservekraft 130. 
- durch Rhabdomyombil-

dung 451. 
Herzinfarkt 366ff., 7l9H., 

734, 873f£., 989, 990ff. 
Herzinfusion 844, 912. 
Herzjagen 262, 459ff., 90lff. 
Herzkammern; Fassungsver-

mogen 811. 
Herzklappen, Entziindung 

93. 
- Insuffizienz 115. 
- Ruptur der 113,807,812. 
- SchlieBprobe 812. 
- Stenose 115. 
Herzklappenblutung 811. 
Herzklappenentziindung 

93ff., 358, 800f£. 
Herzklappenfehler 114ff., 

282f£., 754, 809ff., 868. 
- Anatomie 115f£. 
- Entstehung 116. 
- Heilbarkeit 864. 
- durch MiBbildung 119. 
- Odem bei 160, 161, 307, 

308, 327. 
- traumatische 116, 453, 

809, 866. 
Herzklopfen 139, 294, 315, 

329, 360, 398, 404, 410, 
426, 427, 472, 750. 

Herzkraft und HerzstoB 42, 
140. 

- und Herztone 140. 
- und PuIs 142. 
Herzkrampf 414, 792; 995. 
Herzleistungsfahigkeit, Prii-

fung der 30, 171. 
Herzmassage 831. 
Herzmasse 125, 809ff., 823, 

886 (Korpermuskulatur). 
- und Arbeit 400, 886f£' 
Herzmuskel, Accommoda­

tionsfahigkeit 132. 
- Dynamik des 28. 
- - des hypertrophischen 

300, 311. 
- Erlahmung des hypertro­

phischen 134, 809ff. 
- Gymnastik des 211. 
- Kalkherde im 367, 875, 

877. 
- Regeneration 875. 
- Rontgenschiidigung 877. 
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Herzmuskel, Stickstoffgehalt Herzschwache und Schlag-
809. zahl 142. 

- Tuberkulose des 634, 559. - schlummernde 251. 
- chemische Veranderun- - "Obungsbehandlung der 

gen 812. 211. 
- Volumen des 372. Herzsepten 355. 
Herzmuskelentartung (-ent- Herzsilhouette und Korper-

ziindung) 357f£., 873ff. gewicht 66. 
- infolge von Storungen des Herzstenose, wahre 332,346, 

Coronarkreislaufes366ff., 863. 
719ff., 990ff. Herzstillstand, reflektori-

Herzmuskelerkrankungen, scher 967. 
Elektrocardiogramm bei - systolischer 34. 
782. Herzstorungen wahrend der 

Herzmuskelschwache 172. Pubertat 375. 
404. HerzstoB 55, 3ll, 318, 428, 

Herzmuskelton 774. 765ff. 
Herzmuskeltonus 53, 997. - bei Aorteninsuffizienz 
Herzmuskelverfettung, ali- 286. 

mentare 884. - diastolischer 569. 
Herznerven 36ff., 227, 757, - doppelter 567, 767. 

761, 878, 906. - bei Emphysem 439. 
Herznervenwirkung, humo- - erschiitternder, bei Aor-

rale "Obertragung 757ff. tenstenose 301. 
Herznervenzentren 402, 458. - bei Fettleibigkeit 398. 
Herzneurose 203, 386, 463, - hebender 42. 

748, 910, 915, 926. - bei Herzbeutelerguf3 552. 
Herzpercussion 44. - bei Herzbeutelverwach-
Herzpunktion 823, 966. sung 569. 
Herzquotient, reduzierter 68. - und Herzschwache 140. 
Herzrand, pulsatorische Ver- - bei Hyperthyreose 385. 

schiebung des 70. - bei Kraftleistungen 408. 
Herzruptur 367, 369, 809, - bei Mitralstenose 319. 

876, 900, 935. - negativer 42, 570. 
Herzschlag, Bedingungen u. - - bei Tricllspidalinsuf-

Ursachen 33, 357. fizienz 341, 342. 
HerzRchlagvolumen 174, 790, - bei Pulmonalstenose 329, 

796, 799. 337. 
Herzschmerz 296, 360, 410, - bei Sklerose der Lungen-

715f£., 989ff. arterien 437. 
Herzschmerzen bei Kraft- - bei "Oberanstrengung 411. 

leistungen 408. . - verstarkter 42, 374. 
Herzschuf3 452, 899, 967. i Herzstof3kurve 55f£. 
Herzschwache s. a. Kreis- - bei Aorteninsuffizienz 

laufschwache 138, 252, 286. 
360, 368, 369, 396, 408, - Lage der Tone zur 55, 
409, 428, 434, 435, 458, 56, 57, 179. 
754. Herzsyphilis 364, 806ff. 

- Angstgefiihl bei 139. Herztatigkeit, erregte 50 53, 
- ala Anzeige fiir Digitalis- 314, 385, 749, 989. 

anwendung 249. - unregelmaBige 79, 453f£., 
- Atemnot 145, 150. 753f£., 90lff. 
- Blutbeschaffenheit 156. Herztetanus 759, 764, 908, 
- konstitutionelle 881. 930. . 
- und Lungeninfarkt 156. Herztod, intracardiale In-' 
- Morphium bei 279. jektion 275. 
- und Muskeln 170. Herzton, dritter 323, 773. 
- bei MyxOdem 250, 389. - iiberzahliger, bei Mitral-
- und Nebenniere 394. stenose 322. 
- nervose 749, 828, 994, - zweiter, Verdoppelung bei 

996. Mitralstenose 323. 
- und peripherische Kreis- Herztondauer, mittlere 57. 

laufstorung 144. Herztone 26, 46f£., 57, 78, 
- PuIs bei 75, 90, 143. . 772, 773. 
- rechtsseitige 438, 450. - Abschwachung 50. 

Herztone bei Aorteninsuffi­
zienz 288. 

- Auscultation, Entstehung 
der 46. 

- klinische Beurteilung der 
50. 

- bei Emphysem 439. 
- auf Entfernung horbar 

773. 
- bei Fettleibigkeit 398. 
- fortgeleitete 71. 
- bei Hyperthyreose 385. 
- Registrierung der 57. 
- bei Sklerose der Lungen-

arterie 437. 
- Spaltung 51. 
- iiberzahlige 51. 
- unreine 49. 
- Unterschiede der Starke 

50. 
- Verdoppelung 51, 773. 
- Verstarkung 50. 
- Wiedergabe der 78. 
Herztonkurve 83. 
Herziiberreizung 410, 749, 

837, 885ff., 991. 
Herzverfettung 396, 876. 
HerzvergroBerung ll9ff., 

403, 407, 409, 809ff. 
- angeborene 876. 
- und Berufsarbeit 8U. 
- nervose 992. 
- bei Radfahren 409. 
- und Sport 409ff., 885f£. 
Herzverkleinerung 407. 
Herzverlagerung 46, 440ft., 

896. 
Herzverletzung 452, 936. 
Herzvolumen und Korper-

gewicht 66. 
Herzcentren, motorische 34. 
Hexeton 269, 836f£. 
HILLsches Zeichen 861. 
Hinken, intermittierendes 

421, 427, 429, 609, 615, 
701,711,896, 945f£., 951. 

Hippus, circulatorischer 867. 
Hirnanhang 391, 395. 
Hirnarterien, Aneurysmen 

der 650, 961. 
Hirnblutungen 203,428,701, 

961. 
Hirndegeneration, arterio­

sklerotische 605. 
Hirndruck 471. 
Hirnsinus, Thrombose der 

678. 
Hirnsklerose, tuberose 451. 
Hirntumor 467. 
,HIsssches Biindel31, 33, 34, 

35, 273, 453, 757ff., 901. 
Histamin 435, 694, 696, 699, 

704, 847, 979. 
Hochdruck 153, 161, 412££., 

435, 702, 888f£., 945ff. 



Hochdruck, anatom. Grund­
lagen 895. 

- blasser 702. 
- und erbliche Belastung 

416. 
- und chronische Myocar­

ditis 364. 
- und Nierenleiden 422, 

433. 
- roter 702. 
Hochdruckkrisen und Angi­

na pectoris 733, 739. 
Hochdruckstauung 895. 
Hochfrequenz behandlung 

209, 826ff. 
Hochspannungskrisen 427, 

471, 894 (Dyspnoe). 
Hodenextrakt und Herz­

leistung 390, 469. 
Hoffmannstropfen 270. 
HOFMEISTERsche Reihe 690, 

691. 
Hohenklima 72, 157, 192, 

193, 464, 610, 787, 825, 
890. 

Hohensonne, kunstliche 827, 
890. 

Hohlvene 164, 341, 342, 444, 
473, 675, 676, 778. 

Homburg v. d. Hohe 204. 
Hormone 375, 377, 390, 

415. 
HOYERSche KaniiJe 682. 
Hungerkuren 371, 399. 
Husten 434. 
Hyalin in Arterien 590, 949, ! 

961. 
Hydramie 266. 
Hydromechanik 795. 
Hydrops hypostrophos 984. 
- pericardii 565, 933ff. 
Hydrostatische Druckdiffe-

renz 158. . 
Hyperamie, reaktive, nach 

Elutleere 797. 
Hyperglykiimie 891 (bei 

Hochdruck). 
Hyperkinese der GefaBe 412, 

414, 416, 427, 435, 888ff. 
Hyperpiesis 412. 
Hypertension (s. a. Hyper­

tonie) 294, 303, 308, 315, 
365, 372, 412, 443, 415, 
416,425, 435, 459, 888ff. 

