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V orwort des Heransgebers. 
Beim Ableben von HEINRICH HOCHHAUS fand sich das Manuskript eines 

Lehrbuches der Herzkrankheiten, an dem er, wie die ihm Nahestehenden wissen, 
wahrend seiner letzten Lebensjahre mit gro.Ber Hingebung und Freudigkeit 
gearbeitet hat. Aus seinen Au.Berungen war zu entnehmen, daB er damit 
rechnete, im Laufe eines Vierteljahrs das Werk abschlieBen zu konnen. Durch 
auBere Umstande, die weder in der Hand des SPRINGERSchen Verlags noch 
des Herausgebers lagen, ist das Erscheinen des Buches verzogert worden. 

Der Herausgeber sah sich vor zwei Aufgaben gestellt, einmal das Buch 
von HOCHHAUS herauszugeben und auf der anderen Seite dafiir zu sorgen, 
daB ein brauchbares Buch herauskam. 

Die erste Pflicht versuchte er dadurch zu erfiilIen, daB er alles, was an dem 
Manuskript brauchbar war, erhalten hat. So wurde die ganze Einteilung des 
Buches beibehalten, wie sie von HOCHHAUS festgelegt war. Von einer Reihe 
von Kapiteln waren zwei oder drei Fassungen vorhanden, von denen die beste 
ausgewahlt und, wo es notig war, durch Zusatze aus den anderen Nieder­
schriften erganzt wurde. Aus dem ganzen vorhandenen Manuskript wurde 
zunachst der beste vorliegende Text festgestelIt. Entsprechend der Aufgabe, 
das Buch HOCHHAUS' herauszubringen, wurden besonders.auch alIe dieStellen 
erhalten, wo er personliche Ansichten auBert. So spricht iiberall da, wo 
die erste Form gebraucht ist - »ich«, »meine Erfahrungen« usw. - HEIN­
RICH HOCHHAUS. 

Der zweiten Aufgabe sucl?-te der Herausgeber dadurch gerecht zu werden, 
daB er uberall da, W'o die Niederschrift unvollstandig w:ar, das NotW'endige 
erganzte. Einige Kapitel des zweiten Teils waren so skizzenhaft aufgeschrieben, 
daB eine freiere Neubearbeitung notW'endig erschien. Auch dabei W'urde das 
Vorhandene moglichst erhalten und beniitzt. 

Die groBte Genugtuung W'urde es dem Herausgeber bereiten, W'enn es 
einigermaBen gelungen ware, das Buch so einheitlich zu gestalten, daB der 
Leser nicht mehr empfindet, da.B eine zweite Hand daran mitgearbeitet hat. 

Wahrend der Bearbeitung ist das ROMBERGSche Lehrbuch in dritter Auf­
lage erschienen. Jeder, der eingehendere Auskunft sucht, als das kurzgefa.Bte 
HOCHHAussche Buch geben kann, wird in diesem vorzuglichen Werk ausfuhr­
lichere Belehrung finden. 

So moge das vorliegende Buch hinausgehen, zugleich als Zeichen der 
Erinnerung an HEINRICH HOCHHAUS und als kurzer Berater fiir Arzte 
und Studierende, die sich fUr Herz- und GefiWkrankheiten interessieren. 

Duren, August 1922. 
G. Liebermeister. 
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A. Allgemeiner Teil. 

I. V orbemerkungen fiber Ban und Funktion des Hm'zens. 
Unsere Kenntnisse iiber Struktur und Tatigkeit des Herzens haben AhnatoAmlf'-se er u .. 

durch neuere Forschungen bedeutungsvolle Bereicherung erfahren und unsere bau des 
1 ' hI' h V H I' h Herzens Einsicht in die norma en Wle pat OOglSC en organge am erzen wesent IC 

erweitert; eine kurze Dbersicht derselben diirfte daher wohl am Platze sein, 
wobei die allgemeinen, normalen Verhaltnisse als bekannt vorausgesetzt werden. 

Den groben muskularen Aufbau haben uns die Arbeiten von LUDWIG, 
HESSE, KREHL und ALBRECHT zum groI3ten Teil erschlossen. Danaeh haben 
wir am linken Ventrikel eine auBere und inn ere mehr longitudinal 
gerichtete Muskelsehieht zu unterseheiden, die an der Herzspitze, im Herz­
wirbel, vielfach ineinander iibergehen. Zwischen beiden befindet sieh die 
mittlere, kraftige, zirkulare Muskellage, das eigentliehe Triebwerk 
des Herzens. Diese Anordnung bedingt es, dan bei der Kontraktion des Ven­
trikels die Verkleinerung wesentlieh nur im Diekendurehmesser gesehieht, 
wahrend die Lange ziemlieh unverandert bleibt. Der reeh te Yen trikel 
hat durchweg fast nur Langs- und Querfasern, von denen letztere zu einem 
Teil yom linken Herzen heriiberziehen_ 

Von den Kammern dureh den Annulus fibrosus getrennt sind die Vor­
kammern, deren Muskelschieht nur dunn ist. 

Die Fullung des Herzens gesehieht dureh den geringen positiven Druck .Blut-
. . bewegung 
111 den Venen, und daneben dureh Ansaugung vonsmten des Thorax und 
der Lungen; eine aktive Ansaugung dureh die Diastole des Herzens ist bis 
jetzt noeh nieht erwiesen. 

Die Riehtung der Blutbewegung bestimmen die als Ventile wirkenden Herz-klappcn 
Klappen: die Valvulae tricuspidalis und bieuspidalis, welehe bei der 
Kontraktion der Ventrikel diese gegen die VorhOfe absehlieI3en, und die Semi­
lunarklappen, welche die groI3en Gefa.Be von den Kammern trennen. 

An der riehtigen Stellung und Funktion der Klappen ist die Musku- ~~i:l~:­
latur in hervorragender Weise beteiIigt. Bei den Zipfelklappen, welehe 
gegen Ende der Diastole schon durch den yom Vorhof eindringenden Blut-
strom erheblieh genahert sind, wird der feste Verschlu.B dureh die Papillar­
muskeln gleieh zu Anfang der Systole bewirkt; zugleieh ist aueh die Musku-
latur, welche den Klappenring umgibt, daran beteiligt. Die Kontraktion der 
Papillarmuskeln iiberdauert die Ventrikelsystole etwas und leitet dadurch die 
diastolisehe Bluteinstr6mung in den Ventrikel ein. An den arteriellen 
Ostien sind es zirkulare Muskelbiindel unterhalb der Semilunarklappen, 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkrankheiten. 1 
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welche durch ihr wulstartiges V orspringen bei der Kontraktion das arterielle 
Lumen zweckmaBig verkleinern und dann beim SchluB der Klappe als kraftige 
Widerlager derselben dienen (KREHL). 

AuBel' dem vorhin beschriebenen Muskelsystem existiert am Herzen ein 
weiteres, das raumlich zwar viel weniger ausgedehnt, fur die Tlitigkeit des Her­
zeus abel' von groBter Bedeutung ist. KENT und HIS wiesen zuerst ein M uskel­
biindel nach, das Vom rechten Vorhof ausgehend die Vorhofe unter 
Durchbrechung des Annulus fibrosus mit den Ventrikeln direkt 
verbindet (HIssches Bundel). Die genaue Kenntnis del' Ausdehnung und 
Verbreitung dieses Bundels verdanken wir den Studien TAW ARAS, der zeigte, daB 
dasselbe im rechten Vorhof mit einer gr6Beren Anhaufung von Muskelfasern 
(dem TA WARAschen Knoten) in del' Gegend des Sinus coronarius beginnt, sich 

-- - ---l'.!IVAIl.!scher KnotcD 

'C'hnigcr _-\.trovcntrih:ularring ~ .. -:.=- -- _ _____ HI .ches BUDdel 

Linker Schenkel __ _ - _ Hechler chenkcl dl'.' BUndel; 

_ --- - - - Au.liiufcr u. tlbergrrnge 

Abb. L Verlauf des HrsBchen Biindels (schematisch). (Nach KULBS.) 

von dort in zwei Asten, welche den Annulus fibrosus durchbrechen, weit in 
den rechten und linken Ventrikel erstreckt und zuletzt in feinen Faden in der 
Muskulatur auflost. Die gr6beren Verzweigungen sind in den Ventrikeln schon 
makroskopisch unter dem Endokard kenntlich; diese fadigen Ausstrahlungen 
waren fruher als PURKINJESche Fasern bekannt. 

Eine kleinere Ansammlung des gleichen eigenartigen MuskeIgewebes be­
findet sich am rechten Vorhof in del' Nahe der Mundung der oberen Hohl­
vene, del' sog. KErTH-FLACKsche Knoten. Lage und Ausdehnung des Hrs­
schen Bundels zeigt in schematischer Weise die beistehende Abbildung 1. 

Abbildung 2 bis 4 zeigen dieses Dberleitungssystem den tatsachlichen 
Verhaltnissen entsprechend. 

Sowohl das Hrssche Bundel als auch del' TAWARAsche und der KEITH­
FLACKsche Knoten sind als Reste des primitiven Herzschlauchs an­
zusehen, die an den Venen beginnend sich uber die Vorh6fe bis in die Ventrikel 
hinein erstrecken. Die feinere Struktur dieses Muskelgewebes zeigt gewisse 
Besonderheiten, die sie von den ubrigen Muskelzellen scharf trennen und mehr 
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den Fasern des em bryonalen Musk e ls nahern (Glykogenreaktion u. a.); 
reichliche Nervenfasern, Ganglienzellen und auch GefaBe begleiten sie. 

Das exakte Zusammenarbeiten der H erzmuskulatur mit dem Spiel der 
Klappen bewirkt die normale, erfolgreiche Tatigkeit des Herzens. Dan diese 

Abb. 2. Schema der spezifisehen Muskulatur des Herzens. (Naeh KOCH.) 
11". = Wenckebachscher MuskelzlIg; l. S. K. = Linke Sinllsklappe; V. E. = Valvula Eustachii; v. 1'h. = Valvula 
Thebesii; S.!)t /'. = Sinusstreifen; V. S. und " ·.S.= Yorhof- und Kammerscheidewand; S. K . (dunke! schraftlert) 
= Sinusknoten; V. K. = Yorhofnnteil des ASCHOFF-TAWARAschell Knotens (Vorhofknoten, Koronarsinus­
knoten); K. K. = Kammeranteil des ASCHO~'p-TAWARAschen Knotens (Kammerknoten); St . = Stamm des 
Reizleitungssystems (HISsches Blindel); 1l. S. und I • . S. = Reehter und linker Sehenke! des Reizleitungs-

systems; An. 1'. und All. l. = AlIsbreitung des Reizleitungssystems; f. S. = fa!scher Sehnenfaden. 

nur unter der direkten Einwirkung des N ervensystems moglich sei, war noch 
bis vor 2 Jahrzehnten die allgemeine Annahme. Experimentelle Beobach­
tungen (GASKELL, ENGELMANN) haben indes gezeigt, daB auch das von den 
extrakardialen Nerven getrennte Herz in normaler W eise sich zusammen­
ziehen kann; daraus wurde gefolgert, daB die Bedingungen der rhythmischen 
Tatigkeit dem Herzmuskel selbst innewohnen miissen (Automatie). Sie 

1* 
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sind gekniipft an die dem Muskel zukommenden vier Eigenschaften der Reiz­
erzeugung, der Reizbarkeit, der Reizleitung und der Kontraktions­
fahigkeit. 

Dber diese Funktionensind wir in den letzten Jahrzehnten besonders durch 
die elektrokardiographische Untersuchungsrnethode in vieler Rich­
tung aufgeklart worden; sie hat uns auch tiber viele krankhafte Funktions­
anderungen Aufschlu13 gegeben (s. u. S. 45). Der Ablauf der llorrnalen 
Reize beim Menschen ist folgender: 

Reiz· Der Ort der norrnalen Reizerzeugung ist der schon erwahnte KEITH-
erzeugung FLAcKsche Knoten, die Gegend des sog. Sinusgebiets. Dort sam melt. sich unter 

~--",~-,/I., ...... -/- ... ----+ 

Abb.3. Die Lage des Atrioventrikularsystems im linken Ventrikel des Menschen. (Nach 
TAWARA)_ Der linke Vcntrikel ist an der vorderen Wand zwischen beiden Papillar­
muskeln von dem Aortenostium bis zur Spitze eroffnet nach beiden Seiten weit aufgeklappt. 
" = Aorta, as = linkes Herzohr, ats = linker Vorhof, p = Art. pulmonalis, aed = Art. coron. dextra, .. sd = 
rechte Aortenklappe, 'vsp = hintere Aortenklappe, mJ'a = vorderer Papillarmuskel, '''PI' = hinterer Papilar­
muskel, vw, = Valvu!. mitral. aortic. (ant.), V"'l' = Valvu!. mitral. parietalis (posterior), Ii = Knotcn d. h. 
Vorhofteil des Aortenblindels, X = Teilungsstelle des Blindels in den linken und den rechten Schenkel, 

+ = Elldausbreitung des Verbindungsblindels, ++ = ebenfalls. 

Bedingungen, die wir im einzelnen noch nicht genau kennen, das Reiz rna terial 
an, welches dann, bis zu einer gewissen Hohe angekommen, die Kontraktion 
auslOst; dabei wird das gesamte' Reizmaterial vernichtet. Die an dieser Stelle 
entstandenen Reize bezeichnet man nach HERINGS Vorschlag als nornotope_ 
Unter krankhaften Zustanden konnen indes auch andere Stellen, besonders 
leicht die Gegend des HISschen Btindels, wirksames Reizmaterial ansammeln; 
die dort entstandenen Reize heiBen heterotope. 

Reizbarkeit Die Fahigkeit der Reizbarkeit, d. h. auf einen Reiz mit einer Kon-
traktion zu antworten, ist am starksten am Ende der Diastole, sie schwindet 
vollkommen wahrend der Systole und stellt sich erst allmahlich wahrend der 
Diastole wieder her; wahrend der Systole ist also der Herzmuskel fiir einen 
anderen Reiz refraktar - »refraktare Phase« - ; es bestimmt diese 
Eigenschaft im wesentlichen der Rhythmus des Herzens. 
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Die Reizleitung nimmt ihren Ursprung vom Sinusgebiet, geht von dortReizleitung 
iiber die Vorhofe, den TAWARAschen Knoten durch das HIssche Biindel und 
dessen Endverbreitung in die Ventrikelmuskulatur hinein; sie geht also im 
wesentlichen die Bahnen des friiher beschriebenen embryonalen Herzschlauchs; 
die weite Endausbreitung des letzteren bringt es mit sich, daB der Reiz gleich-
zeitig dem groBten Teil der Herzmuskulatur vermittelt wird. Nur in patho­
logischen Fallen geht der Reiz auch andere Muskelbahnen. 

Die Zusammenziehung des Muskels erfolgt normalerweise auf jeden K~m~~~' 
wirksamen Reiz mit optimaler Starke (modifiziertes »Alles-oder-Nichts-

Abb.4. Schnitt durch das Herz, zeigt die Septumwand des rechten Vorhofs und Ven-
trikels und die Lage eines Teiles der Dberreste des primitiven Herzschlauchs. 

1 Yena cav. sup. mlt dem Sinoaurikularknoten. 2 Atrioventriklllarknoten (Knoten von TAWARA), von 
welchem das Atrioventrikularbtindel entspringt. Der punktierte Teil steUt das Hauptbtindel dar und die 
Fortsetzung nach 3 ist der rechte Abschnitt desselben , der in dern durchgeschnittenen JI1oderatorband zu 
sehen ist. 4, Aorta. 5 Rechter Vorhof unterhalb der Mtindung der Vena cav. sup. lind Taenia terminalis. 

6 Pulrninalarterie. 7 lIItinliung d . Sinus coronarius. (Nach KEITH.) 

Gesetz «); nach einer langeren Pause ist die Zusammenziehung in der Regel 
eine entsprechend starkere, bei vorzeitig einsetzenden Extrareizen eine ge­
ringere. Dabei ist die Starke der Kontraktion keine Funktion der Zeit, sortdern 
von der Anfangsspannung abhangig (H. STRAUB). 

Der EinfluB der extrakardialen Herznerven besteht nach ENGEL­
MANN in einer modifizierenden Wirkung auf die verschiedenen Grund­
eigenschaften des Herzmuskels und zwar entweder in fordernder oderhem­
mender Richtung; er trennt dieselbe als chronotrope bei Einwirkung auf 
die Schlagfrequenz, als inotrope auf die Starke der Kontraktion, als dro­
motrope auf die Leitung derErregung und als bathmotrope auf die Reiz­
barkeit der Herzens. 

Nerven­
eillfluf.l 
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Hemmungsnerv ist der N. vagus, dessen Kern in der Medulla oblongata 
sich befindet, Forderungsnerv der sympathische N. accelerans, der das 
Ruckenmark mit dem 1.-5. Thorakalnerven verlaBt, und dessen Ganglien­
zellen im Ganglion stella tum liegen; seine Fasern verlaufen zum Teil 
isoliert, zum Teil gemischt mit dem N. vagus zum Herzen. Beide Nerven 
gehoren dem sog. autonomen Nervensystem an und befinden sich in 
steter tonischer Erregung (s. u. s. 216). 

Das Herz selbst ist, wie namentlich neuere Forschungen gezeigt haben, 
in allen seinen Teilen durchsetzt von zahIreichen Nervenfasern und Gang­
lienzellen, in groBerer Anhaufung besonders in der Gegend des KEITH­
FLAcKschen Knotens und in der Vorhofscheidewand; aber auch in der Musku­
latur selbst unter dem Endokard und Epikard sind diesel ben nachzuweisen. 
Die zahlreichen Ganglienzellen innerhalb des Herzens sowie das feine, unge­
mein reichhaltige Netz von Nervenfasern, welches aIle Muskelfasern, besonders 
zahlreich die des Reizleitungssystems, umspinnt, gehoren nach der Meinung 
vieler Autoren zu den Endausbreitungen der beiden genannten Nerven. 

AuBer diesen zentrifugalen Nerven gibt es im Herzen auch zentripetale, 
welche sensible und reflektorische Bahnen zum Zentralnervensystem bilden. 
Am bekanntesten und wichtigsten ist der N. depressor, der von der Aorten­
wurzel entspringt, im N. vagus verlauft und durch seine Einwirkung auf das 
Vasomotorenzentrum fur die Blutdruckregulierung von Bedeutung ist. 

~¥;,°ego~i: Die Theorie und experimentelle Begrundung der sog. myogenen Herz-
ta tigkei t durch GASKELL und ENGELMANN hat zweifellos unsere Einsicht 
in die normale, und besonders auch in die pathologische Tatigkeit des Hel'zens 
ganz bedeutend gefOrdert, wenn auch die Beweise fur die myogene Automatie 
noch nicht so strikte sind, daB sie allgemeine Zustimmung gefunden hatten. 
Ob man ihr aber zustimmt oder nicht, tatsachlich liegen die Verhaltnisse, 
wie HERING mit Recht bemerkt, so, daB das Herz beim Menschen stets nur 
in engster Abhangigkeit und unter steter Einwirkung des Nervensystems tatig 
ist. HERING schlagt vor, diese Tatigkeit als neuromyogen zu bezeichnen, 
ein Vol'schlag, dem sich besonders aIle die anschlieBen werden, welche mit 
GLASER schwer glauben konnen, daB ein »SO ausgedehnter Nervenappal'at in 
dem ausgesprochen motorischen Herzen vorwiegend sensibler Natur sein sollte«. 

r~~~~ki~~_ Von Wichtigkeit fur die Beurteilung der nervosen Beeinflussung der Herz-
fliisse tatigkeit ist die experimentell und klinisch festgestellte Tatsache, daB die 

Zen tren der Herznerven in weitestem MaBe von anderen Organ­
gebieten aus beeinfluBt werden konnen, so besonders vom Herzen seIber, 
dann vom zentralen Nervensystem, von pel'ipheren Nerven, von der Lunge 
und den Baucheingeweiden (GoLTzscher Klopfversuch). Die Einwirkung 
des Nervensystems auf das Herz ist also beim Menschen eine ganz 
ausgedehnte und wichtige. 

GelaB- Neben dem Herzen ist das Gefa,Bsystem fur die Blutzirkulation von 
system groBter Bedeutung; durch seine Dehnbarkeit und Kontraktilitat ist es 

von bestimmendem EinfluB auf den Blutdruck, die Geschwindigkeit 
del' Blutstromung und die FiillungsgroBe des arteriellen Systems. 

Blutdruck Der Blutdruck ist eine Funktion des durch die Ventrikelkontraktion 
bestimmten Schlagvolums und des Spannungsgrades der GefaBe und zwar 
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kommen hier in erster Linie die kleinen muskelkraftigen Arterien, welche zu 
den Kapillaren fUhren (die prakapillaren Arterien, Arteriolen) in Betracht, 
welche den Blutdruck im wesentlichen beherrschen; durch eine vollkommene 
Kontraktion wiirden sie den Druck so steigern, daB der Widerstand fiir das 
Herz nicht zu iiberwinden ware. In Wirklichkeit wird durch einen kompli­
zierten GefaBnervenapparat (Vasomotoren) die Weite derselben in den 
einzelnen Organen so reguliert, wie es dem augenblicklichen Blutbediirfnis 
derselben entspricht; bei den Organen, die durch momentane Tatigkeit eines 
groBeren Blutzuflusses bedurfen, werden dieselben erwei tert und dafur an 
anderen entsprechend verengert in einer Weise, daB der gesamte Blutdruck 
durch diese Blutverteilung moglichst wenig geandert wird. Bedurfen groBere 
GefaBprovinzen starkerer Durchstromung, so ist es meistens das Eingeweide­
gefa13system, welches regulierend eingreift und vermoge seiner groBen Ka­
pazitat am best en dazu imstande ist. 

Die Schnelligkeit des Blutstroms hangt ab von dem Druckgefalle B.lut-
stromung 

und besonders der Weite der Arterien. 
Die Fassungsgro13e des gesamten arteriellen Gefa13systems ubersteigt 

die Menge des Blutes bedeutend; es wiirde der Mensch sich in seine GefaBe 
verbluten, wenn nicht die Kapazitat derselben durch ihren Ton us erheblich 
beschrankt wiirde. Wie schon oben bemerkt, schwankt die GefaBfullung der 
einzelnen Gefa13gebiete je nach dem Blutbedurfnis des versorgten Organs 
betrachtlich. 

Die Spann ung und Wei te der arteriellen Gefa.Be wird durch nervose 
Einfliisse reguliert; das im verlangerten Mark liegende Vasomotoren­
Zentrum wirkt durch konstriktorische und dilatatorische Fasern auf 
die Gefa.Bwand. Wahrscheinlich liegen auch in der GefaBwand seIber noch 
nervose Zentren. Manche Driisen mi t innerer Sekretion konnen durch 
ihre Produkte den Blutdruck wesentlich beeinflussen, obschon das Wesen ihrer 
Einwirkung im einzelnen noch nicht bekannt ist. Das innere Sekret der Neben­
nieren (Adrenalin) z. B. macht plOtzliche, rasch abklingende Blutdruck­
steigerungen, das der Hypophyse (Pi tui trin) langsamer einsetzende von 
langerer Dauer. 

Druck, Pulsbewegung und Schnelligkeit des Blutstroms erschOpfen sich 
in den prakapillaren Arterien; in den Kapillaren stromt das Blut lang­
sam und unter geringem Druck, wie es fiir den Austausch seiner Ernahrungs­
stoffe mit der Gewebsflussigkeit am vorteilhaftesten erscheint. Aber auch 
die Kapillaren selbst sind zur Zusammenziehung fahig. Wie namentlich 
die Arbeiten von BIER gezeigt haben, sind sie dadurch auch zu einer Regu­
lierung der Blutstromung befahigt. Von manchen Forschern wird den kleinen 
Arterien sogar eine besondere, den Blutumlauf rhythmisch unterstiitzende 
Kontraktionsfahigkeit zugeschrieben (HASEBROEK), indes sind bindende Be­
weise dafur bis jetzt noch nicht geliefert. 

Der Blutstrom in den Venen ist langsam und steht unter geringem 
Druck; am Beginn des Systems ist es wesentlich der Druck von den Kapil­
laren her, der einwirkt. An der Fortbewegung des Blutes sind die Kontrak­
tionen der Korpermuskulatur mitbeteiligt, welche unter Unterstutzung 
der Venenklappen die Stromung begunstigen. Erschwerend fUr dieselbe faUt 
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an den unteren Extremitaten die Wirkung der Seh were ins Gewicht, der die 
hier sehr reiehlichen Klappen entgegenwirken. Wo Arterien und Venen 
nebeneinander verlaufen unterstiitzt der Arterien puIs unter Mitwirkung 
der Venenklappen den Blutstrom in den Venen, was manehmal beim AderlaB 
deutlieh zu sehen ist. 

Die Kapillaren in der Leber, soweit sie aus der Vena portae stammen, 
stellen ein Kapillarsystem zweiter Ordnung dar, da sie mit venosem 
Blut gespeist werden. Venose Stauungen konnen sich in ihnen besonders 
leicht geltend machen. Ein ahnliches, aber wesentlich kleineres Kapillar­
system zweiter Ordnung, das von venosem Blut durchflossen wird, findet sich 
in den Nieren. 

An den Miindungen der Venen in den rechten Vorhof ist der Druck 
gering und betragt nach MORITZ nur etwa 5 cm H 20. Die Entleerung in 
den Thorax wird durch den Tonus der Bauchmuskulatur und durch die 
elastische Saugwirkung der Lungen begiinstigt; die letztere betragt bei 
Atmungsmittellage etwa 15 em H 20 und schwankt bei gewohnlicher Atmung 
nur urn wenige mm H 20 (BRAUER, G. LIEBERMEISTER). 

Kleiner Von dem groBen Kreislauf unterscheidet sich der kleine (Lungen -) 
Krelslauf . 

Kreislauf nach mancher RlChtung. Die Kapillaren sind hier weniger eng 
und relativ kurz. Daher ist die Druckhohe in den Lungenarterien erheblich 
geringer als in den Arterien des groBen Kreislaufs. Der Druck in der Lun­
genarterie betragt 1/3 bis 1/4 des Aortendrucks. Es fehlt anscheinend den 
kleinen Arterien der Lungen die Fahigkeit, in dem MaBe ihr Lumen zu ver­
engern, wie wir das von denen des groBen Kreislaufs wissen und als so wichtig 
fur die Verteilung des Bluts und Erhaltung des Blutdrucks kennen gelernt 
haben. 

Noeh nicht ganz geklart ist der Grund der von LICHTHEIM experimentell 
gefundenen Tatsache, daB bis zu drei Viertel der Lungengefa13bahn ver­
schlossen werden kann ohne wesentliche Drucksenkung in der Karotis und 
ohne erhebliche ErhOhung des Drucks in der Pulmonalarterie. Ob das durch 
eine Erweiterung der noch vorhandencn Bahnen oder durch Eroffnung neuer 
in bis dahin nicht benutzten Lungenpartien zustande kommt, steht noeh 
dahin. Die Beobachtung selbst ist neuerdings von HERM. STRAUB bestatigt 
worden (s. u. S. 11). In pathologisehen Fallen sehen wir im Gegensatz dazu 
bei erheblicher Einengung der Lungenblutbahn meist eine wesentliche Er­
hohung des Blutdrucks im kleinen Kreislauf, die wir an der Hypertrophie 
des rechten Ventrikels und dem klappenden 2. Pulmonalton erkennen. 

DaB die Atmung von einem gewissen EinfluB auf die Stromung des Bluts 
ist, haben wir schon betont, und zwar pflegt die Einatmung die Blutfiille und 
Geschwindigkeit der Stromung nach dem Herzen in den Venen in geringem 
Grade zu befordern, wahrend die Exspiration gegenteilig wirkt. Durch Hinder­
nisse in den Luftwegen wird diese Wirkung verstarkt. 

sC~~ff~~l'heit DaB die Beschaffenheit des Blutes seIber von EinfluB, besonders auf 
die Stromgeschwindigkeit sei, miissen wir mit Sicherheit annehmen. Die 
Viskositat des Bluts steigt z. B. mit der Zahl der Blutkorperchen, mit 
dem Gehalt an EiweiB und Fett, an CO2 , sie nimmt ab bei starkerem Wasser­
gehalt des Bluts (Kochsalzinfusion, Hydramie), bei Temperatursteigerung, 
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nach Joddarreichung, unter dem EinfluD der Unterernahrullg; sie scheint 
vom Salzgehalt des Bluts unabhangig zu seill. 

Die Herzkontraktionen entsprechen einzelnen Muskelzuckungen, t!Wi~~~~ 
wie wir sie vom Skelettmuskel 
kennen, und nicht tetallischen 
Zusammenziehungell. 

DengenauenAblauf der 
Blutstromung und des 
Blutdrucks am mensch­
lichen Herzen kennen wir 
weder unter normalen noch 
unter pathologischen Verhalt­
nissen. Alle weiter unten an­
gegebenen Untersuchungsme­
thoden am Menschen sind mehr 
oder weniger Notbehelf und 
geben in der Hauptsache nur 
Einblicke in einzelne kleine 
Abschnitte aus den nur in­
direkt zu erschlieDenden Kur­
ven dieser Vorgallge. Immer­
hin sind auch diese einzelnen 
Daten bis zu einem gewissen 
Grade brauchbar, weilsie Werte 
geben, die beimeinzelnenKran­
ken wahrend des Krankheits­
ablaufs und bei verschiedenen 
Kranken untereinander vergli­
chen werden konnen. 
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Experimen-Der exakten Darstellung 
von Stromungs-, Druck­
und Volumkurven am nor­
malen Saugetierherzen ist 
eine sehr groDe Anzahl von 

telle Er­
Abb. 5. Druckablauf im linken Ventrikel und Tacho· fahrungen 
gramm der beiden Ventrikel (oben), die durch Inte-
gration des Tachogramms erhaltene Volumkurve der 

Ventrikel (unten). (Nach HERI\I. STRAUB.) 

Untersuchungen gewidmet worden, die uns der Losung dieser Fragen immer 
naher gebracht haben. Einen gewissen AbschluI3 und Auftakt zu neuen For­
schungen bilden die experimentellen Untersuchungen von HERM. STRAUB aus 
der ROMBERGSchen Klinik. Es ist diesem Forscher gelungen, auf tacho­
graphischem Wege den Ablauf der Blutstromung, mittels des Troikart­
manometers den Druckablauf und durch Intergration des Tachogramms 
die Volumkurve der Ventrikel darzustellen, wie sie in Abbildung 5-7 
wiedergegeben sind. An den Kurven entspricht die Strecke a-ederVentrikel­
systole, a-b der Anspannungszeit, die Strecke b-e der Austreibungs­
zeit, die Strecke e-a der Ventrikeldiastole, I-a der Vorhofsystole. 

Es ergibt sich, daD i m Beginn der V en trikel dias tole (e) das Blut 
mit allmahlich zunehmender Geschwindigkeit aus dem V orhof in den Ventrikel 
einstromt, wahrend der Druck im Ventrikel zuerst noch rasch und dann 
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langsamer abnimmt. Nachdem der Druck beinahe sein Minimum erreicht 
hat, setzt die Vorhofsystole ein (f), die etwa ein Drittel bis die Halite 
der diastolisehen Ventrikelfullung bewirkt. Dabei bleibt der Druck im Ven­

Diastole 

Abb. 6. Volumkurve der Ventrikel (auf Grund von 
Abb.5). Horizontale Schrift: Maxima und Minima des 
Tachogramms. Vertikale Schrift: ausgezeichnete Punkte 

trikel bis zum Anfang 
der Yen trikelsystole (a) 
niedrig . Von ihrem Be­
ginne an steigt der Ven­
trikeldruek steil an. Wah­
rend der An spannungs­
zei t (a -b) findet noeh eine 
geringe Blutbewegung in 
der Riehtung nach dem 
Ventrikel zu statt, als Folge 
der Kontraktion der Pa­
pillarmuskeln. Mit der Er­
offnung der Aorten­
klappen (b) stromt das 
Blut mit groBer Geschwin­
digkeit in die Aorta. Der 

Venfrike/' 
Vo/um 

Ao,ten 
drllcJr 

Ven/,ike" 
druc/c 

Vorhof­
Drucie 

Venen­
puis 

der Druckkurve. 

n • 

I Systole 

Abb.7. Volumkurve der Kammern, Druck 
in Aorta, linker Kammer, Vorhof und 
Venenpuls nach tierexperimentellen Er­
gebnissen, entworfen von HERM. STRAUB. 

(Aus ROMBERGS Lehrbuch.) 

Strom erleidet eine Ver-
zogerung und bewegt sieh dann wieder 
raseher bis zu einem Maximum, das vor 
dem Maximum des Ventrikeldruekes er­
reicht wird. Der Blutstrom verlangsamt 
sieh nun allmahlieh aber nicht gleieh­
maBig bis zum SehluB der Aorten­
klappen (e), wahrend gleiehzeitig der 
Ventrikeldruck, zuerst sehr rasch und 
dann langsamer, absinkt und bis kurz 
vor Beginn der neuen Systole sein Mini­
mum mit geringen Sehwankungen bei­
behalt. 

Ob die Herzven trikel sich bei 
jederSystolevollko m men en tleeren, 
war bisher strittig; neuere Arbeiten 
(FRANK und MORITZ) maehten es wahr­
seheinlieh, daB immer ein Rest von 
B I u t zuruckbleibt, dessen GroBe je naeh 
der Starke der Fiillung und der GroBe 
des Widerstands, versehieden ist, in 
einer Weise, die fur die Blutversorgung 
des Organismus sehr zweekmaJ3ig er­
seheint (MORITZ). Weitere cxperi­
mentelle Untersuchungen von HERM. 

STRAUB haben siehergestellt, daB bei erhoh tern Widerstand in der Aorta 
der Blutruekstand im linken Ventrikel zunimmt, dieser sieh also er­
weitert, wodureh die Hubkraft des Muskels erhi:iht wird. Dabei steigt 
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im normalen Saugetierventrikel sowohl der diastolische Minimaldruck, 
als der systolische Maximaldruck, wahrend das Schlagvolumen sich 
nicht wesentlich andert. Der vermehrte Widerstand wird durch die 
starkere diastolische Erweiterung und den vermehrten systolischen Riick­
stand momentan kompensiert, weil durch die erhohte Anfangsspannung 
die Arbeitsleistung gesteigert wird wie beim Skelettmuskel. Die ErhOhung 
der diastolischen Ventrikelfiillung und -anspannung wird durch die V or hof -
sys tole erreicht. 

Somit wird die Arbeitsleistung des linken Ventrikels vorwiegend 
durch den Aortendruck reguliert. Vermehrter ZufluB aus dem Vorhof fiihrt 
zur VergroBerung des Schlagvolumens, die fast ausschlieBIich durch 
starkere diastolische Erweiterung ohne wesentliche Zunahme des 
systolischen Riickstandes bewirkt wird. 

Ganz anders verhalt sich der Lungenkreislauf: Wir haben schon ge­
sehen, daB hochgradige Einengung der Lungenarterienstrombahn einen 
erstaunlich geringen EinfluB auf die Dynamik des rechten Herzens hat. Diese 
ist dagegen in weitestem MaBe von der GroBe des venosen Zuflusses 
abhangig. 

Weitere experimentelle Untersuchungen werden in Zukunft zu zeigen haben, 
wie sich der Ablauf der BIutbewegung im Herzen bei pathologischen Sto­
rungen verhalt, besonders bei Klappendefekten. 

Mit groBter Wahrscheinlichkeit diirfen diese am Warmbliiter, besonders 
der Katze, gewonnenen Kenntnisse auch auf die menschlichen Kreislauf­
verhal tnisse iibertragen werden. Es ist nicht anzunehmen, daB hier 
groBe prinzipielle Unterschiede bestehen. Vielleicht wird es auch geIingen, 
durch den Vergleich der verschiedenen Arten von Pulskurven mit 
dies en am Saugetierherzen festgestellten Verhaltnissen auch fiir das 
menschliche Herz aus dem Verhalten der Peripherie die Kurven zu kon­
struieren. 

Die Schwierigkeit, am Menschen die Zirkulationsverhilltnisse genauer zu t~~~~~~ae 
iibersehen, besteht darin, daB uns hier bis J'etzt genaue MaBe fur die Zir- Mbeimh ensc en 
kulationsgroBe und fiir die Leistung des Herzmuskels fehlen. Die 
ZirkulationsgroBe richtet sich nach dem sogenannten Minutenvolumen, 
d. h. derjenigen Blutmenge, die in der Minute von den Ventrikeln ausgeworfen 
wird. Es sind schon die verschiedensten Versuche gemacht worden, dieses 
Minutenvolumen beim Menschen zu bestimmen, und es ist zu hoHen, daB dies 
durch neue Arbeitsweisen oder durch weitere Verbesserung der bisher bekannten 
Methoden im Laufe der Zeit gelingen wird. 

Das Minutenvolumen kann auch bestimmt werden, durch MultipIikation 
der Pulsfrequenz mit dem durchschnittlichen Schlagvolumen, d. h. der 
Blutmenge, die durch jede Ventrikelsystole gefordert wird.. Bis jetzt besitzen 
wir auch keine sichere Methode, das Schlagvolumen beim Menschen im Einzel­
fall zu bestimmen. Vielleicht wird dies mit der von KLEWITZ angewandten 
kardiopneumatischen Methode, eventuell unter Zuhilfenahme des Tacho­
gramms, gelingen. Dadurch wiirde ein sehr groJ3er Fortschritt fiir die Er­
kennung der Physiologie und Pathologie des Herzens geschaffen sein. Zurzeit 
wissen wir nur, daB das normale Schlagvolumen beim Menschen in der Nahe 
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von 60 ccm liegt. LUNDSGAARD hat es aus dem Minutenvolumen auf 80 ccm 
beim Mann und 60 ccm bei der Frau berechnet. Ob seine unter patholo­
gischen Verhaltnissen bestimmten Minuten- und Schlagvolumina sich als richtig 
erweisen, mussen weitere Untersuchungen erst zeigen; das gleiche gilt fur die 
Untersuchungen von A. MULLER, PLESCH, SONNE u. a. 

Fur die Leistung der Herzven trikel wurden wir ebenfalls zahlenm1i.Bige 
Unterlagen bekommen, wenn das Schlagvolumen bekannt ware. Sie wurde 
sich aus dem Produkt aus Schlagvolumen und Blu tdruck in der 
Aorta bestimmen lassen, so lange die Serriilunarklappen normal schluBfahig sind. 

Bis wir exakte Methoden zur Berechnung dieser Verhaltnisse haben, mussen 
wir uns mit den im folgenden Abschnitt angegebenen Untersuchungs­
methoden am Menschen begnugen, die uns uber eine Reihe einzelner 
Teilfunktionen AufschluB geben. 

Literatur. 
ALBRECHT, E., Der Herzmuskel. Berlin 1903. - BIER, A., Hyperiimie als HEiI­

mittel. Lei{lzig 1906. - CYaN, E. VON, Die Nerven des Herzen'!. Berlin 1907. - ENGEL­
MANN, Zahlreiche Arbeiten in Pfliigers Archiv. Deutsche Klinik, Bd. IV, 2, S. 215-264. 
- FRANK, Zeitschr. f. Biologie, Bd. XXXII u. XLI. - GLASER, D. Arch. f. kl. ]\fed., 
Bd.1l7, H. 1. - HASEBROEK, D. Arch. f. kl. Med., Bd. 77. - HERING, H. E., Zahlreicho 
Arbeiten in Pfliigers Archiv und in der Zeitschr. f. expo Pat,h. u. Therapie. - HESSE, 
Arch. f. Ane,t. u. Physio!. 1880. - Hrs, Arbeiten aus der med. Klinik in Leipzig 1893. -
HOFFMANN, AUG., Lehrbuch der funktionellen Diagnostik und Therapie der Erkran­
kungen des Horzens und der GefiiBe. 2. Auf!. Wiesbaden 1920. - KEITH u. FLACK, 
The Lancet 1906, Journ. of Anat. a. Physiol. 1907. - KENT, Proc. of the phys. Soc. 
1892, Journ. of Phys. 1893. - KLEWITZ, FELIX, D. Arch. f. kl. Med., Bd. 128. - KRE!IL, 
Abhandl. d. sachs. Gesellsch. d. Wiss., math.-phys. Kl., 1890. XVII. - Der!!., Patho­
logische Physiologie. - KULBS, F., Erkrankungen der Zirkullltionsorgane in MOHR u. 
STAEHELINS Handbuch d. inn. Med., Bd. II. .Julius Springer 1914. - Lehrbiicher der 
Physiologie von LANDOIS, TIGERSTEDT. NAGEL. - LUDWIG, C., Zeitschr. f. rationelJe 
Med. 1849. VII. - MATTHES, M., Lehrbuch der Differentialdiagnose. Berlin, Julius 
Springer, 1921. 2. Aufl. - MICHAILOW, Internat. Monatsschrift f. Anat. u. Physio!., 
Bd. XXV. 1908. - MORITZ, Handbuch d. allg. Pathologie von KREHL u. MARCHAND 
1912, Bd.2, Abt.2. - ROMBERG, E., Lehrbuch der Herzkrankheiten. 3. Auf!. Stutt­
gart 1921. - STRAUB, HERlIl, D. Arch. f. kl. Med., Bd.1I5, 116, 118. - TAWARA, Das 
Reizleitungssystems des Saugetierherzens. Jena 1908. 

II. Untersuchungsmethoden. 
a) Inspektion und Palpation. 

Besichti- Die Besich tigung der Herzgegend zeigt bei den meisten Menschen 
gung nur eine periodische, der Systole des Herzens entsprechende, umschriebene 

Erhebung im 5. linken In terkostalraum einwarts der Mamilla~­
linie, den sog. HerzspitzenstoB, im ubrigen ist Form und Ausdehnung 
des Thorax auf beiden Seiten gleich. 

Eine starkere, dauernde Vortreibung der Brustwand in der Herzgegend 
(Voussure) deutet auf eine meist schon von Kind an bestehende VergroBe­
rung und Hypertrophie des Herzens, wenn nicht etwa Erkrankungen des 
knochernen Gerustes (Rhachitis, Kyphoskoliose, Tumor u. dgl.) die Ursache 
davon sind. Einsinken der gleichen Gegend ist durchweg auf retrahierende 
Prozesse im benachbarten Lungengewebe mit Pleuraverwachsungen zu beziehen. 
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AuDer der systolischen Vorwolbung konnen uber der Herz gegend sowohl 
in normalen ,vie in krankhaften Zustanden die mannigfachsten Be­
wegungsvorgange sichtbar sein. Neben einem sehr lebhaften, sonst nor­
malen SpitzenstoB erscheinen bei flachem, nachgiebigem Brustkorb leich te 
sys tolisc he Einzieh ungen, besonders nach links und oben. Dieselbenspringen 
manchmal mehr in die Augen als die systolische Erhebung selbst und geben dann 
falschlicherweise AnlaB zu der Annahme einer systolischen Einziehung der 
Herzspitze; ein genaueres Zusehen und Palpieren wird diesen Irrtum stets ver­
meidon lassen. Zuweilen sieht man sogar uber der ganzen Herzgegend fortsehrei­
tende undulierende Bewegungen, besonders bei Retraktion der Lungen. Bei hy­
pertrophischem Herzen sind diese Bewegungen stark.er und lebhafter; 
eine diagnostische Bedeutung kommt ihnen fur sich allein nicht zu. 

Umschriebene Bewegungcn im 2. linken lnterkostalraum sind 
entweder auf den SchluB der Pulmonalklappen, auf Kontraktion des 
Konus arteriosus dexter oder des linken Vorhofs zu beziehen; in 
letzterem Fall ist der StoB nur sehr schwach, wahrend die Kontraktion 
des Conus arteriosus meist krM tig erscheint. Der Schlul3 der Pulmonalklappen 
wird als ganz kurzer StoD gefuhlt. Eine prazise Diagnose wird ermoglicht 
durch die genaue Festsetzung der zeitlichen Beziehungen zum 
Spitz ensto13 oder zum Karotispuls, wofiir die graphische Aufz eichnung 
das beste Mittel ist (s. u. Kardiographie S. 38). 

Erhebungen im 2. rechten lnterkostalraum riihren meist von der 
Aorta her. 

Bei tiefstehendem Zwerchfell laBt die Regio epigastrica manchmal 
deutliche Pulsationen erkennen, die in der Regel auf den hypertrophischen 
rech ten Yen trikel, zuweilen auch auf die Aorta oder die pulsierende 
Le ber (Le berpuls) zuriickzufiihren sind. GroBe diagnostische Bedeutung 
kommt all diesen Bewegungen fur sich allein nicht zu, so sehr sie auch dem 
weniger Erfahrenen beim ersten Anblick auffallen. 

Als wichtig seien nur noch hervorgehoben: 1. Eine systolische Ein­
ziehung an Stelle des Spi tzensto13es, ein ziemlich sic heres Zeichen von 
Herzbeutelverwachsung, das dabei aber nicht immer vorhanden ist., 
2. die viel seltenere diastolische Vorwolbung (BRAUER), die sich in der 
Regel an die erstere anschlie13t, aber auch bei anderen Erkrankungen, z. B. 
der Herzhypertrophie bei N ephri tis vorkommt, wobei indes, wie SAHLI 

bemerkt, die systolische Vorwolbung nicht fehlt. 
Die Betastung steUt zuerst den Ort des Spitzensto13es fest, d. h. die Betastung 

Stelle, an del' die Vorwolbung am starksten ist; dies gelingt oft auch 
dann noch, wenn er nicht sichtbar ist. Del' Spitzensto13 befindet sich, wie 
schon bemerkt, im linken 5.lnterkostalraum einwarts der Mamillar-
linie. Bei Kindern und jugendlichen Individuen liegt er haufig im 4. Inter­
kostalraum und iiberschreitet die Mamillarlinie nicht so ganz selten, im Greisen-
alter steht er meist im 6. Interkostalraum. In der Regel ist er mit zwei Finger-
kuppen zu uberdecken und mit ganz ma13iger Kraftanstrengung zuruckzuhalten. 
Wenn er nicht deutlich sichtbar ist, empfiehlt es sich, zuerst die Handflache 
auf die Gegend des SpitzenstoDes aufzulegen; man fiihlt so cinen schwachen 
SpitzenstoD eher und kann ihn dann durch zwei Finger gena uer a bgrenzen. 
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SpitzenstoB Auch bei ganz gesunden Mensehen ist der SpitzenstoB nieht immer 
vorhanden, nach KREHL fehlt er bei 37%; Enge der Interkostalraume, starrer 
Brustkorb, Lage hinter den Rippen, Dberlagerung durch die Lunge, starke 
Fett- und Muskulaturentwicklung, bei Frauen starke Mammae sind daran 
schuld. In diesen Fallen gelingt es zuweilen, ihn dureh V orn ii berneigen 
oder durch Seitenlage noch zur Wahrnehmung zu bringen. 

Die Ursaehen des SpitzenstoBes sehen wir naeh LUDWIG in der Er­
hartung und Formveranderung des Herzmuskels, dessen Spitze sich 
bei del' Systole auf der Basis aufrichtet, eine leiehte Drehung macht und gegen 
die Brustwand andrangt; dabei ist zu beachten, daB die Vorwolbung von einer 
Stelle etwas einwarts und oben von der Herzspitze herriihrt. Durch 
die Untersuchungen von MARTIUS ist aueh sichergestellt, daB der SpitzenstoB 
meist in die erste Phase der Ventrikelsystole, die sog. Anspannungs­
oder VersehluBzeit fallt, wo der Ventrikel sich bei gesehlossenen Klappen 
iiber seinem Inhalt kontrahiert; indes dauert er auch noch wahrend der nun 
folgenden sag. Austreibungsperiode an (HOCHHAUS). 

Der Spitzensto13 kann seine Lage unter Umstanden erheblich verandern. 
Schon in der Norm findet eine Verse hie bung des SpitzenstoBes bei tiefer 
Einatmung naeh unten statt; bei Lagerung nach links verschiebt er 
sieh nach der Achselgegend zu urn mehrere Zentimeter, in einzelnen Fallen 
sogar bis zur mittleren Axillarlinie; man spricht dann von dem sogenannten 
Wanderherzen (RUMPF und A. HOFFMANN), das sich relativ haufig bei 
Herzneurosen findet; desgleiehen geht er bei Reeh tslage naeh reeh ts, 
wenn aueh in geringerem Grad. 

Am haufigsten sind Verschiebungen des Spitzensto13es bedingt entweder 
durch Erkrankung des Herzens seIber oder seiner Naehbarorgane: 
Verschiebungen nach oben durch Hohertreten des Zwerchfells bei den ver­
schiedensten raumbeengenden Affektionen des Bauchraums (Aszites, Meteo­
rismus, Tumoren); nach links durch VergroBerung des Herzens seIber, ent­
weder des ganzen Herzens oder aber des rechten Ventrikels, dann durch rechts­
seitige Ergiisse und Tumoren; naeh links und unten am haufigsten durch 
Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels; Verlagerungen des Herzens 
und Spitzensto13es naeh rech ts werden durch Ergiisse und Tumoren im linken 
Brustraum und durch rl1trahierende Prozesse in der reehten Lunge bewirkt; 
sie konnen so hoehgradig sein, daB sich fast das gesamte Herz in der rechten 
Brustseite befindet. Dabei sieht aber stets die Spitze nach links; 
nur bei der sog. Dextrokardie, einer angeborenen Anomalie, findet eine 
vollkommene Umkehr der Lagerung statt, so daB das Herz im rechten 
Brustraum mit der Spitze naeh der rechten Aehselgegend zu liegt; 
diese Anomalie ist aber auBerst selten. Nur dureh eine genaue Untersuchung 
der gesamten Brustorgane kann die Art der Veranderung im gegebenen Fall 
siehergestellt werden. 

Ein hoher, schnellender und kraftiger Spitzensto13 findet sich 
meist bei aufgeregter Herztatigkeit und hat keine diagnostisehe Be­
deutung; er kommt aueh bei Erweiterung des Herzens vor. Dagegen 
ist ein resistenter Sto13, der langsam ansteigt, die Brustwand in 
gro13erer Ausdehnung hebt und nur mit gro13erem Kraftaufwand zu 
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unterdriicken ist, em recht sicheres Zeichen einer linkseitigen Herz­
hypertrophie . 

Ein sch wacher oder fehlender Spi tzenstoB kommt auch bei ganz 
gesunden Leuten vor, er gewinnt nur dann diagnostische Bedeutung, 
wenn eine friihere Untersuchung des Herzens eine gr6Bere Starke des­
selben oder wenigstens sein Vorhandensein nachgewiesen hat. Dann ist man 
berechtigt, ein Schwacherwerden der Herztatigkeit daraus zu schlieBen und 
muB die Ursache durch weitere Untersuchung feststellen. 

Bei Hypertrophie des rechten Herzens und Tiefstand des Zwerch­
fells fiihlt man im Epigastrium einen sehr kraftigen StoB, der von der 
Wand des rechten Ventrikels herriihrt. Pulsation der Aorta im Epigastrium 
und der Leber sind meist durch die Palpation leicht davon zu unterseheiden. 

Bei manchen Herzklappenfehlern und bei Perikardi~is nimmt die aufgelegte 
Hand eigentiimliche Gerausche wahr, iiber deren Bedeutung spater noch 
gesprochen werden solI. 

b) Perkussion. 
Die Perkussion des Herzens wird durch eine genaue Kenntnis der Lage des 

Herzens 
Lage des Herzens und seiner Teile und seiner Beziehungen zu den 

Jl. LUlIgcnralld ___ _ 

Pcriknr,1 

____ . Aortenbogen 

- - - Art. pulmon. 

_ - - L. Henohr 
- - - - - - Pulmonnlklnppen 

- - - - -Perikard 

______ L Kamlller 

- - R. Kammer 

- - - - - L. Lungenruntl 

Abb. 8. Die Lage des Herzen im Thorax. (Nach KEITH.) 

angrenzenden Lungenrandern erleichtert; doch empfiehlt es sich sehr, 
daB man die Objektivitat seiner Perkussion durch haufiges Perkutieren 
mit geschlossenen Augen dauernd unter strenger Kontrolle halt. 
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Die beigefiigte Abbildung 8 gibt die hier in Frage kommenden Beziehungen 
deutlich wieder. Nur ein kleiner Teil des Herzens, der wesentlich dem 
rechten Ventrikel angehOrt, liegt der Brustwand direkt an; ihn suchen 
wir als sog. absolute Herzdampfung durch leise Perkussion zu be­
stimmen. DaB diese in weitestem MaB von dem Zustand der Lungen­
rander und von dem Stand des Zwerchfells abhangig ist, muB bei ihrer 
diagnostischen Verwertung stets im Auge behalten werden. 

Her~r:~jek- Die Projektion der ganzen Vorderflache des Herzens auf die 
Brustwand geschieht als relative oder tiefe Herzdampfung durch die 
laute Perkussion, die mittelstark an der rechten Herzgrenze, etwas weniger 
laut an der linken ausgefiihrt wird. Das Prinzip derselben beruht darauf, 
daB der volle Schall iiber der Lunge dort deutlich kiirzer wird, wo das Herz 
beginnt und sich die Lunge in ihrem Durchmesser verkleinert. 

DaB wir tatsachlich imstande sind, durch die relative Dampfung, 
die GroBe des ganzen Herzens mit einer fiir die Praxis geniigenden Ge­
nauigkeit festzustellen, ist heute durch die Orthodiagraphie erwiesen; 
vorher wuBten wir das schon durch die experimentellen und klinischen Er­
fahrungen von JOS. MEYER und L. RIESS, welche beide wohl am friihesten 
fiir den Wert dieser Perkussionsmethode eingetreten sind. Dabei sei hervor­
gehoben, daB letzterer zur Feststellung der relativen Dampfung durchaus 
nicht stets eine besonders starke Perkussion vorgeschlagen hat, sondern eine 
solche, »die starker sein muB als zur Auffindung der absoluten 
Dampfung«; auch hat er stets gelehrt, daB die Starke des Anschlags an 
den verschiedenen Grenzen und bei den einzelnen Individuen den Verhalt­
nissen entsprechend 'Variiert werden miisse. Praktisch deckte sich seine 
Methode der Perkussion mit der, die spater als mittelstarke bezeichnet 
wurde. Zur Ausiibung bedient man sich entweder der Finger-Finger­
oder der Hammer-Plessimeterperkussion, je nach Gewohnheit und 
Dbung. 

Eigentiimlich ist, daB bei der genauerenKontrolle durch die Orthodiographie 
sich herausstellte, daB. die Hauptschwierigkeit nic h t, wie man friiher an­
nahm, in der Feststellung des rechten Herzrandes, sondern mehr in der 
des linken besteht, besonders dann, wenn dieser der sei tlichen U m biegung 
der Thoraxwand nahe riickt, wie es bei normalem Herz und Thorax bei 
Kindern haufig vorkommt, ferner bei Erwachsenen bei sagittal o'Valem 
Thorax und bei linkseitiger Herzhyperthrophie auch bei normalem 
Thorax. Man wird dann leicht bei lauter Perkussion die Grenzen zu 
weit nach links setzen, weil, wie MORITZ bemerkt, die Perkussionsrich­
tung in diesen seitlichen Teilen zu der senkrechten an der vorderen Brustwand 
kon'Vergiert und daher die Projektion eine di'Vergente ist, welche das 
Herz nach links 'VergroBert erscheinen laBt. Die nebenstehende 
Abbildung 9 nach KULBS laBt diese Verhaltnisse klar iiberschauen. 

Schwellen- In neuester Zeit wird vielfach nach EWALD und GOLDSCHEIDER die sog. 
we~yg~kus-Schwellenwertperkussion angewendet: Man perkutiert zuerst iiber der 

Lunge so leise, daB eben noch ein Ton gehort wird, und setzt beim 
Fortschreiten nach dem Herzen zu die Grenze dort, wo dieser Ton 'Ve;rschwin­
det. D~r Methode, welche in der Weise geiibt wird, daB man mit dem Finger 
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auf einen gebogenen Glasgriffel oder auf den im 1. Interphalangealgelenk ge­
krummten und senkrecht aufgesetzten Mittelfinger den Interkostalraumen 
en tlang perkutiert, wird nachgeruhmt, daD sie nicht nur die Grenzen des 
ganzen Herzens, sondern auch die der groBen GefaBe exakt zu fixieren 
gestattet. Zugleich konnte MORITZ experimentell feststellen, daD auch diese 
allerleiseste Perkussion vie I wei ter in die Tiefe dringt, als man 
friiher angenommen hatte. Nach 
meinen eigenen Erfahrungen kann 
ich bestatigen, daD die Resul­
tate der Schwellcnwertperkussion 
durchweg mit denen der mittel­
starken Perkussion und der Ortho­
diagraphie ubereinstimmen, 
nur, glaube ich, wird sie dadurch 
erschwert, daB die dazu notige 
Stille im Krankensaal selten 
zu erzielen sein wird. DaD sie 
unter Durchschnittsverhalt­
nissen mehr leistet als die Per­
kussion der relativen Dampfung, 
kann ich ebensowenig wie SAHLI 
sagen. 

relafive Otimpfung 

Abb. 9. Richtung des PerkussionsstoBes bei 
der Perkussion der absoluten und der relativen 

Herzdampfung. (N ach K ULBS.) 

Von EBSTEIN ist dann noch die palpatorische Perkussion empfohlen 
worden, wobei der Schwerpunkt auf das Resistenzgefiihl des perku­
tierenden Fingers gerichtet ist; sicher spielt dieses Resistenzgefiihl bei 
jeder Perkussion eine gewisse Rolle und ich halte fiir moglich, daD bei 
graDer Ausbildung desselben auch durch diese Methode allein gute Resultate 
zu erzielen sind. 

1m einzelnen gestaltet sich praktisch die Perkussion des Herzensle~r~~~~~~s 
folgendermaBen: zuerst wird der SpitzenstoB markiert und die Lungen­
lebergrenze festgesetzt, urn die Grenzen des Herzens nach links und die 
Lage des Zwerchfells zu fixieren. Dann wird die absolute Herzdampfung 
bestimmt, mit leiser Perkussion zentral beginnend und peripher-
warts fortschreitend; die Grenzen werden am besten mit farbigem Stift 
durch Punkte auf der Haut aufgezeichnet, man erhalt hierbei meist 
eine unregelmaBige, viereckige Begrenzung, die auf der 4. Rippe 
oder im 4. Interkostalraum beginnt, nach rechts bis zum linken 
Sternalrand und nach links einige Zentimeter einwarts von der 
Mamillarlinie reicht; zuweilen laDt sich auch auf dem unteren Sternalteil 
eine kleine treppenformige Dampfung nachweisen (KRONIG). Die untere 
Herzgrenze ist aus bekannten Grunden nicht festzustellen. 

Dann wird die relative Dampfung festgestellt, zuerst der rechte Rand, 
indem man auf der vollen Lunge beginnt und nach dem Herzen zu 
in den Interkostalraumen fortschreitet; dart wo eine merkbare 
Schallabschwachung eintritt, setzt man die Grenze. Dann wird die obere 
und zuletzt die linke Grenze perkutiert, und die einzelnen Marken 
werden durch eine Linie verbunden. Die Starke des Anschlags soIl 

Hoc h h" u s - L ie berm eister, Herzkrankheiten. 2 
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eine mittlere sein, an der reehten und oberen Grenze etwas lauter 
als an der linken, wo eine geringere Starke zu empfehlen ist (MORITZ); 
falsch ist es, sieh sklaviseh immer derselben Perkussionsstarke zu bedienen, 
man muB dieselbe haufiger variieren bis ein exaktes Resultat erzielt wird 
(SAHLI); daB dabei, wenn aueh unbewuBt, das Resistenzgefiihl bestimmend 
mitwirkt, ist naeh meiner Erfahrung unzweifelhaft (s. 0.). Aus dies em Grund 
bevorzuge ieh im allgemeinen die Finger-Fingerperkussion. 

Die absolute Herzdampfung beginnt auf der 4. Rippe oder im 4. Inter­
kostalraum, ihre Breite betragt meist 5-6 em, die Hohe 6-7 em. Bei der 
relativen Herzdampfung miBt man nach dem Vorgang von RIESS die 
gr6Bten Entfernungen naeh reehts und links Von der Median­
linie. Die erstere sehwankt normalerweise zwischen 3 und 4 em, die letztere 
zwischen 7 und 9 1 / 2 em; sie beginnt im 3. Interkostalraum oder auf der 
3. Rippe. DaB diese Zahlen naeh der Besehaffenheit der Hautdeeken und 
Muskulatur und nach dem Bau des Thorax, nach dem Alter, dem Geschlecht 
und der ganzen Konstitution seh wanken mtissen, ist selbstverstandlieh und 
wird im folgenden Kapitel genauer erortert. 

Die Gegend tiber den groBen GefaBen solI naeh der Schwellen­
wertmethode oder Orthoperkussion eine deutliehe Sehalldifferenz 
geben, so daB sie aueh unter normalen Verhaltnissen abgrenzbar sind. 1eh 
kann das fur manehe FaIle bestatigen; dann war es mir aber aueh immer 
moglieh, das gleiehe durch die lautere Perkussion zu erreiehen. 

Fixieruug Behufs Fixierung des Perkussionsresultats kann man die Figuren der Resul- .. 
tate auf Olpapier durchpausen und hat dadureh fUr spatere Naehuntersuchungen 

stets gute Vergleichsobjekte, oder man gibt naeh QUINCKE zahlenmaBig 
die GroBe des HerZ5ns in folgender Weise an: 

A. H.l): Beginn 4. Rippe, H.2) = 5 em, B.3) = 6 em. 
R. H.4): Beginn 3. Rippe, 3 1/ 2 : 9 em; von den letzten Zahlen bedeutet die 

erste dieEntfernung nach reehts von derMedianlinie, die zweite die nachlinks. 
Fur die Praxis empfiehlt sieh die Feststellung sowohl der absoluten 

wie der relativen Herzdampfung in jedem Fall, zur gegenseitigen Kon­
trolle, da es haufig vorkommt, daB bald die eine, bald die andere Bestimmung 
sich als unsieher erweist. So laBt sieh z. B. die rela ti ve Dampfung bei man­
chen Fallen von Lungenemphysem schwer herausfinden, ebenso bei starker 
Fettentwieklung der Mammae; in diesem Fall muB man sieh eben auf die 
a bsol ute Dampfung verlassen, deren Feststellung hinwiederum in anderen 
Fallen dureh tympanitisehen Beiklang ersehwert werden kann. 1mmer muB 
man aber im Auge behalten, daB nur die rela ti ve Herzdampfung tiber die 
eigentliehe HerzgroBe Auskunft gibt. Wo diese unsieher ist, muB sie dureh 
Orthodiagraphie oder Herzfernaufnahme gesiehert werden. Die abso­
lute Herzdampfung bringt nur den Teil der Herzvorderflaehe zur Darstellung, 
der der Brustwand direkt anliegt (s. 0.) und orientiert daher mehr tiber 
den Stand der Lungenrander als uber die wahre GroBe des Herzens. 

1) Absolute Herzdampfung. 
2) Hohe. 
3) Breite. 
4) Relative Herzdampfung. 
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c) Untersuchung mit Rontgenstrahlen. 
Die Rontgenuntersuchung unterrichtet am besten tiber Gestalt, 

Lage und Bewegung des Herzens. Wenn wir auch durch klinische Erfah­
rung en tiber diese Dinge schon frtiher recht gute und, wie sich jetzt zeigt, 
meist zutreffende Kenntnisse gehabt haben, so gibt die Durchleuchtung bei 
der Beurteilung doch cine Sicherheit, die wir friiher nicht hatten. 

Die Methoden, welche in Betracht kommen, sind die einfache Durch­
leuchtung, die Orthodiographie und die Telerontgenographie. 

Bei der Durc hleuch tung sieht man das Herz rui t den groBen Ge - Durch-
. . leuchtung 

faDen slCh stark von den durchscheinenden Lungen nach rechts und lmks 
abheben, desgleichen seine Lagebeziehungen zum Zwerchfell und zu dem 
knochernen Gertist des Thorax. Bei genauerer Betrachtung unterscheidet man 
an der rechten Seite einen konvexen Bogen, der dem Rand des rechten 
Vorhofs entspricht, welcher nach oben in die gradlinige Begrenzung 
der Vena cava superior sich fortsetzt und nach unten in den unteren 
Herzrand um biegt. Auf der linken Seite tritt oben die Umbiegung der 
Aorta hervor, der dann eine klein ere Vorbuchtung durch die A. pulmo-
nalis und eine weitere durch das linke Herzohr folgen, an die sich die 
flachere und langere Begrenzung des linken Ven trikels anschlieBt. 
Letztere geht an der Herzspi tze in den un teren Herzrand tiber. Herz-
spitze und unterer Herzrand sind ftir gewohnlich nicht sichtbar, weil 
sie auf dem Zen trum tendineum des Zwerchfells aufruhen und durch die 
Zwerchfellkuppeln und die unter dies em liegenden Organe verdeckt werden. 
Nur bei starkerem Tiefertreten des Zwerchfells, z. B. bei tiefer Inspira-
tion, wird die Herzspitze und auch ein Teil des benachbarten Herzrandes 
frei und sichtbar (s. Abb. 12 und 13). 

An den Herzkonturen treten die Bewegungen des Herzens deutlich her­
vor, am starksten am linken Yentrikel und an der Aorta; viel weniger am 
rechten Yorhof und an der Pulmonalis. Die Exkursionen sind weit ge­
ringer, als man wohl erwarten sollte; sie betragen am linken Ventrikel nicht 
mehr als 3 -5 mm, wonach es wohl glaublich erscheint, daB auch in der nor­
malen Systole eine vollkommene Entleerung nicht stattfindet. Auffallend ist, 
daB manche Herzen sich fast gar nicht, andere sich verhaltnismaBig lebhaft zu 
bewegen scheinen, ohne daB ein Unterschied in der Funktion feststellbar ist. 

DaB mit dem Zwerchfellstand und der Zwerchfellbewegung GroBe 
und Lage des Herzschattens manchmal betrachtlich wechseln, laBt sich 
ebenfalls deutlich beobachten (s. Abbildung 10 und 11 nach MORITZ). 

Ein gcnaues Bild von der GroBe der Herzprojektion gibt uns die Ortho - Orthod!a-
d . . graphle 

lagra phle, deren Ausbildung wir im wesentlichen MORITZ und seinen Schti-
lern verdanken. Das Prinzip derselben besteht darin, daB sich Rontgenrohre, 
Fluoreszenzschirm und Zeichenstift, genau zentriert und unter sich fixiert, 
parallel dem Korper und der mit diesem feststehenden Zeichenebene ver­
schieben lassen, und daB man mit einem zen tralen S trahlen biindel, das 
senkrecht zum Korper und zur Zeichenebene steht, die Grenzen des 
Herzens umfahrt und eine Anzahl Punkte, wo Strahl und Grenze zusammen­
treffen, entweder auf der Korperoberflache oder besser noch auf einer besonderen 

2* 
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Zeichenplatte vermerkt. Di€ durch kontinuierliche Verbindung dieser Punkte 
gewonnene UmriJ3zeichnung wird Orthodiagramm genannt; zur Orientierung 
der Lage des Herzens im Korper werden noch die Korpermediane, die 
Zwerchfellkonturen, die Rippen und am besten auch die UmriBzeich­
nung des Thorax eingefiigt. 
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Abb. 10. a, Horizontalorthodiagramm (in Riickenlage aufgenommen), b, Vertikalortho­

diagramm (im Stehen aufgenommen). (Nach MORITZ.) 
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Abb. 11. Orthodiagramm in Riickenlage: a, bei ruhiger Atmung, b, in tiefster Inspirations­
stellung. (Nach MORITZ.) 

Wenn diese Methode streng genommen nur iiber die Ausdehnung der 
Herzprojektion orientiert, so konnen wir doch aus ihr bindende Schliisse 
auf die ganze HerzgroBe ziehen. Die Sagittalaufnahmen konnen noch 
durch Fron talaufnahmen erganzt werden, welche auch iiber die Tiefen­
ausdehnung der Herzens und der GefaBstamme instruktive Aufschliisse 
geben. Technisch sind die Frontalaufnahmen allerdings erheblich schwieriger 
auszufiihren. An der UmriBzeichnung erkennen wir die ovale Gestalt 
des Herzens, die eigentiimlichen Begrenzungslinien, ferner seine 
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Neigung zur Mediane und seine Lage auf dem Zwerchfell. Beim 
Vergleich derselben mit dem nebenstehenden Situsbild zeigt sich, wie genau die 
tatsachlichen Verhaltnisse wiedergegeben sind (s. Abbildung 12 und 13). 

ava superior 

Jtechter Vorhof 

Zwcrchlell 

-" 
Aorta. 

Pulmonalis 

Linke. Herzohr 

Linker Ventrikel 

zwerchfell 

Abb. 12. Schema des Herzens von vorne. (Nach MORITZ.) (Vgl. Abb. IS.) 
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a b 
Abb. 13. a, Normales Orthodiagramm (vgl. mit Abb. 12). b, Frontaldiagramm. 

(Nach MORITZ.) 

Die GroBe eines solchen Orthodiagramms wird bestimmt durch Ausmessung 
einiger Linien, von denen die wichtigsten sind: (Abbildung 14) die Lange 
des Herzens L , gemessen vom Ansatz del' Vena cava superior an den rech­
ten Vorhof bis zur Herzspitze, ferner die groBte Entfernung des lin­
k e n und des re chten Herzrandes von del' Mediane: 1\1.1. und M.r. ; 
MORITZ schlagt auch die Bestimmung del' Breite vor durch je eine Senk-

Ausmes· 
sung 
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rechte vom Herzpulmonaliswinkel auf den Langsdurchmesser und von der 
Dbergangsstelle zwischen rechtem Vorhof und unterem Herzrand auf dieselbe 
Linie. Jedoch genugen fur praktische Zwecke die MaBe fur Lange und 
groBte Mediana bstande. Mittels der Orthodiagraphie haben MORITZ und 
seine Schuler, besonders DIETLEN, und andere Forscher sehr exakte Fest­
stellungen uber Lage und GroBe des Herzens gemacht. Die GroBe des 
Herzens 1st danach abhangig sowohl von der KorpergroBe wie auch von 
dem Kurpergewicht, und zwar scheint letzteres von entscheidendem Ein­
fluB zu sein. Die nachstehende Tabelle nach DIETLEN ergibt fur die einzelnen 
Lebensalter, KorpergroBe und Korpergewicht die Mittelzahlen an. 

Tab. I. 

GroBe Gewieht Alter Mr Ml Tr L 

em Kilo Jahre em 
i 

em em em 

Erwaehsene Manner f 
151 47 48 3,7 8,5 12,2 13,4 
159 57 24 4,2 8,7 12,9 14,0 

20 Jahre und mehr l 170 64 34 4,3 8,8 13,1 14,2 
182 71 29 4,5 9.3 13,8 14,9 

152 43 16 3,5 7,5 11,0 11,8 

Minn~ ~~aohoon 1 159 48 17 3,8 8,0 11,8 12,7 
15-19 Jahre 167 66 18 4,2 8,2 12,4 13,6 

178 58 19 4,0 7,9 11,9 13,7 

Frauen erwaehsen { 
152 54 26 3,5 8,3 11,8 12,8 

17 Jahre und mehr 159 57 26 3,5 8,5 12,0 13,3 
168 62 22 3,9 8,8 12,7 13,6 

Frauen unerwaehsen { 
150 46 16 3,5 7,5 11,0 12,4 

15-16 Jahre 158 48 16 3,5 8,0 11,5 13,2 
169 56 16 3,4 7,7 11,1 12,7 

Die gewonnenen MaBe sind zur Orientierung im einzelnen Falle sehr wichtig; 
sie stimmen im wesentlichen iiberein mit denen, welche man schon fruher durch 
die relative Dampfung gewonnen hatte (Jos. MEYER und RIESS). Bei Un­
erwachsenen ist das Herz relativ kleiner als bei Erwachsenen, ebenso 
ist das Herz bei Frauen meist kleiner als bei Mannern. In Bezug 
auf den SpitzenstoB ist die Beobachtung von Wichtigkeit, daB derselbe 
meist einen Interkostalraum hoher liegt, als die eigentliche Herzspitze 
und daB er meist innerhalb der orthodiagraphischen Herzgrenzen 
sich befindet. 

DIETLEN hat auch die Herzsilhouette ausgemessen. Man hat dagegen 
eingeworfen, daB ein groBer Teil des Herzschattens nicht sichtbar ist und die 
Umrisse erganzt werden miissen; das kann eine erhebliche Fehlerquelle 
bedeuten. Das gleiche gilt von dem auf DIETLENS FlachenmaBen von GEIGEL 
aufgebauten reduzierten Herzquotienten, der durch die dritte Potenz der 
Wurzel aus der Herzflache, dividiert durch das Korpergewicht, dargestellt 
mrd. Hier werden die Fehler durch die Potenzierung noch gesteigert. 
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Die Form des Orthodiagramms ist die friiher beschriebene ovale, Gestalt LHage des erzens 
und Lage wechselt aber innerhalb kleiner Grenzen sehr haufig; besonders 
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Abb. 14. ML Medianlinie, Mr Ml Medianabstand rechts und links, N Neigungswinkel, 
L Langsdurchmesser, uQ u. oQ unterer und oberer Querabstand, ZR, ZL Zwerchfell, 

ITh innere Thoraxwand. (Nach DIETLEN. ) 

@ 
- ; 

a b 
Abb. 15. Orthodiagramme: a Typisch schrag gestelltes Herz (28jahr. Mann). 

b steil gestelltes Herz bei jungem Mann. (Nach DIETLEN.) 

Brustkorb und Zwerchfellstand sind hier bestimmend (s. Abbildung 15-19). 
DIETLEN unterscheidet als am haufigsten vorkommend das schrag gestellte 
Herz, vorzugsweise bei normalen Mannern, das steil gestellte bei lang­
gestrecktem Thorax und tiefstehendem Zwerchfell (Tropfenherz) 
und das q uerges tell te haufig bei Frauen und bei hochstehendem Zwerchfell 
(s . Abb. 14-19). 
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Im Al ter ist das Herz meist quergestellt durch die haufige Vergro13erung 
des linken Ven trikels und die Dehn ung der als A ufhange bander 
dienenden groBen GefaDe. Ferner fand MORITZ im Stehen das Herz etwas 
steiler und die Vorderflache kleiner (s . Abbildung 10, S.20). 

g;ne~~~~~~ie Ahnliches wie die Orthodiagraphie leistet die Telerontgenographie 
(KOHLER), wobei die photographische Platte sich mit dem Objekt in En t­
fernung von 2 m von der Rohre befindet; durch diesen groDeren Abstand 

a b 
Abb. 16. Orthodiagramme: a) Quer gestelltes Herz bei erwachsenem :Mann, b) Alters­

herz bei 60jahrigem Mann. (Nach DIETLEN.) 

a b 

Abb. 17. Orthodiagramme: a) hochgradiges Emphysem mit Zwerchfelltiefstand (ZR u. 
ZL Zwerchfellkuppe), b) Zwerchfellhochstand bei Meteorismus. (Nach DIETLEN.) 

faUt die GroDenverzeichnung fast ganz weg, welche die gewohnliche Nah­
photographie ergibt. Man erhalt so fur praktische Zwecke ein recht 
genaues Abbild von der HerzgroDe. 

Neuerdings scheinen die Bestrebungen, durch sehr kurze Expositionszeit 
das Herz in seinen einzelnen Bewegungsphasen zu fixieren, von merk­
lichem Erfolg begleitet zu sein (GROEDEL, HUYSMANS). Man kann mit dem 
DESSAuERschen Blitzapparat nach HUYSMANS die systolische und dia­
stolische HerzgroDe auf einer Platte festlegen. Es sind daraus noch 
interessante Aufschlusse uber die Mechanik des Herzens zu erwarten. 
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Filr den Praktiker, der selbst nicht 
in der Lage ist, das Rontgenverfahren 
anzuwenden, ist das bedeutsamste Er­
ge bnis, besonders der Orthodiagraphie, die 
Besta tigung, daB di e durch di e 
relative Herzdampfung gelieferten 
R esultate der Wirkli ehkeit meist 
sehr nahe kommen, und daB er sich 
daher dieser altbewlihrten Methode mit 
gro13erer Sicherheit als friiher bediene.n 
wird. Indes wird auch er bei allen 
schwierigen und zweifelhaften Fallen 
von Herzerkrankung auf eine Rontgen­
un ters uc hung durch einen in dieser 
Methode bewanderten Kollegen drangen 
miissen. Ganz unentbehrli c h ist die 
Durchleuchtung fur die Erkrankungen 
cler graBen GefaBe, bei d enen die' an­
deren physikalisehen Untersuehungsmetho­
den weniger zuverlassige Result,ate geben; 
- in einem spateren Kapitel wird daruber 
noeh zu spree hen sein (s. S. 254,{f.). 

Praktisch empfiehlt es sieh, nach dem 
Vorschlag von ERICH MEYER in jedem Fall 
anzugeben: 

Korpergro13e. . . . . . . .. m 
Korpergewicht. . . . . . .. kg 

Herzma13e vertikal oder horizontal (nach 
Fernaufnahme oder Orthodiagramm): 

Mr (rechter Medianabstand) 
MI (linker Medianabstand) 
L (Langsdurchmesser). . . 

. 
i 

\ ~ 
,I 

• i 

Abb. 18. 
Die verschiedenen Herzlagerungsformen 

verschiedener Brustform. 
__ schrag gestelltes Herz (Grund­

form). 
steil gestelltes Herz (Median­
steHung). 
quer gelegtes H erz. 
(Nach DIETLE~.) 

Abb. 19. 20jahriges Madchen (typisches 
Frauenherz). (Nach DIETLEN.) 

em (normal em) 
em (normal em) 
em (normal em). 

Bei jedem Fall ist die Korperlage und der Atmungszustand anzugeben, 
in denen die Aufnahme oder das Orthodiagramm gemacht worden ist. Auf 
diese Art hat man stets fur spatere Untersuchungen Vergleichswerte. 

d) Auskultation. 
Dber dem Herzen hort man allenthalben zwei kurze Schallersehei- Herztiine 

nungen , die man als Tone bezeiehnet, obsehon sie physikaliseh den Gerausehen 
zuzureehnen sind. Diese Herzt6ne folgen sich in kurzem Intervall und sind 
durch eine langere Pause von den nachstfolgenden beiden getrennt. 

Der 1. Ton entspricht dem Beginn der Systole und entsteht, wie die Ar­
beiten von MARTIUS dargetan haben, in der sog. VersehluBzeit der Ventrikel; 
der 2. entsteht im Beginn der Diastole. Beide sind fur uns die wichtigen 
Marken der einzelnen Herzphasen. 
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Wenn man an der Herzspitze auskultiert, ist der Rhythmus der beiden 
Tone der trochaische .!...v, dagegen tiber der Basis der jambische v.!.... 

Die En ts teh ung der Herz tone ist jetzt ziemlich klargestellt. Die 
zweiten Tone sind reine KIa ppen tone, hervorgerufen durch den plotzlichen 
SchluB der Aorten- und Pulmonalklappen. Der erste Ton ist zusammengesetzt 
und verdankt seine Entstehung dem Muskelton der V ~n trikel und der 
Anspannung del' atrioventrikularen Klappen; strittig ist nur, ob an 
dem ersten Ton tiber den groBen GefaJ3en nicht auch noch ein GefaBton teilnimmt, 
der dann allerdings erst in der Austreibungszeit durch die Anspannung der 
groBen GefaJ3e zustande kame; manche pathologische Erfahrungen sprechen 
dafiir (SAHLI). 

Da die Tone sich in heiden Herzhalften bilden, so entstehen im ganzen 
wenigstens vier systolische und zwei diastolische Tone; daB man 
trotzdem bei normalen Verhaltnissen fast durchweg nur zwei Schaller­
scheinungen hort, zeigt, wie exakt die Zusammenarbeit del' einzelnen 
Herzteile ist. 

Die Moglichkeit, zu diagnostischen Zwecken die Schallerscheinungen, welche 
von den einzelnen Klappen herrtihren, zu erkennen, ist dadurch gegeben, 

daB wir sie an Stellen auskul­
tieren, wo sie moglichst isoliert 
gehort werden konnen, ohne 
daB die tibrigen Schaller­
scheinungen zu sehr stOren. 
Diese Stellen entsprechen nicht 
immer der anatomischen Lage 
der Klappen. 

Ort derAus· 
kultation )1 i tr. 

Wir auskultieren die Mi­
tralkla ppe, welche unter dem 
3. linken Rippenknorpel liegt, 
an der Herzspitze, die Trikus­
pidalklappe an dem unteren 
Teil des Sternums, was auch 
ungefahr ihrer Lage entspricht, 
die Pulmonalis im 2. linken 

..... 
. ....... . 

Abb. 20. Anatomische Lage der Herzklappen und 
der Auskultationsstellen (~). (Nach KtiLBS.) 

Interkostalraum dort, wo sie 
liegt, und die Aortenklappe im 2. rechten Interkostalraum, wahrend ihre 
anatomische Lage auf der Verbindung beider 3. Rippenknorpel sich be­
findet (s. Abbildung 20). 

H6rrohr In bezug auf die Technik der Auskultation sei bemerkt, daJ3 man stets 

Herzt6ne 

mit dem Horrohr untersuchen muB, und zwar empfehlen sich die gewohnlichen, 
aus Linden- oder Zedernholz am meisten; die vielfach angepriesenen Mikro­
phone sind keine Verbesserung, sondern storen durch Nebengerausche. 

Bei der Beurteilung der Herztone hat man zu achten auf Lautheit, 
Klangcharakter, Zahl und Rhythmus derselben. 

Die In tensi tat ist schon im gesunden Zustand bei den einzelnen Indi­
viduen sehr verschieden; bei dtinnen Hautdecken, sparlicher Muskulatur, 
bei flachem, elastischem Thorax, bei retrahierten Lungen, bei schneller, kraftiger 
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Herzaktion hort man die Tone in der Regel sehr laut und deutlich; bci Kindem 
ist das durchweg der Fall. Auffallend laut und paukend ist besonders der 1. Ton 
haufig bei nervosen und aufgeregten Leuten. Auch die Beschaffenheit der 
Umgebung spielt eine Rolle mit; sind die benachbarten Lungenpartien in­
filtriert, ist der Magen geblaht, dann wird die Lautheit der Tone durch Reso­
nanz verstarkt; sie erhalten dann manchmal sogar einen klingenden Charakter. 