- essentielle 275, 412. 
- WassersuchtundLungen-

Odem bei 308. 
Hyperthyreose 383, 384, 459, 

878f£. 
Hypertonie (s. a. Hyper­

tension) 51, 72, 294, 414, 
416, 425, 427, 435, 795, 
888f£., 945ff. 

- und Arteriosklerose 945. 
- und Blutgruppen 896. 

Sachverzeichnis. 

Hypertrophie des Herzens 
7, 29, 122ff., 250, 285, 
296ff., 300, 307, 310, 311, 
318, 385, 778, 809f£., 820. 

- - - ein parenchymato­
ser EntzundungsprozeB 
134. 

- - - bei Hyperthyreose 
386. 

- - - imKindesalter374. 
- und Insuffizienz des Her-

zens als Bedingung fUr 
Digitaliswirkung 249,260. 

- des kleinen Herzens 379. 
- der Muskeln 405. 
- - - VerhaIten des Bin-

degewebes 125. 
Hypodynamia cordis dia­

rrhoica 898. 
Hypoglykiimie 883. 
Hypophysenpraparate 141, 

275, 276, 392, 400, 469, 
847, 882ff., 889, 923, 929, 
982. 

Hypophysis 375, 470. 
Hypostatische Pneumonie 

153. 
Hypothyreose 383. 
Hypotonie (Hypotension) 

469, 708, 754, 880, 985. 
Hypotonin 430, 889. 

Icterus 166, 467, 815, 817, 
930. 

Idiopathische Dilatation und 
Hypertrophie 231. 

Indol 167. 
Induration, rote oder braune, 

der Lungen 153, 307. 
Infarkt 104, 110, 155, 156, 

168, 304, 658, 968, 995. 
Infektionskrankheiten 176, 

328, 409, 414, 423, 459, 
471, 598, 807 (focale In­
fection), 812, 983. 

Infiltrate, leukamische, des 
Herzens 451. 

Infiltration, interstitielle, bei 
akuter Myocarditis 359. 

Influenzaherz 874. 
Innere Sekretion und Blut­

druck 419. 
- - Herzerscheinungen bei 

Storungen 39. 
Innervation der GefaBe 39. 
Insuffizienzpuls der Venen 

115. 
Insulin 824, 837 ff., 841 

(Atropin, Antagonismus), 
883, 892, (Elutdruck). 

Interferenzdissoziation 509, 
930. 

Interferenzmethode 58. 
Intermissionen 455. 
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Intermittierendes Hinken 
421, 427, 429, 609, 615, 
701, 711, 896, 945, 951. 

Interpolierte Extrasystole 
506, 514. 

Intersystole 870. 
Intimatuberkel 671. 
Intimawucherung 436. 
Intracardiale Injektion 275, 

912, 914. 
Intramuskuliire Injektion 

240. 
Intra venoseDigitalisbehand­

lung 233, 238, 240. 
- Strophanthinbehandlung 

253. 
Ionen 206, 687. 
Irritable heart'41O, 749,837, 

991. 
Isapogen 385. 
Ischaemia cordis intermit­

tens 990. 
Ischamie eines Lungenteiles 

156. 
Isochemie des Elutes 689. 
Isoform 385. 
Isoionie des Elutes 689. 
Isometrische Zuckung 26, 

46. 
Isothermie des Blutes 689. 
Isotonie 686. 
- des Elutes 689. 
Isotonische Zuckung 26, 46. 
Isthmusstenose der AQrta 

48, 303, 346, 422, 861, 
863, 869, 955. 

Jod 113, 278, 297, 366, 370, 
382, 384, 386, 387, 431, 
464, 611, 843, 880ff., 
945ff., 945 (Kachexie). 

- bei Basedow 382 388, 
881ff. 

Jodoform 386. 
J odspiegel 244. 
Jugulariskurve beim CREY-

NE-STOKEsschen Atmen 
151. 

- bei Herzblock 82. 
Jugularispuls 80, 83, 341, 

461. 

Kaffee 187, 220, 225, 262, 
380, 415, 420, 429. 

Kakao 262. 
Kalabarbohne 261. 
Kalium 207, 230, 455, 457, 

466, 761. 
- Gehalt des Elutes an 38. 
- und Vagus, Beziehungen 

zueinander 38. 
Kaliumverhiilltnis zu Cal­

cium und DigitaIiswir­
kung 229. 
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Kalkgehalt des Elutes und 
Digitalisbigeminie 242. 

Kalkgicht 948. 
Kalksalzspiegel des Elutes 

474. 
Kalomel182, 266, 469, 840ff. 
Kaltegefiihl 390, 750. 
Kaltewirkung auf die Ge-

faBe 195. 
Kammerautomatie durch 

Ausfall der normalen Lei­
tungsreize 521. 

- und Bariumchlorid 526, 
837, 844, 914. 

- Behandlung der 524. 
- Mechanismus der 522. 
Kammerdruck 309, 791. 
Kammerflattern 906ff. 
Kammerflimmern 253, 368, 

478, 514, 520, 726, 826, 
917, 931, 990. 

- und Chloroform 514. 
- durch Sinusstrome 515. 
Kammerscheidewand, Liik­

ken der 351. 
Kammerseptumdefekt 303, 

332ff., 356. 
Kammertachycardie 241, 

726. 
- und Digitalis 853, 856. 
Kammervenenpuls 314,913. 
Kammerwiihlen 903, 914. 
Karbunkel 364. 
Kardiazol 256, 269. 
Kardiolyse 579, 932ff. 
Kardiotomie 258. 
KARELLsche Milchkur 224, 

399, 435, 469, 815, 832. 
Katalyse 691, 693. 
Kationen 687. 
KAuFFMANNsche Wasser-

probe 822. 
Keimdriisen und Herz 390, 

395. 
Keimdriisenpraparate 277, 

469. 
Kernschatten bei Herz­

beutelerguB 941ff. 
Kieselsaure 613, 947 (bei 
. Arteriosklerose). 

Kindbettfieber 328. 
Kindesalter, Erkrankungen 

des Herzens im 374.· 
Kinematographie des Her-

zens 70. 
Kinesiotherapie 831. 
Kissingen 204, 205. 
Klappenaneurysma 328. 
Klappenfehler 114ff., 282ff., 

372, 404, 436, 809ff., 
860ff. 

- Arteriosklerose als Ur­
sache 117. 

- im Kindesalter 374. 
- komplizierte 344. 

Sachverzeichnis. 

Klappenfehler, Mechanik 
756. 

- reine 345. 
- zusammengesetzte 344, 

345. 
Klappenring, Erweiterung 

des 283. 
Klappenrisse 328, 453. 
Klappenspannung 293. 
Klima 192, 440, 825. 
Klimakterium 391, 431, 882, 

893, 985. 
Klopfversuch, GOLTzscher 

447. 
Knie-Ellenbogenlage bei 

Pericarditis 936ff. 
Knotenrhythmus 505. 
Kochsalz in der Kost 164, 

223, 225, 399, 420, 421, 
430, 468, 833, 893. 

Kochsalzausscheidung 164, 
265. 813. 

Kochsalzgehalt der Nahr­
lOsung und Extrasystolie 
457. 

Kohlegranulat Meck 222. 
Kohlenoxydvergiftung 993 

(Thrombose bei). 
Kohlensaure und Muskel­

arbeit 138. 
- des Elutes 817. 
Kohlensaurebader 197ff., 

826f£. 
Kohlensauredyspnoe, experi­

mentelle 153, 822. 
Kohlensaurestauung in der 

Hant 202. 
Kollaps 138, 272, 392, 414, 

459, 464, 69S, 700, 812, 
978, 982. 

- Behandlung mit Adrena-
lin 275. 

- traumatischer 138. 
Kolloide 688, 689. 
Kolloidelektrolyt 690. 
Kolloidstruma 384, 385. 
Kokkenembolie 363. 
Kombepfeilgift 255. 
Kompensation 133f£., 809. 
Kompensatorische Pause 

456, 460, 479. 
Kongestionen 381. 
KOENIGSche Flammen 779. 
Konusstenose 330, 332, 339, 

345. 
Kopfarterien, Thrombose u. 

Embolie der 665. 
Kopfeisblase 195. 
Kopfgerausche 788ff. 
Kopfschmerzen 340, 404, 

411, 430. 
Korperlage und Kreislauf 

821. 
Korperliche Bewegung 185, 

210. 

Korpermuskulatur 410, 464. 
Korpertemperatur, niedrige 

bei Pulmonalstenose 340. 
- Regulierung der 695. 
Korperverfassung und Herz 

371. 
- und Hochdruck 418. 
Kost bei Herzkranken 

219ff., 376, 386, 421, 
429, 430, 435, 832ff. 

Kraftleistungen 214, 408. 
Krampfadern 671ff., 974ff., 

Stromung 975. 
Kranzaderthrombose und 

Angina pectoris 739; 923, 
989. 

KranzaderverschluB 991ff. 
Kranzarterien, Aneurysmen 

der 650, 961, 963, 965. 
- Krampf der 430, 720, 

989ff. 
- rheumatische Entziin-

dung der 616. 
- Stromgebiet der 368. 
- Struktnr 998. 
- Unterbindung der 726, 

919, 989ff. 
KranzarterienverschluB und 

Elektrocardiogramm 734, 
989ff. 

KranzgefaBe, siehe auch Co­
ronargefaBe 250, 277, 
366, 406, 408, 764, 873, 
989. 

- und Adrenalin 275. 
- und Coffein 262. 
- und Digitalis 235. 
- und Keimdriisenprapa-

rate 469. 
KranzgefaBerkrankungen 

397. 
- und chronische Myocar­

ditis 365. 
KranzgefaBinnervation 740, 

989ff., 994, 998. 
KranzgefaBverschluB und 

ventrikulare Extrasysto­
len 514. 

Kreatinin 433. 
Kreislauf und Arbeit 400ff., 

755, 885ff. 
- u. Atmung 144ff., 440ff., 

768, 813. 
- extracardialer 136, 679ff. 

759, 760, 761, 977ff. 
- fetaler 20, 372. 
- Leistungsfahigkeit, Prii-

fung der 171. 
- und Lungen, Arbeits-

gemeinschaft 145ff. 
- Mechanik des 755. 
- nervose Regulation 176. 
- peripherischer 136, 464, 

679, 698, 759, 977. 



Kreislauferkrankungen, Vor­
beugung 184. 

Kreislaufschwiiche 136ff., 
404. 

- bei Bauchfellentziindung 
699. 

- Behandlung der 181ff., 
823ff. 

- Chemie der 138. 
- gemischte 218. 
- korperliche Bewegung bei 

210. 
- medikamentose Behand­

lung 226. 
- und Myxodem 276. 
- und Schwangerschaft 

190. 
- zentrale 136. 
Kreislaufstorungen, cere-

brale 315. 
- durch Tiefstand des 

Zwerchfells 445. 
Kresol 167. 
Kretinismus 382, 388. 
Kriegsdienst 819. 
Kriegsendocarditis 801. 
Kriegsernahrung 250. 
Kriegsnephritis 895. 
Kropfherz 383, 390, 784, 881. 
Kudowa 204, 205. 
Kugelthrombus 327, 868, 

870. 
Kiihlschlange 198. 
KUHNsche Saugmaske 216, 

831. 
Kumulation der Digitalis 

239. 
Kiingelrhythmus 775. 
Kyniklokardie 775. 
Kyphoskoliose 449, 765, 896. 

Lactacidogen 406, 407. 
Laudanon 280. 
Lavulose 167, 817. 
Lebensalter und Herz 372. 
Leber 164ff. 
Leberarterie, Aneurysmen 

der 648. 
Leberarterien, Thrombose 

und Embolie der 661. 
Leberatrophie, akute, gelbe 

167. 
Leberpuls 164, 343. 
LeberschweUung 294, 295, 

311, 374, 428. 
Lebervenen, Thrombose der 

677. 
Leibbinde 446, 465. 
Leistungsfahigkeit des Her­

zens 30. 
Leistungszeit 819. 
Leuchtgasvergiftung 367, 

875, 971. 
Leucin 167. 
Leukamie 381. 

Sachverzeichnis. 

Lichtbiider 199, 826ff. 
Lichterythem 694. 
Liegekur 193, 192, 363, 387. 
Limbus Vieussenii 349. 
Limulusherz 36, 758ff. 
Lipamie 967. 
Lipoide 296, 947. 
Lipome des Herzens 451. 
Lipothymie 446. 
Liquor ammonii anisatus 

270. 
- anodynusHoffmanni270. 
Lobelin 837ff., 906. 
Lokomotivrhythmus 554. 
Lovenreflex 684. 
LUCIANIsche Perioden 471, 

521. 
Luftbad, Luftanwendung 

192, 404. 
Luftembolie 667, 966. 
Luftrohre, Verengerung der 

383. 
Lumbalpunktion 428. 
Luminal 463, 890. 
Lunge, Stauungskatarrh 153. 
Lungen und Kreislauf, Ar-

beitsgemeinschaft 145ff. 
Lungenarterien bei Mitral­

insuffizienz 307. 
-- kleine, funktionelle Ver­

engerung der 438. 
Lungenarteriolen, Sklerose 

der 437. 
Lungenblutung 329, 438. 
Lungenentziindung 306, 428. 
Lungenemphysem295,435ff., 

897. 
LungengefaBe, Sklerose der 

325, 435, 861, 896, 945. 
Lungeninfarct 296,327,659. 
Lungenkreislauf 10, 435, 473, 

898. 
- Drosselung des, bei Mi­

tralinsuffizienz 308. 
Lungenodem 144, 154, 155, 

160, 161, 304, 308, 316, 
427, 428, 434, 816, 923. 

Lungenschlagader, Aneurys­
men der 356, 650, 961. 

- Embolie der 658. 
- Enge bei Pulmonalste-

nose 333. 
- Erweiterung der 356. 
- Thrombose 658. 
- Weite der 583. 
Lungenschrumpfung 41, 440, 

449. 
Lungenstauung 153, 343. 
Lungentuberkulose 328, 814, 

817, 865. 
- bei Klappenfehler 341, 

814, 816ff., 865. 
- u. Stauungskatarrh 156. 
Lungenvenen 341, 436. 
- bei Mitralinsuffizienz 307. 
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Luteoglandol 376. 
Luxuskonsumption 172, 212, 

397. 
Lymphapparat, Thymus und 

Herz 392. 
Lymphatismus 393. 
Lymphstromung 158. 

Magen und Darm bei Herz­
leiden 167, 815f£. 

Magen- und Darmerkran­
kungen 371. 

- Motilitat des 168. 
Magenarterien, Thrombose 

und Embolie der 662. 
Magenblase, groBe 447. 
Magenfiillung 315, 464. 
Magengeschwur 226, 701. 
Magenverdauung 221, 832. 
Maiblume, Convallaria ma-

jalis 258. 
Maltose 167. 
Malzbiider 201. 
Mandelentzundung 363. 
Marathon, Laufer von 409. 
Marienbad 204, 205. 
MARTENS-LEPPINsche Schall-

kurve 779. 
Masern, akute Myocarditis 

bei 359. 
Massage 197, 213, 219, 363, 

404, 463, 464, 465, 830f£. 
Mastkur 380, 447, 465. 
Masturbation 375, 990. 
Maximaler Blutdruck 83f£. 
Media, Verkalkung der 589, 

945ff. 
Mediastinaltumor 467. 
Mediastinopericarditis 472, 

473, 767, 9Il, 918 (PuIs. 
parad.), 937 ff. 

Mediastinotomie bei. Aneu­
rysma 958. 

Mediko-mechanische Appa-
rate 217. 

Meerzwiebel 182, 226, 834ff. 
Meningitis 467, 703. 
Menstruation und Herz-

leiden 315, 817, 850. 
Menthol 167, 265. 
Mesaortitis syphilitic a 112, 

284, 365, 620f£., 779, 
729, 954f£. 

Mesenterialarterie, Aneurys­
men der 649. 

MesenterialgefaBe 413, 966f£. 
(Embolie, Thrombose). 

Mesodiastolisch - priisystoli­
sches Diminuengerausch 
bei Mitralstenose 320. 

Meteorismus 41, 168, 199, 
447, 818. 833. 

- toter 747. 
Methiimoglobinamie 862. 
Methylenblau 845. 
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Metrorrhagie bei Herzkrank­
heiten 164. 

Migrane 418, 421, 701, 703, 
707. 

Migranepsychose 427. 
Mikrosystolie 493. 
Milchkur 224, 420, 832ff. 
Milchsaure 138, 242, 402, 

406, 455. 
Milchsauretheorie des Rheu­

matismus 806. 
Miliaraneurysma 962. 
Miliartuberkulose 451, 671, i 

951ff. 
Milz, Pulsation 861, 865, 

870. 
- Stauung 168. 
Milzarterie, Aneurysmen der 

649. 
- Thrombose und Embolie 

der 662. 
Milzkapselschmerzen 168. 
Milzschwellung 165, 374. 
Milzvenenthrom bose 677. 
Mineralwasser 225. 
Minutenvolumen (siehe auch 

Schlagvolumen) 93, 887. 
MiBbildungen des Herzens 

und der groBen GefaBe 
51, 341, 754, 865ff., 871. 

Mistel 895. 
Mitralfehler 50, 51, 168, 304, 

329, 339, 341, 343, 458, 
860. 

- angeborene 348. 
- und Angina pectoris 721, 

997. 
- Drucksteigerung in der 

Arteria pulmonalis bei 
307. 

- Erweiterung des linken 
Vorhofs 307. 

Mitralgerausch 773. 
Mitral- oder PuImonaIge­

rausch, Unterscheidung 
339. 

Mitralinsuffizienz 47, 51, 53, 
161, 304, 319, 322, 345, 
352, 361, 362, 469. 