Bei dicken Hautdecken durch groBen Fettreichtum, starke Muskulatur oder 
durch Odem, bei Dberlagerung durch Lunge bei Emphysem werden die Tone 
leiser; auch recht kraftige Herzen geben haufig nur leise Tone. Die Starke 
beider Herztone ist daher kein MaBstab fiir die Kraft der Herztatig­
kei t. 

Bei pathologischen Veranderungen des Herzens entstehen haufiger 
Abschwachung oder Verstarkung einzelner Tone, die diagnostisch von groUter 
Wichtigkeit sind; so die Verstarkung des 2.Aortentons bei Hypertrophie 
des linken und des 2. Pulmonaltons bei Hypertrophie des rechten Ventrikels, 
die Verstarkung des 1. Tons an der Herzspitze bei der Mitralstenose usw. 
Auf diese Veranderungen wird bei Besprechung der betreffenden Krankheits­
bilder genauer eingegangen werden. Abschwachung del' einzelnen Herztone 
sehen wir haufig bei Herzschwache, wenn auch nicht immer; ferner sind 
die 1. Tone bei manchen Herzfehlern (Mitral- und Aorteninsuffizienz) nur 
wenig odeI' schwach zu hOren. Besonders leise sind die Herztone oft bei 
Vagotonie. 

Del' Klangcharakter dcr Herztone wechselt schon in del' Norm. Manche 
vollig Gesunde ha ben sog. unreine Herztone. Leichte Gerausche 
treten besonders bei schneller, aufgeregter Herzaktion auf, um bei ruhiger 
Tatigkeit zu schwinden; es spielen dabei wohl die Schnelligkeit des Blutstroms, 
vielleicht auch die iiberstiirzte Kontraktion des Herzmuskels, moglicherweise 
auch geringe Rauhigkeiten an den Klappen eine Rolle. In del' diagnostischen 
Verwertung solcher unreiner Herztone muB man sehr vorsichtig sein. 

Die Zahl del' Herztone erscheint schon bei Gesunden zuweilen dadurch 
vermehrt, daB der 1. oder der 2. Ton durch ein kurzes Intervall in zwei Schall­
momente getrennt ist; man nennt dies gespaltene Herztone. Die Ur­
sache der systolischen Spaltung kann entweder nicht vollige Koinzidenz 
der Kontraktion beider Ventrikel sein oder' besonde.rs starkes Hcrvortreten 
des GefaBtons an den groBen Arterien, der dann ein kurzes Zeitintervall nach­
schleppt. Die Spaltung des diastolischen Tones ist, wie die einen an­
nehmen, bedingt durch ungleichzeitigen KlappenschluB del' Aorta 
und Pulmonalis oder durch Druckverstarkung in den Arterien, deren Klappen 
dann nicht gleichzeitig angespannt werden, wie die anderen glauben, durch 
l\1omente, welche die Ventrikeldiastole und damit dic Druckdifferenz zwischen 
Ventrikel und Arterien verandern (SAHLI). 

Derartige Spaltungen beobachtet man schon in der Norm besonders bei 
aufgeregter lebhafter Herztatigkeit; ihr Erscheinen ist dann sehr wechselnd. 
Bei pathologischen Zustanden hort man dieselben uberall dort, wo die 
ursachlichen Momente zu ihrer Entstehung gegeben sind, so z. B. Spaltung 
des 1. Tones bei starker Erhohung des arteriellen Druckes durch Her­
vortreten des GefaBtons, bei Erkrankung des Reizleitungssystems 
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durch ungleichzeitige Kontraktion der beiden Ventrikel, des 2. Tones 
besonders bei Mitralstenose und -Insuffizienz. 

Das Auftreten eines neuen Tones beobachtet man am haufigsten bei dem 
sog. Galopprhythmus, so daB also deutlich drei Tone zu horen sind, wobei 
der neue Ton entweder kurz vor dem 1. Ton, also prasystolisch, oder gleich 
nach dem 2. Ton postdiastolisch gehort wird. 1m ersten Fall ware die Ent­
stehung wohl durch die Kontraktion eines hypertrophischen Vorhofs, 
im zweiten Fall durch die diastolische Dehnung einer geschwachten 
Ventrikelwand durch das einstromende Blut erklart; ganz sicher ist man 
in der Erklarung dieser Erscheinung, wie KREHL mit Recht hervorhebt, nicht. 
Man beobachtet das Auftreten am haufigsten bei Schwachezustanden 
des Herzens, bei Nephritis, bei Arteriosklerose und Mitralstenose. 

Als seltenes V orkommnis ware dann noch das Auftreten eines diastolischen 
Tones durch das diastolische Zuruckschleudern der Brustwand bei Pericardi­
tis adhaesi va zu erwahnen (BRAUER). 

Geriiusche Statt und neben den Tonen hort man in krankhaften Zustanden, zuweilen 
auch bei Gesunden, Gerausche. Die Bedingungen fur ihr Zustandekommen 
sind verschieden: am meisten in Betracht kommen groBe Stromgeschwin­
digkeiten, pathologische Veranderungen an den Klappenostien 
und mangelhafte Funktion del' zugehorigen Muskulatur (KREHL), 
ferner noch die Beschaffenheit der stromenden Fliissigkeit. Fiir die Verhalt­
nisse am Herzen selbst kommen wohl in erster Linie die Veranderungen des 
Lumens der einzelnen Ostien und seiner Hohlen in Betraeht. 

Bei del' Beurteilung del' Gerausche hat man zu achten: 
1. auf den Zeitpunkt, in dem sie gehort werden, ob sie systolisch oder 

diastolisch sind. Die Entseheidung ist in vielen Fallen, wo der Rhythmus 
des Herzens erhalten ist, leicht, wo das nicht der Fall ist, recht schwierig; 
man sucht sich durch gleichzeitige Palpation des Spitzenstoi3es oder der Carotis 
zu helfen, was manchmal gut gelingt, aber auch das laBt bei sehr irregularer 
Herztatigkeit zuweilen im Stich; die Entscheidung wird dann sehr schwer, 
wenn nieht unmoglich. Nicht selten sind die .Gerausche auch prasystolisch 
oder postdiastolisch. 

2. auf Lautheit und Klangcharakter. Die Lautheit hangt im all­
gemeinen von der Str.omgesehwindigkeit und dem Grad einer etwa 
vorhandenen Stenose ab, dann von den Bedingungen del' Fortpflanzung 
nach auBen. 1m allgemeinen kann man sagen, daB je kraftiger die Herztatig­
keit und damit, je schneller der Fliissigkeitsstrom, und je ausgesprochener die 
Anderung des Lumens ist, urn so deutlicher und lauter das Gerausch. Bis zu 
einem gewissen Grad ist es also erlaubt, aus der Lautheit der Gerausche auf 
die Starke einer Klappenveranderung zu schlieBen; doch ist der SchluB nicht 
immer zwingend. DaB bei der Beurteilung der Lautheit auch die Beschaffen­
heit der Hautdecken und die Dberlagerung mit Lunge oder Exsudat zu beriick­
sichtigen ist, erscheint selbstverstandlich, ebenso daB Infiltration der Lunge 
oder Aufblahung des Magens den Charakter der Gerausche beeinflussen. Bei 
sehr verschlechterter Zirkulation konnen Gerausche, die vorher 
vorhanden waren, verschwinden. Weiter ist zu bemerken, daB die Lautheit 
der Gerausche bei den gleichen Patienten auch ohne erkennbare Ursache 
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wechseln kann; haufig laBt sich eine ausgesprochcne Differenz bei ver­
schiedener Korperhaltung konstatieren; daher die Regel, die Auskulta­
tion sowohl im Stehen wie im Liegen vorzunehmen. 

Bisweilen sind die Gerausche so laut, daB man sie in einiger Entfernung wahr­
nehmen kann (Distanzgerausche); dieselben haben dann auch zuweilen musi­
kalischen Charakter. Dies wird besonders bei Aorteninsuffizienz beobachtet. 

Dem Klangcharakter (TIMBRE) der Gerausche nach unterscheidet man: 
weiche, blasende, schwirrende, rollende, zischende, klingende, gieBende Ge­
rausche, ohne daB man berechtigt ware, diese Eigentumlichkeiten als charakte­
ristisch fUr irgendeine Affektion darzustellen; auch kommt diese Mannigfaltig­
keit sowohl den organischen wie den akzidentellen Gerauschen zu; selbst die 
Fuhlbarkeit kann nicht differentialdiagnostisch verwertet werden. 

Diagnostisch am wichtigsten ist die Feststellung, ob es sich urn ein orga­
nisches oder urn ein akziden telles Gerausch handelt, d. h. ob als Ursache 
eine organische Veranderung der Herzklappen anzusehen ist oder nicht. Die 
Entscheidung ist durch die Auskultation sehr schwierig, in vielen Fallen di­
rekt unmoglich. Weder Lokalisation noch Lautheit, noch der Schallcharakter 
sind als Unterscheidungsmerkmal ganz zuverlassig, obwohl man im allgemeinen 
sagen kann, daB die akzidentellen Gerausche meist systolisch, 
schwacher und nicht so rauh sind wie die organischen und ferner, daB 
sie am haufigsten uber der Herzspitze und an der Auskultationsstelle 
der A. pul monalis gehort werden, in ihren Eigenschaften viefach wechseln 
und durch Korperstellung und Atmung leichter beeinfluBbar sind. 
Immerhin gibt es FaIle genug, bei denen nur der Nachweis der sekundaren 
Veranderungen, wie wir sie bei organise hen Herzleiden kennen, die Entscheidung 
geben kann. Gerausche, die i.i ber allen Ostien in nahezu gleicher Weise 
zu horen sind, sind meist akzidentell. 

Uber die Entstehung der akzidentellen Gerausche ist man noch 
nicht ganz im Klaren; sic her sind manchmal unregelmaBige Kontraktionen 
der Muskeln, welche am KlappenschluB beteiligt sind, die Ursache, manch­
mal auch geringe Unebenheiten und Rauhigkeiten an den Klappen. 
Bur andere Falle mull man eine vermehrte Stromungsgeschwindigkeit 
annehmen, die besonders an der Ansatzstelle der groBen Arterien, wo normaler­
weise schon eine Verengerung des Lumens durch die Klappen stattfindet, zu 
Stromwirbeln und Gerauschbildung fuhrt, worauf LUTHJE an der Pulmonalis 
die Entstehung der akzidentellen Gerausche zuruckfuhrt. Mit Recht betont 
SAHLI, daB eigentlich schon normalerweise dort Gerausche zu erwarten seien, 
was aber wohl wegen der maBigen Geschwindigkeit des Blutstroms beim Ge­
sunden nicht der Fall sei. Aber bei schneller Herzkontraktion, wie bei Fiebern­
den, Anamischen tritt dann Gerauschbildung ein. Bei Anamie mag dann auch 
die Beschaffenheit des Bluts die Gerauschbildung noch begunstigen. 

Diastolische akzidentelle Gerausche sind sehr selten, ihre Erklarung 
sehr schwierig und nicht sicher; fur einen Teil derselben gibt SAHLI an, daB sie 
mit Sicherheit als fortgelei tetes N onnen Sa us en zu erkennen seien. 

Zuweilen hort man auch prasystolische akzidentelle Gerausche, die 
man nach SAHLI auf Verstarkung der V or hofskon tr ak tion zuruckzufuhren 
hat; ihre Unterscheidung von organischen Gerauschen ist nicht leicht. 

Akziden­
telle Ge­
rausche 
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~re~~~~S:: Organische Gerausche sind meist bedingt durch krankhafte Veranderun­
gen an den Klappen, welche zu Wirbelbildungen im Blutstrom ftihren, und 
zwar deutet ein systolisches Gerausch tiber Mitralis und Tricuspidalis 
auf Insuffizienz, tiber Aorta und Pulmonalis auf Stenose hin, um­
gekehrt ein diastolisches uber denA trioven trikularkla ppen auf Stenose , 
tiber den arteriellen Klappen auf Insuffizienz. Die Grtinde dafiir er­
geben sich leicht aus dem Klappenmechanismus an den betreffenden Herz­
abschnitten. Bei den Insuffizienzen findet stets eine Ruckstromung des 
Bluts statt, bei den Stenosen eine Wirbelbildung hinter der verengten 
Stelle. 

Pendel­
rhytmus 

Fur manche Gerausche kommen auch tibermaBige Dehnung der 
Ansatzstellen und dadurch bedingte SchluBunfahigkeit der Klappen 
in Frage, so bei Arteriosklerose der Aorta, wo die Erwei terung, des Lumens 
haufig so groB ist, daB die Klappen nicht mehr schlieBen; meist sind 
letztere dann auch verandert. Auf der anderen Seite kommt es hier zu 
Stenosengerauschen, wenn der Klappenring an der Erweiterung 
der Aorta nicht teilnimmt. An den Atrioventrikularostien fuhrt 
eine Dilatation der Ventrikel und Vorhofe zuweilen denselben Zustand 
herbei. 1m allgemeinen ist diese Entstehung aber selten; haufiger kommt 
wohl, wie schon fmher bemerkt, ein mangelhafter KlappenschluB durch eine 
Insuffizienz der beim VerschluB tatigen Muskeln zustande. 

Vber die Gerausche bei den einzelnen Klappenfehlern wird spater gesprochen 
werden. 

Einzelne Gerausche sind so stark, daB sie auch mit der aufgelegten Hand 
als Schwirren deutlich gefiihlt werden, besonders das prasystolische Ge­
rausch bei Mi tralstenose; jedoch kommt die Fuhlbarkeit ausnahmsweise 
auch akzidentellen Gerauschen zu. 

Als Pendelrhythmus bezeichnet man die Erscheinung, wenn die beiden 
Herztone sich in gleichen In tervallen folgen; meist ist damit eine er­
hebliche Freq uenzerhohung verbunden; man findet diese bei Drucksteige­
rung im Arteriensystem z. B. bei Nephritis. Dieses Phanomen solI durch die 
Verlangerung der Systole infolge einer groBeren VerschluBzeit und durch die 
Verkurzung der Diastole infolge der Frequenzsteigerung bedingt sein. Fruher 
bezeichnete man diese Rhythmusstorung als Embryokardie; wie aber 
H. MULLER nachwies, handelt 'es sich bei der eigentlichen Embryokardie 
um ein Verschwinden des 2. Tones durch Sinken des arteriellen Druckes; 
man hort dabei also stets nur den 1. Ton. Pendelrhythmus und Embryokardie 
waren demnach zu unterscheiden. 

Kardiopul- Kardiopulmonale Gerausche entstehen durch den EinfluB der Herz­
m;;;~~:h~e-bewegung auf die benachbarten Lungen; bei jeder Kontraktion des Herzens 

hort man neben diesem ein weiches systolisches Gerausch, das bedingt wird 
durch Luftaspira tion in die benachbarten Lungenpartien. Andere (H. MUL­
LER) wollen die Entstehung durch die Reibung des Herzens an der Lunge er­
klaren. Diese Gerausche schwinden, wenn nach starker Ausatmung der Atem 
angehalten wird. 

Perikardiale Bei En tz und ungen 
Geri1usche h' . lagerungen Rau 19kelten 

des Perikards entstehen durch fibrinose Auf­
und Unebenheiten, die zu perikardialen Reibe-
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gerauschen Veranlassung geben. Diese sind ihrem Charakter nach meist 
rauh, haufig kratzcnd und schabend, so daB sie schon daraus manchmal 
sofort zu erkennen sind. Bei Druck mi t dem S tethoskop werden sie starker, 
ebenso bei V orn ii berneigen des Kranken; am deutlichsten hort man sie 
im Bereich der absoluten Herzdampfung. Ihr Hauptmerkmal und Erkennungs­
zeichen ist, dail sie nicht an Systole und Diastole gebunden sind, 
sondern den Tonen haufig nachschleppen; zuweilen ist auch bei ihnen ein 
gewisser Rhythmus zu horen, wohl entsprechend den Bewegungen des Vorhofs 
und Ventrikels. Diese Merkmale machen die Unterscheidung meist leicht, 
obschon auch Falle vorkommen, bei denen das Gerausch weich ist und sich 
exakt an Systole und Diastole halt. 

Die Gerausche schwinden bei groileren Ergussen, indes nicht immer (CURSOR­
MANN). Sie konnen auch bei starken Fibrinauflagerungen mit geringem ErguB 
fehlen. Ein ganz weiches Gerausch hort man zuweilen bei sehr trockenem Pcri­
kard und bei Miliartuberkulose des Herzbeutels. 

Von den perikardialen Gerauschen zu unterschciden sind die extraperi­
kardialen, meist bedingt durch trockeneEntziindung der benachbartenPleura, 
welche Herzbeutel und Lunge iiberzieht; besonders am linken Herzrand treten 
diese haufig auf; bei genauem Zuhoren laBt sich festellen, dail sie sowohl durch 
die Herztatigkeit, wie durch die Respiration beeinfluBt werden; man kann sie 
daran erkennen, dail ihre 1ntensitat bei Atemstillstand in starker Exspiration 
nachlaBt, oder dail sie dann ganz ver3chwinden (s. auch S. 243). 

Bei Mediastinalemphysem, wie es besonders bei Pneumothorax in 
seltenen Fallen entsteht, hart man ein Gerausch, das mit perikarditischen 
Gerauschen verwechselt werden kann, sich von diesen abcr durch seinen deut­
lich klingenden und knisternden Charakter unterscheidet. 

e) Untersuchung der Arterien, Venen nnd Kapillaren. 
Die durch die Herzkontraktionen in die Aorta geworfene Blutmenge ruft PuIs 

im Arteriensystem eine Well e n b ewe gun g hervor, die sich in dessen ganzer 
Ausdehnung geltend macht und erst gegen die Kapillaren hin erlischt. Sie ist 
als PuIs an dcn Arterien fuhlbar und gestattet durch ihre wahrnehmbaren 
Eigenschaften wichtige Schlusse auf die Tatigkcit des Herzens und den Zu-
stand der Arterien. Am deutlichstcn kommen die Eigenschaften des Pulses 
durch die Sphygmographie zum Ausdruck (s. u. S. 40). 

Die Palpation des Pulses wird am best en an der Arteria radialis 
in der Nahe des Handgelenks ausgefiihrt, dort wo sie zwischen Processus 
styloideus radii und Sehne des M. flexor carpi radialis am leichtesten zugang­
lich ist, und zwar mit dem 2. und 3. Finger der untersuchenden Hand. Urn 
vor 1rrtiimern geschiitzt zu sein, muil man wissen, daB die Arterie gar nicht 
so selten eine hohe Teilung aufweist und schon am unteren Ende des Radius 
dorsalwarts verlaufen kann, so daB man dann an der gewohnlichen Stelle des 
Radialpulses nur den Ramus volaris superficialis fiihlt. 1st diese 
Anomalie einseitig vorhanden, so kann ein Verschiedensein des Radialpulses 
vorgetauscht werden. 

Wichtig ist auch die Prufung, ob im Jugulum der PuIs der Aorta 
fiihl bar ist, was bei Verlangerung der Aorta durch Arteriosklerose und Aorten-
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aneurysmen vorkommt. Die Prufung des Pulses an der Arteria dorsalis 
pedis und ti bialis posterior kann ebenfalls bei Arteriosklerose und ihren 
Folgezustanden wichtig sein. 

Man priift an der Radialarterie zuerst Weite und Beschaffenheit der 
Wand, indem man unter leichtem Druck quer iiber die Radialis fahrt und sie 
dann langsam vollig komprimiert. Bei normalen Wanden fiihIt man das 
Arterienrohr kaum; Verdickungen, Verhartungen, herdformige Kalk­
einlagerungen (Gansegurgelarterie), Schlangelung, ebenso abnorme 
Verla ufsarten lassen sich so leicht erkennen. Meist sind diese Veranderungen 
auf Arteriosklerose zu beziehen; da13 dies indes bei jiingeren 1ndividuen 
nicht immer der Fall zu sein braucht, wird spater besprochen werden. 

Beim Gesunden erfolgen die Pulse in fast gleichen Abstanden (Pul­
sus regularis); geringe Unregelma13igkeiten trifft man besonders bei Kindern, 
aber auch bei Erwachsenen, nicht selten ohne jede Herzerkrankung. 1st 
die Differenz in den Abstanden eine erhebliche, dann spricht man von Irregu­
lari ta t des Pulses. Diese ist ein wichtiges Merkmal gestorter Herztatigkeit 
und bedarf deshalb stets eines sorgfaltigen Studiums, das indes meist nur durch 
die graphischen Methoden vorgenommen werden kann (s. S. 36). 

Auch die GroBe des Pulses ist unter normalen Verhaltnissen annahernd 
gleich (Pulsus aeq ualis). Gro13ere Abweichungen sprechen ebenfalls fUr 
eine Starung der Herztatigkeit (Pulsus inaequalis). Der Pulsus irregularis 
ist meist gleichzeitig auch ein Pulsus inaequalis. 

Man achtet beim PuIs ferner auf seine Freq uenz und unterscheidet einen 
Pulsus freq uens und rarus. Die Frequenz ist je nach dem Le bensalter 
und dem Temperament verschieden; beim Kind schwankt sie urn lOO, 
beim Erwachsenen urn 70 Schlage in der Minute in der Ruhe. Sie ist hoher 
bei hoher AuBentemperatur und bei Warmeapplikationen, niedriger bei 
Kal teein wir kung. 

Die Einfliisse, welche die Frequenz beherrschen, machen sich entweder 
auf nervosem Weg durch den N. vagus und sympathicus (accelerans) 
oder direkt auf die Muskulatur geltend. Es ist nicht immer leicht, im Ein­
zelfall zu sagen, welcher Faktor hier einwirkt. Bei Vagotonikern (s. u. S. 216) 
ist die Frequenz besonders niedrig, bei Sympathikotonikern hoch. Durch 
den sog. Vagusdruckversuch wird in manchen Fallen die Pulsfreq uenz 
herabgesetzt, und zwar haufiger bei Druck auf den rechten, als auf den 
linken Vagus. Es kann dabei sogar zu Herzstillstand von mehreren Sekunden 
kommen (KLEEMANN). 

Ferner ist die KorpergroBe von Einflu13 - bei gro13en Leuten ist die 
Freq uenz geringer als bei kleinen -, ferner die K 0 r per s tell u n g: im Liegen 
findet eine Abnahme urn 5 -6 Schlage statt. Bei psychischen Erregungen, 
bei Korperbewegungen, nach der Nahrungsaufnahme tritt ErhOhung 
der Pulszahl auf, manchmal in recht betrachtlichem Grad. Auch toxische 
Einfliisse (z. B. Alkohol, Kaffee, Zigarettenrauchen, Atropin) steigern die 
Pulsfrequenz betrachtlich. Die Erfahrungen des Krieges haben gelehrt, 
da13 auch sehr hohe Pulzfrequenz kein Zeichen von verminderter 
Leistungsfahigkei t des Herzens zu sein braucht. Bei Menschen, die 
wenig an korperliche Bewegung gewohn t sind, besteht eine starke 
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Neigung zu Pulsbeschleunigung, die durch vorsichtige Muskeliibungen 
verringert wird. Bei der Inspiration ist der PuIs frequenter als bei der 
Exspiration. Der Unterschied ist besonders bei Ner'Vosen manchmal sehr 
auffallend. ErhOhung der Atmungsfrequenz geht regelmaBig mit Steige­
rung der Pulsfrequenz einher. Ebenso tritt erhohte Pulsfrequenz beim Fie ber 
und den meisten infektiosen Erkrankungen auf, bei fast allen akuten 
und chronischen Erkrankungen des Herzens, beim Kropfherzen und der 
BASEDowschen Krankheit. Exzessive Pulsbeschleunigung sieht man bei der 
sog. paroxysmalen Tachykardie (s. S. 230). 

Bradykardie ist eine Verlangsamung der Pulsfrequenz unter 60 Schlage 
in der Minute. Normalerweise tritt sie vereinzelt bei ganz gesunden Indivi­
duen auf (Vago toniker), haufiger ist sie im Greisenal ter und auch in der 
Rekon'Valeszenz nach schweren akuten Erkrankungen. Pathologischer­
weise tritt sie auf bei manchen Gehirnerkrankungen, besonders Tumoren, 
Blutungen und Meningitis, ferner bei Ikterus, Bleikolik, manchen Er­
krankungen der Bauchorgane und bei einzelnen Herzerkrankungen. 
Wichtig ist bei Bradykardie stets die genaue Kontrolle des Herzschlags, 
denn nicht selten ist jene eine scheinbare, indem bei hOherer Herzfrequenz eine 
Anzahl Pulse an der Radialis nicht fiihlbar ist. Auch Reizleitungs­
storungen des Herzens fiihren zu symptomatischer Bradykardie. Den 
sichersten AufschluB iiber die Art und Genese der Storung gibt die Aufzeichnung 
des HerzspitzenstoBes, des Arterien- und Venenpulses und das Elektrokardio­
gramm. 

Von den einzelnen Qualitaten des Pulses unterscheidet man nach der Fiille qU~m~ten 
des Arterienrohrs und der Hohe des Anschlags einen Pulsus magnus und 
parvus. Die Hohe hangt wohl in erster Linie von der GroBe des in die Arterie 
geworfenen Blutquantums, des Schlagvolumens ab; indes spielen dabei 
auch die Kraft der Herzaktion und besonders die Spannung der 
Arterienwandungen mit. Es ist also auch bei der Bewertung dieses Sym-
ptoms eine Reihe von verschiedenen Faktoren mit abzuschatzen. Einem 
kleillen PuIs wird haufig ein kleines Schlagvolumen entsprechen; aber auch 
hier wirkt neben der Herzkraft der Spannungszustand der GefaBe. DaB durch 
abnotmen GefaBverlauf eine Kleinheit des Pulses 'Vorgetauscht werden 
kann, wurde oben schon erwahnt. 

Wenn der PuIs rasch unter den Fingern ansteigt, und schnell wieder schwin­
det, spricht man von einem schnellenden PuIs (Pulsus celer). Dieser tritt 
bei rascher, kraftiger Herzkontraktion bei leicht dehnbaren Arterien und guter 
AbfluBmoglichkeit auf; also auch hier eine Mehrzahl von Ursachen. Bei der 
Aortenklappeninsuffizienz sind diese Bedingungen am ausgesprochensten, 
aber auch in fieberhaften Zustanden findet man den Pulsus celer fast regel­
mii.Big. 1m Gegensatz dazu steht der Pulsus tardus, der langsam ansteigt 
und langsam wieder abschwillt und besonders bei Aortenstenose und bei engen 
Arterien beobachtet wird. 

Ein PuIs ist gespannt (durus), wenn man relativ viel Kraft aufwenden 
muB, um ihn zu unterdriicken. Man priift diese Pulsqualitat am besten so, 
daB man den 2. und 3. Finger beider Handeauf die A. radialis auflegt und 
feststellt, welcher Druck der proximal aufgelegten Finger notwendig 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkrankheiten. 3 
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ist, um unter den Fingern der distal aufgelegten Hand den Radialpuls zum 
Verschwinden zu bringen. Man .gewinnt dadurch einen subjektiven 
Eindruck von dem herrschenden Blutdruck. Das Gegenteil des Pulsus 
durus ist der Pulsus mollis. 

Ais eine haufig vorkommende Eigenschaft verdient noch die Dikrotie 
(Doppelschlagigkeit) des Pulses hervorgehoben zu werden, die sich durch 
eine bemerkenswerte GroBe einer der Hauptwelle bald folgenden sekundaren 
Erhebung auszeichnet; letztere kann zuweilen der primaren fast gleich kommen. 
1m Fie ber beobachtet man diesen Dikrotismus am haufigsten, wohl begiinstigt 
durch die frequente Herztatigkeit und die Erschlaffung der GefaB­
wand. Die genaue Entstehung dieser zweiten Welle ist noch strittig; friiher 
bezeichnete man sie auch als KlappenstoBwelle und schrieb sie einer positiven 
Welle zu, die dem KlappenschluB ihre Entstehung verdanke; jetzt nehmen 
viele an, daB sie durch Reflexion an der Peripherie zustande komme. 

Ais Pulsus paradoxus wird ein Puls bezeichnet, der beim Inspirium 
schwacher oder unfuhlbar wird. Die Wahrnehmung der einzelnen Pulseigen­
schaften und ihre richtige Abschatzung durch die Palpation ist recht schwierig; 
nur groBe Vbung und lange Erfahrung am Krankenbett vermogen darin eine 
gewisse Sicherheit zu geben. Fur viele Falle ist die Aufschreibung nicht zu 
entbehren (s. u. S. 36). 

Wie schon fmher erwahnt, erlischt die Pulsbewegung in den kleinen Arterien 
und Kapillaren; doch sieht man unter Umstanden bei starker Erschlaffung 
der GefaBwande auch deutlich einen KapilIarpuls (QUINCKE). Bei Pneu­
monie ist beispielsweise ein solcher am Handriicken nicht selten wahrnehm­
bar, ebenso bei manchen Fallen von Aorteninsuffizienz, ferner im Elek­
trischlichtkastenbad usw. Man priift auf diese Erscheinung, indem 
man die KapilIaren an der Stirne durch Reiben erweitert oder am Hand­
riicken durch Fingerdruck eine Stelle anamisch macht oder· den Nagel 
eines Fingers so driickt, daB er teilweise blaB wird, oder indem man 
die Lippe so zwischen Zeigefinger und Daumen faBt. daB das Lippenrot 
zum Teil weiB erscheint. Der Kapillarpuls ist dann an der Grenze zwi­
schen dem durchbluteten und dem blassen Bezirk synchron mit 
dem Arterienpuls zu beobachten. 

Bei jedem Fall ist der PuIs auf aIle Qualitaten gleichzeitig zu priifen, was 
dem Geiibten bei kurzestem Betasten gelingt. Nimmt man aIle diese tast­
barenEigenschaftenzusammen, so geben sie sehroft einenguten vorlaufigen 
Ein blick in die Zirkulationsverhaltnisse; doch muB man sich davor huten, 
zu weit gehende Verallgemeinerungen auf den ortlichen Befund an der 
Radialarterie aufzubauen. 

Die spezielle Beschreibung der Verhaltnisse bei den einzelnen Formen der 
Pulsirregularitat wird'in einem besonderen Kapitel erfolgen (s. S.71). 

1::::nJ:- Die Auskultation der Arterien ist von geringer Wichtigkeit; normaler­
Arterien weise hort man nur uber den Carotiden einen systolischen und diastolischen 

Ton; der erstere kommt durch die Ausdehnung der Arterienwand zustande, 
der zweite ist der fortgeleitete Aortenklappenton, daher pflegt er beispielsweise 
bei der Aortenklappeninsuffizienz auch zu schwinden. In krankhaften 
Zustanden, besonders bei letzterer Erkrankung, hort man auch iiber den kleineren 
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Arterien einen lauten Ton bei der Ausdehnung der GefaJ3e, iiber der A. cruralis 
sagar mehrere Tone; auch Gerausche sind dann zuweilen wahrnehmbar.· Weitere 
Einzelheiten damber werden spater in den betreffenden Kapiteln erortert. 

Die Venen am Hals sind beim gesunden Menschen nur als diinne blaue Venen 

Strange sichtbar, die zuweilen bei Anstrengungen mit heftiger Exspiration 
starker hervortreten, auch bei Riickenlage mehr gefiillt sind. Bei Herzkranken 
fallen sie haufig durch ihre pralle Fiillung und durch Bewegungserschei­
nungen auf. Einer genauen Analyse sind diese nur in den wenigsten Fallen 
durch Inspektion oder Palpation zuganglich; der Geiibte kann zuweilen durch 

b a 
normal. Schrumpfniere nachArterioklerose. 

e d 
Diabetes mellitus. Stauung. 

Abb. 21. Kapillarschlingenformen nach WEISS. 

Vergleich mit der Carotis feststellen, ob die Pulsationen gleichzeitig mit 
derselben oder fmher erfolgen. Erleichtert wird das, wenn man sich eines ein­
fachen Apparates bedient, den VOLHARD angegeben hat.' Derselbe besteht 
aus zwei kleinen, nebeneinander auf einem Brett befestigten Manomete,rn, 
die mit verschieden gefarbter Fliissigkeit gefiillt sind. Mit jedem derselben 
ist ein Gummischlauch verbunden, der am freien Ende einen kleinen Trichter 
tragt; den einen setzt man auf die Carotis, den anderen auf die Vene und 
kann dann leichter das Verhaltnis der Bewegungen in den Gefa.6en nach den 
Pulsationen der Manometer· beurteilen. Zu einer sicheren Diagnose wird 
man meist die Aufzeichnung durch geeignete Apparate nicht entbehren 
konnen (s. S. 36). 

3* 
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Von den auskultatorischen Erscheinungen fiber den Venen ist das sog. 
Nonnensausen beachtenswert, das man besonders deutlich bei Chlorotischen 
und Anamischen fiber den groBen Halsvenen hort; indes kommt es auch bei 
anderen Erkrankungen vor, hat also keine besondere diagnostische 
Bedeu tung. Man muB es kennen, weil durch dasselbe zuweilen Herz­
gerausche 'Vorgetauscht werden konnen (SAHLI). 

mIf:~~~~Pie In neuerer Zeit sind auch die Hautkapillaren einer direkten Untersuchung 
zuganglich gemacht worden. Nach LOMBARDS Vorgang haben OTFR. MULLER 
und seine Schuler, besonders WEISS, ein Verfahren ausgearbeitet, das erlaubt, 
die Kapillaren in der durch Zedernol homogen gemachten Haut bei Beleuch­
tung durch eine starke Lichtquelle direkt zu mikroskopieren. Abbildung21 
zeigt, daB die Methode greifbare Resultate gibt, und daB die Kapillaren sich 
bei verschiedenen Krankheiten 'Verschieden verhalten. 

Die letzten kapillarmikroskopischen Untersuchungen, vor allem von 
NIEKAU, legen groBen Wert auf die Beobachtung der Blutstromung 
in den Kapillarschlingen und ergeben ebenfalls wichtige Resultate. 

f) Die graphischen Methoden. 
Graphische Die Bewegungserscheinungen am Herzen und an den GefaBen sind fiir die Methoden 

Inspektion und Palpation zu einem Teil nur unvollkommen wahrnehmbar, 

Abb. 22. Pansphygmograph nach JAQUET. 

ein viel getreueres Abbild derselben, wie es zur sicheren Diagnose unerlaBlich 
ist, liefert die gra phische A ufzeichn ung, welche in neuerer Zeit ganz be­
sonders ausgebildet worden ist. 
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Am langsten wird die Aufzeichnung des Arterien pulses geiibt. Das 
Prinzip des Pulszeichners (Sphygmograph) besteht darin, daJ3 eine fedemde 
Pelotte auf die Arterie, meist die Radialis, aufgesetzt wird und ihre Exkursionen 
aufeinenSchreibhebel iibertragt, der dieselben dann auf eine rotierende beruate 

Trommel aufzeichnet. MAREY hat zuerst einen sehr brauchbaren Apparat 
konstruiert, der in der Neuzeit vielfach, vor aHem durch v. FREY, DUDGEON 

und besonders JAQUET modifiziert wurde. 
Die Aufzeichnung des SpitzenstoJ3es geschieht meist durch einen geeigneten 

Aufnahmetrichter, der auf die Gegend des Spitzensto13es aufgesetzt wird und 
durch einen Gummischlauch mit dem Schreibhebel verbunden ist. Die er-
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schiitterte Luft im Schlauch vermittelt hier die Dbertragung der Bewegung. 
Auch eine mit dem Schreibhebel verbundene federnde Pelotte kann benutzt 
werden. 

Apparate Der gebrauchlichste und handlichste Apparat ist der Pansphygmograph 

Kardio­
gramm 

von JAQUET, welcher ebenfalls nach dem Prinzip der Luftiibertragung her­
gestellt ist; er ist so eingerichtet, daI3 gleichzeitig drei Bewegungen, also z. B. 
von SpitzenstoI3, Radialis und Jugularvene aufgezeichnet werden konnen. 
Dadurch, daI3 die Schreibhebel genau iibereinander angeordnet sind und die 
Zeit gleichzeitig durch ein Uhrwerk markiert wird, ist es mit Leichtigkeit 
ermoglicht, die sich gleichzeitig vollziehenden Bewegungen in den Kurven 
zu erkennen und sie zeitlich auszuwerten. 

Viel gebraucht wird auch der von MACKENZIE angegebene Polygraph, 
der gleichzeitig zwei Bewegungen aufzuzeichnen erlaubt. 

Wesentlich sicherere Resultate gibt der Spiegelsphygmograph 
von O. FRANK: auf die Arterie wird eine Pelotte gesetzt, deren Bewegungen 
durch einen Gummischlauch auf eine feine Membran iibertragen werden. Auf 
diese Membran ist ein kleines Spiegelchen aufgesteIlt, von dem ein Lichtstrahl 
reflektiert wird, der aIle Bewegungen der Membran und des Spiegelchens genau 
mitmacht; der reflektierte Lichtstrahl wird auf einen Spalt geleitet, hinter 
dem ein lichtempfindliches Papier rotiert, auf dem sich die Bewegungen der 
Arterie genau aufzeichnen. Die Resultate mit diesem Apparat sind nach den 
Erfahrungen der ROMBERGSchen Klinik ausgezeichnet, doch ist der Apparat 
fur den praktischen Gebrauch wohl zu umstandlich. 

Reichliche Dbung im Gebrauch und besonders eine genaue Kenntnis 
der moglichen Fehlerquellen muI3 von jedem verlangt werden, der mit 
diesen graphischen Methoden arbeitet, sonst sind falsche Kurven und Schlusse 
unvermeidbar; v. FREY hat mit Recht auf die zahlreichen Unsicherheiten 
hingewiesen, die auch den besten dieser Apparate anhaften, und die nur durch 
groJ3e Dbung vermindert werden konnen. Nachdem wir jetzt durch die Unter­
suchungen mit der O. FRANKschen Methode fehlerfreie Kurven erhalten 
haben, sind wir in der Lage, an den mit den einfacheren Apparaten ge­
zeichneten Kurven zu un terscheiden, was richtig und was durch die Eigen­
sehaften jener Apparate fehlerhaft gezeichnet ist. Daher sind diese an sich 
nieht idealen Kurven praktisch und klinisch fur uns ebenso brauchbar 
wie die Resultate der Perkussion, seit wir sie durch Fernaufnahme oder Ortho­
diagra phie kontrollieren und exakter gestalten konnen. 

Kardiographie. 

Die Aufzeichnung des HerzspitzenstoBes ergibt keine einheitliche 
Kurve. Die meisten gut gelungenen haben die Form eines Trapezes, andere 
die eines Dreiecks. Kurz vor dem Anstieg befindet sich dann noch eine kleine 
ErhOhung, die man der Vorhofskontraktion zuschreibt. Die spitzwinkeligen 
Kurven sind wohl meist durch Schleuderung entstellt. Irgendwelche 
diagnostische Schliisse lassen sich aus dem Kardiogramm allein nicht 
ziehen, weil wir seine Beziehungen zu den einzelnen Phasen der Herztatigkeit 
nicht kennen. Eine Deutung desselben ist moglich, wenn man gleichzeitig 
die Carotis aufzeichnet oder nach der MARTIUsschen Markiermethode die 
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Stelle bezeichnet, wo die Herztone gehort werden; wenn das Verfahren auch 
nicht sehr exakt ist, so haben doch N achuntersuchungen mit feineren Methoden 
den Beweis erbracht, daB die Lage der Tone doch meist richtig angegeben wird. 

Man unterscheidet zuerst die kleine Zacke a vor dem aufsteigenden Schen­
kel, die, wie oben erwahnt, der Vorhofskontraktion entspricht, dann den 
aufsteigenden Teil der Kurve 1-2, der bis zum Beginn des Carotisanstiegs 
reicht; es ist die sog. VerschluBzeit oder Anspannungszeit des Herzens, 
wobei letzteres sich iiber seinem Inhalt zusammenzieht, bis der Aortendruck 
iiberwunden ist und der Ven-
trikel sich entleert. Innerhalb 
dieser Zeit hort man den 1. Ton. 
Auf die VerschluBzeit folgt die 
Austreibungszeit, welche den 
flachen Teil der Kurve und einen 
kleinen Teil des absteigenden 
Schenkels umfal3t bis zu dem 
Punkte, wo der 2. Ton gehort 
wird: 2 -3; dieser entspricht in 

Abb. 24. Die verschiedenen Formen des Spitzen­
stoBes. A Apex cordis, C Carotis, a Vorhof­

zacke. (Nach A. HOFFMANN.) 

der Carotiskurve meist dem Beginn der Riickstol3elevation. Demnach 
hat man in der Kurvenstrecke der Carotis, welche bis zum Beginn der dikroten 
Erhebung reicht, ein gewisses MaB fiir die Dauer der Austreibungszeit des 
Herzens. Von dort ab beginnt dann die Diastole der Ventrikel. 

Die Ausmessung der einzelnen. Teile des Kardiogramms kann 
in manchen pathologischen Fallen von Vorteil sein und besonders interessante 
Aufschliisse iiber die verschieden lange Dauer der Verschlu13zeit geben, 
die sich in manchen Schwachezustanden des Herzens findet. V oraussetzung 
ist, daB die Aufnahme ganz korrekt ist; es muD die Pelotte ganz genau 
dem sich vorwolbenden Teil der Brustwand aufgesetzt werden; 
geringe Verschiebungen konnen die Kurve durch unter der Spitzenerhebung 
sich einstellende Senkungen derartig entstellen, daB jede Deutung illusorisch 
wird. Auch ist darauf zu achten, daB Schleuderungen des Schreibhebels 
vermieden werden, was nicht immer ganz leicht ist. 

Eine durch ihre Form charakteristische Kurve gibt der nega ti ve Spi tzen­
s toG, bei dem sta tt der Erhe bung eine Senkung sich findet; am haufigsten 
sehen wir denselben bei der adhasiven Perikardi tis (BRAUER, s. III der Ab­
bildung 24). 

Die and ern ii ber dem Herzen sich tbarenBewegungen konnen durch 
den Kardiogra phen e benfalls a ufgezeichnet, und d urch gleichzeitige Registrierung 
des SpitzenstoBes oder der Carotis kann auch die Entstehungsart sicher 
gestellt werden. So folgen die Bewegungen im rechten 2 .Interkostalraum 
dem SpitzenstoB eine kleine Weile nach und miissen daher der Aorta zuge­
schrieben werden; die Erhebungen im 2. linken Interkostalraum sind 
entweder gleichzeitig mit dem SpitzenstoG und riihren dann von dem Conus 
arteriosus des rechten Ventrikels her, oder sie folgen kurz hinterher und sind 
auf die Art. pulmonalis zu beziehen. 

Auf eine ingeniose Art hat man neuerdings die Pulsationen des linken Osophago-
O kardlO-

Vorhofs yom sophagus aus aufgezeichnet, von einer Stelle desselben, gramm 
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die dem linken Vorhof unmittelbar anliegt. Man macht das in der Weise, 
daB man iiber das untere Ende des Magenschlauches eine Gummiblase bindet 
und diesen dann in den Magen einfiihrt. Man blast hierauf durch das obere 
Ende die Gummiblase auf und zieht den Schlauch langsam in den Osophagus 
zuriick bis zu der Stelle, von der man die deutlichsten Ausschlage erhalt, 
welche durch eine mit dem oberen Ende des Schlauchs in Verbindung ge­
setzte Schreibvorrichtung aufgezeichnet werden. Die betreffende Stelle liegt 
etwa 8 -9 cm oberhalb der Kardia. Man erhalt so in der Kurve den Aus­
druck der Bewegungen des linken Vorhofs. MINKOWSKI und E. RAUTENBERG 
haben sich um die graphische Darstellung und Deutung dieser Kurven be­
sondere Verdienste erworben. Die Methode wurde von EDENS mit dem 
O. FRANKschen Spiegelsphygmographen kombiniert und dadurch wesentlich 
verbessert. 

Pneumokar- CREMER und MATTHES haben endlich versucht, die durch die Herzbewegungen 
dlOgramm verursachten Erschiitterungen der Luft in der Trachea in Form des Pneumo­

kardiogramms aufzuzeichnen. Auch diese Methode wird, wenn sie weiter 
ausgebaut wird, wichtige Aufschliisse iiber die Bewegungsvorgange am Herzen 
geben konnen. 

Die Sphygmographie 

s~~:~~o- gibt den Druckablauf in den Arterien zeitlich ziemlich genau wieder; 
uber die GroBe desselben lassen sich indes keine sicheren Schlusse ziehen. 

Abb. 25. N ormaler PuIs. (A. radi­
alis). (Nach KULBS.) 

Wir unterscheiden an der Kurve einen 
steil ansteigenden (anakroten) Schenkel 
und einen flachen, a bfallenden (kata­
kroten), welch letzterer durch mehrere 
kleinere Erhebungen unterbrochen ist; von 
diesen fallt eine meist durch ihre GroBe auf, 
die sog. dikrote Welle. Ihre Entstehung 

verdankt sie dem RiickstoB des Blutes gegen die Aortenklappen und 
einer dadurch bewirkten zentrifugalen Welle; die kleineren werden als Elasti­
zitatselevationen aufgefaBt. 

Das Pulsbild wechselt nach den verschiedenen Qualitaten des Pulses. 

---------_. 
Abb. 26. Normaler Radialispuls. (Nach O. FRANK.) 

Der Pulsus celer, welcher meist auch altus ist, zeigt eine sehr steil 
ansteigende und schnell abfallende Kurve, wie siefiir Aorteninsuffi­
zienz charakteristisch ist. 

Beim gespannten PuIs (Pulsus durus) steigt die Kurve flacher an, 
der Gipfel ist weniger spitz und ebenso ist der absinkende Schenkel flacher; 
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es treten bei ihm die Elastizitatselevationen starker hervor, wahrend 
beim weichen PuIs dieselben geringer sind, dagegen die dikrote Welle 
starker hervortritt. 

Abb. 27. 
Pulsus celer. (Nach KULBS.) 

Abb. 28. Pulsus durus bei stark ge· 
spannter Arterie. (Nach KULBS.) 

Abb.29. Pulsus altus magnus tensus. (Nach GEIGEL.) 

Abb. 30. Pulsus molIis (unterdikrot). (~ach GEIGEL. ) 

Abb. 31. Pulsus mollis (dikrot). (Nach GEIGEL.) 

Abb. 32. Unterdikroter PuIs. (Nach GEIGEL.) 

Abb. 33. Anakroter PuIs. (Nach GEIGEL.) 
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Besonders im Fie ber, wo der GefaBtonus nachlaBt, tritt die dikrote Welle 
haufig so stark auf, daB sie der Hauptwelle an GroBe wenig nachsteht, man 
spricht dann von einem dikroten PuIs (s. Abb. 25-33). 

So pra gnan t diese Puisbiider auch haufig erscheinen, so solI man doch 
in den SchluBfolgerungen aus der Gestalt auf die Herz ta tigkei t und Puls­
q uali ta t vorsichtig sein, da diese bei nicht ganz exakter Schreibung verzerrt 
wiedergegeben wird. Dagegen gibt der Pulszeichner iiber Freq uenz und 
Rhythmus, besonders wenn zugleich die Zeit markiert wird, ganz genaue 
Auskunft. Bei Beurteilung des unregelmaBigen Pulses ist die Aufschreibung 
daher von ausschlaggebendem Wert, was in einem spateren Kapitel gezeigt 
wird (s. S . 71). 

Die Phlebographie. 

Zur Deutung des Venen pulses ist die Aufschrei bung meist unerHiB­
lich. Sie wird am besten vorgenommen von dem Bulbus der Vena 
jug u lar is, nahe dem proximalen Ende der Klavikula; nur bei starkerer Fiillung 
der Venen ist die Aufnahme auch von der Vena jugularis interna oder externa 

1, Sek 

Aqrla 

Vorlloj' 

Abb. 34. Schema der Druckschwan­
kungen in den Herzkammern und 
deren zeitliche Beziehungen zu Karo· 
tis·, Aorta·, Jugulariskurven, Elektro· 

kardiogramm und Herztonen. 
(Nach LEWIS.) 

SO·Linie = SeminularklappenschluJ3, 
AO·Linie = Offnung der atrioventri· 

kularen Klappen. 

moglich. Man setzt dabei sanft,die Luft 
abschlieBend, auf die betreffende Stelle 
ein kleines Trich terchen aus Glas oder 
Metall , von dem ein Gummischlauch zu 
dem Schreibhebel des J AQuETschen Appa­
rats fiihrt ; auch hier gibt der O.FRANKsche 
Spiegelsphygmograph die exaktesten Kur­
ven. Gleichzeitig muB entweder die Caro­
tis oder der Spi tzenstofi aufgezeichnet 
werden, um eine richtige Erkenntnis der 
Beziehungen zu den einzelnen Phasen 
der Herz tatigkei t zu ermoglichen. Die 
Aufschreibung der Radialis geniigt bei 
regelmaBigem PuIs ebenfalls, bei ausge­
sprochener Arhythm ie macht die Ver­
spatung derselben gegeniiber der Herztatig­
keit der Deutung Schwierigkeiten; gleich­
zeitige Zeitmarkierung ist von gro13tem 
Vorteil. Am besten geschieht die Auf­
nahme in Riickenlage und moglichst bei 
angehaltenem Atem. 

Man erhalt so bei Gesunden eine 
Kurve mit mehreren Erhebungen und Ein­
senkungen, deren Deutung am leichtesten 
ist, wenn man den gleichzeitigen Druck­
ablauf im linken Ventrikel, im rechten 
Vorhof, an der Carotis und an der V. ju­
gularis kennt. In der beistehenden Figur 
von LEWIS sind alle diese Kurven einge­
tragen und die zeitlich zusammenfallenden 
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Punkte durch Ordinaten kenntlich gemacht. AuBerdem finden sich in ihr 
noch ·das Elektrokardiogramm und die HerzWne eingetragen, so daB deren 
zeitliche Beziehungen ebenfalls ersichtlich sind. 

Die normale Kurve beginnt mit einer positiven Welle a, deren Ent- Deutung 

stehung durch die Kontraktion des Vorhofs und der dadurch bewirkten 
Riickstauung des Bluts in 
den groJ3en Venen nach der 
Meinung aller Autoren zu 
erklaren ist. Darauf folgt 
eine tiefe Einsenkung x , 
welche in der Hauptsache 
bedingt ist durch die An­
saugung des Blutes durch 
die entleerten und nun 
erschlafften VorhOfe , 
welche noch vermehrt wird 
durch die Herabziehung des 
atrioventrikularen Septums 
bei der nun beginnenden 
Kammerkontraktion. Dar­
auf folgt wieder eine Er­
hebung v , welche ihre Ent­
stehung in der Hauptsache 
der Stauung des Bluts 

Abb. 35. Kurven des SpitzenstoBes des Jugularis., Ca· 
rotis- und Radialpulses. Die senkrechten Linien repra· 
sentieren die folgenden Vorgange: 1 Beginn der Vor· 
hofssystole, 2 B eginn der Kammersystole, 3 Auftreten 
des Pulses in der Carotis, 4 Erscheinen des Pulses in 
der Radialis, 5 SchluB der Semilunarklappe, Ii Offnung 

der Trikuspidalklappen. (N ach MACKENZIE.) 

im Vorhof w a hrend der Ventrikelsystole verdankt. Nun folgt wieder 
eine tiefere Senkung. 

AuBer dies en beiden Haupterhebungen treten haufig noch einige kleinere 
hervor, deren Deutung noch strittig ist, und die in ihrer Lage auch wechseln 
konnen, was in dem obigen Schema durch die gestrichelte Kurve angedeutet 
ist. So folgt bald hinter a fast stets eine kleine Zacke c, die nach MACKENZIE 
von einem StoJ3 durch die benachbarte Carotis herriihren soIl , nach HERING 
aber der Ausdruck einer kurzen Stauung des Vcnenbluts ist , welche durch den 
SchluJ3 der Atrioventrikularklappen bedingt ist. Letztere Deutung trifft 
wohl fiir die meisten Falle zu. Die Welle ist wichtig als Ausdruck der beginnen­
den Ventrikelkontraktion. Auch die v-Welle zeigt manchmal zwei Erhebungen 
(v-s und v-d Welle genannt), deren erste nach HERING eine Ventrikelstau­
ungswelle ist, bedingt durch die groBere AbfluBbehinderung der Venen bei 
fortschreitender Kontraktion der Ventrikel und gesteigerter Fiillung der V or­
hOfe; die zweite soll durch das Heraufriicken der Atrioventrikulargrenze im Be­
ginn der Diastole zustande kommen. Die gleichzeitigen Bewegungen 
an SpitzenstoJ3, V. jugularis, Carotis und A. radialis treten sehr klar hervor 
in der beistehenden Kurve, Abb. 35 von MACKENZIE. 

Die Bezeichnungen des nach O. FRANK aufgezeichneten Venenpulses zum 
Arterienpuls und den Herztonen gibt die folgende Abbildung wieder (Abb. 36). 

Zum Vergleich diene das Schema Abb. 37 des Venenpulses nach WENCKEBACH. 
Wie aus der vorstehenden Deutung der Venenkurve ersichtlich ist, kommen 
in dem Phlebogramm die Tatigkeit des rechten Vorhofs und rechten 
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Ventrikels zum pragnantenAusdruck, wie wir aus demBilde desArterien­
pulses auf die Funktion des linken Ven trike Is schlieJ3en. Storungen in 
der Starke der Vorhofkontraktion, in ihrem zeitlichen Verhaltnis 

Abb. 36. Spbygmogramm des arteriellen Pulses (oben), der HerztOne und des 
Venenpulses. (Nach OHM.) 

zu den ubrigen Abschnitten des Herzens, besonders zum rechten Ventrikel, 
ferner Storungen in der Funktion der Atrioventrikularklappen und des 
ree h ten H erz en s kann der Kundige aus einer exakt aufgenommenen Venenkurve 
haufig sieher diagnostizieren; es gehort dazu allerdings eine Beherrsehung 

Abb.37. Schema des Venenpulses. (Nach .WENCKEBACH.) 

der Technik und eine groJ3e Erfahrung in der Deutung der Kurven, uber 
deren Einzelheiten selbst die hervorragendsten Kenner (MACKENZIE, WENCKE­
BACH, HERING) nieht ganz einig sind. Die Kurven zeigen auch vielfach nieht 
die einfache Form des obigen Schemas, sondern haben je nach der Blutfulle 
der Venen und der Starke der Atmung eine reeht verschiedene Gestalt. Unser 
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Verstandnis vieler pathologischer Herzstorungen hat durch das Studium der 
Venenkurven eine ganz bedeutende Vertiefung erfahren, wie nachher bei dem 
Studium der Arhythmien gezeigt wird. 

Bei sehr starker venoser Stauung, besonders bei Trikuspidalinsuffizienz, 
tritt nicht selten eine Pulsation der Leber ein, die in ihrer Entstehung 
denselben Bedingungen, wie der Venenpuls unterworfen ist, und deren Studium 
auch manchmal ahnliche Schliisse wie letzterer erlaubt (Le bervenen puIs). 

Die Elektrokardiographie. 
Die neueste Untersuchungsmethode, die Elektrokardiographie, benutzt 

die bei der Herztatigkeit entstehenden elektrischen Erscheinungen zur 
Diagnose. 

Wie aus der Physiologie bekannt ist, verhalt sich bei der Tatigkeit des Theorie 

quergestreiften Muskels der in Erregung befindliche Teil elektro­
negativ zu dem ruh~nden. Ebenso verhalt 
sich auch im Experiment das freiliegende 
Herz bei seiner Kontraktion; durch Ablei­
tung von Basis und Spitze mittels geeig­
neter Instrumente sind diese Stromschwan­
kungen - die sog. Aktionsstrome - deutlich 
zu zeigen. 

Auch beim Menschen sind diese bei 
der Tatigkeit des Herzens entstehenden _ If 
elektrischen Erscheinungen nachweisbar. 
WALLER stellte fest, daB die der Herzbasis 
benachbarten Korperpartien die diesen zu­
kommenden elektrischen Spannungen auf­
weisen, und umgekehrt die der Herzspitze 
nahegelegenen die dieser entsprechenden. 
Durch A b lei tung von der Korpe-ro ber­
Hache lassen diese sich vermittelst feiner 
Galvanometer nachweisen. 

Das beistehende Schema von WALLER 
zeigt die Verteilung der elektrischen Span­
nungen am Menschen, woraus sich schon 
der Ableitungsmodus fiir Basis und Spitze 
ergibt (Abb. 38). 

Bedeutungsvoll fiir die Klinik wurde 
diese Tatsache erst durch die Arbeiten von 
EINTHOVEN, dem es gelang durch das von 

Abb. 38. Schema der yom Herzen Apparat 
ausgehenden Aktionstri:ime. (Nach 

WALLER.) 

ihm modifizierte Saitengalvanometer einen fiir die Aufzeichnung dieser 
Aktionsstr6me des menschlichen Herzens brauchbaren Apparat zu schaffen. 
Er besteht im Prinzip aus einem starken Elektromagneten, zwischen 
dessen Polen ein feiner PIa tindrah t gespannt ist, welcher mit den ent­
sprechenden K6rperteilen, den Ableitungsstellen, verbunden werden k&nn; 
geht nun von letzteren ein elektrischer Strom durch den Draht, so zeigt 
derselbe nach bekannten Gesetzen Ausschlage, welche im wesentlichen 
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von derStarke des durchflie.6enden Stromes abhangen, die dann durch eine sinn­
reiche Vorrichtung auf lichtempfindliches Papier geleitet und dort fixiertwerden. 

Es wiirde zu weit fUhren, den sinnreichen Apparat hier genau in allen Einzel­
heiten zu beschreiben und seine Anwendung zu schildern; - wer sich dariiber 
orientieren will, findet Genaueres in den unten aufgefuhrten Lehrbiichern 
der Elektrokardiographie, wo auch die zahlreichen, vorzugsweise fiir prak­
tische Zwecke konstruierten, neuen Instrumente beschrieben sind. 

Die Ableitung der sog. Aktionsstrome des Herzens kann nun, wie aus 
dem obigen Schema schon ersichtlich, entweder von den beiden Armen (Ab­
leitung I) oder yom rechten Arm und linken Bein (Abl. II) oder yom linken 
Bein und linken Arm (Abl. III) geschehn; in der Regel begniigt man sich 
mit Abl. I u. II, doch sind die meisten Autoren dariiber einig, da.6 man bei 
wichtigeren Untersuchungen sich alIer drei A blei tungen bedienen mu.6. 

Die bei diesen Ableitungen ver­
mittelst des Saitengalvanometers erhal-

R 1 tene Kurve, das sog. Elektrokardio­
gramm (E. K.) zeigt, wie EINTHOVEN 

T F nachwies, durchweg eine charakte­

I 

Abb. 39. Schema des normalen Elek­
trokardiogramms, 1. nach EINTHOVEN, 
II. nach KRAUS- NICOLAI bezeichnet. 

Q = Atriumzacke, I '" Initialzacke, F", Final­
schwankung, It-a = Zeit, in der die Erregung im 
Hisschen Biindel verlauft, A", Zeit des Verlaufs 
der Erregung im Treibwerk, p", Herzpause. (Aus 

K1lLBS, Leitfaden.) 

ristische Form mit einer Anzahl Er-
hebungen, die zum Teil nach oben, zum 
Teil abwarts gerichtet sind (s. Abb. 40). 

Abbildung 39 zeigt ein solches nor­
males E.K., wie es durch Ableitung II 
erhalten wird; die einzelnen Zacken sind 
von EINTHOVEN mit den nichts pra­
judizierenden Buchstaben P. Q. R. S. T. 
bezeichnet worden; von KRAUS und 
NICOLAI wird P mit A (Vorhofszacke), 

Q. R. S mitI a I (Initialschwankung), Ip und T mit.F (Finalschwankung) 
bezeichnet; zur Vermeidung von Irrtumern ware eine einheitliche Benennung 
wohl zweckmaBiger. 

Das zeitliche Verhaltnis des E.K. zu den Bewegungen der einzelnen 
Herzteile, sowie zu dem PuIs der Carotis, der J ugularvene und den Herz­
Wnen kann aus der schematischen Darstellung nach LEWIS Seite 42 leicht ersehen 
werden; es ergeben sich daraus schon einige Winke fur die Deutung der 
Kurve. Letztere ist noch in mancher Beziehung strittig, und von einer vol­
ligen Einigkeit kann noch keine Rede sein trotz zahlreicher klinischer lind 
experimenteHer Arbeiten. 

Deutung Vor aHem mu.6 die Frage beantwortet werden, wovon die Kurve eigent-der Kurve . 
lich der sichtbare Ausdruck ist. Anfangs hatte mancher geglaubt, daB Sle 
im wesentlichen ein Bild der Herzkontraktion gabe; das ist aber schon 
aus den zeitlichen Verhaltnissen nicht moglich (A. HOFFMANN). Die Kon­
traktion der Ventrikel setzt ein, nachdem die Kurve schon zum gro.6ten Teil 
abgelaufen ist; es mu.6 also ein Vorgang ma.6gebend sein, der der Kontraktion 
vorangeht, und das kann, wie schon friiher angedeutet, nur der Erregungs­
vorgang sein, an den sich die Bewegung des Herzens anschlieBt. Da.6 letztere 
im zweiten Teil des E.K. mit zum Ausdruck kommt, ist wohl anzunehmen. 



Die Elektrokardiographie. 47 

1m einzelnen deutet man das E.K. folgendermaBen: Die e;rste Erhebung 
P (A) entspricht wohl der Erregung und Kontraktion der VorhOfe, der fol­
gende, horizontale Teil dem VerIauf der Erregung durch das 
HISsche Bundel zum Ventrikel. Die Zacken Q. R. S. T. entsprechen der 
Erregung und Zusammenziehung der beiden Ventrikel. Wie sich 
hier im einzelnen die Vorgange gestalten, dariiber hat man sich auf Grund 
zahlreicher Tierversuche ein Bild zu machen gesucht, ohne daJ3 man bis jetzt 
zu einem ubereinstimmenden Resultat gekommen ware. 

Nach KRAUS und NICOLAI sollen Erregung und Kontraktion zuerst im 
Papillarmuskelsystem nahe der Basis beginnen; daher die Bewegung der 
Kurve nach aufwarts (R). Dann schreiten beide zur Spitze fort (S), mid nun 
folgt eine Kon traktion des gesa m ten Yen trike Is , wobei die Spannungen 
an Basis und Spitze sich dasGleichgewicht halten, dessenAusdruck die hori­
zontal verlaufende Linie bis T ist, welch letztere alsAusdruck der Basisne­
ga ti vi ta t des zuletzt in Tatigkeit befindlichen Herzteils betrachtet wird. 

Andere verzichten auf eine so detaillierte Auffassung und sind der Meinung, 
daB »die Kontraktionswelle sich allseitig durch die Kammern ausbreitet und 
der in einem Momente durch das Galvanometer gezeigte Potentialunterschied 
die Resultierende der samtlichen Potentialunterschiede ist, die in 
diesem selben Moment zwischen den verschiedenen Teilen des Herzens vor­
handen sind« (EINTHOVEN und A. HOFFMANN). 

Wenn man die E.K. der verschiedenen Ableitungen vergleicht, 
wird man durchweg in der Hohe und auch in der Richtung mancher Er­
hebungen deutliche Unterschiede finden. Manche Zacke tritt in einer 
Ableitung deutlich hervor, wahrend sie in der anderen nicht vorhanden ist oder 
ein anderes Vorzeichen hat, wie das in der nebenstehenden Abbildung 40 
nach A. HOFFMANN deutlich hervortritt; eine Erklarung dieser Verschieden­
heiten zu geben, ist heute noch nicht moglich. 

Eine besondere Rolle spielt jedenfalls die Lage des Herzens, da mit 
deren Anderung die Kurven ganz bedeutende Wandlungen zeigen konnen; 
A. HOFFMANN hat besonders damuf hingewiesen und gezeigt, daB manche ais 
Ausdruck pathologischer Herztatigkeit gedeutete Kurven nur durch Anderung 
der Herzlage zu verstehen sind. 

Trotz aller dieser Schwierigkeiten in der Deutung des normalen E.K. 
konnen wir doch heute schon auch fur praktische, klinische Zwecke 
manche diagnostische Schliisse aus Veranderungen der n9rmalen Kurve ziehen. 

Man kann aus dem Vorhandensein oder Fehlen der Erhe bung P mit Patholo-
. . S' h h't h uf' l' hId Vhf k gische E.K. erner gewlSsen IC er e1 auc a em g elC es Verha ten er or 0 s on-

traktion schIie13en, die allerdings, wie wir wissen, ein kleines Zeitteilchen 
spater erfolgt; in Fallen von Hypertrophie des Vorhofs, wie bei MitraI-
stenose, erscheint P sogar haufig recht groJ3 und ausgesprochen. Die 
Entfernung von P bis Q gibt ein MaB fur die Dberleitungszeit durch das 
HIssche Bundel; manchmal fehlt sie fast vollkommen, und dann handelt es 
sich meist um atrioventrikulare Kontraktionen, bei Dberleitungsstorungen ist 
sie erheblich verlangert. 

Die Zacke R ist der Ausdruck der Erregungsleitung im VentrikeI. 
Sie zeigt besonders bei den sog. ventrikularen Extrasystolen interessante 
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Formen, die KRAUS und NICOLAI zuerst am Warmbliiterherzen studiert 
haben; reizten sie namlich das freiliegende Herz an der Basis, so entstand 
eine Kurve, deren Erhebung im wesentlichen aufwarts gerichtet war, wahrend 
bei der Reizung an der Spitze die Kurve unter die Abszisse sich senkt; bei 
Reizung in der Mitte entstand ein E.K., das zwei kleinere Erbebungen zeigt. 
(s. Abbildung 41). 

Auch beim Menschen werden die gleichen Elektrokardiogramme beob­
achtet, wobei wir nach Analogie der von KRAUS und NICOLAI beim Tier fest-

.Abb. 40. Menschlich.typisches Elektrokardiogramm in .Abl. 1 (oben),l1 (mitten), 
III (unten) gleichzeitig aufgenommen. (Nach A. HOFFMANN.) 

gestellten Tatsache aI)llehmen kannen, daB es sich um die Wirkung sog. hete­
rotoper Reize handelt, die von der Basis, Spitze oder Mitte des Herzens 
ihren Ausgangspunkt nehmen. 

Die veranderlichste Zacke ist die letzte, T, welche, wie friiher ausgefiihrt, 
sicher mit dem Kontraktionsvorgang in Beziehung steht; tatsachlich 
findet man, daB sie bei Herzinsuffizienz relativ haufig recht flach ist, 
verschwindet oder negativ wird, jedoch istdas nicht regelmaBigderFall. 

Man hat dann auch versucht aus der GroBe der einzelnen Zacken und 
aus ihrem gegensei tigen GraBen verhal tnis auf die Funktionsfahigkeit des 
Herzens Schliisse zu ziehen; besonders NICOLAI, KRAUS und ihre Schiiler sowie 
STRUBELL U. A. haben die Ausmessungen der einzelnen Zacken dia­
gnostisch zu verwerten gesucht, indes sind die Resultate von anderen bestritten. 
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1m ganzen soIl man sich einstwellen noch hiiten, aus den Abweichungen 
der GroBe und Form der einzelnen Zacken Schliisse zu ziehen und beson. 
ders daraufhin die E.K. verschiedener Kranker vergleichen zu wollen; die Form 
der E.K. ist indi'Viduell zu sehr ver.schieden. Dagegen scheint es doch, 
daB jeder Mensch sein indi'Viduelles E.K. hat, das auch im Lauf der 
Jahre wenig wechselt, so daB hier ein Ver-
gleich der einzelnen Zacken bei Abweichungen A 
der Herztatigkeit wohl erlaubt ist. 

Jedenfalls haben wir aber in der Elektro­
kardiographie eine sehr interessante, neue 
Methode der Herzuntersuchung, die etwa 
Ahnliche Resultate gibt, wie die Aufzeichnungen 
des Venenpulses, bei deren Verwertung man 
aber auch die gleiche Vorsicht gebrauchen muB, 
daB man namlich diagnostische Schliisse 
auf sie allein nie bauen dad, sondern nur 

in Verbindung mit unseren anderen be­
wahrten Untersuchungsmethoden. Die 
meisten V ortelle gewahrt sie, wie spater gezeigt 
wird, bei dem Studium der Arhythmien, 
deren Eigentiimlichkeiten sie eleganter und viel­
fach einwandfreier nachweist, als der Yenen­
puls. -

Neuerdings ist von mehreren Seiten die 
graphische Registrierung der Herztone 
versucht worden (FRANK, GERHARTZ, WEISS, 
JOACHIM, Roos, OHM); es ist das auch mit Hille 
komplizierter Apparate bis zu einem gewissen 
Grade· gelungen. Man hat festgestellt, daB die 
Herztone physikalisch den Gerauschen sich 
annahern, was auch schon friiher bekannt war. 
Durch gleichzeitige Aufzeichnung des 
Kardiogramms undElektrokardiogramms 
hat man die Stelle beider Tone in diesen Kurven 

B 

c 

Abb. 41. Atypische Elektro-
kardiogramme: 

A. der rechten Kammer 
B. der linken Kammer 
O. beider Kammern. 

fixiert und im wesentlichen bestatigt gefunden, was MARTIUS durch eine 
Altere, unsichere Methode schon gefunden hatte, namlich daB der 1. Ton in 
der Anspannungszeit entsteht, und daB der 2. Ton beim Kardiogramm 
kurz nach Beginn des absteigenden Schenkels einsetzt. 

Die Anwendung auf pathologische Verhaltnisse ist auch hier mehrfach 
geiibt worden (JOACHIM und WEISS, Roos), doch sind die Resultate noch nicht 
so sicher, daB sie schon praktisch verwertet werden konnten; erst bei weiterer 
Ausbildung der Methode und groBerer Erfahrung wird das moglich sein. 

g) Die Funktionspriifungen des Herzens. 
Durch die Funktionspriifungen des Herzens versuchen wir, genauere 

Aufschliisse liber seine Leistungsfahigkeit zu erhalten. Schon die Unter­
suchung der librigen Korperorgane, die ja aIle in ihrer Blutversorgung yom 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkrankheiten. 4 

Aufschrei­
bung der 
Herztone 
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Herzen abhangig sind, gibt daruber Auskunft, doch gesehieht das haufig erst 
zu spater Zeit, wo auch sonst die Diagnose keine Sehwierigkeit mehr macht. 
In den Anfangsstadien der Erkrankung will man deshalb durch besondere 
Methoden versuchen, eine genauere Eiusicht in die Leistungsfahigkeit des Her­
zens zu erhalten. 

Die Blutdrnckmessnng. 
Die Messung des Blu tdrucks ist jetzt eine der bequemsten und auch 

gebrauehlichsten klinischen Untersuehungsmethoden, obsehon die ursprling­
liche Hoffnung, daraus sichere Sehliisse auf die Arbeit des Herzens, be­
sonders das Schlagvolumen zu ziehen, sich schon deshalb nicht ver­
wirklichen konnte, weil auBer dem Herzen selhst noch viele andere Faktoren 
von wesentlichem EinfluB auf den Arteriendruck sind. Immerhin giht die 
Bestimmung des Blutdrucks fur die Diagnose mancher Erkrankungen 
so wert volle Anhaltspunkte, daB eine moglichst groBe Anwendung auch dem 
praktisehen Arzt nur angeraten werden kann. Doch muB er wissen, daB die 
Blutdruckmessung eine Funktionspriifung nUI im weitesten Sinne 
des Worts darstellt. 

DaB es moglich ist, den arteriellen Blutdruck in den peripheren GefaBen 
beim Menschen mit einer fur klinische Zwecke ausreichenden Ge­
na uigkei t zu messen, haben 0. MULLER und BLAUEL durch direkte Blut­
druckmessung bei Menschen, denen ein Glied amputiert wurde, dargetan. 

Das erste, fiir praktische Zweeke wenig brauehbare Instrument hat 
VON BASCH angegeben. Es bestand aus einer kleinen Gummipelotte, die durch 
einen Schlauch mit einem kleinen Aneroidbarometerverbunden war; mit der 
Pelotte komprimierte er die A. radialis oder temporalis bis zum v611igen 
Verschwinden des Pulses und las den gefundenen Druckwert abo Die 
Methode, welche sehr bequem ist, wird wenig mehr gebraucht, weil die 
Fehlerq ueHen rech t erhe bliche sind. SAHLI hat diese Fehler dadurch 
zu vermeiden gesucht, daB er eine breitere Pelotte von 3 em Durchmesser 
und ein Quecksilbermanometer anwandte; er rlihmte dem modifizierten 
Apparat neben seiner Handlichkeit eine geniigende Exaktheit nacho 

Der heutzutage mit Recht am meisten gebrf\uchte Apparat ist von 
RIVA-RocCI angegeben. Er besteht aus einer Gummimanschette, welche 
urn den Oberarm geschlungen und mittels eines Geblases bis zum 
Verschwinden des Pulses aufgeblasen wird; der Druck wird dann an 
einem mit der Manschette in Verbindung stehenden Quecksilbermanometer 
abgelesen. 

Von diesem Apparat gibt es zahlreiche Modifikationen. Bei dem VON 
RECKLINGHAUSENschen Tonomet.er ist die ursprlinglich schmale Man­
schette von 4 cm Breite dureh eine solche von 15 cm Breite ersetzt, welche 
erheblich sicherere Werte gibt und heute fast allgemein im Gebrauch ist. Die 
Wahl der breiten Manschette ist wohl die wesentlichste Verbesserung. Statt 
des Quecksilbermanometers arbeitet das Tonometer mit einem empfindlichen 
Aneroidbarometer, das Geblase ist durch einen einer Fahrradpumpe 
ahnlichen Apparat ersetzt. Das Aneroidbarometer gibt die Werte in Zenti­
metern H 20 an, was einen besseren Vergleich mit den wirklichen Druck-
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werten der Blutsaule gestattet; es hat aber den Nachteil des hohen Preises 
und der auf die Dauer geringeren Zuverlassigkeit, so dall es von Zeit 
zu Zeit durch Vergleich mit einem Quecksilbermanometer nachgeaicht 
werden muB. Das urspriinglich von RIVA-RoCCI gebrauchte Gummigeblase 
ist ebenso gut wie die Fahrradpumpe. Die meisten, von anderen Autoren an­
gegebenen, handlichen Apparate greifen daher wieder auf das Quecksilber­
manometer und das Gummigeblase zuriick, so die Apparate von SAHLI, 
VOLHARD, DENEKE, MORITZ u. a. 

Mittels dieser Blutdruckmesser konnen wir den Herz -systolischen, ~~x;3:~~~ 
maximalen und den Herz -diastolischen, minimalen Blntdruck be­
stimmen. Das erstere geschieht am besten durch Aufblasen der Gummi­
manschette bis zum v611igen Versch wind en des p eripheren Pulses 
in der A. cubitalis oder radialis. Nun lallt man den Druck ein wenig 

Zur Armmnoschette 

Zum Quecksllbrr­
manometer 

Abb. 42. Blutdruckmessung nach RIVA-RoCCI. (Nach KULBS.) 

nach, bis der PuIs eben wieder zu fiihlen ist, ein Moment, der deut­
Hch und plotzlich in Erscheinung tritt. Der Druck, den dann das Manometer 
anzeigt, wird als systolischer oder Maxi maldruck angegeben. 

Die Messung des Minimaldrucks geschieht, wie die Arbeiten HENSENS, 
STRASBURGERS, MASINGS und SAHLIS zuerst erwahnen, dadurch, daB man bei 
allmahlich zunehmender Kompression den Moment bestimmt, in 
dem der fiihlbare Radialpuls kleiner wird. Dies solI nach den Autoren 
den diastolischen Druck ungefahr anzeigen. STRASBURGER sucht diesen 
Moment durch die Pal pa tion festzustellen, was aber sehr unsicher ist; besser, 
aber schwieriger ist die gleichzeitige Aufschreibung des Radialpulses 
(SAHLI), in dem sich die Verkleinerung des Pulses deutlicher markiert. 
Bequemer sind die von RECKLINGHAUSEN, EHRET und KOROTKOW angegebenen 
Methoden. 

RECKLINGHAUSEN beobachtete die bei der Kompression wahrnehmbaren 
Oszillationen der Tonometernadel nnd fand, daB dieselben gerade beim 
Vberschreiten des diastolischen Druckes plOtzlich e r h e b Ii c h g roB e r werden; 
wenn namlich die Kompression gerade die GroBe des Innendrucks der Arterie 

4* 

lIlinimal­
druck 
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erreicht, wird die Arterien wand en tspann t und bei jeder Druckschwan­
kung sind ihre Ausschlage am groBten, ebenso natiirlich auch die der 
Tonometernadel. Am leichtesten ist die Beurteilung, wenn man zuerst den 
systolischen Druck bestimmt und dann den Kompressionsgrad allmahlich 
verringert; dann findet sich recht scharf ausgesprochen der Zeitpunkt, wo die 
groBen Amplituden der Tonometernadel plotzlich erheblich kleiner 
werden. Bei einiger Dbung ist die Bestimmung nicht schwer. Auch beim 
Quecksilbermanometer lassen sich diese Schwankungen deutlich be­
obachten, wenn man den Schlauch zum Geblase abklemmt. EHRET be­
stimmt diesenMoment durch Palpation der Kubitalis, welche bei Eintritt 
der Entspannung der Arterienwand einen ganz auffallend klopfenden 
PuIs gibt, der auch vom Untersuchten als heftiges Klopfen gefiihlt wird. 

Wenn man die Kubitalis wahrend der Kompression auskultiert, so 
hort man nach KOROTKOW bei volliger Kompression kurze Tone, die bei 
Nachlassen derselben in Gerausche iibergehen; bei Erreichung des dia­
stolischen Drucks ~ollen auffallend laute, paukende Tone auftreten, die 
dann kurz danach ziemlich plotzlich wieder leise werden. 

Nach den Untersuchungen von HARTZ empfiehlt es sich sehr, bei der Be­
stimmung des maximalen Blutdrucks, nicht die A. radialis, sondern die A. 
cubitalis als Testobjekt zu gebrauchen, weil das Verhalten des zwischen 
Manschette und Taststelle gelegenen Arterienstiicks und besonders 
dessen Elas tizi ta t eine wesentliche Fehlerq uelle bedeutet. Je entspannter 
die Arterie ist, um so groBer wird der Fehler, der dann zu niedrige Werte ver­
ursacht, wenn man die Wiederkehr des Pulses in der A. radialis als Indikator 
nimmt. 

Sowohl die Werte nach EHRET, wie nach KOROTKOW stimmen gut mit 
denen VON RECKLINGHAUSENS iiberein. Bei einiger Dbung kann man mit jeder 
Methode praktisch brauch bare Resultate erhalten. Die Fehlergrenzen 
liegen iibrigens bei der Bestimmung des minimalen Drucks recht hoch; 
sie betragen nach O. MULLER fast 30%. 

Eine einfache, auch fiir praktische Zwecke einigermaBen geniigende Me­
thode hat GARTNER angegeben; er macht zur Bestimmung des maximal en 
Druckes die Endphalange eines Fingers durch einen kleinen Gummiring 
blutleer; durch eine kleine Gummimanschette wird dann das Mittelglied 
stark komprimiert. Dann wird der Gummiring abgeno mmen und der 
Druck in der Manschette allmahlich verringert, bis sich die Endphalanx 
plOtzlich rotet. Der dann im Manometer abgelesene Druck solI dem 
Maximaldruck entsprechen; die Bestimmung ist wenig genau, Sle 
differiert vom wirklichen Druck um etwa 19%. 

Technik So bequem durch die eben beschriebenen Apparate die Bestimmung des 
Blutdrucks auch gemacht wird, bei der Ausfiihrung muB man doch sorgfaltig 
gewisse VorsichtsmaBregeln beachten. Der Kranke liegt am besten in 
Riickenlage, der Oberarm, an dem die Bestimmung gemacht wird, wird in 
Herzhohe auf das Bett oder auf einen kleinen Tisch gelegt; bei Bestimmung 
im Sitzen muB der Arm ebenfalls erhoht gelagert werden, so daB er ungefahr 
in Herzhohe liegt. Der Arm muB moglichst lose liegen, die Muskulatur 
ganz entspannt sein; die Manschette muB exakt den Arm umschlieBen, 
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alle Verbindungsstiicke mussen dicht angebracht sein, urn Fehler zu 
vermeiden. Der Untersuchte muE nicht bloB k6rperlich, sondern auch 
psychisch ruhig sein; jede Aufregung kann den Druck ganz unberechen­
bar in die H6he treiben. Urn diesen Faktor auszuschalten, muB die Bestim­
mung, besonders die ersten Male, mehrmals wiederholt werden, eine ein­
malige, gelegentliche Untersuchung kann zu groBen Tauschungen Veranlassung 
geben. 

Beim normalen Menschen schwankt der maximale Blutdruck zwi- Normaler 
schen 96 und 140 mm Hg bzw. zwischen 130 und 190 cm H 20, Werte, die Blutdruck 

nach O. MULLER urn 7-9% zu hoch von den Apparaten angegeben werden. 
Die Schwankungen sind also in der Norm schon erheblich. 

1m allgemeinen ist bei Kindern der Blutdruck am niedrigsten, 
steigt dann beim Erwachsenen zu den Normalwerten an und iiber­
schrei tet diese im Alter etwas. Voru bergehende Steigerungen des 
Blutdrucks stellen sich ein bei korperlichen Bewegungen, nach psy­
chischen Erregungen, bei Neurasthenie, im Anfang des Deliriums 
und bei Dyspnoe. Nach ubermiL13igem Alkohol- und TabakgenuB hat 
KULBS starke Blutdruckerhohung mit Dilatation des Herzens und den 
Zeichen der Herzinsuffizienz beschrieben, die erst allmahlich voruberging. 