- alternierende 913. 
- Anatomie der 306. 
- mit Aortenfehler 305. 
- Atiologle 306. 
- Behandlung der 316. 
- Diagnose 314. 
- Digitalisbehandlung 254. 
- Drosselung des Lungen-

kreisIaufs bei 308. 
- Druckkurve der linken 

Kammer 310. 
- Dynamik der 309. 
- und Elektrocardiogramm 

314. 
- funktionelle 322. 
- Gerausch 313. 

Sachverzeichnis. 

Mitralinsuffizienz, Haufig-
keit 305. 

- Krankheitsbild 311. 
- kiinstliche 309. 
- Lageverhaltnisse des Her-

zens 313. 
- mit Mit,ralstenose 305. 
- organische und funktio-

nelle 306, 315. 
- Rontgenbild 312. 
- Tone bei 312. 
- Verlauf der 315. 
- Volumkurve des linken 

Vorhofs 310. 
Mitralstenose 51, 52, 53, 161, 

316, 322, 337, 340, 345, 
350, 437, 438, 860f£., 863 
(infolge Pericarditis), 870 
( chlorotische) 919. 
Atiologie 316. 

- Anatomie 317. 
- Behandlung 328. 
- Diagnose der 324. 
- diastolisches Gerausch 

320 .• 
- Digitalisbehandlung 254. 
- Elektrocardiogramm 327. 
- Gerausch 321, 772ff. 
- Haufigkeit 316. 
- Herztone bei 322. 
- mit Insuffizienz 327. 
- kindliche 316. 
- Krankheitsbild 319. 
- kiinstliche 318. 
- Lageveranderung des 

Herzens 319. 
- Operation 254, 328, 860, 

862, 863, 871. 
- PuIs bei 324. 
- Recurrenslahmung bei 

329, 784, 817, 860, 864. 
- reine 305. 
- Rontgenbild 319, 325, 

326. 
- Verdoppelung des zwei-

ten Herztones 323. 
- VerIauf der 327. 
- V oussure bei 335. 
MOBlUssches Zeichen 385, 

390. 
MOMBURGSche Biutleere 832. 
Moorbader 200. 
Morbus caeruleus 334, 866. 
St. Moritz 204, 205. 
Morphium 149, 167, 252, 

272, 278, 281, 398, 411, 
431, 464, 847 (und Digi­
talis). 

Mort douce 875. 
Moschus 267, 269. 
Miihlengerausch 668, 939, 

968, 971. 
Muscarin 262. 
MuskatnuBleber 165. 

Muskelarbeit und Atemtatig­
keit 401. 

- stiindliche 304. 
Muskeln bei Herzschwachc 

169, 170. 
- Hypertrophie 405. 
- und }'{reislauf 213, 400, 

405,470, 786, 794 (Blut­
druck), 819ff., 830f£., 
885f£. 

Muskelreaktion 407. 
Muskelschwache 391. 
Muskeltatigkeit und BIut-

verteilung 397. 
Muskeltetanus 208. 
MUSsETsches Zeichen 863, 

866, 873. 
Mutaflor 222. 
Myasthenie 393. 
- angiosklerotische paro­

xysmale 987. 
Myocarditis und Myodegene­

ratio 250, 306, 308, 315, 
357f£., 438, 451,465, 471, 
873f£. 

- akute 358f£. 
- und Arrhythmie 476. 
- chronische 364f£. 
- diphtherische 362. 
- eitrige 363. 
- fibrose 364, 729, 906. 
- gummose 364, 876. 
- im Kindesalter 374. 
- rheumatische 358, 362, 

877. 
- nach Ruhr 875, 876. 
- syphilitica 364, 876. 
- trichinosa 359, 877. 
- tuberkulose 876, 900. 
- unbekannten Ursprungs 

360. 
- uramische 900. 
Myodegeneratio s. Myocar­

ditis. 
Myofibrosis cordis 125, 365, 

809, 874. 
Myogene Theorie des Herz-

schlags 357, 759f£. 
Myographion 119. 
Myomalacia cordis 369, 878. 
Myomherz 391, 878. 
Myoneurale Zwischensub-

stanz 357. 
Myxidiotie 388. 
Myxiidem 72, 250, 276, 382, 

388f£., 419, 467, 469, 
834f£., 878f£., 902f£., 922, 
932. 

Myxome 451. 

Nabelschnurkreislauf18,872, 
Nachblassen 694. 
Nachdehnung des Muskels 

407. 
Nachroten 694. 



Nahrungsresorption beiHerz­
insuffizienz 168, 832. 

Narcophin 280. 
Narkose 785, 903 (Tod), 

910. 
Natrium nitrosum 277, 278, 

744, 948, 995. 
- phosphoricum 387, 464. 
Nauheim 194, 198, 201, 203, 

204, 205, 826ff. 
NebenhOhleneiterung 363. 
Nebennieren 393, 459. 
Neosalvarsan, s. a. Salvarsan 

109, 113, 297, 366, 960. 
Nephritis 306, 328, 422, 434, 

469, 701. 
Nephrolysin 432. 
Nephrosen 422, 430, 434. 
Nephrosklerose, gutartige 

412. 
Neriin 259. 
Nerven, intracardiale 36, 

762. 
Nervensystem bei Stauungs­

zustanden 170. 
Nervus accelerans s. Accele­

rans 37ff. 
- depressor s. Depressor 

39, 419. 
- recurrens s. Recurrens 37. 
- vagus s. Vagus 7, 37ff. 
Netzhautarterien, Pulsation 

bei Aorteninsuffizienz 
290. 

Neuralgie 390, 467. 
Neurasthenie 419, 427, 463, 

472. 
Neuritis cordis 873. 
Neurogene Theorie des Herz-

schlags 357. 
Neurokardin 430, 889, 896. 
Neurose, Begriff der 752. 
Neurosen des Herzens und 

der GefaBe 704, 748, 
978ff., 989ff. 

- vegetative 752. 
Nicotin 37, 220, 225, 262, 

380, 397, 415, 463, 844, 
902, 944ff.. 986. 

- und Arteriosklerose 944. 
- und Blutdruck 421, 892. 
- und Herzblock 923. 
Nieren. Cysten in den 451. 
- Funktionspriifung der 

236. 
- Stauungsinduration 162, 

225. 
- Verhalten bei chronischer 

Herzschwache 162. 
Nierenarterie, Aneurysmen 

der 649. 
- Thrombose und Embolie 

der 663. 
Nierenarteriolen 424. 
Nierenembolie 351. 

Sachverzeichnis. 

NierengefaBe und Arterio-
sklerose 606. 

- Elastica der 424. 
Niereninfarkt 316, 663. 
Niereninsuffizienz 199, 428. 
Nierenleiden 296, 381, 397, 

422. 
Nierensklerose 422, 423, 433. 
Nierensteine 226. 
Nierenwassersucht 161, 434. 
Nieswurz, schwarze (Christ-

rose, Helleborus niger) 
258. 

NISSLsche Korperchen 359. 
Nitrite 250, 252, 277, 370, 

398, 415, 430, 840ff. 
Nitroglycerin 277, 278, 431, 

995. 
Nitrolingnal 278, 744. 
Nitroskleran 278, 744, 849. 
Nodal rhythm. 493. 
Nonnensausen 71, 294, 789. 
Normosalinfusionen 381. 
Novarial 277, 391, 469. 
Novasurol 266, 267, 836ff., 

963. 
Nux vomica 272. 
Nykturie 163, 372, 428, 

817ff. 

o berflachenenergien der Kol­
loide 689. 

Odem, akutes, umschrie benes 
(QUINcKEsches) 703, 
978ff. 

- extrarenale Ausscheidung 
238, 815. 

- latentes 817. 
- des Praputiums 164. 
- und Thyreoidinbehand-

lung 276. 
- und Toxinwirkung 154. 
Odeme, siehe auch Wasser­

sucht 40, 158, 161, 168, 
186, 236, 264, 266, 295, 
311, 340, 361, 382, 423, 
433, 435, 446, 466, 755, 
815ff. 

- Ausbleiben bei Aorten­
insuffizienz 295. 
KARELL-Kur 225. 
und Lungenodem bei 
Herzklappenfehlern 160, 
161, 308, 327. 
Rolle der GefaBwande bei 
154, 223. 
des Scrotums 164. 

- starre 237. 
Odembereitschaft 223. 
Odemkrankheit 220, 230, 

371, 466, 468, 469, 751, 
833, 876, 880. 

Ohnmacht 272, 294, 375, 
398, 404, 472, 701, 978, 
985. 

Ohrensausen 427. 
Oleander 259. 
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Oleum camphoratum 268, 
666. 

Oligurie 164. 
OLIVER-CARDARELLIsches 

Symptom 294, 446. 
Onanie 375. 
Onkometer 90. 
Operationen und Herz 464, 

823, 919, 924. 
Opium 278. 
Optochin 109. 
Orb 204, 205. 
Organpraparate 400, 469. 
OERTELsche Kur 830. 
Orthodiagramm 66ff., 373, 

377, 403. 
Orthodiagraphie 66, 70, 397, 

769. 
Orthopercussion 45, 769ff. 
Orthophotographie 784. 
OSLERS Zeichen 806. 
Osmose 686. 
Osmotische Druckdifferenz 

158, 159. 
Oesophagocardiogramm 792, 

916. 
Osteoarthropathie hypertro­

phiante pneumique 169, 
335, 816. 