Dauernde krankhafte Biu tdrucksteigerungen finden sich am hau- Pa.tholo­
figsten bei Nephritikern, besonders bei der genuinen Schrumpfniere -D~~~~e~se 
Werte bis zu 300 mm Hg sind nicht so ganz selten -, Steigerungen geringeren 
Grades bei manchen Formen der Arteriosklerose, besonders wenn diese 
im Gebiet des Splanchnic us und an der auf- und absteigenden Aorta lokali-
siert ist; schon im Vorstadium der Erkrankung (Prasklerose) solI die Blut­
druckerhOhung haufig auftreten. Die ErhOhung stellt sich auch bei pie tho -
rischen Zustanden ein, bei Hypergloburie, bei manchen Neurosen, bei 
Morbus Basedowii. 

Herabsetzung des Drucks, Hypotonie, findet sich bei Herz­
schwache, doch lange nicht immer; haufig ist sogar im Zustand der De­
kompensation der Blutdruck erhoht (Hochdruckstauung nach SAlLLI), 
was auf einen Reiz des an CO 2 reichen Bluts auf das Vasomotorenzentrum 
zuruckgefuhrt wird. Bei Besserung der Herzkraft sinkt dann der Druck. 

Erhebliche Herabsetzung sehen wir bei den vasomotorischen 
Pares en der Arterienwand bei und nach Infektionskrankheiten, be­
sonders bei Diph therie, Typhus usw. Bei Tuberkulose ist manchmal schon 
in den Anfangsstadien der Druck herabgesetzt; von manchen Autoren 
wird ein nor maIer oder erhohter Blutdruck bei Tuberkulose als ein 
prognostisch giinstiges Zeichen angesehen. Weiter finden sich Druck­
herabsetzungen bei der ADDIsONschen Krankheit, bei Vagotonie und 
manchen Formen von Herzneurosen, nach schweren Operationen, 
Blutverlusten, einmaligen groEen Dosen von Alkohol. 

Diagnostisch am wichtigsten ist die Blutdruckerhohung bei der Diagnose 
N ephri tis, da dieselbe hier schon haufig zu einer Zeit auf tritt, wo die ubrigen 
Erscheinungen noch wenig ausgesprochen sind; nach ROMBERG ist eine an­
dauernde Steigerung tiber 160 mm Hg schon auf Nierenerkrankung 
verdachtig. 
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So wichtig die Messung des Blutdrucks ist, so solI man sich, wie schon 
friiher erwahnt, doch hiiten, allzu weittragende Schliisse daraus zu ziehen, be­
sonders identifiziere man nicht hohen Blutdruck mit guter Herzkraft 
und umgekehrt; daB das falsch ist, geht schon aus der Beobachtung der Hoch­
druckstauung bei Herzschwache hervor. Die Herztatigkeit kann eine voll­
kommen ausreichende sowohl bei niedrigem, wie auch bei hohem Blutdruck sein. 

Der Versuch, aus der Bestimmung des systolischen und diastolischen Drucks 
und des dadurch ungefahr gegebenen mittleren BI u tdrucks weitere 
Schliisse auf die Herzarbeit, und speziell das Schlagvolum und anderer­
seits auf den GefaBtonus zu ziehen, ist von verschiedener Seite gemacht 
worden, besonders von STRASBURGER, FURST und SOETBEER; zweifellos wiirde 
unsere Diagnostik dadurch sehr gewinnen. Wenn man als Pulsdruck oder 
Pulsdruckamplitude den Unterschied zwischen Maximal- und Minimal­
druck nimmt, so bezeichnet STRASBURGER als Blutdruckquotienten den 

Pulsdruck: Maximaldruck, also ~; aus dieser Gleichung und ihren Schwan­

kungen sucht er nun durch scharfsinnige Kalkulationen Schliisse zu ziehen 
sowohl auf die Funktion der R e r z tat i g k e it wie a uch der G e fa Be, speziell 
auf die Anderungen des Schlagvolums und den GefaBtonus. Die An­
wendung dieser Methode scheitert aber daran, daB die Bestimmung des dia­
stolischen Blutdrucks sehr unsicher ist, und daran, daB wir die iibrigen in 
Betracht kommenden Faktoren, besonders die GefaBelastizitat zu wenig iiber­
sehen, um daraus praktische Schliisse zu ziehen; auch halt SAHLI es nicht 
fiir angangig, aus statischen Verhaltnissen Schliisse auf dynamische zu 
machen. Ahnliche Versuche sind noch von anderen Autoren (ERLANGER und 
HOOKER, v. RECKLINGHAUSEN) gemacht worden, ohne indes zu prak­
tischen Erge bnissen zu fiihren. 

Venendruck Zur Messung des venosen Drucks haben MORITZ und v. TABORA eine 
verHWliche Methode angegeben, indem sie eine Kaniile in die Vena mediana 
fiihrten und du~ch einen Schlauch mit einem Manometer verbanden. Bei 
einiger Dbung laBt sich dieselbe ohne groBere Belastigung des Patienten durch­
fiihren. Die normalen Werte schwanken zwischen 40 und 80 mm H 20; 
v. TABORA fand, daB bei Herzschwache der Druck in den Venen stets 
erhoh t ist, SCIiOTT, daB durch Muskelanstrengung bei Herzgesunden der 
venose Druck ungeandert bleibt; bei Insuffizienz steigt er und zwar direkt 
proportional derselben. Bei Suprarenininjektionen sinkt der Venendruck 
(KAUERT). 

Fiir die Messung des Kapillardrucks besitzen wir bis jetzt noch keine 
Methode, die fiir die Klinik brauchbar ware; die von v. KRIES angegebene 
besteht darin, daB ein auf die Raut gelegtes Glasplattchen so lange beschwert 
wird, bis die darunter befindliche Raut erblaBt. Auch BASLER hat eine Me­
thode. zur Messung des Kapillardrucks angegeben. 

Plethysmographie. 
Wenn man einen Arm luftdicht in einen dicht umschliel3enden 

Zylinder, der mit Wasser gefiillt ist, einfiigt, so kann man an einem ange­
brachten Steigrohr bei jedem Pulse eine positive Schwankung der Fliissig-
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keit bemerken, die ein MaB abgibt fur die Volumschwankung des Armes 
bei jedem Pulse. Da nun der venose AbfluB kontinuierlich ist, mussen erstere 
durch den arteriellen ZufluB bedingt sein. Wenn man diese Schwan­
kungen graphisch fixiert, so hat man darin ein MaB des systolischen 
Blutzuflusses; - fiir praktische Zwecke ist der Apparat nochzukom­
pliziert, fur wissenschaftliche ist er von Bedeutung, besonders in Ver­
bindung mit der 

Tachographie, 

die uns ein MaB der Geschwindigkeit des Blutstroms gibt. Der Arm 
wird dabei in einen Zylinder eingefiigt, wie bei dem Plethysmographen, 
mit dem Unterschiede, daB sich jetzt Luft darin befindet. Der Hohlraum 
steht in Verbindung mit einer Gasflamme; sobald das Armvolum steigt, 
tritt Luft in den Brenner und die Flamme steigt, wahrend sie absinkt, wenn 
das Armvolum abnimmt. Je schneller das Blut flieBt, urn so steiler 
werden die Kurven, und nun laBt sich aus derSteilheit die Geschwindigkeits­
kurve berechnen. v. KRIES hat eine Methode angegeben, die Exkursionen der 
Flamme photographisch zu fixieren. 

Sphygmobolometrie. 

Mit diesem N amen bezeichnet SAHLI eine Methode der. Pulsuntersuchung, Apparat 

durch die er die Arbeit, welche der PuIs in einer bestimmten Arterie 
leistet, zu bestimmen sucht. Das Prinzip derselben besteht darin, daB er die 

H 
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Abb. 43. Taschensphygmobolometer. (Nach SAHLI.) 

f 

Pulsenergie auf die Luft einer stauenden Manschette nebst anschlieBendem 
Manometer ubertragt und aus den Schwankungen des Manometers die 
Arbeit des Pulses in Grammzentimetern berechnet. Der Apparat, den SAHLI 
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mehrfach verbessert hat, miBt die Arbeit des Pulses an del' Radialis und 
besteht a us einer in leerem Z ustand flach zusammenkla ppenden K a u ts c h u c k -
pelotte, welche durch ein Band passend auf del' Radialis befestigt wird; mit 
diesel' sind verbunden eine kleine Stempelspritze, ein QuecksilbeI'- und 
ein von Tragheit und Eigenschwingungen freies Luftmanometer (sog. 
Indexmano meter). Durch die Stempelspritze wird in del' Pelotte der­
jenige Druck und damit in del' Radialis diejenige Stauung erzeugt, bei del' 
sich die Pulsenergie am besten auf das Luftsystem im Apparat ubertragt 
(die optimale Stauung). Die dann in linearen Zentimetern abgelesenen 
Schwankungen des Indexmanometers geben mit einem berechneten Faktor cp, 
welcher einer beigegebenen Tabelle zu entnehmen ist, multipliziert, die AI' bei t 
des Pulses in Grammzen ti metern an (s. Abb. 43). In allerletzter Zeit 
hat HEDIGER einen weiter verbesserten Apparat angegeben. 

Zweifelsohne bedeutet del' Apparat, wenn sich die Darlegungen SAHLIS 
bewahren, einen ganz erheblichen Fortschritt in del' klinischen Diagnostik, 
da wir bis jetzt nicht. imstande sind, uns uber die ArbeitsgroBe des Pulses 
am Menschen zuverlassig zu orientieren; wohl pflegen wir unwillkurlich bei 
del' Pulspalpation die Kraft del' Pulswelle mit einzuschatzen; doch kann 
diese Schatzung naturgemaB nul' eine ganz ungefahre sein. Del' Wert del' 
Methode ist um so groBer, da sich nach den Ausfuhrungen SAHLIS aus del' 
ArbeitsgroBe das Volumen des Pulses berechnen laBt; durch efne kleine 
Modifikation seines Apparates hat er es auch ermoglicht, das Pulsvolumen 
direkt zu messen (V 0 I u m b 0 10m e t I' i e) . J edenfalls verdient die Methode 
nach den vorliegenden Arbeiten SAHLIS eine ausgedehntere Anwendung, urn die 
praktisch-klinische Bedeutung derselben zu erproben. VOl' zu weitgehenden 
Verallgemeinerungen del' Resultate wird man sich huten mussen. 

Die Energometrie von CHRISTEN sucht ebenfalls die EnergiegroBe 
des Pulses auf einem ahnlichen Wege zu bestimmen. Auch hier wird die Arbeit 
del' Pulswelle in einer durch eine Manschette gestauten Arterie (meist Unter­
schenkel) auf die Luft del' Manschette und den damit verbundenen Apparat, 
Manometer und Stempelspritze ubertragen; die dadurch erhaltenen Schwan­
kungen am Manometer werden durch Kompression del' Luft mittels del' 
Stempelspritze so verandert, daB das bisherige Maximum des Ausschlags zum 
Minimum wird. Aus dem mittleren Manschettendruck, multipliziert mit dem 
Volumen, um welches del' Stempel del' Spritze verschoben, und das abgelesen 
werden kann, berechnet CHRISTEN den Energiewert des Pulses. Einzelne 
klinische Arbeiten scheinen die Brauchbarkeit del' Methode zu beweisen. 

Ober den Wert diesel' beiden neuen.verfahren, besonders uber die Fehler­
quellen del' einzelnen Apparate hat sich zwischen SAHLI, CHRISTEN und 
BROSAMLEN eine ausgedehnte Diskussion entwickelt, auf die hier nicht naher 
eingegangen werden kann. 

Die eigentlichen Funktionspriifnngen des Herzens. 

Durch die oben beschriebenen Untersuchungsmethoden erhalten wir nul' 
AufschluB iiber Funktionen del' Blutzirkulation, die so beschrankt sind, daB 
sie immer nul' unter gewissen Kautelen zur Diagnose verwertet werden konnen; 
einen exakten Wert fur die wirkliche Kraft des Herzens kann keine auch nul' 
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in annaherndem MaB geben. Diesen Zweck hat man zu erreichen gesucht 
durch die sog. Funktionspriifungen, welche im Prinzip aIle darauf hinaus­
laufen, daB man das Herz bestimmte Leistungen ausfiihren laBt und 
dann beobachtet, wie sich PuIs, Respiration und Blutdruck danach 
verhalten. 

Die Arbeiten von CHRISTEN, MASING, STAEHELIN u. a., welche beim Ge­
sunden derartige Versuche angestellt haben, boten dazu die n6tigen V er gleic hs -
werte. Vbereinstimmend wurde festgestellt, daB bei k6rperlicher Ar­
beit die Frequenz des Pulses in die Hohe geht, aber bald nach der­
selben, in den nachsten Minuten, wieder zur Norm zuriickkehrt. Die 
Hohe der Pulssteigerung und die Zeit, innerhalb derer der Puls wieder 
die friihere Zahl erreicht, ist indes auch schon bei normalen Menschen sehr 
verschieden, sie ist offenbar sehr abhangig von dem Zustand des N er'Ven -
systems, b,esonders auch von der tJbung und der psychischen Anspan­
nung der iibenden Person . .Ahnlich liegen die Verhiiltnisse beirn Blutdruck, 
er steigt nach k6rperlicher Arbeit und kehrt nachher wieder bald zur Norm 
zuriick; indes auch hier sind die gleichen individuellen Verschieden­
hei ten und die gleichen wirksamen Faktoren wie beirn Verhalten des Pulses 
vorhanden. 

DerartigeMethodensindangegeben vonMAxIMowITSCH undRIEDER, STAEHE­
LIN, GRXUPNER u. A. Es ergab sich in der Regel, daB nach einer bestimmt 
dosierten Arbeit, die entweder in gewissen Korperiibungen, Kniebeugen, 
oder in Spazierengehen, Treppensteigen, Laufen oder Arbeiten am Energometer 
bestanden, der Puis bei Herzinsuffizienz wesentlich schneller zu einer 
hoheren Freq uenz anstieg und diese auch nachher langer behielt, und ferner, 
daB der Blutdruck, der bei normalem Herzen bei kraftiger Arbeit etwas in 
die Hohe geht, bei sch.wachem Herzen in der Regel wenig steigt oder sogar 
sinkt. 

Sicher stimmen diese Resultate fUr einen groBen Teil der FaIle, besonders 
bei ausgesprochener Herzinsuffizienz, wo auch die iibrigen Methoden 
uns schon geniigend iiber den Zustand des Herzens belehren. Aber gerade 
in den diagnostisch so wichtigen Anfangen der Herzschwache geben sie 
haufig keine Entscheidung, . weil, wie eben bemerkt, die Reaktion von PuIs 
und Blutdruck auch beim gesunden Menschen individuell so sehr schwankt, 
und auBer vom Nervensystem von manchen Faktoren abhangig ist, die wir 
zurzeit noch nicht iiberschauen. 

Dasselbe gilt auch fiir die Methoden, welche die Beobachtung des Pulses 
und Blutdrucks in den verschiedenen Korpedagen zur Grundlage haben 
(v. D. VELDEN). 

KATZENSTEIN steigerte die Herzarbeit dadurch, daB er die beiden Aa. iliacae 
komprimierte und die Veranderungen des Blutdrucks beobachtete; bei 
normalen Herzen stieg er in den nachsten Minuten um 5-15 mm Hg, da­
gegen bei schwachen Herzen fiel bei steigender Pulszahl der Blutdruck; 
auch dieses Verhalten hat sich ala nicht konstant erwiesen. Das Gleiche gilt von 
dem HERZschen Versuch, der darin besteht, daB man den Arm bei gespannter 
Aufmerksamkeit im Ellenbogengelenk beugen laBt; dabei wird der Pula beim 
Gesunden wenig beeinfluBt, wahrend beim Herzkranken Verlangsamung 
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eintreten solI; Nachpriifungen von A. HOFFMANN haben das indes nicht be­
statigen k6nnen. 

Fur praktische Zwecke genugt es vollkommen, wenn der Arzt, ent­
sprechend dem Vorschlage von STAEHELIN, zusammen mi t dem zu unter­
suchenden Patienten eine bestimmte korperliche Vbung, am besten 
Steigen einer Treppe macht, und dann nachher die Reaktion des Pulses, des 
Blutdrucks und der Atmung bei dem Patienten mit der eigenen vergleicht. 
Man erhalt auf diese Weise vielfach eine ungefahre, aber doch recht brauchbare 
Schatzung der Herzkraft, besonders wenn der Arzt durch haufige Ver­
suche eine gewisse Sicherheit in der Taxierung der Reaktion nach einer solchen 
Dbung gewonnen hat. 

Ob bessere Erfolge von den allerdings nur mit den komplizierten Einrich­
tungen eines Laboratoriums zu machenden Bestimmungen des Schlagvolums 
bei der Arbeit zu erwarten sind, steht noch dahin. Derartige Methoden sind 
von PLESCH, BORNSTEIN, und ZUNTZ angegeben worden; die genauere Be­
schreibung muB in den Originalarbeiten nachgelesen werden. lhre Brauch­
barkeit wird von anderer Seite mit gewichtigen Grunden bestritten. 
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diogramms. 26. Kongr. f. i. Med. - Ders., Funktionelle Diagn08tik und Therapie der 
Herzkrankheitcn. D. med. W. 1908. - STURSBERO, "Ober daa Verhalten des systoii3chen 
uni diastolischen Drucka na.ch Korperarbeit nsW. D. Arch. f. kl. Med. 1907.­
TIOEllSTEDT, R., Der arterielleBlutdruck. Ergeb. V. AsCHER U. SPIRO, VI. Jahrg.l907. -
Ders., Der arterielle Pula. Ebenda 1909. - USKorl', Der Sphygmotonograph. Zeitl!chr. 
f. kl. Med., Bd. 66. - VAQUEZ U. BoRDF.T, Herz 1L Aorta, lAlipz. 1916 - VEIEL, E. Ober 
die :Bedeutung der Pulaform. Habilitationsscbrift. Leipzig 1912. - ])em. u. NOLTENms, 
Die Vorztige der O. FB.AlIKschen Spiegelsphygmographie fUr die Aufzeichnung der Puls­
lorm. MUnch. med. W. 1910. - VOLHARD, F., Mcssung deB diastolischen Blutdrucks 
beim Menschcn. Verh. d. 26. Kong:. f. i . .Med. 1909. Dels., Vbcr Venenpulse. Ebd. 
1902. - WALDVOGEL, Wie prUien wir in der Sprechstunde die Funktion des Benena! 
MUnch. wed. W. 1908. - WEBEIt, Einwirkung der Gehirnrinde auf Blutdruck und 
Organvoluillen. MUnch. med. W. 1908. - WElL, Die Auskultation d(}r Arterien und 
Venen, 1875. - WEISS U. JOA.CHIM, Registrierung und Reprodu:ktion menschlicher Herz­
Wue und Herzgerausche. Pfltigers Archiv, Bd. 123. - WEISS, Euo., D. Arch. 1. kl. 
Med. , Bd. 119, S. L Zeibchr. f. expo Path. u. Thera.pie, Bd. 19, S. 390. - WEITZ u. 
SCHALL, Osophagokardiogra.phie. D. Arch. f. kI. Med., Bd. 129, S. 309. 

III. Allgemeine Atioiogie. 
Die Frage, ob echte Vererbung von H erzkrankhciten vorkomme, ist " ererbuna: 

noeh nicht mit Sicherheit ent8chieden. W ohl HUlt sich nicht scltcn nachweisen , 
daB in einzelnen Familien besonderes haufig Herzkrankheiten auftreten, 
SO dall bier daa H erz konstitutioncll minderwerlig zu sein scheint. Es ist aber 
nicht sicher , ob nicht exogene Faktoren, die in den Gewohnheiten und 
der Le bensweise dieser Familien liegen, daran Schuld sind. So ist besonders 
Myokardi tis und Arteriosklerose, cbemo wie aueh die Neigung zu H erz-
arhyth mien in vielen Generationen der gleichen Familie beobachtet worden . 
Aucb kennt man FlUte, wo die sogenannte reine Mitra lstenose (DUROZlER) 
in einzelnen Familien gehauft auftritt. 

Ala Folge von Keimschadigungen irgendwelcher Art kennt man die 
angeborenen Herzfehler, die zum Teil auf Hemmungsmifibildungen 
beruhen, zum Teil auch wohl echte Mi6bildungen darstellen, besonders 
die Fa.lle vop offenbleibendem Ductus Botalli, die Defekte d es Ventrikel­
septums, des Vorhofseptums, OIfenbleiben des Foramen ovale, die Stenose der 
Pulmonalarterie. Ferner wissen wir nieht, auf welchen Veranderungen des 
Keimplasma der Situ s inversus und die echte Dextrokardie beruht. 
Manche angeborene Herzkrankheiten mussen auch als Folge einer embryo­
naIen Endokarditis angesehen werden. 
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Aku te In_ Fur die erworbenen H erz krankheiten spielen akute Infektions-
lektlon... .. 

krllnkhelten krankhel ten die Hauptrolle, so besonders del' akute Gelenkrheumatismus, 
die Angina, septische Erkrankungen, Scho.rlach, Diphtherie, seltener Abdominal­
typhus, Pneumonie, Masern uod Gonorrhoe. 

Die Erkrankung betrifft dabei haufig die s iimtlichen Teile des Herz ens, 
so daB man von einer richtigen Karditis sprechen kaon. In del' Regel er­
krankt abet ein Beat-andtei! des Herzens vorzugsweise. Man benennt dann 
dieErkrankung nach ihrem haupt:sachlichenSitz. So beobachtet man die ver­
schiedenen Formen del' Endokardi tis, besonders nach akutemGelenkrheuma­
tismus, nach septischen Erkrankungen, Angina, Gonorrhoe am hauIigstcn, 
wii~rend Scharlach, Diphtherie und Abdominaltyphus vorwiegend das Myo­
kard befallen. In der Regel ist aber bei den ersteren Erkrankungen das Myo­
kard , zuweilen auch das Perikard, bei den ietzteren auch das Endokard mit­
beteiligt, wenn auch nur in geringem Grad. 

Dall auch die GefaBe infolge von Infektionskrankheiten erkranken, wird 
besonders von franrosischen Autoren mit Sieherheit angenommen. Auch 
einzelnc deutsche Forscher (BAUMLER, WIESEL U . A.) haben sich dem ange­
schlossen, wti.hrend ROMBERG s ich nicht davon iiberzeugen konnte. 

Lues Unter den chronischen Infektiollskrankheiten spielt die Lues als 
1i.iiologischer Faktor eine bedeutende Rolle. Schon im pri maren und sekun­
daren Stadium (FOURNIER, GRASSMANN) sind Storungen der Herztatigkeit 
durch Einwirkung auf die Muskulatur haufig. 1m terti1i.ren Stadium setzt 
die Syphilis vor aUem Veranderungcn in der Herzmuskulatur, weniger ha.ufig 
aueh im Endokard. Die hochgradigstcn Veranderungen an den kleineren 
GefaBen sind als Luesfolgen schon Hi.nger OOkannt . Durch neuere Arbeit-en 
(EDGREEN, HELLER, DOHLE) wissen wir, daB auch die groBen GefiWe, 00-
sonders die Aorta und im Anschlu!3 daran auch die Aortenklappen, au13er­
ordentlich haufig durch luische Entzundungen vcrandert werden. 

Tuberkul_ Weniger haufig ist die Tu berkulose als Ursa.che von Endo- und Myokar­
ditis anerkannt, doch mehren sich in neuerer Zeit die Befunde, die flir eineo 
Zusammenhang sprechen. Die Perikarditis ist sehr haufig tuberkulosen 
Ursprungs. Auch an den GefaBen werden duroh Tuberkulose gar nicht selten 
Veranderungen hervorgerufen und zwnr nieht nur solcho vom typischen 
hisoologischen Bau, sondern auch atypische, chro nis c he Entziindungen 
(z. B. Phlebitis obliterans usw.) 

Lang dauernde Ma laria setzt lllanehmal schwere Schadigungen des !llyo­
kards, unter deren Einllu13 die Krankheit zum Too flihren kann. 

Olrte Von den Giften sind als haufigste Krankheitsursache zu nennen: Alkohol, 
Tabak, Koffein und Blei. So haufig und eindringlich nun die Erlahrung auch 
auf die krankma.chenden Eigenschaften dieser Substanzen hinweist, 80 weit 
sind wir doch noch von einer genauen Einsicht in ihre Witkung entfernt; 
viellach kennen wit nieht einmal ihre Angriffspunkte Un Korper. 

Alkohol Vom Alkohol konnen wir nnch Analogie seiner Schadigungen an anderen 
Organen annehmen, da13 er auf das Myokard einwirkt; auch die Ge­
faB e und der Nervenapparat am Herzen und den Gefa!3en werden sieher 
mitbetroffen. Es ist aber auffallig, daB gerade die s tarks ten aLkoholhaltigen 
Getrlinke am sel tensten Herzerkrankungen hervorrufen, so da13 wir bier noch 
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auf andere Momente zuriickgreifen miissen. Die Mehrheit der Krankheits­
ursachen, die hier zur Wirkung kommen, bewirkt auch, daB die verursachten 
Krankheitsbilder so verschiedenartig sind. Das Miinchener Bierherz 
fiihrt man wohl mit Recht auf gleichzeitige Einwirkung des Alkohols und der 
groBen Fliissigkeitsmengen zuriick, die die Zirkulation zu bewaltigen hat. 
Das Tii binger Herz verdankt seine Entstehung neben dem Alkohol wohl 
zum groBen Teil, der sehr gro 13 en , dauernden korperlichen Dberanstrengung 
und verhaltnisma13ig kargen Ernahrung der Tubinger arbeitenden Bevolke­
rung. 1m Rheinland sieht man, obwohl hier nicht wenig getrunken wird, 
vielleicht aus dem Grunde weniger alkoholische Herzerkrankungen, weil der 
Rheinlander sich gem die notige Erholung gannt und sich gut ernahrt. 

Das Koffein schadigt, im Dberma13 genossen, das Herz. So wohltatig Koffein 
anregend seine Wirkung sich beirn Vago toniker geltend macht, so unangenehm 
erregend wirkt es beim Sympathikotoniker auf das .Herznervensystem. 
DaB ein solcher Reiz, wenn er chronisch im Oberma13 zur Wirkung kommt, 
auch den Herzmuskel selbst schadigen kann, ist sicher. 

Auch der chronische Mi.6brauch von Tabak schadigt die Gefa13e und das Tabak 

Herznervensystem, wie besonders auch die Untersuchungen von NICOLAI 
undSTAEHELIN dartun. Weniger scheint derHerzmuskel betroHenzuwerden. 
Aber auch hier bestehen noch Streitfragen sowohl uber die Art der schadlich 
wirkenden Substanzen, wie auch iiber die am Kreislauf auftretenden Folge­
zustande. Sicher ist woW, da13 GefaBkrampfe, Angina pectoris, intermittie-
rendes Hinken usw., infolge von Tabakmi13brauch leichter eintreten als ohne 
diese Schadlichkeit. Beirn Zigarettenrauchen wirken neben dem Nikotin 
noch andere Gifte schadigend mit (Opium und andere Alkaloide). 

Auffallend ist bei diesen Giften wie individuell verschieden die Re­
aktion ist, die sie auslOsen. Manche ertragen ungestraft recht groJ3e Dosen 
bis ins hochste Alter, wahrend andere verhaltnisma13ig fruh die Zeichen der 
Intoxikation und auch dauernder Schadigung bieten. 

Das Blei wirkt vor aHem auf die Gefa13e im Sinn einer fruh einsetzenden 
Arteriosklerose, Arteriolosklerose und Schrumpfniere. 

DaB auch Medikamente bei zu starkem Gebrauch den Kreislauf schadigen, Medikn.-mente 
geht schon aus der eben angefiihrten Wirkung des Koffeins hervor. Haufig 
sehen wir ungiinstige und giftige Wirkungen der Digi talis, die in der Praxi s 
zu viel verordnet wird (KREHL u. A.). 

Die Stoffe und Sekrete mancher Korperorgane kOIlIljln das Gefa13- Hormone 
system schadlich beeinflussen. Von den Driisen mit innerer Sekretion 
ist in erater Linie die Schilddriise bei BASEDowscher Krankheit zu nennen. 
Zweifellos sind' auch die Sekrete der N e bennieren (Adrenalin, Suprarenin), 
der Hypophyse (Pituitrin) und der Zirbeldriise dazu imstande; wie oft 
dies praktisch von Bedeutung ist, kann man heute noch schwer sagen. 

StOrungen des Stoffwechsels und der Ernahrung beeintrachtigen Stoff-\ wechse -
ebenfalls nicht selten das Kreislaufsystem. Bei Gicht" Fettleibigkeit storungen 
und Diabetes stellen wir haufig krankhafte Veranderungen des Herzmuskels 
und der GefaBe fest. Die uraachlichen Beziehungen sind noch nicht ganz 
durchsichtig. Sicher spielt die Dberernahrung oft eine groBe Rolle, beim 
Diab.etes auch we dauernde 'Erhohung des Blutzuckers. 
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Unzweckma13ige Ernahrung, zu reichliches Essen und Trinken, 
belasten Herz und GefaBe und fiihren zu vorzeitiger Abnutzu'ng; sicher 
sind ungeniigend verbrannte, intermediare Stoffwechselprodukte und 
iiberma13ig zugeffihrte Gewiirze und Reizstoffe dabei mitbeteiligt. Auch 
ungen iigende Ernahrung wirkt schadigend auf die Korpermuskulatur 
und den Herzmuskel, welcher geniigender Nahrungszufuhr dringend bedarf. 
Daher sehen wir Herzinsuffizienz bei Leuten auftreten, die sich lange Zeit 
schlech t ernahrt haben, daher kommt auch die Herzschwache bei vielen 
chronischen Erkrankungen, die mit Unterernahrung und Anamie einher­
gehen, besonders nach langer dauernden Magen- und Darmerkrankungen. 
Die Erfahrungen der Kriegs - und der N achkriegszei t haben gezeigt, daB 
die Folgen der Unterernahrung sich oft erst nach sehr langer Zei t - Monaten 
und Jahren - deutlicher bemerkbar Machen. 

tJtrberan- Eine wichtige Rolle spielt die korperliche tJberanstrengung. DaB s engung 
eine einmalige starke tJberanstrengung eingesundes, kraftiges Herz dauernd 
schadigen kann, scheint nach den besten, bis jetzt vorliegenden Beobachtungen 
nicht wahrscheinlich (MORITZ, A. HOFFMANN). Bei exzessiven tJber­
lastungen kommt es sicher vor. 1m iibrigen werden die Folgen von der Starke 
der Schadigung und vor aHem von dem Alter des Geschadigten abhangen. 
Jugendliche verfiigen iiber mehr Ausgleichsmoglichkeiten als altere Menschen. 
Eineschadigende Wirkung istsicher beiansichnicht intaktem, ungeiibtem 
oder unterernahrtem Herzen zu erwarten (s. u. S. 196). Haufig wieder­
holte tJberanstrengungen konnen auch einen gesunden ~erzmuskel 
schadigen, besonders wenn sein Trager nicht mehr jung ist. Auch hier wird 
die Erkrankung leichter eintreten bei Leuten, die nich t an korperliche 
Arbeit gewohnt sind, deren allgemeine Konstitution schwachIich ist, 
oder deren Ernahrung geli tten hat. 

DaB auch geistige Oberanstrengung auf die Dauer die Herzkraft 
beeintrachtigt, unterliegt keinem Zweifel. Ganz besonders unheilvoll wirken 
aberlanger dauernde psychische Erregungen(Trauer, Schmerz, Angst}, 
hOchstwahrscheinlich indem sie durch vasomotorische Einfliisse auf die 
Koronararterien die Ernahrung des Herzmuskels schadigen; die Einwirkung 
erstreckt sich auf den Rhythmus und auch auf die Herzkraftundkann bei 
auBerordentIichem AnlaJ3 so stark werden, daB der Tod eintritt (BOLLINGER). 

Die gleiche Wirkung haben chronische Oberanstrengungen auf die GefaBe; 
der Kausalnexus ist hier so anerkannt, daB man die Arteriosklerose direkt 
als Abnutzungskrankheit bezeichnet hat (MARCHAND). Ob das allerdings 
ganz zutrifft, muB nach klinischen Erfahrungen als zweifelhaft erscheinen; es 
kommen doch hier auch Gift- und lnfektionswirkungen sicher mit in Frage. 

Auf die Wirkung sexueller Schadlichkeiten, besonders der Onanie hat 
KREHL hingewiesen; es entstehen dadurch nicht nur ner'Vose, sondern auch 
organische Herzerkrankungen. 

Pubertit Storungen . der Herztatigkeit entstehen haufig auch in den einzelnen En t-
wicklungsperioden des Menschen .. Wahrend der Pubertat sind Symptome 
der Herzschwache nicht so selten: geringeDilatation des Herzens undsysto­
lische Gerausche, besonders an der Mitralis, sindZeichen einer geringen mus­
kularen Sch wache, die sich spater in der Regel ausgleich t (KREHL). 
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Starke nervose Storungen treten wahrtind des Klimakteriums auf. ImLebensalter 
.Alter ist eine maJ3ige VergroJ3erung des Herzens und das Auftreten von 
Irregulari ta t nicht selten, hervorgerufen wohl durch Arteri osklerose. 

Noch in anderer Beziehung ist das Le bensalter von gro13er Bedeutung: 
bei schon bestehendem Herzleiden gibt es kritische Lebensjahre, 
in denen die vorher einigermaJ3en vorhandene Kompensation plotzlich 
versagt. Ein solches kritisches Alter liegt fiir die ange borenen Herzfehler 
mit Blausucht in der Pubertatszeit, die die wenigsten dieser Kranken iiber­
leben. Bei sch wereren Herzfehlern bedeutet das Nachlassen der elastischen 
undReservekrafte etwa um das 45. Lebensjahr eine groJ3e Gefahr, und zwar 
sowohl bei Frauen als auch bei Mannern. Viele bis dahin gut kompen­
sierte Herzkranke erliegen vor dem 50. Lebensjahr ihrer Krankheit 
durch Versagen der Kompensation. 

Ebenso wirkt Schwangerschaft und Laktationsperiode auf schon sc~~~rer­
vorher kranke Herzen ungiinstig ein. DaJ3 die Gra'Viditat selbst die Ur-
sache von Schadigungen des Myokards sei, ist vielfach behauptet worden, 
Bcheint aber nach neueren Erfahrungen doch nicht der Fall zu sein. Das gleiche 
gilt von dem EinfluB des Uterusmyoms auf das Herz. 

DaB Herz und GefaI3e in weitestem MaBe in ihrerTatigkeit von den ii brigen g:;!~~ 
Organen abhangig sind, ist eine bekannte Tatsache. Wenn der Thorax 
starr wird, wenn die Lungen durch chronische Bronchitiden und Em­
physem geschadigt sind, das Zwerchfell nur geringe oder gar keine Ex­
kursionen macht, fehlen wichtige Faktoren, welche die Bewegung des Venen-
hluts zum rechten Herzen unterstiitzen, es staut sich das Blut im ven6sen 
Kreislauf, und die Zirkulation wird wesentlich erschwert. Besonders die 
rechte Herzhalfte leidet unter diesen Storungen; Dilatation und Hyper­
trophie, spater Insuffizienz konnen die Folge sein. Vielleicht wirkt auf 
die Dauer doch auch die Einengung der Lungenstrombahn durch 
Emphysem und chronische Bronchitis ungiinstig auf die Arbeit des rechten 
Ventrikels. Deformitaten des Thorax (SkoIiose und Kyphose) k6nnen 
direkt zu einer Raumbeengung fiir das Herz fiihren (HERZ), das an sich 
schon in der Enge zwischen Brustbein und Wirbeisaule liegt (HEINR. 
CURSCHMANN S. U. S. 239). Auf die groBen GefaBe kann besonders durch 
Kyphose ein schadlicher Druck ausgeiibt werden (LOESCHCKE). 

Sehr stark wird das Herz durch chronische Nierenerkrankungen in 
Mitleidenschaft gezogen; bei den meisten tritt Hypertrophie und spater 
haufig Insuffizienz ein, weil das Iinke Herz dauernd gegen vermehrte 
Widerstande arbeiten muB. 

Der EinfIuB von Traumen aufs Herz ist in neuerer Zeit besonders eifrig Trauma 

studiert worden. KULBS hat experimentell nachgewiesen, daJ3 durch Einwir-
kung stumpfer Gewaltgegen den ThoraxdasMyokard durch zahlreicheBlu­
tungen erheblich geschadigt werden kann, ohne daB die Brustwand starkere 
Veranderungen aufzuweisen braucht. DaB eine einmalige exzessive Dberan­
strengung das Myokard schadigen kann, haben wir schoiJ. angefiihrt; auch 
Klappena brisse und -einrisse kommen vor, besonders an denAortenklap-
pen. Die Erfahrungen auch beim Menschen sprechen dafiir, daB nach einem 
StoB gegen die Brustwand die Zeichen einer Myokardi ti s sich einstellen k6nnen. 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkrankheiten. 5 
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Die Zahl der krankmachenden Ursachen, welche flir die Entstehung 
von Herzkrankheiten in Betracht kommen, ist, wie die vorstehende Dbersicht 
zeigt, auBerordentlich groB; zum Teil sind es Schwierigkeiten, denen 
jeder im Kampfe des Daseins mehr oder minder ausgesetzt ist, und es konnte 
daher befremdlich 'erscheinen, daB unter diesen Umstanden das Vorkommen der 
Herzkrankheiten nicht noch haufiger ist, als es tatsachlich der Fall ist. Es gelten 
hier aber die gleichen Regeln, welche auch fUr das Eintreten so mancher anderer 
Erkrankungen von ausschlaggebender Bedeutung sind, namlich, daJ3 meist 
nicht ein krankmachendes Agens allein genligt, um irgend eine Erkran­
kung hervorzurufen, sondern daB dazu das Zusammen treffen mehrerer, 
den Organismus schadigender Faktoren notig ist, daB also im Einzelfalle 
auch eine angeborene Schwache, oder eine momentane Indisposition, 
wie sie z. B. durch Onanie, Unterernahrung oder irgend eine Infektionserkran­
kung bedingt seinkann, ouer aber, daB mehrerekrankmachende Umstande 
zugleich wirken. Gerade bei den chronischen Herz- und GefaJ3erkrankungen 
miissen wir haufig darauf rekurrieren; wir sehen z. B. die Konstitutionsanomalie 
der Gicht einwirken in Verbindung mit Alkohol und Dberernahrung, 
die Dberanstrengung zusammen mit Alkohol und Unterernii,hrung usw. 

Auf diese Weise laJ3t es sich auch wohl am ehesten erklaren, daB mancher 
sich einer Noxe jahre- und jahrzehntelange ungestraft ausgesetzt, da bei 
ihm die sonstigen Nebenbedingungen fiir den Eintritt der Erkrankungen 
fehlten. So geben uns die Herzkrankheiten haufig ein beweisendes Bild der 
auf anderem Gebiet bekannten Pluralitat der Wirkungen. 

Die Literatur siehe in den Kapiteln tiber die einzelnen Erkrankungen (be­
sonders Myokarditis, Endokarditis und Arteriosklerose); siehe ferner J. ,BAUER, 
Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 2. Auf I. Berlin, 
Julius Springer 1921, S. 304 ff. 

IV. Allgemeine Symptomatologie. 

a) Subjektive Stornngen. 
Beim gesunden Menschen treten nur bei starker korperlicher Anstren­

gung oder hochgradiger psychischer Erregung Empfindungen der Herz­
tatigkeit au£' meist starkes Herzklopfen, im ersten Fall verbunden 
mit dem Gefiihl der Atemnot und Beklemmung, im anderen mit dem 
starker Spannung und Beengung in der Herzgegend. 

Herzkranke Bei Herzkranken ist das Auftreten subjektiver Storungen besonders in 
der Herzgegend auBerordentlich haufig; nicht selten sind sie sogar langere 
Zeit hindurch das erste Zeichen der Erkrankung, und daher ist ihre Kenntnis 
und Beachtung fiir den Arzt von besonderer Wichtigkeit. 

Schon in der Ruhe, noch haufiger bei Bewegung,' haben viele Herzkranke 
das Geflihl des H~rzklopfens, d. h. die Tatigkeit ihres Herzens kommt 
ihnen deutlich zum BewuBtsein, und sie fiihlen jeden einzelnen StoB des 
Herzens gegen ihre Brustwand; die Frequenz der Herzschlage ist dabei 
meist vermehrt, und hiiufig wachst entsprechend der Frequenzzunahme auch 
die Starke des Herzklopfens bzw. der davon abhangigen Empfindung. 
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In extremen Fallen fiihlt der Kranke das Klopfen des Herzens als Poe hen 
oder Hammern oder Wogen nicht bloIl iiber der ganzen Herzgegend, son­
dern auch hinauf bis zum Hals und zum Kopf, und er fiihlt dann den 
ganzen Kopf pulsieren, eine hochst unangenehme Empfindung; dabei tritt 
objektiv sowohl in der Herzgegend wie auch an den Karotiden und Sehlafen­
gefaBen ein heftiges Pulsieren zutage. Dieses Herzklopfen kann allmahlieh 
auftreten und versehwinden, aber auch ganz plotzlich unter einem merk­
wiirdigen R uc k, so daB der Mo men t sowohl des Eintritts wie des Aufhorens 
ganz exakt angegeben werden kann. Das ist besonders bei der noeh spater 
zu beschreibenden paroxys malen T ac hy kardie der Fall. 

Weit seltener tritt das Gefiihl des Herzklopfens bei ganz ruhiger, 
regelmaBiger Herztatigkeit auf; aber es kommt vor, besonders bei den 
sog. nervosen Herzkrankheiten. 

Wahrend in der Regel bei dieser Empfindung ein Pochen oder StoBen 
des Herzens gegen die Brustwand empfunden wird, besehreiben manche Kranke, 
daB sie dabei das Gefiihl hatten, als ob das Herz sieh nicht ordentlieh zu­
sammenzoge oder die Klappen nicht vollkommen seh16ssen, oder geben ahn­
liehe Empfindungen an. Es sind das meist Patienten, die viel in popularmedizi­
nisehen Biichern gelesen haben. 

Mit dem Herzklopfen sind in der Regel noeh andere Sensationen ver- Sensibili­

bunden, die in die Herzgegend lokalisiert werden, meist in die Herzspitze, aber tats~~o~un­
aueh nach links und oben, seltener rechts yom Herzen. Dieselben werden in 
mannigfachster Weise empfunden und bezeiehnet, meist als Stiche oder 
Sehmerzen, als Beengung, Beklemmung, als Spannung, Druck und 
Wundsein, welche von der Herzgegend in die benachbarten K6rperregionen 
ausstrahlen. Auch das Geftihl, als hatte das Herz zu wenig Platz, oder als 
hinge es zu lose in der Brust, wird oft angegeben. Dabei ergibt die ge-
nauere Untersuchung haufig eine Dberempfindlichkeit der Haut in 
der Herzgegend und eine starkere Spannung der sie bedeckenden Muskulatur. 
Wenn die Sensationen starker sind und in die benachbarten Nerven, besonders 
des linken Armes ausstrahlen, kann man an diesen auch zuweilen Storungen 
der Sensibilitat naehweisen, besonders im Gebiet des Nervus ulnaris. 

AIle diese St6rungen trifft man sowohl bei organischen wie bei funktionellen 
Erkrankungen, bei ersteren wohl stets verbunden mit Storungen der Herz­
tatigkeit, bei den letzteren indes aueh bei ganz ruhiger Herzaktion; im allge­
meinen sind sie hier nattirlich haufiger, wie das noch spater bei den nervosen 
Erkrankungen ausgeftihrt wird. 

Eine besondere Beachtung verdient besonders das Auftreten des Schmer- Schmerz 

zes, weil er ein wiehtiges Hilfsmittel zur Diagnose der Koronarsklerose ist, 
wahrend die iibrigen subjektiven Symptome im wesentlichen nur auf eine 
Storung der Herzfunktion hinweisen, ohne daB wir daraus etwas Naheres tiber 
die Art der St6rung schlie Ben konnen. Eigentlicher Schmerz wird selten 
in der Gegend der Her z s pit z e, meist unter dem S t ern u m lokalisiert; seine 
Starke kann aIle Grade aufweisen, manehmal recht ertraglich, kann er 
andere Male so heftig werden, daIl der Kranke dabei der Ohnmacht nahe 
ist. Dabei verbindet er sich in der Regel proportional seiner Starke mit dem 
Gefiihl der Beklemmung, der h6chsten Atemnot und in dem schlimmsten 
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Fall mit dem volliger Vernichtung. Bei der echten Angina pectoris 
fehlt oft das Gefiihl eigentlicher Atemnot. Der Kranke hat das Gefiihl, 
als ob es jeden Augenblick mit ihm zu Ende ginge; dabei wird die 
Raut kalt und livid, und kiihler SchweiB bricht aus, der Kranke ist 
nicht imstande sich zu riihren und erwartet geangstigt jeden Augenblick das 

.. - VIII 
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~. 
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a b 

Abb. 44. a, Der schattierte Bezirk zeigt die Ausdehnung einer kutanen Hyperalgesie 
nach dem ersten Anfall von Angina pectoris. b, Der schattierte Bezirk zeigt die Aus­
dehnung von Schmerz und kutaner Hyperalgesie nach wiederholten Anfallen von Angina 
pectoris. Vom gleichen Patienten wie a. Die r6mischen Zahlen beziehen sich auf die 
beteiligten N erven, d. h. I, II und III = erster, zweiter und dritter Dorsalnerv und 

VIII = achter Zervikalnerv. (Nach MACKENZIE.) 

Versagen des Herzens, das in solchen Fallen auch nicht so selten eintritt. 
Nicht selten werden dabei die Schmerzen »falsch« lokalisiert, auf die 
Magen - oder Gallenblasengegend. 

Das sind die schwersten Anfalle von Angina pee toris, die meist ein 
Zeichen der Koronarsklerose sind und objektiv in der Regel auch mit 
einer gestorten Herztatigkeit einhergehen. Solche schweren Anfalle sind 
nicht haufig, aher die mittleren und leichteren Attacken gehOren zu den 
gewohnlichen Beobachtungen. Bei Beschreihung der Koronarsklerose wird 
darauf naher eingegangen werden; aber hier sei schon erwahnt, daB sich diese 
Anfalle auch in schwereren Graden sowohl hei manchen Intoxikationen (be­
sonders durch Nikotin) wie auch bei den sog. nervosen Herzkrankheiten ein­
stellen konnen. 

Nicht leicht ist es das Zustandekommen dieser sensiblen Storungen am 
Rerzen zu erklaren, da diesem selbst von den meisten Autoren eine eigentliche 
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Empfindlichkeit, besonders eine Schmerzempfindung abgesprochen 
wird, gerade wie den ubrigen inneren Organen. Eine ganz anspreehende Er­
klarung dafur haben HEAD und MACKENZIE gegeben. Danach ziehen vom 
Herzen zen tripe tal leitende Nerven in den Bahnen des N. 'Vagus und 
sympathicus in die Gegend des 0 beren Brust- und un teren Halsmarks. 
Dort rufen sie bei krankhaften Zustanden des Herzens eine starkere Erreg­
barkei t sowohl der sensiblen wie auch der motorischen Nervenelemente hervor. 
Dadureh wird bewirkt, daB jede, auch die leiehteste sensible Erregung von 
der Herzgegend in dieser Riickenmarkspartie einen starkeren Reiz hervorruft, 
welcher durch die sensiblen Bahnen im Gehirn als Schmerz empfunden und 
natiirIich von diesem in die Herzgegend oder deren Nachbarschaft projiziert 
wird, und auf der anderen Seite wird durch die Reizung der motorischen Gan­
glienzellen eine Kontraktur der Muskulatur in der Herzgegend, besonders der 
Interkostalmuskeln hervorgerufen, welche ahnlich der bekannten Defense 
musculaire ebenfalls zu Schmerzempfindung Veranlassung geben kann. Von 
diesen auf reflektorischem Wege hervorgerufenen Wirkungen bezeichnet 
MACKENZIE die erstere als viscero - sensorisehen, die andere als viscero­
motorischen Reflex. Abbildung 45 zeigt die HEADschen Zonen, wie sie fiir 
die verschiedenen Organe in Betracht kommen. 

Zweifellos erscheinen durch diese Auseinandersetzungen die Verhaltnisse 
befriedigend erklart, aber man wird doch ,die Ausfiihrungen KREHLS sehr be­
achten mussen, der darauf hinweist, daB, wenn aueh die Herzmuskulatur 
flir Reize, die fUr die Haut adaquat sind, wie Kneifen, Drueken, keine 
Empfindlichkeit zeigt, sie doch fur Zustandsanderungen ihrer Sub­
stanz sehr wohl empfindlieh sein konne und dieselben aueh direkt als 
Sehmerzempfindung dem Gehirn zu vermitteln vermoge. 

Eine Reihe eigentiimlieher Sensationen treten besonders bei manehen 
Formen der Herzirregularita t, der Extrasystolie auf; - uber sie wird 
an anderer Stelle ausfiihrlicher gesprochen werden. 

Ein recht haufiges Initialsymptom ist die Ate m not: dem Kranken £alIt es Atemnot 
auf, da!3 er bei einer Tatigkeit, die er fruher mit Leichtigkeit verrichtete, 
doch schwerer und haufiger Atem holen muB, ja zuweilen stille stehen 
und einen Moment ruhen mu.6, ehe er weiter kann. Am fruhesten wird 
das gespurt beim sehnellen Steigen einer steil en Treppe oder beim 
Besteigen einer Anhahe, besonders, wenn es sieh unter erschwerten Umstanden, 
z. B. gegen den Wind vollzieht. Der Betreffende hat das fruher immer ganz 
glatt gekonnt; nun muB er platzlich ab und zu einmal stehen bleiben, urn Luft 
zu holen und sich auszuruhen. Ganz ii berrasehend kommen dem Kranken 
Anfalle von Dyspnoe, die sich in der Ruhe, besonders des Naehts ein-
stellen. Der Kranke erwaeht p16tzlich auS gutem Schlaf mit dem 
Gefiihl der Atemnot und Beklemmung, die erst nach einiger Zeit wieder 
zUriickgeht; derartige Amalle sind haufig das erste Zeichen arteriosklero-
tischer Veranderungen der Herzgefa.6e und des Herzmuskels, und ihre 
Beachtung ist sehr wichtig. 

Bei manchen Patienten macht sich die Herzschwache zuerst bemerkbar Andere 
durch eine leichte Ermiidbarkei t bei geistiger und k6rperlicher Arbei t, Symptome 
die fruher mit Leichtigkeit verrichtet wurde. 
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Abb. 44. Die HEADschen Zonen nach SAHLI. Die Beriihrungsstriche wei sen auf die Zonen 
des Schmerzes und der Hyperiisthesie bei den betreffenden Erkrankungen innerer Organe. 

(Aus VERAGUTH, klinische Untersuchung.) 

Wichtig ist als Initialsymptom ferner eine hartnackige Schlaflosigkeit, 
welche sich auch besonders bei arteriosklerotischen GefaBveranderungen 
schon friih einstellt, ebensa voriibergehende Anfalle von Kopfschmerzen, 
Schwindel, leichter Ohnmacht, Ohrensausen, Flimmerskotom. 
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Auffallend ist, wie haufig als erstes Symptom der Herzschwache Druck 
in der Magengegend geklagt wird, der meist auf eine Stauung in der 
Leber, besonders im linken Lappen zuriickzufiihren ist. Etwas seltener sind 
leichte Bronchitis, Magen- und Darmstorungen durch Stauung schon 
ganz im Anfang zu konstatieren. 

Auf ein bemerkenswertes Verhalten. der Urinabsonderung hat besonders 
QUINCKE aufmerksam gemacht, namlich daB die Urinausscheidung wah­
rend der Nacht reichlicher ist als am Tage (Pollakisurie, Nykturie). 
Man muJ3 hier annehmen, daJ3 wahrend der Nacht, wo die sonstigen An­
spriiche an das Herz geringer sind, die Herzkraft sich erholt und so das noch 
vom Tage iibrige Wasser aus den Geweben zu eliminieren imstande ist. Man 
findet das Verhalten bei Herzschwache recht haufig. 

Literatur. 
Vgl. die fruher zitierten Lehrbucher der ·Herzkrankheiten, besonders HUCHARD, 

Lea Maladies du creur, und KREHL, Muskelerkrankungen des Herzens und Pathol. 
Physiologie. - CURSCHMANN, H., Arbeiten der med. Kl. in Leipzig 1893, 1, S. 248; Kongr. 
f. i. Med. 1891. - CYON, Die Nerven des Herzens. 2. Auf!. Deutsch. Berlin 1907. -
FRANKEL, A., Kongr. f. i. Med.1891. - Ders., Angina pectoris in EULENB. Realencyklop.­
HEAD, Sensibilitatsstiirungen der Haut bei Visceralerkrankung. Deutsch. Berlin 1898. -
KRETZER, Schmerzen und Hyperalgesien bei Herzkranken. Heidelberg 1912. -MACKEN­
ZIE, Krankheitszeichen, 1911. - MULLER, L. R., Miinch. med. W.1906. - NOTHNAGEL, 
Zeitschr. f. kl. Med., Bd.19. - ORTNER, Herzschmerz und Schmerzen in der Herzgegend_ 
Jahreakurse f. arztliche Fortbildung 1911. - PAWINSKI, Zeitschr. f. kl. Med., Bd.70, 
S. 52, wo sich die erste Beschreibung HEBERDENS iiber die Stenokardie reproduziert 
findet. - QUINCKE, Zeitschr. f. kl. Med., Bd.17. - VIERORDT, 0., Kongr. f. i. Med.1897. 

b) Objektive Stornngen. 

1. Storungen des Rhythmns nnd der Frequenz der Herztatigkeit. 

In der Norm folgen sich die Pulse in gleichen Abstanden und GroBe 
als Ausdruck der rhythmischen Tatigkeit des Herzens; - geringe Differenzen, 
die sich immer bei feiner Messung finden, sind ohne praktische Bedeutung. 

Ausgesprochene Abweichungen in der GroBe der einzelnen PulseArhythmien 
und ihrer zei tlichen Aufeinanderfolge charakterisieren die Arhythmie. 
Ihr Vorkommen bei Herzstorungen ist auBerordentlich haufig und hat deshalb 
von je her die Aufmerksamkeit der Arzte erregt und zu Forschungen iiber 
das Zustandekommen und die Bedeutung dieser Erscheinung Veranlassung ge-
geben. 

Man unterschied die PulsuuregelmaJ3igkeit meist nach rein auBeren Merk­
malen und sprach von einem Pulsus inaequalis bei ungleicher GroBe, von 
einem P. intermittens beim Wechsel in den zeitlichen Abstanden, 'Von P. 
bigeminus, wenn einem normalen Puls zu friihzeitig ein anderer, meist 
kleinerer folgte, ebenso von einem P. trigeminus, quadrigeminus usw. 
Ein tieferes Verstandnis von der Genese und Bedeutung war trotz der ver­
dienstvollen Arbeiten von TRAUBE, KNOLL, RIEGEL u. a. nicht erzielt worden. 

N ur darin herrschte friiher bei den Arzten ziemliche Ubereinstimmung, 
daB ein unregelmaBiger PuIs auf ein MiBverhaltnis zwischen der 
Kraft des Herzmuskels und der 'Von ihm geforderten Leistung 
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zuIiickzufuhren sei, was man meistenteils auf eine Schadigung des Herz­
muskels selbst zuIiickfiihrte. Das hat RmGEL in seinen zusammenfassenden 
Arbeiten gegen Ende des vorigen J ahrhunderts noch mit aller Scharfe aus­
gesprochen. N ur vereinzelt war von anderen schon damals betont worden, 
daB Arhythmie auch bei ganz gesunden Leuten vorkommen k6nne (QUINCKE 
und HOCHHAUS). 

Erst die physiologischen Forschungen von GASKELL und ENGELMANN iiber 
das Wesen der normalen Herztatigkeit, sowie die sich daran anschlieBenden 
experimentellen und klinischen Arbeiten iiber den unregelmaBigen PuIs 
mittels der vervollkommneten Methode der Aufzeichnung des Arterien­
und Venenpulses und besonders auch des Elektrokardiogramms haben 
uns das Verstandnis fiir die Arhythmie erschlossen. Diese zeigten namlich, 
daB fast alle pathologischen Formen der Arhythmie sich auf Storungen der 
vier Grundeigenschaften des Herzmuskels zuriickfuhren lassen, also der 
Reizerzeugung, Reizbarkei t, Reizleitung oder Kon traktilitat; da­
durch wurde erst eine befriedigende, sich auf die Kenntnis der Genese der Un­
regelma13igkeiten stiitzende Einteilung moglich. Naturlich gibt es auch auf 
diesem Gebiet noch manches, was strittig ist, aber die bis jetzt erhaltenen 
Aufschlusse sind doch fiir die Diagnose der Herzkrankheiten, und ganz be­
sonders auch fur ihre Therapie von auBerordentlicher Wichtigkeit. Wir ver­
danken diese weiteren Aufschlusse wesentlich den Arbeiten von WENCKEBACH, 
H. E. HERING, MACKENZIE, LEWIS und ihren Schulern. 

In der Einteilung der Arhythmien folgen wir H. E. HERING und unter-
scheiden: 

den Pulsus irregularis respiratorius, 
die Extrasystolen , } als St6rung der Reiz-
den Pulsus irregularis perpetuus , bildung, 
die Dberieitungsst6rungen (Storung der Reizleitung), 
den Pulsus alternans (St6rung der Kontraktilitat). 

Pulsus irregularis respiratorius. Beim Gesunden wird bei tiefer 
Atmung in der Inspiration der PuIs kleiner und frequenter , wahrend 
der Exspiration hoher und langsamer (Abbildung 46). Die Erkennung 

Abb.46. PuIs. irregul. respirator. (Nach KULBS.) 

dieser Irregularitat ist schon bei einfacher Palpation des Pulses und gleich 
zeitiger Beobachtung der Atmungsphasen nicht schwer; - leichter natiir­
Hch bei gleichzeitiger Aufschreibung des Pulses und der Atmung, 
wobei die Koinzidenz der Inspiration mit der Pulsvermehrung und anderer­
seits die Verlangsamung desselben mit der Exspiration sofort auffallt; an der 
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Arterienkurve erkennt man, daB die' Veranderungen wesentlich durch die 
Verlangerung der Diastole bedingt sind, wahrend die Systole ungeandert 
bleibt. Die Venen- und elektrokardiographischen Kurven sind normal. 

Die Ursache dieser Arhythmie ist in der wahrend der Respirationsphasen Ursache 
wechselnden Starke des Vaguseinflusses auf das Ursprungsgebiet der Herzreize 
zusuchen, weshalb dieStorung auch Sinusarhythmie genannt wird. Lahmt 
man durch Atropin den N. 'Vagus, so faUt die Ersc.heinung weg. 

Am haufigsten und ausgesprochensten wird del' Pulsus irregularis respira-Vorkommen 
torius bei Kindern und bei vielen nervosen Leuten schon bei ruhiger 
Atmung beobachtet und hat bei letzteren fUr die Diagnose I)N ervositat« 
einen gewissen Wert. Bei gesunden Erwachsenen tritt er in der Regel 
nur bei tiefer Atmung hervor. Den gleichen Ursprung haben auch die 
PulsunregelmaBigkeiten, welche man so haufig in del' Rekon 'Valeszenz nach 
Infektionskrankheiten beobachtet, z. B. nach Scharlach, Diphtherie und 
Pneumonie, ferner bei Hirntumoren und -abszessen, Meningitis, bei 
manchen Vergiftungen, so bei Uramie, bei Ikterus; aber auch bei organi-
schen H erz er krankungen, Arteriosklerose, Myokardi tis kommen 
diese Sinusarhythmien vor (A. HOFFMANN). Dieselben sind, wie schon erwahnt, 
stets der Ausdruck einer verstarkten Einwirkung des N. vagus auf das 
Herz, beruhen also auf einer Steigerung eines an sich normalen Verhaltens. 
Zeichen einer Herzerkrankung ist der Pulsus irregularis respiratorius nicht. 

Eine genaue Kenntnis dieser Pulsunregelmal3igkeit ist aber notig, um sie 
von anderen Formen der Arhythmie unterscheiden zu konnen. Wenn 
man bei der einfachen Palpation und Betrachtung der Arterienkurven zweifel­
haft ist, wird das Verschwinden dieser Unregelmal3igkeit nach einer Atropin­
inj ektion von 0,001 sofort Sicherheit geben. 

Die Extrasystolen sind die hauiigste und praktisch wichtigste Form Extra-systolen 
del' Rhythmusstorungen. Sie entstehen dadurch, daB der regelmal3ige Gang 
der Herztatigkeit durch eine oder mehrere Extrakon traktionen gestort 
wird. Letztere werden hervorgerufen durch das Wirksamwerden von Reizen, 
die in der Regel an einer anderen, als der normalen Ursprungsstelle -
dem Sinus - entstehen. 

Meist gehen diese Reize vom V en trik el selbst aus, doch konnen sie auch Ursprung 
VOID, tJbergangsbiindel und dem Vorhof ihren Ursprung nehmen. Demnach 
unterscheidet man ventrikulare, atrioventrikulare und aurikulare 
Extrasystolen. 

Wenn man nach HERING die Ursprungsreize, welche sich am Sinus bilden, 
als nomotop, diejenigen, welche an anderer Stelle des Herzens entstehen, als 
heterotop be.zeichnet, so wiirden demnach die Extrasystolen durch 
heterotope Reize hervorgerufen werden. Ob auch Extrasystolen im 
S in us entstehen konnen, ist noch strittig; WENCKEBACH behauptet es bestimmt, 
jedenfalls ist ihr Vorkommen aber selten. 

Die ventrikuIaren Extrasystolen kommen bei weitem am haufigsten vor, Ventriku­
sind auch am leichtesten zu erkennen und sollen deshalb in erster Linie be- l~;est!~~a. 
sprochen werden. Am schnellsten werden die durch eine Extrasystole an der 
Tatigkeit des Herzens und am Venen- und Radialpuls hervorgerufenen Ande-
rungen klar bei Betrachtung der nachstehenden Kurve nach MACKENZIE. 
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Der mittlere Teil zeigt schematiS"ch die Tatigkeit Von Vorhof und 
Yen trike!. Man sieht deutlich die regelmaBige.Arbeit des ers teren, dagegen 
setzt der 2. Ventrikelschlag zu fruh, noch vor der normalen2. Vorhofs­
kontraktion ein. Dadurch fallt der dieser entsprechende Ventrikel­
schlag aus, weil er in die refraktare Periode des Herzens fallt, und so 
entsteht nach der verfriih ten Kontraktion eine langere Pause biS zur 3. 
normalen Herzrevolution, die an der normalen Stelle einsetzt. Die langere 
Pause mit der vorhergehcnden verkurzten geben zusammen die Lange zweier 
normalen Perioden ; daher bezeichnet man erstere auch als kompensato­
riche Pause. 

In der untersten Radialiskurve entspricht der Extrasystole ein kleiner 
(r'), ka u m £lihl barer Puis, an den sich eine langere, kompensierende 
Pause anschlieBt, so da/3 auch hier die vorher verkurzte Pause + der ver­
langerten = zwei normalen Pulslangen ist. Der normale Rhythmus setzt 

Abb. 47. Stellt eine gewohnliche Form der ventrikularen Extrasystole dar. Nach der 
Extrasystole 1" ist eine lange Pause vorhanden. Wie man an der Jugulariskurve und 
dem Schema ersieht, ist dies dadurch bedingt, daJl der Reiz vom Vorhof a' keine 

Kammerkontraktion hervorzurufen vermag. (Nach M.~CKENZIE.) 

dann wieder mit einer meist etwas graBeren PuIs welle ein, weil wahrend 
der langeren Pause dem Herzen mehr Blut aus den Venen zugeflossen ist. 
In der obersten Venenkurve entspricht dem vorzeitigen Ventrikelschlag 
wohl eine Karo tiszacke (e ' ), dagegen fehlt eine vora ngehende V orhofs­
welle (a); aber nach c' folgt eine Welle ai, die der normalen Vorhofskon­
traktion entspricht, ohne daB ihr die e- und v-Erhebung folgt. 

Besonders auffallende Veranderungen zeigt das Elektrokardiogramm; 
auch hier fehl t die der Vorhofstatigkeit entsprechende Erhe bung P, wahrend 
die ubrigen Zacken vorhanden sind, aber meist ganz charakteristische Ver­
anderungen zeigen, die auf einen abnormen Verlauf des Erregungsvorgangs und 
auch wohl der Kontraktion hindeuten (.Abbildung 48 und 49). 

Man erhalt namlich Kurven, welche KRAUS und NICOLAI bei kiinstlicher 
Reizung des freiliegenden Herzens erzielten, die wir fruher schon einmal er­
wahnten. Reizten sie namlich die Basis, also den rechten Ventrikel, so zeigte 
die Zacke R zuerst einen starkeren Ausschlag nach oben, dann nach unten, 
wahrend bei Reizung an der Spitze, also am linken Ventrikel die Kurve zuerst 
nach unten, dann erst nach 0 ben zeigte; bei Reizung in der Mitte der Ventrikel 
erhielten sie Kurven von mehreren kleineren nach oben gerichteten Zacken. 
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Die ersten Kurven nannren sie Typus A, die zweiten Typus B und die 
letzten Typus C. 

Abb. 48. Kammerextrasystolen vom Typus A in Abl. I (oben), I I (Mitte), III (unten) 
gleichzeitig geschrieben. (Nach A. HOFFMANN.) Vgl. Abb.41, S.49. 

Abb. 49. Kammerextrasystolen vom Typus B in allen Ableitungen gleichzeitig ge­
schrieben Abl. I (oben), II (mitten). III (unten). (Nach A. HOFFMANN.) 
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Man findet nun bei der elektrokardiographischen Aufnahme von Extra­
systolen fast stets die Kurven vom Typus A und B, woraus sich also nach 
KRAUS und NICOLAI sowie vielen anderen Klinikern wiirde sehlieBen lassen, daB 
indem einen Falle die Erregung vom rechten, im anderen vom linken Ven­
trikel ihren Ausgang nehmen wiirde. Auch Experimente von EpPINGER und 
ROTHBERGER, welche bei Durehsehneidung des rechten TAW ARAschenkels die 
Kurve von Typus A, bei Durehsehneidung des linken eine solehe vom Typus B 
erhielten, wiirden sich damit vereinigen lassen. Man wiirde also be­
rechtigt sein, aus der Form dieser Elektrokardiogramme vielleicht auf den 
Ort der Entstehung der Extrasystole Schliisse zu ziehen; doeh wird man das 
bis jetzt noeh mit Vorsicht tun miissen, da diese Verhaltnisse doch nicht alle 
geniigend geklart sind (A. HOFFMANN). Jedenfalls aber gibt uns diese Methode 
das sicherste Mittel an die Hand, diese Art von Extrasystolen zu erkennen. 

Auch das Kardiogramm zeigt zuweilen ganz charakteristische Verande­
rungen. QUINCKE und ich haben schon im Jahre 1895 auf eine eigentiimlich 

Abb. 50. Artrioventrikulare nodale Extrasystole (af u. rf). Wie man aus dem Schema 
ersieht, sind sowohl Vorhofs- als Kammersystole verfriiht und treten gleichzeitig auf. 

(N ach MACKENZIE.) 

runde Form hingewiesen; andere Veranderungen haben spater MACKENZIE 
und WENCKEBACH beschrieben. So geben also die graphischen Methoden 
Anhaltspunkte genug, die ventrikulare Extrasystole mit Leichtigkeit zu er­
kennen, das Gleiche ist bei den iibrigen Formen der Fall. 

Atr~~~~~!ri- Bei den atrioventrikularen Extrasystolen geht der Reiz von der Gegend 
Exttra1- des Vbergangsbiindels in der Gegend des TAWARAschen Knotens aus; sie wer­sys 0 e 

den daher von MACKENZIE aueh nodaler Rhythmus genannt. Vorkammer 
und Kammer ziehen sich dann haufig zu gleicher Zeit oder sehr kurz hinter­
einander, je nach dem Ausgangspunkt des Reizes, zusammen, und dann ent­
stehen im Venen- und Pulsbild die in obenstehender Kurve gezeichneten Ver­
anderungen, welche auch schematiseh angegeben sind (A bbildung 50). 

Man sieht dort, wie Vorhof und Ventrikel sich gleiehzeitig und zu 
friih zusammenziehen, wie dieser gleichzeitigen Kontraktion im Venen ­
puIs eine auffallend steile und hohe Vorhofszacke a' entspricht, dadurch 
bedingt, daB bei der gleichzeitigen Kontraktion der V orhof seinen Inhalt nicht 
in den Ventrikel, sondern in die Vene hinein wirft; im Pulsbild erscheint eine 
entsprechende kleine PuIs welle r', der wieder eine langere Pause ent­
spricht bis zum nachsten normalen PuIs; die Pause ist ni e h tim mer ganz 
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kompensierend, wie man annimmt, well derReiz vomTAwARAschenBiindel 
riickwarts zum Sinusgebiet ausstrahlt und dort das angehaufte Reizmaterial 
vernichtet. Es erfolgt dann die nachste normale Kontraktion, sobald wieder 
geniigend Reizmaterial sich angesammelt hat, und diese Zeit ist meist etwas 
kiirzer, als die volle kompensatorische Pause. 

1m elektrokardiographischen Bilde ist die P meist ganz nahe an R 
herangertickt, fast damit verschmolzen. Nicht selten ist die P-Zacke 
invertiert, als Zeichen dafiir, daB die Erregung den entgegengesetzten 
Weg wie normal genommen; im iibrigen zeigt die R-Zacke durchweg normales 
Verhalten. 

Bei den Extrasystolen, welche vom V or hof ausgehen, folgt der vorzei tigen 
Vorhofkon traktion auch eine verfriihte Zusammenziehung des 
Ventrikels, denen im Venenbild eine vorzeitige a- und c-Zacke kor­
respondiert; der zugehOrige Arterien puIs ist klein mit kompensatorischer 
Pause, die aber auch haufig nicht ganz kompensiert, wenn der Reiz auf den 
Sinus iibergeht und dort das Reizmaterial zerstort. 1m Elektrokardio­
gr am m sind diese V orhofsystolen auch leicht erkennbar durch das friihzeitige 

Abb. 51. Pulsus bigeminus. (Nach GEIGEL.) 

Auftreten und das deutliche V orhandensein der P -Zacke; die Zacke R zeigt 
normales Verhalten. 

In dem Vorstehenden sind nur die T ypen der vorkommenden Extrasystolen 
beschrieben. Es braucht wohl kaum hervorgehoben zu werden, daB unter 
pathologischen Verhaltnissen zahlreiche Abweichungen davon vorkommen, 
die besonders durch das zeit­
liche Eintreten der Extrasystole 
bedingt sind, deren Beschrei­
bung hier aber zu weit fiihren 
wiirde. 

Die Diagnose der Extra-
systolen ist schon allein durch Abb. 52. Pulsus trigeminus. (Nach GEIGEL.) 

die Palpation des Pulses in 

Vorhof­
extra­

systolen 

fast all den Fallen zu stellen, wo sie nicht zu zahlreich sind. Besonders Diagnose 

vereinzel te konnen mit Leichtigkeit durch das friihzeitige Auftreten, 
die Kleinheit des Pulses und die lange, folgende Pause erkannt werden; 
letzteres Zeichen lal3t nur dort im Stich, wo die langere Pause fehlt, bei den 
sog. interpolierten Extrasystolen. Wenn namlich die Herztatigkeit 
langsa mist, trifft der dem friihzeitigen Schlag folgende normale Kontrak­
tionsreiz den Ventrikel zu einer Zeit, wo derselbe schon wieder dem Reiz 
undderKontraktionzuganglich ist; es erfolgtdannletztere an normaler 
Stelle, und die Extrasystole erscheint nur interpoliert. Unmoglich erscheint 
die Diagnose auch, wenn der PuIs der Extrasystole ausfallt, also ein Pulsus 
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intermittens vorliegt; hier muB die Untersuchung des Herzens entscheiden. 
Leicht ist es in der Regel, diesel be zu erkennen, wo die Extrasystole in regel­
maBigen Intervallen wiederkehrt, wo jeder 2. , 3., 4. Schlag zu friihzeitig ist, 
also ein Pulsus bigemin us, trigeminus oder q uadrige minus vorliegt. 
Wenn aber die Extrasystolen gehauft und in Anfallen vorkommen, 
dann ist eine Unterscheidung mit den Mitteln des praktischen Arztes nicht 
moglich, dann muB man die graphische Methode, in besonders schwierigen 
Fallen stets die Elektrokardiographie zu Hilfe nehmen. 

Frustrane Bemerkenswert und fiir die Diagnose nicht unwichtig ist, daB die Extra­
K~~~a:- systolen sich haufig mit auffallenden palpatorischen und auskultatori­

schen Erscheinungen und sehr lastigen su bjekti ven Empfindungen verkniip­
fen. So ist der SpitzenstoB der Extrasystole nicht selten auffallend stark 
und kurz, so daB die Brustwand erheblichgehoben wird; undganz imGegensatz 
dazu fallt auf, daB der PuIs sehr klein ist, ja gerade dann manchmal vollig 
fehlt. Auf diese »frustranen Kontraktionen« hat QUINCKE zuerst hin­
gewiesen. 

PuIs Das Verhalten des Pulses, seine Kleinheit bzw. sein volliges Fehlen, 
wird in der Regel dadurch erklart, daB bei der verfriihten Herzkontraktion 
der Inhalt des Ventrikels zu gering sei, um eine fiihlbare Pulswelle zu 

Abb. 53. Pulsus quadrigeminus. (Nach GEIGEL.) 

geben; sicher liegt es aber in manchen Fallen auch in einer abnormen Art 
der Zusammenziehung des Herzens, die nicht imstande ist, den Aorten­
druck zu iiberwinden, wie QUINCKE und HOCHHAUS das schon friiher angegeben 
haben. 

Au.kul- Bei der Auskultation folgen auf die zwei Tone der vorhergehenden nor-
tation 

malen Herzrevolution schnell zwei kurze, durch geringes Intervall 
getrenn te Tone der Extrasystole, nicht selten indes nur ein, manch­
mal sehr lauter und klappender Ton, und das am haufigsten bei den fru­
stranen Kontraktionen. Wenn der 1. Ton, wie bei Mitralinsuffizienz, durch ein 
Gerausch ersetzt ist, schwindet auch das Gerausch, und statt dessen hort 
man nur einen lauten Ton. Diese auskultatorischen Erscheinungen sind zu­
weilen so pragnant, daB man daran schon die Extrasystole erkennt. 

811bjektive Ganz auffallend sind die mit dieser haufig verkniipften subjektiven Er-
~~~:~ scheinungen. Mancher Kranke fiihl t schon das Herannahen der Extra­

systole an einem eigentiimlich bekle m menden Gefiihl, das seinen Hohe­
punkt bei dem Eintreffen erreicht und dann schwindet; andere empfinden 
die Herzkontraktion als einen heftigen, hOchst unangenehmen StoB, der 
zur Kehle heraufgeht und diese zusammenzupressen scheint. Wieder andere 
glauben, daB p16tzlich das Herz still steht, und haben das Gefiihl, als ob es 
nun mit ihnen zu Ende ginge, vieler bemachtigt sich dabei ein Gefiihl der Un­
ruhe und Angst, das sie das Schlimmste befiirchten laBt. 
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Die Zahl der Empfindungen ist auBerordentlich groll, sie werden fast von 
jedem Kranken etwas verschieden angegeben. Es ist richtig, daB dieselben 
bei ner'Vosen Herzaffektionen am haufigsten sind und zum Ausgangspunkt un­
angenehmer Sensationen auch in anderen Organen werden, indes ist ihr Vor­
kommen auch bei organischen Herzaffektionen nicht selten. 

So genau wir heute die einzelnen Formen der Extrasystole auch kennen, WelleD 
uber das Wesen derselben sind unsere Kenntnisse noch sehr liickenhaft. DaB 
ihre Entstehung durch das Wirksamwerden von Herzreizen an anderer 
Stelle als der normalen beruht, nimmt man wohl allgemein an, auch 
daB eine Erhohung der Reizbarkeit das Zustandekommen begiinstigt; noch 
nicht entschieden ist, ob diese Herzreize die normalen oder fremdartige sind. 
HERING glaubt nach seinen Erfahrungen das erstere annehmen zu konnen. 

Experi men tell kann man auf die verschiedenste Weise die ExtrasystolenExperimeD_ 
hervorrufen: durch Erhohung des Blutdrucks (KNOLL), durch Unter- tef~~!:s­
brechung der Blu tversorgung des Herzens, durch Injektion von Giften : 
Adrenalin, Physostigmin, Digitalis. ROTHBERGER und WINTERBERG 
haben sie beim Tiere durch kom binierte Vagus- und Acceleransreizung 
hervorgerufen_ Auch beirn Menschen kann man sie kiinstlich erzeugen; 
so konnte A. HOFFMANN mit starken galvanischen Stromen am frei­
liegenden Menschenherzen typische Eytrasystolen hervorrufen, ebenso durch 
mechanische Reizung bei Beklopfen des Herzens mit dem Perkussions­
hammer. Zuweilen gelingt das auch durch Druck auf den Vagus am Hals. 

Strittig ist noch die Frage, ob man yom Nerven aus direkt diese Er­
scheinung auslosen kann. A. HOFFMANN ist geneigt, das auf Grund der oben 
erwahnten Experimente und klinischen Erfahrungen anzunehmen, wahrend 
HERING, LEWIS, WENCKEBACH den groBen EinfluB der Herznerven auf das 
Zustandekommen wahl zugeben, aber die direkte Aus16sung durch Nervenreiz 
ablehnen. Jedenfalls spielt das Nervensystem bei dem Zustandekommen eine 
ganz erhebliche Rolle, nur das »Wie? « ist noch unklar. 

Das Vor ko m men der Extrasystolen ist auBerordentlich haufig; wirvorkommen 
finden sie bei vollig gesunden Leuten, bei denen sie kommen und 
gehen, ohne daB das Herz sonst in seiner Tatigkeit irgendwelche Storung 
erkennen lieBe; man beobachtet sie vor allem bei leichter psychischer 
Aufregung, bei geringer geistiger Anstrengung, nach dem GenuB einer Zi-
garre oder Zigarette, von Wein, besonders Champagner. Meist handelt es 
sich allerdings urn Leute, die »etwas nervos« sind, wie iiberhaupt bei 
Neurasthenie, Hypochondrie das Vorkommen recht haufig ist. Besonders 
bei den sog. Herzneurosen sieht man Extrasystolen gehauft und recht anhal-
tend auftreten, in der Regel in gesteigertem MaBe bei jeder Erregung oder 
auch bei geringen korperlichen Beschwerden, z. B. bei Magenverstimmung 
und Obstipation. Sie treten dann manchmal in groBer Zahl und turbu-
lent auf und sind mit unangenehmen Sensationen verkniipft. Auffallend ist, 
daB sie, wenn der Tag auch ruhig verlief, besonders des Abends gleich nach 
dem Hinlegen durch ihr Auftreten das Einschlafen storen. Viele dieser N ervosen 
konnen korperlich auBerordentlich leistungsfahig sein und brauchen 
absolut kein Zeichen von Herzschwache zu zeigen. Es gibt Zeiten 
wo sie ganz frei von Extrasystolen sind, wahrend andere Male diese sich 
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haufen. Der EinfluB des Nervensystems auf die Entstehung wird dadurch 
klar bewiesen. 

Man beobachtet sie auch oft bei organischen Herzleiden, weniger bei 
den akut entzundlichen Erkrankungen, bei akuter Myo-, Peri- oder Endokardi­
tis, meist bei den ehronischen Erkrankungen, besonders bei der Arterio­
sklerose des Herzens und der GefaBe, namentlich den leichteren Formen, 
woher auch wohl das haufige Vorkommen im Alter zu erkiaren ist. Von den 
Klappenfehlern findet man sie am meisten bei den Mitralfehlern, bei den 
andern etwas selteher. 

Aus dem Vorstehenden erhellt klar, daB die Extrasystolie sowohl bei Ge­
sunden, wie bei N ervosi ta t, wie bei den verschiedensten organischen 
Herzkrankheiten vorkommt, daJ3 wir also nicht berechtigt sind, daraus 
irgendwelche Schliisse iiber eine bestimmte Erkrankung des Herzens zu ziehen; 
sie sind also einSymptom, das nur in Verbindung mit den ubrigen, bei einem 
Menschen beobachteten gewertet werden kann. 

AnschlieBend sei noch kurz erwahnt, daB die von QUINCKE und HOCHHAUS 
beschriebenen frustranen Kontraktionen (s. 0.) zweifelsohne durchweg in 
das Ge biet der Extrasystolen gehoren, wenn frustran ja auch andere 
Kontraktionen sein konnen. Die von diesen Autoren geschilderten klinischen, 
auskultatorischen und graphischen Erscheinungen treffen aIle auf die Extra­
systole zu; und die Erklarung, welche sie damais (1895) uber das Vorkommen 
und die Erscheinungen dieser merkwiirdigen Herzerscheinungen gaben, sind 
durch die spateren Forschungen durchweg bestatigt worden. 

A~~~~~~1a Der Pulsus irregularis perpetuus (Arrhythmia perpetua.) Wenn 
GroJ3e, Dauer und Aufeinanderfolge der Pulse unablassig wech­
seln, so daJ3 jede RegelmaBigkeit in der Pulskurve fehlt, spricht 
man von Pulsus irregularis perpetuus. Dieser PuIs war den Arzten 
schon lange bekannt und wurde von ihnen in der ausgesprochensten Form als 
Delirium cordis bezeichnet oder auch nach dem Herzfehler, bei dem er 
am haufigsten beobachtet wurde, als Mi tralpuls. 

Diagnose Die Diagnose ist schon allein bei der Palpation des Radialis-, noch besser 
des Karotispulses meist ohne Schwierigkeiten moglich, leichter noch bei 
Betrachtung einer Pulskut've, bei der man sofort den unablassigen Wechsel 
von groBen und kleinen Puis en in unregelmaBigen Intervallen erkennt; die 
Herzfre q uenz ist dabei durchweg erheblich ver mehrt. Charak~eristisch, 

besonders den Extrasystolen gegenuber, ist das Fehlen j edes Primar­
rhythmus - kaum sieht man jemals eine Gruppe gleichgroBer in 
gleichem Zeitraum sich folgender Pulse - und dann, daJ3, wie LEWIS be­
merkt, die groBen Pulse nie in langerem Intervall nach einem 
klein en , sondern sofort hinter her auftreten, ganz entgegengesetzt wie 
bei den Extrasystolen. 

Die gleichzeitige Aufnahme des Venen pulses zeigt, daJ3 die a-Zacke, der 
Ausdruck der Vorhofskontraktion, durchweg fehlt, und daB statt der 
normalen systolischen Einsenkung in der Regel eine deutliche positive Welle 
auf tritt, was man als Kammervenenpuls bczeichnet; auBerlich ist in 
vielen Fallen diese Erhebung in der Jugularvene wahrend der Systole des 
Herzens deutlich sichtbar. (Abb.54). 
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Am Elektrokardiogramm fehlt die P-Zacke, der Ausdruck der Vor­
hofserregung, ebenfalIs, statt dessen sieht man meistens zahlreiche kleinere 
feine Zacken. Die ubrigen Erhebungen, der Ausdruck dcr Kammertatig-

Abb. 54. Pulsus irregularis perpetuus (Positiver Venenpuls). (Nach A. HOFFMANN.) 

Abb. 55. V orhofflimmern in Ab!. I, II und III (von oben nach unten) gleichzeitig 
aufgeschrieben. Die vierte Systole ist eine Kammerextrasystole. (Elektrokardiogramm 

nach A. HOFFMANN.) 

keit, sind in der Regel norma1. Die beistehenden Kurven geben von diesen 
Verhaltnissen ein anschauliches Bild (Abb. 55). 

Die Deutung, welche man diesen Kurven giht, auch aus experimentellen d~reIf~~~n 
Erfahrungen am Tier, ist folgende. Die normale Vorhoftatigkeit fehIt, 
da die Zacke a desVenenpulses undP des Elektrokardiogramms nicht 
auftrit.t; man hatte deshalb fruher nach MACKENZIES Vorgang eine Lahmung 

Hochhaus-Liebermeister , Herzkrankheiten. 6 
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des Vorhofs angenommen, eine Ansicht, die aber schon deshalb aufgegeben 
wurde, weil sich bei der Obduktion in solchen Fallen sehr haufig eine hyper­
trophische Vorhofsmuskulatur gefunden hatte. Experimentelle Erfah­
rungen brachten die Entscheidung, indem sie zeigten, daB es sich hier um einen 
Zustand des Vorhofs handelte, den man als Vorhofsflimmern bezeichnet; 
man sicht, wenn man experi men tell diesen Zustand durch Faradisation 
beirn Tier hervorruft, ein unablassiges ganz feines Wogen der Vorhofs­
muskulatur, das natiirlich keinen mecbanischen Effckt auf die Blutmasse 
ausiibt und praktisch wohl einer Lahmung ziemlich nahe kommt. 

Das Wesentliche ist also das Entstehen von zahlreichen Extrareizen 
im Vorhof, die das Flimmern hervorrufen, und deren graphischer Ausdruck 
im Elektrokardiogramm das eben erwahnte feine Zittern der Saite vor der 
R-Zacke i~t; viele bezeichnen daher diese Erscheinung auch als )Vorhofflim­
mern «. Dicses kommt so zustande, daB durch irgendwelche krankhafte 
Umstande der Sinusknoten seine Herrschaft iiber den Herzrhythmus ver­
liert, daB statt dessen Extrareize im Vorhof das Flimmern hervorrufen, und 
daB von dort eine Anzahl Reize langs des RISschen Biindels zu den Ven­
trikeln gehen und dort meist eine frequente, unregelma.l3ige Herztatigkeit hervor­
rufen. Die Besonderheitdes Lei tungsbiindels bedingt es, daB dasFlimmern 
sich nicht auf die Kammern fortsetzt; nur in ganz vereinzelten Fallen 
soIl auch dieses vorkommen, und dann tritt plotzlicher Tod 'ein (RERum). 

Aus dem erklarten Mechanismus sind die Veranderungen im PuIs· und Venen­
bilde leicht verstandlich, auch in der clektrokardiographischen Kurve. Eine 
Zeitlang ist das Auitreten des Kammcrvenenpulses insofern nieht richtig 
gedeutet worden, als man hieraus stets auf eine Trikuspidalinsuffizienz 
schloB. Wie HERING und GERHARDT aber zeigten, ist dieser Kammervenenpuls 
nichts anderes als eineKammerschluBwelle, die sich nur deshalb als Wellen­
berg in der Jugularis geltend macht, weil der Vorhof zu Beginn der Ventrikel­
kontraktion in diesem FaIle abnormerweise stark mit Blut gefiillt ist. 

Das eben entworfene Bild des Pulsus irregularis perpetuus gilt fUr den 
groBten Teil der FaIle; das genaue Studium der klinischen Beobachtungen 
hat, wie so haufig, eine FiiHe von kleinen und groJ3eren Abweichungen von 
diesemSchema ergeben. So muB man nebender schnellen Form noch eine 
langsamere unterscheiden; bei der ersteren geht der Puls oder, korrekt aus­
gedriickt, die Yen trike Ikon traktion auf 100-150, bei der anderen etwa 
bis 100 in der Minute. Das Verhalten des Vorhofs ist wechselnd: in der 
Regel ist das Flimmern der Muskulatur sehr frequent, so daB die Zusammen­
ziehungen 500 und mehr in der Minute erreichen; nicht selten, besonders natiir­
lich bei der langsamen Form, ist das Flimmern auch langsamer (200-250, 
»Vorhofflattern«) und nahert sich dann manchmal schon schnellen, aber 
regularen Kontraktionen (Vorhofstachysystolien). Zuweilen kommen 
haufigere, ganz regelrechte Vorhofskontraktionen vor, die dann ihren ent­
sprechenden Ausdruck in der Venenkurve und im Elektrokardiogramm finden; 
auch eine echte Lahmung soll vorkommen, aber nur selten. 

Das Yen trikelelektrokardiogramm ist nicht immer das normale; sehr 
haufig finden sich daneben oder fast ausschlieBlich die Formen der Extra­
systolie entweder vom Typus A oder B, und man nimmt dann an, daB hier 
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in der Kammer oder nahe der Kammer im Leitungsbiindel Extrareize ent­
stehen, welche diese atypischen Elektrokardiogramme hervorrufen. Es wiirde 
zu weit fiihren, hier auf aIle beobachteten Abweichungen einzugehen. 

HERING hat diese Pulsarhythmie als Pulsus irregularis perpetuus 
bezeichnet, um. auszudriicken, daB er dort, woereinmalaufgetreten, inderRegel 
auch blei bt, und femer behauptet, daB er stets der Ausdruck einer schweren 
materiellen Herzstorung ist. Diese Meinung ist, worauf HERING in 
neueren Publikationen selbst hinwies. nach den zahlreichen klinischen Er­
fahrungen nicht mehr in der Vollstandigkeit haltbar. Vereinzelt hat man 
besonders das voriibergehende Auftreten des Pulsus irregularis perpetuus 
bei Leuten nachgewiesen, deren Herz sich bei der Untersuchung als gesund 
erwies; auch sieht man nicht selten besonders die langsamere Form bei 
Leuten, die offenbar an nicht hochgradiger Arteriosklerose leiden, auftreten 
und viele Jahre bei befriedigender Leistungsfahigkeit bestehen, wo also die 
Veranderungen am Herzen nur gering sein konnen. AuBerdem ist die Be­
zeichnung .»perpetuus«insofern nicht ganz treffend, ala es manchmal gelingt, 
selbst die schnellere Form bei schweren materiellen Herzerkrankungen 
durch en tsprechende Medikation wenigstens zeitweise zum Verschwin­
den zu bringen. 

Fiir die groBere Zahl der Falle besteht aber doch zu Recht, was HERING 
vom Pulsus irregularis perpetuus ausgefiihrt hat, daB er meist bleibt und 
der Ausdruck einer materiellen Herzerkrankung ist, besonders gilt 
das von der schnellen Form; am haufigstenllehen wir diese bei den Mitral­
fehlern, dann auch bei der Myokarditis chronica. 

Pathologischanatomisch sind in einer ganzen Zahl von Fallen von Pa~hohlo-glse e 
bewahrten Forschem Veranderungen im Sinusknoten und der an- Anatomie 
grenzenden Vorhofsmuskulatur gefunden worden; man hat darin eine 
Bestatigung der Annahme gesehen, daB ein Ausfall des »Schrittmachers 
des Herzens« die Ursache der Erkrankung seL Indes haben weitere Nach­
untersuchungen das doch nicht immer bestatigen konnen, so daB diese Frage 
einstweilen noch strittig ist. D. GERHARDT findet verschiedene Ursachen 
fUr das Vorhofsflimmern: an erster Stelle steht die Dila ta tion des rech ten 
Vorhofs, dann folgen nach der Haufigkeit Veranderungen des Sinus­
knotens. 

Die Uberleitungsstiirungen. Der normale Kon traktionsreiz ent- Uberlei-
h d h . A h . S . k tungs­ste t nach er eutlgen nna me lID InUS noten und wird von dort stilrungen 

. iiber die Vorhofe durch das Uberleitungsbiindel zu den Ventrikeln ge­
leitet. Schon normalerweise wird in der refraktaren Phase die Leitung 
dieses Reizes durch die Systole des Ventrikels voriibergehend auf­
gehoben, gerade wie die Reizbarkeit, und stellt sich dann in der Diastole, 
anfangs schneller, nachher etwas langsamer, wieder her. 

In krankhaften Zustanden kann dieses Leitungsvermogen nun ver­
langsamt, es kann aber auch vollkommen aufgeho ben sein, so daB die 
Reize iiberhaupt nicht mehr zum Ventrikel gelangen und der Zustand ent­
steht, den man als vollkommenen Herzblock oder Querdissoziation 
bezeichnet. 

6* 
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Moglich scheint die Storung der Leitung an jedem Teil der Bahn yom 
Sinus bis zu den Ventrikeln; praktisch in Betracht kommen hauptsachlich 
die Hemmungen an dem Dbergangsbiindel, die am haufigsten vorkommen 
und am besten studiert sind. 

Die ersterwahnten leich teren For men der Dberlei tungss torungen 
konnen sich in verschiedener Weise prasentieren: Entweder braucht der Kon­
traktionsreiz yom Vorhof zum Ventrikel nach jedem Herzschlag eine langere 
Zei t, so da13 also der Intervall der einzelnen Pulse immer langer wird, bis 
etwa nach dem 5. oder 6. PuIs die Leitungshemmung so stark wird, da13 der 
Reiz nicht durchdringt und demnach ein Herz - und Pulsschlag ausfallt, -
danach erholt sich das Leitungsvermogen wieder und das Spiel beginnt wieder 
von neuem -, oder man sieht, da13 jeder 2., 3. oder 4. Vorhofsreiz blockiert 
wird und demnach jede 2., 3. oder 4. Systole und demgemaB auch der ent­
sprechende PuIs ausfallt. 

Run-en Durch graphische Aufzeichnung lassen sich die Verhaltnisse leicht 
iibersehen. Wenn sich das Leitungsvermogen, wie in ersterem Fall, 

Abb. 56. Die Kammersystole faUt nach jeder 3. Vorhofssystole aus. Die Zacken a sind 
vollkommen regelmaBig; a-c ist vor dem AusfaU von c verlangert. (Nach MACKENZIE.) 

allmahlich verschlechtert, so werden die Pulsintervalle immer 
groBer, bis dann ein PuIs ausfallt; in derVenenkurve wird das Intervall a-c 
(Vorhofswelle-Karotiszacke), welches man als ein ziemlich genaues MaB 
der Dberlei tungszei t ansehen kann, immer gro13er, bis zuletzt, wo die 
Systole ausfallt, die c-Zacke schwindet. Der Vorhof geht also seinen regel­
maBigen Rhythmus, nur die c-Zacke wandert; nach WENCREBACHS Er­
fahrungen hort die Dbertragung des Reizes auf, wenn a-c etwa auf 0,25 Se­
kunden gestiegen ist. 

Die nebenstehende K urVe (Abbild. 56) zeigt ein Beispiel dieser St6rung, 
bei der jeder 3. Schlag an der Radialis ausfallt. Das darunterstehende 
Schema erlautert den V organg an den einzelnen Herzabschnitten. 

ImElektrokardiogramm lassen sich diese Verhaltnisse an derEntfernung 
der P und R-Zacke natiirlich auch sehr genau beurteilen. Die Zacke P ist stets 
an nor maIer Stelle vorhanden, die Zacken R und T, die der Kammerer­
regung entsprechen, fehlen nach jedem 2. oder 3. Schlag. Venenkurve und 
Elektrokardiogramm erlauben die Unterscheidung von der Extrasystolie. 
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Die Blockierung jedes 2. Kontraktionsreizes zeigt sich in der 
Radialiskurve als langsamer, regelmaBiger PuIs; in der Venenkurve 
sieht man deutlich die doppelte Zahl der regelmaJ3ig auftretenden Vor­
hofserhebungen a, von denen aber jede zweite nicht von einer c-Zacke ge­
folgt ist. 

1st die Leitung starker blockiert, so kann ein Herzblock zustande­
kommen, bei dem nur jede 3. oder 4. Vorhofskontraktion von einer 
Ventrikelsystole gefolgt ist. Die Kurven zeigen dann stark verlang­
samten Arterienpuls in regelmiWigen Abstanden, wahrend auf einen 
Alterienpuls drei oder vier frequente Vorhofszacken des Venenpulses 
kommen. 1m Elektrokardiogramm kommen mehrere P-Zacken auf 
jede R- und T-Zacke. 

Die vollige Aufhebung der Leitung zwischen Vorhof und Ventrikel~~zb\~t;~r 
bezeichnet man als kompletten Herzblock oder Querdissoziation. Es 

Abb. 57. Zeigt einen vollstiindigen Herzblock, der Vorhof fiihrt in dem einen Rhythmus 
zu schlagcn fort, wiihrend die Kammer in einem anderen und langsameren Rhythmus 

schliigt. (Nach MACKENZIE.) 

schlagt dann jeder Herza bschni tt in seinem eigenen Tempo, der 
Vorhof schneller, meist entsprechend der normalen Herzfrequenz, der 
Ventrikei erheblich langsamer, die Zahl seiner Kontraktionen betragt 
haufig nur 35 oder weniger in der Minute. Venenkurven und Elektrokardio­
gramm ;!:eigcn diese Verhaltnisse sehr charakteristisch; im Venenpuls. ist die 
Zacke a deutlich und regelmaBig, die Zacke c ist entsprechend den seltenen 
Karotispulsationen nur in geringer Freq uenz vorhanden. Der PuIs selbst 
ist, wie die Ventrikelkontraktionen langsam und regelmaBig, was aus 
der beistehenden Kurve 57 ersichtlich ist. 1m Elektrokardiogramm sieht 
man die regelmaJ3ig in normaler Zahl auftretenden P-Zacken und die 
damit nicht korrespondierenden und seltenen Ventrikelzacken, die 
haufig die Gestalt der atypischen Elektrokardiogramme vom Typus A oder B 
zeigen, einZeichen, daB der Kon traktionsreiz von verschiedenen Stellen 
des Herzmuskels ausgehen kann (s. S. 48). 

Am Herzen selbst konstatiert man den seltenen HerzstoJ3 und dem 
entsprechend natiirlich auch die Herz tone; zuweilen gelingt es, iiber der 
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Basis wahrend jeder Vorhofskontraktion ein schwaches Gerausch 
zu hOren. Bei der Pulspalpation konstatiert man leicht die Bradykardie, 
welche manchmal eine ganz extreme ist, da der PuIs zuweilen auf acht bis 
zehn Schlage in der Minute sinkt; bei Bolch starker Pulsherabsetzung treten 
nicht selten Anfalle voriibergehender BewuBtlosigkei t mit Kon vulsionen 
auf, die man als sog. MORGAGNI-ADAMS-STOKEsschen Symptomenkomplex be­
zeichnet und auf eine Anamie des Gehirns zuriickfiihrt. Man findet diese 
iibrigens nicht bloB bei Leitungsstorung, sondern auch bei anderen Er­
krankungen des Herzens (Myokarditis) und bei Affektionen des Nerven­
systems. 

Ursachen Ursachen dieser volligen Leitungsunterbrechung sind durchweg 
organische Erkrankungen des Dbergangsbiindels, Tumoren, Verfet­
tungen, Blutungen, akute und chronische Entziindungen; besonders haufig 
sind luische Prozesse als Veranlassung nachzuweisen. Die leichteren 
Formen der V"berleitungsstorung sieht man auch durch nervose, toxische und 
infektiose Einwirkungen; so ist bekannt, daB man durch Vagusdruck bei 
Menschen sogar voriibergehende Dissozia tion hervorrufen kann, ebenso 
da.t3 Dig ita Ii s hit ufig Leitungsstorungen hervorruft; desgleichen sind die 
bei Uramie auftretenden durch Giftwirkung zu erklaren. Voriibergehende 
St6rung der Leitung sehen wir bei der Influenza, bei akutem Gelenk­
rheumatismus, bei Scharlach und der Diphtherie. Sind die Leitungs­
sUirungen organisch bedingt, was bei den schweren Formen die Regel ist, 
so ist im Auge zu behalten, da.t3 sehr oft auBer dem Reizleitungssystem 
auch der ii brige Herz m uskel mit erkrankt ist (LEWIS). 

Pulsus 
alternans Der Pulsus alternans. Das regelmaBige Abwechseln von nor-

malen und kleinen Pulsen ist eine seltene Rhythmusst6rung, die zuerst 
TRAUBE studiert hat. Bei einfacher Palpation ist dieselbe schwer zu 
erkennen, da die Gro.t3enunterschiede dann nicht so pragnant hervortreten. 
Leichter geht das bei Betrachtung der Arterienkurven, die das Alternieren 
von groBen und klein en Pulsen deutlich aufweisen. Nicht ganz leicht ist 
zuweilen die Unterscheidung von der durch Extrasystolen hervorgerufenen 
Big e min i e; doch la.t3t die V 0 r z e i t i g k e it der letzteren in den meisten Fallen 
die Entscheidung treffen, wahrend der kleine PuIs des Alternans stets recht­
zeitig, nicht selten sogar etwas verspatet eintrifft (Abbildung 58 u. 59). 

Erklllrung Die beistehenden Kurven lassen das Gesagte deutlich herv'ortreten. Die 
Erklatung dieser Arhythmie ist noch strittig; wohl sieht man allgemein darin 
eine Storung der KontraktiIitat, die HERING nach experimentellen Er­
fahrungen als durch eine partielle Asystolie bedingt ansieht, dadurch, 
da.t3 sich nur ein Teil der Herzmuskelfasern zusammenzieht, wahrend 
Andere mit ENGELMANN darin den Ausdruck einer Schwachung der ge­
samten Herzmuskulatur erblicken. WENCKEBACH, der friiher der letzteren 
Meinung war, glaubte neuerdings annehmen zu mussen, da.t3 die Erscheinung 
iiberhaupt nicht auf Anderungen der Kontraktilitat zuriickzufiihren sei, son­
dern auf auBerhalb des Herzens gelegene Verhaltnisse der Blut­
fUllung, des Blutdruckes und der Blu~druckschwankungen. Er nimmt an, da.t3 
wenn das Herz in einem gest6rten Kreislauf sich nach einer langeren Pause 
kontrahiert und ein groBeres Schlagvolum in die Aorta wirft, ein gro.t3er PuIs 
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entsteht; wenn nun nach kiirzerer, normaler Pause eine Zusammenziehung 
erfolgt, so ist die Fullung des Herzens kleiner, die dann gegen einen starkeren 
Druck in der Aorta, herruhrend von dem vorhergehenden groBenSchlagvolumen, 
ausgeworfen werden muB; daher ist der PuIs jetzt kleiner. Bei der nachsten 
Kontraktion wird bei geringerer Fullung der Aorta deren Druck kleiner sein, 
das Herz wird dann wieder ein groBeres Schlagvolum in die Aorta werfen 
und diese einen groBeren PuIs erzeugen; so geht das Wechselspiel nun 

Abb. 58. Pulsus alternans. Die Zahlen zeigen eine geringe Verlangerung der Pause 
vor dem kleinen PuIs, im Gegensatz zu Abb.59. (Nach KULBS.) 

weiter. Zweifellos ist die Erklarung interessant; ob sie richtig ist, werden 
weitere Untersuchungen lehren mussen. Venenpuis und Elektrokardio­
gramm zeigen in der Regel zwischen groBen und kleinen Pulsen keine Ande­
rung; einzelne Ausnahmen 
existieren jedoch. 

Beobachtet wird der 
Pulsus alternans sehr hau­
fig bei der paroxysmalen 
Tachykardie, und dann 
in der Regel bei chronischen 
Erkrankungen des Herz­
muskels, besonders auf ar­
teriosklerotischer Basis 
mit gleichzeitiger Erkran­
kung der Nieren. Durch­

Abb. 59. Pulsus bigeminus, bedingt durch das regel­
miiBige Auftreten von Extrasystolen. Die Zahlen repra­
sentieren in 1/5 Sek. die Dauer einer jeden Puls­
peri ode, und man sieht, daB die 'langsten Pausen nach 
den kleinen Pulsen auftreten. (Vgl. auch Abbild. 58). 

(Nach KULBS.) 

weg ist er hierbei als ernstes Krankheitszeichen aufzufassen. 
Die Storungen der Herzfrequenz. Vber die Storungen und die Haufig­

keit des V orkommens von Anderungen der Schlagzahl des Herzens ist schon 
fmher ausfuhrlicher gesprochen worden; hier bleiben noch kurz diejenigen 
Storungen der Herzfrequenz zu erortern, welche, wie die vorhin be­
schriebenen Arhythmien Beziehungen zu Anderungen in den Kardinal­
eigenschaften des Muskels haben. 

Unter diesen istdie sog.ParoxysmaleTachykardie, dasHerzj agen, eine 
unter so pragnanren klinischen AuBenmgen auftretende Erscheinung, daB sie 
als ein besonderer Symptomenkomplex hervorgehoben zu werden ver­
dient. Das gesamte Krankheitsbild wird spater noch eingehender geschildert 
werden (8.230); hier sollen nur die am Zirkula tionsapparat sich abspielenden 
Erscheinungen aHein besprochen werden. 

Das wesentlichste Merkmal der paroxysmalen Tachykardie ist die in der 
Regel plotzlich sich ganz erhebIich steigernde Herzfrequenz, die 
Stunden, Tage, Wochen, sogar Monate lang bestehen bleibtund dann meist auch 

Vor­
kommen 

Tachy­
kardie 
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e benso schnell auf die Nor m absinkt. Seltener sind die FaIle, wo das 
An- und Absteigen ein allmahliches ist, dabei kann in der Zwischenzeit die 
Herztatigkeit ganz normal sein, aber auch Zeichen pathologischer Starung 
aufweisen. 

Die Zahl der Schlage kann 150-200 betragen, sie kann aber auch bis 
300 steigen; meist sind sie regular, in anderen Fallen unregelmaBig. 

Erkliirung Ein Verstandnis fUr die En ts teh ung dieser eigentiimlichen Herzstarung, 
die natiirlich schon lange die Aufmerksamkeit der Arzte erregt hatte, ist uns 
erst durch die neueren Arbeiten iiber die Herztatigkeit, sowie durch die 
graphische Methode, besonders die Elektrokardiographie erschlossen 
worden; allerdings ist die Deu tung der erhaltenen Kurven, deren Zacken bei 
der graBen Frequenz manchmal ineinander flieBen, schwierig und hat zu 
manchen Kontroversen Veranlassung gegeben. Nach diesen Farschungen, die 
wir besonders A. HOFFMANN, TH. LEWIS, H. E. HERING, WENCKEBACH 
verdanken, handeIt es sich bei der paroxysmalen Tachykardie um die Ent­
stehung meist heterotoper Reize an denselben Stellen, an denen auch die 
Extrasystolen entstehen, und man kann auch hier aurikulare, atrio­
ventrikulare und ventrikulare Tachykardien unterscheiden; von 
manchen Autoren (WENCKEBACH) wird auBerdem das Vorkommen durch no­
motope Reize im Sinus beschrieben. 

Die genauere Analyse hat eine ganze Zahl von Variationen dieser einzelnen 
Tachykardien kennen gelehrt, deren Erkennung zum Teil nur mittels der 
graphischen Methoden moglich ist. 

Nach A. HOFFMANN unterscheidet man die Vorhofstachyrhythmie in 
zwei Formen, solche bei denen n ur der V or hof schnellschlagig ist und die 
Kammer sich nicht beteiligt, und solche mit Beteiligung der Kammer; 
die ersteren sind nur durch die Aufzeichnung des Venen pulses und Elek­
trokardiogramms erkennbar, die eine Vorhofsfrequenz von 200 in der 
Minute und mehr ergibt, wahrend die Kammer 90-100mal in der Minute 
meist regelmaBig, nicht selten aber unabhangig von dem Varhof 
schlagt. Haufig schlagt aber die Kammer gleichzeitig in schnellerem 
Tempo, wenn auch nicht ganz so schnell wie der Vorhaf. Auch hier ist 
UnregelmaBigkeit des Herzschlags .nicht seIten, und diese FaIle, bei denen 
die Vorhofsfrequenz zuweilen bis 500 in der Minute heraufgeht, werden von 
manchen als Vbergange zum Vorhofsflimmern betrachtet. 

Ursprung Am haufigsten ist wohl die paroxysmaleTachykardie a trioven trikularen 
Ursprungs; die Reize gehen dann yom TAWARAschen Knoten aus, und Kam­
mer und Vorhof ziehen sich entweder gleichzeitig ader in minimalem 
In tervall zusammen; die Folge davon ist, gerade wie bei der atriaventri­
kularen Extrasystole, ein systolischeT' Venenpuis und ein sehr fre­
quenter ArterienpuIs, der meist regelmaBig ist, nicht selten aber die 
Zeichen des Al ternans zeigt. Dochsieht man auch Formen, bei denen der 
PuIs durchaus das Aussehen des Pulsus irregularis perpetuus hat, und 
merkwiirdigerweise kommen diese unregeimaBigen Tachykardien nicht blaB 
an Herzen vor, die auch auBerhalb des AnfaIls einen unregeimaBigen PuIs 
haben, sondern auch bei salchen mit vollkommen regeimaBiger Herz­
tat i g k e it i m fr e i en In t e r vaIL Das Elektrokardiogramm zeigt in der Regel 
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keine P-Zacken, dagegen nieht selten die Form der atypischen Elektro­
kardiogramme. 

Auch von den V en trikeln selbst konncn die Reize wirksam werden, 
sowohl einseitig wie doppelseitig, und zwar konnen, wie das Elektro­
kardiogramm nachweist, dieselben ausgehen yom rechten wie vom linken 
Schenkel des Dberleitungsbundcls, oder auch von ciner hoheren Stelle, so 
daB normale Elektrokardiogramme entstehen. 

So ist also eine groBe Variation dieser Amalle im einzelnen moglich; manches 
ist hier unter den bestenKennern noch strittig, unddeshalb sind nur die Haupt­
punkte beriihrt worden. 

Dber die Entstehung del' Anfalle haben wir durch Klinik und Ex­
periment ein besseres Verstandnis gewonnen. DaB dem Nervensystem ein 
maBgebender EinfluB dabei zukomme, war von klinischer Seite (A. HOFFMANN) 
schon lange behauptet worden; das Experiment (EpPINGER u. ROTHBERGER, 
H.E. HERING) hat nun tatsachlich erwiesen, daB es durchAkzeleransreizung, 
allerdings noch unter Zuhilfenahme anderer Momente wie Vagustonus odeI' 
Vergiftung mitKalzium undBaryum, gelingt, p;troxysmaleTachykardie hervor­
zurufen. Wir werden auch fiir den Menschen annehmen diirfen', daB das 
Nervensystem bei Hcrzen, die durch Schadigungen irgendwelcher Art, 
Giftwirkungen, organische Erkrankungen odeI' Vagotonie geschwacht sind, 
leicht das Herzjagen vcranlassen kann. 

Bedeutung der Arhythmien flir Diagnose, Prognose und Behandlung Diagnose 
n. Prognose 

YOU Herzkrankheiten. Schon bei del' Besprechung del' einzelnen Formen 
ist manches Hicrhergehorige gesagt worden; doch scheint bei del' Wichtigkeit 
des Gegenstandes eine kurze Zusammenfassung wohl am Platze. Fur sich 
allein steht del' Pulsus irregularis rcspiratorius, der nul' die Steige-
rung eines normalen Vorgangcs ist und besagt, daB ein verstarkter 
VaguseinfluB aufs Herz vorliegt, das an und fiir sich gesund ist. Die 
Extrasystolie kann vorkommen bei gesunden odeI' wenigstens voHig lei­
stungsfahigen Herzen, bei organischen und bei funktionellen Erkran­
kungen. Aus ihr aHein kann also weder eine bestimmte Diagnose noch Pro-
gnose gestellt werden; nul' laBt sich behaupten, daB wenigstens ihr haufiges 
Vorkommen fUr die Herztatigkeit und Zirkulation sichel' auf die Dauer 
schadigend wirken wird. Bei dem fruhzeitigen Einsetzen ist die Blut­
fiiIlung des Ventrikels eine ungeniigende und demnach auch der Blut­
auswurf in die Aorta. Bei den ventrikularen Extrasystolen fehlt die 
fordernde Wirkung del' Kontraktion del' VorhOfe, und zweifellos ist haufig 
wie del' Erregungsa bla uf so auch die Art del' Kon traktion eine ab-
norme, die Weiterbeforderung des Blutes eher hindernde. Das gleiche wird 
auch bei den atrioventrikularen del' Fall sein, bei denen del' Kammer­
venenpuls von del' rucklaufigen Bewegung des Inhalts des Herzens Kunde 
gibt. Einzelne Extrasystolen werden sichel' ohne jede Storung ertragen. 

Bei dem Pulsus irregularis perpetuus gilt fur die meisten FaIle noch 
immel', was HERING 1905 ausfUhrte, daB er durchweg nul' bei organischen 
Schadigungen des Herzens vorkommt, wenn auch vereinzelt sein kurz 
vorubergehendes Auftreten bei Gesunden beobachtet wird und er langere 
Zeit bei leichteren Herzkranken, VOl' aHem bei Arteriosklero~ikern nach-
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weisbar sein kann, besonders in der langsamen Form. DaB die schnel­
len, iiberstiirzten Kontraktionen der Ventrikel bei tlberfiillung der 
Vor hOf e, die die Fortbewegung des Blutes nicht unterstiitzen, eine un­
geniigende Fiillung des arteriellen Systems bewirken, ist zweifellos 
und bedeutet eine ernste Schadigung des Kreislaufs und damit auch 
des Herzens. 

Von den Dberleitungsstorungen sind die kompletten Dissoziatio­
nen meistZeichen einer sch weren organischen Lasion, wahrenddieleich­
teren Leitungshemmungen sowohl organisch wie funktionell be­
dingt sein konnen und haufig 'Vorii bergehend sind; die 'Vollige Blockie­
rung bedeutet natiirlich fiir denKreislauf immer eine sehr erns te S torung, 
obwohl dieselbe zuweilen 'Viele Jahre a uffallend gu t ertragen wird, wenn 
keine starkeren Anforderungen an das Herz gestellt werden. Die leich­
teren Formen werden oft sehr gut ertragen, so daB sie nur zufallig 
bemerkt werden, obwohl auch hier eine gewisse Schadigung des Kreislaufs 
eintritt. 

Der Pulsus alternans ist bis jetzt meist bei schwereren organischen 
Erkrankungen beobachtet worden; doch ist zu bemerken, daB er im Ver­
lauf der paroxysmalen Tachykardie auftreten kann, von der wir wissen, 
daB sie ein organisches Substrat nicht zu haben braucht. 

Die paroxysmale Tachykardie wird ausgelOst durch das Ner'Ven­
system, ohne daB sich in vielen Fallen irgendeine andere Schadigung am 
Herzen nachweisen laBt, obwohl wir dieselbe nach den erwahnten Experimenten 
voraussetzen miissen; offenbar ist dieselbe in vielen Fallen so fliichtig und 
voriibergehend. daB sie wahrend und nach den Anfallen keine Spuren hinter­
laBt, die zu ihrer Diagnose fiihren konnten, wahrend in anderen Fallen sicher 
auch organische Lasionen an der Entstehung mit beteiligt sind. 

Leichte, kurz dauernde Anfalle werden gut ertragen, bei etwas 
langerer Dauer machen sich aber doch die Zirkulationsstorungen 
geltend, welche durch die kurzen Systolen und besonders die ungeniigenden 
Diastolen bedingt sind; in vielen Fallen fiihrt die gleichzeitige Kontraktion 
von Vorhof und Ventrikel zu groBer Schwache des Pulses, Stauung im venosen 
System und den Korperorganen und manchmal zu schwerer Herzschwache. 

Theraple Die Frage, ob es eine Therapie der Arhythmien gibt, hangt von der 
Vorstellung ab, die man sich iiber die Beziehung derselben zu den vorliegenden. 
Herzleiden macht. Friiher war man der Meinung, daB die Arhythmie stets 
ein Symptom einer Herzerkrankung sei, und demgemaB pflegte man in solchen 
Fallen im wesentlichen die Herzerkrankung zu behandeln und davon auch 
einen giinstigen EinfluB auf die Arhythmie zu erwarten; auf diesem Standpunkt 
steht wohl heute noch die groBere Zahl der Kliniker. Etwas anders liegt die 
Frage, wenn man sich der Ansicht WENCKEBACHS anschlieBt, daB die Arhyth­
mie etwas fiir sich Sel bstandiges ist, das sich einer 'Vorliegenden Er­
krankung aus gewissen Griinden noch hinzuaddiert. Dann kann man 
natiirlich auch von einer Therapie der Arhythmien sprechen, die WENCKEBACH 
in seinem schon mehrfach erwahnten Werk ausfiihrlich darlegt. 1m groBen und 
ganzen entspricht sie aber dem, was wir auch schon bei dem friiheren Stand­
punkt angewandt haben. 
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2. Herzhypertrophie uud -atrophie. 

Das gesunde Herz ist in der Lage, auch erheblich gesteigerten An­
spriichen an seine Leistungsfahigkeit sofort gerecht zu werden. Die Dber­
windung vermehrter Widerstande, die Beforderung groBerer Blut­
mengen gelingt ibm fast augenblicklich durch die Erhohung seiner Muskel­
kraft, vor aHem durch Vermehrung der diastolischen Anspannung. 
Diese Fahigkeit, sich erheblichen Mehranspriichen sofort anzupassen, verdankt 
es seiner )}Reservekraft«. 

Mull das Herz nun eine solche Mehrarbeit, die aHerdings ein gewisses 
HochstmaB nicht iiberschreiten darf, haufig leisten, dann entsteht eine 
Zunahme der Muskulatur des Herzens gerade so, wie auch bei den in 
Anspruch genommenen Skelettmuskeln, und zuweilen ist diese bei ersterem 
sogar relativ starker als bei letzteren. Diese Hypertrophie des Herzens 
entsteht in der Hauptsache durch ein Dickerwerden der einzelnen M uskel-

Physioio­
gische 
Hyper­
tropbie 
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fasern. Bei Tieren scheint sie ofter vorzukommen; beim Menschen wird 
sie seltener beobachtet (BOLLINGER, HENSCHEN), vielleicht deshalb, weil 
der Nachweis geringgradiger Hypertrophien beim Lebenden unmoglich ist. 
Die Seltenheit lieBe sich wohl dadurch genligend erklaren, daB auch bei Mufiger 
schwerer Anstrengung meist doch genugende Erholungspausen einge­
schoben werden. 

Experimentelle Arbeiten uber diese Fragen haben kein eindeutiges Re­
sultat ergeben. KULBS und GROBER fanden bei Tieren nach langdauernder 
anstrengender Arbeit wirkliche Hypertrophie, wahrend O. BRUNS sie ver­
miBt. Aber trotzdem wird man praktisch an dem Vorkommen der Arbeits­
hypertrophie festhalten konnen, schon nach Analogie mit dem haufigen 
Eintreten derselben beim quergestreiften Skelettmuskel. 

Durch diese Hypertrophie nun wird ein neuer Gleichgewichtszustand 
geschaffen, der das Herz befahigt, eine groBere Arbeit da uernd mit derselben 
Leichtigkeit zu leisten, wie fruher die geringere, und gegebenenfalls auch uber 
diese Leistung noch erheblich hinauszugehen. 

::bg~[~ Eine gesteigerte Arbeitsleistung wird vom Herzen in krankhaften 
h~~~:r~~~-zus tanden sehr Mufig gefordert. Dieselbe besteht entweder in Dber-
hiiltnissen windung eines starkeren Widerstandes, wie das am meisten bei der 

chronischen N ephri tis mit Blutdrucksteigerung zutage tritt, oder in dcr 
Forderung groBerer Schlagvolumina bei manchen Klappenfehlern, be­
sonders bei der Aorteninsuffizienz. Die Folge ist im ersten Fall eine 
reine Hypertrophie, fruher konzen trische Hypertrophie genannt, ein 
Ausdruck, der aber wohl besser fallen gelassen wird, da eine geringe Er­
wei terung mit j eder Hypertrophie ver bun den ist (MORITZ), im anderen 
eine Hypertrophie mit einer der Mehrfiillung entsprechenden Erwei terung. 
Diese Dilatation wird als aktive oder kompensatorische bezeichnet. Ob 
es noch eine Hypertrophie durch Entziindung gibt (BUHL), ist strittig; die 
haufige Verbindung von Myokarditis und Hypertrophie laBt daran denken, 
doch laBt sich der Zusammenhang auch anders erklaren (KREHL, MORITZ). 

Durch diese Hypertrophie wird nun, wie beim gesunden Arbeitsherzen, ein 
Ausgleich geschaffen, der das Herz die erschwerte Arbeit leichter tun laBt 
wie fruher. Der Fehler in der Zirkulation wird kompensiert; und auch er­
hoh ten Anspriichen ist das Herz, ahnlich wie ein gesundes, gewachsen. 
Solche Falle beobachtet man in der Praxis zuweilen, wo ein hypertrophisches 
Herz auch dauernd Arbeit leistet wie ein gesundes. Die Regel ist 
es aber ni c h t; sondern das hypertrophische Herz pflegt iiber kurz oder lang 
zu erlahmen; es steckt in der Hypertrophie der Keim zur Schwache. 

EGrlnhnd des Manches mag dazu beitragen. Einmal muB das kranke Herz unablassig 
r a mens 

die Mehrleistung tun,Tag und Nacht, was bei der Arbeitshypertrophie des 
Gesunden nie der Fall ist. Und dann ist es sehr fraglich, ob die Hypertrophie 
ganz proportional dieser Arbeitssteigerung ist; wahrscheinlich ist es 
nich t der Fall. Ferner wird angegeben, daB bei der Hypertrophie im wesent­
lichen das Sarkoplasma, weniger die Fibrillen, denen die mechanische 
Leistung zufallt, zunimmt; auch sollen sich die Arterien bei Hypertrophie 
nicht im entsprechenden MaBe erweitern, wie es die erhohte Blutzufuhr 
erfordert (EpPINGER). Die haufigste Ursache wird aber wohl darin zu suchen 
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sein, daB die Grunderkrankung, welche die erhohten Widerstande oder 
Fullungen schafft, in der Regel schadigend auf die Ernahrung des Herz­
muskels einwirkt. Sicher ist das der Fall bei vielen Herzklappenfehlern, 
die ja haufig infektiosen Noxen, welche auch den Muskel schadigen, ihren 
Ursprung verdanken. Aber auch bei der N ephri tis, bei der Arteriosklerose 
und den anderen hier in Betracht kommenden Erkrankungen leidet die Er­
nahrung durch die Erkrankung der Koronararterie mit. Ebenso 
pflegen Erkrankungcn der Lunge und des Rippen:ells den Herzmuskel in 
seiner Ernahrung zu beeintrachtigen. Dazu kommt, daB diese Grundkrank­
heit oft nicht ausheilt, sondern fortschreitet oder rezidiviert. 

Die Diagnose einer einfachen Hypertrophie des link en Ven trikels Diagnose 

ist schwierig; das einzige sic here Zeichen ist der kraftige, he bende Spi tzen-
stoB. Die Verstarkung des 2. Aortentons ist schon vieldeutiger. Fur 
die Hypertrophie des rech ten Yen trikels falIt das palpatorische Zeichen 
meistweg, und man ist dann nur auf dieAkzentuation des2. Pulmonaltons 
angewiesen. Die VergroBerung des Herzens ist in der Regel so gering, 
daB sie durch die Perkussion kaum, eher noch durch die Orthodiagraphie 
nachweisbar ist. 

Wenn sich Hypertrophie mit ausgesprochener Erwei terung verbindet, 
ist die Diagnose leichter; es kommen dann zu den oben erwahnten Zeichen die 
fruher beschriebenen Verschiebungen der Herzdampfung. 

Verkleinerung des Herzens kommt selten nur in Betracht. Ange boren Verkleine­

solI die Anomalie vorkommen, doch sind die Beobachtungen noch sparlich. rung 

Haufiger ist das von KRAUS zuerst gewurdigte konstitutionell kleine Herz, 
das man nicht selten bei jugendlichen, hochaufgeschossenen, schmalen und 
engbrustigen Individuen findet. Dasselbe ist in seinem Querdurc hmesser 
besonders klein und hat im Rontgenbild die bekannte Tropfenform (Tropfen-
herz). Seine Leistungsfahigkeit ist durchweg herabgesetzt. Unter­
suchungen daruber, wie das Tropfenherz sich bei frontaler Durchleuchtung 
verhalt und ferner, wie sich die Leistung gestaltet bei langeren systematischen 
Dbungen, existieren bis jetzt noch nicht, waren aber sehr wunschenswert 
(MORITZ). Bei konsumptiven Erkrankungen pflegt auch das Herz ent­
sprechend an Masse abzunehmen, doch haufig nicht in dem MaB wie die 
iibrige Muskulatur. 

3. Kreislaufiusuffizienz. 
Die Zeichen der »Herzschwache« machen sich in der Regel erst dann SCh!:~he« 

bemerkbar, wenn in den verschiedensten Organen sekundare Erschei-
nungen auftreten, die sich in irgendwelcher Weise dem Zentralnerven­
system mitteilen. Die Funktion der Organe hangt nicht von ihrem 
Blutgehalt, sondern von der Blutdurchstromung ab, die die innere 
Atmung und die Beseitigung von intermediaren Stoffwechsel­
produkten zu regeln hat (GEIGELS »Eudiaemorhysis«). Die normale 
Regelung der Blutdurchstromung hangt von der Funktion des Herzens und 
der Vasomotoren abo Eine »Herzschwache« macht sich erst dann 
bemerkbar, wenn diese Blutdurchstromung der Organe, einschlieB-
lich des Herzens selbst (Koronatkreislauf) so gestort ist, daB deren Funktion 
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merklich leidet. Eine solche Storung kann rein durch Storung der Vaso­
motorischen Koordination zustandekommen. Hier seien nur die Sto­
rungen besprochen, die auf echter Herzschwache beruhen, wobei zunachst 
unberiicksichtigt gelassen wird, wie weit das Spiel der Vasomotoren auch 
da bei mitbeteiligt ist. 

FO~~~z_der Wenn das Herz nicht mehr imstande ist, die Korperorgane geniigend mit 
schwliche Blut zu versorgen, spricht man von Herzschwache oder Herzinsuffizienz;. 

ist diese Unfahigkeit schon in der Ruhe vorhanden, nennt man die Insuffizienz 
absolut (Ruheinsuffizienz), tritt sie erst bei starkerer Beanspruchung 
hervor, relative Insuffizienz. DaB besonders in letzterem FaIle die IIiten­
sitat derselben auBerordentlich verschieden sein kann, erscheint schon von 
vornherein wahrscheinlich; bei dem einen tritt die Schwache bereits bei 
leichteren Korperbewegungen auf, z. B. beim Gehen auf flacher Erde, beim 
andern erst, wenn ganz erhebliche Korperanstrengungen verlangt werden, 
dort, wo schon der Vbergang zu den auch beim Gesunden bei groBer An­
strengung sich einstellenden Ermiidungserscheinungen eintritt. Da­
zwischen sind die mannigfaltigsten Abstufungen moglich. Wenn man 
bei der Definition der Herzschwache immer in erster Linie die Kontrak­
tionskraft im Auge zu halten hat, so kann doch, wie HERING sicher mit Recht 
bemerkt, auch eine Storung und Schwachung der iibrigen Herzeigenschaften, 
der Reizerzeugung und Reizleitung gelegentlich ursachlich in Frage 
kommen. 

Ursachen Die Ursachen der Herzschwache sind sehr verschieden. Am haufigsten 
kommen wohl ma terielle Erkrankungen in Frage, und zwar entweder 
Veranderungen der Herzmuskelfasern, seltener fettige Entartungen, 
haufig parenchymatose Veranderungen, triibe Schwellung, kornige hyaline 
Entartung, dann interstitielle Entziindungen und Bindegewebsentwicklung. 
Wichtig ist, worauf E. ALBRECHT zuerst aufmerksam gemacht hat, die Lokali­
sation dieserHerde. Die Untersuchungen von MONCKEBERG haben die machtige 
Wirkung auch kleiner Herde im Reizleitungssystem fiir die Herztatig­
keit dargetan. 

In neuer Zeit ist die weittragende Bedeutung dieser organischen Ver­
anderungen des Herzmuskels, die sich besonders auf die Arbeiten von ROM­
BERG, KREHL, SCHMALTZ, KELLE U. A. stiitzte, besonders von TAWARA und 
ASCHOFF angezweifelt worden auf Grund zahlreicher N achuntersuchungen 
bei Herzkranken. Danach scheint es, daB die toxischen Wirkungen, die man 
auch friiher bei infektiosen Erkrankungen annahm, eine groBere Rolle spielen. 
Die Herzschwache im aku ten Stadium von Infektionskrankheiten hat man 
schon stets zu einem groBen Teil auf toxische Wirkungen bezogen; daI3 letztere 
aber auch noch spater zustande kommen, selbst wenn geringe oder maI3ige 
organische Veranderungen vorhanden sind, erscheint wohl moglich. DaI3 auch 
bei nachgewiesenen, grob anatomischen Lasionen eine vorhandene Herz­
schwache durchaus nicht immer nur auf erstere zu beziehen ist, geht am 
besten aus der Wirkung der Digitalis hervor, die in solchenFallen die Herz­
schwache haufig beseitigt, ohne an den Infiltraten etwas zu andern. 

Es kommen dann ferner in Betracht Storungen der Blutzirkulation 
durch Erkrankung der HerzgefaI3e, der Koronararterien, ferner auch viel-
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leicht Stauungen des Sinus coronarius durch Dberfiillung des rechten Vor­
hofs, endlich allgemeine Kachexie, schlechte Ernahrung, Blutmangel. 
DaJ3 auch Erkrankung des Herznervensystems, sowohl des intra- wie extra­
kardialen, zu Herzschwache fiihren kann, erscheint nach klinischen Erfahrungen 
sehr wahrscheinlich; iiberzeugende anatomische Untersuchungen gibt es noch 
nicht. SchlieJ3lich finden sich FaIle von Herzschwache, bei denen sich mit 
unseren heutigen Hilfsmitteln eine Ursache nicht nachweisen lii.J3t; man 
nimmt dann eine funktionelle Beeinflussung an. 

Die Erscheinungen der Insuffizienz machen sich am Herzen Folgen 
selbst, noch mehr aber am GefaBsystem, am PuIs und an den Korper­
organ en bemerkbar. Die Veranderungen am Herzen gestalten sich ver­
schieden, je nachdem das ganze Herz oder einer seiner Abschnitte 
zuerst erlahmt. 

Haufig wird der lin.ke Yen trikel zuerst insuffizient. Die Folge ist, I.r::flr:~~~z 
daJ3 er eine geringere Blutmenge in das Aortensystem wirft. Dadurch sammelt Ventrikels 
sich im Ventrikel selbst eine groBere Menge Blut an, da zuerst der Vorhof 
noch die friihere Menge befordert. Der Ventrikel wird sich erweitern, es ent-
steht eine sog. Stauungsdilatation (nach MORITZ myogen). DaB diese 
unter Umstanden kompensatorisch wirken kann, insofern der Ventrikel bei 
starkere.r diastolischer Fiillung auch eine groJ3ere Kraft entfalten kann, hat 
neuerdings MORITZ in geistreicher Weise gezeigt und HERM. STRAUB experi-
mentell bestatigt. - SchlieBlich wird aber doch die Filliung immer starker 
werden, es wird sich die Stauung auf den Vorhof, das Lungenvenen- und 
-arteriensystem ausdehnen. 1st nun der rechte Ventrikel kraftig genug, 
so wird er hypertrophieren und durch seine Mehrleistung wieder ein Druck-
gefalle yom Lungenarterien- zum Venensystem schaffen, so daB wieder so viel 
Blut zum linken Ventrikel flieJ3t, als aus ihm bei jeder Systole ausgeworfen wird. 
Dann ist wieder eine leidliche Kompensation hergestellt. Die Folgen der 
Schwache des linken Ventrikels sind also Erweiterung des linken Vorhofs und 
linken Ventrikels, geringer Blutgehalt und geringe Geschwindigkeit im arteriellen 
System, eine Blutiiberfiillung des Lungenkreislaufs. Es besteht aber bei In­
suffizienz des linken Ventrikels vor aHem auch die Gefahr, daB der Koronar­
kreislauf zu schlecht mit Blut versorgt wird. 1st dies der Fall, so tritt 
ein fehlerhafter Zirkel in der Richtung ein, daJ3 infolge der Insuffizienz 
der Koronarkreislauf leidet und dadurch wiederum die Insuffizienz 
gesteigert wird. 

Wenn der rechte Ventrikel erlahmt, wirft er geringe Blutmengen in denlnsuffizieDZ 
• des rechten 

LungenkreJslauf; es staut sich das Blut im Ventrikel, V orhof und im Korper- Ventrikels 
venensystem, wahrend im arteriellen System die Blutmenge naturgemaJ3 ge-
ringer wird. Sind beide Yen trikel insuffizient, so werden sich die Erschei-
nungen kombinieren. 

Die Diagnose der Herzschwache ergibt sich aus den voranstehenden Aus- Diagnose 
einandersetzungen, muJ3 mithin sowohl die Veranderungen am Herzen selbst, 
wie die sekundaren Storungen am Korperkreislauf und den einzelnen 
Organen beriicksichtigen. Die letzteren sind die zahlreicheren und wesent-
lichen, die wir vorzugsweise zu beachten haben, das Herzbild selbst gibt uns 
geringere Ausbeute. 
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In der Hauptsache finden wir am Herzen nur eine mit dem Grad der In­
suffizienz zunehmender VergroBerung der Dampfung, und zwar jenach 
der Erkrankung des betreffenden Teils entweder nach links oder nach rechts 
oder nach beiden Seiten. Die Auskultation ergibt haufig Schwache der 
Herztone, besonders des 2. arteriellen Tones. Nur selten treten diese Er­
scheinungen rein zutage, da die Herzschwache sich fast durchweg nur bei 
solchen Herzen einsteIlt, die schon krankhaft verandert waren infolge eines 
Klappendefekts oder einer Muskelerkrankung; es addieren sich dann 
die Herzschwachesymptome zu denen friiherer Hypertrophie oder Dilatation 
noch hinzu, und dann wird die Diagnose noch erheblich schwieriger. Es gibt 
indes auch FaIle von ausgesprochener Herzschwache, bei denen sich 
Veranderungen in der HerzgroBe mit den uns zur Verfiigung stehenden 
Mitteln nich t nachweisen lassen. 

Ex~a- Auffallender und eindeutiger &ind die extrakardialen Symptome. Bei 
kardlale .. . 

Symptome Schwache des llllken Yen tnkels wird in der Regel der PuIs klelller, 
frequenter und auch irregular und besonders die Form der Irregulari­
ta t gibt manchmal einen bestimmten Anhalt; besonders die Dberlei tungs­
storungen, der Pulsus irregularis perpetuus und alternans sind 
ziemlich sichere Zeichen der Herzschwache. Dagegen ist das Verhalten des 
Blutdrucks, sowohl des systolischen wie diastolischen, nicht charak­
teristisch; auch bei Herzschwache kann er hoch sein. 

Am Lungenkreislauf finden wir die Zeichen starkerer Blutfiille und Blut­
drucks, was schon durch die Akzen tua tion des 2. Pul monaltons bewiesen 
wird. Bei Erkrankung des rechten Ventrikels treten die Vberfullung des 
venosen Kreislaufs und die Stauung in den einzelnen Korperorganen 
deutlich hervor, deren genauere Beschreibung in dem nachsten Kapitel folgt. 

Prognose Die Prognose der Herzschwache richtet sich stets nach 'tlem zugrunde 
liegenden Herzleiden und muB nach der Natur des letzteren gestellt werden; 
im allgemeinen aber kann man wohl sagen, daB sie bei absoluter In­
suffizienz meist recht ernst ist; im giinstigsten FaIle ist diese nur 
einer periodischen Besserung fahig. Bei der relativen dagegen erscheint bei 
passender Behandlung und nicht zu fortgeschrittenem Grundleiden eine selbst 
Jahrzehnte lange Remission moglich. 

P~~~~\~:r Von groBer praktischer Wichtigkeit ist noch die Frage iiber die Genese 
des plotzlichen Herztods: bei anscheinend vollig Gesunden wird derselbe 
durch ganz hochgradige Anstrengung oder durch auBerorden tlich 
starke psychische Erregung ganz selten beobachtet. Dagegen ist bei 
krankem Herzen das Ereignis nicht so selten. 

Fiir denplotzlichen Herztod bei »Gesunden«, besonders nach psychischen 
Traumen, haben uns die experimentellen Arbeiten von WINTERBERG und 
ROTHBERGER ein gewisses Verstandnis eroffnet, aus denen hervorgeht, daB 
durch Reizung extrakardialer Nerven Flimmern des Vorhofs her­
vorgerufen werden kann; wenn dasselbe nun auf die Kammer iibergeht, ware 
der plotzliche Tod dieFolge (H.E.HERING). BesondersbeimStatus thymico­
lymphaticus kommt das vor. 

DaB bei einemKranken diesesEreignis leichter eintreten kann, erscheint 
schon von vornherein erklarlich. Indes kommen hier sicher auch noch andere 
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Storungen in Betracht, besonders plOtzliche Unterbrechung des Koronar­
kreislaufs durch Verschlull eines grolleren Astes; ferner ware an plotzliche 
Druckerhohung im Aortensystem zu denken, der die Kraft des Herzens 
nicht mehr gewachsen ist, desgleichen Storungen in der Reizleitung oder 
Reizerzeugung; ~o konnten durch plOtzliche Unterbrechung der Leitung 
im HIS schen Bundel die V orhofreize nicht mehr zum Ventrikel gelangen. Wenn 
nun die Automatie des letzteren aus irgendwelchen krankhaften Storungen 
seiner Muskulatur sich nicht oder zu spat geltend machte, ware ebenfalls der 
plotzliche Tod zu erklaren. 

Anatomisch findet man bei plotzlich eingetretenem Herztod haufig 
in der Muskulatur weder makroskopisch noch mikroskopisch irgendwelche 
Veranderungen. Verhaltnismallig haufig hat man den Befund des Status 
thymicolymphaticus bei plOtzlichem Herztod gefunden. 
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4. Storungen in den iibrigen Korperorganen. 

AIle Organe miissen durch die ungeniigende Blutversorgung infolge von Ortliche 
Zirkula­

Kreislaufschwache auf die Dauer in ihrer Ernahrung, ihrer Funktion tionsbe-

und ihrem Bau beeintrachtigt werden. Die Starke dieser Beeintrachtigung hinderung 

richtet sich danach, wie rasch die Zirkulationsstorung einsetzt, wie hoch­
gradig sie ist, und wie lange sie anhalt. 

Bei rasch eins'etzender Zirkulationsbehinderung sind die Storungen 
alarmierender und gefahrlicher als bei langsamem Eintritt, bei dem 
eine Reihe von Ausgleichsmechanismen zur Entfaltung ihrer Wirkung 
Zeit hat. 

Vollstandige Unterbrechung der Zirkulationin einemOrgan bewirkt 
Aufhebung seiner Ernahrung und seiner Funktion. Die Zeit, inner­
halb deren Gewebstod eintritt, ist bei den einzelnen Organen verschieden. 
Eine Extremitat kann sich nach stundenlanger vollstandiger Unterbrechung 
der Blutzirkulation wieder erholen, wahrend Z. B. ein von der Zirkulation 

Hochhaus-Llebermeister, Herzkrankheiten. 7 
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abgeschnittener Herd im Gehirn nach wenigen Minuten funktions­
unHihig wird und der Nekrose anheim:fallt. Auch der Grad der Zirkulations­
behinderung, bei dem ein Organ noch funktionieren kann, ist fUr die 
einzelnen Organe ebenso verschieden wie die Reihenfolge, in der sich 
diese Organstorungen bemerkbar machen, der Zeitpunkt des Eintritts 
und ihre Intensitat. Genau kennt man die Ursache dieses ungleichen 
Verhaltens noch nicht; meist wirken mehrere Ursachen gemeinsam: Die 
»Indi vid uali ta t« spielt eine groBe Rolle, vielleicht auch die Innerva tions­
verhaltnisse der einzelnen GefaBprovinzen, wie das nach den Experimenten 
von THACHER wahrscheinlich ist, moglicherweise auch der funktionelle Zu­
stand, in dem sich dieselben zur Zeit des Eintritts der Zirkulationsstorungen 
befinden. 

Recht friihzeitig leiden die Respirationsorgane, was bei ihrem engen 
Zusammenhang mit der Herztatigkeit verstandlich erscheint. Bei Insuffizienz 
des linken Herzens mit Stauung im linken Vorhof tritt im Lungenkreis­
lauf eine Blutiiberfiillung, eine Druckerhohung und eine geringe Ver­
langsamung des Blutstroms ein, auch wenn der rechte Ventrikel intakt 
ist und kompensatorisch hypertrophiert. Das die Lungen passierende Blut 
wird zunachst geniigend arterialisiert, aber die Korperorgane erhalten 
zu wenig arterielles Blut zugefiihrt. Durch die Stauung im Lungenkreislauf 
kommt es aber zu »Lungenstarre« (v. BASCH). Dadurch wird die respira­
torische Beweglichkeit der Lungen vermindert, die Ansaugung 
des Venenbluts durch die elastischen Krafte in der Lunge herabgesetzt; 
ferner wird, wie besonders die Arbeiten von BOHR, R UBOW, HASSELBALCH, 
SIEBEOK gezeigt haben, sowohl die Vital- als die Totalkapazitat der 
Lungen geringer, dagegen die Residualluft groBer: die Vermischung 
der Einatmungsluft mit der Alveolenluft ist schlech ter, weil der schadliche 
Raum vergroBert ist. So leidet dann sekundar auch der Gasaustausch 
im Lungenkreislauf, so daB der groBe Kreislauf schlecht arteriali­
siertes Blut erhalt. Die Storung wird dadurch noch verstarkt, daB 
Stauung und Schwellung der Bronchialschleimhaut und bei 
langerer Dauer braune Ind·uration der Lungen auftritt. Bei starkeren 
Stauungen kommt es zu Fliissigkeitsaustritt in die Alveolen (Lungen­
odem), woran sich sehr leicht umschriebene en tziindliche Prozesse an­
schlie Ben konnen; Hypostasen und Bronchopneumonien sind dann die 
Folge. Die Funktion der Lungen kann weiter durch Embolien und da­
durch hervorgerufene Infarkte geschadigt werden, die bei einer gewissen 
GroBe das Leben momentan gefahrden. 

Auch an den Pleuren treten Veranderungen e~, nicht selten beidersei­
tiger Hydrothorax, meist rechts starker als links; en tz iindliche Pleuritis 
als Begleiterscheinung der Bronchopneumonien oder der Lungeninfarkte 
(hamorrhagische Ergiisse) kompliziert die Stauungslunge haufig. Zuweilen 
kombiniert sich Stauung und Entziindung. Auf diese Pleuraergiisse muB 
besonders geachtet werden, weil sie oft sehr rasch entstehen und bei 
dervorher schon ungeniigendenAtmungsfunktion das Le ben aku t bedrohen. 

Bei alleiniger Schwache des rechten Ventrikels staut sich das Blut im 
rechten Vorhof und in den Korpervenen, wahrend die Lungen zu wenig 
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B I u t erhalten, das dann unter geringem Druck flieBt. Solange das linke Herz 
gut arbeitet, ist keine Stauung in der Lungenstrombahn vorhanden. Dem­
gemiLB werden die Storungen nur durch die ungenugende Blutmenge 
bedingt, die die Lungen zudem noch zu langsam durchflieBt. Wird aber der 
rechte Vorhof zu stark uberdehnt, so kommt es zu Vorhofsflattern 
oder Vorhofsflimmern mit Arrhythmia perpetua und den damit ver­
bundenen, schweren Zirkulationsstorungen. 

Sind beide Herzhalften insuffizient, so machen sich die Stauungen 
sowohl in den Korper - als in den Lungenvenen geltend. 

DaB durch die eben geschilderten Veranderungen im Lungenkreislauf 
Atemnot schon sehr fruh infolge von Herzschwache auf tritt, ist leicht er­
klarlich, ja sie ist nicht selten sogar das erste Zeichen; sie nimmt mit der 
Steigerung der Insuffizienz zu. 

Nicht selten tritt indes die Dyspnoe auch ganz plotzlich auf (Asthma 
cardiale), infolge akut eintretender Schwache des Herze"ns, und zwar 
des linken Ventrikels. Die verursachenden Herzerkrankungen, bei denen wir 
dieses Ereignis am haufigsten beobachten, gehOren meist in das Gebiet der 
arteriosklerotischen; haufig sind die Koronararterien ergriffen und 
nicht selten auch die Nierenarterien. Die Intensitat der Anfalle und 
die Starke der Erscheinungen tiber den Lungen sind wechselnd. Bei leich­
teren Attacken hi::irt man tiber den Lungen nur wenig verscharftes Atmen, 
bei schwereren dagegen haufig an den verschiedensten Stellen sehr feines 
inspiratorisches Rasseln, das in manchen Fallen sich uber die ganze 
Lunge verbreitet und sowohl in - als exspira torisch gehi::irt wird. In der 
Regel ist damit der Auswurf eines reichlichen, schaumigen, nicht selten 
blutig tingierten Sputums verbunden. Man hat dann das Bild des aus­
gesprochenen Lungeni::idems vor sich; zuweilen kann man auch die Zeichen 
umschrie bener Verdich tung nachweisen. TRAUBE und SAHLI haben 
darauf hingewiesen, daB ganz die gleichen Krankheitsbilder durch infektii::ise 
odertoxische Schadigungen hervorgerufen werden ki::innen. In letzterer 
Beziehung spielen Nephritiden manchmal eine Rolle. Auf den infektii::isen 
Ursprung weist haufig, aber nicht immer, eine Temperaturerhi::ihung hin, 
auf die Nephritis der harte, gespannte PuIs, der akzentuierte 2. Aor­
tenton und die Erhi::ihung des maximalen Blutdrucks. 

Die Diagnose des Asthma cardiale ist meist leicht, da die Insuffizienz des 
Herzens in der Regel deutlich zutage tritt. Doch gibt es auch FaIle arterio­
sklerotischer Herzinsuffizienz, bei denen der anscheinend gespann te PuIs 
den Unkundigen leicht irrefuhren kann; nur wer sich erinnert, daB bei 
Herzschwache der PuIs auch stark gespannt sein kann, wird dem 
Irrtum entgehen. 

Die Stauung im Lungenkreislauf ftihrt bei den meisten Herzkranken zu 
trockener oder feuchter Bronchitis, die zu Anfang in den unteren' 
Partien, nachher sich tiber der ganzen Lunge geltend macht, ferner zu 
brauner Induration mit Verdickung und Schlangelung der GefaBe, Ver­
dichtung des Bindegewebes, Blutaustritt in das Gewebe und AbstoBung von 
Alveolarepithelien, die sich haufig massenhaft im Sputum, beladen mit braun­
lichemBIutpigment finden(als sog.Herzfehlerzellen). Nicht selten schlieBen 

7* 

Asthma 
cardiale 

Diagnose 



100 Allgemeine Symptomatologie. 

sich an die Stauung auch bronchopneumonische Herde, wahrend eine 
Neigung zu krupposer Pneumonie nicht vorhanden zu sein scheint. 

Eine haufigeKomplikation bildendie Embolien undlnfarkte, die meist 
aus dem blutigen Sputum diagnostizierbar sind und nicht selten zu um­
schriebener Verdich tung und dort, wo sie an die Pleura treten, auch zu 
Pie uri tis fiihren. An Ph thise scheinen die durch Stauung blutiiberfiillten 
Lungen seltener zu erkranken; dagegen findet sich dieselbe haufiger dort, 
wo ein Herzfehler zu dauernder Blutarmut der Lunge fiihrt, z. B. bei 
der Pulmonalstenose. 

Bei sehr starker HerzvergroBerung durch Herzschwache wird die Lunge, 
besonders der linke Unterlappen in erheblichem Grade atelektatisch, so daB 
in seinem Bereich, besonders am Riicken, eine solide Dampfung zu kon­
statieren ist. Die Verwechselung mit einem linksseitigen PleuraerguB ist 
dann manchmal sehr naheliegend und nur durch eine genaue Bestimmung 
der Dampfungsgrenzen, durchBeobachtung des Stimmfremitus und des Atmungs­
gerauschs und durch das Rontgenbild zu vermeiden. 

Leber Die nahen Beziehungen der LebergefaBe zu den groBen Venen und dem 
rechten Vorhof machen es natiirlich, daB Herzschwache sich im Leber­
kreislauf schon friihzeitig bemerkbar macht, urn so mehr als dieser groBten­
teils von venosem Blut gespeist wird. 

Die Folge ist eine Anschwellung des ganzen Organs, wodurch die perkuto­
rischen Grenzen tiefersinken, die Konsistenz eine derbere wird und 
die unteren Rander der Palpation leicht zuganglich werden. Die Vergr6Be­
rung tritt in manchen Fallen am linken Leberlappen zuerst und besonders 
stark zutage, so daB derselbe tumorartig hervorragt; auch an Schniirlappen 
bei Frauen kann man dasselbe Verhalten konstatieren. Bei hochgradiger 
Stauung riicken die Grenzen nicht nur nach unten, sondern auch nach 0 ben 
und eine Dampfung der unteren Lungenpartien, besonders rechts am Riicken, 
ist nicht selten die Folge. 

Bei langer dauernder Stauung werden in der Leber die um die Zentral­
venen gelegenen Zellen atrophisch, wahrend die peripher gelegenen verfetten, 
es entsteht dann das Bild der zyanotischen MuskatnuBleber. Bisweilen 
ist diese auch mit einer Neubildung '\Ton Bindegewebe in den zentralen 
Partien verkniipft, so daB die Oberflache dadurch leicht uneben und hockerig 
wird; man spricht dann von zirrotischer Stauungsleber; ob sich im AnschluB 
daran auch eine richtige LAENNEcsche Zirrhose entwickeln kann, ist sehr 
fraglich; man denkt daran, wenn sich bei Herzschwache besonders starker 
Aszi tes entwickelt ohne entsprechende ()deme an den unterenKorpergegenden, 
und wenn dieser Aszites auch bei ge besserter Herz ta tigkei t nich t weic h t. 
Vielfach handelt es sich dann aber urn eine andere Entziindung, die besonders 
.den ser6sen Dberzug der Leber ergriffen hat und zuweilen die Leber ganz 
einhiillt (ZuckerguBle ber); daneben ist die Serosa der benachbarten Organe, 
des Magens und der Darme mitergriffen; nicht selten ist damit eine chroni­
sche Perikarditis verbunden (s. S.247). 

Funktionsbeeintrachtigung erleidet die Leber durch die Stauung sicher, 
doch ist sie noch nicht exakt nachgewiesen; haufig begleitet dieselbe ein 
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leichter 1kterus, bei dem im Urin kein Bilirubin, sondern vermehrte 
Mengen Urobilin und Urobilinogen ausgeschieden werden. 

Die subjektiven Beschwerden bei Leberstauung sind ein dumpfer 
Druck und GefUhl von Schwere; manchmal sind aber auch Schmerzen, be­
sonders in der Gegend des linken Leberlappens, so erheblich, daB sie den 
Patienten zum Arzte fiihren 

Wie es kommt, daE in dem einen Fall die Herzschwache zur Leber­
stauung Hihrt, im anderen nicht, wissen wir noch nicht genau; auf­
fallend ist nur, daE in vielen Fallen hochgradiger Leberstauung die ii brig en 
Korperorgane von den Folgen derStauung weniger betroffen werden, 
so daB die Leber mit ihrem Kapillarsystem zweiter Ordnung als ein Sicher­
heitsreservoir fiir Blutstauung erscheint. Die Leberstauung kann sehr schnell 
eintreten und wieder zuriickgehen. ORTNER hat neuerdings auf solche FaIle 
schnell wechselnder Lebergro13e bei Herzschwache hingewiesen. 

Am Magen- und Darmkanal machen sich die Folgen gestorter Blut­
zirkulation subjektiv durch Nachlassen des Appetits, Gefiihl von Volle und 
Druck im Leib und AufstoEen bemerkbar; objektiv findet man die Zunge 
vielfach belegt, Magen und Darmgegend leicht aufgetrieben. Die Funktionen 
der Verdauungsorgane leiden relativ wenig; bis jetzt ist nur eine leichte 
Storung der Fettresorption nachgewiesen. Bei langerer Stauung treten zu­
weilen Verstopfung oder Darmkatarrhe hervor, in manchen Fallen auch 
B 1 u t un gen. Zu schlimmeren Storungen fUhrt das Auftreten von T h rom -
bose oder Embolie der Darmgefa13e, wovon spater die Rede ist. Auch 
bei den eben beschriebenen Erscheinungen ist es auffallend, daE sie bei ein­
zelnen Kranken hochgradig, bei anderen kaum nennenswert sind. 

Die Milz wird durch Stauung maEig vergroBert und derb; Erscheinungen 
macht das kaum. Nicht selten kommt es zu 1nfarktbildung. Wesentliche 
Xnderungen am Pankreas durch Stauung sind nicht bekannt. 

Blu tdruck und Blu tgesch windigkei t sind maEgebend fiir die Nieren­
funktion. Storungen des ersteren machen sich recht friihzeitig in der Harn­
abscheidung bemerkbar. 

Bei Herzschwache leidet zuerst die Ausscheidung des Wassers durch die 
Nieren,. der Urin wird spar licher bei relativ ungestorter Ausscheidung der 
Harnsalze; nur das Kochsalz macht insofern eine Ausnahme, als bei Retention 
von Wasser auch eine groEere Menge desselben zuriickgehalten wird. Der 
Urin ist sparlich und konzentriert (Stauungsurin); am besten orientiert 
dariiber der Vergleich der taglichen Fliissigkeitsaufnahme mit der 
Urinmenge und die Bestimmung des Korpergewichts. 1st die Herz­
schwache starker, und dauert sie langer an, so findet sich fast stets Eiwei13 
im Urin, in der Regel in geringer Menge, 1-20/ 00 , Hohere Mengen bis ·zu 
6 und 80/ 00 sind nicht so ganz selten; auch korpuskulare Elemente 
fehlen dann nie, Leukozyten, rote Blutkorperchen, vereinzelte Epithelien und 
hyaline Zylinder, zuweilen aber auch grob und fein granulierte Zylinder in 
betrachtlicher Menge. In solchen Fallen gleicht der Urinbefund durchaus dem 
einer wirklichen Nephritis, und es erscheint nicht richtig, wenn man sagt, 
da13 man den Stauungsharn stets von dem bei Nephritis durch den Eiwei13-
und Zylindergehalt unterscheiden konne. 1m Gegenteil ist die Differential-
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diagnose zwischen langer bestehender Stauungsniere und wirklicher Nephritis 
oft recht schwierig. Verstandlich wird dies durch die Beobachtung, daB die 
Stauung manchmal zu Veranderungen an den Glomerulusepithelien, 
an den GefaBen und am Bindegewebe fiihrt, die dann der chronischen 
Nephritis zum mindesten sehr ahnlich sind (BOLLINGER, SCHMAUS), wenn 
auch der Dbergang in einesolche nicht bewiesen ist. Zuweilen leistet die 
Funktionspriifung (nach SCHLAYER) gute Dienste, die zeigt, daB bei der 
Stauungsniere die Ausscheidung von Milchzucker, Kochsalz und Jod nicht 
nennenswert gestort sind, wohl aber die des Wassers; aber das Ergebnis ist 
nicht immer eindeutig, vielleicht deshalb, weil beide Zustande ko m biniert 
vorkommen. 

Die sicherste Entscheidung gibt in den meisten Fallen die Anamnese und 
der klinische Befund, die darauf hinweisen, welches Organ zuerst gestort war; 
aber in vielen Fallen ist sie recht schwierig, oft kaum moglich, besonders 
bei den arteriosklerotischen Storungen des Herzens und der GefaBe, bei 
denen tatsachlich gleichzeitigc Nierenerkrankung haufig ist. Manchmal gibt 
der Erfolg oder Nichterfolg der Herzbehandlung diagnostische Fingerzeige. 
Hervorzuheben ist noch die diagnostisch wichtige Tatsache, daB bei Herz­
kranken die Urinausscheidung des N achts wesentlich groBer ist als am Tage 
(QUINCKE); nicht selten ist dies Verhalten schon relativ friih nachweisbar 
(Nykturie). 

Auch Niereninfarkte kommen haufig vor. Man muB bei plotzlichen 
Hamaturien mit akuten Schmerzen in der Nierengegend an sie denken. 

Biut Die Veranderungen des Bluts bei Herzschwache sind Gegenstand viel-
facher Untersuchungen gewesen, besonders nachdem OERTEL behauptet hatte, 
daB dabeihaufig eine Vermehrung und Verwasserung des Blutes eintrete (»hy­
dramische Plethora«), und darauf seine bekannte Therapie der Fliissigkeits­
einschrankung aufgebaut hat. Die zahlreichen Priifungen dieser Frage haben 
ergeben, daB das Verhalten des Bluts durchaus kein einheitliches ist. Wohl 
wurden in manchen Fallen Veranderungen des Bluts gefunden, die im Sinne 
OERTELS als Plethora serosa zu deuten sind, in anderen dagegen bestand 
zweifelsohne eine Konzentration. Von einem regelmaBigen Verhalten 
kann da keine Rede sein. 

Strittig ist auch die Frage, ob es iiberhaupt eine wirkliche Plethora, eine 
Vermehrung des Blutes beim Menschen gibt oder nicht; nach den Beobach­
tungen mancher Pathologen (v. RECKLINGHAUSEN und BOLLINGER) scheint 
das sicher zu sein, zahlenmaBig bewiesen ist es indes noch nicht, weil die 
Schwierigkeiten einer exakten Bestimmung zu groB sind. Wenn dieselbe 
besteht, ist die Moglichkeit, daB durch die stete Beforderung groBerer Blut­
massen, auch der Herzmuskel alteriert wiirde, wohl zuzugeben, obwohl 
BRUNS mit Recht dagegen geltend macht, daB bei Diabetes insipidus 
mit seiner starken Belastung der GefaBe durch Wasseraufnahme bis jetzt 
nie Herzhypertrophie beobachtet wurde. 

ZYanose Blauliche Verfarbung der Haut tritt vorzugsweise bei Schwache des 
rechten Ventrikels und dadurch hervorgerufener Venoser Stauung auf. 