Osteoperiostitis ossifizieren­
de 169. 

Ostium atrioventriculare 
311, 348, 351. 

- primum 348, 350. 
- secundum 348, 358. 
Oszillierende Strome 209, 

210. 
Oszillogramm 86. 
Oszillometrische Messung 86. 
Ouabain 836ff. 
Ovarialpraparate 277, 469. 
Ovarien 391. 
Oxyhamoglobin, Sauerstoff-

dissoziation 138. 
Oxyspartein 846. 
Oeynhausen 204, 205. 

Packungen 199. 
Palpation des Arterienpulses 

72. 
- des Herzens 42. 
Pankreas, Arteriosklerose 

607. 
- Cirrhose 945. 
Pantopon 280. 
Panzerherz 567, 932ff. 
Papaverin 279,280,281,430, 

837 ff., 894. 
Papillarmuskel, ZerreiBung 

309, 453, 872, 874, 877. 



1052 

Papillarmuskeln 306, 308, 
313, 340, 360, 363, 364, 
368. 

Parasiten des Herzens 451. 
Paradoxe Digitaliswirkung 

250. 
Paranephritis 967. 
Parasystolie 476, 901 f£., 915, 

916, 927. 
Paravertebrale Injektion 

747, 987, 995, 997. 
- Neurektomie 987. 
Paroxysmale Tachykardie 

34, 455, 459, 748, 902f£. 
Peliosis rheumatica 101. 
Pendelblut bei Aorteninsuf-

fizienz 285. 
- bei Mitralinsuffizienz 309. 
Pendelherz 379. 
Pendelrhythmus 486, 575. 
Pepton 432, 435, 695, 699. 
Percussion 7, 44f£., 70, 177, 

286, 301, 754, 768f£. 
- auscultatorische 769. 
Percussionsschall 772. 
Periaortitis, syphilitische 

629, 959. 
Periarteriitis nodosa 616££, 

951ff. 
Pericarddivertikel 936. 
Pericardiotomie 563, 933 ff. 
Pericarditis 198, 328, 358, 

361, 367, 544f£., 932ff. 
- eitrige 547. 
- und Endocarditis 549. 
- epistenocardiaca 369,370, 

734, 874, 941. 
- exsudative 473. 
- fibrose 547. 
- im Kindesalter 374. 
- und Myocarditis 549. 
- und Pneumonie 549. 
- Schluckbeschwerden bei 

556. 
- Stimmbandlahmung bei 

556, 938. 
- bei Syphilis 942. 
- tuberkulOse 934. 
- bei Typhus 942. 
- uramische 933. 
- Zwerchfellkrampf bei 

556. 
Pericarditische Pseudoleber­

cirrhose 566. 
Pericarditisches Reiben bei 

Cholera 939. 
Pericyten 680. 
Perioden, LUOIANIsche 471, 

523. 
Periodizitat der Atmung bei 

CHEYNE-STOKEsscher At­
mung 149. 

Peripherisches Herz 147,295, 
403, 760, 786. 

Periploca graeca 259. 

Sachverzeichnis. 

Peritonitis 275, 414, 416, 
980. 

Permeabilitat 687, 692, 
978f£., 981 (Innervation). 

Petechien 169. 
Peterstal 204, 205. 
Pfortader 164, 252, 444, 

972ff. 
Pfortadergebiet, Thromben 

im 676, 973ff. 
Pfortaderkreislauf, Stauung 

im 166. 
Phase, refraktare 456, 460, 

461, 849, 859. 
Phenol 167. 
Phlebektasien 671. 
Phlebitis 670, 671, 957, 

973ff. 
bei Grippe 975. 
bei Mumps 974. 
obliterierende syphiliti­
sche 957. 

Phlebolithen 657, 714. 
Phlebosklerose 669, 973f£. 
Phlegmasia alba dolens 670, 

675. 
Phonautograph 779. 
Phonendoskop 770. 
Phonocardiogramm 778, 780, 

916. 
Phonometrie 768. 
Phonophotographie 778. 
Phonoskop 777. 
Phosphor, Wirkung auf das 

Herz 854, 856. 
Phosphorsaure 406,758,810. 
Phosphorvergiftung 970. 
Phrenocardie 751, 898, 907, 

914, 991, 993. 
Physikalische Behandlungs­

methoden 192. 
Phyostigmin 261, 372, 387, 

459,463,464,468,833f£., 
846, 909ff., 916, 932. 

Pigmentierung der Haut 169. 
Pilocarpin 262, 932. 
PINssches Zeichen 938. 
Pituitrin 392, 859. 
Plattchenthromben 657. 
Plessimeter 45. 
Plethora 157, 223, 380, 816, 

820, 881ff. 
Plethysmographie 90, 176, 

755, 797f£., 822. 
Plethysmographische Be-

stimmung des Schlag­
volumens 85, 175. 

PleuraerguB 160, 441, 769. 
Pleuraverwachsungen 436, 

449, 473. 
Plexus cardiacus 37. 
Pluriglandulare Insuffizienz 

467, 469. 
Pluriserositis 566, 576, 577. 

Pneumatische Behandlung 
830f£. 

Pneumonie 156, 296, 316. 
- Digitalis 840, 851, 852, 

856. 
- hypostatische 153. 
- bei Myocarditis 359, 360. 
- als Ursache septischer 

Endocarditis 105. 
Pneumoperikard 41, 46, 563, 

564, 565, 932f£., 939 
(therapeutisch). 

Pneumothorax 41, 46, 50, 
51,444, 897ff., 969 (Luft­
embolie). 

Polyarthritis r heuma tical 0 1, 
116, 283. 

Polycythamie 381, 420, 879, 
893 (Blutdruck). 

Polyglobulie 335, 818. 
Polygraph 77, 920. 
Polyserositis 939 ff. 
Posticuslahmung 814. 
Praiidem 982. 
Prasklerose412, 420. 
Prasphygmische Periode 

779. 
Prasystolisches Gerausch 

289, 321, 773, 930. 
Pressen 214, 283. 
Pressiophone 794. 
PreBluftarbeiter 968ff. 
PreBstrahl bei Aortenstenose 

301. 
- bei Pulmonalstenose 337. 
Processus xiphoideus 343, 

446. 
Pseudoalternans 530, 912. 
Pseudoaneurysmen 960. 
Pseudoaorteninsuffizienz 

866. 
Pseudoeurhythmie 498, 502. 
Pseudohemisystolie 912. 
Pseudolebercirrhose, peri-

carditische 566, 935 ff. 
Pseudolipome 389. 
Psyche und Kreislauf 170, 

705, 717, 814, 817, 830, 
904, 930, 931, 978, 985, 
990. 

Pubertat 372, 375. 
Puerperium 105, 306, 328. 
Puffersubstanzen im Blut 

688. 
Pulmonalarterie 17, 161, 307, 

313, 373. 
- Aneurysma der 356, 650, 

961. 
Pulmonalarteriensklerose 

307, 591, 896, 951. 
Pulmonalarterienstenose, 

siehe auch Pulmonalste­
nose 161, 333, 784, 860. 

Pulmonalatresie 329, 332, 
334, 339, 860. 



Pulmonalbogen 65, 337, 350, 
356, 437. 

Pulmonal- oder Mitralge­
rausche, Unterscheidung 
der 339. 

Pulmonalinsuffizienz 328, 
356, 860. 

Pulmonalis, accidentelles 
Gerausch 314. 

- Erweiterung 350, 378. 
- MaBe 373. 
Pulmonalklappen, Stenose 

der, bei Aorteninsuffi­
zienz 302. 

Pulmonalsklerose 325, 435, 
861, 896, 897, 945. 

Pulmonalstenose 161, 169, 
329ff., 336, 338, 346, 
352, 356, 784, 818, 861, 
870, 956 (durch Aorten­
aneurysmal· 

- und Lungentuberkulose 
340. 

Pulmonalton, zweiter 50, 52, 
313, 322, 329, 337, 338, 
353. 

PuIs, Arbeit des 89. 
- Eigenschaften und deren 

Veranderungen 72ff. 
- bei Fettleibigkeit 398. 
- bei Mitralstenose 324. 
- bei Myocarditis 360. 
- im Schlaf 786, 867. 
- schnellender, bei Aorten-

insuffizienz 73, 292, 294. 
- bei Uberanstrengung 410. 
- Untersuchung71ff.,786ff. 
- zentraler und peripheri-

scher 78, 79. 
'Pulsamplitude 174. 
Pulsatio epigastrica 40, 286, 

311, 319, 335, 341, 437, 
767, 788; 

Pulsation der Brustwand 40. 
- der Halsvenen bei Tri­

cuspidalinsuffizienz 342. 
Pulsbeschleunigung 273, 404, 

414, 427, 439, 455, 462, 
464. 

Pulsdefizit 916. 
Pulsdiagramm, dynamisches 

89. 
Pulsform und ArterienstoBe 

793. 
Pulsgeschwindigkeit 865. 
Pulsgipfel, doppel~er, bei 

Aorteninsuffizienz 291. 
Pulskurve 78ff., 789ff. 
Pulsometer 798. 
Pulsresonator 83, 790. 
Pulsschreiber 74, 78. 
Pulsuhr 794ff. 
Pulsus alternans 428, 454, 

461, 90lf£., 929 (experi­
mentell). 