Die Zyanos e sieht man am ersten und starksten dort, wo die Kapil­
laren zahlreich dicht unter der Haut liegen, besonders an Lippen, Ohren, 
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Nase und Wangen. Je zarter die Haut ist, je erheblicher die Stauung, um 
so deutlicher ist die Zyanose; am starksten Behan wir sie als )Blausucht« 
bei den angeborenen Herzfehlern, besonders der Pulmonalstenose, sie 
stellt sich aber auch bei Mitralfehlern ein, wenn sich zu der Kreislaufsstorung 
ein Atmungshindernis noch hinzugesellt, wie z. B. bei Kyphose. Eigentiim­
lich ist es, daB trotz aller vorhandenen Bedingungen die Zyanose manchmal 
recht gering ist und umgekehrt; den Grund dieser auffallenden Erscheinung 
kennt man noch nicht genau. Bei Herzschwache mit vorwiegender Beteili­
gung des linken Ventrikels Behan wir zuweilen abnorme Blasse, so z. B. 
bei der Aortens tenose, bei exsuda ti Ver Perikardi tis, auch bei man­
chen Formen der N ephri tis. 

Starke venose und Lymphstauung fiihrt haufig zu Odemen, die zuerst Hydrops 

an den abhangigen Hautpartien auftreten. Offenbar werden die Kapil-
laren, durch den langer dauernden Druck derartig alteriert, daB sie die Blut­
fliissigkeit durchlassen. Die ersten Zeichen finden sich an den un teren Ex­
tremitaten: die Haut wird glatt, glanzend und der Fingerdruck hinterlaBt 
eine kleine Delle. Bei steigender und langer dauernder Stauung werden die 
Odeme an den Beinen starker, sie gehen auf die Bauchgegend und spater auf 
den ganzen Korper iiber; gleichzeitig bilden sich auch Fliissigkeitsansamm­
lungen in den Gewebsspalten und besonders in den groBen serosen Hohlen, 
die dann zu Hydrothorax, Hydroperikard und Aszites fiihren. 

Die Odeme verhalten sich in bezug auf den Zei tpunkt ihres Ein tretens 
sehr verschieden. Bei manchen Herzkranken treten sie friih, bei anderen erst 
sehr spat auf; bei den meisten in der Regel in der Haut, bei anderen aber 
in den Gewebsspalten des Korpers, wie das aus genauer Gewichtskontrolle 
nachweis bar ist, gelegentlich auch zuerst in einer serosen Hohle. Bei dauernder 
quantitativer und qualitativer Un terernahrung kommen ahnlich lokali­
sierte Odeme ohne Erkrankung des Herzens zustande. Die nephritischen 
Odeme halten sich nicht an die abhangigen Partien, sondern treten beson­
ders im Gesicht zuerst auf und sind dadurch meist leicht von den kardialen 
Odemen zu unterscheiden. 

Die Beschwerden durch die Odeme sind wechselnd. Das erste Auf­
treten an den Beinen verursacht haufig ein Gefiihl des Strammens und Ziehens 
und derSchwere; auch sind die Extremitaten meist blaB und kiihl. Werden 
die Odeme starker, so behiildern sie die Beweglichkeit sehr. Besonders lastig 
ist das Odem an den Geni talien, welches die Urinentleerung manchmal sehr 
erschwert und psychisch die Kranken sehr deprimiert. 

Die Hautodeme werden bei starkerer Ausbildung auch dadurch zur PI age , 
daJl die Haut leicht in ihrer Kontinuitat und ihrer Ernahrung gestort wird 
und Ekzeme oder schwere Entziindungen (Erysipel) sich daselbst etablieren. 
Die Storungen durch Fliissigkeitsansammlungen in den serosen Hohlen werden 
an anderer Stelle besprochen. 

Von den Stauungserscheinungen an den iibrigen Korperorganen seien noch ~~g~:t 
kurz hier erwahnt die Verdickungen der Endphalangen an Fingern und Zehen linger 

(Trommelschlagelfinger), die sich besonders stark bei den kongenitalen 
Herzfehlern finden. 
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Auch am Auge von Herzkranken sind haufig Veranderungen festzustellen, 
die diagnostisch wichtig sind. Es sei nur an die Sympathikussymp­
tome bei Sympathikotonikern und BASEDow-Kranken und an den Enoph­
thalmus und die Miosis der Vagotoniker erinnert. Bei starkerer Stauung 
findet man oft den Augapfel vorgetrieben, die Konjunktiven gerotet, das Blut 
in ihren Venen gestaut. Bei Trikuspidalinsuffizienz sieht man positi­
Yen Venenpuls in den RetinalgefaJ3en, bei angeborener Pulmonalste­
nose korkzieherartige Schlangelung der prall gefiillten Augenhinter­
grundsvenen und Arterien. Die Beobachtung mit dem GULLSTRANDschen 
Ophthalmoskop verspricht ahnliche Aufschliisse zu geben wie die Kapillar­
mikroskopie. Besonders bei den arteriosklerotischen Erkrankungen 
vermittelt die Beobachtung des Augenhintergrunds wichtige Erkenntnisse. 

Storungen des Nervensystems bei chronischer Herzinsuffizienz be­
treffen meist das Gehirn, weniger oft das Riickenmark und die peripheren 
Nerven. 

Schon bei leichten Schwachezustanden klagen viele Kranke iiber Unfahig­
kei t zu in tensi ver geistiger Ar bei t und iiber Ermiidbarkeit, die sogar 
eines der ersten Symptome darstellen kann. Kopfdruck, Kopfschmerz, 
der verschieden lokalisiert wird, und leichter Schwindel sind damit ver­
bunden. Ohnmachtsanwandlungen und wirkliche Ohnmachten treten 
meist erst bei vorgeschrittener Insuffizienz ein und miissen immer den 
Verdacht einer organischen Hirnerkrankung (Arteriosklerose) erwecken. 
Schlaflosigkeit stellt sich oft schon zu Anfang ein, manchmal in groJ3er 
Hartnackigkeit. 

Zuweilen treten eigentiimliche Storungen der Atmung auf: die Pausen 
zwischen den einzelnen Atemziigen werden immer langer, die Atembewegungen 
kleiner und nachher tritt eine lange Pause ein, nach der dann die Respi­
ration mit allmahlich zunehmender Starke wieder einsetzt. In den langeren 
Pausen dieses sog. CHEYNE-STOKEsschen Atmens treten nicht selten Be­
wuJ3tlosigkeit und auch Krampfe ein. Wenn infolge von Dberleitungs­
storungen ,Bradykardie vorhanden ist, sind Konvulsionen sogar die Regel; 
diese Kombination wird dann als ADAMS-STOKESscher Symptomenkomplex 
bezeichnet; fiber die Art und Weise, wie diese Phanomene zustande kommen, 
sind die Meinungen noch geteilt. Man nimmt Funktionsstorungen in den 
Zentren des verlangerten Marks als Ursache an. 

Das gleichzeitige Vorkommen von Epilepsie und Herzkrankheiten muJ3 
nach den neueren Arbeiten nur als zufallig angesehen werden. 

Zahl"reich sind 'die organischen Hirnerkrankungen, welche durch Throm­
bose und Embolie zustande kommen, hauptsachIich bei Arteriosklerose 
und Klappenfehlern. 

Psychische Storungen kommen bei Herzkranken von den leichtesten 
bis zu den schwersten vor. Bekannt ist von Herzkranken, da.13 sie sehr em p­
findlich und leicht erregbar sind, sich iiberjedeKleinigkeitargern undschnell 
verstimmt sind. Solche Verstimmungen konnen anfallsweise auftreten. 
Auch starkere Grade von Hypochondrie und Neurasthenie werden be­
obachtet: die Kranken werden den Gedanken, an einer unheilbaren Krankheit 
zu leiden, nicht los, beschaftigen sich unaufhorIich mit ihrem Leiden, spiiren 
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jeder, auch der leisesten Empfindung nach und fiihren sie auf ihr Herzleiden 
zuriick. Sie werden dann uruahig, anderen Gedankengangen nachzugehen 
und sich mit etwas anderem als ihrer Krankheit zu beschaftigen, fiihlen 
sich stets matt und miide. Die sog. Herzneurosen sind meist Teilerscheinungen 
einer schon friiher bestehenden allgemeinen Neurasthenie. Ausgesprochene 
Hysterie ist bei Herzkranken im ganzen selten. Die Dberbewertung der 
subjektiven Empfindungen von seiten der Kranken und die manch­
mal vorhandene Rucksichtslosigkeit gegenuber ihrer Umgebung bilden fur 
Arzt und Pflegepersonal eine Gefahr, die Schwere der Krankheit bei orga­
nisch Herzkranken zu un terschatzen. 

Zu Psychosen disponieren Herzkrankheiten im allgemeinen nicht; immer- Psychosen 

hin beobachtet man doch ab und zu im Gefolge und auch wohl auf Grund von 
Herzkrankheiten wirkliche Gemutserkrankung. Schwere melancholische 
Verstimmungen mit Angstzustanden, die Selbstmordversuche veran-
lassen konnen, sind prognostisch sehr ernst zu nehmen. Am haufigsten 
sah ich Psychosen bei Aorteninsuffizienz auftreten:. Halluzinationen und 
Zustande von Verwirrtheit und heftiger motorischer Erregung, wie sie SAAT-
HOFF beschrieben hat. 

Auch bei Myokarditis auf arteriosklerotischer Basis habe ich mehr­
fach im Stadium der Kompensation Storungen auftreten sehen, die mit 
Beeintrachtigungsideen, melancholischen Verstimmungen und folgenden De­
lirien begannen, dazwischen stellten sich langandauernde Zustande von 
Somnolenz und Bewulltlosigkeit ein, die dann wieder durch Erregungs­
zustande unterbrochen wurden; meist litten diese Kranken auch an 
peripherer Arteriosklerose, besonders der Niere, und es war nicht immer 
leicht zu sagen, wieviel von der Krankheit auf eine beginnende Uramie 
zu schieben war. Hochgradige Angstzustande und Beklemmungen ohne 
eigentliche Psychose stellen sich zuweilen wahrend und nach einem Anfall 
von Angina pectoris ein. 

Bei Besserung der Herzschwache und dadurch bewirkter Aufsau­
gung von Odemen sieht man voriibergehende Benommenheit oder auch 
Zustande von Verwirrung und Aufregung auftreten, die man nach EICH­
HORST wohl auf die Resorption von toxischen Produkten, welche in 
der Odemfliissigkeit enthalten sind, zuruckfuhren mull. 
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v. Allgemeine Diagnose nnd Prognose. 
Die Untersuchung eines Herzkranken hat, wie bei jeder Erkrankung, die 

Erhebung einer genauenAnamnese zur Voraussetzung; sie liefert uns haufig 
wichtige Anhaltspunkte fur die Natur der vorliegenden Krankheit und darf 
deshalb nie versaumt werden. Die Familienanamnese klart uber die vor­
handenen endogenen Faktoren und uber manche exogenen Schadigungen 
auf. Durch die Vorgeschich te des Kranken selbst erfahren wir, welche 
Krankheiten er fruher schon durchgemacht hat, wie die vorliegende Krankheit 
in Erscheinung getreten ist, und welche subjektiven StOrungen sie macht. 
Besonders wichtig ist die FeststeUung, ob die krankhaften subjektiven Emp­
findungen dauernd vorhanden sind oder nur anfallsweise auftreten, ob sie 
durch korperliche Anstrengungen oder durch seelische Aufregungen oder ohne 
greifbare Veranlassung aus der Ruhe oder dem Schlaf heraus entstehen. 

1m Verein mit der Anamnese gibt uns die Allgemeinuntersuchung, 
die nie unterlassen werden darf, uber die Personlichkeit des Kranken 
AufschluB. Sie steUt die psychische und kOrperliche Konstitution und die 
Wirkung der Krankheit auf den ganzen Menschen fest. Dabei denken wir 
immer daran, daB wir keine Krankheiten sondern kranke Menschen zu 
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behandeln haben. Wir linden zugleich die Veranderungen der iibrigen 
Organe, wie sie bei Herzkranken besonders haufig vorkommen, und wir stellen 
fest, ob dieselben primarer oder sekundarer Natur sind. Selbstverstand­
lich ist eine genaue Urinuntersuchung notwendig, in vielen Fallen auch 
die Beobachtung der Urinausscheidung und des spezifischen Gewichts 
bei Wasserzufuhr und bei Trockenkost, bei salzarmer Ernahrung und bei Koch­
salzzulagen und unter dem EinfluB der medikamentosen Behandlung. Den 
besten Einblick in die Wasserbilanz geben tagliche Korpergewichtsbe­
stimmungen. 

Die weitere Aufgabe ist dann die Feststellung der Ar t der vorliegenden Diagnose 

Erkrankung und ihre Einreihung in eine der bekannten nachher naher zu 
besprechenden Krankheitsgruppen. Daran schlieBt sich der Nachweis an, 
welcher Teil des Herzens erkrankt ist (Endo-, Myo- oder Perikard), und 
in welcher Weise, ob akut oder chronisch. Es wird dann ferner fest­
zustellen sein, welcher Anteil dem Nervensystem bei den Erscheinungen 
zukommt, da wir nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse annehmen, daB 
viele Herzstorungen funktioneller oder nervoser N atur sein konnen. Sehr zu 
beachten wird auch die Beschaffenheit des peripheren GefaBsystems 
sein, dessen Rolle bei vielen Zirkulationsstorungen ja ausschlaggebend ist. 

Mit Hilfe unserer verfeinerten diagnostischen Methoden wird es uns in den 
meisten Fallen gelingen, wenn auch erst nach wiederholter Untersuchung, zu 
einer bestimmten Diagnose zu kommen. GroBere Schwierigkeiten werden 
dabei erwachsen, wenn nicht ein, sondern mehrere Teile des Herzens er­
krankt sind, also z. B. bei Kombination einer akuten Peri- und Endokarditis 
oder eines Klappenfehlers mit einer chronischen Myokarditis, desgleichen 
wenn bei einer Herzerkrankung noch extrakardiale Momente, wie eine 
chronische Nephritis mitwirken. Unsicher wird auch die Beurteilung, wenn 
noch mehr Momente, wie z. B. Myokarditis, Fettleibigkeit und Arterio­
skIerose zusammentreffen. Aber trotz aller Komplikationen wird man auch 
hier bei eingehender Untersuchung und langerer Beobachtung zum Ziel kommen, 
wenn die Herztatigkeit ruhig und regelmaBig ist. Bei groBer Erregung und 
Irregularitat wird eine genaue Bestimmung des vorliegenden Herzleidens haufig 
unmoglich; dann soll man von der Stellung einer exakten Diagnose der 
speziellen Herzerkrankung lieber absehen, so wichtig diese schon aus 
dem Grund ist, weil sie Schliisse auf die Neigung zur Progredienz des 
Leidens zu ziehen erlaubt. 

Wir legen hierbei auf die Feststellung der Leistungsfahigkeit des F~~~f!o­
un tersuch ten Herzens mehr Wert. Wichtig ist gerade die Vorgeschich te, Diagnose 

welche uns haufig schon mit Sicherheit belehrt, ob die Insuffizienz des Her-
zens sich schon in der Ruhe oder erst bei Anstrengungen geltend macht. 

Die Untersuchung des Herzens selbst gibt hier haufig am wenigsten 
die Entscheidung, da die perkutorischen und auskultatorischen Befunde bei 
relativ gut erhaltener Leistungsfahigkeit des Herzens sehr ver­
andert sein konnen. Wichtiger ist neben den subjektiven Erscheinungen 
die Untersuchung des Arterien- und Venensystems, noch entscheidender 
die der iibrigenKorperorgane, deren Veranderungen sich haufig als erste 
Folgen von Herzschwache dem Untersucher prasentieren. Speziell zur Fest-



108 Allgemeine Diagnose und Prognose. 

stellung der Herzleistung sind neuerdings eine ganze Anzahl Methoden 
empfohlen worden, so die Bestimmung des Blutdrucks, besonders der Blut­
druckamplitude, dann die Plethysmographie, die Sphygmobolometrie und ganz 
besonders die friiher beschriebenen sogenannten Funktionspriifungen (s. S. 49). 
Indes daci man den Wert der mit diesen Methoden gewonnenen Feststellungen 
nicht tiberschatzen. 

Jedenfalls ist die Konstatierung des vorhandenen Grades von Funktions­
tiichtigkeit praktisch die wichtigste Aufgabe, von der auch die Stellung 
der Prognose in weitestem MaBe beeinfluBt wird. Dabei ist noch eine ganze 
Menge anderer Momente zu beriicksichtigen, deren Wiirdigung unsere gr6Bte 
Aufmerksamkeit verdient, weil die Voraussage sowohl fiir den Kranken selbst 
wie seine Umgebung von gr6Bter Wichtigkeit ist. Bei Herzkrankheiten ist sie 
deshalb besonders schwierig, weil sich diese in der Regel iiber viele Jahre 
erstrecken, und alle die Einfliisse, welche dabei zur Geltung kommen k6nnen, 
schwer zu Anfang abzuschatzen sind. 

Prognose Von nicht zu unterschatzender Bedeutung sind die allgemeinen Ver-
haltnisse des Kranken. Das Alter spielt eine Rolle, insofern Herzkrank­
heiten im ersten Kindesalter und im Greisenalter schlechter ertragen werden 
als im mittleren Lebensalter; die kritischen Altersgrenzen wurden oben schon 
besprochen (s. S.65). Auch das Geschlecht ist zu beriicksichtigen: Frauen 
sind meist resistenter als Manner, aus dem Gronde, weil sie Vergiftungen mit 
Alkohol und Tabak und k6rperlichen Oberanstrengungen in geringerem Grade 
ausgesetzt sind. Doch bilden Schwangerschaft, Geburt und Laktation eine 
Ausnahme von dieser Regel. Die Konstitution, die Ernahrung, die Ent­
wicklung der Korpermuskulatur und des Herzens sind gleichfalls mit in 
Anschlag zu bringen. Wichtig ist ferner der Beruf: wer gezwungen ist, korper­
lich oder geistig schwer zu arbeiten, wird natiirlich viel eher durch sein Herz­
leiden gefahrdet als ein anderer, der sich schonen kann; daher werden die Herz­
kranken in den besser situierten Standen meist alter. Charakter und Indi­
vidualitat miissen gleichfalls beriicksichtigtwerden; bei Ruhe und Phlegma 
wird die Herzkraft mehr geschont als bei groBer Lebhaftigkeit, Unruhe und 
Nervositat. 

Starker ins Gewicht fallen bei der Prognose Entstehung und Natur 
der Erkrankung. Manche Herzkrankheiten haben schon von vornherein 
bessere Lebensaussichten. So k6nnen von den aku ten Herzkrankheiten 
viele vollkommen ausheilen, z. B. die nach akuten Infektionskrank­
heiten entstehenden Myokarditiden. Auch die akute Perikarditis endet 
haufig mit volliger Genesung, wahrend nach akuter Endokarditis die Aus­
heilung seltener ist und oft ein Klappenfehler zuriick bleibt oder Neigung 
zu akuten Rezidiven besteht. 

Von den chronischen Erkrankungen sind die auf Arteriosklerose 
beruhenden meist progressiv. Doch gibt es hier sehr groBe Unterschiede. 
Manche entwickeln sich nur langsam weiter, scheinen sogar jahrelang stationar 
zu bleiben, wahrend in anderen Fallen die Entwicklung akut und unaufhalt­
sam ist. Die syphilitischen Erkrankungen haben nur bei frtihzeitiger 
Diagnose und Behandlung gute Aussichten. Sie k6nnen dann sogar aus­
heilen oder bleiben wenigstens lange Zeit stationar. Wenn sie aber nicht 
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friihzeitig behn.ndelt werden, ist ihre Entwicklung meist eine fort­
schreitende. 

Bei den durch Nephritis hervorgerufenen Hypertrophien ist der VerIauf 
des Grundleidens entscheidend. 

Die bei Fettleibigkeit auftretenden Herzbeschwerden sind prognostisch 
zu beurteilen nach der vorhandenen Erkrankung des Herzens. Liegt, 
wie so haufig, Arteriosklerose zugrunde, dann ist die Prognose weniger 
giinstig, als wenn der Herzmuskel nur eine den Anforderungen nicht entspre­
chende Entwicklung zeigt, oder wenn seine Tatigkeit durch Fettumlagerung 
behindert ist. Herzleiden, die durch Oberanstrengung, durch Alkoholexzesse, 
TabakmiBbrauch, durch unmaBiges Essen hervorgerufen sind, bieten im all­
gemeinen eine bessere Prognose, wenn die Ursachen abgestellt werden 
konnen. 

Die auf chronischer Entziindung beruhenden Erkrankungen des Herz­
muskelssindmeist progressiver Natur. Die durchEndokarditis entstandenen 
Klappenfehler konnen bei giinstigen auBeren Verhaltnissen manchmal 
lange Zei t eine ausreichende Herzkraft zeigen, und zwar sieht man solche 
langdauernden Kompensationsstadien amhaufigsten bei reinerMitral­
insuffizienz, seltener bei Aorteninsuffizienz und noch seltener bei Mitral­
stenose. Natiirlich gelten diese Erwagungen nur dann, wenn die primare 
Endokarditis nicht wieder auf£lackert; in diesem sehr haufigen FaIle ge­
staltet sich Erkrankung und Verlauf akuter und ungiinstiger. 

Eine wenig giinstige Prognose haben die meisten angeborenen 
Herzfehler. Die beste, quoad vitam wenigstens, sehen wir bei den so­
genannten nervosen Herzkrankheiten. 

Prognostisch wichtige Zeichen gibt die Untersuchung des Herzens 
selbst nur wenige. Freilich wird eine ganz enorme Dilatation sicher 
ungiinstig gedeutet werden miissen, und unter den auskultatorischen Erschei­
nungen hat der Galopprhythmus meist eine iible prognostische Bedeutung. 
Die Lautheit der etwa vorhandenen Herzgerausche gibt keine prognostischen 
Anhaltspunkte. 

Viel wichtiger ist schon die Beurteilung des Pulses. Man wird HERING 
im allgemeinen in seiner Meinung folgen konnen, daB der Pulsus irregu­
laris perpetuus, der Pulsus alternans und die Querdissoziation des 
Herzens zumeist ungiinstige Zeichen sind, wenn auch in letzter Zeit ver­
einze I te Falle veroffentlicht wurden, wo diese Pulsformen sich nur voriiber­
gehend bei Gesunden fanden oder wenigstens bei Herzen, die trotzdem eine 
lange Lebensdauer aufwiesen. 

Hoch zu veranschlagen sind in prognostischer BeziehunK die sekundaren 
Veranderungen in den iibrigen Korperorganen, also in der Lunge, in 
der Leber, Niere, die Ergiisse in das Unterhautzellgewebe und die serosen 
Hohlen. Je starker dieselben ausgesprochen sind, und je mehr sie zu Funk­
tionstorungen gefiihrt haben, um so schlechter die Voraussage, be­
sonders wenn noah Komplikationen, wie Infarkte und Pleuritis hinzu­
getreten sind. 

Zum SchluB sei noch auf emen Punkt hingewiesen, den LEYDEN mit Recht 
hervorhebt, namlich die Starke der Reaktion unserer Kranken auf die 
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Medikation, besonders die Digitalis: EB bedeutet immer ein sehr 
giinstiges Moment fur die Zukunft der Herzkranken, selbst bei sehr starker 
Kompensationstorung, wenn die Digitalis prompt w.irkt, oder wenn 
die Dekompensationserscheinungen bei einfacher Ruhe verschwinden. 

Aus diesen kurzen Ausfiihrungen geht hervor, wie viele und wie ver­
schiedenartige Momente bei der Prognose der Herzkrankheiten zu be­
riicksichtigen sind. Nur der Arzt wird imstande sein eine gute Prognose zu 
stellen, der bei voller Beherrschung der Diagnose und griindlicher Kennt­
nis des Verlaufes der Herzkrankheiten auch uber eine reiche Erfahrung in 
der Beurteilung des ganzen Menschen gebietet. Je reicher aber seine Er­
fahrung wird, um so vorsichtiger auch seine Prognose. 

VI. Allgemeine Therapie. 
Die allgemeine Therapie umfaBt sowohl die Verhutung wie die Heilung 

der Herzkrankheiten. 
Prophylaxe. 

Das in den letzten Jahrzehnten ungemein gewachsene Verstandnis fur die 
Ursachen und die Entstehung der Herzkrankheiten hat die ProphyIaxe viel 
umfassender und ergebnisreicher gemacht, als friiher. Dieselbe hat im 
wesentlichen zwei Aufgaben: Den ganzen Korper und besonders daB Herz 
kraftiger und widerstandsfahiger zu machen und nach Moglichkeit 
die bekannten Schadlichkeiten von ihm fern zu halten. 

Schon von der Kindhei t an miissen die Bestrebungen, den Organismus 
abzuharten und zu festigen, einsetzen, vor aHem durch eine rationelle 
PHege der Haut, durch Abwaschen, Halbbader, Bader oder Duschen; 
welche der einzelnen hydriatischen Prozeduren anzuwenden sind, muB der 
Arzt nach der Konstitution der Kinder entscheiden. 1m ganzen wird man 
den milden Applikationen, vor aHem den einfachenAbwaschungen mit kuhlem 
Wasser, den Vorzug geben; besonderer Vorliebe erfreut sich heute das Sonnen­
und Luftbad, das in der Tat zur Abhartung hervorragend geeignet scheint, 
aber doch auch genauer Aufsicht durch einen kundigen Arzt bedarf. 

Von ausschlaggebender Wichtigkeit ist eine Kraftigung der willkur­
lichen Muskulatur, da proportional dieser das Herz an Starke und auch an 
Masse zunimmt. Es stehen uns da eine groBe Zahl von Turnubungen, 
Spielen und Sportarten zur Verfugung: Das einfache Tumen, systema­
tische Freiiibungen, die verschiedenen Systeme der Gymnastik, Lawn Tennis, 
Golfspiel, Rudem, Schwimmen, Reiten, Wandem, Bergsteigen, FuBballspiel, 
das Ballspiel, das Kegeln, Boggia, Radfahren, Skifahren usw. 

AHe diese Bewegungsarten konnen, mit Vermeidung jeder Oberanstrengung 
vemunftig betrieben, den Zweck erreichen, die Muskulatur und das Herz zu 
kraftigen. Besonders anregend wirkt auch der Aufenthalt im Hochgebirge 
durch die starke Sonnenstrahlung und die bewegte, diinne, trockene Luft. 
Fur aHe Sporta'rten gilt als strenge Regel, daB man mit kleinen Leistungen 
anfangen und nur ganz allmahlich steigem solI. Ein ObermaB muB besonders 
bei solchen Individuen vermieden werden, die von Haus aus eine schIech t 
entwickelte und ungeubte Korpermuskulatur und dementsprechend 
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auch ein schwaches Herz haben, oder die sich in schlech te m Ernahrungs­
zustand befinden. Hier kann ein Zu viel sehr leicht auch dauernd schaden. 
Man sieht das bei einzelnen Sportarten besonders haufig, da sie sehr leicht 
ubertrieben werden, z.E. beim FuBballspiel, beim Radfahren undRudern; 
hier muB der Hausarzt ein besonders wachs ames Auge haben und beizeiten 
warnen. 

Eine wichtige Rolle spielt die Ernahrung. Wenn die Verdauungsorgane 
gut funktionieren, ist die gemischte Nahrung immer die beste, welche die 
wichtigsten Bestandteile, EiweiB, Fett, Kohlehydrat, in zweckmaBiger Mischung 
dem Korper zufUhrt. Die Me nge ist so zu bemessen, daB sie zur Kraftigung 
und zum Wachstum des Korpers hinreicht, ohne daB ein bedeutender Fett­
ansatz erreicht wird. Selbstverstandlich muB der Kostzettel der Individualitat 
angepaBt sein; erwird z.E. ein anderer fur magere als fUr fette Individuen sein. 

Die Vermeidung von Schadlichkeiten, welche Herzkrankheiten zur 
Folge haben, wird nur in einem Tell der Falle moglich sein. Die Infektions­
krankheiten, welche so haufig zu akuten und chronischen Herzerkrankungen 
fiihren, werden wir nur selten verhliten konnen, am ehesten durch gesundheits­
gemaBe Lebensweise, Reinlichkeit und viel Aufenthalt in freier Luft. Durch 
eine sorgfaltige Behandlung der primaren Erkrankung wird vielleicht 
hin und wieder die Entstehung der sekundaren Herzerkrankung verhiitet 
werden konnen .. Aber das.werden doch nur Ausnahmen sein. Einem Rezidiv 
der ursachlichen Erkrankung, z. B. einer Angina, kann durch entsprechende 
MaBnahmen zuweilen vorgebeugt werden. Eine Verhlitung der Syphilis 
und Malaria wird schon eher moglich sein, und durch eine rationelle Be­
handlung konnendieFolgen flir dasHerz dochhaufig vermieden werden. 

Dagegen kann die Prophylaxe durch Beschrankung oder Verbot des 
Genusses der bekannten Herzgifte, des Alkohols, des Ta baks, des Ka£fees 
oder Tees, sowie durch Fernhaltung des Bleis sehr wirksam sein. Der Ent­
stehung einer Herzerkrankung bei Gicht, Diabetes oder Fettsucht wird 
durch eine rationelle Behandlung dieser Krankheiten haufig zu steuern sein. 

DieschwerenFolgen, welche korper licheund geistige Dberanstrengung 
und seelische Erregungen auf Herz und GefaBe haben, sind auch nicht 
immer abzuwenden; Beruf und Schicksal sind da manchmal starker und 
fordern unerbittlich ihre Opfer. Immerhin wird auch hier der Arzt durch 
zeitige Mahnung und Ratschliige viel Nutzen stiften konnen. 

Leider tritt der Nutzen, den eine zeitige Prophylaxe stiften konnte, noch 
nicht so haufig zutag'e, da die meisten Kranken erst dann zum Arzt gehen, 
wenn sie deutliche Beschwerden spliren, wenn also der Herzfehler nicht bloB 
vorhanden, sondern auch meist schon der Kreislauf merklich gestort ist. 

Behandluug. 
Nicht jeder Herzkranke bedarf der arztlichen Behandlung, 

sondern nur der, dessen ZirkulationsgroBe nicht mehr ausreicht, die Organe 
mit der ffir ihre Funktion notwendigen Blutmenge zu versorgen, bei denen 
also die Komptlnsation gestort ist. Solange diese erhalten ist, erscheint 
eine eigentliche Behandlung unnotig; hier wird es nur darauf ankommen, die 
vorhandene Herzkraft zu erhalten, vor allem durch Vorschriften, welche die 
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gesamten Lebensverhaltnisse nach der Korperbeschaffenheit und der Leistungs­
fahigkeit regeln. Manche Patienten lernen sehr gut mit ihren Kraften 
haushalten und erhalten sich dadurch ihre beru£liche Leistungsfahig­
keit oft auf viele Jahre. 

Die allgemeinen Richtlinien, von denen unsere Behandlung stets auszu­
gehen hat, sind, wie F. A. HOFFMANN klar dargelegt hat, die der Schonung 
und der Dbung. Dieselben werden in erster Linie auf das Herz als den 
zentralen Motor Anwendung finden aber auch das periphere GefaBsystem 
und die Blutbeschaffenheit zu beeinflussen suchen. 

Die medikamentose Behandlung. 
Als Hauptregel hat zu gelten, »daB diejenige Therapie im Einzelfall 

die beste ist, die mit den am wenigsten eingreifenden Mitteln die 
Kreislaufschwache beseitigt« (G. LIEBERMEISTER). Viele Zustande von 
Kreislaufschwache heilen bei einfacher Ruhebehandlung. Hier ware die An­
wendung starker wirkender Mittel ein Fehler; in anderen Fallen kommen wir 
aber ohne solche nicht aus. 

Digitalis Das wichtigste und zuverlassigste Herzmittel ist die Digitalis, welche 
aus den Blattern des roten Fingerhuts gewonnen wird. Ihre therapeutische 
Wirkung wurde zuerst im Jahr 1785 von dem schottischen Arzt W. WITHERING 
erkannt. Die wirksamen Bestandteile sind Glykoside, von denen SCHMIEDE­
BERG das Digitoxin rein dargestellt hat; daneben wurden Digitalin und 
Digitalein gefunden, aber noch nicht rein dargestellt. Vor einigen J ahren 
stellte KRAFT das Gitalin dar, das W. STRAUB genauer erforscht hat; es ist 
im Verodigen enthalten. AuBer diesen Stoffen enthalten die Fingerhut-" 
blatter noch Saponine und andere Substanzen, die den Magen und Darm­
kanal reizen. 

ex ;;i~ent 1m Tierexperiment zeigt die Digitalis in geringen Dosen sowohl 
Peine Wirkung auf die Systole wie auf die Diastole. Die erstere wird kraf­

tiger und ausgiebiger, die letztere voller und groBer. Dabei tritt eine 
geringe Verlangsamung des Herzschlags ein. Der Effekt fiir die Zirkulation 
ist, daB das Herz aus dem Venensystem mehr Blut erhalt und eine groBere 
Biu tmenge mit vermehrter Kraft in die Aorta befordert. Das Herz 
kann dabei eine 2 1 / 2-3 1 / 2 fache Arbeit leisten (GoTTLIEB), wodurch die arte­
rielle Blu tversorgung natiirlich erhe blich besser wird. Diese groBere 
Kraftleistung des Herzens wird nicht durch eine Vermehrung oder Neubildung 
von Kraft erzielt, sondern durch eine bessere Ausnu tzung seiner vor­
handenen Krafte. Wie das geschieht, wissen wir im einzelnen noch nicht 
genau; wichtig aber ist, daB dieselbe fast nur beim nicht optimal arbei­
tenden, dekompensierten Herzen zustande kommt. Daraus erklart 
sich auch die Wirkungsiosigkeit bei gesunden Herze"n. 

Neben der Wirkung aufs Herz besteht auch bei geringen Dosen eine 
solche auf die GefaBe (GOTTLIEB), und zwar ist dieselbe in den einzelnen 
GefaBprovinzen verschieden. Die Arterien im Splanchnikusgebiet zeigen 
eine Verengerung, wahrend die der Nieren, des Gehirns und der Hau t 
sich erweitern. Es findet dadurch eine Verschiebung der Blutmasse 
statt, die der Besserung des ganzen KreisIaufs sehr zu statten kommt. 
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Der Blu tdruck steigt in der Regel nur wenig, und zwar hauptsachlich 
wegen der verlangsamenden Wirkung der Digitalis. Bei unregel­
maBiger Herztatigkeit wirkt die Digitalis regularisierend. 

Bei starkeren, toxischen Dosen wird die Herztiitigkeit starker 
verlangsamt, es treten nicht selten Rhythmusstorungen auf, besonders 
leicht Dberlei tungsstorungen, die GefaBwirkungen werden starker und 
fiihren zu einer Konstriktion siimtlicher Arterien, und schlieBlich tritt 
systolischer Herzstillstand ein. 

Die beim herzkranken Menschen im Stadium der Kompensations- bD!gitahlis elm erz-
storung gemachten Beobachtungen entsprechen den experimentellen Er- kranken 

. •. .. . . . Menschen 
fahrungen. WIT sehen bel genngen und maBIgen, medlzmalen Dosen, 
eine leichte Verlangsamung der Herztatigkeit, eine ausgiebigere 
Diastole und eine kraftige und energische Systole. Aus dem iiber-
fiillten Venensystem wird jetzt das Blut in groBerer Menge und mit groBerer 
Kraft in das arterielle befordert; die Blutverteilung wird wieder eine nor­
malere, wozu auch die beim Menschen eintretende GefaBwirkung beitragt, 
die O. MULLER iibrigens bestreitet. Arhythmien werden beseitigt oder 
wenigstens ge mindert. 

Die Wirkung auf den Blu tdruck ist keine einheitliche; eine Erhohung 
desselben, wenigstens eine betrachtliche, wird meist nicht beobachtet; 
Mufiger ist eine Vermehrung der Pulsamplitude durch Sinken des dia­
stolischen Blutdrucks festzustellen. Dagegen sieht man nicht selten eine 
Senkung eines bis dahin erhohten Blutdrucks, wie er bei Kompen­
sationssrorung durch reflektorische Wirkung des stark venosen Bluts auf die 
GefaBzentren nicht so selten ist. Derartige FaIle von Hochdruckstauung 
(SAHLI) werden durch Digitalis prompt beseitigt. 

Durch diese Besserung der Zirkulation werden natiirlich auch aIle Folge­
zustande der Herzschwache in den iibrigen Korperorganen gebessert oder be­
seitigt, was sich durch Verstarkung der Diurese, Schwinden der Odeme 
und Transsudate und der Katarrhe in Atmungs- und Verdauungsorganen 
kundgibt. 

Das Anwendungsgebiet umfaBt, wie sich aus dem Gesagten ergibt, fastd Anwenb: t 
ungsge Ie 

aIle Falle von Herzschwache mit wenigen Ausnahmen. Am wirksamsten ist 
die Digitalis dort, wo die Blutverschiebung am ausgesprochensten ist, 
also besonders bei Mitralfehlern mit venosen Stauungen. Dagegen 
zeigt die Digitalis keinen oder nur geringen Nutzen bei allen Herzaffektionen, 
bei denen die Schwache fehIt, also bei den meisten nervosen Herzkrank­
heiten. 

Ais Kontraindikationen werden angegeben frische Gehirnblutungen :i~!tl:~~ 
oder kiirzlich erfolgte Embolien, indem man von der Erhohung des Blut-
drucks eine Wiederholung dieser Ereignisse befiirchtet; ich habe indes, wenn 
in solchen Fallen ausgesprochene Herzschwache vorlag, von einer vor­
sichtigen Anwendung der Digitalis nie Schaden gesehen und kann 
also nicht davon abraten. DaB bei Myokarderkrankungen und 
Aorteninsuffizienz die Anwendung der Digitalis gefahrlich sei, wird heute 
wohl niemand mehr behaupten; nur muB die Dosierung besonders bei der 
letzteren Erkrankung eine besonders vorsich tige sein. Vors ich t ist geboten 

Hochhaus-Liebermelster. Herzkrankheit.en. 8 
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in Fallen von Uberleitungsstorungen (Bradykardie und dissociierter 
Herztatigkeit). Hier kann die Digitalis durch weitere Hemmung der 
Reizleitung verschlimmernd wirken. Auch bei Pulsus alternans wird 
davor gewarnt; desgleichen wird das Auftreten von Extrareizen in ver­
einzelten Fallen durch Digitalis begiinstigt (EDENS). Von vornherein ver­
bieten diese Zustande die Digitalis nicht, da andere Autoren (VOL­
HARD u. A.) auch Leitungstorungen und Pulsus alternans durch Digitalis 
giinstig beeinfluBt sahen. Aber man wird in solchen Fallen mit der An­
wendung und der Dosierung besonders vorsichtig sein miissen und, 
sobald man die oben angegebenen Symptome wahrend der Medikation auf­
treten sieht, sofort das Mittel aussetzen. 

Auch sonst muB man bei der Digitalisverabreichung stets auf die Wir­
kung a ufpassen und aufhoren, sobald sich Vergiftungserscheinungen zeigen: 
wenn die Herztatigkeit stark verlangsamt oder extrem beschleunigt 
wird, wieder arhythmisch wird, wenn die Diurese stockt, der Blut­
druck auffallend sinkt und sich zerebrale Erscheinungen, Kopfschmerz 
und Schwindel oder starke Magenbeschwerden einstellen. Manchmal 
ist auch die primare Magenreizung durch Digitalis so stark, daB ein 
Weitergeben des Mittels per os nicht moglich ist. 

VDrordnung Die Verordnung der Digitalis geschieht am besten in Form des Pulv. fol. 
OSlerung Digitalis, und zwar in einer Dosis von 3 x 0,1 pro die. Dieselbe geniigt 

meistens zur Erzielung der beabsichtigten Wirkung. Andern Orts mag die 
Dosis groBer oder kleiner sein, je nach der Wirksamkeit des Praparats, 
die, wie wir jetzt wissen, auBerordentlich wechseln kann. Dieselbe hangt 
von dem Standorte der P£lanze, von dem Alter, von der Aufbewah­
rungsart, von dem Jahrgang in auBerordentlichem MaBe abo Deshalb ist 
man in den letzten Jahren dazu iibergegangen, nur solche Praparate anzu­
wenden, deren Wirkungswert durch den physiologischen Versuch (Wirkung 
auf das Froschherz) festgestellt ist. Solche »Folia digitalis titrata« soUte 
stets angewandt werden. 

Die Wirkung pflegt in der Regel am 2. oder 3. Tag einzutreten und auBert 
sich in Besserung des subjektiven Befindens, in einer Zunahme der 
Diurese und Kraftigerwerden des Pulses. Welches dieser Symptome 
sich zuerst zeigt, ist verschieden. Am haufigsten sah ich die Zunahme der 
Diurese zuerst, der die andern dann nachfolgten; in anderen Fallen traten 
sie auch gleichzeitig auf. 

Wenn der Effekt deutlich ist, also etwa am 3. oder 4. Tage, wird die Dosis 
vermindert und etwa nur noch 3 x 0,05 Pulver gegeben, bei anhaltender 
Besserung etwa eine Woche lang, dann noch einige Tage 2 x 0,05 und 
schlieBlich wird die Medikation ausgesetzt. In der Regel wird bei 
erstmaliger Inkompensation nicht mehr' als 1,5-2,0 gr. fo1. digitalis im 
ganzen verbraucht. 

St!Jrungen des Magen-Darmkanals oder sonstige unangenehme 
N eben wir ku ngen habe ich bei dieser vorsichtigen Anwendung nur selten 
gesehen. Sollten solche auftreten, - besonders Magenstorungen -, dann 
wird das Mittel am besten einige Tage ausgesetzt und spater durch ein 
weniger reizendes Praparat ersetzt. Man wird indes selten in die 
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Lage kommen, wenn man nur bei den ersten Zeichen der Digitalis­
wirkung die Dosis entsprechend herabsetzt. 

Schwieriger wird die Behandlung, wenn diese mittleren Dosen nich t den 
oben beschriebenen Effekt haben, wie das bei Kranken mit vorgeschrittenem 
Leiden, die schon haufiger Kompensationsstorungen durchgemacht 
haben, llicht selten der Fall ist. Man muB dann die Darreichung (3 x 0,1) 
manchmal langere Zeit fortsetzen, 1-2 Wochen lang, oder sogar dietagliche 
Gabe auf 3 x 0,2 er hohen und 4-6 Tage lang, eventuell noch langer geben, 
bis es gelingt eine Besserung zu erzielen. Die Gefahr einer schadlichen 
Kumulierung liegt dannnahe, undMagen- undDarmstorungen undandere 
toxische Wirkungen, wie starke Pulsverlangsamung sind dann nicht so 
selten; es empfiehlt sich bei Eintreten derselben sofort die Digitalis 
einige Tage lang durch ein Koffeinpraparat oder Kampfer zu ersetzen und 
erst nach vollstandigem Schwinden aller Erscheinungen wieder mit 
Digitalis in anderer Form zu beginnen. 

Vielfach gelingt es bei solchen Fallen erst naeh langerer Zeit und haufig 
auch nur durch Zuhilfenahme von anderen MaBnahmen, wie z. B. Ein­
schrankung der Fliissig kei tszufuhr, die Ko m pensa tion wenigstells 
einigerma.Ben wieder herzustellen. Auch ist es dann haufig nicht moglich, 
die Digitalis ganz auszusetzen. Man mu(3 dieselbe da1l1l in kleinen Dosen 
(0,05--0,1 pro die) llingere Zeit weitergeben, um den erzielten Gewinn zu er­
halten. In solchen Fallen gebe ich die Digitalis noch gern in Verbindung 
mit Chinin aa 1,5 auf 30 Pillen, 2-3 x taglich I Pille. Diese chronische 
Darreichung der Digitalis (NAUNYN, KUSSMAUL und GROEDEL) wird 
manchmal auBerordentlich gut ohne kumulative Nebenerscheinungen ver­
tragen; sie kann notigenfalls j ahrelang fortgesetzt werden. 

Strittig ist immer noch die Frage, ob man die Digitalis auch bei den ersten 
Anfangen der Herzinsuffizienz anwenden soll, die in der Regel bei 
einfacher Ruhe in kurzer Zeit zuriickgehen. Friiher pflegte man in diesen 
Stadien von dem Mittel Abstand zu nehmen, um nicht eine vorzeitige Ge­
wohnung an dasselbe herbeizufiihren. Viele Autoren (besonders A. FRANKEL) 
sind indes der Meinung, daB es eine schadliche Gewohnung an die Digitalis 
nicht gibt, und daB man daher auch in den erst en Stadien der Insuffizienz das 
Mittel anwenden solI. leh persOnlich habe mich bis jetzt doch meistens noch 
an die altere Anwendungsweise gehalten und habe den Eindruck, daB die 
friihere Lehre bei manchen Fallen ihre Richtigkeit behaIt; auch KREHL betont 
neuerdings wieder, daB in der Praxis sieher viel zu viel Digitalis ver­
ordnet wird. 

Statt in Pulverform kann man das Mittel auch in Pillen geben, wie schon Form der 

oben erwahnt, was nur den Nachteil hat, daB Pillen besonders von Sehwer- Verorltnung 

kranken weniger gut geschluckt und vielleieht auch die wirksamen Be­
standteile schiech ter resor biert werden. Die kleinen Dosen zur chronischen 
Digitalismedikation wird man dagegen wohl stets in Pillen geben. 

Viele Arzte verordnen die Digitalis ala Infus, etwa 1,0-2,0: 150 in2 Tagen 
zu gebrauchen; die Wirkung ist auch in dieser Form eine gute; doch wird 
es weniger gern genommen und scheint mir auch haufiger Magenstorungen 
zu machen. Dagegen wird man bei Kranken, die schlecht schlucken, das lnfus 

8* 
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stets zu rektaler Anwendung brauchen und von demselben in obiger Starke 
je 50 ccm pro Klysma nehmen und pro Tag zwei Klysmata geben. Durch 
Zusatz von etwas Kognak wird das Iufus haltbarer (FoCKE). 

Praparate Die Versuche, die wirksamen Bestandteile aus den Blattern rein 
darzustellen, haben bis jetzt noch nicht zu fur die Praxis befriedigenden 
Resultaten gefiihrt; die meisten Praparate sind wegen ihrer unangenehmen 
Nebenwirkungen wieder auBer Gebrauch gekommen. Dagegen hat die phar­
mazeutische Technik in neuerer Zeit eine Anzahl Praparate aus den Blattern 
hergestellt, die nach Angabe der Darsteller die samtlichen wirksamen 
Bestand teile wenigstens zum groBten Teil enthalten, unter AusschluB 
der weniger wertvollen, haufig schadlichen Nebenbestandteile. 

Dialysate Von diesen kann ich nach eigener Erfahrung empfehlen die von GOLAZ 
in der Schweiz hergestellten Dialysate aus den Digitalisblattern; dieselben 
werden von autoritativer Seite auf ihren Wirkungswert gepriift und immer 
so eingestellt, daB sie einen ungefahr konstanten Wirkungswert haben; 
20 Tropfen des Dialysats sollen 0,1 Pulv. fo1. digit. entsprechen. Man gibt 
von dem Mittel 3 x 10-20 Tropfen; dasselbe kann auch intravenos an­
gewandt werden. Wenn das Mittel auch weniger stark wirkt ala die 
Blatter, so habe ich es doch stets sehr gleichmaBig wirkend gefunden, zudem 
macht es selten Magenstorungen und eignet sich auch zu chronischer 
Digitalisdarreichung recht gut. Dasselbe gilt auch von dem BURGERSchen 
Digi talisdialysa t. 

Digalen Das von CLOETTA hergestellte Digalen ist eine glyzerinwasserige Losung 
eines nicht ganz reinen Digitaliskorpers, ob Digitoxin oder Digitalin ist noch 
strittig. Die Dosierung ist etwa die gleiche wie der Dialysate. 3 x 10-25 
Tropfen pro die. Die Vertraglichkeit ist eine sehr gute, die Wirkung 
zu verlassig, aber seh wacher als die der fo1. digitalis. Auch zur in tra­
muskularen oder intravenosen Anwendung eignet sieh das Praparat 
sehr gut. Die Injektion in die Muskulatur des Oberschenkels oder der 
GIumen wird von manchen Kranken sehr gut ertragen; andere klagen aber 
uber heftige Schmerzen. Man kaun taglich 2 x 1 ccm injizieren, je nach 
der Indikation. Bei der Injektion in dieArmvene kann man 1-3 cem nehmen, 
die hoheren Dosen bcsonders bei Kreislaufsehwache der akuten Infektions­
krankhei ten. 

Diese intra venose Anwendung ist gerade mit Digalen zuerst in gro13erem 
Malle geiibt worden (KOTTMANN). Dieselbe eignet sich am meisten far solche 
FaIle, bei denen man eine schnelle Wirkung der Digitalis wiinscht, also 
besonders bei hoehgradigen und plOtzlichen Schwachezustanden des Herzens; 
die Wirkung tritt schon in 1/2-2 Stunden ein, und nicht selten habe ich in 
solchen Fallen eine frappante Besserung gesehen. Man bedient sieh dieser 
Applikationsart aber auch dann mit Nutzen, wenn das Mittel per os schlech t 
ertragen wird, oder wenn der' Betreffende schlecht schlucken kann. 
Man kann auch langere Digitaliskuren auf diese Weise durchfuhren. 

Diglpurat Das von GOTTLIEB hergestellte Digipurat, ein Extrakt aus den Blattern, 
bei dem die reizenden Substanzen, die Putine und Saponine ausgeschieden 
sind,ist einsehr zuverlassig undkra£tigwirkendesMittel, dessenWirk­
samkeit eine ganz konstante ist. Dasselbe ist erhaltlich in fester Form, 
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als Tabletten, entsprechendO,l Pulv. fol. digit. odeI' in flussigerzursub­
k u tanen und in tra venosen Injektion, wovon 1 ccm auch·O,l fol. digit. gleich­
wertig ist. Reizerscheinungen beobachtet man bei diesem Mittel fast nie. 

AuBel' den oben genannten sind noch eine ganze Anzahl anderer Mittel 
empfohlen worden, so die Digitalis Winkel, in besonderer Weise prapariel'te 
Pulvis fo1. digitalis, dann das Digifolin von HARTUNG, das Digipan u. a. 

Das Verodigen stellt die in kaltem Wasser 16slichen Gitaline dar. Es Verodigen 

hat den Vorzug, daB es den Magen-Darmkanal nicht reizt und sehr rasch 
resorbiert und wirksam wil'd, so daB es in manchen Fallen die intravenose 
Digitalisbehandlung iiberfliissig macht. 

Das Wichtigste in del' Anwendung del' Digitalis ist nicht del' Gebrauch 
moglichst vieleI' Praparate, sondern das genaue Vertrautsein und die Beherr­
sehung del' Digitaliswirkung und ihrer Indikationen. 

Am besten wird man bei ausgesprochenen Insuffizienzerseheinungen sich 
stets des Pulv. fol. Digitalis titr. bedienen und bei Fallen, deren Eigenart man 
nicht kennt, mit einer maBigen Dosis beginnen, jedenfalls nicht zu Anfang 
iiber 3 x 0,1 hinausgehen. Dem Herausgeber hat sich folgendes »3-Di·Pulver « 
seit J ahren besonders bewahrt: 

Rp. Dionin. 0,01 
Fol. digital. titr. 0,1 
Diuretin. ad 0,5-1,0 
M.f.p. D. tal. dos. No. XV. S. taglich 1-3 Pulver in Oblaten z. n. 

Dabei scheint die Digitaliswirkung rascher und nach niedrigeren 
Dosen einzutreten als bei del' sonst iiblichen Medikation. Wird die Fol. di­
gital. titr. schlecht ertragen, so versucht man eines del' anderen pharmazeu­
tischen Praparate, die oben angefiihrt sind. Das Hauptanwendungsgebiet fur 
die letzteren scheint mir dort zu sein, wo die Digitaliswirkung schon einge­
treten ist und noch einige Zeit durch kleine Dosen unterhalten werden 
solI; auch zur chronischen Darreichung eignen sich dieselben sehr gut. 

WeI' von del' Digitalis nutzbringenden Gebrauch machen will, muB ihre 
Wirkung genau kennen und jeden einzelnenFall darau£ beobachten. 
Zeigt sich del' Eintritt del' Wirkung, so muB unbedingt die Dosis herab­
g e set z t werden, denn die Digitalis wird rascher resor biert, als sie a usgeschieden 
wird, und wirkt aus diesem Grund bei langerem Gebrauch ku mula ti v. Die 
Kumulativwirkung ist allen wirksamen Digitaliskorpern eigen, 
proportional ihrer Heilwirkung. Auch Strophantin und Cymarin 
wirken mit Digitalis kumulativ. 

Ferner muB man im Auge behalten, daB die Digitalis keine neuen Krafte 
schafft, sondern daB sie nul' ordnend auf das Spiel del' vorhandenen Krafte 
einwirkt. Wo keine Reservekrafte mehr vorhanden sind, da ist auch mit 
Digitalis nichts zu erreichen. 

Von den Ersatzmitteln del' Digitalis ist die Tinctura Strophanti, Strophan­

welche aus einer in Afrika und Asien einheimischen Pflanze gewonnen wird, tus 

die wichtigste. Die Wirkung ist eine ahnliche, wie die del' Digitalis, doch 
kann sich die in Deutschland gebrauchliche Tinktur, von del' man 3 x 5-15 
Tropfen pro die gebraucht, wedel' an Zuverlassigkeit, noch an Starke 
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mit der Digitalis messen. Immerhin laBt sich das Praparat als zei tweilige r 
Ersatz an Stelleder Digitalil:l recht gut gebrauchen. 

strophantin Die in Frankreich und England gebrauchlichen Strophantus-Praparate 
scheinen nach dem Bericht mancher .Arzte wirksamer zu sein wie die bei 
uns libliche Tinktur und werden demgemaB dort auch viel haufige~ angewandt. 
Dagegen erfreut sich das von BORRINGER in den Handel gebrachte Stro­
phan tin durch die Empfehlung von A. FRANKEL mit Recht einer ausgedehnten 
Anwendung und zwar durchweg bei intravenoser lnjektion - subkutan 
reizt es zu sehr -. Abbildung 60 ist ein Beispiel der fast momentan eintretenden 
Wirkung der intravenosen Strophantininjektion: 

Das subjektive Befinden wird besser, die Atemnot, die Beklem­
mungen werden geringer, der PuIs wird kriiJtiger und voller, die Zya­
nose geringer, die Diurese hebt sich. Das Krankheitsbild kann sich im 
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Abb. 60. Wirkung einer intravenosen Strophantininjektion. (Nach G. LIEBERMEISTER.) 

Lauf einer Stunde vollkommen zum Besseren wenden. Die Besserung 
ist auch nachhaltig, zuweilen schon nach einer einzigen lnjektion; meist 
sind aber mehrere Injektionen notwendig. Man nimmt bei der ersten lnjek­
tion bei vorher kranke m Herzen 1/4-314 cern des in Ampullen her­
gestellten Strophantin BORRINGER - Strophantin TROMS ist doppe It so wir k­
sa m! - und wiederholt die Dosis friihestens nach 24 Stunden, je nach der 
Wirkung. Bei fieberhaften lnfektionskrankheiten mit an sich gcsund em, 
nur funktionell geschadigtem Herzen kann man unbedenklich bis 1 cern geben. 

Das Hauptanwendungsgebiet sind die akuten Zustande von Kreis­
laufschwache, wie sie sowohl bei Herzerkrankungen als auch bei Infektions­
krankheiten, besonders Pneumonie, haufig auftreten; hier besteht, da man 
eine sofortige Wirkung braucht, absolute lndikation zur intravenosen 
Therapie. Eine relative Indikation ergibt sich bei chronischen Herz­
insuffizienzen, wenn die Digitalis per os oder per rectum nicht an­
wendbar ist oder ihre Wirkung versagt. Man hat darauf zu achten, daB 
mindestens 4 Tage lang keine Digitalis oder ein ahnliches Praparat gegeben 
worden ist; sonst kann gefahrliche Kumulativwirkung eintreten. 
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Das Strophantin wirkt zweifellos starker als aIle Digitalisprapa­
rate. Das ist sein Vorzug und seine Gefahr. Die therapeutische und die 
toxische Dosis Hegen sehr nahe beisammen, und die Neigung zu Ku­
mulativwirkung ist groB. Besondere Vorsicht ist bei sllirkerer Beteili­
gung der Nieren an dem KrankheitsprozeB geboten. Trotz dieser Gefahren 
ist das Mittel fUr manche aku te Kreislaufschwachen unersetzlich. 

Die friiher gebrauchten Praparate, das Spartein, Ouabain, die Herba Andere 

Convallariae majalis, die Herba Adonidis vernalis und das Helle- Praparate 

bore in werden heutzutage nur wenig angewendet; dagegen verdient ein neuer-
dings von BAYER und Co. aus der kanadischen Hanfwurzel hergestelltes Pra-
parat, das Cymarin, eine Erwahnung. Dasselbe ist von ALLARD in die Praxis 
eingefUhrt und auf meiner Klinik durch BONSMANN nachgepriift worden. Die 
beste Anwendung ist die intravenose, und zwar gibt man bei der ersten In-
jektion 0,5 ccm, dann taglich 1 ccm, etwa 6 Tage lang. Die Wirkungen sind 
nach unseren Beobachtungen dieselben, wie die der Digi talis, nur etwas 
sch wacher, obwohl wir in einzelnen Fallen auch dort Erfolg sahen, wo 
Digitalis versagte. Storende Nebenwirkungen sahen wir nicht. 
Die Anwendung in Pillen ist weniger wirksam, doch konnen sie nach der 
Injektion zur Unterhaltung der Kompensation noch eine Zeitlang ge-
nom men werden; man gibt 3 x 1 Pille (8. 0,1 Cymarin). Besonders giinstig 
wirkt das Cymarin in manchen Fallen auf die Diurese. 

Ahnlich der Digitaliswirkung ist der EinfluB des Bulbus scillae (F. MEN- Scilla 

DEL). Das wirksame Prinzip ist in letzter Zeit rein dargestellt worden und 
wird von der chemischen Fabrik vorm. SANI:OZ in Basel als Scillaren in 
Tabletten und Ampullen in den Handel gebracht. In Dbereinstimmnng mit 
andern Forschern sah Herausgeber bei einer Reihe von Fallen, bei denen 
Digitalis nicht wirkte, von Scillaren noch giinstigen EinfluB. Manches spricht 
dafUr, daB fUr den Menschen die therapeutische Dosis weiter unterhalb der 
toxischen Dosis Jiegt als beim Strophantin und der Digitalis, und daB Kumu-
lation weniger leicht zustande kommt. Man beginnt am besten mit 1 Tab-
lette pro die und steigert taglich um 1 Tablette, bis Wirkung eintritt, was 
meist bei 4 oder weniger Tabletten der Fall ist. Dann stellt man fest, 
welche Dosen notig sind, um die Wirkung bei chronischem Gebrauch dauernd 
zu unterhalten. Bei intravenoser Anwendung beginnt man mit 1/2 Ampulle 
und steigert je nach der Wirkung. Das Mittel wird, da es keine Reizstoffe 
enthalt, auch subkutan reizlos ertragen. 

Das Strychnin wird in Deutschland bei Herzkrankheiten wenig ange- Strychnin 

wandt, obwohlesdas Vasomotorenzentrum undden Herznervenapparat 
kraftig in Erregung zu versetzen vermag. Bei Herzschwache bei Diphtherie 
sieht man manchmal recht gute Wirkung, wenn man taglich zweimal die 
halbe Maximaldosis subkutan injiziert. Die Tinctura Strychni ist in ihrer 
Wirkung ungleichmaBig. Bei sympathikotonischen Herzneurosen regt 
Strychnin die Herztatigkeit zu sehr auf, dagegen ist es bei Vagotonie an­
gezeigt. 

Friiher wurde Chinin vieHach bei Herzkranken verordnet. Neuerdings Chinin 

wird Chinin und besonders Chinidin bei perpetueller Arhythmie (Vorhof­
flimmern) mit gutem Erfolg angewandt, am besten nachdem das Herz vorher 
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digitalisiert ist. Da Uberempfindlichkeit gegen Chininprnparate vor­
kommt, muB man mit kleinen Dosen beginnen. Man gibt am besten 
am ersten Tag 3 xO,2, am zweiten Tag 4 xO,2, am dritten Tag 5 xO,2 und 
dann 6-8 Tage lang taglich 3 x 0,4 (W. FREY). In etwa der Halfte der Fane 
von V orhofflimmern erzielt man normale Schlagfolge des Herzens, die langere 
Zeit anhalt. Nach 4 Wochen kann die Chinidinkur wiederholt werden. 
Die Wirkung muB aber genau beobachtet werden, weil auch Schadigungen 
durch Chinidin vorkommen. Bei Auftreten von Kop£sch merzen oder 
Sch windel muB das Mittel ausgesetzt werden. Vorubergehende Erhi5hung 
der Ventrikelfrequenz bildet keine Kontraindikation. 

K~~~~~~d Zur Rebung von Sch wachezustanden des Herzens verwendet man 
ferner Ko££ein und Kampher, besonders dort, wo man eine schnelle Wir­
kung wiinscht. Beide Mittel wirken in erster Linie auf das z entrale Nerven­
system und bewirken durch Reizung des vasomotorischen Zentrums 
eine Rebung des gesunkenen Blutdrucks, besonders im Splanchnikus­
ge bie t, dadurch eine Verschiebung des Blutes nach den auBeren GefaBen 
und indirekt eine Erhohung der Kraft des Herzens und eine groBere Durch­
blu tung desselben; auch eine direkte Wirkung auf das Herz selbst ist nach­
gewiesen, wenn dieselbe auch erst in zweiter Linie in Betracht kommt. 

Von Ko££ein verwendet man in der Regel die Doppelsalze des Coffeinum 
natro-salicyl. oder natro-benz. und zwar gibt man dasselbe in Pulverform oder 
auch in Losung, pro dosi 0,1-0,2 etwa 3 x des Tages: 

Rp. Coff. natr. benz. 0,1-0,2 
Sacch. lact 0,5 
M. f. pulv. D. tal. dos. X. S. tgl. 3 x 1 Pulver. 

oder Rp. Sol. Coff. natr. benz. 2,0 : 200,0, tgl. 3 x 10 ccm. 

Am meisten empfiehlt sich das Mittel bei der Kreislaufschwache bei In­
fektionskrankheiten (Typhus, Pneumonie, Diphtherie), die nach den 
Untersuchungen ROMBERGS und PXSSLERS haufig durch Paralyse des Vaso­
motorenzentrums bedingt ist. Bei bedrohlicher Insuffizienz wird das Mittel 
subkutan angewandt: 1,0-2,0 : 10,0 Aq. dest., davon gibt man mehrmals 
am Tage, bis 6 mal je nach den Verhaltnissen, eine Spritze. Man hiite sich 
indessen vor alIzugroBer Ga be, da sich danach leicht Vergiftungser­
scheinungen einstellen konnen. Auch bei allen anderen Formen der 
Herzsch wache leistet das Mittel gute Dienste. Besonders giinstig sollen auch 
intravenose Injektionen von Euphyllin wirken. 

In ahnlicher Weise wird der wohl etwas schneller, aber fliichtiger wirkende 
Kampher angewandt. Man braucht, ihn meist bei p16tzlichen und hoch­
gradigen Schwachezustanden in oliger Losung zur subkutanen Injektion, 
entweder als 01. Camph. mite (1,0(10) oder besser fortius (2,0(10,0) und gibt 
davon 1-2stiindlich eine Spritze; andere geben den Kampher mit Ather kom­
biniert: 

Rp. Camph. trit. 1,0, 01. oliv., Aether ait 5,0; MDS. zur Injektion. Auch 
hier ist vor einem "ObermaB zu warnen. 

Zur langeren Darreichung des Kamphers, besonders beilnfektionskrank­
heiten kann man denselben auch in Pulverform oder in fliissiger Form geben. 



Die medikamentose Behandlung. 121 

Rp. Camph. trit. 0,1 
Acid. benz. 0,2 

Rp. Camph. trit. 2,0 

Sacch. lact. 0,3. M. f . p~lvis. 
Mixt. gummos. ad 100,0 
Mds. 2stiindlich 10 ccm. 

Sehr zu empfehlen ist eine Verbindung von Koffeinsalzen oder Kampfer 
mit Digitalis, in der Regel als Pulver: 

Rp. Pulv. fo1. digital. titr. 0,1 oder Rp. 
Camphor. trit. 0,1-0,2 
M. f. p., 3 x I Pulver. 

Pulv. fo1. digital. titr. 0,1 
Coffein. natr. benz. 0,1-0,2 
M. f. p., 3 x 1 Pulver. 

Von vielen Arzten wird diese Kombination fiir besonders wirkungsvoll gehalten. 
Subkutane Injektionen von Aether sul-

furicus werden seltener gebraucht. Sie sind 
recht sch merzhaft , und ihre Wir kung ist sehr 
fliich tig. Dieselbe kommt zum Teil wohl durch 
Beeinflussung des Nervensyste fis zustande; 
wahrscheinlich spielt die reflektorische Wirkung 
von der Injektionsstelle eine Rolle. 

Ein friiher viel benutztesMittel, der Moschus, 
den man als Tinktur innerlich gab oder auch sub­
kutan anwandte, ist heute fast auBer Gebrauch. 
Altere Arzte riihmen dem Mittel neben der Kreis­
laufwirkung auch eine beruhigende Wirkung auf 
das Nervensystem nacho 

Bei Vasomotorenschwache wird Chlor­
baryum, 3-4 ccm einer I %igen Losung sub­
kutan oder per os empfohlen (MORITZ). 

Ein besonders starkes Vasomotoren­
mittel ist das Adrenalin, wenn es auch 
zweifellos daneben direkt auf das Herz wirkt. 
Die Wirkung der bisher iiblichen Dosen ist bei 
intravenoser Einspritzung meist zu plotz­
hch und alarmierend; Abbildung 61 und 62 
zeigen das sehr deutlich. Es tritt eine momen­
tane Kontraktion der BlutgefaBe mit starker 
Blu tdruckerhohung auf, die besonders einem 
geschwachten Herzen gefahrlich werden kann. 
Bei su bku taner Anwendung tritt die Wirkung 
langsa mer ein und ist, wenn die Han tge£a6e 
vorher weit, unddieResorptionsverhaltnisse 
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Abb. 61. Wirkung der intra­
venosen Suprarenininjektion 
auf die NierengefiiBe. Aus 
dem U reterenkatheter flieBen 
in den ersten 14 Minuten 
durchnittlich 6 Tropfen .pro 
Minute, nach Suprarenin in 
den folgenden 14'je 2,5, dann 
3,2, dann 4,4 Tropfen pro 
Minute, 3/4 Stunde nach der 
Injektion ie 16,4 Tropfen in 
der Minute (sekundare GefaB-

erweiterung). 
(Nach G. LIEBERMEISTER.) 

giinstig sind, trotzdem recht kraftig (KAUERT). Das Mittel ist bei eigent­
lichen Herzkrankheiten und beirn Status thymicolymphaticus kon­
traindiziert, dagegen ist es sehr nii tzlich beider Vaso motorenschwache 
bei Infektionskrankheiten und Alkaloidintoxikationen, besonders 
bei Diphtherie und Pneu monie. Man gibt, am besten nach vorheriger 
Digitalisierung, I ccm des I-Suprareninum !'yntheticum (HOCHST) 
1 : 1000) su bku tan oder die gleiche Dosis in 1000 ccm physiologischer 
Kochsalzlosung intrave:los. Die subkutane Injektion kann nach je 2 Stunden 

Aether 

lIIoschus 

Chlor­
baryum 

Suprarenin 
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wiederholt werden, da ihre Wirkung nur etwa 1 Stunde anhalt und Kumll­
lation nicht zu befiirchten ist. Bei interner Verabreichung ist eine Gefa.B­
wirkung kaum bemerkbar. 

Pituitrin Die krliftige gefaBvercngende Wirkung des Pituitrin setzt langsamer 

Alkohol 

Dextrose 

ein und ist nachhaltiger als die des Adrenalin. Daher kann man das Asth­
molysin (Pituitrin mit einem 

0 zs geringen Suprareninzusatz) sowohl 
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Abb. 62. Blutdruck bei intravenoser Suprarenin­
injektion. Pneumonie. Heilung. Akuter Blutdruck­
anstieg und -abfaH. (Nach G. LIEBERMEISTER.) 

bei Herzkrankheiten als bei 
Infektionskrankheiten und 
Intoxikationen mit Vasomo­
torensehwache mit recht gutem 
Erfolg geben. Man gibt eine 
Ampulle (1 cem) subkutan und 
kanndielnjektion nach4-6 Stun­
den wiederholen. 

DaB der Alkohol in passender 
Form und Dosis bei Schwaehe­
zustiinden des Herzens anregend 
wirkt, ist eine alte, immer wieder 
erprobte Erfahrung. Man wird 
also bei Herzinsuffizienz, beson­
ders bei Leuten, die an den GenuB 
gewohnt sind, gut daran tun, 
ihnen taglieh einige Glaser eines 
guten Rhein- oder Moselweins zu 
geben. Champagner belastigt 
manehma.I durch denKohlensaure­
gehalt. Starker wirken Siidweine, 
Tokayer, Portwein oder eine kleine 
Dosis Kognak. 

In den letzten Jahren hat BUDINGEN die intra venose Injektion von 
200. ccm 10-20 %iger Dextrose losung bei Herzsehwache empfohlen. Auch 
andere Beobachter haben davon Gutes gesehen. 

Die Diat. 

Bei Feststellung der Diat hat man auf den Zustand des Herzens, die all­
gemeine Ernahrung und auf die Verdauungsorgane Riicksieht zu nehmen. 

Diitt Wenn der Herzfehler kompensiert ist, Magen und Darm normal 
funktionieren, wird eine Kost in der richtigen Miachung von EiweiB, Fett 
und Kohlehydraten stets das beste sein. Die Menge muB so zugemessen sein, 
daB eine Anderung des Korpergewiehts nicht eintritt. Dabei kann 
man den individuellen Gewohnheiten in weitestem Ma.Be Rechnung tragen; 
es wird hier nur vor einem "ObermaB zu warnen sein. Anderungen wird 
man eintreten lassen, wo sie dureh besondere Verhaltnisse gefordert werden. 
Bei mageren Individuen wird man also eine kalorienreiehe Nahrung 
durch Zulage von Fett und Kohlehydraten geben; bei fetten dagegen bestrebt 
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sein, durch eine magere Kost ganz allmahlich eine Abnahme des Korper­
gewichts herbeizufiihren. 

Genauere Vorschriften wurden bei Insuffizienzerscheinungen am 
Platze sein, da eine unzweckma.Bige, besonders zu kopiose Nahrung die Herz­
arbeit in mancher Beziehung erschweren kann. Man wird zu bedenken haben, 
daB solche Kranke, die sich naturgemaB weniger bewegen konnen, auch 
erheblich weniger Nahrungsstoffe benotigen. Es ist deshalb eine Re­
duktion und eine Verteilung auf eine groBere Anzahl von Mahl­
zeiten angezeigt. Ganz allgemein wird man die fetten, stark gewtirzten 
Speisen, dann die bliihenden Speisen, besonders einzelne Gemiisesorten, 
vermeiden und eine nur leicht verdauliche Nahrung, bestehend aus 
Milch, Eiern, leichtverdaulichen Fleischsorten und zarten Gemiisen geben. Wie 
streng man im Einzelfalle vorgehen solI, ist verschieden. Manche Kranke, 
auch mit schwerer Insuffizienz, haben vorziiglichen Appetit und befinden 
sich selbst bei kopiosen Mahlzeiten sehr wohl; ihnen gegeniiber wird man 
wohl das UbermaB beschneiden, aber sonst nicht allzu streng sein. 
Bei anderen Kranken mit gestortem Appetit und Verdauung wird man 
fiir die Diat genaue Vorschriften geben miissen; auch hier wird es auf die 
Anpassung an jeden einzelnen Fall ankommen. 

Bei starker Insuffizienz kann die Reduktion der Nahrung eine ganz Milchkur 
erhebliche sein; besondere Vorteile sieht man dann manchmal, auch in 
bezug auf die Hebung der Herzkraft, von einer strengen Milchkur, wie sie 
besonders Von KARELL angegeben und neuerdings wieder von LENHARTZ fur 
Herzkranke empfohlen wurde; nach der strengen Vorschrift gibt man pro 
Tag 800 ccm Milch, iiber den ganzen Tag verteilt, in einzelnen Portionen 
von 150-200 ccm. Meistens gibt man indes eine Beilage von einigen Zwie-
back und einem Ei oder auch von etwas Obst und Gemiise; auch kann 
man die Menge auf 1000-1200 ccm heraufsetzen. Man erreicht haufig durch 
di e Milchkur allein eine bedeutende He bung der Her zkraft und vor 
aHem der Diurese; andere Male tritt die Wirkung in Verbindung mit der 
Digitalis, die aHein nicht wirkte, ganz frappant selbst bei schwerem Dar­
niederliegen der Herzkraft hervor. 

Eine ganz besondere Aufmerksamkeit verdient bei den Herzkranken die Einschrin­
Regelung der Fltissigkeitszufuhr, auf deren Wichtigkeit friiher schon ~~~~si~r 
STOKES, neuerdings OERTEL die Aufmerksamkeit gelenkt hat. Wenn auch keltszufuhr 
die Ausfiihrungen OERTELS, wonach bei Herzkranken fast durchweg eine 
hydramische Plethora und dadurch eine Erschwerung der Herzarbeit ent-
stehe, sich nicht als richtig erwiesen haben, so unterliegt es doch keinem 
Zweifel, daB bei vielen Herzkranken eine Reduktion der Fliissigkeits-
zufuhr von bestem Erfolg fUr die Herztatigkeit ist. 

Man sollte deshalb bei allen Herzkranken, die zur Behandlung kommen, 
eine Bestimmung der Fliissigkeitseinfuhr und -ausfuhr machen, 
indem man die Fliissigkseitsmenge bestimmt, welche der Kranke in 
24 Stunden zu sich nimmt, wobei die Suppen als Flussigkeit gerechnet, 
die in den festen Speisen enthaltene Flussigkeit dagegen nicht mitgerechnet 
wird. Wenn man nun die 24stiindige Urinmenge und haufiger das 
Korpergewicht bestimmt, dann erhiilt man eine fur praktische Zwecke 
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hinlanglich genaue Flii.ssigkeitsbilanz, die fUr Diagnose und Therapie 
von Wert ist. 

Auch im Kompensationsstadium soIl die Fliissigkeitsaufnahme 
nie iiber 2 Liter hinausgehen; im Winter kann es etwas weniger sein. 
Die Urinmenge wird dann 1600-1800 ccm betragen. Bei Kompensations­
storungen sollten nicht mehr als 1500 cern gegeben werden, wenn keine 
Ode me vorhanden sind; ist 1etzteres der Fall, kann man vorubergehend, 
wenigstens fUr einige, hochstens 5 Tage, eine noch starkere Rednktion, 
ahnlich wie bei der KARELLschen Milchkur, eintreten lassen. Die Anwendung 
einer solchen Durstknr wird man sehr von dem individuellen Ertragen 
abhangig sein lassen; manche klagen bald uber heftigen Durs t, Un behage n 
und groBe Sehwache; hier wird man bald davon abstehen, wahrend andere 
Kranke selbst wochenlang mit kleinen. Fliissigkeitsmengen ohne jede 
Beschwerden auskommen. VOl' zu langer Anwendung ist zu warnen, da 
manchmal sich erhebliche Sehwiiehezustande danaeh einstellen. 

Die Besehranknng des Koehsalzes, die bei nephritischen ddemen mit 
Erfolg geiibt wird, ist bei Herzkranken weniger notwendig; indes wird man 
bei odematosen Herzkranken immerhin die ~lenge etwas beschranken, 
und selbstverstandlich energischer bei den mit Nephritis komplizierten Formen. 
Die Fliissigkeitsbilanz bei Wasserzufuhr und Koehsalzzulagen gibt 
hier die besten therapeutisehen Richtlinien. 

Alkohol Uber den GenuB des Alkohols haben wir schon an anderer Stelle ge-
sprochen; bei kompensierten Herzfehlern odeI' nul' ganz leichten In­
snffizienzerscheinungen wird man eine maBige Menge Wein (1/2 Flasche 
taglich) odeI' 1-2 Glas eines leichten Bieres erlauben, wenn der Kranke 
an den GenuB gewohnt war. Bei den schweren Seh wiichezustanden 
des Herzens ist ein gntes Glas Rhein- oder Moselwein odeI' auch ein Glas Sekt 
ein wertvolles Analeptiku m. 

1t:tf~~d Tee und Kaf£ee gibt man am besten in nicht zu starken Aufgussen und 
mit Milch vermischt. Sie sind bei organischen Herzkrankheiten nieht 
kontraindiziert; bei plotzliehen schweren Sehwachezustanden 
kann eine Tasse starken Kaf£ees odeI' Tees sehr niitzlich sein. Bei 
leicht erregbarem, nervosem Herzen (Sympathikotoniker) wird del' 
Kaffee mit Vorteil durch Kaffee Hag ersetzt, dem das Koffein groBtenteils 
entzogen ist, und der recht gut schmeckt, odeI' auch durch Malzkaffee, an 
den sich die Kranken in del' Regel leicht gewohnen. 

Rauchen Das Rauehen wird am besten von den Herzkranken gemieden, da del' 
Tabak, auch in geringer Dosis, haufig die Herztatigkeit schadigt. Abel' auch hier 
wird man den individuellen Verhaltnissen Rechnung tragen mussen: Wern 
das Rauchen zur Gewohnheit geworden ist, dem wird man auch in seiner 
Krankheit ein paar leichte Zigarren gestatten miissen. VOl' den schweren 
Importen ist zu warnen. Von vielen werden die sogenannten nikotin­
freien Zigarren anscheinend ohne Beschwerden vertragen. 

Stuhlgang Eine besondere Sorgfalt verdient die Regelung des Stuhlgangs; Ver-
stopfung wirkt ungiinstig auf die Herztatigkeit durch die Aufbliihung 
des Leibes, manchmal auch reflektorisch direkt aufs Herz. Besonders wichtig 
ist eine leichte, womoglich mehrmalige Defiikation bei Kranken mit 
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Neigung zu Embolien und bei Odematosen. Man wird deshalb beisolchen 
Kranken, die zur Obstipation neigen, Nahrungsmittel geben, die stuhl­
bef6rdernd wirken, also viel Obst, Gemiise, Grahambrot, eventuell auch 
Buttermilch oder Yoghurt. Von Medikamenten empfehlen sich: Abends 
Pulv. liquiritiae compos. I TeelOffel oder 1 Tasse Faulbaumrindentee oder 
ein AufguB von Sennesschoten (8 Schoten lli.Bt man in 1 Weinglas Wasser 
24 Stunden ziehen), Tamarinden, Purgen, oder man laBt morgens niichtern 
ein Glas Bitterwasser trinken (Friedrichshaller oder Hunyadi-Janos o. dgl.); 
wenn Odeme bestehen und eine haufigere Entleerung gewiinscht wird, 
gibt man kriiftiger wirkende Mittel: 

Rp. Extr. Aloes oder Rp. Podophyllin 0,5 
Extr. Rhei. aa 1,5 Extr. fol. Bellad. 0,6 
Pulv. etsucc.liquil'. q. s. ut. Extr. Aloes, Extr. Rhei. aa. 3,0 
f. pil. no. 30. Extr. Tamar. q. s. ut f. pil. noAO. 

DS.: abends 2 Pillell DS.: abends 2 Pillen zu nehmen. 

Auch Klistiere wird man unter Umstanden anwenden. 
Durchfall ist selten bei Herzkranken; derselbe wird in bekannter Weise 

durch Diat, eventuell unter Zuhilfenahme eines der Tanninpraparate 
(Tannigen, Tannalbin), zu behandelnsein, wenn eine Behandlung in dieser 
Richtung iiberhaupt notwendig ist. Unter Umstanden ist eine ver­
mehrte Fliissigkeitsentziehung durch den Stuhl erwiinscht. 

Behandlung durch ltluskelbewegnngen, Gymnastik nnd Massage. 

Willkiirliche Muskelbewegungen bewirken sowohl eine starkere 
Tatigkeit des Her zens, wie auch eine vermehrte und schnellere Durch­
blutung der bewegten Muskeln. Dadurch wird in der Peripherie die Zirku­
lation gef6rdert, die auBerdem durch die gleichzeitig starkere und ausgie­
bigere Atmung noch unterstiitzt wird. DaB beim Gesunden dadurch 
das Herz gekraftigt wird und an Muskelmasse zunimmt, ist bekannt; 
nach den vielfachen Erfahrungen bei Herzkranken scheint das auch fiir 
diese giiltig zu sein. 

OERTEL war es, der in Deutschland zuerst in groBerem MaBstabe Muske 1-
bewegungen fiir Herzkranke anordnete. Er empfahl seillen Kranken 
das Gehen auf langsam steigenden Wegen (die sogenanntell Terrainkuren); 
dabei schrieb er denselben die Lange uud Steigung des Weges genau vor, der 
jedesmal begangen wurde. Anfangs wurden beide nur gering bemessen; 
mit steigender Kraft und "Obung wurde die Aufgabe allmiihlich verstar kt. 
Um die Durchfiihrung dieser OERTELschen Kuren zu erleichtern, sind in vielen 
Kurorten passende Wege angelegt, die mit Langs- und Hohenmarken 
versehen sind, so daB der Arzt dem Patienten jedesmal zahlenmaBig die dem 
Herzen aufzubiirdende Leistung angeben kann. 

In richtiger Weise ausgeiibt, haben diese Kuren bei vielen Fallen 
zweifellos gu te Erfolge aufzuweisen; sie haben den Vorteil, daB sie in frischer 
Luft und freier Natur ausgefiihrt werden. 

Zu einer derartigen Obung des Herzens eignen sich nun auch schon die ein­
fachen Freiiibungen, wenn sie in passender Weise fUr den Kranken aus-

Muskel-
1ibungen 

Frei-
1ibungen 



126 Allgemeine Therapie. 

gesucht werden. Meist bedient man sich dazu gewisser systematischer, 
gymnastischer trbungen, die eine besollders feine Abstufung der Bewe­
gungen gestatten; am bekanntesten ist davo'n die schwedische Gym­
nastik an den ZANDERschen Apparaten, welche in sehr kunstvoller Weise 
dem Zwecke der allmahlichen trbung einzelner Muskelgruppen dienen; ebenso 
geeignet sind die von HERZ und AUG. SCHOTT erdachten Widerstands­
bewegungen. 

Die Hauptsache dabei ist, die fur diese Behandlungsart passenden 
FaIle auszusuchen. 1m allgemeinen eignen sich dafiir nur die leichteren 
FaIle vo.n Insuffizienzerscheinungen, besonders diejenigen, bei deren Ent­
stehung wo.hl die geringe trbung des Herzens eine Ro.lle spielt. Dahin 
wiirdell also. viele Falle vo.n so.genanntem Fettherz gehoren, ferner Herz­
schwache bei Leuten, die eine sitzende Beschaftigung gehabt und ihre 
Muskeln wenig geiibt haben, desgleichen Herzschwache, besonders in der 
Reko.nvaleszenz von langeren Erkrankungen. Weniger o.der gar nicht 
passen so.lche Kranke, die ihre Erkrankung durch korper liche Dberan­
strengung akquiriert haben; dazu wurden z. B. manche Arteriosklerotiker 
gehoren. 

Tro.tz so.lcher allgemeiner Rege1?- ist es im Einzelfalle nicht immer leicht 
zu entscheiden, ob sich ein Kranker gerade zu gymnastischen lJ"bungen eignet; 
die Untersuchung kann nicht immer feststellen, ob das Herz noch imstande ist, 
eineMehrleistung ohneNachteile zu uberstehen. Der Ha usar zt, der denKran­
ken und seine Gewohnheiten genau kennt, wird hier aus seiner Erfahrung leicht 
eine Entscheidung treffen, so.nst wird aber zuerst ein vo.rsichtiger Versuch 
unter Leitung des Arztes entscheiden mussen, ob eine Bewegungskur am Platze 
ist o.der nicht. Auch wahrend der ganzen Kur ist die genaueste Kontro.lle 
durch einen sachverstandigen Arzt absolut notwendig; das unbeaufsichtigte 
Ausfiihren so.lcher Kuren, beso.nders der Terrainkuren, hat vielen Kranken 
schweren Schaden und die ganze Behandlungsweise sehr in Millkredit 
gebracht. 

P!~i~~g!~- Fiir FaIle schwerer Insuffizienz, besonders fiir Bettlagerige, ko.mmt 
ll. Massage die aktive Gymnastik natiirlich nicht in Betracht, dagegen konnen hier pa s­

sive Bewegungen und Massage entschiedenen Nutzen schaffen; beide 
befordern die periphere Zirkulation des Bluts und der Lymphe und 
wirken dadurch indirekt auch anregend auf das Herz ein. Beides muB vo.n 
kunstgeiibten Handen ausgefiihrt werden, wenn es wirklich Nutzen schaffen so.ll. 
Zur Ausfiihrung passiver Bewegungen im Bett ist vo.n BUDINGEN ein Apparat 
konstruiert wo.rden, der sich in der ROMBERGSchen Klinik sehr bewahrt hat. 

iit~:;n Eine gro.Be Rolle bei all diesen tJbungen spielt eine richtig ausgefuhrte 
ausgiebige Atmung, die, wie wir wissen, auf die BlutbefOrderung einen 
gro.Ben EinfluB ausiibt; bei der Einatmung wird beso.nders durch den Druck 
des Zwerchfells auf die Baucho.rgane das Einstromen des venosen Bluts 
in den rechten Vorhof unddamitdie Blutzirkulatio.nindenLungengefii.Ben 
erleichtert, bei der Exspiratio.n wesentlich die systo.lische Entleerung. Auch 
wirkt die Atmung reflekto.risch auf die Herztatigkeit ein. 

Deshalb eignen sich auch scho.n systematische Atmungsiibungen 
aHein als zirkulationsfOrdernde Mittel bei Herzkrankheiten. Dabei hat man 
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darauf zu achten, daB sowohl In- wie Exspiration ausgiebig und lang­
sa m mit Zuhilfenahme samtlicher in Betracht kommender Muskeln ausgefiihrt 
werden; besonders auf eine" richtige Durchfiihrung der Zwerchfell- und 
Bauchatmung, die von vielen sehr vernachlassigt wird, muB dabei ge­
achtet werden. 

In den letzten Jahren sind zum Zwecke der Atmungsiibung bei Herz­
kranken mehrfache Apparate angegeben worden; so hat besonders O. BRUNS 
einen modifizierten ROTH-DRAGERSchen Apparat angegeben, bei dem der 
Kranke verdiinnte Luft einatmet, wodurch das Einstromen des Bluts in den 
Thorax befordert werden soIl; derselbe wird von autoritativer Seite (KREHL) 
sehr gelobt. KUHN empfiehlt zu demselben Zwecke seine Saugmaske. 

Die Baderbehandlung. 

Von den Badern, die bei der Behandlung von Herzkrankheiten in Betrach t CO.-Bad 
kommen, spielt das CO2-Bad bei weitem die erste Rolle; schon durch BENEKE 
empfohIen, hat es besonders durch die Arbeiten der Gebriider SCHOTT in 
N a uhei m eine ganz ausgedehnte Anwendung gefunden. 

Die Wirkung dieser Bader ist uns vornehmlich durch die Arbeiten von Wirkung 

STRASBURGER, O. MULLER, SENATOR und ihren Schiilem bekannt. Sie ist im 
wesentlichen durch den thermischen Faktor bedingt, der unterstiitzt wird 
durch die Reizwirkung der CO2 und der fast stets in diesenBadern enthaltenen 
Salze (besonders des CINa und ClKa). Die Folgen dieser Hautreize sind einmal 
eine reflektorische, direkte Beeinflussung des Herzens, dann eine Verschiebung 
des Bluts nach den inneren Organen und dem Gehirn zu durch die Kon­
traktion der peripheren GefiiBe. Dabei erweitern sich die GefaEe der 
ersteren nur in maBigem Grade. Die Folge davon ist eine kriiftigere Tatig-
keit des Herzens, die sich ein wenig verlangsamt, eine bessere Durchblu-
tung der inneren Organe und eine miiBige Erhohung des Blutdrucks. 
1m wesentlichen handelt es sich also um eine durch Vaso motorenwir kung 
verursachte Anspannung zu starkerer Arbeitsleistung. Manche haben 
dieselbe der Digitaliswirkung vergleichen wollen, indes ist das nach der ganzen 
Entstehung der Wirkung unzulassig. 

Diese Einfliisse werden um so kraftiger hervortreten, je weiter die Te m­
peratur der. Bader sich vom Indifferenzpunkt entfernt, und je groBer der 
Gas- und Salzgehalt der Bader ist. Dabei ist besonders dem CO2-Bad 
eigentiimlich, daB durch die Wirkung der CO2-Blaschen eine ka pillare 
Hyperamie hervorgerufen wird, die auch kaltere Temperaturen wesentlich 
besser ertragen IaBt. 

Der Reiz durch das Bad und damit die dem Herzen zugemutete Mehrleistung 
kann durch Variieren der Temperatur und des Gas- und Salzgehaltes sehr fein 
abgestuft werden. 

Derartige Bader eignen sich nur ffir solche Herzkranke, deren Herz noch 
zu einer gewissen Mehrarbeit fahig ist, und deren GefaBsystem durch 
eine Blutdrucksteigerung maBigen Grades nicht zu sehr in Anspruch 
genommen wird. Danach sind ausgeschlo!:lsen aIle FaIle von schweren 
Kompensationsstorungen und hochgradiger Arteriosklerose. Am 
besten eignen sich die meisten Formen beginnender oder leichter In-
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suffizienz jeglicher Entstehungsursache, besonders bei solchen Kranken, 
bei denen man durch Erfahrung oder Anamnese weiB, daB das Herz nicht die 
geniigende Ubung gehabt hat, also bei Leuten, die eine si tzende Le bens­
weise gefiihrt haben oder bei manchen Fettleibigen. Auch nach dem 
Ausg leich starkerer Insuffizienzerscheinungen durch Ruhe und Digitalis 
wird eine vorsichtige Badekur unter Umstanden gute Dienste leisten. Vor­
sicht erheischen nach meiner Erfahrung FaIle leichter Insuffizienzerschei­
nungen mit Stenokardie. Hier habe ich selbst bei seltenen und schwachen 
Badern Anfalle von Angi na pectoris auftreten sehen. 

Badeorte Der bekannteste Badeort dieser Art ist N a u he i m, das eine ganze Anzahl 
warmer SoIquellen mit reichIichem CO2 -Gehalt hat. Ahnliche 
Quellen hat Oeynhausen und Soden. Kalte Quellen, die deshalb beim 
Gebrauch erwarmt werden, haben Kissingen, Homburg, Orb im Spessart, 
Marienbad, Franzensbad. Auch die Stahlquellen Elster, Cudowa, 
Pyrmont, Driburg, Tarasp und St. Moritz, das indessen fiir Herzkranke 
wohl zu hoch liegt., mit reichlicher CO2 kommen in Betracht. 

Manche dieser Quellen vereinigen die Heilwirkungen fiir das Herz noch 
mit anderen fiir den Magen und Darm (Homburg, Kissingen) oder fiir die 
Fettleibigkeit (MarieI).bad). 

Bei der Anwendung dieser Bader muB in Anbetracht des Umstandes, daB 
die Vertraglichkeit eine individuell sehr verschiedene ist und iill. voraus nie 
sicher berechnet werden kann, groBe Vorsicht geiibt werden. Es empfiehlt 
sich, daB der Arzt die ersten Bader seIber iiberwacht, damit er die 
Reaktion des erkrankten Herzens auf das Bad kennen lernt. Daher 
muB der Hausarzt den Kranken dem Badearzt zur genauen Regelung der 
Kur iiberweisen. 

Man beginnt meist mit einem Bad von s c h wac hem CO2 -Gehalt, dessen 
Temperatur dem Indifferenzpunkt naheliegt, also etwa 32-33° C; 
die Dauer schwankt anfangs zwischen 5 und 10 Minuten. Man gibt in der 
ersten Woche jeden 2. Tag ein Bad; bei guter Ertraglichkeit wird allmahlich 
der CO2 -Geha1t gesteigert und. die Temperatur niedriger genommen, 
bis zu 24° C, die Dauer soU aber kaum mehr als 15-20 Minuten betragen. 
Dann werden auch die Bader haufiger genommen und nur jeden 3. oder 
4. Tag wird eine Pause gemacht. Die Zahl der Bader muB der beobachtende 
Arzt nach der Wirkung der Bader einrichten, die er an dem Patienten beobachtet. 
Die Hauptsache scheint mir zu sein, daB auch bei richtiger IndikationssteUung 
und Technik nicht zu viel gebadet werde; die Zahl der Kranken, welche 
gerade dadurch ihr Herz dauernd schwachen, ist nach meiner Beobachtung 
noch immer eine recht groBe. Bei Vermeidung dieses Ubelstands wird man 
durch eine richtig geleitete Baderkur haufig nicht bloB momentane, 
sondern auch dauernde Besserung der geschwachten Herztatigkeit sehen, 
zu der natiirlich auch die iibrigen bekannten Faktoren des Badelebens 
mit beitragen. 

Klinstliches Bei solchen Herzkranken, denen eine Kur in einem Badeort nicht moglich 
CO.-Bad ist, kann man durch die kiinstlichen CO2 -Bader bei sonst giinstigen haus­

lichen Verhaltnissen fast die gleichen, guten Erfolge erzielen. In der ein­
fachsten Form stellt man diese Bader her, indem man zu einem Vollbad etwa 
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6-9 kg StaBfllrter- oder Seesalz oder eine entsprechende Menge Mutterlauge 
zufiigt; dann schiittet man in das Bad eine bestimmte Menge Natr. bicarbo­
nicu m und laBt alImahlich aus einer Flasche mit engem Halse eine entspre­
chende Menge roher Salzsaure zulaufen. Man beginnt, indem man zuerst 
250, dann 500, 750 und 1000 g Natr. bicarbonicum nimmt und entsprechend 
etwa 1,"" 1/2, 3/4, 1 Liter rohe Salzsaure zuflieBen laBt. Man erhiilt dadurch 
eine recht reichliche Entwicklung von CO2 in feinsten Blaschen, die 
auch 15--20 Minuten anhalt. Diese Bader diirfen indes nur in Holzwannen 
genommen werden, do. sie Metallwannen angreifen. Das kommt 'Weniger in 
Betracht heiden fabrikmaBighergestelltenC02·Badern von QUAGLIO, SANDOW, 
Kopp mid JOSEF, ZUCKER; besonders die beiden letzteren Praparate haben 
sich mir als sehr praktisch erwiesen. Bequem sind auch die neuen Einrich· 
tungen von LIPPERT, wobei CO2 aus einer Bombe direkt in das Badewasser 
geleitet wird. 

Die neuerdings viel empfohlenen Sauerstoff-(Ozet-)Bader und Luft­
perlbader (SENATOR, SARASON) wirken aLs Hautreize geringeren Grades. 

Ahnliche Wirkungen, wie die CO2-Bader durch Reizwirkung von der Haut s:::~~d 
aus, haben auch die elektrischen Bader, die entweder aLs VolIbader oder 
Teilbader genommen werden. 1m V ollbad kann man durc~ geeignete Vor­
richtungen sowohl den faradischen, wie den sinusoidalen WechseLstrom, wie 
auch den galvanischen Strom applizieren; am meisten wird wohl der sinu­
soidale Wechselstrom gebraucht, eine Art des faradischen Stroms, bei 
dem die einzelnen StromstOBe weniger empfunden werden. Von den Teil-
badern wird das sogenannte Vierzellenbad jetzt am meisten gebraucht; 
auch hier konnen aIle drei Stromarten in Anwendung kommen. Selbst fiir 
sch werere FaIle von Insuf£izienz wiirden sich dieselben eignen. Berichte 
iiber groBere Beobachtungsreihen liegen bis jetzt noch nicht vor. 

Von anderen hydriatischen Prozeduren kommen bei Herzkranken 
in Betracht das einfache warme Vollbad oder Halbbader oder die ein­
fachen Abwaschungen, wahrend andere AppIikationen, wie Duschen lind 
kalte Ganzeinwicklungen wohl besser vermieden werden. 

Andere iiu:Bere Faktoren. 

So wichtig fiil' viele Herzkranke die 1Jbung des Herzens durch eine der Ruhe 

vorhin beschriebenen Methoden ist, so erscheint fUr andere doch eine langer 
dauernde Ruhe und Schonung vorteilhafter; jedoch ist die Entscheidung de1" 
Frage, welche Kranken nach dem ersten, welche nach dem anderen Prinzip 
.zu behandeln sind, nicht immer leicht. Sicher bediirfen einer langeren Ruhe, 
und zwar im Bett, alIe akuten, entziindlichen Herzkrankheiten, also 
die akute Endo-, Myo- und Perikarditis, von den chronischen auch alIe solchen 
mit schweren Insuffizienzerscheinungen, besonders mit ausgesproche-
nen eJdemen, KompIikationen von seiten der Respirations- und Sekretions­
{)rgane, Embolien. Das Herz kann sich in der Bettruhe am besten erholen, 
trotzdem die Kranken sich oft lebhaft dagegen strauben mit dem Hinweis 
darauf, daB ihre subjektiven Beschwerden, besonders die Atemnot, beim 
Hinlegen starker werden. Der Einwurf ist auch bei vielenKranken nicht 
zu bestreiten; offenbar wird besondets die Riickkehr des Blutes vom Gehirn 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkra.Dkheiten. 9 
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und auch die Atmung im Sitzen erleichtert. Man wird deshalb die Kranken 
auch im Bett mit erhohte m Oberkorper liegen lassen und ihnen durch eine 
passendgestellteRiickenlehne und Kissen die Lage moglichst bequem 
machen; oftmals wird man aber trotzdem nur durch Eingabe einer entsprechen­
den Dosis Morphium - es geniigen hier manchmal kleine Dosen von 0,005 
bis 0,01 - zum Ziel kommen. 

LaBt die Wiederherstellung der Kompensation aber lange auf sich warten, 
dann wird es doch auch in solchen Fallen sich als notwendig erweisen, den 
Kranken in einen Leh ns t u hi, der mit Kissen ausgepolstert wird, mit passender, 
etwas erhohter Beinlagerung, liegen zu lassen. Manche Kranken fiihlen 
sich darin so wohl, daB sie auch des N achts schlafend darin verbleiben. Man 
wird hier nicht allzu schematisch vorgehen diirfen, sondern dem subjekti­
ven Befinden des Kranken Rechnung tragen. 

Die Bettruhe muB so lange innegehalten werden, bis die entziindlichen 
oder Insuffizienzerscheinungen moglichst vollstandig geschwunden 
sind. Der Uberga'ng von Bettruhe zur Bewegung solI dadurch moglichst 
schonend gestaltet werden, daB der Kranke zuerst im Bett schon durch leichte 
Korperubungen das Herz allmahlich vorbereitet; dieselben sollen bestehen 
in haufigem Aufsetzen im Bett, in tiefen Atemziigen, die auch aus anderen 
Griinden schon zweckmliBig sind, in leichten Freiiibungen mit Armen und 
Beinen und leichter Widerstandsgymnastik. 

Aufstehen Das Aufsein solI dann zuerst ein Au£sitzen fiir kurze Zeit sein und erst 
allmahlich auch Stehen und Gehen. Sorgfiiltig muB dabei stets der PuIs und 
das subjektive Befinden kontrolliert und bei jeder St6rung wieder fur kurze 
Zeit zur Bettruhe zUrUckgekehrt werden. Besonders notwendig ist die scharfste 
Kontrolle bei all den Schwachezustanden des Herzens bei Arteriosklero1!e, 
Oberarbeitung und in£ektiosen Erkrankungen. 

Bettruhe und die damit verbundene korperliche und geistige Schonung 
ist aber auch manchmal schon notwendig ·fur Grade mittlerer, ja sogar 
leichter Insuffizienz. Hier helfen oft die einfache Enthaltung von jeder 
Anstrengung und die Ruhe im Zimmer nicht, ja sogar die Digitalismedikation 
versagt, bis man den Kranken ins Bett legt und dadurch vol1kommen still 
stellt; dann tritt auch die Wirkung der Digitalis prompt und sicher ein. Das 
sah ich besonders haufig bei Leuten mit arteriosklerotischer Myokarditis. 

Bernf Eine auBerordentlich wichtige Frage ist die, inwieweit der Herzkranke 
noch seiner beruflichen Tatigkeit obliegen kann. Man wird im 
allgemeinen in ihrer Beantwortung vorsichtig sein und besonders zogern, 
gleich ein Aussetzen oder volligen Wechsel der Berufstatigkeit vorzuschlagen, 
wenn nicht ganz dringende Griinde vorliegen. 1m Einzelfall wird das Urteil 
sich nach der Erkrankung, der Art der Beschaftigung und auch nach 
den £amiliaren Verhaltnissen richten. Es lassen sich da nur allgemeine 
Richtlinien angeben: 1st die Beschiiftigung eine vorwiegend korper liche 
und auch nur mit maBiger Anstrengung verbunden, dann wird man selbst 
bei geringer Insuffizienz zu einer anderen Tatigkeit raten, obschon es 
merkwurdig ist, wie haufig man Leute auch mit ausgesprochener Herzinsuf­
fizienz, mit Pulsus irregularis perpetuus, recht schwere Korperarbeiten ver­
richten sieht. 1st die Tatigkeit aber eine leichtere, ist sie vorwiegend geistig, 
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dann wird man in der Hauptsache auf eine verniinftige Einschrankung 
dringen, die in der Regel auch mit Erfolg durchzufUhren ist, weit eher, als ein 
Berufswechsel oder vollige Enthaltung. 

Ein Moment verdient noch besonders hervorgehoben zu werden, die Fern­
haltung lebhafter psychischer Erregung. Vollkommen wird das ja 
keinem, der noch im Leben steht, moglich sein, aber es laBt sich durch passende 
Hinweise auf das ganze Verhalten doch manchmal erreichen, daB wenigstens 
viel Arger und VerdruB, die dem Herzen sehr schaden, vermieden werden. 

Die Ehe ist den Kranken, deren H;erzfehler gut kompensiert ist, nicht 
zu untersagen. Wohl wird man auf die Gefahren einer allzu starken 
sexuellen Betatigung hinweisen, auch Frauennicht verhehlen, daB Schwan­
gerschaft und Geburt an sie immerhin erhOhte Anforderungen stellen. Bei 
Insuffizienzerscheinungen - auch bei leichteren - wird man Frauen 
in Hinsicht auf die groBen Gefahren der Konzeption doch wohl im allgemeinen 
abraten miissen und hochstens dann zustimmen, wenn durch eine langere 
Behandlungsdauer noch eine Suffizienz erreicht wird. Bei Mannern wird 
man wohl den gleichen Rat ge ben, wenn auch die Gefahren der Ehe fiir sie weniger 
groB sind, indes mag man bedenken, daB sexuelle Aufregungen auch 
bei leichten Schwacheerscheinungen nicht selten starke Verschlimmerung 
hervorrufen. Dagegen kommt aber in Betracht, daB die Ehe fUr viele Manner 
eine weitaus bessere Pflege und Wartung mit sich bringt. 

Nie dad beiderBehandlung der Insuffizienz die Regelung des Schlafes 
vergessen werden; Stiirungen desselben stellen sich manchmal schon sehr £rUh­
zeitig ein und bilden eine der haufigsten Klagen. Die Schlaflosigkeit hindert 
nicht nur die so notwendige korperliche, sondern noch mehr die geistige und 
psychische Ruhe. Die qualenden und beunruhigenden Gedanken, die 
sich wahrend der Nacht einstellen, iiben ihren stOrenden EinfluB auch wahrend 
des Tages aus. Zur Erreichung des Schlafes ist selbstverstandlich des Abends 
eine nur ganz leichte Diiit, am besten ein Teller Suppe, zu geben, die 
Lagerung muB moglichst beque m gemacht und jeder Larm ferngehalten wer­
den. Von Medikamenten versucht man zuerst die leichteren: 1-2,0 Brom­
natrium, 30 Tropfen Baldriantinktur oder eine Tasse Baldriantee; dann von 
den leichteren Schlafmitteln das Adalin 0,5 oder Veronal 0,5 oder Luminal 0,3. 
Manchmal bewahrt sich eine 'Kombination dieser Schlafmittel mit Phenacetin 
odeI' Bromnatrium (Verona! 0,3, Phenacetin 0,2), (Natr. bromat. 1,5, Luminal 
0,3). Wenn stiirkere Dyspnoe oder Unruhe vorhanden ist, verbindet man 
diese Mittel mit 0,005 Morphium, oder man gibt 0,01 Morphium. Sehr 
bewahrt hat sich mir auch das Pantopon zu 0,02 entweder innerlich oder 
subkutan. Bei starkerer Aufregung gibt man Morphium mit Hyoscin (Morph. 
0,Ql, Hyosc. hydrochl. 0,0005). Es ist zweckmaBig, mit diesen Mitteln von Zeit 
zu Zeit zu wechseln, wenn es nicht gelingt, auf suggestivem Weg Schlaf 
ohne Mittel zu erzielen. Manchmal erreicht man auch bei leichter Schlaflosigkeit 
durch leichte hydropathische Prozeduren, Abwaschungen mit maBig 
temperiertem Wasser unter Zusatz von Toiletteessig oder mit Franzbrannt­
wein und Eau de Cologne den gewiinschten Zweck. W 0 sie vertragen werden, 
wirken auch 1/2stiindige Ganzpackungen oder warme Bader schlafmachend; 
doch ist damit Vorsicht geboten. 

Ehe 

Schlaf 
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Kranken· 
haus Bci schwerer Insuffizienz ist, wenn eine hauslichc Behandlung aus irgend­

einem Grund nicht gut durchgefuhrt werden kann, die Verbringung in ein 
Krankenhaus oder ein wohleingerichtetes Sanatorium notig. 

Reisen 

Psycho. 
therapie 

Erholungsreisen eignen sich im allgemeinen nur fur Herzkranke im 
Stadium volliger oder nur leicht gestOrter Ko m pensa tion. Kranke mit 
leichter Insuffizienz gehen am besten in einen der fruher genannten Bade­
orte, in denen sie auch eine groBere Anzahl in Herzkrankheiten sehr erfahrener 
~~zte finden. Wollen sie einen Luftkurort aufsuchen, so ist uber eine Hohen­
lage bis hochstens 1000 m im allgemeinen nicht hinauszugehen; auch mussen 
daselbst genugend ehene oder wenig steigende Wege zum Spazierengehen 
vorhanden sein und eine vor schroffem Witterungswechsel geschiitzte Lage. 
1m Sch warzwald, inTh uri ngen, im Harzgibt esderartige Orte inMenge; im 
Fruhjahr schickte man derartige Krankegern an die oberitalienischen Seen 
oder nach 'Meran. Die Uberwachung durch einen kundigen Arzt erscheint 
auch hier stets notwendig. Den Aufenthalt im See bad habe ich weniger vor­
teilhaft gefunden, wenigstens in den deutschen und belgischen Nordseebadern. 
Vielleicht ist zu den dalmatinischen, italienischen und franzosischenSeebadern 
wegen des milden Klimas mehr zuzuraten; auch die Ostsee wird besser ertragen. 
Ver bieten sonte man Herzkranken, auch schon mit ganz beginnenderSchwache, 
das Reisen von Ort zu Ort. Der stetige Wechsel des Aufenthalts, dasfort­
wahrende Ein- und Aussteigen, mancherlei Arger, den die Reise mit sich bringt, 
fiihren statt zur Erholung meist zu Verschlimmerung. 

Die psychische Behandlung. 

Neben den vorerwahnten medikamentosen und physikalisch-diatetischen 
Heilmethoden darf die psychische Beeinflussung bei den Herzkrankheiten 
nie vergessen werden. Selbstverstandlich ist sie von vornherein bei den sog. 
nerv6sen Herzkrankheiten, die zum gr6Bten Teil als Teilerscheinungen der 
Allgemeinneurosen, der Hysterie und Neurasthenie, nur auf suggestivem 
Wege mit Erfolg zu behandeln sind. Aber auch bei den organischen 
Herzkrankheiten solI man sich stets daran erinnern, daB sie haufig durch 
ubergroBe Tatigkeit unserer zentralen Funktionen mit bedingt sind, oder daB 
durch die von ihnen hervorgerufenen subjektiven Empfindungen unsere 
Psyche in der einschneidendsten Weise beeinfluBt wird. SChOll der Gedanke, 
herzkrank zu sein, bringt viele Kranke aus dem gemiitlichen Gleichgewicht, 
macht sie angstlich, deprimiert, schlaflos und HiBt sie unablassig jede 
Empfindung in der Herzgegend beachten; daher auch- die fUr den Arzt 
so haufig sich aufwerfende Frage: So11 man dem Kranken von 
einem Herzfehler Mitteilung machen oder nicht~ Es wird sich 
diese Frage nur nach einer genauen Kenntnis der ganzen Personlich­
keit, der Umgebung und mancher Nebenumstande mit einiger Sicherheit 
beantworten lassen. In den meisten Fallen wird es meines Erachtens doch 
richtig sein, wenn man im richtigen Zeitpunkt den Kranken in mogIichst 
schonender Form davon Mitteilung macht. Nur vereinzelt mag es bei 
besonders impressionablen und schreckhaften Pat.ienten zweckmaBiger sein, 
den wahren Sachverhalt zu verschweigen, besonders auch bei hoffnungslos 
Sch wer kranken. 
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Wie man sonst diesen Teil der Behandlung leitet, laBt sich des genaueren 
schwer auseinandersetzen, da sie in jedem FaIle nach der Eigenart der Pa­
tienten und auch wohl des Arztes wechselt. Jeder Arzt hat hier seine be­
sondere Methode; der eine wirkt mehr durch eine popular medizinische Dar­
steHung des Leidens, die dasselbe gar nicht so schlimm und mit einer langen 
Lebensdauer vereinbar erscheinen laBt, der andere mehr durch Darlegung 
eines langeren, genau durchdachten Kurplanes mit Verordnungen, die gerade 
fiir das vorliegende Leiden von besonderem Erfolge seien. Wie man, auch im 
einzelnen die psychische Therapie gestalten mag, bei jedem Herzkranken 
denke man daran, ihm auch die Wohltaten dieser Einwirkung zukommen 
zu lassen (naheres s. S. 225). 

Symptomatische Behandlung. 

Beseitigung der Odeme und Transsndate in den Korpernohlen. 

Die Ansammlung von Fliissigkeit in dem Unterhautzellgewebe und den 
serosen Hohlen erschwert die Zirkulation des Bluts und der Lymphe, be­
hindert die Bewegungen der Muskeln, stort je nach der Lokalisation die 
Tatigkeit wichtiger Organa und fiihrt zu manchen subjektiven Beschwerden. 

In den Anfangsstadien fiihren meist Rube in Verbindung mit Digitalisp~:&~~~~er 
zu einer st.arkeren Di ure se, durch die sich der Karper der pathologischen 
Fliissigkeit entledigt. Bei Wiederholung der Kompensationsstorung 
muB man indes haufig neben der Digitalis andere Diuretika anwenden, 
und da empfehlen sich in erster Linie Praparate aus der Purinreibe, deren 
'Virkung auf die Niere wahrscheinlich durch eine Erweiterung der Gefii.Be, 
nicht durch eine Reizung der Nierenepithelien zu erklaren ist. Das beste ist 
das Diuretin (Theobrominum natr.-salicyl.), von dem man 3 xO,5 g 
pro die gibt. lch kann ROMBERG nur beistimmen, daB man mit hOheren 
Dosen (3 x 1,0) in der Regel nicht mehr ereicht. Energischer wirkt das The 0-

cin (Theophyllin-Natrium) von dem man 3 x 0,25 g pro die giht; die 
Wirkung ist aber weniger anhaltend, auch irritiert es leiohter den Magen. Da-
gegen hat es sich mir hei der Anwendung als Klysma sehr bewahrt (Rp.: 
Infus. fol Digit. 1,0 : 180, Theocin 1,5, zu 3 Klysmen in 2 Tagen zu gebrau­
chen). Theocin darf nur 2 Tage hintereinander gegeben werden, dann ist es 
einige Zeit auszusetzen. 

Wunderbar wirkt manchmal das Kalomel 3 x 0,25 mit Extr. op. 0,01; Kalomel 

doch gibt man es in der Regel nicht langer als 3 Tage. Die eintretende Diurese 
ist manchmal auBerordentlich reichlich und auch lange anhaltend, doch hat 
es den NachteiI, daB die Quecksilberstomatitis; die Reizung des Darmes und 
der Niere manchmal ganz unerwartet und sehr heftig auftritt; man muB 
also sehr vorsichtig sein und es nur bei intakten Nieren geben. Es wird 
zweckmaBig mit Digitalis kombiniert. Neuerdings hat sich auch die intra-
venose oder intramuskulare Injektion von Novasurol (1-2 cern einer 
10 %igen Lasung) sehr bewahrt. 

Gut wirkt zuweilen Bulbus scillae entweder als Rohdroge oder in Form Scilla 

der SANDozschen Tabletten. Es kann auch intravenos angewandt werden; Cymarin 

das gleiche gilt vom Cymarin. 
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POanzliche Von den vielen fruher gebrauehliehen pflanzliehen Diuretieis sind J' etzt 
DlUretlca 

wenige mehr in Gebraueh; es seien erwahnt die Fructus J uni peri (als Infus 
30: 300 pro die), die S pe c i e s diu ret i cae, in denen eine ganze Zahl enthalten 
sind, und der Bohnentee. 

Durstkur Wirkungsvoll ist aueh fiir manche Kranke die Einschrankung der 
Wasserzufuhr; theoretiseh miiBte danach eine Eindickung des Elutes er­
folgen, gegen die sich der Organismus indes schiitzt, indem er mehr Salze se­
zerniert, die eine entsprechende Menge Wasser mitfiihren (s. S. 123). 

KochsDalz.- Die Entziehung von Kochsalz hilft bei reinem kardialen Hydrops nur 
arme lat 

wenig, ist dagegen indiziert, wenn die N i e re n, wie so haufig, mit ergriffen sind; 
man wird also eine miiBige Restriktion immerhin versuehen k6nnen. Mit 
diesen MaBnahmen muB aUe paar Tage gewechselt werden. 

Milchkur Eine Misch ung von heiden ist wohl die KARELLsche Milchkur, wie sie 
oben geschildert wurde (S. 123). Die Wirkung dieser Kur, die man am 
besten auf 6-8 Tage beschrankt, ist sowohl auf das Herz wie die Diurese 
eine ganz bedeutende und auch nachhaltige. Man hlite sieh indes davor, 
diese' Kur zu lange zu machen; sie bedeutet doeh stets eine wesentliche 
U nterernahrung, und man sieht nieht selten auch eine starkere allge meine 
Sch wachung danach. 

Abfiihr- Ableitungen auf den Darm durch Abfiihrmittel sind auch haufig 
mittel 

SchweiB 

Punktion 

wirksam; man kann sich der verschiedensten Purgativa bedienen. lch ge-
brauche meist die HEIMschen Pillen oder: 

Extr. Aloes, Extr. Rhei. aa 1,5; 30 Pillen, 3 mal taglich 2 Pillen zu ge ben. 

Viel gebraucht wird auch das Purgen; leichtes Infus von Senna und 
Rheum sind ebenfalls wirksam. 

Die SchweiBsekretion kann man anregen entweder durch HeiBluft­
bader i m Bett, wie sie entweder mittels der QUINcKEschen Heizvorrichtung 
oder des elektrischen Lichtkastens leicht herzustellen sind, oder durch Pilo­
karpineinspritzungen. lch habe davon bei Odematosen nie viel Nutzen ge­
sehen; sie schwitzen in der Regel schwer und wenig, dagegen wurden dieselben 
durch diese Prozedur meist beengt und dyspnoisch und klagten uber Herz­
klopfen. lch iibe diese Schwitzprozedur deshalb nur selten. Oft gelingt es 
aber doch, durch ganz vorsichtige Dosensteigerung die Kranken zum Schwitzen 
zu bringen, ohne daB sie zu sehr angestrengt werden. Manehmal werden Odeme 
durch Bestrahlung mit natlirlicher Sonne sehr giinstig beeinfluBt. 

Wenn durch die medikamentosen Mittel die Odeme und Transsudate nicht 
zu beeinflussen sind, treten die mechanischen Behandlungsweisen in Kraft. 
Die Fliissigkeitsergusse in der Pleura werden punktiert und zwar in der 
Regel frlihzeitiger als bei Pleuritis, wenn die GroBe nur eine mittlere ist. 
Die Warnung, nie mehr als 1500 cem zu entleeren, besonders beim ersten 
Male, soUte stets beherzigt werden. Gelegenheit zu Punktion des Ascites 
ist seltener gegeben. Dagegen muB man eine Punktion der Odeme an den 
Beinen haufig anwenden. 

Am besten laBt man bei dem Kranken 24 Stunden vorher die Beine herunter­
hangen, damit sich moglichst viel Fliissigkeit in denselben ansammelt, aueh 
kann man zum selben Zweeke manehmal eine sehwaehe zirkulare Stauung 
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durch eine Binde machen. Die Entleerung geschieht entweder durch eine 
groBere Langsinzision von 3--4 cm, die bis ins Unterhautzellgewebe reicht, 
oder durch Drainage der Haut mittels der sogenannten Hauttroikarts. Man 
nimmt dazu entweder die feinen, runden, von SOUTHEY angege benen, oder besser 
die platten, groBeren von CURSCHMANN. Dieselben werden in das Unterhaut­
zellgewebe eingefiihrt, an der Haut mit Heftpflaster befestigt; die Fliissigkeit 
wird dann von den Troikarts mittels Gummischlauchen in ein GefaB geleitet. 
DaB in jedem Falle die Wunde sorgfaltig rein gehalten und mit steriler Gaze 
bedeckt werden muB, ist selbstverstandlich. Trotzdem kommen nicht selten 
Erysipele zustande. 

Die erstere Methode wende ich in der Regel bei Kranken an, die im Lehn­
stuhle sitzen; die FiiBe werden dann in einBecken gestellt, in welches die Fliissig­
keit hereinrinnt. Liegen solche Kranke im Bett, dann miissen die Beine natiir­
lich mit entsprechenden Lagen "aufsaugender Gaze und zuletzt mit Gummi­
papier umwickelt werden. 

Durch diese beiden Methoden konnen dem Korper manchmal sehr groBe 
Mengen Fliissigkeit, bis zu 10-12 Liter in 24Stunden, entzogen werden; die 
Besserung der Zirkulation und des Herzens ist haufig eine sehr nachhaltige. 
In der Praxis sind diese Methoden wenig beliebt, wohl wegen der Furcht vor 
Infektion der Wunde; indes glaube ich, daB diese iibertrieben ist. Ich sah eine 
solche auch in der Privatpraxis kaum; dagegen ist der Nutzen in manchen 
hoffnungslosen Fallen so groB, daB kleine NachteiIe dafiir ruhig in den Kauf 
genommen werden sollten. Sehr groBe Fliissigkeitsmengen werden in kurzer 
Zeit entleert, wenn man nach AUG. HOFFMANN mit dem CURSCHMANNschen 
Troikart 30-40 kleine Skarifi ka tionen an den Beinen setzt und die Fliissig­
keit in einem Becken auffangt. 

Anwendung narkotischer Mittel; die allgemeine N arkose der Herzkranken. 

Die narkotischen Mittel waren friiher bei Herzschwache verpont, weil 
man annahm, daB sie auf die Herztatigkeit einen deprimierenden EinfluB 
ausiiben. Das ist aber fiir die in Betracht kommenden Dosen ganz sicher 
nicht der Fall. 

Am haufigsten wenden wir das Morphium an in allen Fallen, in denen Sedativa 
eine erhebliche Atemnot mit Husten und Dyspnoe vorhanden ist, und beson-
ders, wenn sich damit allgemeine Unruhe und Schlaflosigkeit verbindet. Schon 
geringe Dosen 3 x 0,005 in wasseriger Losung wirken haufig wunder bar beru­
higend; abends wird man meist statt der Tropfen eine etwas groBere Dose von 
0,01 subkutan geben. Weniger zuverlassig wirken das Kodein, Dionin und 
das Pantopon. 

In leichteren Fallen kann man zuweilen schon mit den sogenannten Ner­
vinis auskommen, 1-2,0 Bromnatrium, oder auch mit einem Baldrianprapa­
rat: Tct. Val. aeth. oder Valyl, Validol, Bornyval, oder Bromural. 

Ebenso sind fiir die Narkose Herzkranker unsere Indikationen jetzt weiter Narkose 
gesteckt worden als friiher. FaIle schwerer Insuffizienz wird man natiirlich 
nur, wenn man durch die Natur der vorliegenden Erkrankung gezwungen ist, 
narkotisieren, und zwar mit Ather oder hochstens eineB. Gemisch von Chloro-
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form und Ather unter Beimischung von 0 mit dem Tropfapparat von ROTH­

DRAGER. Selbst schwer Herzkranke ertragen diese Form der Narkose haufig 
ausgezeichnet; leichtere Insuffizienzen und kompensierte Herzfehler iiberstehen 
sie, wenn sie vorsichtig geleitet ist, vorziiglich. Naturlich wird man dort, 
wo es moglich ist, die allgemeine Narkose durch die ortliche Betaubung zu 
ersetzen suchen. 

Hautreizende und ableitende Mittel. 

Die Anwendung von Hautreizen zur reflektorischen Beeinflussung 
der Herztatigkeit und der GefaBe ist seit alters her in Gebrauch. Am meisten 
bedient man sich der Eisblase, um die Beschleunignng und UnregelmaBig­
keit des Herzschlages zu bessern. Nicht selten ist der Erfolg ein augenschein­
licher, das Herz schHigt rnhiger und gleichmaBiger, gleichgiiltig ob die 
Ursache eine organische oder funktionelle ist; auch bei Beklemmung und 
Schmerzen in der Rerzgegend wirkt die Kalte manchmal lindernd. Bei 
der Applikation achte man darauf, daB die Eisblase nicht zu schwer ist 
und druckt, am besten hangt man sie an einem Biigel auf. Die Raut wird 
vor der direkten Beriihrung durch einen Leinwandlappen geschiitzt. Statt 
der Eisblase nimmt man ferner auch die LEITERschen Rohren, die weniger 
driicken. Manchmal kommt man mit nassen Tiichern aus, die· gut aus-
gewrungen sind, aber haufig gewechselt werden mussen. 

Nicht selten vertragen Kranke die War me besser,· besonders bei lang­
s a me r Herztatigkeit; man legt dann entweder warme Tucher auf, oder fullt 
die Gummiblase mit warmem Wasser 'oder nimmteinen Termophor oder Brei­
umschlag. Besonders bei stenokardischen Schmerzen sah ich die Warme 
haufig besser ertragen werden, ebenso bei den Schmerzen der Rerzneurotiker; 
auch alte und unterernahrte Kranke empfinden die Warme als wohltuend. 

fa~~~~rze Zur Kraftigung und Reizung der gesunkenen Herztatigkeit empfehlen sich 

AderlaB 

Sinapismen auf die Brust in Form der Senfblatter oder besser der Senfteige, 
trockene Schropfkopfe auf die Brust, Einreiben mit Senfspiritus, ferner vor­
sichtige Packungen der Brust und des Riickens; auch Einreibungen der Ex­
tremitaten mit Spiritus, Eau de Cologne, Senf- oder Ameisenspiritus werden 
mit Erfolg angewendet. Bursten der Unterschenkel wirkt ebenso, desgleichen 
heiBe Hand- oder FuBbader, am besten unter Zusatz von Senfmehl. 

Bei starker Dberfiillung des venosen Kreislaufs empfiehlt sich auch eine 
Blutentziehung; doch muB dieselbe nicht zu klein sein, mindestens 300 
bis 500 ccm betragen. Man nimmt dieselbe entweder durch Aufschneiden 
einer Vene in der Ellenbeuge oder durch Punktion mit einer ziemlich starken 
Kanule vor. Letztere ist einfacher und wird vom Kranken leichter auch des 
Ofteren gestattet, indes storen manchmal eintretende Gerinnungen in der 
Kanule. Bei Schwache des rechten Herzens, aber auch bei Herzschwache bei 
arteriosklerotischer Schrumpfniere sah ich davon guten Erfolg. Indiziert ist 
der AderlaB bei Plethora mit Stauungen, Lungen6dem, starker Hy­
pertonie und bei Uramie. 

dAbGbli?dden Scheut man die Blutentnahme, so kann dieselbe durch das Abbinden er Ie er 
der G lieder ersetzt werden, indem man die unteren Extremitaten nahe den 
Hiiftgelenken mit einer Binde soweit komprimiert, daB eben der venose Ruck-
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strom gehindert wird; zweifelsohne kann dadurch eine erhebliche Erleichterung 
der Herzarbeit fUr kurze Zeit erreicht werden. Beim Losen der Binden ist 
langsa mes Vorgehen notwendig, damit das rechte Herz nicht p16tzlich 
iiberlastet wird. 
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B. Spezieller Teil. 
I. Endocarditis acuta. 

Einteilllng N ach dem klinischen Verlauf teilt man die Endokarditis am besten in die 

Ursache 

Anato­
mischer 
Befund 

E. simplex (friiher E. benigna oder verrucosa) und die E. septic a (maligna, 
ulcerosa) ein. Ganz scharf ist auch diese Einteilung nicht, da zuweilen Dber­
gange der einen Form in die andere vorkommen. 

Atiologie und pathologische Anatomie. 
Ursache der Erkrankung ist stets eine Infektion mit pathogen en 

Mikro~rganismen, wobei man annimmt, daJ3 bei den einfachen Formen 
mehr die toxische Wirkung der Bakterien in Betracht komme, wahrend 
bei der anderen in erster Linie die Bakterien selbst ihre destruierende Ein­
wirkung ausiiben; sie lassen sich hier auch stets in den Entziindungs­
produkten in reichlicher Menge nachweisen, wahrend das bei der ein­
fachen Form in der Regel nicht der Fall ist. Am haufigsten sehen wir 
letztere nach akutem Gelenkrheumatismus auftreten (nach ROMBERG in 
10-20% der FaIle), seltener nach Angina, Scharlach, Diphtherie, Gonorrhoe, 
Pneumonie; fast nach allen Infektionskrankheiten kann sie gelegentlich ein­
mal beobachtet werden. FaIle, bei denen eine ursachliche Erkrankung 
nicht nachweis bar ist, sind aber auch nicht so selten. 

Anatomisch beginnt die Endokarditis mit einer umschriebenen Ne­
krose des Endothels. Auf die erkrankte Stelle schlagen sich dann Thro m ben 
nieder, die sich als feine, warzige Exkreszenzen etwas auBerhalb der 
SchlieJ3ungslinie der Klappen prasentieren. Um sie herum beginnt eine reak­
ti'Ve Granulationswucherung, die spater zur Bildung von fibrosem 
Bindegewebe fiihrt, welche die mannigfachsten Deformationen, Ver­
kiirzungen, Verdickungen, Verhartungen und Verwachsungen sowohl der 
Klappen wie der Sehnenfaden zur Folge hat. Diese Veranderungen sitzen 
stets nahe der SchlieJ3ungslinie, bei den Semilunarklappen auf der dem 
Ventrikel, bei den Atrioventrikularklappen auf der dem Vorhof zugewahdten 
Seite. Am geringsten sind die Veranderungen, welche sich auf feine war­
zige Erhebungen beschranken ohne markantere Entziindung an den Klappen, 
bei gewissen dyskrasischen Erkrankungen: Krebs, Tuberkulose, Diabetes. 

Bei der septischen Endokarditis ist der Beginn der Prozesse der gleiche, 
jedoch ist die anfangliche Nekrose eine erheblich starkere, die wesent­
lich mehr in die Tiefe greift. Auch die Entziindung und die Thrombenbildung 
sind ausgedehnter; die reaktive Entziindung ist mehr eiterig und fiihrt 
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zu erheblicheren Wucherungen und zu weiterem Zerfall und Ein­
schmelzung, so daB die Folge davon geschwurige Verdunnung und Perfo­
ration der Klappen und AbreiBen der Sehnenfaden ist. Haufiger 
als bei der einfachen Endokarditis wird das Wandendokard und die 
Aortenwand in Mitleidenschaft gezogen, und auch hier kommt es zu 
Thromben- und Geschwiirsbildung. Ganz scharf sind die Unterschiede 
nicht immer, und besonders schwere rheumatische Erkrankungen konnen 
leichteren septischen Prozessen zum Verwechseln ahnlich werden. Auch 
finden sich Vbergange der einen Form in die andere; oft pfropft sich auf 
eine altere einfache eine frische septische Endokarditis auf. 

Von den Klappen wird die Mitralis am haufigsten, seltener die Aorten­
klappe befallen. Die Klappen des rechten Herzens werden bei der ein­
fachen Form nur ausnahmsweise, bei der septischen ofter affiziert, dage. 
gen sind bei der fotalen Endokarditis meist die Klappen des rechten 
Herzens erkrankt. 

LokaJi· 
sation 

Die Mikroorganis men, welche man bei der ulzerosen Form findet, sind Erreger 
Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Gonokokken; 
schon wahrend des Lebens gelingt der Nachweis dieser Bakterien durch 
die Blutkultur in den meisten Fallen. Fur eine langsamer verlaufende Form 
der malignen Endokarditis hat SCHOTTMULLER den Streptococcus viridans 
als Erreger nachgewiesen. N euerdings sind in vereinzelten Fallen noch andere 
Arlen gefunden worden. 

Fast bei jeder Endokarditis ist das Myokard, haufig auch das Perikard Pankarditis 
entziindlich erkrankt, so daB man mit Recht nach JURGENSEN von einer Pan-
kardi tis reden kann. 

Symptome nnd Verlanf. 

Am haufigsten stellt sich die einfache For m als Teilerscheinung des Ge - E. si~plex 
lenkrheumatismus dar (E. rheumatica) und zwar meist in der 2. Woche. Begmn 
Subjektive Erscheinungen fehlen in manchen Fallen vollkommen, in 
anderen dagegen machen heftige Schmerzen in der Herzgegend, Be­
klemmung, Atemnot und Herzklopfen Patienten und Arzt auf die 
Komplikation aufmerksam. Am Herzen selbst ist der Befund verschieden; 
manchmalsinddieTone ganz rein, andere Male sinddieselbenstarkgerausch-
artig wie so haufig bei fieberhaften Erkrankungen, und in einer Minderzahl 
der Faile tritt zu Anfang an einer Klappe, meist Mitralis oder Aorta, ein so 
deutliches Gerausch auf, daB der Verdacht einer Endokarditis gerechtfertigt 
wird. Die Herzaktion und der SpitzenstoB sind meist sehr lebhaft, 
die Aktion ist durchweg regular, die Frequenz erhoht, der PuIs klein, 
weich und frequent. Die Herzdampfung ist zu Anfang in der Regel nach 
beiden Seiten etwas verbrei tert. 

Der weitere Verlauf ist verschieden; bei denjenigen Fallen, bei denen YerIan! 
sich schon zu Anfang eine Insuffizienz oder Stenose einer Klappe ein-
steUt, treten auch bald die Folgeerscheinungen am Herzen auf, wie sie nach-
her genauer beschrieben werden. 

Das Fie ber ist meist gering oder halt sich in maBigen Grenzen; bei pass en­
dem Verhalten gehen im Verlauf von einigen Wochen die sUbjektiven Be-



Schwere 
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schwerden vollkommen zuriick. Am Herzen selbst pflegtdennauch bei 
denjenigen Fallen, bei denen zu Anfang ein Gerausch nicht gehOrt wird, ein 
solches an der befallenen Klappe und die entsprechenden Veranderungen 
an den ubrigen Herzteilen aufzutreten. Der PuIs wird wieder langsamer, 
rnhiger und kraftiger, und allmahlich tritt dann Heilung mit Hinterlassung 
eines Klappenfehlers ein. 

Haufig aber ist Dauer und Intensitat der Erkrankung viel hartnackiger. 
Das Fieber und allgemeine Unwohlbefinden kann sich wochen- und monate­
lang hinziehen unter bestandigen Exazerbationen und Remissionen. Die 
Dilatation des Herzens ist in der Regel starker .ausgesprochen, die 
Erreg.ung eine ganz erhebliche, auch Irregnlaritat kommt vor. Dem­
entsprechend ist der PuIs klein und unregelmaBig. Manchmal treten 
Extrasystolen auf; auch Leitungsstorungen werden beobachtet, und 
in allen Fallen mit auffallend langsamem PuIs wird man an diese 
Form der Irregularitat denken mussen. Dazu gesellen sich in schweren 
Fallen die ausgesprochenen Symptome der Herzschwache, neben einer 
starkeren Herzdila ta ti on, groI3ere Atemnot, Bronchitis, Leberstauung, Ode­
me und Albuminurie. 

Bei diesen schweren Fallen hat man als Ursache neben einer starkeren 
Virulenz der Infektionserreger wohl eine M;yokarditis anzunehmen, 
deren Vorkommen ja haufig ist; zu dieser konnen noch Perikarditis und 
Pleuritis als Komplikation treten. Der Verlauf ist dann schwer und 
langdauernd, das Allgemeinbefinden recht schlecht; aber trotzdem heilen 
solche Falle nach monatelanger Dauer meist aus. Zuweilen erIah m t indes 
die Kraft des Herzens, oder es fuhren Komplikationen von seiten der 
Pleura, der Lungen oder der Nieren den Tod herbei. 

Septische Die septische Endokarditis ist durchweg Teilerscheinung einer all-
Endo-
karditis gemeinen Sepsis (LENHARTZ). Am haufigsten sehen wir dieselbe nach auJ3eren 

Akute 
Formen 

Verletzungen, nach Furunkeln, nach 'schweren Anginen, nach Scharlach, nach 
Pneumonie, nach Gonorrhoe, bei puerperaler Sepsis. Zuweilen laJ3t sich eine 
ursachliche Erkrankung nicht nachweisen (»kryptogenetische Sepsis«). 
Die Erreger sind oben schon angefiihrt worden, sie lassen sich meist - aber 
nicht immer - aus dem Venenblut zuchten. Der VerIauf kann aku t, 
subakut oder chronisch sein. 

Bei den akut verlaufenden Fallen ist der Beginn haufig ein pl6tz-
licher mit heftigen Storungen des Allgemeinbefindens und Schuttelfrost. 
Besonders Kopfschmerzen, allgemeine Zerschlagenheit, Appetitlosigkeit, hohes 
Fieber mit Remissionen und akutem Wiederanstieg sind ausgesprochen. Die 
Tatigkeit des Herzens ist sehr frequent, regular, der Puls klein und weich. 
Su bj ektive Beschwerden, die besonders auf eine Herzerkrankung hin­
deuten, sind in der Regel nicht vorhanden. 

Die auskultatorischen Erscheinungen sind verschieden, wie bei 
der einfachen Endokarditis; manchmal hort man schon gleich zu Anfang der 
Erkrankung an einer KIa ppe, meist der Mitralis oder Aorta, ein ausgesproche­
nes, lautes Gerausch, das auf eine lokale Klappenentzundung schlieJ3enlaBt, 
andere Male treten diese Zeichen erst spater hervor. Die sekundaren Folge­
erscheinungen dieser Klappenstorungen treten aber meist nichtzutage. 
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Daneben zeigen sich die bekannten Symptome der Sepsis, besonders 
haufig direkt erkennbare Embolien in die Haut und die Netzhaut. 
PlOtzlich auftretende, sehr schmerzhafte Milzschwellung, haufig mit weichem 
Reiben in der Milzgegend verbunden, legt die Annahme eines embolischen 
Milzinfarkts nahe. Akut einsetzende, kolikartige Schmerzen in der Gegend 
einer Niere lassen, wenn gleichzeitig Hamaturie auf tritt, an Niereninfarkt 
denken. Auch hamorrhagische Nephritis sowie Pleuritis und Pleura­
empyeme kommen vor, ebenso wie Thrombophlebitiden an den unteren, 
seltener den oberen Extremitaten. Die Fieberkurve verlauft steil, tagliche 
Temperaturunterschiede von vier Grad und mehr kommen oft vor; die Tem­
peraturanstiege gehen mit starkem Frieren oder Schuttelfrost einher. 

Die akuten Formen dauern wenige Tage bis einige Wochen und fuhren 
wahl ausnahmslos zum Tod. 

Die protrahierte Form kann sich auf viele Monate erstrecken. Dabei hiProtra-
. 'ld S 1£ . I . T erteForm verlauft das FIeber etwas ml er, chlitte roste smd setener, die em-

peratursteigerungen weniger hoch; es konnen sagar Zeiten vollkommener 
Fieberfreiheit vorhanden sein. Auch das Allgemeinbefinden leidet 
nicht so sehr, der Appetit bleibt oft lange gut, obschon die hochgradige 
Schwache und Zerschlagenheit der Kranken doch stets charakteristisch ist. 

Milzschwellung ist wohl die Regel, wenn der Nachweis auch schwie­
rig sein kann. Reizerscheinungen von seiten der Nieren fehlen fast nie. 
Haufig stellen sich auch fluchtige, schmerzhafte Gelenkschwellungen ein, 
die wohl Zeichen der Sepsis sind. Mannigfache Erkrankungen von seiten 
anderer Organe, Pneumonie, LungenabszeI3, Pleuritis, Meningitis konnen 
das Krankheitsbild komplizieren und zur Ursache des Todes werden. 

Die Erscheinungen von seiten des Herzens pflegen wahrend der langen 
Dauer in der Regel deutlicher zutage zu treten; lau te Gerausche an einer 
Klappe, jetzt auch mit den Folgeel'scheinungen an anderen Herzteilen, 
treten deutlich hervor, auch subjektive Herzsymptome sind dann nicht 
so selten. 

Der Verlauf ist auch in diesen lange dauernden Fallen fast stets ein 
todlicher; nur ausnahmsweise wird von einer Heilung berichtet. 

Eine besonders langsam verlaufende Form, die mit vagen Allgemein- Endocar-

h . . tz d . d R I I b - d Phth' d ditis lenta ersc emungen emse en , zuerst ill er ege as eglnnen else a er 
Anamie gedeutet wird, hat SCHOTTMULLER als Endocarditis lenta be­
schrieben; dieselbe verlauft haufig liber 1 Jahr lang mit haufigen Remissionen 
und wird von einer besonderen Streptokokkenart, dem Streptococcus vi­
ridans, verursacht; neuerdings sind aber auch andere Mikroorganismen 
als Erreger dieser langsamen, todlich verlaufenden Form der Endocar-
ditis septica gefunden worden. 

Diagnose. 

Eine friihzeitige Erkenoung der Endocarditis simplex ist meist 
nur dann moglich, wenn su bjektive Erscheinungen vorhanden sind uod 
an einer Klappe sich ein ausgesprochenes Gerausch mit den folgenden 
Veranderungen an den u brigen Herzteilen einstellt und Herz und 
PuIs entsprechende Veranderungen, wie Frequenzsteigerung, evtl. Irregularitat 
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aufweisen. Das ist aber nicht oft der Fall, besonders lassen zu Anfang 
die auskultatorischen Erscheinungen vielfach im Stich; Gerausche sind manch­
mal gar nicht zu horen, da die zarten Klappenauflagerungen nicht zu 
nennenswerter Stenose oder Insuffizienz Veranlassung geben. Andere Male 
hort man wohl Gerausche iiber den einzelnen Ostien, aber die Unterscheidung 
von Gerauschen durch muskulare Insuffizienz ist dann nicht moglich, mid 
die begleitenden Erscheinungen der Herzschwache konnen auf Erkrankungen 
des Myokards bezogen werden. 

So muB in sehr vielen Fallen die Diagnose in der Schwebe bleiben, 
bis nach einigen W ochen die durch die langsam entstehenden Veranderungen 
an den Klappen bedingte Insuffizienz oder Stenose deutlich wird. 
Manchmal finden sich die Erscheinungen des Klappenfehlers sogar nach viel 
langerer Zeit, erst nach Monaten und Jahren, deutlich ausgesprochen. 

Septische Bei den septischen Endokarditiden ist bei den sehr akut und schnell 
Endokar- . . • h· d 

ditis verlaufenden Fallen die DIagnose recht schwIeng. Gerausc e sm 
vielfach nicht horbar und dort, wo man sie hort, ist die Unterscheidung von 
den muskularen Gerauschen manchmal nicht moglich. Die iibrigen Herz­
erscheinungen lassen sich auf die schwere Allgemeininfektion beziehen. N ur 
vereinzelt, wo die Gerausche an einer Klappe und auch die subjektiven 
Erscheinungen schon zeitig hervortreten, wird man trotz der Kiirze der Be­
obachtungszeit mit einiger Sicherheit zur Klarheit kommen. 

Bei protrahiertem VerIauf wird ein sic heres Erkennen dort moglich 
sein, wo ein Gerausch an einer Klappe und die aus dem Klappenfehler fol­
genden Veranderungen an den iibrigen Herzteilen im Vereiil mit Sto­
rungen der Herzfrequenz und des Herzrhythmus auf die Herzerkrankung 
hin wei sen. Das ist aber auch bei den langer dauernden Fallen durchaus 
nicht immer der Fall. Nicht selten stehen die Krankheitssymptome an 
anderen Organ en derartig im Vordergrund, daJ3 die Endokarditis iiber­
sehen wird; so konnen besonders hamorrhagische Entziindungen der Niere, 
Entziindungen des zentralen Nervensystems oder der Gelenke mit ihren 
Symptomen derartig vorherrschend sein, daJ3 diese Erkrankungen fiir die 
Hauptsache gehalten werden. 

Sehr oft wird das Hinzutreten einer septischen Endokarditis zu 
einem schon vorhandenen Klappenfehler iibersehen, ein Vorkommen, 
das recht haufig ist. Eine Anderung der auskultatorischen Verhaltnisse, 
haufig auch der perkutorischen, tritt dann nicht ein. Wenn nun das Fieber 
gering ist, wenn die Tatigkeit des Herzens sonst nicht alteriert ist, dann wird 
leicht ein sekundar erkranktes Organ (Niere, Lunge, Gehirn usw.) fiir das 
primar erkrankte gehalten und die Endokardi tis ii bersehen. 

Die Prognose 
der Endocarditis simplex ist quoad vitam meist giinstig; nur in ver­
einzelten Fallen rheumatischer Endokarditis fiihrt die Affektion durch Herz­
sch wache und komplizierende Erkrankungen zum Tode. Das Z urii c k b 1 e i b en 
eines Klappenfehlers ist aber die Regel, doch kann auch gelegentlich 
eine vollkommene Heilung erfolgen. 
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Bei den akuten Formen der Endocarditis septica ist der Ausgang 
wohl ausnahmslos t6dlich, bei den protrahierten Formen werden ab 
und zu Heilungen gesehen, doch immerhin selten. 

Die kleinen Exkreszenzen, die man an den Klappen bei Dia betes, Kre bs, 
bei Eiterungen findet, sind ohne Belang fiir den Verlauf des Grundleidens. 

Therapie. 

Die Behandlung der Endocarditis simplex besteht in Ruhe und Ent~Y:r­
Eisblase aufs Herz, womit man bei den leichten Formen ausreicht; simplex 

bei den intensiveren, kiirzer dauernden, manchmal mit Herzschwache 
und Herzirregularitat einhergehenden Fallen muB man haufiger Cbffein. 
natr. benz. und Kampher anwenden. Bei sehr schneller Aktion des 
Herzens glaube ich auch von Digitalis Erfolge gesehen zu haben, doch 
waren sie nicht sehr hervorstechend. Daneben muB natiirlich die Dia t 
eine leichte, meist fliissige sein und fiir regelmaBige Stuhlentleerung 
gesorgt werden. 

Schwierig ist manchmal die Entscheidung, ob man besonders bei starkerer 
Herzschwache, wenn gleichzeitig noch Gelenkerscheinungen bestehen, die 
Salizylpraparate geben dad. Wenn die Herzschwache sehr groB ist, 
beschrankt man sich am besten auf die Behandlung dieser, ist dieselbe 
aber weniger bedeutend, dann habe ich von der gleichzeitigen Anwendung 
maBiger Dosen Von Aspirin (4xO,5) oder Melubrin in gleicher Dosis 
nie Schaden gesehen. 

Die Behandlung der Endocarditis septica ist wenig aussichts- Endocar-
. h . M· l·b h . b d Ch·· If ditisseptica relc ; von mneren Itte n gl t man noc lmmer am esten as lnln su . 

oder Antipyrin, 3xO,5; auch Pyramidon, etwa 3-4xO,2 wirkt besonders 
subjektiv gut. 

BeBonderer Anwendung erfreut Bich in neuerer Zeit daB Collargol entweder 
alB Einreibung, oder alB Tropfklysma (2,5 in 500 ccm pro Klysma 1 x 
pro die), oder intravenOB injiziert. 

Die Wirkung ist aber inkonstant; ich glaube einigemal davon einen 
guten Erfolg gesehen zu haben. Andere Male lieB es im Stich, im Gegenteil 
trat nach der intra'Venosen Applikation mit seiner reaktiven Fieber­
steigerung und Nierenreizung nicht selten eine Verschlechterung auf. 
Als besser wirkend wird das Elektrargol empfohlen; ich habe in einigen 
Fallen davon keine besBere Wirkung gesehen. Auch Trypaflavin kann ver­
sucht werden. 

Ob die Behandlung mit Streptokokken-, Staphylokokken- und anderen 
Seris Erfolge hat, ist noch nicht sicher; ich sah keine Wirkung davon, ebenso­
wenig von der Vakzinebehandlung. 

Bei der Aussichtslosigkeit der internen Behandlung ist in jedem Fall be­
sonders zu erwagen, ob sich der primare Eiterherd nicht operativ ent­
fernen laBt. Dies ist in einzeinen Fallen, z. B. beim septischen Karbunkel, 
bei manchen Throm bophle bi tiden moglich und dann unbedingt anzu­
raten, wenn man auch nach dem Eintritt einer septischen Endokarditis damit 
meist zu spat kommt. 

H ochha us-Lie b erme 1st er, Herzkrankheiten. 10 
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II. Herzklappenfehler. 
Atiologie. 

Zur Entstehung von Klappenfehlern gibt am haufigsten die Endokardi tis 
Veranlassung, es folgen dann in weiterem Abstand die Arteriosklerose, die 
Syphilis, das Trau ma und kongeni tale Anomalien. Nach einer Statistik 
ROMBERGS, welche sich auf das reiche Material der Leipziger Klinik stiitzt, 
entstehen die meisten Klappenfehler zwischen dem 15. und 30. Lebens­
jahr, und zwar ist in erster Linie die akute Endokarditis die Veranlassung, 
etwa in drei Viertel der FaIle, wovon sich 58,5% nach einer Polyarthritis 
entwickeln. Auf die iibrigen Infektionskrankheiten kommen nur ganz 
unbedeutende Zahlen, wahrend in einem Viertel der FaIle eine bestimmte 
Atiologie nicht nachweis bar war; auf die Arteriosklerose kommen 
12,3%, wozu wohl auch die syphili tischen Ursprungs gezahlt sind. Der Rest 
verteilt sich auf die FaIle traumatischen Ursprungs und die angeborenen 
Herzfehler. 

Bei den traumatischen Fallen gibt die Veranlassung entweder eine 
auBergewohnliche Kraftanstr~ngung, die einen KlappenriB zur Folge 
hat, oder eine stumpfe Gewalteinwirkung auf den Thorax, die zur Blutung 
in der Nahe der Klappe mit nachtraglicher Entziindung und Retraktion 
derselben fiihrt. DaB relative oder muskulare Klappeninsuffizienzen zu 
Klappenfehlern mit den dauernden Veranderungen fiihren, ist wohl kaum 
anzunehmen. 

Friiher glaubte man, daB Frauen haufiger zu Herzfehlern neigen; nach 
der Statistik ROMBERGS erkranken die Geschlechter in gleichem Verhaltnis. 
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Pathologische Anatomie. 

In dem aku ten Stadium fiihrt die Endokarditis nicht leicht zu Klappen­
storungen, weil die weichen Wucherungen an den Klappen SchluB und 
Offnung wenig behindern; nur wenn die Exkreszenzen einmal sehr groB 
sind, oder wenn bei septischer Erkrankung eine Perforation eines Klappen­
segels entstanden ist, sehen wir schon in diesem Stadium alle Zeichen des 
Klappenfehlers. Meist fiihrt erst die Abheilung der akuten Entziin­
dung dazu. Nur selten ist diese eine so vollkommene - wohl bei geringer 
Intensitat -, daB man von einer restlosen Heilung spreehen darf. Dureh­
weg kommt es im Anschlu13 an die Entziindung der Klappen zur Verdiekung 
nnd Verwachsung und dadurch zur Verengerung derselben; oder aber 
die Verdickung der Klappen und der Sehnenfaden fiihrt zu einer Verkiirzung 
und "Verkleinerung des Klappenapparates, so daB ein SehluB nieht mem 
moglich ist, also eine Insuffizienz eintritt. In der Regel kommt beides 
zusammen vor. 

Am haufigsten wird die Mitralis befallen, dann Mitralis und Aorta und 
nur in 9 % die Aorta allein. Befallensein von Pulmonalis oder Trieus­
pidalis ist sem selten. 

Die arteriosklerotisehen Klappenfehler nehmen meist von einer 
gleichzeitig vorhandenen Erkrankung der Aorta ihren Ursprung; deshalb 
werden zuerst die Aortenklappen, erst spater die Mihalis befallen. Diese 
Klappenfehler treten durehweg im hoheren Le bensal ter auf, sind indes 
durchaus nicht immer auf die gewohnliehe Arteriosklerose zurUekzufiihren. Ein 
groBer Teil der Aortenveranderungen ist sicher syphili tisehen Ursprungs, 
besonders bei jiingeren Leuten; nieht selten findet sieh eine Kombination 
beider Erkrankungen. 

Pathologische Physiologie. 

Mit den Veranderungen an den Klappen verbinden sich auffallende Ab- Sekundlire 
. h . d G 13 d W . . I H b h . t Veriinde-welC ungen III er ro e un e1 te e1nze ner erza se n1 te, rungen am 
lhd hdiA"d' k I' Herzen we c e ure e n erungen III der Menge und dem Drue des Buts III 

den HerzhOhlen bedingt sind. Diese'Verschiebungen der Mengen- und 
Druekverh"altnisse sind je nach den betroffenen Klappen und der Art 
des Klappenfehlers verschieden. Der oberhalb des Klappenfehlers 
gelegene Herzabschnitt muB gegen vermehrten Widerstand oder gegen 
ver mehrte Full ung arbeiten, d. h. mehr Ar bei t leis ten als unter 
normalen Verhaltnissen. Der stroma bwarts liegende Herzabsehnitt muB 
bei Stenose normale oder geringere Arbeit leisten, bei Insuffizienz 
gegen vermehrte Fullung arbeiten, weil ein Teil des Bluts dureh die in­
suffizienten Klappen zurUckstromt. Die Folgen sind bei den einzelnen 
Kiappen und den dazu gehorigen Herzabsehnitten versehieden, wie 
dies weiter unten besprochen werden wird. 

Wo ein Herzabschnitt vermehrte Arbeit Ieisten muB, braucht er seine 
Reservekrafte, die beim Gesunden ja reichlich vorhanden sind. Die dau­
ernde Anspann ung der Reservekrafte bedingt aber blei bende Ver­
and'erungen der betroffenen Herzabschnitte, bei Stenosen in dem oberhalb 
gelegenen Herzabschnitt entweder einfache Hypertrophie maBigen Grades oder 

10· 
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vermehrte diastolische Anspannung bei erhohtem systolischem 
Riickstand, bei 1nsuffizienz vermehrte diastolische Fiillung bei 
normalem oder vermindertem systolischem Riickstand. 

Kompen- Solange die betroffenen Herzabschnitte die vermehrte Arbeitsleistung auf-sation 
zubringen vermogen, ist der Herzfehler kompensiert. 

Die zur Kompensation notwendige Erweiterung bezeichnet man 
als ko m pensa torisch oder auch tonogen (MORITZ); sie ist stets auch mit 
einer Hypertrophie verbunden. Durch sie wird die Blutverteilung so ge­
andert, daD wieder eine dem Bedarf des Organismus geniigende Menge 
in die Arterien befordert wird, normale Verhaltnisse werden aber dabei 
nicht hergestellt. 

Stauungs- 1st die Muskulatur der einzelnen Herzhohlen nich t mehr kraftig gen ug, 
dilatation d· h tAb ·t 1 . t k t d 1 t 1· h Ie verme r e r Cl zu eIS en, so omm zu em norma en sys 0 180 en 

Riickstand ein pathologischer systolischer Blutrest hinzu, es kommt 
zur Stauungsdilatation (myogene Dilatation). Diese tritt am leichtesten 
an den muskelschwachen VorhOfen ein und hat zur Folge, daD in den 
weiter riickwarts gelegenen venosen Blutraumen eine Blutanhaufung und 
Druckvermehrung zustande kommt. So fiihrt die Mitralstenose zu 
Stauung in den Lungenvenen, die unter Umstanden durch Mehrarbeit 
des rechten Heriens wieder einigermaDen kompensiert werden kann (s. u. 
S.150). 

Koronar- Selbst wenn die betroffenen Herzabschnitte an sich die verlangte Mehr­
kreisiauf arbeit leisten konnen, kann dadurch eine Kompensationsst6rung eintreten, 

daB die Koronargefi:iBe nicht geniigEmd Blut erhalten. Auch bei ihnen 
kommt es nicht darauf an, ob sie viel Blut enthalten, sondern ob genii­
gend Blut hindurchstr6mt. Der Koronarkreislauf kann bei iiberfiill­
ten KoronargefaBen insuffizien t sein. Die 1nsuffizienz des Koronarkreis­
laufs hat eine schlechte Ernahrung des Herzmuskels und dadurch 
eine Kompensationsstorung zur Folge. 

Klapp en- Weiter kann bei Klappeninsuffizienzen die Kompensation dadurch gestort 
ring werden, daD der muskulare Klappenring, der zum KlappenschluD wesent­

lich beitragt, erlah m t. 
En~o.car- Endlich tritt bei Klappenfehlern nicht selten eine Kompensationsstorung 
re~~~~ns dadurch ein, daD die den Klappenfehler verursachende Grundkrankhei t 

nicht im strengen Sinne des Worts abgeheilt ist, sondern rezidiviert, 
indem sie aufs neue Klappenentziindungen oder aber frische Entziin­
dung en in der Herzmuskulatur hervorruft. 

Die Frage der Kompensation ist fUr die Beurteilung der Herzklappen­
fehler vonausschlaggebender Wichtigkeit. Ein kompensierter 
Klappenfehler bedarf keiner eigentlichen Behandlung, sondern nur einer 
Regelung der Krafteokonomie, damit Dberlastungen verhiitet 
werden. Dagegen muB ein dekompensierter Herzklappenfehler wie eine 
Herzinsuffizienz mit Kreislaufschwache behandelt werden. Weiter 
unten (S. 164) wird noch naher auf die Kompensationsstorungen eingegangen 
werden. 

Mechanik Die Mitl'alinsuffizienz ist bei weitem der haufigste Klappenfehler_ 
Die linke Kammer wirH bei jeder Systole einen Teil ihres Inhalts 
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in den link en Vorhof zuriick, in dem sich" nun, da er von zwei Seiten mit 
Blut versorgt wird, eine groBere Blutmenge ansammelt, die zu einer 
Erweiterung und auch bald einer Hypertrophie seiner Wandungen fiihrt. 
Wahrend der Diastole wird nun der linke Yen trikel mit der vergroBerten 
B 1 u t m en ge gefiillt, zu deren Bewaltigung er sich in maBigem Grade er­
wei tert und hypertrophiert; dadurch "ist derselbe imstande, eine nor­
male Blutmenge in die Aorta hineinzuwerfen. Durch diese Veranderungen 
am Herzen ist ein Ausgleich moglich; in der Regel stellt sich aber durch die 
Druckerhohung und Blutfiille im linken Vorhof auch der gleiche 
Zustand im Pulmonalkreislauf ein, so daB das rechte Herz seinen Inhalt 
gegen einen erhohten Pulmonalisdruck entleert, wodurch bei ihm eben­
falls eine Hypertrophie eintritt. Die Regel ist auch, daB bei langerem 
Bestehen des Herzfehlers, wenn die Kompensation nicht mehr so vollkommen 
ist, eine kleine Erweiterung hinzutritt. Die anatomischen Verande­
rungen bei Mitralinsuffizienz, wenn sie kompensiert ist, sind auBer den 
Verdickungen eine Verkiirzung der Klappen und meist auch der Sehnen­
faden, eine ma.l3ige Hypertrophie und Dilatation sowohl der linken 
Herzkammer wie des linken Vorhofs, dann eine Hypertrophie, 
haufig auch Erweiterung des rechten Ventrikels und eine maBige 
Erweiterung und SchHi.ngelung der PulmonalgefaBe. 

Bei Kompensationsstorungen wird die Hypertrophie und die Di- Ko,?pen­
latation des linken Vorhofs erheblicher, ebenso diejenige des lin- s~~c;,~~-n 
ken Ventrikels, dann tritt aber eine Hypertrophie und auch Dilata-
tion der rechten Herzkammer und spater des Vorhofs hinzu. 

Die LungengeHiBe sind stark geschlangelt, zeigen zuweilen Arterio­
sklerose, die Lungen seIber zeigen braune Stauungsinduration und 
Katarrh der Bronchien. 

Die klinischen Zeichen der kompensierten Mitralinsuffizienz sind einSymptome 
systolisches Gerausch, am deutlichsten an del' Herzspitze horbar, 
eine maBige Verbreitung der Herzdampiung nach links, ein hebender 
SpitzenstoB, ein kla:ppender 2. Pulmonalton, eine geringe Verbrei­
terung der Herzdampfung nach rechts. 

Das systolische Gerausch schlieBt sich entweder direkt an den Auskulta-
T . tion 

1. on an und dauert fast durch die ganze Systole oder es ersetzt den 1. Ton 
vollstandig; die Art des Gerausches ist verschieden und hat nich ts Charak­
teristisches. Am lau testen wird es iiberderSpi tze gehort, iiber den anderen 
Ostien leiser; zuweilen ist es am lautesten im 2. Interkostalraum links (NAU­
NYN). Diese Lokalisation findet man besonders bei frischen Fallen (CURSCH­
MANN), sie wird auf Anliegen des linken Vorhofs an der vorderen Brustwand 
bezogen. - Andere behaupten, da13 dies Gerausch in der Pulmonalis (LUTHJE) 
entstande. 

Man hort dasGerausch im Liegenhaufigbesserals im Stehen, beigeringer 
Intensitat kann es durch einige Bewegungen merkbar verstarkt werden. 

Die Verbreiterung des Herzens nach links ist nur eine maBige; dll!~~~~g 
nach rechts fehlt sie in gut kompensierten Fallen haufig; doch habe ich 
dann immer gefunden, da13 die Herzdampfung rechts von der Mediane 
besonders deutlich war. 
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Die Akzentuierung des 2. Pulmonaltons ist in der Regel sehr deut­
lich; sie fehlt nur selten einmal. 

Die Beurteilung der GroBe der Insuffizienz ist im Leben sehr schwer; 
vielleicht gibt die GroBe der linksseitigen Herzdilatation ein gewisses 
MaB. 

!PuIs Der PuIs ist bei kompensierten Fallen vollkommen normal. Auch das 
Aussehen des Kranken bietet nichts besonderes. Die Mitralinsuffizienz 
ist derjenige Herzfehler, bei dem die Kranken haufig aul3erordentlich lei­
stungsfahig sind, selbst bis in das hohere Alter. 

Diagnose Die Diagnose ist nach den eben gegebenen Merkmalen leicht. Schwierig 
ist nur die Unterscheidung von der sog. muskularen Insuffizienz, wie sie 
so haufig bei den verschiedenen Formen der Myokarditis, bei fieberhaften 

Erkrankungen, bei Chlorose und 
En twicklungsstorungen des Herzens 
eintritt. Kein einziges Zeichen fur 
sich aHein ist zuverlassig. Bei 
der Mitralinsuffizienz sichert manchmal 
die Hypertrophie und Dilatation 
des linken V en trikels die Diagnose, 
aber gegenuber der Myokardi tis ist 
das auch nicht entscheidend. Zuweilen 
kann die Anamnese, ein voraufge­
gangener Gelenkr heu ma tis mus, 
einen Fingerzeig geben. In vielen Fallen 
lal3t sich eine Sicherheit n ur d urc h 

Abb. 63. Mitralinsuffizienz im Stadium langere Beo bach tung erreichen. 
der Dekompensation. (Nach KULBS.) Haufig hilft das Rontgenbild, indem 

neben VergroBerung des linken und 
rechten Herzens der Herzohr- bzw. Pulmonalisbogen vorgewolbt ist (s .Abb.63). 

Die Mitralstenose. Dieser Klappenfehler kommt selten rein vor, 
in der Regel ist er mit Insuffizienz kombiniert, doch pflegt die Stenose 
haufig so zu ii berwiegen, dal3 sie fiir die praktisch klinischen Zwecke allein 
ausschlaggebend ist. 

Mechanik Die Verengerung der Mitralis behindert je nach ihrer Starke den 
Durchtritt des Bluts in den linken Ventrikel. Dadurch staut es sich 
i m linken Vorhof an, der sich erwei tert und hypertrophiert. Die 
Druckerhohung fiihrt in der Regel zu einer normalen Blutfiillung 
des linken Ventrikels, so dal3 die Aorta geniigend mit Blut versorgt 
wird; durchweg fiihrt die Verschiebung der Blutverteilung und des Drucks 
im Vorhof zu gleichsinnigen Veranderungen in den LungengefaBen 
und zwar deshalb recht friihzeitig, weil der muskelschwache linke Vor­
hof, obwohl er hypertrophiert, nicht imstande ist, auch bei mittlerer 
Stenose eine genugende Blutmenge durchzupressen. Diese Druckerhohung 
im Pulmonalkreislauf fuhrt zu einer Hypertrophie des rechten 
V en trikels, durch dessen Mehrarbeitdann dauernd der zur Kompen­
sation notige Druck in den LungengefaBen und im Vorhof erhalten 
werden kann. 
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EineErweiterung des rechtenVentrikels tritt erst ein, wenn dieKom­
pensation gestort wird; dieselbe ist manchmal eine recht betrachtliche; ihr 
folgt haufig auch eine erhebliche Dilatation des rechten Vorhofs. 

Der linke Ventrikel bleibt unverandert; erh1ilt er auf die Dauer zu 
wenig Blut, so atrophiert er. Etwaige Hypertrophie ist durch andere Ur­
sachen, meist M:yokardi tis oder N ephri tis, oder durch Kombination mit 
Mitralinsuffizienz hervorgerufen. 

Die Zeichen der Mitralstenose sind ein diastolisches oder praesysto- ~':'lu~~:' 
lisches Gerausch, das an der Spitze am lautesten ist, ein klappender , I I 
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Abb.64. Verschiedene Formen der Geriiusche bei Mitralstenose. 

2. Pulmonalton, eine geringe Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts. 
Das sinnfalligsteSymptom ist das diastolischeGera usch, das aber in seinem 
Erscheinen und Charakter groBem Wechsel unterworfen ist. Haufig 
beginnt es bald hinter dem 1. Ton und dauert mit abnehmcnder Intensitat 
den groBten Teil der Diastole; andere Male ist es kurz, scharf und auch 
kurz VOl' del' Systole horbar und schlieBt in zunehmender Intensitat mit 
einem 1. lauten, klappenden Ton abo Zuweilen sind beide Erscheinungen 
zugleich horbar; nicht selten hart man statt eines Gerauschs einen 3. Ton, so 
daB also drei Tone im Rhythmus des Wachtelschlags zu horen sind. An diesen 
3. Ton kann sich dann auch noch ein Gerausch anschlieBen. Graphisch 
wiirden sich diese Varietaten darstelIen, wie Abbildung 64 zeigt. 

Dber die Entstehung und das Vorkommen diesel' einzelnen Formen ist Entstehung 

man noch nicht vollkommen unterrichtet. Gert~~che 
Bei gut kompensierten Mitralstenosen hart man am haufigsten ein 

scharfes, rauhes prasystolisches Gerausch, das mit dem 1. lauten, klap-
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penden Herzton abschlieBt; daB dieses Gerausch durch die Beschleunigung 
des Blutstromes bei der Kontraktion des linken Vorhofs entsteht, ist 
die allgemeine Annahme und wird auch durch die Tatsache des Verschwin­
dens bei Fortfall der V orhofstatigkeit erwiesen. Fiir solche Falle, wo trotz­
dem dieses Gerausch weiter gehort wird, ist eine Erklarung von BROOKSBANK 
sehr ansprechend, der annimmt, daB das Gerausch dann systolisch entsteht, 
wenn die Systole des Herzens zuerst die Klappe nicht ganz schlieBt, so daB 
noch Blut in den Vorhof gelangt; erst im Verlauf erfolgt dann der durch 
den Ton markierte SchluB. Die gleichzeitige graphische Darstellung 
von Gerausch und Herzbewegung zeigt tatsachlich, daB das Gerausch in 
Ietzterem Fall der Systole angehort. 

Die besondere Lautheit des 1. Tons erklart sich wahrscheinlich durch 
besonders starke Schwingung der Atrioventrikularklappe. Bei 
hochgradiger Stenose und beginnender Dekompensation, bei der der Vor­
hof seine Tatigkeit nicht eingestellt hat, hort man meistens nur das proto­
diastolische Gerausch, welches kurze Zeit nach dem 1. Tpn einsetzt. 

Als Ursache des 3. Tons, den man zuweilen in der Norm hort, wird eine 
starkere Anspann ung der Mi tralkla ppe bei ihrer Offn ung angenommen. 
Verspatung des 2. Pulmonaltons als Ursache des 3. Tons kann deshalb schon 
nicht in Frage kommen, weil der 3. Ton und die samtlichen Gerausche stets 
am Iautesten an der Herzspitze zu horen sind, und zwar ist der Be­
zirk der deutlichen Horbarkeit haufig ein eng umschriebener. Am stark­
sten habe ich dieselben vielfach neben dem SpitzenstoB nach der 
Axillarlinie zu gehort; sie unterscheiden sich dadurch von den systolischen 
Mitralgerauschen, die iiber groBeren Bezirken des Herzens deutlich horbar 
sind. 

Nicht selten hort man auch bei ausgesprochenen Mitralstenosen iiberhaupt 
keine Gerausche; im Stadium starker Dekompensation ist das nicht 
wunderbar, da die Stromgeschwindigkeit dann sehr stark sinkt. Aber 
auch bei vollkommen kompensierten Fehlern hort man haufig gar kein Gerausch 
oder nur ein s y s t 0 Ii s c h e s, herriihrend von einer gleichzeitigen Insuffizienz; 
man ist bei Obduktionen dann von der GroBe derartiger symptomlos ver­
laufender Stenosen manchmal iiberrascht. 

Das diastolische, noch mehr aber das prasystolische Gerausch ist haufig 
von einem fiihlbaren Schwirren begleitet. Die Intensitat beider ist aber 
keineswegs kongruent; ein leises Gerausch kann von einem starken Schwirren 
begleitet sein und umgekehrt. 

Der 2. Pulmonalton ist in der Regel sehr deutlich 'Verstarkt. Haufig 
findet man auch an den Lungen schon Zeichen der Stauung, besonders hart­
nackige Bronchialkatarrhe. 

Herz- Eine Verbreiterung des Herzens nach rechts ist bei vollkommener 
diimpfung Kompensation nicht nachweisbar, nur finde ich auch hier die Herzdampfung 

rech ts 'Von der Mediane in tensi 'Ver als sonst. 1m iibrigen kann die Herz­
dampfung vollkommen normal sein. 

In der Regel kommt es zu einer Erweiterung des rechten Herzens und 