Sachverzeichnis. 

Pulsus alternans und Angina ' 
pectoris 741. 

- altus (und humilis) 74, 
113, 290, 294. 

- bigeminus 454. 
- celer 73, 113, 290, 294. 
- differens 628, 642, 787. 
- frequens 72. 
- irregularis perpetuus 72, 

491. 
- Kussmaul 473. 
- magnus 75. 
- paradoxus 454, 472, 557, 

576, 787, 910, 918, 921. 
- parvus 75, 302. 
- plenus und inanis 76. 
- rarus 72. 
- recurrens 292. 
- tardus 73, 302. 
Pulsverlangsamung 186, 227, 

231, 240, 362, 372, 389, 
467. 

Pulsvolumen 790ff., 798. 
Pulswelle, Fortpflanzungs­

geschwindigkeit 79, 82, 
294, 789ff., 945. 

Pulszahl 37, 72, 173, 293, 
298, 302, 404, 458, 786. 

Punktion 465. 
- des Herzbeutels 561. 
Punktionsfliissigkeit, NaCI-

Gehalt der 164. 
Pupillen, Pulsation der, bei 

Aorteninsuffizienz 290. 
PurinkOrper 265. 
PURKINJESche Fasern 30, 

32, 451. 
Purpura haemorrhagica 343. 
Pylephlebitis 676, 975. 
Pyopneumoperikard 564, 

935. 
Pyramidon 167. 
Pyrmont 204, 205. 

Quadrigeminie 476. 
Quecksilber 113, 182, 252, 

266, 297, 365, 833. 
Quellung 158, 264, 277, 691. 
QUINcKEsches Hautodem 

703, 705. 

Reiben, pericardiales 49, 141, 
557ft., 776 (bei Cholera). 

Reinerz 204, 205. 
Reizbarkeit des Herzens 

34ff., 180, 427, 454ff., 
757ff., 901 ff. 

Reizbildung im Herzen 33f£., 
180, 360, 454, 457, 759, 
90lf£., 916 (Kalium). 

Reizleitung 33ff., 180, 260, 
274, 457ff., 468, 477, 
758, 759ff., 90lff. 

- Storungen der 33, 35, 53, 
240, 53 lff. , 90lff., 914 
(intramurale). 
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Reizleitungsgeschwindigkeit 
35. 

Reizleitungshemmung531 ff., 
901 ff., 994. 

ReizleitungsschenkeI34,518. 
Reizleitungssystem 32, 34 

358, 360, 362, 531. 
Reizperiode 460, 477. 
Reizsubstanz 457. 
Relative Klappeninsuffizienz 

294. 
Renin 432. 
Reservekraft des Herzens 29, 

122, 123, 228, 250, 285, 
381, 809f£. 

Resorcin 167. 
Restblut 120, 177, 299. 
Restphosphorsaure 125, 128, 

129, 407. 
Reststickstoffgehalt 432,433. 
Retinalarterienpuls 861. 
Retinitis 435, 945. 
Retraktionskraft der Arte-

rienwandungen 292. 
Retrograder Transport 975. 
Reversed rhythm 916. 
Rhabdomyome451. 
Rheumatismus 295,328,343, 

358, 806 (Milchsauretheo­
rie). 

Rhodanverbindungen 387, 
431, 464. 

Rhythmusstorungen 453f£., 
90lff. 

Rontgenbestrahlung 393, 
394, 464. 

Rontgenkinematographie 70. 
Rontgenkymographie 785. 
Rontgenuntersuchung 64ff., 

754, 784ff. 
ROUGETSche Zelle 680, 979. 
Riickenlage der Herzkranken 

139. 
RiickstoB des Herzens, dia-

stolischer 322, 323. 
Riicktransudation 159. 
Rudern 887. 
Ruhe und Bewegung 463. 
Ruhr 359. 
R UMPEL-LEEDEsches Zeichen 

985. 

Sagittalschnitt des Herzens 
65. 

Saitengalvanometer 57, 59, 
60, 777ff. 

Salicyl 102, 108, 363, 366, 
387, 464. 

Salpetergeist 277. 
Salvarsan s. a. Neosalvarsan 

109, 297, 845, 960. 
Salyrgan 267, 833ff., 852. 
Salzbader 197. 
Salzhaushalt 371, 846, 981. 
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Sandbli.der 200. 
Sanoform 385. 
Santonin 855. 
Saponine 847. 
Sarkome des Herzens 451. 
Sarkoplasma bei Hypertro-

phie des Herzmuskels 124. 
Sauerstoffausnutzung und 

Kreislauf 402, 799. 
Sauerstoffbii.der 197. 
Sauerstoffverbrauch des Her­

zens 274, 764, 812. 
Sauerstoffversorgung und 

Muskel406. 
Schallregistrierung 822. 
Scharlach 306, 359, 362, 459, 

875. 
Schenkelblock 518, 916, 929. 
Schilddriise 225, 275, 375, 

382, 386, 391, 395, 459, 
464, 470. 

Schlaf 199, 376, 404, 411, 
427. 

Schlafmittel 190, 279, 411, 
416, 429, 431. 

Schlaganfall 250, 296, 316, 
416, 418, 428, 888, 985. 

Schlagvolumen 28, 89, 175, 
179, 404, 405, 458, 757, 
853, 879. 

- gasanalytische Bestim­
mung 93. 

Schlagzahl 37, 72, 173, 293, 
298, 308, 374, 405, 428, 
458, 786. 

Schleimhautblutungen 340. 
SchlieBungslinie der Herz­

klappen 309. 
Schlucktachycardie 927, 997. 
SchluBunfiihigkeit, funktio­

nelle, der Mitralis 305. 
- relative 328. 
Schmerzbahnen der Extre­

mitiitengefiiBe 952, 987. 
Schmerzempfindlichkeit der 

GefiiBe 988. 
- des Herzens 997. 
Schnelligkeitsleistungen 408. 
Schock 138, 414, 698, 700, 

918, 921, 978f£., 983 
(Dauerhalsstaubinde ). 

Schockgifte 811, 898. 
Schonung und tJbung 404. 
Schreckneurose 915. 
SCHROTHSche Kur 833. 
Schrumpfniere 381, 394, 422, 

425, 434, 607, 701. 
Schuhform des Herzens 295. 
Schiittelfrost 75, 102, 272, 

414. 
Schutzblockierung 478. 
Schutzkolloid 690. 
Schwiiche, reizbare 411, 463, 

471. 
Sohwalbach 204, 205. 

Sachverzeichnis. 

Schwangerschaft 164, 190, 
385,447, 774,814, 823f£., 
931. 

SCHWANNsches Gesetz 217. 
Schwefelbehandlung431,829, 

895. 
SchweiB 169, 199, 225, 385, 

390, 427. 
Schwellenwertspercussion 45, 

772. 
Schwellung der FUBe bei 

langem Sitzen oder Ste­
hen 161. 

Schwindel404, 411, 427,472. 
Schwingungszahlen der Herz­

tone 57. 
Schwirren am Herzen 55, 

765, 772. 
- bei Basedowstruma 385. 
- diastolisches, bei Aorten-

insuffizienz 286. 
- (fremissement cataire) 42, 

329, 338, 339, 343, 354, 
356. 

Scilla maritima und Priipa­
rate 182,247,256, 834f£., 
930. 

Sclerosis arteriolocapillaris 
412, 413. 

Scoparin 258. 
Sedimentum lateritium 163. 
Seebiider 194, 201, 825 (See-

klima). 
Segmentkapsel von O.FRANK 

56, 59, 77, 78, 81. 
Sehnenfiiden, ZerreiBung bei 

Mitralinsuffizienz 306. 
Sehnenflecke des Herzens 

548, 937. 
Sekundenherztod 208, 514, 

827, 913. 
Selbsthemmungsbewegungen 

218. 
Selbsteuerung der Atmung 

145. 
Semilunarklappen 323, 331, 

761, 777. 
Senfwickel 431, 465. 
Sensibilitiit des Herzens 759, 

764. 
- viscerale 992. 
Septum aortico -pulmonale 

331, 351.. 
- atriorum 330, 349. 
- interventriculare 351. 
- membranaceum 351, 352. 
- primum 348, 349, 350. 
- secundum 348. 
- spurium 349. 
- trunci arteriosi, Defekt 

353, 365. 
~ defekt 48, 333, 337, 338, 

340, 343, 344, 345, 347, 
350, 353, 867, 870. 

Septumperforation 370, 862. 

Seropneumopericard 564. 
Serum, Eiweijlgehalt des 

372. 
Serumkrankheit 96. 
Silberbehandlung bei Myo­

carditis 363. 
Sinusgebiet, Reizbildung und 

Reizbarkeit im 455, 457, 
458. 