damit zu einer Verbrei terung der Dampfung nach rech ts, die bei einiger 
Starke dadurch, daB sich der rechte Ventrikel nach links hiniiberschiebt, auch 
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zu einer Verbreiterung del' linksseitigen Herzgrenzen {uhrt. Dann 
uberschreitet del' SpitzenstoB die Mammillarlinie um 1-2 em. Man sieht 
den reehten Ventrikel im 3.-5. Interkostalraum links, sowie im Epiga­
strium lebhaft pulsieren. Zeiehnet man seine Bewegungen auf, so erhalt 
man, wie MACKENZIE zeigte, meist einen negativen SpitzenstoB. 

Wenn die Dekompensation hoehgradig und reehter Ventrikel 
und Vorhof stark dilatiert sind, sehiebt sieh ersterer mit seiner Spitze 
haufig bis in die vordere Axillarlinie und bewirkt dann aueh den 
Spitzenstol3. 

1m 2. linken lnterkostalraum sieht und fuhlt man zuweilen pulsa­
torisehe Bewegungen, die auf den Conus arteriosus dexter odeI' die 
A. pulmonalis zu beziehen sind. 

Del' PuIs ist im Stadium vollkommener Kompensation ohne jede Be- PuIs 
sonderheit. Bei Dekompensation wird er klein und unregelmal3ig, viel 
haufiger als bei jedem andern Herzfehler, und zwar deshalb, weil die Vor­
hofstatigkeit, welehe die Herzreize 
leitet, friihzeitig beeintraehtigt 
und haufig dureh Fli m mern ersetzt 
wird. Es tritt dann del' sog. Pulsus 
irregularis perpetuus ein, del' in 
einer Storung del' Aufeinanderfolge 
und Starke del' einzelnen Pulse 
sieh ausdruekt. Selten verschwindet 
die lrregularitat wieder restlos; selbst 
wenn die Kompensation sieh fast voll­
kommen wiederherstellt und der PuIs 
langsam und ziemlieh gleiehmaBig ist , 
bleibt die Tiitigkeit des Vorhofs , wie 

k . Abb. 65. Mitralstenose im Rontgenbild. 
Venenpuls und Elektro ardJO- (Nach KULBS.) 
gramm zeigen, erlosehen. 

Del' Blutdruck zeigt niehts Charakteristisehes. 1m Rontgenbild findet 
man den 2. Bogen, del' dem linken Herzohr, odeI' del' A. pulmonalis entspricht, 
besonders stark ausgesproehen (s. Abb. 65) . Del' Venenpuls zeigt deutlieh 
das Versehwinden del' Vorhofzaeke a bei Lahmung des Vorhofs, ebenso 
das Elektrokardiogramm ein Fehlen von P. 

Vielfaeh gilt die Mitralstenose als derjenige Herzfehler, del' am schleeh- Folgen 

testen ertragen wird; das ist in diesel' Allgemeinheit sichel' nieht riehtig 
(HAMPELN). Besonders gibt es gewisse schleichend verlaufende Formen, 
die sieh im jugendlichen Alter, VOl' aHem beim weibliehen Geschlecht, allmah-
lieh ausbilden ohne auffindbare Atiologie; DUROZIER, dersolche Falle zuerst 
besehrieben hat, braehte sie ebenso wie andere franzosisehe Autoren mit 
del' Tuber k u I os e in Zusammenhang, doeh ist das nieht erwiesen. J edenfaHs 
kann die Mitralstenose aul3erordentlieh gut ertragen werden ; aueh ieh habe 
bei Obduktionen starke Stenosen del' Mitralis gesehen, bei Leuten, die ein 
hohes Al tel' erreicht und stets seh weI' korperlieh gearbeitet hatten. Ein 
seltenes Symptom ist die Lahmung des linken Nervus recurrens dureh 
Druck von seiten des erweiterten Vorhofs odeI' del' Pulmonalis. 
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Mechanik Die Aorteninsuffizienz. Dieser Klappenfehler macht sowohl am Herzen 
wie an den peripheren GefaBen pragnante Symptome. Bedingt werden 
dieselben dadurch, daB von dem in die Aorta gew~rfenen Blutvolum ein 
Teil wah rend der Diastole in den linken Ventrikel zuriickflieBt; 
dieser wird nun auBerdem noch vom linken Vorhof mit Blut gespeist, so 
daB er, um diese Blutmenge zu fassen, sich erweitert. Bei jeder Systole 
wirft er nun ein groBeres Schlagvolum in die Aorta, was neben der Dila­
tation zu einer ausgesprochenen Hypertrophie fiihrt. 

Die am Herzen selbst eintretenden Veranderungen sind demnach eine 
Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels, die manchmal 
erhebliche Grade erreicht. Die Arterien, besonders die Aorta werden 
mit der Zeit ebenfalls weiter. und starker geschlangelt und zeigen durch 
die starkere Beanspruchung auch organische Wandveranderungen. 

Xtiologle Wahrend die iibrigen Klappenfehler meist durch Endokardi tis hervor-
gerufen werden, spielt bei del' Aorteninsuffizienz die Lues die Hauptrolle. 
ROMBERG rechnet unter seinem Miinchener Material bei Aorteninsuffizienz 
67% Syphilis, 17% Endokarditis und nur 5,5% Arteriosklerose als 
Ursache. 

Anatomie Die Klappen werden durch die Erkrankung starr, verkiirzt, verdickt; 
dadurch entsteht SchluBunfahigkeit, wozu auch eine gleichzeitig sich ein­
stellende Erweiterung del' .Aorta und des Klappenrings mit beitragt. 
Del' Weg des rtickstromenden Blutes ist gekennzeichnet durch die Abplattung 
del' Innenwand des Ventrikels, besonders auch del' Papillarmuskeln 
und durch Wucherung des parietalen Endokards, die an den Stellen, 
wo das Blut anprallt, zu leistenartiger Verdickung (ZAHN) ftihrt. 

Die Vergro13erung des Ventrikels geht sowohl in die Breite, wodurch das 
Septum nach rechts verschoben wird, als auch stark in die Lange. 
Die iibrigen Herzteile sind unverandert. Del' rechte Ventrikel bildet 
besonders bei starker Vorbuchtung des Septums, haufig nur ein in die Lange 
gezogenes Anhangsel des linken Yen trikels. Zuweilen findet sich auch 
eine Veranderung des Aortensegels del' Mitralklappe, von den Aortenklappen 
fortgelei tet. 

Symptome Die klinischen Symptome sind Verbreiterung des Herzens nach 
unten und links, he bender SpitzenstoB und diastolisches Gerausch 
tiber der Aorta, auBerdem ein schnellender, hoher PuIs. 

Herz- Die VergroBerung des Herzens findet bei volliger Kompensation be-
s~t~~~~~\sonders stark nach unten statt, weniger nach del' Seite; den Spitzensto13 fiihlt 

man im 5., 6. odeI' 7. Interkostalraum inner hal b odeI' in der Ma millar linie, 
meist deutlich he bend, umschrieben, von wechselnder Ausdehnung. Eine ibm 
kurz voraufgehende Erhebung fiihlt manzuweilen bei schwankender 
Kompensation; sie ist bedingt durch eine Kontraktion des linken Vorhofs. 
Ein N achstoB in del' Diastole wird alsWirkung der in den Ventrikel zurtick­
flieBenden Blu twelle angesehen. 

Irgendwelche Schliisse aus del' GroBe und Starke des SpitzenstoBes auf 
die Kraft des Yen trikels zu machen, ist nich t moglich. Auffallend 
breiter und kraftiger StoB findet sich sogar manchmal bei ausgesproche­
ner Herzschwache. 
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Das diastolische Gerausch ist am lautesten nicht iiber der Aorta selbst, Gerausche 

sondern meist links Yom Sternum am Ansatz der 3. und 4. Rippe, zu-
weilen ist es nur dort aIle in horbar. Es kann in seiner 1ntensitat auBer­
ordentlich wechseln und hat haufig einen gie 13 end en, musikalischen Charakter. 
1m Liegen hort man es zuweilen besser als im Stehen; durchweg ist der 
1. Ton an der Basis auch gerauschartig, bedingt entweder durch einen 
gewissen Grad von Stenose oder durch Veranderungen an der Aortenwand. 
Das diastolische Gerausch kann den 2. Ton vollig ersetzen, in vielen Fallen 
ist derselbe manchmal sogar recht laut und kurz horbar, und das Ge­
rausch schlieBt sich unmittelbar daran an. Oft ist es so laut, daB 
es auf groBere Entfernung ohne Aufsetzen des Horrohrs gehort wird. 

Haufig hort man an der Spi tze ein systolisches Gerausch, das meist 
durch eine organische, zuweilen aber auch durch eine relative Mitral­
insuffizienz bedingt ist. Sehr selten ist das Auftreten eines prasys tolischen 
Gerausches (FLINT), das durch die Annahme erklart wird, daB das Mitral­
ostium gegeniiber dem erweiterten linken Ventrikel relativ eng ist. 

Die Pulsfrequenz ist meist erhoht, die PuIs welle hoch, schnell auf- Puis 

steigend und abfallend, Eigenschaften, die in der plotz lichen Ausdehnung 
des Arteriensystems durch die groBe Blutwelle und ihren AbfluB nach 
beiden S ei ten ihre Erklarung finden. Nach GERHARDT ist diese Erklarung 
indes nicht ganz zutreffend, da diese Pulseigenschaften schon zu einer Zei t 
auftreten, wo die Systole noch nicht beendigt ist, demnach von einem 
RiickfluB noch keine Rede sein kann. GERHARDT findet die Zeleri ta t we­
sentlich bedingt durch das kraftvolle Hineinschleudern einer groBen 
Blutmenge in die wenig gefiillten und gespannten Arterien. Daher 
sieht man dieselbe auch am ausgesprochensten bei jugendlichen Individuen 
mit guter Herzkraft und elastischen Arterien, wahrend sie bei alteren 
Leuten mit rigiden GefaBen weniger deutlich ist. 

Schon auBerlich sind bei der Besichtigung diese Eigenschaften an der 
Pulsation der groBen und nicht selten auch der kleineren Arterien zu sehen. 
Deutlich werden sie auch an den Kapillaren, wenn man dieselben durch 
Reiben, besonders an der Stirn erweitert; man sieht dann das mit der Ar­
terienerweiterung synchrone Dunkel- und mit der Arterienverengerung 
Hellerwerden der geriebenen Hautpartien. Auch an den Lippen ist 
dieser Kapillarpuls deutlich, ebenso am Nagelbett. Er kann sich sogar 
bis in die Venen hinein fortpflanzen, wie QUINCKE, dem wir diese Beobach­
tungen verdanken, nachgewiesen hat. An der Retinaarterie sieht man 
zuweilen den Pulsus celer deutlich; derselbe fiihrt auch nicht selten zu 
sichtbarer Pulsation des weichen Gaumens und mancher parenchy­
matoser Organe (FR. MULLER). Der Kapillarpuls ist aber bei Aortenin­
suffizienz nicht immer vorhanden. Gerade bei Fallen mit starker Er­
hohung des "maximalen Blutdrucks fehlt er zuweilen, wahrscheinlich 
infolge von Kontraktion der prakapillaren Arteriolen. 

Pragnant ist auch das sphygmographische Pulsbild, das gekenn­
zeichnet ist durch den schnellen, steilen Anstieg und Abstieg, welch letzterer 
nur durch Elastizitatselevationen unterbrochen ist und meist keine oder 
nur eine geringere dikrote Welle zeigt (s. Abb. 27, S. 41); deutlich sind 
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diese Erscheinungen indes nur an den peri pheren Arterien, wahrend die 
mehr zen tral gelegenen haufig Anakrotie zeigen (GERHARDT). 

Bei kraftigerer Herzaktion hort man tiber den Arterien, selbst tiber 
den kleineren, einen herzsystolischen Ton, der bei Druck auf das GefaB 
zu einem Gerausch wird. Zuweilen ist tiber der Kruralis ein herzsy­
stolischer Doppelton (DUROZIER) horbar, dessen Erklarung noch strittig 
ist; haufiger hort man sowohl wahrend der Systole wie Diastole einen Ton, bzw. 
bei Druck ein Gerausch. GroBe diagnostische Bedeutung haben diese 
Schallerscheinungen nich t. 

Die Messung des BI u tdrucks zeigt bei unko mplizierten Fallenmeist eine 
maBige Erhohung des maximalen Drucks - derselbe schwankt zwischen 
120-160 mm Hg -, dagegen einen sehr niedrigen minimalen Druck 
bis 20 mm Hg, wahrend er normal hochstens bis auf 70 mm Hg sinkt. 

Die groBe Differenz zwischen 
maximalem und minimalem 
Druck ist also charakteristisch. 

1m Ron tgen bild (Abb. 66) zeigt 
sich die starke Verlangerung des 
Herzens nach un ten und die auf­
fallend kugelige Vorwolbung des 
linken Yen trikels. 

Die Diagnose iet aus den ge­
schilderten Symptomen meist nicht 
schwer. Zu viel Gewicht lege 
man jedoch nie auf den Pulsus 

Abb. 66. Aorteninsuffizienz. (Naeh KULBS.) celer, da derselbe auch bei anderen 
Erkrankungen mit erregter Herz­

aktion und schlaffen Arterien vorkommen kann, z.B. im Fieber, bei 
Morbus Based owii u. a. 

Das Vorkommen relativer Insuffizienzen ist bei starker Arterio­
sklerose mit Erwei terung der Aorta nicht so selten, kommt aber ohne 
diese organischen Veranderungen wohl kaum vor. 

Vber die GroBe des Klappendefektes wahrend des Lebens ein 
Urteil abzugeben ist recht schwierig. Am ehesten mag noch die 
Hypertrophie und Dilatation des link en Ventrikels einen MaB­
stab abgeben: je geringer die Dilatation, um so geringer auch die 
Insuffizienz. Die Lautheit der Gerausche erlaubt keine Schliisse in 
dieser Richtung. 

Folgen Die Aorteninsuffizienz ist einKlappenfehler, der haufig rech t gu t ertragen 
wird, und bei dem auch schwere korperliche Leistungen moglich sind. leh 
habe in Vbereinstimmung mit anderen Beobachtern gefunden, daB Kompen­
sationsstorungen bei ihm spater auftreten, wie bei andern Klappenfehlern; 
aueh bleibt der PuIs lange Zeit regelmaBig. Wenn aber einmal Dekom­
pensation eingetreten ist, dann ist eine Wiederherstellung vie I schwerer 
als bei anderen Fehlern. Gar nicht so selten beobachtet man gerade beiAorten­
insuffizienz plotzlichen Herztod. Die schlechtesten Aussichten haben 
natiirlich die Falle, welche sich auf Grund der Arteriosklerose, also eines 
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fortschreitenden Leidens entwickeln. Bei Lues kann eine kausale Therapie 
oft wesentlichen Nutzen bringen. 

Aortenklappenstenose. Die reine Aortenstenose ist selten, ebenso Mechallik 
wie die reine Mitralstenose. Wenn sie isoliert auf tritt, ist sie auch meist recht 
hochgradig; die Klappen sind so stark verdickt und verwachsen, daB nur 
ein kleiner Spalt in der Mitte ubrig bleibt. 

Durch diese Verengerung muB der linke Ventrikel das Blut unter 
hoherem Druck durchpressen; die Folge davon ist eine ausgesprochene 
Hypertrophie ohne oder mit geringer Erweiterung, so lange die 
Kompensation erhalten ist. LaBt diese nach, dann erst tritt Stauungs­
dilatation des linken Ventrikels bzw. des linken Vorhofs und der 
iibrigen Herzteile auf. 

Am Herzen sind demnach die Veranderungen auBer der Klappenstenose, Symptome 
die entweder durch Endokarditis oder Arteriosklerose, zuweilen auch 
durch kongenitale Ursachen, hervorgerufen wurde, wesentlich nur die 
Hypertrophie des linken Ventrikels, die sich in maBigen Grenzen 
halt. Klinisch finden wir - nicht immer - eine maBige Verbreiterung 
des Herzens nach links, regelmaBig einen umschriebenen, kraftigen 
SpitzenstoB und ein lautes systolisches Gerausch iiber der Aorta. 
Letzteres ist in derRegel sehr laut und rauh, pflanzt sich deutlich bis in die 
Karotiden und zum Halse fort, kann aber auch iiber dem ii brigen Herzen 
gut gehort werden. Es tritt kurz nach Beginn der Systole auf. Der 2. Ton ist 
leise oder gar nicht horbar. Der PuIs ist meist klein, maBig gespannt, 
langsam ansteigend, die Frequenz verhaltnismaBig langsam. Bei der 
Aufzeichnung zeigt er deutliche Anakrotie. 

Systolische Gerausche iiber der Aorta hort man auch sonst nicht Diagnose 
selten, so beiArteriosclerosis aortae, bei Aneurys men, auch im Fie ber, 
bei Anamie und Morbus Basedowii. In derRegel ist dann aber der 2. Ton 
zu horen, der PuIs ist kein Pulsus tardus und rarus, und es fehlt auch 
die Hypertrophie des linken Yen trikels. 

Ahnliche Symptome macht die sog. wahreHerzstenose, wobei im Conus 
arteriosus sich meist eine Verengerung durch entziindliche Prozesse am 
Endokard oder durch Geschwiilste gebildet hat. Dieselbe ist iibrigens sehr 
sel ten und klinisch wohl kaum von der Stenose des Ostiums zu trennen. 

Die Triknspidalinsnffizienz kommt selten primar vor, bewirkt durchvorkommen 
end 0 k a r d it is c h e Veranderungen an den KIa ppen ; meist stellt sie sich 
sekunda,r nach anderen ~lappenfehlern und Herzmuskelerkrankungen ein, 
am haufigsten nach Mitralinsuffizienz. Dann ist sie eine relative In­
suffizienz. Organische Trikuspidalinsuffizienz kommt in seltenen Fallen 
als Folge fotaler Endokardi tis angeboren vor. 

Bei der Systole wirft der rechte Ventrikel einen Teil seines Blutes Mechanik 
in den rechten Vorhof, der dadurch uberfullt und gedehnt wird, 
ebenso wie auch der angrenzende Teil der groBen Venenstamme' wah-
rend der Diastole ergieBt sich dann eine iibernormal groBe 'Blut­
menge in den rechten Ventrikel. Die Folgen sind Hypertrophie und 
Dilatation des rechten Ventrikels und rechten Vorhofs und 
Stauung in Vena caVa superior und inferior. 
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Symptome Klinisch auBert sich die Insuffizienz durch ein systolisches Ge-
rausch liber der Trikuspidalis, Erweiterung des Herzens, beson­
ders nach rechts, und Stauung, sowie Pulsationserscheinungen, 
hauptsachlich in der Vena jugularis und in dcn Le ber'Venen. Dazu 
treten dann noch die Symptome des pri maren Herzfehle1's. 

Das systolische Gerausch hort man am deutlichsten liber dem 
untersten Teil des Sternums; doch ist die Trennung von einem gleich­
zei tigen Mi tralge1'a usch manchmal sehr schwierig. Zuweilen tritt auch 
trotz bestehender Insuffizienz k e i n G era usc h auf. 

Die Erweiterung der Herzdampfung nach 1'echts ist in der Regel 
sehr ausgesprochen. 

Venenpu!s Auffallend sind die in den Venen zu beobachtenden Pulsa tionen. Die-
selben werden dadurch hervorgerufen, daB bei jeder Systole ein Teil des Bluts 
in den Vorhof und auch in die groBen Venen zUrUckgeworfen wird, wenigstens 
wenn die Insuffizienz einigermaBen bedeutend und die Stauung im Vorhof schon 
erheblich ist. Die Folge davon ist eine in den Venen sic h t - und auch flihl bare, 
rlicklaufige, positive Welle, die synchron der Herzsystole ist; am 
ersten ist dieselbe zu bemerken in der Vena j ugularis externa, bei langerel' 
und starkerer Stauung auch imBulbus derVena jugularis und indel'Vena 
j ugularis in terna. Wenn die KIa ppen der Vena j ugularis noch schliellen, 
hort man haufig durch den Anprall der systolischen Venenwelle einen Ton. 
In der Regel werden dieselben aber bald insuffizient, und dann sieht man die 
Vena jugularis pulsieren. 

Bei graphischer Aufzeichnung des Venenpulses sieht man in der Regel 
statt der gewohnlichen systolischen Einsenkung eine Erhebung, auf 
del' sich meist zwei Zacken befinden, die Erhebung c entsprechend del' 
systolischen Welle und Erhebung v entsprechend der diastolischen Welle. 
Die prasystolische Zacke a fehlt in der Regel, da der Vorhof durch die 
lange Dehnung entweder vollkommen gelahmt ist oder das Phanomen des 
V or hoffli m merns zeigt. Der PuIs zeigt dann auch meist die als per pe­
tuelle Arhythmie bezeichnete Irregularitat. 

Der RuckfluB des Bluts in die Le bervenen erzeugt den Le berpuls, 
der sowohl palpatol'isch, wie graphisch leicht nachweisbar ist. Bei del' 
Palpation mull man die Le ber 'Von der Seite und 'Von vorn gleichzeitig 
fassen und kann d3,nn die systolische Entfernung der Hande deutlich fuhlen. 
Beweisend fur Insuffizienz der Trikuspidalis ist diese Venenpulsation indes 
nurdann, wenn sie sehr stark und ausgesprochen ist; der systolische 
Venenpuls kann sonst auch zustande kommen bei einer Form del' Herzil're­
gularitat, bei der Vorhof und Yen trikel sich gleichzeitig zusammen­
ziehen oder bei Lahmung des Vorhofs der Ventrikel sich allein kon­
trahiert. Wenn dann auch bei der Systole kein Blut in den Vorhof geworfen 
wird, so findet doch in dem Moment eine so pIotzliche Stauung in dem 
iiberflillten Vorhof und Venensystem statt, dall es ebenfalls zu einem 
systolischen Venenpuls kommt. Nur pflegen dann starkere Pulsations­
erscheinungen zu fehlen. 

Kompeu- Eine ausreichende Kompensation dieses Herzfehlers ist nicht mog-
satlOII • • h h h d d I' k hch, da der rechte Vorhof zum AusglelC zu sc wac un er III e 



Trikuspidalstenose. Pulminalinsuffizienz. 159 

Ventrikel funktionell zu weit entfernt ist, um durch Arterien- und 
Venensystem noch zu kompensieren. 

Trotzdem gibt es eine Anzahl solcher Kranken, die sich J ahl'e lang recht 
wohl befinden, und das mag wohl so zu erkHi.ren sein, daB die venose Stauung 
sieh auf die nachsten groBen GefaBe, Vena cava sup. und info und Lebervenen, 
beschrankt und sich nicht auf die peripheren Venen weiter erstreckt; es ist 
ja bekannt, wie groBe Blutmassen besonders die Lebervenen beherbergen 
konnen. 

Die Trlkuspidalstenose ist ein sehr sel ten rein vorkommender Klappen­
fehler. Meist ist er mit Insuffizienz und mit anderen Klappenfehlern kom­
biniert. Die Folgen der Stenose sind starke Erweiterung und Hypertrophie 
des rechten Vorhofs und Dberfiillung des 'Venosen Kreislaufs. Man 
hort tiber der Trikuspidalis im unteren Teil des Sternum ein diastolisches 
oder prasystolisches Gerausch, einen schwachen 2. Pulmonalton. Ferner stellt 
man tiber den Venen eine sehr starke prasystolische Erhebung und ebenso 
einen prasystolischen Leberpuls fest. 

Meistens ist die Deutung der Symptome schwierig wegen der gleichzeitig 
bestehenden Veranderungen an anderen Klappen. Eine vollstandige 
Kompensation ist selten. 

Die Pnlmonalinsuffizienz ist ebenfalls ein seltener Herzfehler; er kann 
durch Endokardi tis el'worben sein, aber auch durch rela ti 'Ve Insuffizienz 
entstehen bei starken Stauun.gen im Pulmonalkreislauf, wie sie bei 
Kyphoskoliose und besonders bei Mitralstenose nicht selten sind. Die 
Zeichen derselben sind Hypertrophie mid Dilatation des rechten Ventrikels, 
diastolisches Gerausch im linken 3.Interkostalraum und in der Regel 
mit Verschwinden des 2. Pulmona.Itons, dann gewisse Zeichen, die auf. einen 
Pulsus celer im Gebiet der Pulmonalarterie hinweisen. 

Klinisch findet man Verbreiterung des Herzens nach rechts, starke 
Pulsation des rechten Ventrikels, auch im Epigastrium - wenn die 
Erweiterung sehr groB ist, schiebt sich der Ventrikel nach links herti ber 
und bildet auch den SpitzenstoB -, dann das diastolische Gerausch 
links neben dem Sternum im 3. Interkostalraum, das sich nach links oben, 
aber auch nach rechts verbreitet. Dber der Lunge hort man zuweilen auch 
an den peripheren Teilen eine, dem Puls synchrone, Verstarkung des Vesikular­
atmens, ferner ab und zu den DURozIERschen Doppelton; bei Registrierung der 
Pulsationen der Nasenluft erhalt man sehr starke Schwankungen. Die 
meisten dieser Symptome sind aber nur dann sicher zu verwerten, wenn eine 
Aorteninsuffizienz ausgeschlossen werden kann. 

Die Pnlmonalstenose ist meist ein ange borenes Leiden. Sie wird nur 
selten im spateren Leben durch Endokarditis erworben; zuweilen rufen 
chronische Entztindungen, besonders luischer Natur, im Konusteil eine 
Stenose hervor, die dieselbe Wirkung hat. 

Die Symptome sind Hypertrophie des rechten Ventrikels mit 
geringer Verbreiterung des Herzens nach rechts und lebhafte Pulsation 
des rechten Ventrikels,langgezogenes, scharfes systolis.ches Gerausch 
im :l. linken Interkostalraum, haufig von fiihlbar.em Schwirren be­
gleitet, der 2. Ton ist schwach oder nicht bOrbar. Bei den kongenitalen 
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Fallen ist eine stark ausgesprochene Zyanose vorhanden, die durchaus Un 
Vordergrund der Krankheitserscheinungen steht (Blausucht). 

Die Diagnose ist bei Berucksichtigung aller Symptome in der Regel leicht 
zu stellen. Die genauere Beschreibung folgt unter den angeborenen Herz­
fehlem (S. 162). 

Stenose der Lungenarterie und der Aorta. Verengerungen der 
Lungenarterie kommen zuweilen durch Kompression von Narben und Ge­
schwulsten zustande. Die Zeichen sind ein lautes systolisches Gerausch 
an der Kompressionsstelle bei erhaltenem lautem 1. Pulmonalton und 
starker Hypertrophie, spater auch Dila ta tion des rech ten Yen trikels. 
Wenn das Stuck der Arterie vor der Verengerung stark erweitert ist, 
kann man zuweilen das Schwirren auch links vom Sternum fiihlen. 

Von den Stenosen der Aorta hat die meiste Bedeutung die angeborene 
Enge in der Gegend des Isthmus Botalli. Dieselbe ist entweder bedingt 
durch eine diaphragmaartige Verengerung des Lumens oder dadurch, 
daB auf einer kurzen Strecke das ganze Lumen der Arterie stark ein­
geengt ist. Der Teil der Aorta vor der Stenose ist dann meist stark er­
weitert und der Stamm nebst den abgehenden groBen GefaBen, zuwellen 
auch schon in jugendlichem Alter, stark sklerosiert, wahrend der Tell hin ter 
der Stenose entsprechend verengt und demgemaB die Blutversorgung 
der unteren Korperteile vermindert ist. Kompensiert wird die Stenose 
zum groBten Teil dadurch, daB die vom erweiterten Teil ausgehenden Aa. 
mammaria und intercostales stark erwei tert sind und die untere Korperhalfte 
durch Kollateralen mit Blut versorgen, zuweilen in recht bedeutendem MaBe. 
Klinisch kann man nachweisen: ein lautes systolisches Gerausch uber 
der Stenose bei lautem 2. Aortenton, fernerVergr613erung der Aorten­
dampfung nach rechts vom Sternum, wo ihre Pulsation auch zu­
weilen gefiihlt werden kann, dann die Differenz zwischen den Pulsen 
in der Kopf - und Armarterie gegenuber den GefaBen der un teren 
Extremitat, deren PuIs haufig klein ist und verspatet eintritt. 

Die Diagnose ist, wenn diese Zeichen ausgesprochen sind, leicht, sonst 
aber manchmal recht schwer. 

Die erworbenen Stenosen der Aorta durch Narben- oder Geschwulst­
kompression sind sel ten. 

Kombinierte Klappenfehler. Reine Klappenfehler, wodurch nur die 
Offnung oder die SchlieHung allein beeintrachtigt werden, sind selten, 
meist finden sich Insuffizienz und Stenose gleichzeitig, wobei aller­
dings im klinischen Bilde die eine hamig so vorherrscht, daB sie 
praktisch allein in Betracht kommt; immerhin sind Vereinigungen 
von Stenose und Insuffizienz manchmal besonders an der Mitralis so deut­
lich ausgesprochen, daB beide klinische Symptome machen. 

Auch das gleichzeitige Vorkommen von Klappenfehlern an 2 Ostien 
ist haufig festzustellen; besonders Mi tral- und Aortenfehler treffen leicht 
zusammen, da die Klappen anatomisch so nahe beieinander liegen, daB 
die Fortsetzung eines entzundlichen Prozesses von der einen auf die 
andere moglich ist. Besonders Aorteninsuffizienz, mit Mi tralinsuffi­
zienz und -stenose vereinigt, trifft man nicht selten. 
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Die Diagnose diesel' zusammengesetzten Herzfehler ist im Kompen- Diagnose 
sationsstadium moglich, wenn sich die Folgezustande aus beiden 
Veranderungen nachweisen lassen. 

Am haufigsten finden sich Mi tralinsuffizienz und -stenose zusammen.l\Iitralfehler 
Man hort dann ein systolisches und ein diastolisches Gerausc·h, das 
wie bei del' reinen Stenose wechseln kann, einen klappenden 2. Pulmonal-
ton, eine Erweiterung del' Herzdampfung nach rechts und links -
sowohl del' rechte wie auch del' linke Ventrikel sind vergroBert und 
hypertrophiert -; del' SpitzenstoB ist dementsprechend nach unten 
und nach links verscho ben, er ist meist hebend. 

Den Grad del' Insuffizienz odeI' Stenose zu bestimmen ist im Einzelfall 
schwierig. Aus den Gerauschen ist es kaum moglich; relativ oft tritt das 
diastolische Gerausch trotz starker Stenose VOl' dem systolischen zuriick; 
ja die FaIle sind nicht selten, wo es vollkommen ausfiillt, selbst bei gut 
erhaltener Kompensation. 1m tibrigen erlaubt das starkere Vorwiegen der 
Dilatation des linken Ventrikels wohl einen ganz ungefahren SchluB auf 
das Vorwiegen del' Insuffizienz, wahrend man bei Fehlen del' Erweite­
rung des linken Ventrikels und bei gleichzeitiger starkerer Stauung im 
rechten Herzen vorwiegend an eine Stenose zu denken hat. 1m Stadium 
del' Dekompensation werden aIle diese El'wagungen noch unsicherer. 

Auch bei del' Aorteninsuffizienz ist stets ein gewisser Grad von Stenose 
vorhanden, die sich durch dascharakteristische rauhe systolische Gerausch 
und besonders durch ihren EinfluB auf die Beschaffenheit des Pulses 
und die Frequenz del' Herztatigkeit kundgibt, wenn sie ausgesprochen 
ist. Das Gerausch del' Stenose ist rau h und Iau t und setzt gleich zu Anfang 
del' Systole ein, irn Gegensatz zu den systolischen Gerauschen, die durch 
Rauhigkeiten im Anfangsteil del' Aorta entstehen. Die Herzaktion 
ist in del' Regel etwas langsamer, besonders die Austreibungszeit ver­
langert, die Pulswelle weniger celer, weniger gespannt, und der Unter-
schied zwischen systolischern und diastolischem Druck geringer. 

Aorten­
fehler 

Auch Ventilstorungen gleichzeitig an zwei Ostien sind nicht selten, Fehler an 
besonders Aorten - und Mi tralinsuffizienz kommen ko m biniert VOl'. zwei Ostien 
Die Diagnose, daB zwei verschiedene Klappen erkrankt sind, sttitzt sich 
in erster Linie auf eine genaue Beobachtung del' tiber dem Herzen horbaren 
Gerausche; man sucht festzustellen, daB dieselben verschiedene Punkte 
del' besten Horbarkeit haben, und daB del' Charakter des Gerauschs an 
diesen Punkten ein verschiedener ist. Wenn also einMitral- undAorten-
fehler vorliegen, wird man gewohnlich ein Intensitatsmaximum del' Ge-
rausche an del' Spitze, ein anderes iiber del' Aorta odeI' meist im 3. 
recMen Interkostalraum finden. Del' Charakter des letzteren ist oft ein 
mehr musikalischer, wahrend das bei dem ersteren nicht del' Fall ist. 
Auch die Beachtung, ob das Gel'ausch einenCrescendo- odeI' Diminuendo­
charakter hat, ist von Wichtigkeit. Dazu kommen die sekundaren Ver­
anderungen an den tibrigen Herzteilen, die sich wohl bis zu einem ge-
wissen Grade modifizieren, die abel' doch wohl kaum je, wie man friiher 
angenommen hat, sich gegenseitig kompensieren. So wird z. B. bei ko m­
binierter Mitral- und Aorteninsuffizienz die Blutmenge, welche in 

Ho c h haus-Lie berm eister. Herzkrankheiten. 11 
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die Aorta kommt, nich t so groB sein wie bei reiner Aorteninsuffizienz; 
infolgedessen wird der PuIs natiirlich nicht immer den Charakter des Pulsus 
celer so rein zeigen. 

Trotz des Vorhandenseins zweier Herzfehler kann aber die Kompensation 
fiir lange Zeit eine recht gu te sein, wenn natiirlich auch leich ter S torungen 
eintreten, als wenn nur eine Klappe affiziert ist. 

Kombination von Klappenfehlern des linken und rechten Herzens sind 
selten und praktisch wenig wichtig. Am haufigsten kommt noch vor: Mitral­
insuffizienz und -stenose und Trikuspidalinsuffizienz, wobei Ietztere 
in der Regel eine reia ti ve ist, die sich einstellt, sobald die Kompensation 
wirklich gestort ist, und mit deren Wiederherstellung wieder schwindet. Fiir 
die Diagnose sind dieselben Gesichtspunkte maBgebend, welche wir vorhin 
dargelegt haben. 

Die angeborenen Herzfehler entstehen entweder durch fehlerhafte 
Entwicklung des Herzens oder durch fotale Endokarditis. 

In;lersterenFallist derGrund der MiBbild ungmeistder, daB dieScheide­
wand, welche sich im gemeinsamen GefaBtrunkus nach der Herzhohle zu ent­
wickelt, entweder nicht genau die Mitte einhalt und daher eine ungleich­
maBige Trenn ung herbeifiihrt, oder daB sie nicht genau mit den ii brigen 
sich im Herzen entwickelnden Scheidewanden, dem Septum ventriculorum 
und der Vorhofsscheidewand zusammentrifft. Daher kann es dann zu 
Liickenbildung in den Septen kommen. Eine andersartige Entstehung hat 
natiirlich das Offenbleiben des Ductus Botalli. 

Pulmonal- Die am haufigsten vorkommenden Erkrankungen sind die kongeni talen stenose 
Pulmonalstenosen, die sowohl durch MiBbildung wie durch fotale 
Endokardi tis hervorgerufen sein konnen; nicht selten sind sie mit einem 
Defekt im Ventrikelseptum kompliziert. Dieser Defekt kann bei der 
Herstellung der Kompensation in giinstigem Sinn mitwirken. 

Die Symptome sind: lautes systolisches Gerausch iiber der Pul­
monalis, schwacher 2. Ton, Hypertrophie und geringe Dilatation 
des rech ten Yen trikels; bei starkerer Stenose kommt es zu Erwei terung 
des rechten Vorhofs und starkerStauung in dem venosenKreislauf, 
die sich besonders durch eine auffallend starke Zyanose bemerklich macht. 
Man hat diese, durch ihre Intensitat kenntliche »Blausucht«, die wir in 
der Starke bei den erworbenen Herzfehlern fast nie sehen, nicht bloB durch 
die Stauung, sondern uurch eine Vermischung des arteriellen und venosen 
Bluts infolge eines in der Regel vorhandenen Septu mdefekts erklaren 
wollen. Doch spricht dagegen, daB diese Farbung bei ganz hochgradigen 
Septumdefekten fehie n und ohne Septumdefekt vorhanden sein kann. 
Piausibel ist die Erklarung von VIERORDT, wonach wohl eine durch die allmah­
liche St.auung eingetretene s ta r ke Erwei terung der Venen die Ursache ist; 
diese Erweiterung mag auch den Umstand erklaren, daB erst bei hochgradiger 
Dekompensation die gewohnten Stauungserscheinungen in den inneren Organen 
eintreten. 

Ein anderes bei der Pulmonalstenose sowie bei pen iibrigen angeborenen 
Klappenfehiern hiiufigeres Zeichen ist die trommelschlagelformige Auf­
treibung der Finger- und Zehenphalangen. 
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Die Pulmonalstenose wird trotz der starken Blausucht zuweilen viele 
Jahre gu t er tragen; diejenigen FaIle, welche ins Pubertatsalter gelangen, 
sterben besonders an Lungenschwindsucht. . 

Viel seltener sind Defekte an den li brigen KIa ppen, welche die gewohn­
lichen Symptome zeigen. 

Offenbleiben des Foramen ovale findet sich haufig ohne jedes 
Symptom; nur bei gleichzeitigem Vorhandensein anderer Kreislauf­
storungen kann es zu einem DberflieBen des Bluts aus dem linken 
in den rechten Vorhof und umgekehrt kommen. Besonders ein Mitral­
fehler kann eine Stromung des Bluts aus dem linken in den rechten Vor­
hof bewirken und dadurch Zyanose, Stauung und positi.ven PuIs im Venen­
system herbeifiihren. 

Ein Defekt des Septum ventriculorum laBt sich manchmal dumh 
ein lautes systolisches Gerausch libel' dem unteren Teil des Sternums und eine 
Hypertrophie des rechten Ventrikels dia­
gnostizieren. 

Transposition del' groBen GefaBe, 
so daB die Aorta aus dem rechten, die 
Pulmonalis aus dem linken Ventrikel ent­
springen, kommt in der Regel mit anderen 
Defekten im Herzen zusammen vor und 
ist meist der Diagnose schwer zuganglich; 
fast regelmaBig ist die Veranderung derart, 
daB eine langere Lebensdauer aus ­
geschlossen ist. 

Nicht selten ist dagegen das Offen­
bleiben des Ductus BotaIli; es ist in 
vielen Fallen der Diagnose zuganglich. Das 
Blut wird durch denselben aus der Aorta 
in die Pulmonalis geschleudert, die 

t 

Abb.67. Orthodiagramm eines Falles, 
bei dem die Verfasser eine Persistenz 
des ductus arteriosus Botalli an­
nehmen. (Nach TH. u. FR. GROEDEL.) 

dadurch eine starke Zunahme ihres Inhalts und Drucks erfahrt. 
Die Symptome sind Hypertrophie des rech ten Yen trikels, 1. und 

2. stark verstarkter Pulmonalton und ein lautes systolisches Ge­
rausch im 2. Interkostalraum links, das nach der linken Halsseite hin 
und auch im Riicken gut zu horen ist. Die dureh die starkere Fiillung der 
Pulmonalis hervorgerufene Ver brei terung derselben laBt sich haufig durch 
eine dem Ventrikel aufsitzende Dampfung links vom Sternum erweisen, 
besonders im Ron tgen bild (s . Abb. 67). 

Nicht immer ist das Gerausch nur systoliseh, besondere anatomische Um­
stande konnen auch bewirken, daB das DberfIieBen des Blutes in die Pulmo­
nalis und damit auch die Gerausehbildung mehr diastoliseh erfolgt, wie in 
einem von mir besehriebenen Fall. 

Die »Allgemeine angeborene Enge des Aortensystems« ist be­
sonders durch VmcHow bekannt geworden, der auf ihren Zusammenhang mit 
schweren Chlorosen hinwies. 

Die Arterien, besonders die Aorta, sind dabei von ungewohnlicher 
Enge, Diinnheit und Zartheit. Das Verhalten des Herzens ist verschieden; 
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manchmal ausgesprochen hypoplastisch, wird es sekundar haufig hyper­
trophisch und dilatiert und zwar zuerst das linke, nachher auch das 
rechte Herz. Mit ihr zusammen sind haufig noch andere Entwicklungs­
st6rungen, sowohl Riesenwuchs wie auch Zwergwuchs, vorhanden. 

Die betroffenen Individuen sind meist zart, grazil, blutarm, wenig leistungs­
fahig; ausgesprochene klinische Erscheinungen machen sich erst im Puber­
tatsalter bemerkbar, wenn an das Herz und GefaBsystem starkere Anforde­
rungen gesteIlt werden; dieseJben prasentieren sich als Insuffizienzerschei­
nungen des Herzens. Der objektive Befund ist verschieden: entweder 
neben der Enge des Arteriensystems ein kleines hypoplastisches Herz, 
oder aber ein hypertrophisches mit sekundarer Dilatation; auch friih­
zeitige Arteriosklerose und sogar Aortenruptur ist beobachtet worden. 
GroB ist die Neigung soJcher Kranken, an Endokarditis sowie an anderen 
Infektionskrankhei ten zu erkranken. 

Haufig findet sich ferner das Zusammenvorkommen mit Blutkrankheiten, 
am haufigsten mit der Chlorose, seltener mit Hamophilie, pernizioser Anamie 
und Purpura haemorrhagica. 

Die Diagnose ist recht schwierig und meist nur vermutungsweise zu stellen; 
man wird am ehesten daran denken, wenn bei zarten, blassen, wenig ent­
wickeltcn Individuen plotzlich in der Pubertatszeit Zeichen von Herz­
insuffizienz auftreten, ohne irgendwelche erkennbare Ursachen. STOERK 
hat versucht durch Messung der Breite des Aortaschattens im Rontgenbild 
die Diagnose zu stell en. 

Die Behandlung wiirde in den Fallen, welche vorzugsweise Insuffizienz­
erscheinungen des Herzens bieten, die fiir diese Erscheinungen bekannte sein; 
sonst sind passende, auf allgemeine Starkung und Kraftigung des ganzen 
Korpers hinzielende MaBnahmen am Platz. 

Verlauf. 
Nur selten hat man auf Heilung eines Klappenfehlers zu rechnen. Wohl 

kann eine Endokarditis geringen Grades, die miiJ3ige Klappenstorungen 
verursacht, so ausheilen, daB auch die Erscheinungen des Ven tildefekts 
sch winden, auch sind vereinzelte FaIle bekannt, in denen z. B. eine Insuffizienz 
der Aortenklappen durch Erweiterung eines Klappensegels vollkommen aus­
geglichen wurde; aber das sind immerhin nur sparliche Ausnahmen. 

Ais Regel hat zu gelten, daB ein Klappendefekt zeitlebens bestehen 
bleibt. Wenn er trotzdem gut ertragen wird, so beruht das darauf, daB 
die durch die Blutverschiebung gesetzten sekundaren Veranderungen den 
Herzmuskel befahigen, die Blutzirkulation so aufrecht zu erhalten, daB 
sie den normalen Anforderungen des Lebens geniigt. Man sagt dann: »Der 
Herzfehler ist im Stadium der Kompensation«. 

Der Grad dieser Kompensation kann ein sehr verschiedener sein. Die 
Regel ist, daB der Trager eines kompensierten Herzfehlers imstande ist, 
maBige Anstrengungen, seien sie korperlicher oder anderer Art, ohne 
Beschwerden zu leisten. Nur wenn dieselben groBer und dauernder werden, 
treten die ersten Zeichen leichter Insuffizienz in Form von Herz­
klopfen undAtemnotauf. SelteneAusnahmen sindes, wennHerzkranke auch 
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die schwersten Anstrengungen, anstrengende Marsche, Laufen, Berg­
besteigungen ertragen, wie Gesunde. Haufiger sieht man schon, daB auch im 
Stadium der Kompensation nach einer etwas groBeren Anstrengung 
leicht Dyspnoe und Herzbeschwerden auftreten. 

Leider ist die Dauer der Kompensation nicht unbegrenzt; im Gegen­
teil pflegen nach einer gewissen Zeit, die zwischen einem J ahr und 'Vielen 
J ahrz ehn ten sc h wanken kann, StOrungen der Herztatigkeit aufzutreten, 
die man als Dekompensation be:t;eichnet. 

Die Ursachen dcrselben sind sehr mannigfach: einmal kann mit der Zeit 
der Ventildefekt zunehmen und dadurch die Blutverschiebung so ver­
starken, daB ein Ausgleich schwer moglich ist. So kann besonders eine 
Stenose durch stete Retraktion des Bindegewebes immer starker werden; 
das glciche ist auch bei der Insuffizienz moglich. Am haufigsten ist es 
aber das Nachlassen der Kraft des Herzmuskels, besonders des hyper­
trophischen Teils, das die Storungen bewirkt. AniaB dazu konnen aIle die 
Momente geben, welche wir bei der Insuffizienz des Herzmuskels schon 
fruher erwahnt haben, also die chronische Myokardi tis, die rekurrierende 
akute Myokarditis, die funktionelle Schwache des Herzmuskels durch 
Dberanstrengung, durch In toxikationen und Infektionen, ferner die 
zahlreichen Komplikationen in anderen Organen, welche die Herzkraft 
schadlich beeinflussen, besonders Erkrankungen der Lunge (Bronchitis, Pneu­
monie, Pleuritis, LungenzllTose), Veranderungen des Thorax (Kyphose, 
Skoliose, 'Starre), Krankheiten der GefaBe (Arteriosklerose) und der Nieren. 
Von besonderer Gefahr fiir das Herz ist auch die S ch wangerschaft. Wohl 
sehen wir haufig bei gut kompensierten Herzfehlern, daB auch eine Graviditat 
gu t ertragen wird; indes wenn die Kompensation weniger gut ist, kann 
doch leicht eine ernstere Storung derselben auftreten. 

Die Symptome der Kompensationsstorung gleichen im groBen und K0l';lpen-

d d h . h H . ff" d Anf satlOns-ganzen enen er c ronlSC en erZlnsu IZlenz un treten zu ang starung 

am Herzen haufig weniger zutage als an den ii brig en Korperorganen, 
in Form von KnochelOdemen, Leberanschwellung oder Bronchitis, 
wahrend spater sowohl am Herzen wie auch an den iibrigen Organ en die 
Storungen deutlich sind. Wie dieselben sich im einzelnen gestalten, ist in 
friiheren Kapiteln beschrieben worden; hier sei nur nochmals hervorgehoben, 
daB bei den einzelnen Klappenfehlern sich am erst en und deutlichsten immer 
in dem hypertrophischen Herzteil, der die Kompensation herbeifiihrte, 
die Veranderungen anzeigen. Durch seineSchwache ist er nicht mehr imstande, 
seinen Blutinhalt zu entleeren; es findet in ihm also eine Blu tsta u ung statt, 
die zu der vorhandenen Hypertrophie eine Dilatation (Stauungsdilatation) 
fiigt oder eine schon 'Vorhandene Dilatation, die vorher eine kompen­
satorische war, noch 'Vermehrt. Die dadurch hervorgerufene Ausdeh-
nung dieser Herzteils kann dann zu Insuffizienz an bisher intakten 
Klappen fiihren. So kann durch Stauungsdilatation des rechten Ventrikels 
die Trikuspidalis insuffizient werden, was man dann als rela ti 'Ve Insuffi-
zienz bezeichnet. Dieselbe ist in einzelnen Fallen dadurch bedingt, daB die 
an die Klappe angrenzenden Herzhohlen derartig erweitert werden, daB die 
Klappen tatsachlich nicht mehr imstande sind, das stark 'VergroBerte 
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KIa ppenl u men zu schlieBen. Meistens wird die Ursaehe aber in der Schwaehe 
der den KlappenschluB bewirkenden zir kularen M uskelfasern zusuchensein, 
weshalb man sie auch als muskulare Insuffizienzen bezeichnet. Ob der eine 
oder andere Zustand vorliegt, wird wohl selten sieher zu entscheiden sein. 

Verlan! Verlauf und Dauer des Dekompensationsstadiums konnen sehr 
weehselnd sein und hangen in erster Linie davon ab, ob die veranlassenden 
Momente andauern, sich sogar steigern, oder ob dieselben zu beseitigensind. 

Zu praktischen Zwecken hat es sich eingebiirgert, dieselben in Stadien ein­
zuteilen; man spricht deshalb von leichteren, mittelschweren und hoch­
gr a dig en Dekompensationserseheinungen. 

In del' Regel dauern die leichteren Storungen eine Anzahl Jahre, 
in denen die Kranken es meist lernen, sieh mit den subjektiven und leichteren 
objektiven Beschwerden ganz gut abzufinden, urn so mehr, als die Behand­
lung noch Zeiten recht guten subjektiven Befindens herbeifiihrt. Allmahlich 
wird die Dekompensation starker und starker, die Medikation wird unwirksamer, 
und schlie13lich tritt entweder durch eine Komplikation oder durch allmah­
lich sich steigernde Herzschwaehe der Tod ein. Seltener sind die Falle, wo 
gleich anfangs eine schwere Dekompensation einsetzt. Man sieht das 
zuweilen nach heftiger Dberanstrengung oder nach schweren Entbindungen; 
unaufhaltsam tritt dann ein fortschreitender N achlaB der Herzkraft ein bis 
zu den schwersten Kompensationsstorungen. 

Star ke Dekompensationserscheinungen, die manchmal einer volligen Riick­
bildung fahig sind, sieht man im AnschluB an akuten Gelenkrheumatis­
m us: sooft eine Exazer ba tion desselben auf tritt, werden auch die Erschei­
nungen am Herzen verschlimmert, manchmal bis zu hochgradiger Herz­
schwache. Mit NachlaB des Rheumatismus gelingt es dann, auch die Kom­
pensation wiederherzustellen. 

Das kann sich bei diesen Erkrankungen mehrfach wiederholen, ehe 
eine dauernde Schwache zuriiekbleibt; das gleiche sieht man zuweilen aueh 
im Gefolge von anderen akuten Erkrankungen, besonders von Bronchopneu­
monie. Indes kommt es auch bei reinen Klappenfehlern vor. 

PIO¥~~her Plotzlichen Tod bei Herzfehlern sieht man im Stadium guter Kompen-
sation wohl kaum, ab und zu bei geringen Storungen derselben und dann 
am ehesten, wenn Koronarsklerose zugrunde liegt. Dagegen sah ich bei aus­
gesprochener Dekompensation dieses Ereignis nicht so selten, meist 
aueh ohne daB die Sektion irgendeine Erklarung gegeben hatte (z. B. durch 
Embolie). Man muB wohl annehmen, daB die Kraft des Herzmuskels dann 
einmal plotzlich aus irgendeinem Grunde versagte. Manchmal schien mil' 
daran eine Erregung oder Anstrengung schuld zu sein; zuweilen gewann 
ich aueh den Eindruck, daB doch die Medikation (Adrenalineinspritzung odeI' 
Strophantin) einen gewissen EinfluB gehabt batte. Jedenfalls war auch haufig 
gar keine Ursache zu finden. 

Die Diagnose 
des einzelnen Klappenfehlers ist schon fruher besprochen. Die Frage, 0 b der­
selbe kompensiert ist odeI' nicht, beantwortet sieh durch eine genaue 
Untersuchung des gesamten Kreislaufs. Dabei ist zu bemerken, daB, 
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wie schon mehrfach hervorgehoben, die ersten Storungen der Herztatigkeit 
sich am leichtesten am peripheren Kreislauf erkennen lassen. 

Besonders sei nochmals betont, daB die genaue Diagnose des einzelnen 
Herzfehlers im Dekompensationsstadium haufig groBe Schwierig­
kei ten macht, ja unmoglich sein kann. Durch die dann einsetzende 
Frequenz und UnregelmaBigkeit sowie die Schwache der Herztatigkeit ver­
schwinden mane he Gerausche (besonders an der Mitralis) vollkommen und 
werden durch Tone ersetzt, und auf der anderen Seite treten durch die sog. mus­
kularen Insuffizienzen an ganz gesunden Klappen starke Gerauschbildungen 
auf. Es ist dadurch, besonders indenextremenStadien derHerzschwache, 
vielfach unmoglich, eine exakte Diagnose des einzelnen Klappenfehlers zu 
stellen, und man muB sich mit der fUr Therapie und Prognose auch meist ge­
niigenden Feststellung einer Herzinsuffizienz begniigen. 

Prognose. 
Die Prognose der Herzfehler ist deshalb auBerordentlich schwierig, Ko."'pen­

weil die Zahl der sie beeinflussenden Faktoren eine sehr groBe ist_ 1m allge- W:~~r 
meinen wird der Zustand des Herzmuskels am wichtigsten sein. Wenn man 
durch die Anamnese erfahrt, daB der Kranke trotz seines Klappenfehlers lange 
Marsche machen kann, ohne zu ermiiden, daB er sogar Berge steigt, ohne 
mehr Herzklopfen und Atemnot zu haben als Gesunde, dann ist die' Komp.en-
sation und. damit die Prognose eine sehr gute; das umgekehrte ist der Fall, 
wenn schon das Besteigen einer kleinen Anhohe oder sonst eine geringe 
Anstrengung Herzklopfen und Atemnot macht. Von Wichtigkeit ist dann 
ferner die Konstitution, der Ernahrungszustand und die Widerstandsfahigkeit, 
besonders gegen Krankheiten; neigt 9.er Kranke leicht zu Mandel- oder Gelenk­
entziindungen, zu Pneumonien und Bronchitiden, zu Starungen des Magen­
darmkanaIs oder zu Nierenleiden, dann ist die Vorhersage eine weniger gute. 

Wichtig sind dann ferner die Lebensstellung, die Gewohnheiten 
und die Ernahrungsweise. Leute, die in der Lage sind, sich zu schonen, 
besonders korperliche Dberanstrengungen zu meiden, sind natiirlich besser 
daran als solche, die ihrem Herzen starke Anstrengungen zumuten miissen. 

Noch schwieriger sind die Aufgaben des Arztes, wenn er bei einer Kom- ~~:tne8~­
pensationsstorung die an ihn gerichteten Fragen iiber die Prognose be- stlirung 

antworten solI: wird die Starung iiberhaupt zUrUckgehen, wie lange wird sie 
dauern, ist Gefahr des Riickfalls vorhanden ~ Die Antwort wird sich einmal 
nach dem erhobenen Befund richten miissen: ob die Dekompensation eine 
leichte oder schwere ist, ob dieselbe nur geringe Starungen an den peripheren 
Organen und am Herzen zur Folge hat, oder ob schon ein starkerer Grad von 
Herzschwache vorliegt, der zu Stauungsdilatation am Herzen, zu UnregelmaJ3ig-
keit und erhohter Frequenz der Herztatigkeit und zu ausgesprochenen Stau­
ungserscheinungen in den iibrigen Organen gefiihrt hat. 1m ersteren Jj"alle wird 
man die Prognose relativ giinstig stellen konnen, besonders, wenn die Starung 
zum erstenmal auf tritt, in letzterem Fall ist die Prognose um so ernster, je 
starker die Storungen sind; besonders, wenn sich noch Komplikationen hinzu-
gesellt haben wie Bronchopneumonien, Entziindungen' der Pleura oder der 
Nieren. lmmerhin pflegt auch eine starke Dekompensation beim ersten Auf-
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treten nur selten den Tod herbeizufiihren. Man muB auch die Art des 
Herzfehlers in Betracht ziehen. Stenosen sind im allgemeinen ungiinsti­
ger zu beurteilen als Insuffizienzen. Bei Mitralfehlern kommt eine 
Dekompensation verhaltnismaBig leicht zustande; bei ihnen laBt sich auch 
die Kompensation verhaltnismaBig leicht wiederherstellen. Aor­
tenfehler bleiben oft lange Zeit kompensiert; tritt aber einmal eine 
Dekompensation ein, so ist sie sehr schwer zu beseitigen. Bei Fehlern 
des rechten Herzens ist vielfach eine Kompensation gar nicht moglich. 

Den besten Anhaltspunkt gibt die Beobachtung, wie unsere Behand­
lung einwirkt. Wenn schon Ruhe und Eisblase Besserung herbeifiihren, 
kann man auf baldige Wiederherstellung der Kompensation hoHen. Aber 
auch so lange unsere Herzmittel, besonders die Digitalis, wirksam sind, 
laBt sich ein Riickgang selbst ganz schwerer Storungen mit Recht 
erhoffen; die Prognose wird stark getriibt, wenn die Digitalis unwirk­
sam wird. 

Auch die Erwagung, ob die einwirkenden Schadlichkeiten zu be­
sei tigen sind, gibt fUr die Beurteilung wichtige Anhaltspunkte. Wenn Vber­
anstrengung, schlechte Ernahrung und sonstige schlechte hygienische Be­
dingungen an der Dekompensation schuld sind, wird man nach deren Besei ti­
gung auf Besserung hoffen konnen; ist das aber nicht der Fall, Iiegen fort­
schreitende Herzmuskelentartung oder Zunahme des Ventildefekts 
der Dekompensation zugrunde, dann sind die Zukunftsaussichten sellr getriibt. 

DaB das Al ter auch eine gewisse Rolle spielt, ist selbstverstandlich, insofern 
die Kompensation in der Jugend leichter und dauerhafter eintritt als im Alter. 
Die fiir manche Herzfehier kritischen Altersstufen wurden schon erwahnt (S. 65). 

Auffallenderweise werden ko m binierte KIa ppenf ehler nicht selten viele 
Jahre gut ertragen bei vollkommener Kompensation, obschon die Meinung 
mancher Autoren, daB ein bestehender Herzfehler durch das Hinzu.treten eines 
zwei ten Klappendefekts ge bessert werden konne, wohl irrig ist. 

Therapie. 
Die Therapie ist die gleiche wie die der Herzinsuffizienz, welche S. llO 

beschrieben ist. 
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Ill. Aknte Myokarditis. 
Atiologie und pathologische Anatomie. 

Die Ursache der aku tenMyokardi tis bilden fast ausschlielllich die aku ten 
Infektionskrankheiten, allen voran die Diphtherie; in weitem Abstand 
folgen die Polyarthri tis ac uta, der Typhus a bdo minalis, die Pneu­
monie, der Scharlach, die Angina, die Grippe und die Gonorrhoe. Wir 
kennen kaum eine, die nicht gelegentlich eine akute Myokarditis zur Folge 
hat; auch die septischen Erkrankungen sind nicht selten von Myokarditis 
gefolgt. Pri mare Entziindung des Myokards, deren Ursache uns noch un­
bekannt ist, kommt vor, ist aber selten. Auch schwere Alkaloidvergif­
tungen konnen von Myokarditis gefolgt sein. Als direkte Veranlassung der 
Muskelveranderungen haben wir nur in den seltensten Fallen die BakterieJl 
selbst, viel haufiger ihre Toxine und Endotoxine anzusehen. 

Der zeitliche Eintritt der Herzerkrankung ist verschieden. Nicht 
selten stellen sich gleich zu Beginn der ursachlichen Erkrankung auch schwere 
Kreislaufsstorungen ein; sie beruhen in einem Teil der FaIle vorwiegend 
auf Vasomotorenlahmung. Bei sehr schweren Infektionen sind sie aber 
das erste Zeichen ~iner schweren Herzerkrankung. Bei der Schwere der 
iibrigen Symptome brauchen diese ersten Zeichen der Organvergiftung nicht 
besonders hervorzustechen. In der Regel sehen wir ausgesprochene Herz­
storungen erst zu Ende der ersten oder Anfang der zweiten Krankheits­
woche oder in der Rekonvaleszenz. 

Die anatomischen Befunde sind verschieden. Bei den in den fruhen 
Stadien auftretenden Herzerkrankungen finden sich die bemerkenswerten 
Befunde an den Muskelfasern: triibe Schwellung, Verfettung, Hyalinisierullg 
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und Zerkliiftung mit Veranderungen in Form und Farbbarkeit der Kerne, 
entweder an einzelnenStellen umschrieben oder diffus im ganzen Muskelgewebe. 
Bei den spateren Stadien zeigen sich vorwiegend interstitielle lnfiltra­
tionen, in der Regel mit, hier und da aber auch ohne die eben erwahnten 
Faserveranderungen. Entziindliche Veranderungen an den GefaBen und 
N erven des Herzens sind von einzelnen beobachtet worden, von anderen 
werden sie bestritten. 

Fiir die Myokarditis bei akutem Gelenkrheumatismus haben t~~h~~~~­
ASCHOFF und seine Schiiler gezeigt, daJ3 sich haufig in den Herzmuskel- karditis 
interstitien eigentiimliche »rheumatische Kn6tchen« finden, deren Bau 
in manchen Punkten dem des Tuberkels ahnlich ist, sich aber doch prinzipiell 
davon unterscheidet. 

Haufig scheinen klinischer und pathologisch anatomischer BefundFehl~nana-
. .. h A h "h H d' I' tomlscher nicht In Einklang zu ste en. uc bel SIC erem erzto 1St der etztere Befunde 

manchmal gering oder fehit vollkommen, so daJ3 er nicht als geniigende Ur-
sache gelten kann. Diese Tatsache wird verschieden erklart: in einem Teil 
der FaIle - besonders in den Friihstadien der lnfektionskrankheiten -
ist die Kreislaufschwache durch Lahmung der Vasomotorenzentren 
mit ihren Folgen ·bedingt. Experimente von ROMBERG lind seinen Schiilern 
und die klinischen Erfahrungen sprechen dafiir. In einem anderen Teil der 
FaIle haben die giftigen Bakterienprodulite noch nicht zu sichtbaren, 
sondern nur zu funktionellen Veranderungen der Muskelfasern ge-
fiihrt. Die gleiche Annahme muJ3 man auch da machen, wo die Ausdehnung 
der gefundenen Veranderungen eine sehr geringe ist, wenn man nicht etwa 
nachweisen kann, daJ3 besonders wichtige Teile des Herzmuskels be-, 
troffen sind; neuere Untersuchungen (MONCKEBERG) lassen darauf schlieJ3en, 
daJ3 das Reizleitungssystem in manchen Fallen besonders stark befallen ist. 

Symptome uud Verlauf. 
Bei der Diphtherie kennen wir die akute Myokarditis klinisch und anato- Diphtherie 

misch am besten, weil bei der Haufigkeit dieser Erkrankung die Gelegenhei t 
zur Beobachtung vielfach gegeben ist. Die bei schweren :Fallen schon im 
Beginn auftretenden Zustande von Kreislaufschwache beruhen zweifellos auf 
Giftwirkung, die teils an den Vasomotorenzentren teils am Herzen selbst 
angreift. Die Storungen gehen haufig in die Erscheinungen der echten Myo­
karditis iiber, die schon am Ende der ersten Krankheitswoche auftreten 
konnen. In den meisten Fallen zeigt sich die Myokarditis erst in der dri tten 
Krankheitswoche oder spater in der Rekonvaleszenz. 

Der klinische Verlauf ist sehr verschieden. Vielfach deutet weder das Leichte 
Form Aussehen. noch das subjektive Befinden auf eine Komplikation hin, sondern 

nur bei genauer Untersuchung findet man den PuIs auffallend frequent, 
leicht arhythmisch, haufig eine Verbreiterung der Herzdampfung, 
mituntereinsystolisches, muskularesMitralgerausch; die Erscheinungen 
verlieren sich allmahlich vollkommen und wiirden bei weniger sorgfaltiger Be­
obachtung sicher iibersehen worden sein. 

Meist kiindet sich indes die Myokarditis durch ein auffallend blasses Schwere 
Form Aussehen, durch allgemeine Schlaffheit und Miidigkeit, zuweilen auch durch 
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heftiges Erbrechen an; die Kinder selbst klagen manchmal uber Atemnot und 
Beklemmung in der Herzgegend. Der PuIs ist dann frequent und arhyth­
misch, zuweilen - und das sind dann die schwereren FaIle - verlangsamt; 
die Herzdampfung ist vergroBert, besonders nach links, manchmal ganz 
erheblich, wie das DmTLEN orthodiagraphisch nachgewiesen hat; an der Leber, 
besonders aber auch an Nieren und Lungen machen sich bald Stauungser­
schein ungen bemerkbar. 

Der weitere V er I auf ist verschieden; plotzlicher Tod schon bald nach dem 
Auftreten der ersten Symptome ist nicht so ganz selten, obschon ich mit ROM­
BERG der Meinung bin, daB man bei genauer Beobachtung in den meisten 
Fallen doch langere Zeit vorher schon die Anzeichen der Herzschwache 
bemerken und therapeutisch beeinflussen kann. 

L\rn:r'l!:!fer In der Regel zieht sich die Erkrankung unter Exazerbationen und 
Remissionen wochenlang hin. Die meisten Erkrankten genesen nach einer 
sehr langen Rekon valeszenz, die durchweg durch die fast stets vorhandenen 
Komplikationen von Nephritis oder Bronchopneumonien oder Lahmungen 
noch erschwert wird. Aber auch wenn die Erkrankung anscheinend voIlkommen 
uberwunden ist,. bleiben manchmal noch lange Jahre Dilatation und 
Schwachezustande der Herzens zurUck, die spater wie SCHMALTZ u. A. 
nachgewiesen haben, bei nicht vorsichtigem Verhalten zum Ausgangspunkt 
einer chronischen Myokarditis werden konnen. 

Der anatomische Befund,' dessen Beschreibung wir vorzugsweise den 
Arbeiten von ROMBERG verdanken, entspricht der friiheren Schilderung; doch 
sieht man gerade hier nicht so selten, daB bei schwersten Herzerschei­
nungen sich nur minimale Muskelver.anderungen finden. In solchen 
Fallen ist besonders von MONCKEBERG auf die starke Beteiligung des Reiz­
leitungsystems hingewiesen worden. Auch klinische Untersuchungen von 
F AHR schienen diese Annahme zu stutzen, da derselbe durch die Aufnahme 
der elektrokardiographischen Kurven nachwies, daB haufig Reizlei tungs­
storungen vorhanden waren. Nachuntersuchungen von ROHMER, die sich 
auf ein groBes Material stutzen, haben aber ergeben, daB derartige Storungen 
des Reizleitungsystems sich nur in einem kleinen Teil der schweren FaIle 
nachweisen lieBen und fur die Myocarditis diphtherica jedenfalls nicht cha­
rakteristisch sind. 

Sicher mussen wir gerade hier bei der Erklarung der Kreislaufschwache 
haufiger auf die Intoxikation und auf die Lahmung der Vasomotoren 
zurUckgreifen. Klinisch sind diese letzteren FaIle durch eine ganz auffallende 
Blasse ausgezeichnet, ferner durch die trotz hochgradigster Kreislaufschwache 
auffallend geringen Stauungserscheinungen, Dyspnoe, Zyanose usw., Besonder­
heiten, die sich nach ROMBERG dadurch erklaren, daB eben die groBte Blut­
menge in den GefaBen der Bauchorgane (Splanchnikusgebiet) aufgehauft ist. 

Bei den ubrigen Infektionskrankheiten ist die akute Myokarditis 
seltener und vor allem sind die autoptischen Untersuchungen, vielleicht mit 
Ausnahme des Typhus abdominalis und des akuten Gelenkrheumatismus, doch 
sehr wenig zahlreich; trotzdem konnen wir annehmen, daB diese anatomischen 
Veranderungen sich nicht prinzipiell von denen bei der Diphtherie 
un terscheiden werden. Immerhin ist die Auffassung der zuweilen markant 
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hervortretenden Herzschwache als durchMyokarditis verursacht noch lange 
nicht so sicher wie bei der Diphtherie. 

Beim akuten Gelenkrheumatismus tritt die Myokarditis haufig inpo\Yl!rthri­
V er bind ung mit Endo - oder Perikardi tis auf, die Symptome der beiden tIS 
letztgenannten Krankheiten stehen dann in der Regel im Vordergrund und 
lassen die Erscheinungen von seiten des Myokards mehr zuriicktreten. In einer 
geringen Zahl von Fallen, etwa 10-20%, bildet die akute Myokarditis indes 
die Hauptkomplikation. . 

Dieselbe tritt schon am Ende der ersten Woche auf und macht sich den 
Kranken bemerkbar durch Beklemmung auf der Brust, Herzklopfen, Atem­
not und nicht selten Schmerzen unter dem Sternum, die zuweilen sogar die 
Heftigkeit der stenokardischen erreichen konnen. Objektiv findet sich der 
PuIs auffallend frequent, leicht irregular, der SpitzenstoB ist schwacher 
geworden und die Herzdampfung meist deutlich verbreitert. Man hort 
die Tone entweder rein und leise oder aber auch haufig systolische Ge­
rausche an den Ostien, besonders stark an der Mitralis. Die Differential­
diagnose gegen Endokarditis ist dann nicht leicht; diese Gerausche, welche 
offenbar durch eine muskulare Insuffizienz hervorge~en werden, unter­
scheiden sich durch nichts von den Gerauschen bei wirk~icher Endokarditis; 
da auch der 2. Pulmonalton dabei haufig verstarkt und eine Verbreiterung 
des Herzens nach rechts ebenfalls vorhandcn ist, kann die Diagnose sehr schwie­
rig werden. Nur die Beachtung der iibrigen Krankheitserscheinungen, 
besonders des Fiebers, vermag hier bei langerer Beobachtung den Ausschlag 
zu geben. 

Der V er la uf ist ein protrahierter, bei starkerer Entziindung des Herz­
muskels treten auch die sekundaren Erscheinungen der Herzschwache an 
den iibrigen Organen hervor: Schwellung der Leber, Stauungsniere, Bronchial­
katarrh, leichte Odeme, doch ist der Ausgang in Heilung die Regel; eine 
gewisse Herzschwache bleibt doch manchmal lange Zeit zuriick und kann 
unter Umstanden auch Veranlassung zu chronischer Herzentziindung werden. 

Wahrend des langen Verlaufs eines Typhus a bdominalis werden Er-Abdomina\­
scheinungen, die auf Myokarditis zu beziehen sind, nicht ganz selten beobachtet, typhus 
meistens erst im spateren VerIauf, etwa in der dritten oder vier ten 
Woche, oder nach Ablauf des Fiebers in der Rekonvaleszenz. Auch 
hier sind es zuerst die subjektiven Erscheinungen des Herzklopfens und des 
Oppressionsgefiihls, welche auf diese Komplikation aufmerksam machen. Der 
PuIs findet sich dann sehr frequent, klein und zuweilen irregular, die Herz­
dampfung meist verbreitert und die Tone leise. Die Herzschwache pflegt 
in der Regel keine hoheren Grade anzunehmen und bei verstandigem Ver-
halten sich nach Wochen zuriickzubilden. Die FaIle, welche ich selbst be­
obachtet habe, traten in der R ekon valesz enz auf, meist nachdem die Kranken 
die ersten Gehversuche gemacht und dieselben auf eigene Faust zu weit 
ausgedehnt hatten; sie bekamen dann Herzklopfen, einige wurden ohnmachtig 
und mu.6ten ins Bett zuriickgebracht werden. Die Untersuchung ergab 
bei diesen Kranken, die sich im Bett anscheinend ganz wohl gefiihlt hatten, 
da.6 zweifellos eine Myokarditis vorhanden war. Man tut deshalJ:> gut, 
jeden Typhuskranken, den man aufstehen la.6t, vorher genau auf seine Herz-
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tatigkeit zu untersuchen, da die plOtzlichen Todesfalle, welche man bei 
solchen Kranken beim ersten Aufstehen zuweilen sieht, sicher zum Teil 
auf die Existenz einer bis dahin nicht beachteten Myokardi tis zuriickzu­
fuhren sind. 

Pneumonie Bei der Lungenentzundung treten Erscheinungen von Herzsehwaehe, 
die man auf Myokarditis beziehen kann, in der Regel erst kurz vor der 
Krise, oder naeh dersel ben auf. Der PuIs wird kleiner, auBerordent­
lieh frequent und irregular, die Herzdampfung ist verbreitert, die Tone 
werden leise, nehmen haufig den sogenannten Pendelrhythmus an. Sub­
j ekti Ve Erseheinungen habe ieh hierbei selten beobaehtet, manehe Kranke 
klagen wohl uber Herzklopfen und Oppressionsgefuhl, auch Stiche in del' Herz­
gegend, aber diese sind dann schwer von den Erscheinungen des ursprunglichen 
Leidens zu unterscheiden. 

Ganz besonders gefiirchtet ist die Herzschwache, welche sich manchmal 
ziemlich plOtzlich nach del' Krise einstellt; del' Kranke fuhlt sich vorher 
noch ganz wohl, man glaubt ihn, weil die Temperatur normal geworden ist, 
au Bel' Gefahr, bis er anfangt uber Stiche in del' Herzgegend zu klagen sowie 
uber Beklemmung .und erneute Atemnot. Er wird blaB, manchmal zyano­
tisch, die Herzaktion ist auBerordentlich frequent, haufig irregular, die Herz­
dampfung ist verbreitert und del' PuIs sehr klein und beschleunigt, zuweilen 
erliegt del' Kranke diesel' Herzschwache reeht bald; in anderen Fallen zieht 
sich dieselbe eine Zeitlang hin und geht dann langsam in Besserung uber. 

Ob aIle diese FaIle von Herzschwache auf Myokarditis zu beziehen 
sind, ist gerade bei del' Pneumonie zweifelhaft; sichel' spielt manchmal die 
Intoxikation und die Vasomotorenlahmung die Hauptrolle, wenigstens 
muB ich das annehmen nach vereinzelten Untersuchungen, die ich selbst an­
gestellt habe, wo ieh am Herzen nur unbedeutende Veranderungen 
fand. 

Scharlach 1m Verlauf des Scharlach wird die akute Myokarditis erst in den spateren 
Stadien, meist in del' Rekonvaleszenz beobachtet. Die Erscheinungen 
sind dieselben, die wir auch von den anderen Infektionskrankheiten her kennen, 
nur will mil' nach meinen eigenen Beobachtungen scheinen, daB die V er­
groBerung des Herzens gerade bei dieser Erkrankung sehr fruh und stark 
zutage trat. Auch glaube icll in tJbereinstimmung mit anderen Autoren, 
daB die Haufigkeit derselben vielleicht gl'oBel' ist, als man bisher ange­
nommen hat, weil sich gerade nach Ablauf der ganzen Scharlacherkrankung 
haufig noch Erscheinungen am PuIs und am Herzen selbeI' einstellen, die nul' 
als Symptome einer Myokarditis verstandlich sind. 

Die anatomisehen Veranderungen sind wohl die gleichen, wie bei del' Diph­
therie, doch ist verschiedentlich darauf hingewiesen worden (HELLER) - und 
ich selbeI' kann das bestatigen - daB sich beim Scharlach manchmal die Zell­
infiltration nicht herdweise findet, sondern diffus im ganzen Muskel. 

Bei Gonorrhoeist die Myokarditis sehr selten beobachtet worden, bei 
Masern sind die bisherigen Befunde auch noch unsicher. 

Influenza Ob die naeh Influenza auftretenden Erscheinungen von Herzinsuffizienz 
auf eille Myokarditis zuriickzufiihren sind, ist noeh fraglich. Nach dem 
klinischen Bilde ware man bereehtigt in einem Teil del' FaIle daran zu denken, 
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abcr beweiscnde autoptische Befunde liegen bis jetzt noch nicht vor. Da­
gegen spielen hei diesen Formen der Kreislaufssphwache Vasomotorenlah­
mungen sicher eine groI3e Rolle. 

DaB bei vielen septischen Erkrankungen ncben anderen Organen Septische 
auch das Herz durch Embolien in die Kranzarterien beteiligt wird, ist von ~~~~~~­
vornhercin wahrscheinlich, "lind tatsachlich beobachtet man haufig boi der 
Autopsie zahlreiche umschriebene Infiltrationen, die zum Teil zu makrosko-
pisch wahrnehmbaren kleinen Abszessen fiihren. Sicher tragen dieselben 
zur Schwachung der Herzkraft bei, aber eine prazise Diagnose laI3t sich 
im Einzelfall wohl kaum mit Sicherheit machen. DaI3 nach Heilun g mancher 
septischen Erkrankung sich spateI' manchmal die Zeichen gesti:irter Herztatig-
keit, Schwache und Unregelmli.I3igkeit des Pulses, Arhythmien, nachweisen 
lassen, laI3t, wie ROMBERG mit Recht bemerkt, darauf schlieBen, daB man es 
hier doch mit den Resten einer akuten Myokarditis zu tun hat; mit Sicherheit 
laI3t sich das natiirlich bei dem Mangel autoptischer Beweise nicht sagen. 

Als primare Erkrankung ist die akute Myokarditis nur vereinzelt beoh- Primare 
achtet worden (FIEDLER, SCHMALTZ, ROMBERG). Dieselhe beginnt mit AlIge_Erkrankung 
meinsymptomen, Fieber, Abgeschlagenheit, Schmerzen in allen Gliedern, 
danach treten bald die Zeichen einer auffallenden Herzschwache auf, der PuIs 
wird sehr klein, frequent und arhythmisch, die Herzdampfung ist verbrcitert, 
und zuweilen hort man statt der Tone auch Gerausche, im weiteren VerIanf 
treten neben den Erscheinungen der Infektionskrankheit Milzschwellung, 
Albuminurie auf, die Herzschwache macht sich immer starker bemerkbar, und 
der todliche Ausgang ist die Regel; nur vereinzelt ist auch Heilung beobachtet 
worden. Anatomisch findet sich eine starke interstitielle Myokarditis mit 
hochgradigen Muskelveranderungen; die Erreger der Erkrankung 
lieI3en sich nicht feststellen. Man wird KREHL in del' Annahme beistimmen, 
daI3 es sich hier urn eine Infektion unbekannten Ursprungs, vielleicht yom 
Rachen ausgehend, handeln muI3. Offen bar handelte cs sich in den Fallen 
zum Teil urn septische Erkrankungen, deren Eingangspforte sioh nicht sic her 
eruieren lieB, vielleicht war doch in einem Teil der FaIle Angina anzuschuldigen, 
wahrend bei anderen, wie KREHL hervorhebt wohl eine rheumatische Infektion 
die Hauptursache war. 

Vber die 
Diagnose 

ist bei der Besprechung der Symptome das Notwendige gesagt worden. 

Prognose. 
Bei der in den akuten Stadien einer Infektionskrankheit sich einstellen­

den Kreislaufsschwache hangt der Ausgang mit dem Verlauf der Grundkrank­
heit eng zusammen, sie ist in der Hauptsache fiir die Prognose entscheidend. 

Von den spater auftretenden Formen der Myokarditis ist die diph­
therische als recht gefahrlich und heimtiickisch bekannt, da sie haufig akut 
auftritt und unerwartet mit dem Tode endet. Bei den protrahierten Formen 
ist der todliche Ausgang viel seltener, sie bediirfen aber einer sehr lang dauern­
den Rekonvaleszenz. 
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Bei der Myokarditis nach Gelenkrheumatismus, Typhus, Pneumonic und 
Scarlatina wird die Vorhersage in der Regel gunstig sein, obschon auch nach 
Pneumonie und Abdominaltyphus in seltenen Fallen plotzlicher Herz­
tod ein tri tt. Der Ausgang der septischen Myokarditis ist wie der der 
Grundkrankheit in der Regel ein tOdlicher, ebenso ist die primare Myo­
karditis, die am haufigsten wohl in die Rubrik der letzteren gehort, von 
u bIer Prognose. 

Allen diesenErkrankungen ist gemein, daB, wenn sie auch anscheinendheilen, 
doch noch Reste von Herzschwache zuruckbleiben konnen, die dann spater 
gelegentlich zu einer chronischen Myokardi tis uberleiten; am haufigsten 
scheint das bei der Diphtherie der Fall zu sein. 

Therapie. 
Frilh- Die Behandlung der Herzschwache im Infektionsstadium fallt zu-

stadium sammen mit der der Grundkrankheit, immerhin wird man von den sogenannten 
Herzexitantien, Kampher und besonders Coffein. natr. benz., die auch als 
Vasomotorenmittel wirksam sind, reichlich Gebrauch machen, und zwar meist 
in Form der subkutanen Injektionen, also von Kampherol zweistundlich 
1 ccm, ebenso eine Losung von Coffein. natr. benz. 1/10,0, davon 2-3stiind­
lieh eine Spritze. Bei sehr frequenter Herztatigkeit scheinen mir nuch die in­
tra'Venosen Injektionen von Dignlen und Strophanthin manchmal 
von guter Wirkung zu sein. Bei Vasomotorenlahmung ist die subkutane 
Injektion von Suprarenin 1/1000 mehrmals eine Spritze, oder intra­
venose Einspritzung stark vedunnter SuprareninkochsalzlOsung (s. o. S. 121) 
angezeigt. 

Spatformen Bei den spa ter auftretenden Formen der Myokarditis spielt die Prophy-
laxe eine groBe Rolle, besonders die energische Verhutung einer zu fruhen 
Inanspruchnahme des Herzens und groBte Schonung. Naeh jeder Infek­
tionskrankheit, der erfahrungsgemaB HerzstOrungen folgen konnen, wird man 
den Kranken genugend lange im Bett hal ten und erst nach sorgfaltigster 
Prufung des Herzens das Aufstehen erlauben. Bei den geringsten Storungen 
aber wird man die Bettruhe langer ausdehnen und bei ausgesprochener 
Myokarditis auch die Bewegungen im Bett moglichst einschranken, man 
wird darauf dringen, daB der Kranke sich nicht aufrichtet, und vor aHem, 
daB er Stuhl und Drin auch liegend im Bett entleert. Erst wenn der Puls 
wieder vollkommen regelmaI3ig und kriiftiger geworden ist, laBt man 
zuerst leichte gymnastische Dbungen im Bett in liegender SteHung machen, 
wenn diese gut vertragen werden, mag der Kranke sich zuweilen einmal 
aufrichten und nach und nach im Stuhl aufsitzen und aufstehen, aHes das 
unter sorgfaltigster Kontrolle des Herzens. Monate konnen vergehen, ehe 
der Kranke wieder imstande sein wird, herumzugehen und das Haus zu ver­
lassen. 

Medikamentose Mittel, urn derartige HerzstOrungen zu verhuten, haben 
wir nicht, wohl scheint es mir, daB das Diphtherieserum, in groBen Dosen 
gleich zu Anfang gegeben, insofern gunstig wirkt, als ich danach seltener 
Her z s c h wac h e auftreten sah; von anderen wird dieser EinfluB aber geleugnet. 
1m ubrigen wird man bei den protrahierten Formen der Myokarditis neben 
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einer entsprechenden Diat und Allgemeinbehandlung die Herzmittel an­
wenden, welche wir auch sonst bei Herzschwache anzuwenden pflegen, wenn 