Sinushormon 759. 
Sinusknoten 30, 33, 34, 35, 

140, 227, 262, 762, 918. 
Sinusnerv 39. 
Sinusrhythmus 459f£. 
Sinus caroticus 463, 760. 
- Valsalvae 284, 639, 640, 

865, 869, 955f£. 
Sinusarrhythmien 455ff. 
Situs inversus 354, 865. 
Skatol 167. 
Skilauf 820, 886. 
Sklerose der Aorta 293. 
- der LungengefiiBe 325, 

341. 
Skoliose 897. 
Soden im Taunus 204, 205. 
Somnolenz bei Stauungszu-

stiinden 170. 
Sonnenbiider 192. 
Sparteinum sulfuricum 258, 

837ff. 
Spasmophilie 979. 
Spermin 277, 390, 469, 853. 
Sphygmobolometer nach 

SAHLI 90. 
Sphygmobolometrie 76, 88, 

89, 175, 755, 796, 820ff. 
Sphygmogramm, absolutes 

87, 302, 796. 
Sphygmographie, Aufzeich­

nung des Pulses 77, 79, 
85, 777f£., 789f£. 

Sphygmomanometrie 83. 
Sp1;tygmophotographie 796. 
Sphygmoskop 794. 
Sphygmotonograph 795. 
Spiralfasern des Herzens 41. 
Spiritus aethereus 270. 
- aetheris nitrosi 277. 
Spirochaeta pallida 963 ff. 
Spirometrie bei Herzleiden 

153, 814. 
Splanchnicus 39, 137, 235, 

262, 272, 275, 361, 377, 
397, 399, 403, 416, 426, 
447~ 

Splanchnicusaniisthesie, 
, Blutdruck und PuIs hei 

895. 
Sport 185, 218, 408, 466, 

830f£., 874, 885. 
Stahlbiider 201. 
STANNIUssche Ligatur 535. 
Starkstromunfall 894, 903, 

910. 



Status anginosus 738. 
- hypoplasticus 393. 
- thymicolymphaticus 209, 

374,392,393, 879ff., 913, 
943. 

Stauung 160, 161, 307, 308, 
335, 428, 439, 461, 555, 
575, 576. 

- paracardial adiastolische 
939. 

Stauungsinduration der Milz 
168. 

Stauungskatarrh im Darm 
168, 220. 

Stauungsleber 165, 166, 167. 
Stauungslunge 152, 155, 294, 

296, 304, 307, 311, 351, 
438, 813. 

Stauungsniere 157, 162ft, 
225, 816f£. 

Stauungsooeme 158ff. 
Stauungstypen 810,897,935. 
Steinherz 938. 
STELLWAGSches Zeichen 385. 
Stenocardie siebe Angina 

pectoris. 
Stenose 48. 
Stenosengerausche 85, 342. 
STEPHANSches Endothelsym-

ptom 985. 
Stethophonometer 774. 
Stickoxydul 93, 210. 
Stickstoffgehalt des Harns 

164, 432. 
Stickstoffretention 433. 
Stimmbandlahmung 938 (bei 

Pericarditis ). 
Stoffwechsel 138, 164, 402, 

404, 685, 691, 816. 
Streptokokken 100,111,359. 
Stromgeschwindigkeit und 

Stoffaustausch 685. 
Stromrinne bei Mitralinsuffi­

zienz 306, 32l. 
Stromtod, elektrischer 208, 

928. 
Stromungsgerausche, Ent­

stehung 48. 
Stromungsgeschwindigkeit 

des Blutes 92, 157, 309, 
314, 320, 338, 761, 762, 
791, 799, 872, 884. 

Stromvolumen 136, 310, 311, 
381, 403, 458. 

Strongylus armatus 668. 
Strontium 858. 
Strophanthin 230, 232, 234, 

235, 239, 244, 246, 247, 
248, 253, 256, 259, 275, 
304, 389, 411, 438, 465, 
469, 834ff. 

Strophanthus 255. 
Strumektomie 382. 
Strychnin 272, 469, 834ff. 
- bei Extrasystolen 483. 

Sachverzeichnis. 

Stryphnon 854. 
Subclaviargerausch 788ff., 

866. 
Subendocardiale Blutung 

873, 876, 900. 
Subikterische Farbung bei 

Herzkranken 166, 315. 
Subtonin 894. 
Succussio Hippokratis 565. 
Sulfhamoglobinamie 862. 
Sulfur depuratum 43l. 
SummasiI 257. 
Supernormal recovery phase 

902ff., 920. 
Suprarenin 181, 252, 363. 
S-Welle 792. 
Sympathektomie, periarteri-

elle 746, 895, 944ff., 984, 
986ff. 

Sympathicotomie 979. 
- Blutdruck bei 895. 
- und Herzmuskel746, 990. 
Sympathicotonische Thyre-

ose 383. 
Sympathicotonus 374. 
Sympathicus, Nervus 37. 
Sympathicusreizung 198, 

384. 
Syncope anginosa 806. 
Syphilis 284, 295, 296, 297, 

299, 306, 365, 366, 370, 
408, 422, 755, 806, 954ff. 

- der Aorta 293, 365, 621, 
954ff. 

- und Aorteninsuffizienz 
283. 

- der Arterien 620, 954ff. 
- des Herzens 364, 875. 
- kongenitale 316. 
- der KranzgefaJ3e 367, 

718, 954, 989. 
Syphilitische Endarteriitis 

365, 621, 954. 
Systole, Dauer 26, 779. 
Systolisches Gerausch 54, 

288, 302, 312, 320, 337, 
342, 347, 349, 353, 356, 
604. 

S-Zacke 62. 

Tabak 187, 420, 923 (Herz­
block), 928, 948, 990, 991, 
995. 

Tabes 423, 961, 964 (und 
Aortenaneurysma). 

Tachogramm 91, 92, 197, 
291, 796, 798, 822ff., 826, 
950. 

- des Pulses bei Aortenin­
suffizienz 292. 

Tachographie 91, 765, 798. 
Tachycardie 249, 454, 459, 

764, 783 (durch Accele­
ransreizung), 902ff., 928. 

- atrioventrikulare 507. 
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Tachycardie aurikulare 484. 
- kritische Frequenz bei 

793. 
- paroxysmale 447, 455, 

459, 463, 475, 476, 477, 
478, 483, 519, 748. 

TALMAsche Operation 677, 
934ft, 974, 976. 

Taenia solium 45l. 
Tarasp 204, 205. 
Tastperkussion 769ff. 
Taucherkrankheit 668, 971. 
TAwARAscher Knoten (Atrio-

ventricularknoten) 30,35, 
504ff., 90lf£. 

Tee 187, 220, 225, 262, 415, 
421, 429, 463. 

Teilwaschungen 199. 
TEISSIERsches Zeichen 86l. 
Telatuten 431, 613, 893, 

945ff. 
Telecardiogramm 78l. 
Telecardiograph 785. 
Temperament und Blutdruck 

419. 
Temperaturreize und Capil­

laren 694. 
Terpentinol 167. 
Terrainkuren (OERTEL) 184, 

830ff. 
Tertiare Zentren des Her-

zens 274. 
Tetanie 979. 
Theacylon 265, 834ff. 
Thebain 280. 
Theobromin, Praparate 250, 

252, 263ff., 281, 370, 
834ff., 998. 

Theophyllin 252, 262ff., 
834ff. 

- - Athylendiamin 265, 
834ff. 

Theriak 278. 
Thermalsolen 204. 
Thermodynamik des Her-

zens 887. 
Thermopalpation 768ff. 
Thionin 842. 
Thorakoplastik 444. 
Thorax paralyticus 378. 
- piriformis 445. 
Thromboangitis obliterans 

986ff. 
- - hypertonische Salz­

losung boi 953. 
Thromboarteriitis 969. 
Thrombophlebitis Inigrans 

986ff. 
Thrombose 48, 94, 96, 157, 

168, 203, 250, 327, 348, 
351, 366, 382, 438, 451, 
453, 655ff., 754, 966ff., 
972ff., 974, 975, 976. 

Thymol 385, 464. 
Thymus 375, 387, 392, 881ft. 
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Thyreoidin 250, 276, 389, 
400, 469, 693, 839ff. 

Thyreojodin 141. 
Thyreose 383, 388, 390, 

419. 
Thyreotoxikosen 72, 173, 

464. 
Tiefenknoten 785. 
Tierkohle 268. 
Ton und Gerausch, Unter­

schied 48. 
Tonometer 84. 
Tonsillen und Endocarditis 

103, 808. 
Tonus 74,412,414,415,416, 

761, 821, 997. 
Totenfinger 701, 983. 
Toxinwirkung und Odem 

154, 371. 
Trachealstenose 383, 384, 

884. 
Training 128. 
Transposition der GefiiBe 

333, 354, 355, 862. 
Transsudat 158ff. 
Traubenzucker 744, 834ff., 

884, 998. 
TRAuBEscher Doppelton 71, 

290, 291. 
Trichinose 359. 
Trichterbrust 450, 898. 
Tricuspidalinsuffizienz 114, 

116,314,324, 329,340ff., 
345, 757, 865, 913, 932. 

Tricuspidalklappen, Endo­
carditis 104. 

Tricuspidalstenose 343 ff., 
864. 

Trigeminus 519. 
Trockenkost 430. 
Trommelschlagelfinger 169, 

329, 337, 338, 644, 649, 
814, 870, 958ff. (bei Sub­
claviaaneurysmen). 

Tropfenherz, persistierendes 
378. 

Trophische Zentren 395. 
Trophoneurose 988. 
Truncus arteriosus, ungleiche 

Teilung 350. 
Tuberkulose 306, 371, 436, 

440,459, 817, 896. 
- der Arterien 620, 951ff. 
- des Herzens 364, 451, 

899. 
Turgosphygmographie 791. 
Turnubungen 211, 446. 
Tympanismus vagotonicus 

990. 
Typhus 359, 360, 362, 459, 

467, 857, 874. 
- Digitalis bei 840,843. 

recurrens 954. 
- Thrombosen bei 968, 977. 

Sachverzeichnis. 

Ubelkeit 239. 
Uberanstrengung und Herz 

135, 428, 405, 408, 465, 
885ff. 

Uberbelastungszuckung 28, 
121. 

Uberdehnung des Herzens 
229, 341. 

Ubermudung 135. 
Ubung oder Schonung des 

Herzens 130, 132, 134, 
212, 363, 380, 403, 404, 
464, 472. 

Ubungsbehandlung 182, 201, 
212, 218. 

Ubungsmangel und Herz 403. 
Ultimum moriens 30, 762, 

918. 
Umkehrsystole 509, 927. 
Unguentum Crede 109. 
Unterdruckatmung 216, 830. 
Unterernahrung 220, 225, 

370, 406. 
Uramie 420, 428, 434. 
Uranvergiftung 154, 237, 

844. 
Urea 164. 
Urobilin, Urobilinogen 166, 

432, 448. 
Ursprungsreiz des Herzens 

35, 913. 
Urticaria 694, 979, 982. 

Vagotomie, Blutdruck bei 
894. 

Vagotonie 709, 879, 979. 
Vagotonische Thyreose 383. 
Vagus 7, 35, 37, 39, 39, 72, 

141, 229, 253, 427, 447, 
453, 459, 463, 467, 469, 
470, 757, 905, 925, 989. 

- und Atropin 260. 
- und Digitalis 227, 228ff., 

490. 
- und Extrasystolen 930. 
- und Kalium 38. 
- und Stoffwechsel des 

Herzens 38. 
- Wirkung auf den Blut­

druck 894. 
- ~ auf die Herzkammer 

839, 925. 
Vagusdruck 468, 760, 930. 
Vagusendapparate und Phy-

sostigmin 262. 
Vagusescape 906. 
Vagusherz 759, 991, 992. 
Vagusinhibition 728. 
Vagusstoff 38, 758ff. 
Valsalvae Sinus, Aneurys-

men der 284, 639, 640, 
865, 869, 955. 

VALSALvAscher Versuch 408, 
463. 

Valvula Eustachii 18, 349. 
- foraminis ovalis 333. 348. 
Varicen 671, 672, 973ff. 
Varix aneurysmaticus 653. 
Vasa vasorum 112, 586. 
Vasomotoren 39, 71, 261, 

272, 404, 415, 431. 
- Lahmung 138, 150, 263, 

271, 361, 459. 
- -Schwache 265. 
- Zentren der 39, 171, 269, 

272, 984. 
Vasoneurose 427, 704, 748, 

977ff., 989ff. 
Vasotonin 430, 849, 888, 892, 

895, 948. 
Vasovagale Anfalle (GOWERS) 

750, 903, 990ff., 992. 
Venen 18, 655ff., 669ff., 

972ff. 
- Aneurysma 671. 

Druck 87, 88, 822. 
- Entwicklungsfehler der 

669, 972. 
Entzundung der 670. 

- Erweiterung 671. 
- Geschwulste der 679. 
- Sklerose 669ff., 949ff. 
- Syphilis der 671. 
- Thrombose und Embolie 

der 674. 
- Tuberkulose der 670. 
- Verletzung der 679. 
Venenpuls 71, 79, 80, 115, 

144, 165, 180, 338, 343, 
460,462,500,569,792££', 
940. 

Venositat des Blutes 148, 
149, 335. 

Ventrikel, dritter 332. 
Ventrikelbogen 65. 
Ventrikulare Extrasystolie 

511. 
Veratrinvergiftung 460. 
Verblutung 361. 
Verkleinerung des Herzens 

bei Anstrengung 177. 
Verkurzungsruckstand 407. 
Verlagerungen des Herzens 

441. 
Verletzungen des Herzens 

452, 899. 
Verstarkung der Herztone 

50. 
Verstimmungszustande 170, 

340, 385. 
Verstopfung 464. 
Verwachsungen des Herzens 

441, 565. 
Verwirrtheitszustande 427. 
Vesicularatmen, systolisches 

329. 
Vierzellenbad 206, 826ff. 
Vioform 385. 



Viscositi1t des Blutes 220, 
278, 335, 381, 420, 825, 
832, 893, 945. 

Viscum album (Viscysat) 
430, 853, 858, 888, 891, 
895. 

Vitalkapaziti1t der Lungen 
153, 449, 814ff. 

Vitamine 372, 374, 468. 
Volarton 788ff., 865. 
Vollbad, Blutdruck im 200, : 

203. 
Vollbliitigkeit 381. . 
Vorhof, linker, bei Aorten­

stenose 299. 
- - und Mitralinsuffizienz I 

307. I 
- - bei Mitralstenose 317. ; 
- - Pulsation 81. 
- - bei Sklerose der Lun- i 

gengefii.Be 437. 
- - Thromben im 327. . 
- rechter, bei Mitralinsuf- I 

fizienz 312. 
- - bei Mitralstenose 319. 
- - bei Tricuspidalinsuf-

fizienz 342, 343. 
- refractiire Phase 38. 
- Reizbildung 39. 
Vorhofsbogen 65, 319. 
Vorhofsdehnung, experimen-

telle 231, 924. 
Vorhofsextrasystolie 479, 

480, 481. 
Vorhofsflattern 455, 478, 

487ff., 762, 90lff., 916, 
919, 925. 

Vorhofsflimmern 34, 143, 
222, 243, 262, 280, 314, 
316, 320, 321, 341, 342, 
343, 361, 368, 386, 447, 
455, 478, 487, 491f£., 
762, 783, 90lf£. 

Vorhofsmuskulatur, Erkran­
kung 924. 

Vorhofsprfopfung 462, 793, 
931. 

Vorhofspuls 82,83,779,793. 

Edens, Herzkrankheiten. 

Sachverzeichnis. 

Vorhofsschatten bei Pulmo­
nalinsuffizienz 329. 

Vorhofsscheidewand, Liik-
ken in der 348, 350. 

- Nerven der 37. 
Vorhofsstillstand 924. 
Vorhofsystole 52, 53. 
Vorhofstachykardie 479,487. 
V ornieren 823. 
Voussure 335, 338. 

Wachstumsblasse 878. 
Wachstumshypertrophie 

373, 879. 
Wandendocarditis 95, 112 .. 
Wanderherz 41, 767. i 
Warme und Muskelarbeit: 

138. 
Warmeregulierung 169. 
Warmewirkung auf die Ge­

faBe 195. 
Wasserbehandlung 194, 404. 
Wasserhaushalt 163, 224, 

225, 371, 401, 430, 468, 
756, 816, 833, 978. 

W ASSERMANNsche Reaktion 
112, 283, 297, 621ff. 

WasserstoB 85,225,421,434. 
Wassersucht s. a. Odeme 199, 

236, 308, 311, 329, 417, 
860 (angeborene). 

- Bedingung der 296. 
- BehandlungmitXanthin-

korpern 264. 
- im Kindesalter 374. 
- bei Sklerose der Lungen-

gefaBe 437. 
Wassersiichtige, Fettleibig­

keit 398. 
Wasserversuch 430, 891 (bei 

Hypertonie), 895. 
Wechseljahre 419, 430. 
Wechselstrom. 208, 209, 

826f£. 
WENCKEBAcHsche Perioden 

537, 538. 
WENCKEBAcHsches Biindel 

30, 929. 
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Wickel 199. 
Widerstandsgymnastik 217, 

363, 830ff. 
Windkesselfunktion der Aor­

ta 365, 413, 594. 
Wurmaneurysma 966. 

XanthinkOrper, GefaBwir­
kung der 263. 

Xanthinpri1parate 253, 262, 
265. . 

Xiphisternallinie 446. 
X-Senkung des Jugularis­

pulses 82, 144. 

Zahnwurzelerkrankungen 
363. 

Zellmembranen, Durchlassig­
keit 692. 

Zentralnervensystem und Ar­
teriosklerose 605. 

Zentralvenen 164, 165, 341. 
Zirkulationsanderung durch 

Atmung 52. 
Zittern 385. 
Zuckerausscheidung im Harn 

bei Stauungsleber 167. 
ZuckerguBleber 940. 
Zuckerharnruhr 226. 
Zuckerverarbeitung 167. 
Zuckung, lsometrische 406. 
Zwerchfell, Atonie 446. 
- Briiche 448, 897. 
- Hochstand des 41, 168, 

325, 380, 397, 398, 447, 
449, 897. 

- Saug- und Pumpwirkung 
des 449. 

- Stellung des 66, 379, 770, 
897. 

- Tiefstand des, Kreislauf­
storungen durch 445, 464, 
465, 473. 

Zwerchfelltatigkeit 439, 897. 
Zwolffingerdarmgeschwiir 

701. 
Zyklothymie 985. 
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