auch ihre Wirkung dabei nicht eklatant erscheint. Immerhin glaube ich hier 
yon der langeren Anwendung des Kampher, Koffein und Digitalis in geeigneten 
Dosen manchmal unzweifelhaften N utzen gesehen zu haben. Man wird von 
der subkutanen Anwendung absehen konnen und Kampher und Koffein als 
Schiittelmixtur bzw. Losung geben oder in Pulverform zweckmaBig auch in 
Kombination mit Digitalis, z. B. 

Camphor. trit. 
Acid. benzoic. aa 1,0 
m. f. p. D. tal. dos. 10 
S. 3 X tagl. 1 Pulver 

oder 3 x 0,2 Coffein. natr. benzoic. oder Fol. digital. titr. 0,05 1-3 x 
taglich. 

Bei der septischen Myokarditis sowie bei der primaren habe ich mehr­
fach das Streptokokkenserum angewandt, aber nur einmal davon einen 
Erfolg gesehen. 

Zur Unterstiitzung und Kraftigung des geschwachten Herzens empfehlen 
sich au.l3er leichten gymnastischen Ubungen und vorsichtiger Massage be­
sonders noch die Kohlensaurebader; dieselben miissen aber zu Anfang in geringer 
Starke und nur kurze Zeit, etwa 5 -7 Minuten, gegeben werden und auch nur 
dann, wenn das Herz wieder eine gewisse Widerstandsfahigkeit erlangt hat. 
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IV. Snbaknte nnd chronische Erkranknngen des Herzens. 
1. Cht'onische Myokarditis. 

Atiologie uud pathologische Auatomie. 
Ursachen Infektiose und toxisehe Einflusse werden al8 Hauptursache der 

ehronischen Myokarditis angesehen. Sieher ist das riehtig fur die nicht seltenen 
Falle, wo die Erkrankung im AnsehluB an eine akute Myokarditis nach 
einer der im vorhergehenden Kapitel erwahnten Infektionskrankheiten auf­
tritt. Auch wenn im AnsehluB an eine solche Infektionskrankheit sich die 
chronische Myokarditis ohne akutes Stadium langsam entwickelt, ist 
der Zusammenhang nicht zweifelhaft; besonders nach Angin'en sieht man das 
nicht so selten. Jede akute Myokarditis, die weder zum Tod noeh zu voll­
kommener Ausheilung fuhrt, wird chronisch. Es gibt aber Faile, die von 
vornherein ehronisch verlaufen. Fur einen Teil dieser Falle kennen wir 
eine siehere Ursache noch nicht, fur andere ist auBer den friiher angefuhrten 
Krankheiten Tuberkulose (G. LIEBERMEISTER, MASSINI), fiir wieder andere 
Syphilis (T. LANG, CURSCHMANN) als atiologisches Moment nachgewiesen. Be­
sonders der letztere Nachweis ist praktiseh wichtig, weil sich aus ihm 
thera peu tische Konsequenzen ergeben. Endo - und Perikardi tis greifen 
oft auf das Myokard uber, und die Dekompensation mancher Herzfehler 
wird durch frische Schube einer begleitenden chronisehen Myokarditis 
verursacht. Die Rolle, welche Intoxikationen mit Blei, Alkohol und Tabak 
in der Atiologie spielen, ist im einzelnen noch nicht geklart, doch scheint 
besonders der Alkohol und das Zigarettenrauchen den Herzmuskel haufiger 
zu schadigen. 

Nach den experimentellen Untersuchungen von KULBs ergibt sieh in Uber­
einstimmung mit den klinischen Erfahrungen fur manche FaIle auch die atio­
logische Bedeutung von Traumen, besonders wenn sie die linke Brustwand 
treffen. Wie weit akute und besonders chronisehe Uberanstrengungen 
fur die Entstehung einer chronischen Myokarditis verantwortlich zu machen 
sind, ist im einzelnen noch nicht exakt festgestellt. Sicher spielen sie eine 
wichtige Rolle (s. S. 196). 

Das gehaufte Auftreten von Herzerkrankungen in ciner und derselben 
Familie laBt sehr daran denken, daB bei ihrer Entstehung neben den exogenen 
Schadlichkeiten eine endogene Organminderwertigkeit ein wichtiger 
Faktor ist. Wie so haufig, wirken auch hier oft mehrere sehadliche Momente 
gemeinsam. 

Anatomie Die Abgrenzung der anatomischen Veranderungen gegenuber chro-
nischen Degenerations'Vorgangen ist aus dem Gruride schwierig, weil auch 
bei der chronischen Myokarditis degenerative Vorgange am Muskel­
gewebe von groBer Wichtigkeit sind. Bei dem chronischen Verlauf der Er­
krankung treten daneben aber immer mehr die interstitiellen Vorgange 
in den V ordergrund, so daB das primare Bild oft verwischt ist. , Dann findet 
man vorzugsweise umschriebene, frischere Infiltrationen und Entwick­
lung von narbigem Bindegewebe (Herzschwielen). Die Zahl und GroBe 
der Herde ist im Einzelfall verschieden; bei alteren Fallen sind zuweilen 
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groBere Partien des Muskelgewebes durch Bindegewebe ersetzt, woraus sich 
dann ein Herzaneurysma entwickeln kann. Das Nebeneinandervorkommen 
von frischen und alteren Herden findet sich auch bei sehr langsamem Ab­
lauf und zeigt, daB der ProzeB nicht zum Stillstand gekommen ist. 

Das Verhalten der G ef aBe ist verschieden: in den frischeren Herden sind 
dieselben entweder intakt oder nur maBig infiltriert, in den alteren haufig 
verdickt wie bei Arteriosklerose. Die Unterscheidung von arteriosklero­
tisch en Herden ist manchmal schwierig oder unmoglich. Die meisten Herde 
finden sich an der hinteren Wand des linken Ventrikels nahe der Basis und 
vorn an der Spitze (KOSTER). 

Eine diffuse Bindegewebswucherung (Myofibrose) ist von DEHIO und 
seinen Schiilern beschrieben worden; ich habe sie aber ebenso wenig wie 
ROMBERG bestatigeIi konnen. Manchmal beobachtet man eine )}idiopathi­
sche« Hypertrophie des ganzen Herzens, deren Entstehungsweise noch nicht 
geklart ist; vielleicht handelt es sich dabei urn Folgen einer Arteriosklerose. 

Die tuberkulose Myokarditis ist ein haufiger Nebenbefund bei schwerer 
Organtuberkulose; sie fiihrt zu Degenerationen und Verfettungen der Muskel­
iasern, Wucherungen und Kernvermehrungen im interstitiellen Gewebe, strich­
formigen und flachenhaften Infiltraten, Hyperamien, kleinen Blutungen, 
Thrombosen und InfarktbiIdung. Tuberkel fehlen fast regelmaBig, trotzdem 
im Tierversuch der Nachweis der Bazillen im Herzmuskel gelingt. Auch LANG­
HANssche Riesenzellen fehlen meist, und ihre Anwesenheit laJ3t in jedem Fall 
auch an Lues denken. 

Die luische Myokarditis ist dadurch charakterisiert, daJ3 neben den 
Zeichen der Muskeldegeneration und der interstitiellen chronischen Entziindung 
Gummenbildung mit zentralerVerkasungund manehmalsehrreichliche 
LANGHANssche Riesenzellen gefunden werden. Zugleich sind oft die GefaB­
veranderungen, insbesondere die Mesarteriitis, sehr deutlich. 

Symptome. 
Die Symptome sind die der chronischen Herzinsuffizienz, die wir 

friiher geschildert haben. 1m Beginn der Erkrankung treten meist die su b­
jektiven Beschwerden in den Vordergrund, Herzklopfen, Stiche in der 
Herzgegend, Atemnot bei Anstrengungen oder in schwereren Fallen auch in 
der Ruhe, Schlaflosigkeit, nervose Reizbarkeit, AffektlabiIitat. Spater kommen 
die objektiven Zeichen am Herzen, in der Regel Verbreiterung der Herz­
dampfung, meist sowohl nach rechts als nach links; der SpitzenstoJ3 ist nach 
links verschoben, verbreitert, zuweilen auch hebend, wenn Herzhypertrophie ein­
getreten ist. Die Herztone sind anfangs rein, in spateren Stadien sind die ersten 
Tone, besonders an der Spitze gerauschartig oder durch Gerausche ersetzt, 
die wohl durch eine Insuffizienz der Klappenmuskulatur bedingt sind. 
Auch diastolische Gerausche an der Basis, durch funktionelle SchluJ3un­
fahigkeit der Semilunarklappen werden berichtet (KREHL). Der Puls ist klein, 
in der Regel frequent, aIle Formen der Irregularitat konnen auftreten. Be­
sonders haufig werden Extrasystolen und Arrhythmia perpetua beobachtet. 

An den ii brig en Organen sind in den spateren Stadien die bekannten 
Zeichen der Blutstauung mehr oder minder stark ausgesprochen, besonders 
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ein maBiger Grad von Zyanose, Odem an den abhangigen Stellen, sparliche 
Sekretion eines hochgestellten, manchmal geringe EiweiBmengen enthaltenden 
Urins, zuweilen Nykturie. 

Man hat Gelegenheit, die Symptome von ihren leichtesten Anfangen bis 
zu den schwersten Spaterscheinungen zu verfolgen. Dabei beobachtet man oft 
vOriibergehende Remissionen, abwechselnd mit Exazerbationen. Der 
Blutdruck ist uncharakteristisch, bald erniedrigt, bald normal, bald leicht 
erhoht. Starkere Blutdruckerhohungen erwecken immer den Verdacht 
auf Aorteninsuffizienz, Arteriosklerose und Nephrosklerose, besonders bei 
Hyposthenurie, auch wenn EiweiB und Formbestandteile fehlen. 

Die Erkrankung tritt vorwiegend im 2. und 3. Dezennium auf, indes 
wird sie auch im Kindes- und Greisenalter beobachtet. mer ihre Haufigkeit 
bestehen verschiedene Ansichten; wahrend einige Forscher (KREHL) sie fur 
haufig halten, haben andere sie nur selten beobachtet. Die Differenzen er­
klaren sich leicht aus der Schwierigkeit der Abgrenzung degenerativer 
gegenuber chronisch en tziindlichen Prozessen. 

Diagnose. 
D!ff~;:;:I- Die Diagnose stiitzt sich auf die Zeichen der chronischen Herzin­

suffizienz. 1m Beginn der Erkrankung ist die Abgrenzung gegeniiber den 
Herzneurosen nicht leicht; hier bringt oft nur langere Beobachtung eine 
KIa rung. In spateren Stadien ist die Entscheidung, ob nicht arteriosklero­
tische Herzstorungen vorliegen, recht schwierig, um so mehr als alle mog­
lichen "Obergange vorkommen. Asthma cardiale und Stenokardie sind fur 
letztere charakteristisch. Wenn sich die Erkrankung im AnschluB . an eine 
Infektionskrankheit entwickelt, denkt man eher an chronische Myokar­
ditis, ebenso bei jugendlichem Alter der Patienten. Fiir Arteriosklerose 
spricht das charakteristische Verhalten der Arterien und haufig, aber nicht 
immer, das Vorhandensein von Blutdrucksteigerung maBigen Grades. 
Auch die Abgrenzung gegenuber den Herzbeschwerden bei Alkoholikern 
undFettleibigen kannSchwierigkeiten machen, umso mehr als solche Leute 
besonders zu Myokarditis neigen. Endlich ist oft schwer zu entscheiden, ob 
nicht ein echter Herzklappenfehler vorliegt. Besonders Mitralfehler 
kommen differentialdiagnostisch in Betracht, weil Mitralinsuffizienzgerausche 
mit akzidentellen Herzgerauschen verwechselt werden und bei Mitral­
stenose Gerausche fehlen konnen. Hier gibt oft die Akzentuierung des 
zweiten Pulmonaltons, das Vorhandensein von Herzfehlerzellen im Spu­
tum und die Herzform im Rontgenbild oder im Orthodiagramm mit der 
Vorwolbung des Pulmonalisbogens die Entscheidung fur Mitralfehler. 

l~iOhlO- Fur die Therapie ist oft die Abgrenzung des detaillierten Zustands-
giBe e • 

Diagnose bilds nicht absolut notwendig. Dagegen kann in manchen Fallen die atlO-
logische Diagnose von ausschlaggebender Wichtigkeit sein. Vor allem muB 
festgestellt werden, ob luische lnfektion nachweisbar ist oder nicht. Bei 
positivem Ausfall der Untersuchung ist eine kausale Therapie angezeigt 
und oft erfolgreich. DaB eine tuberkulose Myokarditis ohne progrediente 
Herderkrankung in anderen Organen vorkommt, ist kiirzIich nachgewiesen 
worden (fuSSINI). Ebenso kann die Feststellung einer noch nicht ausgeheilten 
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Malaria im Einzelfall wichtig sein. Auch sonst werden wir moglichst auf 
atiologische Klarstellung dringen mussen, wei! sich daraus 'wichtige 
Schliisse fur Prognose und Therapie ziehen lassen. 

Prognose. 
Wenn die Krankheit im Kindesalter auf tritt, heilt sie manchmal voll­

kommen aus. In derRegel ist aber derVerlauf einlan/!sam fortschreiten­
der, obschon langjahrige Remissionen nicht so ganz selten sind. Wenn 
Lues die Ursache ist, kommt bei entsprechender Behandlung Heilung vor, 
wenn nicht schon schwere Zerstorungen im Herzmuskel platzgegriffen haben. 

Therapie. 
In jedem Fall ist zu iiberlegen, ob nicht durch eine spezifische Kur, 

je nach der Ursache, ein kausaler Erfolg zu erzielen ist. Die symptoma­
tische Behandlung ist die gleiche, wie sie bei der Aligemeinbehandlung 
der Herzschwache geschildert wurde (s. S. 110). 

2. Koronarsklerose und Arteriosklerose des Herzens. 
Atiologie und pathologische Anatomie. 

Dieselben Schadlichkeiten, welche Arteriosklerose verursachen, kom- Xtio!ogie 

men auch fur die Entstehung der Koronarsklerose in Betracht; sie werden 
spater erortert werden. 

Von gro13ter praktischer Bedeutung ist die Unterscheidung der luischen 
Erkrankung der Koronararterien von der Arteriosklerose im engeren 
Sinne des Worts. 

Die Veranderungen treten am starksten an der linken Koronararterie Anatomie 

auf und zwar entweder in mehr diffuser oder in umschriebener Form. 
Bei starker Erkrankung kann die Lichtung erheblich verengt oder sogar ver­
schlossen werden. Ais Folge der Zirkulationsstorung tritt Nekrose des 
Herzmuskels mit den Zeichen reaktiver Bindegewebswucherung auf, die myo­
malazische Herzschwiele. Diese kann ganz bedeutende Ausdehnung 
haben und fuhrt, wenn das Bindegewebe nicht widerstandsfahig genug ist, zum 
Herzaneurysma, das in seltenen Fallen zur Perforation kommt. Meist 
sitzen diese Aneurysmen, welche oft mit Thromben gefullt sind, an der Herz­
spitze. Eigentliche Enhiindung der Koronargefa13e wird bei Infektions­
krankheiten von franzosischen Forschern vielfach angenommen. In Deutsch-
land sind derartige Beobachtungen selten. Bei jugendlichen Tuber­
kulosen findet man hier und da bei der Autopsie Koronarsklerose. Sonst 
kommt das Leiden meist im hoheren Alter vor, etwa yom funften Dezennium 
an beginnend. Bei jugendlicherem Alter mu13 immer an eine luische 
Atiologie gedacht werden. Dieselbe ist auch bel alteren Patienten haufig 
vorhanden. Oft kommen Kombinationen von luischer Mesarteriitis und 
echter Arteriosklerose vor. 

Symptome. 
Der Verlauf bietet haufig das Bild einer Herzinsuffizienz, ahnlich wie 

bei der chronischen Myokarditis. Dazu gesellen sich Erscheinungen, welche 
fur die Erkrankung der Herzgefa13e charakteristisch sind. 
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Beginn In den allerersten Stadien treten die subjektiven Erscheinungen in den 
Vordergrund, besonders die leichte Ermiidbarkeit und Dyspnoe bei jeder Be­
wegung, ferner Herzklopfen und Stiche in der Herzgegend. Objektiv ist 
dann am Herzen selbst weder perkutorisch noch auskultatorisch etwas Krank­
haftes nachzuweisen. Daher kommt es, da.13 dieses Initialstadium, das oft 
recht lange dauern kann, haufig mit nervosen Herzstorungen verwechselt 
wird. 

Herztilne Daran schlie.l3en sich dann allmahlich oder auch plotzlich die Symptome der 
Herzinsuffizienz mit Zeichen der Verbreiterung des Herzens nach links 
und in geringem Grad auch nach rechts. Die Herztone sind verandert, die 
ersten Tone an der Spitze, aber auch an der Basis, gerauschartig; iiber der 
Basis beobachtet man nicht selten auch diastolische Gerausche. In einem 
Teil der FaIle entstehen die Gerausche dadurch, da.13 an den Klappen 
sklerotische Veranderungen sich einstellen. In anderen Fallen besteht eine 
muskulare Insuffizienz des Klappenrings. Wenn das Aortenostium 
normal weit, die Aorta selbst aber durch Arteriosklerose erweitert ist, 
hort man iiber der Aorta ein systolisches Gerausch. Von der gewohnlichen, 
verhaItnisma.l3ig seltenen Aortenstenose unterscheidet sich der Befund da­
durch, da.13 die jener eigentiimliche Pulsverlangsamung und auch der kleine 
und langsam ansteigende PuIs fehlt. 1st der Klappenring mit erweitert, 
so entsteht ein diastolisches Gerausch, ahnlich wie bei der organisch be­
dingten Aortenklappeninsuffizienz. Bei den Erscheinungen der Aorten­
insuffizienz alterer Leute mu.13 man immer an diese Moglichkeit denken, da 
sowohl bei der luischen als der sklerotischen Aortenerkrankung die Aorta 
haufig erweitert wird. 

Puis Der PuIs ist anfangs meist gespann t, was durch die in der Regel gleich-
zeitig vorhandene Sklerose in anderen Arteriengebieten und besonders in der 
Niere bedingt ist. Diese Spannung bleibt auch oft bei ausgesprochener Herz­
schwache lange bestehen, spater wird der Puls klein, weich und auch irregular_ 
AIle Formen der Rhythmusstorungen konnen dabei beobachtet werden. 
An den Korperorganen konnen sich mehr oder weniger friihzeitig Stauungs­
erscheinungen zeigen. 

Stenokardie Charakteristisch fiir die Erkrankung der Koronararterien sind besonders 
zwei Symptome: die Angina pectoris (Stenokardie) und das kardiale 
Asthma, die meist gesondert, hier und da aber auch gleichzeitig auftreten 
konnen. Von gro.l3er Wichtigkeit ist die Feststellung ROMBERGS, da.13 das kar­
diale Asthma nie bei luischen Koronarerkrankungen vorkommt, 
wahrend die Stenokardie sowohl bei Lues als bei Arteriosklerose der Koronar­
gefa.l3e beobachtet wird. 

Der Ablauf der stenokardischen Anfalle ist au.l3erordentlich charak­
teristisch. Aus scheinbarem Wohlbefinden heraus stellen sich plotzlich 
schwerste Schmerzen in der Herzgegend, besonders hinter dem Sternum, 
oft in den linken, seltener in den rechten Arm ausstrahlend, ein. Die Schmerzen 
sind so stark, da.13 die Kranken unbeweglich in der Korperhaltung, in der 
sie sich gerade befinden, still halten. Eigentliche Atemnot gehOrt nicht zum 
KrankheitsbiId des stenokardischen Anfalls; dagegen ist das Vernich tungs­
gefiihl so stark, da.13 die Kranken glauben, im Anfall zu sterben. Nicht selten 
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tritt der Tod im ersten Anfall ein. Mit dem Vernichtungsgefiihl stellt 
sich gleichzeitig hochgradige Blasse des Gesich ts und der Extremitaten 
mit kleinem frequentem Puls und kaltem SchweiJ3 ein. Die Anfalle kommen 
meist wie aus heiterem Himmel, nach korperlicher Anstrengung, nach 
seelischer Erregung, aber auch direkt aus dem Schlaf heraus. Sie ent­
stehen dadurch, daJ3 die BI u tzir kula tion durch die verengten Koronar­
gefaJ3e zu stark behindert wird, entweder wenn besonders starke 
Anforderungen an die Zirkulation gestellt werden, oder wenn die 
ZirkulationsgroJ3e, wie im Schlaf, a~ sich vermindert ist. Die Dauer 
der Anfalle kann wenige Minuten, aber auch Stunden betragen; der Kranke, 
der einen derartig qualvollen Anfall durchgemacht hat, behalt davon eine 
fiirchterliche Angst vor einer Wiederholung. 

Wahrend in manchen Fallen der Tod im ersten Anfall eintritt, kann sich 
bei anderen das Leiden iiber viele Jahre hinziehen, wobei die Anfalle manch­
mal viele Monate ausbleiben. Je sc h werer und langer da uernd der einzelne 
Anfall ist, um so kiirzer ist im .allgemeinen die Le bensdauer des Kranken. 
Man beobachtet aIle Dbergange von den leichtesten bis zu den allerschwersten 
Anfallen. 

In nicht ganz seltenen Fallen ist die Lokalisation des Schmerzes Atypi~che 
. h W di ht K rt' . d b ff . k Lokailsa-atyplsc. enn e rec e oronara erie vorwlegen etro en 1St, ann tion 

der Schmerz soweit nach rechts lokalisiert werden, daB eine Gallenstein­
kolik vorgetauscht wird. Diese Tauschung ist um so naheliegender, wenn 
man eine durch Stauung vergroBerte, derbe und bei Palpation schmerz­
hafte Le ber nachweist. In anderen Fallen werden Patienten jahrelang wegen 
angeblicher Magenkrampfe behandelt, oft auch von Magenspezialisten, 
bis sich herausstellt, daB es sich um stenokardische Anfalle gehandelt hat. 
Dber das Verhalten des Blutdrucks und des Elektrokardiogramms 
wahrend des Anfalls fehlen aus begreiflichen Griinden genauere Beobach­
tungen. Sie wiirden unter Umstanden iiber den Ablauf der Storungen wichtige 
Aufschliisse geben. 

Auch die Anfalle von kardialem Asthma treten bei Anstrengungen, Kardiales 

bei psychischen Erregungen und besonders nachts aus dem Schlaf heraus auf. Asthma 

Bei"ihnen fehlt haufig derSchmerz, die Atemnot steht durchaus im Vorder-
grund. Das Vernichtungsgefiihl kannrecht groB sein, erreicht aber meistens 
nicht die hohen Grade, wie beim stenokardischen Anfall. Verhaltnisma.l3ig 
selten kommen beide Arten von Anfallen kombiniert vor. 

Beide Symptome konnen zuweilen schon recht friihzei tig auftreten, be­
sonders gilt das fiir das Asthma cardiale, das haufig das erste Zeichen 
der schweren Erkrankung ist. 

Ursache der Anfalle ist wohl sicher die mangelhafte Blutzufuhr zum ll"rsache 

Herzmuskel durch die erkrankten GefaJ3e, und zwar nimmt man besonders 
nach den grundlegenden Forschungen ROMBERGS an, daJ3 bei kardialem 
Asthma mehr eine diffuse Erkrankung der Koronararterien vorliegt, 
wahrend bei der Angina pectoris umschriebene Herderkrankungen 
vorherrschen. 

Von den Rhythmusstorungen geben die Veranderungen der Reiz - Rhythmus­

lei tun g manchmal zu charakteristischen Erscheinungen Veranlassung. Die Reiz- storungen 
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leitung vom Vorhof zum Ventrikel durch das HIssche Bundel ist haufig be­
hindert, manchmal sogar garu; aufgehoben. Es tritt dann eine ausgespro­
chene Bradykardie auf, die haufig durch Dissoziation bedingt ist. Diese 
Bradykardie kann anfallsweise ganz extreme Grade erreichen. Man 
hat Falle beobachtet, wo die Ventrikel nur noch 10 und weniger Kontrak­
tionen in der Minute ausfuhrten. Dazu gesellt sich dann Bewu B tlosigkei t 
und Konvulsionen, die auf die ungeniigende Ernahrung des Gehirns zuriick­
zufuhren sind. Derartige Anfalle bezeichnet man als ADAMs-SToKEssches 
Phanomen. Auf der anderen Seite hat man auch Falle von Tachykardie 
beobachtet. 

An dem iibrigen GefaBsystem, besonders an der Aorta, an den peri­
pheren Arterien, an dem GefaBsystem der Niere finden sich gleichzeitig die 
Zeichen arteriosklerotischer Veranderungen, die aber in manchen Ge­
faBprovinzen gering sein oder fehlen konnen, wie ja die Verbreitung der Arterio­
sklerose im Korper in der Regel ungleichmaBig ist. 

Diagnose. 
Neurosen 1m Beginn der Erkrankung, wenn die sUbjektiven Symptome vorherrschen, 

ist die A bgrenzung gegen nervose Affektionen haufig nicht leicht. In 
hoherem Alter, besonders wenn friiher nervose Erscheinungen nicht be­
obachtet wurden, wird man immer eher an organische Arterienveranderungen 
denken mussen, um so mehr, wenn die Untersuchung des ubrigen Korpers 
die gleiche Erkrankung an anderen GefaBprovinzen nachweist. LaBt sich 
dieser Nachweis nicht erbringen, so kann, besonders bei jiingeren 1ndividuen, 
manchmal nur eine langere Beo bach tung entscheiden. 

Bei reinen Fallen ist die Unterscheidung meist leicht. Die genaue Be­
obachtung des Seelenlebens und des Nervensystems gibt sehr wichtige 
Anhaltspunkte. 1st allgemeine hysterische Reaktionsweise vorhanden, 
so werden wir geneigt sein, auch fiir die Herzstorung nervose Ursachen anzu­
nehmen. Bei organisch bedingten Storungen werden von den Patienten 
die subjektiven Empfindungen ohne irgendwelche Neigung zur Dber­
trei bung als sehr ernst geschildert, wahrend die nervosen Patienten sich gerne 
in einer schwiilstigen und phantasiereichen Schilderung ihrer Beschwerden 
ergehen. Anfalle, die besonders nachts aus dem Schlaf heraus auftreten, 
sind immer auf organische Storungen sehr verdachtig. Viele Kranke mit 
Koronarsklerose gehoren zu den vagotonischen Typen, wahrend wir bei 
sympathikotonisch eingestellten Kranken im allgemeinen eher geneigt 
sind, nervose Storungen anzunehmen. 

AuBerordentlich schwierig wird die exakte Diagnosenstellung, wenn bei 
nervosen Menschen die Erscheinungen organischer KoronargefaBver­
anderungen auftreten. Man muB sich immer vor Augen halten, daB Ner­
vose und insbesondere Hysterische ebensogut organisch erkranken 
konnen wie andere auch, und man muB auch in Rechnung ziehen, daB bei 
vielen Menschen durch die Anfalle von Stenokardie oder von Asthma 
cardiale die seelische Selbstbeherrschung untergraben und zermurbt 
wird so daE diese Menschen unter dem EinfluB ihrer organischen 
Erk~ankung starke Storungen des seelischen Gleichgewichts und der nervosen 
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Funktion aufweisen. Trotz der genannten Schwierigkeiten wird dem erfahrenen 
Beobachter die Analysierung der Krankheitszustande im Einzelfall ni c h t 
schwer fallen. 

Bei ausgesprochenen Insuffizienzerscheinungen wird manchmal die einfache M~~t~r­
Myokarditis schwer auszuschlie.l3en sein. Wenn Stenokardie oder Asthma 
cardiale auf tritt, ist die Diagnose einer organischen Erkrankung der Koronar­
gefaBe gesichert. Bei Vorhandensein des AnAMs-STOKEsschen Symptomen­
komplexes wird auch in den meisten Fallen diese Diagnose richtig sein, ebenso, 
wie oben ausgefiihrt, bei anderweitig nachgewiesener Sklerose. Von beson-
derer Wichtigkeit ist das Verhalten der Aorta, die fast immer gleichzeitig mit 
den Koronararterien erkrankt ist. Man wird deshalb besonders auf die Aorten-
tone und auf die Zeichen einer Erweiterung und einer Verlangerung 
der Aorta achten; die Ietztere ist nicht selten an einer fiihlbaren Pulsation 
im Jugulum zu erkennen, die Erweiterung Ia.l3t sich in einem Teil der 
FaIle durch Perkussion, in allen Fallen sicherer durch die Rontgendurch­
Ieuchtung feststellen. Dagegen ist der Nachweis peripherer Arterio­
sklerose nur mit Vorsicht zu verwenden, da die Herzgefa.l3e dabei durchaus 
nicht immer erkrankt zu sein brauchen. 

Oft ist das Al ter der Patienten von groBer differentialdiagnostischer Be- Alter 
deutung. Bei Jugendlichen ist sowohlluische als sklerotische Erkrankung 
der Koronararterien sel ten, dagegen nervose Pseudo -Angina pec toris 
haufiger. Je alter die Patienten sind, um so eher wird man an organische 
Storungen denken, wenn auch hoheres Alter nervose Storungen nicht aus­
schlieBen la.l3t. 

DaB die Schmerzen bei den stenokardischen Anfallen manchmal faischFalscheLo-
I · . nkr f G II 'nk lik kalisation Ioka ISlert werden und Mage amp e oder a enstm 0 en vortauschen 

konnen, wurde schon bei der Schilderung des Symptoms erwahnt. Eine ge-
naue Untersuchung des Herzens und der Aorta sollte bei diesen Fallen nie 
unterlassen werden, da dadurch haufig die Diagnose geklart wird. 

Leichteste stenokardische Anfalle werden von den Kranken seIber als Lelchteste . .. ... Anflllle 
rheumatlsch aufgefa.l3t und geschddert. Bel LokahsatlOn dIeser rheuma-
tischen Beschwerden auf Brust, Oberbauchgegend oder linke Riickenseite ver-
saume man nie eine genaue Untersuchung des Herzens und der Aorta. 

Bei Perikardi tis kommt es nicht selten zu stenokardischen und Asthma- Perikarditis 
zustanden, die aber meist nicht so scharf anfallsweise, sondern mehr schlei-
chend 'Verlaufen. In der Regel wird die Diagnose dieser Zustande, die 
nach Abheilung der Perikarditis verschwinden konnen, keine groBen Schwierig-
keiten machen. 

Weiter beobachtet man bei dem abnormen kleinen Herzen, besonders 
bei Chlorotischen und Asthenikern manchmal Anfalle, die an Ieichte 
Stenokardie erinnern, ohne daB schwerere organische Erkrankungen vorliegen. 

Endlich ist zu bedenken, da.13 iibermaBiges Rauchen (Zigaretten) ahnliche 
Anfalle hervorruft, und daB klimakterische Beschwerden auch gelegent­
lich zu Verwechslung AnlaB geben konnen. 

Von groJlter Wichtigkeit ist die atiologische Diagnose der organischen .A.~iOIO­
Koronarerkrankung. Immer halte man sich die Haufigkeit der Iuischen Df!~'it~ese 
Aortitis vor Augen, die bis ins hochste Alter hinein vorkommen kann. 
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Man versaume daher in keinem Fall, die Untersuchung auf anderweitige Lues­
symptome und die Feststellung der WASSERMANNschen Reaktion. Gerade 
die atiologische Diagnose ist fiir eine erfolgreiche Behandlung oft ausschlag­
gebend, wenn auch die Heilerfolge bei Aortenlues auf die Dauer in vielen 
Fallen noch nicht befriedigend sind. 

1m allgemeinen scheint heute die Diagnose auf organische Koronar­
arterienerkrankung von den alteren Arzten zu selten, von jiingeren 
zu haufig gestellt zu werden. 

Prognose. 
In jedem Fall ist die Prognose ernst zu stellen, da es sich um eme 

schwere, organische Erkrankung des Herzens handelt. Man muB 
immer damit rechnen, daB im akuten Anfall der Tod eintreten kann, und 
daB die Anfalle, wenn sie sich einmal gezeigt haben, sich meist wiederholen. 
Auf der anderen Seite muB man wissen, daB in Ausnahmefallen die Krank­
heit Jahre und J ahrz ehn te dauern kann, ehe sie zum Ende fiihrt. In der 
Mehrzahl der Falle tritt aber der Tod ungefahr ein hal bes bis ein J ahr 
nach dem ersten Auftreten der Anfalle ein. 1m einzelnen spielt das Ver­
halten der Kranken und die Durchfiihrung der Behandlung fiir die 
Prognosenstellung eine groBe Rolle. 

Wo bei Perikardi tis eine Mitbeteiligung der KoronargefaBe erkennbar 
ist, richtet sich die V orhersage nach dem Ablauf der Perikarditis, die durch 
diese Komplikation ungiinstig beeinfluBt werden kann. Bestehen Zeichen von 
N ephrosklerose oder stellen sich solche neben der KoronargefaBerkrankung 
ein, so ist die Prognose schlecht. Besonders ernst sind die Aussichten auch, 
wenn nicht bloB kardiales Asthma, sondern Lungenodem auftritt. Bei 
allgemeiner Arteriosklerose mit Beteiligung der KoronargefaBe richtet 
sich die Prognose bis zu einem gewissen Grad nach der Schwere und Dauer 
der Anfalle, doch kommt es gar nicht so selten vor, daB Kranke schwerste 
Anfalle iiberstehen und andere nach einem oder wenigen leichteren Anfallen 
plOtzlich in einem schweren Anfall sterben. Man darf sich in der Prognosen­
stellung auch nicht dadurch tauschen lassen, daB bei manchen Kranken die 
Anfalle von Stenokardie ganz oder fiir lange Zeit verschwinden. Nur wenn 
damit gleichzeitig eineBesserung der gesamten Herzfunktion einhergeht, 
ist das ein giins tiges Zeichen. In anderen Fallen versch wind en die steno­
kardischen Anfalle, wahrend sich die Herzfunktion we iter verschlech­
tert, dadurch, daB die in der Ernahrung gestorten Anteile des Herzmuskels 
zerfallen und im besten Fall durch bindegewebige Schwielen ersetzt werden. 

Lues Bei nachgewiesener L u e s ist im ganzen die Prognose etwas g ii n s t i g e r , 
weil in manchen Fallen durch sachgemaBe Behandlung weitgehende Besse­
rung erzielt werden kann. Man muB aber wissen, daB auch hier nach an­
fanglicher Besserung gar nicht selten akute Verschlimmerungen mit 
todlichem Ausgang eintreten. Man findet dann bei der Autopsie ausgedehnte 
bindegewebige Schwielen im Herzmuskel, und man muB annehmen, daB schon 
zuviel Muskelgewebe zerstort war, als die spezifische Behandlung ein­
setzte, so daB trotz des kausalen Erfolgs der Therapie die Herzmuskelinsuffizienz 
fortschreiten muBte. 
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In hohem MaI3 ist die Prognose gerade bei diesen Erkrankungsformen da­
von abhangig, ob der behandelnde Arzt diese Erkrankung in ihrem Ab­
lauf .gen/!-u kennt und sachgemaI3 zu behandeln versteht. 

Therapie. 
Dber die Behandlung der Arteriosklerose wird spater gesproehen werden. ru~~a~~; 

Die Allgemein behandlung deckt sieh in der Hauptsaehe mit der der Herz- Anfalls 

insuffizienz, wie sie friiher gesehlldert wurde. Dagegen muB die Behand-
lung des einzelnen Anfalls der Stenokardie und des Asthma eard.iale 
hier besproehen werden. 

Wenn der Kranke das Herannahen eines Anfalls fiihlt, so bringe man 
ihn in eine mogIiehst bequeme Korperlage. Der eine Kranke wird sich 
im Liegen am wohlsten fiihlen, andere halten besser im Sitzen aus, well 
das Liegen ihre Beschwerden steigert. Die dringendste Aufgabe ist zunachst 
die, die GefaBspasmen zu beseitigen. In dieser Riehtung wirkt besonders 
die Anwendung der War me giinstig. HeiBe FuB- und Handbader mit 
Zusatz von etwas Salz oder Senfmehl, heiBe Tiicher oder eine mit heiBem 
Wasser gefiillte Eisblase auf die Herzgegend aufgelegt, wirken oft auI3er­
ordentlich giinstig. Man kann auch einen LEITERSehen Kiihler in der 
Herzgegend anwenden, durch den man heiBes Wasser zirkuIieren laBt. 
Sind starkere Hautreize notig, so legt man ein Senfpflaster auf die 
Brust oder maeht Abreibungen mit Senfspiritus oder kolnischem 
Wasser. Gleichzeitig gibt man innerlich Nitroglyierin in 1% spiri­
tuoser Losung 3-5 Tropfen, urn die GefaBerweiterung zu befordern. 
Nitroglyzerintabletten scheinen weniger prompt zu wirken, ebenso 
Natr. nitros. zu 0,01 in wasseriger Losung subkutan injiziert. Auch 
Amylnitrit, 3 bis 5 Tropfen auf ein Tasehentueh gegossen zum Einatmen, 
wirkt meist nicht so sicher wie die alkoholische NitroglyzerinlOsung. Die 
Ni tri te einsehIieI3Iieh Nitroglyzerin wirken bei manchen Fallen von Steno­
kardie auBerordentlieh prompt, wahrend sie beim Asthma eardiale 
haufig versagen. 

Man verlasse sieh aber nicht bloB auf die Wirkung dieser Mittel, sondern 
gebe gleichzeitig Narkotika: 0,01 Morphium subkutan oder 0,02 Dionin inner­
lich. Bei starkerem Darniederliegen der Herztatigkeit ist Ka m pher und be­
sonders das die KoronargefaBe erweiternde Koffein am Platz, je 0,2 subku­
tan, unter Umstanden mehrfach wiederholt. Aueh eine Tasse starken heiBen 
Kaffees wirkt oft sehr giinstig. 1st Alkohol nieht zu entbehren, so gebe 
man keinen Champagner, well die Kohlensaureentwieklung im Magen die 
Kranken belastigt, sondern konzentriertere Alkoholiea: Kognak, Tokayer, 
Malaga oder Sherry. Bei starkem kardialen Asthma wirken oft Sauerstoff­
einatmungen sehr giinstig. Steht die akute Herzinsuffizienz sehr im 
Vordergrund, und ist ein hoherer Grad von Zyanose vorhanden, so wirkt in 
einzelnen Fallen ein kleiner AderlaB von 200 bis hochstens 300 cern giinstig. 
Bei ausgesproehen plethorischen Kranken kann man bis zu 500 cem ab­
lassen. Der AderlaI3 ist bei eehter Angina pectoris weniger angezeigt als bei 
Asthma eardiale mit erhohtem Blutdruek und besonders bei Lungen­
odem. 
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Allgemein­
behand­

lung 

Wenn die akuten Anfalle abgeklungen sind, hat die kausale Therapie 
einzusetzen. Sowohl bei Lues als bei Arteriosklerose wirkt J od giinstig, 
nur sei man im Anfang mit der Dosierung vorsichtig. Die folgende Medi­
kation scheint am besten ertragen zu werden: 

Behand­
lung des 
Herzens 

Atropin. sulf. 0,002 
Dionin. 0,1 

Natr. jod. } 2 ° 
Natr. bicarb. ana, 
Aquae dest. ad 200,0 

M. D. S. 3 x tagl. ein EBloffel nach dem Essen. Jedesmal, wenn eine Flasche 
aufgebrauchtist, wirdJodnatrium und Natron bic. um ana 1,0 gesteigert, 
so lange sich keine Zeichen unangenehmer J odwirkung einstellen. 

Bei nachgewiesener Lues ist eine Salvarsankur .angezeigt, die anfangs 
mit kleinen, spater mit gro13eren Dosen energisch durchgefiihrt werden mu13. 
(2 x wochentlich, anfangs 0,15 spater steigend bis 0,6 Salvo Natr. evtl. in 
Verbindung mit Quecksilber nach LINSER.) Auch Schmierkuren mit grauer 
Salbe wirken manchmal recht giinstig. Dagegen sind intramuskulare 
Injektionen geloster und ungelOster Quecksilbersalze wegen der Unberechen­
barkeit der rascheren oder langsameren Resorption nicht zu empfehlen. In 
manchen Fallen, sowohl von Lues als von Arteriosklerose hat man den Ein­
druck, da.13 das HEILNERsche Gefa13praparat »Telatuten« gunstig ein­
wirkt. Man gehe auch damit tastend vor und gebe 2 x wochentlich eine Ein­
spritzung intravenos, bei der erstenEinspritzung 1/4 Ampulle, bei der zweiten 1/2 , 

bei der dritten 3/4 und erst von der vierten Einspritzung an je Ih Ampulle. 
Zu einer Kur gehoren im allgemeinen 20 Einspritzungen. Bei giinstiger 
Wirkung wiederhole man die Kur nach Y4 Jahr, auch wenn mittlerweile keine 
AnfalIe mehr aufgetreten sind. 

Moglichst bald sollte auch die Digitalisbehandlung einsetzen. Sie wird oft 
in Form der oben angegebenen »3-Di-Pulver« sehr gut vertragen (s. S. 117) 
und ist sehr wirksam. Man gibt davon am besten anfangs 3 x tagL 1 
Pulver . .sobald die ersten Zeichen der Wirkung vorhanden sind, geht man 
auf 1 Pulver abends zuriick. Dabei wirkt das Dionin nicht blo.13 allgemein 
beruhigend, sondern es befordert durch Milderung der auf den Darmkanal 
reizenden Wirkung der Digitalis die Resorption, so daB man oft mit klei­
neren Digitalisdosen auskommt, als ohne den Dioninzusatz. Das Diure­
tin wirkt nicht nur koronargefa13erweiternd, sondern beeinflu.l3t auch das 
Asthma cardiale mit seinen sUbjektiven Beschwerden giinstig. 

Da nicht selten durch iiberma.l3igen Tabakgenu13 Gefa13krampfe ausgelost 
werden, verbietet man Zigaretten- und Pfeifenrauchen am besten ganz und 
reduziert das Zigarrenrauchen auf hochstens 1-2 Zigarren. Bohnenkaffee 
ganz zu verbieten liegt kein Grund vor, vor iiberma13igem Genu13 ist 
aber zu warnell. Die Wirkung des Koffeins im Anfall ist um so besser, je 
weniger der Kranke an Koffein gewohn t ist. Der Alkoholgen uB ist 
moglichst einzuschranken. Kranke die keinen Alkohol gewohnt sind, sollen 
auch wahrend der Krankheit ibn nur auf arztliche Verordnung ala Medika­
ntent nehmen. Bei Kranken die gewohnheitsma13ig groJ3ere Mengen Alko-
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hoI zu sich nehmen, wird man die Mengen allmahlich und vorsichtig immer 
mehr verkleinern. Je weniger Alkohol die Kranken gewohnlich nehmen, 
um so sicherer wirkt er, wenn man ibn ais Medika men t im Anfall braucht. 

3. Embolie und Thrombose groilerer Aste der Kranzarterien. 
Nach den experimentellen Untersuchungen COHNHEIMS hielt man die Ver­

legung groBerer Aste der Kranzarterien meist fUr todlich. Es 
trifft dies aber durchweg nur fiir die Verstopfung der Hauptstamme zu, 
wahrend die Unwegsamkeit auch groJ3erer Aste manchmal langere Zeit er­
tragen wird. Dies erklart sich aus dem Nachweis ausgedehnter Ana­
stomosenbildungen der Herzarterien (HmscH und SPALTEHOLZ). 

Em bolien entstehen durch Verschleppung von Gerinnseln entweder Ursachen 
aus den Herzhohlen oder Lungenvenen oder von erkrankten Herzklappen. 
Thrombose bildet sich in erkrankten Arterien. Zuweilen fiihrt die GefaJ3er­
krankung fiir sich allein zu plotzlichem Verschlu13 der Lichtung. 

Die Folge des plOtz lichen Verschlusses ist die Bildung einer mehr oder Folgen 
weniger ausgedehnten Nekrose mit blutiger Infarzierung, die entweder 
zu Erweichung und auch zum Durchbruch der Herzwand oder 
bei giinstigeren Zirkulationsbedingungen zu Schwielenbildung fiihrt. Am 
haufigsten finden sich gro13e Infarkte an der Vorderflache des linken Ventrikels, 
an der Spitze oder auch an der Scheidewand. Der rechte Ventrikel wird selten 
betroffen. 

Die Diagnose stiitzt sich auf die Erscheinungen der Angina pectoris Diagnose 
von starkster Intensitat und langer Dauer - zuweilen wochenlang 
mit geringen Unterbrechungen -, verbunden mit unaufhaltsam fort­
schreitender Herzsehwache. Am haufigsten stellt sich das Ereignis bei 
Kranken ein, die schon friiher AnfiiJIe von SteIiokardie gehabt haben, und bei 
denen sich deutliche Zeichen von Arteriosklerose am Herzen oder der Aorta 
finden, es kann aber auch eintreten, ohne daJ3 subjektive Beschwerden voraus­
gegangen sind. OBRASTZOW und STRASCHESKO und aueh ieh selbst haben in 
solchen Fallen intra vitam die Diagnose gestellt. 

Die Prognose ist durchweg schlecht. Die Therapie wird symptoma- Progno~e 
tisch durch Narkotika die Schmerzen zu Iindern und durch ortliehe Warme Theraple 
und die bekannten Herzmittel die Herzkraft zu he ben suchen. 

4. Das Verhalten des Herzens bei pel'ipherer Arteriosklerose. 
Dies ist uns in allen Einzelheiten noch nicht mit geniigender Sicherheit Herzhyper­

bekannt. Wir konnen wohl annehmen, daJ3 bei Arteriosklerose des ge _ trophie 
samten Arteriensystems eine Erschwerung der Zirkulation, eine Druck­
erhohung und dauernde Mehrbelastung desHerzens stattfinden wiirde; 
die Folge wiirde eine Hypertrophie oder bei Versagen des Herzmuskeis Dila-
tation sein. Praktisch kommt dieser Fall wohl selten vor, der gewohnliche 
ist die Arteriosklerose entweder einer oder mehrerer Gefii.13provinzen. 

Nach HASENFELD sollnun regelmaJ3igbeiAortensklerose und beiSklerose 
der Darmarterien eine Hypertrophie des Herzens mit Druckerhohung 
eintreten; haufig trifft das zu, aber noch lange nicht immer. Auch wenn 
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andere GefaBpartien erkrankt sind, selbst in au~gedehnterem MaBe, 
fallt dieselbe Inkonstanz in der Wirkung auf Druck und Herz auf; manch­
mal ist das Herz hypertrophisch - und zwar zu Anfang stets der linke Ven­
trikel, erst spater der rechte -, andere Male bleibsn diese Wirkungen aus. 

Prasklerose Nach ROMBERG ist in den ersteren Fallen stets die Niere miterkrankt, daher 
riihrt dann die Hypertrophie; es gibt aber FaIle genug von partieller Arterio­
sklerose mitHerzhypertrophie, wo auch die genaueste Untersuchung keine 
Nierenaffektion nachweist. Besonders sind das diejenigen, bei denen sich 
Druckerhohung und Herzhypertrophie schon ganz -im Beginn der Er­
krankung einstellt oder sogar die Einleitung derselben bilden. Dieses be­
sonders von HUCHARD beschriebene Stadium der )}Prasklerose« kommt 
sicher vor; hier kann die Arteriosklerose nicht ursachlich Druck und Herzver­
anderung hervorgerufen haben. Viel naher liegt hier die Erklarung, daJl Druck, 
Herz- und Arterienveranderung koordinierte Effekte einer ge meinsa men 
U r sac h e sind, Wie das auch von vielen Autoren jetzt angenommen und besonders 
von KREHL neuerdings bestimmt behauptet wird. Die Ursachen konnen ver­
schieden sein, Dberanstrengungen, infektiose und toxische Einwirkungen, in 
den meisten Fallen eine Kombination mehrerer. 

Symptome Die Veranderungen, welche das Herz zeigt, bestehen zuerst in einer Hyper-
trophie des linken Yen trikels mit meist deutlich hebendem SpitzenstoB 
und verstarktem 2. Aortenton, in spateren Stadien, wenn der linke Ventrikel 
insuffizient wird, auch in einer Dilatation und Hypertrophie des rechten 
Ventrikels. Krankheitsverlauf und Behandlung wird im Kapitel )}Arterio­
sklerose « besprochen werden (s. S. 268). 

5. Herzstorungen bei -chronischer Nephritis. 

Atiologie und pathologische Anatomie. 

Dber die Ursachen der Herzhypertrophie, welche sich bei chronischer 
N ephri tis so auBerordentlich haufig findet, ist bis jetzt noch keine Einigkeit 
erzielt; man weiB nur durchErfahrung, daB sowohl bei der parenchymatosen 
als der inte~stitiellen Form in der Regel der linke Ventrikel zuerst, 
spater auch der rech te, hypertrophiert und zwar am starksten bei der letz­
teren Form. Bei dieser spieit das Herz und seine Leistungsfahigkeit eine 
wichtigeRolle, die hier kurz besprochen werden solI. Was man unterSchrumpf­
niere versteht, und welche Zustandsbilder sich bei ihr unterscheiden lassen, 
ist in den letzten J ahren Gegenstand reger wissenschaftlicher Erorterung ge­
wesen (JORES, SCHLAYER, VOLHARD, FAHR, SIEBECK u. a.). JORES unter­
scheidet die rote Granularniere, bei der das wesentliche eine Sklerose 
der feineren Arterien in der Niere mit sekundarer Erkrankung des 
Nierenparenchyms ist, von der se.kundaren Schrumpfniere, bei der 
die Erkrankung des eigentlichen Parenchyms im Vordergrund steht und 
erst sekundar Schrumpfungsprozesse einsetzen. Bei der ersteren ist 
die Herzhypertrophie sehr stark ausgesprochen, besonders am linken 
Ventrikel, weniger am rechten, bei der anderen ist dieselbe in geringerem 
Grade vorhanden. Zwischen beiden gibt es auch )}Dbergangsformen«' 
(VOLHARD). 
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Symptome nnd Verianf. 

Klinisch ist die rote Gran ularniere durch die Zeichen der Herzhyper - Ro1te ~ra-nn arDlere 
trophie und einen sehr hohen Blutdruck ausgezeichnet (bis 200 mm Hg 
und mehr). Der PuIs ist sehr gespannt, das Arterienrohr rigide (Draht­
puIs). Der Urin ist reichlich, haufig von normaler Konzentration, enthalt 
sehr wenig EiweiB und nur sparliche Form bestandteile; beide oder eins 
von beiden kann auch zeitweilig, oft sehr lange, fehlen. Die Nierenfunktions­
priifung ergibt meist gu te sekretorische Fahigkei ten. Der Kranke fiihlt 
sich wohl, so lange das hypertrophische Herz geniigend arbeitet. Die groBte 
Gefahr fiir den Kranken bildet die Neigung zu Apoplexie, die durch die 
Blutdrucksteigerung und die Gefa13erkrankung bedingt ist. Tritt eine Storung 
der Kompensation ein, dann finden sich aile gewohnlichen Folgen der 
Herzinsuffizienz, wie sie bei der arteriosklerotischen Myokardi tis 
beschrieben wurden. Der Urin wird konzentrierter und infolge der Stauung 
treten in der Regel reichlich EiweiB und Zylinder, sowohl hyaline alii 
gekornte, auf. Wenn nicht eine Apoplexie den Tod herbeifiihrt, stirbt der 
Kranke an Herzinsuffizienz. Uramie tritt selten auf. 

Anders ist es bei der sekundaren Schrumpfniere. Hier treten nebenSSehknndlirfe crump -
den Zeichen der Herzinsuffizienz die Erscheinungen der Nephritis in den niere 
Vordergrund; der Urin blEiibt trotz der Stauung in der Regel reichlich und 
niedriggestellt, enthalt reichlich EiweiB und Zylinder. Neben den 
Erscheinungen der Herzdilatation und dem schwachen und unregelmaBigen 
PuIs stehen die Odeme in der Regel am ganzen Korper, besonders auch im 
Gesicht im Vordergrund, ohne da13 die abhangigen Partien bevorzugt sind. 
Kopfschmerzen, Erbrechen und aIle anderen Zeichen der Uramie finden sich 
langsam ein, und die Kranken gehen meist daran zugrunde. 

In ausgesprochenen Fallen scheiden sich die Krankheitsbilder scharf 
voneinander; indes gibt es auch klinische V"bergangsbilder, die es manch­
mal schwer machen, den einzelnen Fall mit Sicherheit zu klassifizieren. 

Die Dauer der Erkrankung kann sich auf viele Jahre erstrecken, ganz 
bedeutende Besserungen sieht man ofters, und erst wiederholten Anfailen des 
Leidens erliegt der Kranke. 

Diagnose. 

Die reinen FaIle sind leicht zu erkennen. Bei der roten Gran ularniere 
stiitzt sich die Diagnose auf die starke Herzhypertrophie, die starke 
Blutdruckerhohung, die erhaltene Fahigkeit, den Urin zu konzentrieren 
und Wasser und Jodkali auszuscheiden, die sehr geringen, zeitweise 
fehlenden EiweiBmengen und Formbestandteile. Auf der anderen Seite 
ist die Herzhypertrophie bei der sekundaren Schrumpfniere ge­
ringer, ebenso die Blutdruckerhohung mit ihren Folgen. Der Urin ist sehr 
reichlich, enthalt mehr Eiwei13 und Formelemente; die Fahigkeit zu 
konzentrieren ist herabgesetzt oder verloren gegangen. Aus der Ana­
mnese ist nicht selten das friihere V"berstehen einer akuten Nephritis zu 
entnehmen. Bei Fortschreiten des Leidens beherrscht bei der roten Granular­
niere die Neigung zu Apoplexien und die zunehmende Herzinsuffizienz 
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das Krankheitsbild, wahrend bei der sekundaren Schrumpfniere die Zeichen 
der Nephritis die Hauptrolle spielen. Tod an Herzschwache ist bei der 
ersteren die Regel, terminale Uramie bei der zweiten. Bei den Misch­
fallen ist die Diagnose nicht immer leicht; besonders fand ich auch, daB das 
Verhalten der Herzhypertrophie nicht immer charakteristisch ist. 

Prognose. 

Bei beiden Formen lassen sich in den Anfangsstadien Besserungen 
erzielen, die manchmal Jahre lang anhalten. In den Spatstadien ist die 
Vorhersage immer sehr ernst. 

Therapie. 

Bei der roten Gran vlarniere spielt die Behandlung des Herzens 
die Hauptrolle. Dabei ist immer an die drohende Gefahr der Apoplexie 
zu denken. Wir werden daher bei der Behandlung des Herzens aHe brusken 
Eingriffe, die zu plotzlichen Blutdrucksteigerungen fUhren konnen, 
streng vermeiden - besonders intra'Venose Digitalis-, Strophantin- oder gar 
Suprarenineinspritzungen sind kontraindiziert -, und wir werden be­
sonders darauf achten, daB die das Herz kraftigenden MaBnahmen moglichst 
schonend und vorsichtig zur Wirkung kommen. An sich ist die Digitalis 
bei diesen Fallen, wenn Herzschwache eintritt, durchaus angezeigt. Bei 
richtiger Anwendung macht sie auch keine erhebliche Blutdruck­
steigerung. Jodpraparate sind da zu vermeiden, wo eine schlechte 
Jodausscheidung durch die Nieren anzunehmen oder Neigung zu 
Ode men vorhanden ist. Meist ist das Jod bei diesen Fallen wertlos. 1m 
ubrigen ist die Behandlung so einzurichten, wie es bei der Therapie der Herz­
insuffizienz besprochen wurde. Bei der sekundaren Schrumpfniere 
hat die Behandlung der N ephri tis im Vordergrund zu stehen. 

6. Die Hel'zstorungen der Fettleibigen. 
DaB Fettsucht verhaltnismaBig haufig zu Kreislaufstorungen leich­

terer und ernsterer Art fiihrt, ist eine alte Erfahrung. Dber die zugrunde 
liegenden anatomischen Veranderungen hat man friiher vieIfach falsche Vor­
stellungen gehabt, wie LEYDEN, C. HIRSCH, ROMBERG u. a. nachgewiesen haben . 

• Fettherz« Die »fettige Degeneration« des 'Herzmuskels selbst ist nach den neueren 
Forschungen sehr fraglich geworden; jedenfalls hat sie mit der Fettsuch t 
nichts zu tun. Haufig findet man Fetta blagerungen im viszeralen Blatt 
des Perikards (Fettumwachsung) undFettdurchwachsung des Muskel­
fleischs selbst, besonders am rechten Ventrikel. DaB aber die Fettdurch­
wachsung als Ursache des Herzmuskelschwunds anzusehen sei, wie friiher 
vielfach angenommen wurde, kann heute nicht mehr anerkannt werden. Wir 
sprechen auch bei Fettleibigen mit Schrumpfniere, bei denen das verloren 
gegangene Nierengewebe durch Fettanhaufung in der Nierenkapsel und im 
Nierenbecken raumlich ersetzt ist, nicht von »Fettniere«. Viel eher 
miiBten wir auch am Herzen annehmen, daB geschwundene Muskelsub­
stanz raumlich durch Fett ersetzt worden sein konnte. 
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Die Entwickelung des Herzmuskels geht parallel mit der Starke der 
quergestreiften Korpermuskulatur. Und so gibt es Fettleibige mit gut 
entwickelter Korpermuskulatur und s tarkem Her.zmuskel und 
muskelschwache Fettleibige mit muskelschwachem Herzen. Aus 
dieser Feststellung ergibt sich schon, daJ3 es falsch ist, bei jedem Fettlei bigen 
ein »Fettherz« anzunehmen und ihn kritiklos zu entfetten. Der muskel­
starke Fettleibige bedarf keiner Entfettung, wenn die Fettleibigkeit 
in der Anlage seines Korpers endogen bedingt ist und keine krankhaften, 
funktionshemmenden Grade erreicht hat. 

Die Kreislaufinsuffizienz der Fettleibigen hat vielfach ganz andere Kreislauf-
• . insufftzienz 

und sehr verschledenartlge Ursachen. der Fett-

De~ muskelschwache Fettleibige hat ein im Verhaltnis zu seiner Korper- leibigen 

masse z u kleines H erz, dessen Leistungen fiir den Ruhezustand noch einiger­
maBen ausreichen, aber bei jeder Ans trengung ungen iigend sind. Die Herz­
muskulatur wird oft auffallend briichig und matsch gefunden. Haufig finden 
sich die Veranderungen der Arteriosklerose, seltener die der Myokarditis_ 

Es kommt aber hier noch ein sehr wichtiger Umstand in Betracht: Bei Atmungs-
. insufflzienz 

jeder Autopsie eines Fettleibigen fallt es einem auf, wie klem im Verhaltnis 
zu dem scheinbar brei ten und gedrungenen Korper ba u der knocherne 
Thorax und die Lungen sind_ Ein sehr groBer Teil des breiten Korperbaus 
kommt auf Rechnung des Fettpolsters_ Es sind nicht nur das Herz, sondern 
auch die Lungen fiir die Korpermasse relativ zu klein. Daraus er-
klart sich, daJ3 beim »Fettherzen« meist die Kurzatmigkeit im Vordergrund 
der Erscheinungen steht. Wird ein solcher Kranker noch von einer Bron-
chitis, einem asthmatoiden Katarrh oder einer Pneumonie befallen, so ist er 
in besonders groBer Gefahr, an Kreislaufinsufflzienz infolge von In­
suffizienz der Atmungsorgane zugrunde zu gehen, um so mehr, wenn 
er ein muskelschwaches Herz hat. So fiirchten die Chirurgen bei Fett-
leibigen oft weniger die eigentliche Herzinsuffizienz als Komplikationen 
von seiten der Atmungsorgane mit ihren' Folgen. Die Erscheinungen 
der Atmungsinsuffizienz sind oft die ersten Zeichen des »Fettherzens«. 

Die unter dem Begriff des »Fettherzens« friiher zusammengefaJ3ten Ursachen 

Krankheitsbilder konnen demnach recht verschiedenartige Ursachen 
haben: Atmungsstorungen als Folge relativ zu kleiner Atmungsflache, 
verbunden mit einer Schwache der Atmungsmuskulatur, ein verhaltnis-
maBig zu kleines und schwaches Herz, das infolge der zu groBen Korper-
masse gro13ere Leistungen aufbringen muB, mangelhafte tJbung der 
Herz- und Korpermuskulatur infolge von sitzender Lebensweise, die durch 
die Fettleibigkeit bedingten Storungen des allgemeinen Stoffumsatzes; 
dazu kommen vielfach zu gro13e Mengen fester und fliissiger Speisen 
und Mi.l3brauch von starken Gewiirzen, Alkohol und Tabak. Die meisten 
Fettleibigen geben an, nur wenig zu essen; bei einigen mag dies den Tat-
sachen entsprechen, bei vielen ist zu bedenken, da.13 die Begriffe von »viel « 
und »wenig« in bezug auf das Essen sehr verschiedenartig sind. 

Da.13 die regelmaBige Aufnahm.e zu groJ3er Mengen von Fliissigkeiten, 
Alkohol und reichlicher TabakmiBbrauch geeignet sind Arteriosklerose 
hervorzurufen, ist ja bekannt. 

Hochhaus-Lieb ermelster. Hcrzkrankheiten. 13 
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Der Begriff des Fettherzens ist demnach kein einheitlicher, und man tut 
am besten, ihn nach ROMBERGS Vorschlag ganz fallen zu lassen und nur 
von Herzbeschwerden oder Kreislaufschwache der Fettleibigen zu 
sprechen. Die Aufgabe des Arztes ist, in jedem einzelnen Fall einen mog­
lichst genauen Einblick in das Zusammenspiel der verschiedenen einwirken­
den Faktoren zu bekommen und darnach die Behandlung einzurichten. 

Symptome. 
Das erste Zeichen der Kreislaufstorung bilden Ate m not und He rz kl 0 pf en 

bei jeder Anstrengung. Der PuIs ist meist wenig voll und kraftig, am 
Herzen selbst sind noch keine Veranderungen nachweisbar. Erst bei 
starkerer Entwicklung des Leidens ist eine Verbreiterung der Herzdamp­
fung nach links und rechts nachweisbar. Es kann aber nicht genug betont 
werden, daB diese Verbreiterung haufig nur eine scheinbare ist, wie die 
Orthodiagraphie oder die Rontgenfernaufnahme zeigt; sie wird dann 
durch Querlagerung des Herzens infolge von Zwerchfellhochstand oder 
durch falsche Projektion auf die abnorm dicke Brustwand vorgetauscht. 
Bei der echten He'rzverbreiterung ist der SpitzenstoB nach links 
verschoben; sehr oft i<>t er aber nicht oder nur sehr schwach fiihlbar. Die 
Herztone sind leise und werden haufig gerauschartig. Stauungen in den 
Bauchorganen, besonders in der Leber, treten erst spat auf, sind auch bei 
dem dickenFettpolster nur schwer nachweisbar. Ohnehin ist die Leber bei 
Fettleibigen haufig vergroBert. Relativ fruh treten Odeme an den Beinen 
auf. Bei anamischen Fettsiichtigen ist die Haut blaB, leicht zyano­
tisch, bei den plethorischen stark ger6tet und oft starker zyanotisch. 

Der Blutdruck ist bei anamischen Fettleibigen niedrig, 90-120 mm 
Hg, bei plethorischen steht er an'der 0 beren Grenze des normalen, 
um 140 mm Hg, bei Arteriosklerose ist er meist leicht erhoht, bis etwa 
170 mm Hg, bei Schrumpfniere starker erh6ht. 

Bei hinzutTetender Koronarsklerose tritt Angina pectoris oder 
Asthma cardiale auf. Dieses ist nicht zu verwechseln mit der Atemnot 
der Fettleibigen bei Anstrengungen. Es tritt mehr anfallsweise auf und 
ist viel qualender und mit Vernichtungsgefiihl verbunden. Recht haufig 
findet man die Zeichen der Arteriosklerose und der Schrumpfniere. Die 
haufigen Ohnmachts- und Schwindelanfalle sind auf Vasomotorenstorun­
gen im Gehirn, meist infolge von Arteriosklerose zu beziehen, wenn es 
sich nicht um apoplektische Insulte bei Schrumpfniere handelt. 

Diagnose. 
Die Kreislaufschwache bei Fettleibigen ist meist leicht zu erkennen. 

Schwieriger ist es, den einzelnen Fall nach seiner Genese zu analysieren, wie 
das fur eine rationelle Therapie notwendig ist. Bei der Beurteilung initialer 
Falle wird man sich stets zu erinnern haben, daB ein gewisser Grad von 
Atemnot, Kurzatmigkeit und Pulsbeschleunigung auch bei muskelstarken 
Fettleibigen mit kraftigem Herzen vorkommt. Als Krankhei t ist diese 
Dyspnoe, die rein mechanische Ursachen haben kann, - Behinderung der 
Zwerchfellatmung durch Fettanhaufung im Brust- und Bauchraum -, nicht 



Die Herzst6rungen der Fettleibigen. 195 

anzusehen. Solche Fettleibige sind nich t herzkrank, neigen aber mehr 
als andere dazu, es zu werden. 

Die Unterscheidung ist oft nicht leicht. Die Beriicksichtigung der ge .Dld·f!erentialo 

lagnose 
samten Korpermuskulatur und ihrer Leistungsfahigkeit, Blut-
druck, HerzgroBe, Blutbeschaffenheit und PuIs geben hier Anhalts­
punkte. HerzschwacheFettleibige haben meist eine schwacheKorpermus­
kulatur und weisen haufig einen gewissenGrad vonAnamie oder Hydramie 
auf. Eine zu geringe Atmungsflache wird oft durch eine Neigung zu 
Emphysem und zu Bronchitiden angezeigt. Auch auf die Zeichen der 
Arteriosklerose und der Schrumpfniere ist zu achten; die Koronar­
sklerose ist verhaltnisma13ig leicht zu erkennen. Es ist zu bedenken, daB aIle 
diese verschiedcnen Schaden sich sehr haufig kombinieren, in ihrer Wir­
kung steigern und oft zu einem Circulus vitiosus fiihren. 

Prognose. 

Die Prognose richtet sich nach der Art und Starke der vorliegenden 
Schadigungen. In den Friihstadien kann bei geeigneter Behandlung wei t­
gehende Besserung, ja sogar nicht selten Heilung erzielt werden, wenn 
tiefergehende Veranderungen des Myokards noch nicht vorliegen. Besteht 
eine Myokarditis, starkere Arteriosklerose oder Schrumpfniere, so 
wird die Prognose durch vorhandene Fettleibigkeit sehr ungiinstig be­
einflu13t, wie ja Fettleibige iiberhaupt gegeniiber vielen Schadigungen weniger 
widerstandsfahig sind als Menschen mit geringem Fettpolster. Bei den 
unkomplizierten Fallen hangt die Prognose vor aHem davon ab, ob es 
gelingt, die ganze Lebensweise des Kranken auf die Dauer zweck­
maBig zu regeln. 

Therapie. 

Die Behandlung richtet sich nach dem Wesen der vorliegenden Sto­
rungen. Sie setzt daher eine moglichst genaue funktionelle Diagnose 
voraus. 

Wo es sich um rein mechanische Storungen der Atmung und der Entfet­

Zirkulation durch die Fettleibigkeit ohne eigentliche Erkrankung der Re- t'b~g:n~s~d 
spirations- und Zirkulationsorgane handelt, ist eine En tfettungskur am kuren 

Platz, bei der zugleich eine Kraftigung und Starkung der Korpermusku-
latur und des Herzmuskels erstrebt wird. Dies wird erreicht durch diateti-
sche Ma13nahmen in Verbindung mit Terrainkuren nach 0RTEL, Gymnastik, 
Massage und Kohlensaure-Solbader. Sehr gunstig wirken 1-2 >}Milchtage« 
in der Woche. Auf eine Kraftigung der Atmungsmuskulatur durch 
Atmungsgymnastik ist besonderer Wert zu legen. Natiirlich mu13 die Kur dem 
Kraftezustand sorgfaltig angepa13t sein. Nichts ist schlimmer als eine 
rapide Abmagerungskur oder iibertriebene Vbungs- und Badekuren. 
Wir wollen nich taus dem Fettleibigen einen mageren Menschen machen, 
sondern nur das Zuviel an Fett allmahlich beseitigen undzugleichdieMusku-
latur kraftigen. Durch zu energische Abmagerungskuren wird auch 
KorpereiweiB mit eingeschmolzen und der Korper geschwacht. Die Ge­
wichtsabnahme soU im Anfang 1 kg, spater 1/2 kg in der Woche nicht iiber-

13* 
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schreiten und darf in keinem Fall zu einer Schwachung des Kranken 
fiihre:(\.. Viele Menschen schaden sich durch kri tiklos forz i erte En t­
fettungs- und gewaltsame Ubungskuren. 

Die Atemnot des plethorischen Fettleibigen wird manchmal durch 
einen AderlaB von 300"":"'500 ccm mit einem Schlag sehr giinstig beeinfluBt, 
bei anamischen ist ein solcher natiirlich zu unterlassen, hochstens bei 
»hydramischer Plethora« kann er unter Umstanden giinstig wirken. Da­
gegen ist seine Wirkung bei Schrumpfniere recht giinstig, wenn sie auch 
oft nur vorii bergehend ist. 

A.~:~~~s. Bei den oben beschriebenen Storungen der Atmungsorgane ist be-
sonders auf Vermeidung und Beseitigung von Bronchitiden und Verbesse­
rung der Atmungsmechanik zu achten; die letztere macht oft groBe 
Schwierigkeiten, wenn schon eine gewisse Starre des Thorax eingetreten ist. 

Lebens· A 
weise uch sonst wird unser Bestreben darauf gerichtet sein miissen, die Fe t t -

leibigen wieder beweglich zu machen. Wir werden vor aHem auf die 
Regelung der Lebensweise Wert legen und die UnzweckmaBigkeiten 
derselben beseitigen. Gegen die sitzende Le bensweise muB durch vor­
sichtig begonnene und allmahlich gesteigerte Bewegung im Freien, die 
dauernd beibehalten werden muB, ein Gegengewicht geschaffen werden. 
Die Zufuhr fester und fliissiger Speisen muB dauernd auf ein zweckmaBiges 
MaB eingesteHt werden, der MiBbrauch starker Gewiirze ist zu beseitigen, 
der AlkoholgenuB auf ein geringes MaB einzuschranken, Bier ganz zu 
verbieten. Auch im Rauchen mull MaBigkeit dauernd durchgesetzt werden. 
Wo die Kranken sich nicht darin einschranken konnen, ist das Rauchen ganz 
zu Ver bieten. 

~:~~i~~~ Bei echter Kreislaufschwache treten die Herzmittel in ihr Recht, 
um so mehr, wenn Herzdilatation sicher nachgewiesen ist: besonders Stro· 
phantus, Digitalis und Koffein wirken hier giinstig, doch hiite man sich 
vor Uberdosierung und Kumulativwirkung. Bei hochgradiger Herz­
schwache ist strengste Bettruhe und die ganze friiher beschriebene Behand­
lungsweise mit den bekannten Herzmitteln angezeigt. Erst wenn die Herz­
schwache beseitigt ist, treten dann die ii benden Methoden in ihr Recht. 
Bei ihnen ist besondere Vorsich t notwendig, wenn schon einmal ein Zustand 
von Kreislaufschwache vorhanden war. 

7. Die Uberanstrengung des Herzens. 
DaIs Hnar. Das normale Herz verfiigt iiber SO viele Kraftreserven, dall es ein rna e erz 

Mehrfaches von dem leisten kann, was in der Ruhe von ihm verIangt wird. 
Die GroBe dieser Reserven ist beim einzelnen Menschen verschieden. 
Die Unterschiede beruhen teils auf Erbanlage, teils auf dem groJ3eren oder 
geringeren Grl!-d von Ubung. DaB das normale Herz des Jugendlichen 
nicht leicht iiberanstrengt wird, das haben uns die Leistungen unserer 
Soldaten in Krieg und Frieden gezeigt. Einen guten Schutz gegen Uber­
anstrengungen geben die subjektiven Empfindungen bei starker An­
strengung und das Ermiidungsgefiihl. Beide stellen sich in der Regel 
viel friiher ein, als die Grenze der Reserven iiberschritten wird. J ede korper­
liche Anstrengung, die innerhalb dieser individuellen Grenzen liegt, dient 
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zur Kraftigung der Korper- und Herzmuskulatur. Jede Anstrengung, die 
die in der Konstitution gegebenen Grenzen tiberschreitet, bedeutet eine 
Dberanstrengung des Herzens. 

Innerhalb der gegebenen Grenzen paBt sich das Herz den gestellten 
Anforderungen an. Schon bei kleinen Leistungen, z. B. Steigen einer Treppe 
oder zehn Kniebeugen, steigt die Pulsfrequenz, wahrend das Schlag­
volumen wahrscheinlich in geringerem MaB verkleinert wird; nach ganz kurzer 
Zei t, hochstens wenigen Minuten wird die Ruhefrequenz wieder erreicht 
oder sogar urn ein Kleines un terschri tten. Bei nervosen Herzen folgt der 
Frequenzsteigerung haufig eine starkere Herabsetzung. Unterbleibt 
die Frequenzsteigerung, so haben wir es entweder mit einem Herzen zu 
tun, das so geii bt ist, daB es bei kleinen Anstrengungen einer solchen Ko m­
pensation nicht bedarf, oder das Herz vermag nicht mehr, diese 
Kompensation aufzubringen. Das letztere ist z. B. bei Arteriosklerose hier 
und da der Fall, kann abel' auch bei Vagotonie vorkommen. Bleibt nach 
so kleiner Belastung die Fl'equenzerhohung langere Zeit bestehen, so 
handelt es sich in der Regel urn ein geschadigtes Herz. 

Altere Forscher (SCHOTT u. A.) nahmen an, daB durch starke Anstren- dil!~::ion 
gungen eine Dilatation des Herzens verursacht werde. Neuere Unter­
suchungen, besonders von MORITZ und DIETLEN, ergaben durch orthodiagra­
phische Feststellung, daB dabei eine deutliche Verkleinerung zustandekam, 
die wahrscheinlich keine durch 'Zwerchfelltiefstand vorgetauschte, schein bare, 
sondern eine echte Volumverminderung darstellt. Ais Ursache sehen 
diese Autoren die Vermehrung der Schlagzahl an, die so graB wird, daB 
die einzelne Systole trotz der groJ3eren Blutmenge, welche die erhohte 
Muskelarbeit im ganzen erfordert, weniger Blut auswirft. Die Verklei­
nerung iiberdauert die Anstrengung haufig urn mehrere Stunden. Ob 
nicht doch bei starker Dberanstrengung auch bei gesundem Herzen 
eine aku te Dila ta tion zustande kommt, ist noch nicht sicher entschieden. 

Die Frage, welche Leistung beim einzelnen Individuum eine B-Bf:!:_er 
Dberanstrengung bedeutet, und welche nicht, ist schon bei normalem strengung 
Herzen verschieden zu beantworten. Bei Muskelschwachen mit wenig 
kraftigem Herzen liegt die Grenze viel niedriger als beim Muskelstarken. 
Ausschlaggebend ist vielfach auch das Lebensalter. Das Kind verftigt 
tiber auBerordentlich viele Reservekrafte und wird durch das nor male 
Ermiidungsgefiihl und das unwiderstehliche Ruhebediirfnis vor Dber­
anstrengungen ziemlich bewahrt, obwohl es sich in seinem Tiitigkeitsdrang 
oft graBen Anstrengungen aussetzt. Im Pubertatsalter, in dem der 
Mensch gegen sich und andere riicksichtslos ist, ist die Gefahr groBer, be-
sanders auch aus dem Grunde, weil hier oft eine gewisse Disharmonie in 
der Entwicklung der einzelnen Korperol'gane und vor aHem des 
Herzens besteht. Der jugendliche Erwachsene verfiigt tiber so viele 
Reservekrafte, daB eine Dbel'anstrengung nicht leicht zustande komm t. 
Je mehr aber im reifen und spateren Alter die Reservekriifte abnehmen, 
um so groBer wird dieGefahr der Dberanstrengung, und bei urn so kleineren 
Leistungen kann sie eintreten. Aber auch im spateren Alter ist die Gefahr 
geringer bei solchen Menschen, die ihre Korper- und Herzmuskulatur 
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dauernd gut in Dbung gehalten haben. Die Gefahr der Dberanstrengung 
ist erheblich, wenn man sich nach langerer korperlicherUntatigkeit 
plotzlich, ohne vorhergehende vorsichtige Dbung, groBen korperlichen 
Anstrengungen aussetzt. 

Herzkranke Wenn so schon bei gesundem Herzen die Grenze der Leistungsfahigkeit 
eine sehr verschiedene ist, so gilt dies noch viel mehr von dem schon vorher 
kranken. Hier wird ein mehr oder weniger groBer Teil der Reservekrafte 
zur Kompensation des vorhandenen Fehlers verbraucht, und wir konnen 
im Einzelfall sehr schwer beurteilen, wie groB der fur groBere Leistungen 
iibriggebliebene Rest an Reserven ist. 

Das reine Bild der Dberanstrengung des Herzens bekommen wir 
nur beim Herzgesunden zu sehen. Beim Herzkranken wird es immer mehr 
oder weniger durch das Bild der jeweils vorliegenden Krankheit iiberdeckt. 
Tatsachlich handelt es sich bei der iiberwiegenden Zahl der Herziiberanstren­
gungen, die wir zu sehen bekommen, um solche gemischte Krankheits­
bilder, bei denen durch die Dberanstrengung nur ein vorher la ten tes Herz­
leiden manifest geworden ist. 

F~\gben der Die erhebliche Erhohung des Blutdrucks, welche durch die FeststeUung u eran-
strengung des Thorax, durch die groBe Anstrengung der Muskulatur und die intensive 

nervose Anspannung hervorgerufen wird, scheint geeignet, die der Herzarbeit 
entgegenstehenden Widerstande so zu vermehren, daB das Herz Schaden 
leidet. Weiche Veranderungen sich dabei am" Herzen abspielen, wissen wir 
noch nicht genau. Zweifellos sind diese zuerst rein funktioneller Natur, 
um erst spater in organische Storungen iiberzugehen. 

Die Beurteilung wird noch dadurch erschwert, daB fast stets auch andere 
schadliche Momente, besonders Alkohol und Tabak, mit, imSpiei sind. Mit 
Recht nimmt man wohl an, daB ebenso wie korperliche, so auch starke geistige 
Dberanstrengung und besonders heftige, plotzliche Gemiitsbewegungen 
wirken. Sicher sind die Folgen ein maliger aku ter Dberanstrengung weniger 
schwer als die Wirkung haufiger wiederholter iibermaBiger Leistungen. 

Eine akute einmalige Dberanstrengung kann z. B. durch Heben 
schwerer Lasten oder durch gewaltsames Sichanstemmen an schwere 
Wagen entstehen. Die iiberwiegende Mehrzahl der Herzen, die dabei aku t 
versagen, ist vorher schon krank gewesen. Auf diese Weise konnen 
besonders Einrisse der Aortenkiappen entstehen. Durch Wiederholung 
derartiger Dberanstrengungen kommen vor allem Herz m uskelsc hadigun­
gen zustande. Das letztere ist auch der Fall bei allen iibertriebenen Sport­
leistungen. Besonders gefahrlich ist in dieser Richtung das Radfahren, 
weil dabei momentan das Gefiihl der starken Anstrengung, das vor 
Dbertreibung schiitzt, oft fehit. Auch zu rasches und anhaltendes Berg­
steigen ohne vorherige Dbung kann gefahrlich sein. Fiir alle sportlichen 
Leistungen gilt die Regel, daB sie nach vorheriger Dbung gut ertragen 
werden, wahrend sie dem Ungeiibten schadlich sind, daB aber der Steige­
rung der Leistungsfahigkeit durch Dbung Grenzen gesteckt sind, die 
individuell verschieden hoch liegen. Aus diesem Grunde sind Muskel­
schwache stark gefahrdet, wenn sie bei Wettbewerben in Hochstleistun­
gen mitmachen. Schon mancher hat dadurch seine Gesundheit ruiniert. 
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Symptome und VerI auf. 
D · Fl· . 1· 0 k hI Akute Er­Ie 0 gen emer eln ma Ige.n akuten beranstrengung ennen wo scheinun-

die meisten aus eigener Erfahrung. Es sind die einer akuten Herzinsuffi­
zienz: groBe Atemnot, Herzklopfen, Stiche in der Herzgegend, Seitenstechen, 
Beklemmung, Zyanose, Auftreten von SchweiB und sehr frequenter kleiner 
PuIs. Fast immer gehen die Erscheinungen auch nach ganz hochgradiger 
Anstrengung nach einiger Zeit vorbei, ohne erkermbare Symptome zu hinter-
lassen. Das Herz wird, wie oben erwahnt, meist verkleinert gefunden. 
Ob bei den Fallen, in denen sich im AnschluB an eine einmalige Dberan­
strengung dauernde Herzstorungen eingestellt haben, das Herz vorher 
ganz gesund gewesen ist, mu13 bezweifelt werden. Bei der Dberanstren-
gung durch schweres Heben oder Stemmen treten die subjektiven Erschei­
nungen schon gleich bei der Arbeit ein: heftiger Schmerz in der Herz­
gegend, das Gefiihl, als ob daselbst etwas gerissen ware, haufig sogar eine 
Ohnmacht. 

Bei vorher schon krankem Herzen stellen sich bald die objektiven Zeichen 
der Herzinsuffizienz ein: Dilatation, kleiner, frequenter PuIs, Leberschwel­
lung, Bronchitis, Nierenstorungen. In der Regel finden sich auch Zeichen 
starker nervoser Reizbarkeit und Dbererregbarkeit. 

Der weitere V er la uf ist verschieden. Die Herzinsuffizienz kann bis zum 
Tod unaufhaltsam fortschreiten, besonders wenn das·Herz vorher schon 
krank war. In der Mehrzahl der FaIle bilden sich die Storungen wieder 
zuriick, oder die Erscheinungen der chronischen Herzinsuffizienz ent-
wickeln sich langsamer, zuerst die subjektiven, dann die objektiven mit Dila-
tation, mit oder ohne systolische Gerausche, mit kleinem frequentem PuIs. 
Eine Besserung ist bei zweckmaBigem Verhalten sehr wohl moglich. 

Wie schon erwahnt wurde, ist bei den Fallen mit chronisch fortschreitender 
Herzinsuffizienz nach einmaliger Dberanstrengung das Herz meist schon vor­
her krank gewesen. DaB aber auch bei gesundem Herzen die scheinbar 
restlos iiberstandene Dberanstrengung Folgen hinterlassen kann, ergibt 
sich daraus, daB die Wiederholung der Dberanstrengung nicht selten zu 
dauernden Herzschadigungen fiihrt. Dies gilt besonders auch fiir Herzen, 
die zwar nicht eigentlich krank, aber muskelschwach und ungeiibt sind. 

gen 

Verlauf 

Die durch wiederholte oder chronische Dberanstrengung bedingten Herz- ~~~~~~he 
storungen entwickeln sich meist allmahlich. Dabei findet man besondersstrengungen 
haufig die Zeichen der krankhaften Herzhypertrophie mit ihren Folgen, 
besonders auch Arteriosklerose. Andere schadigende Faktoren wirken oft 
mit, wie Alkohol, Tabak und unzweckmaBige Ernahrung. 

Diagnose. 

Die Erkennung dieser Zustande ist meist an sich leicht, wenn die 
Herzerscheinungen sich d.irekt an die Dberanstrengung angeschlossen haben; 
die Beurteilung ist manchmal schwierig, wenn sie erst spater aufgetreten sind. 
Handelt es sich um Unfallbegutachtungen, so sind die Aussagen der 
Kranken und ihrer Angehorigen aus leicht ersichtlichen Griinden mit groBer 
Vorsich t aufzunehmen. Bei chronischen Fallen konnen die Schwierigkeiten 
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besonders groB sein, weil die M6glichkeit vorliegt, daB andere Schadlich­
keiten mit eingewirkt haben. Noch schwieriger kann die Entscheidung del' 
Frage sein, ob das Herz und die BlutgefaBe VOl' den Dberanstrengungen gesund 
gewesen sind odeI' nicht; die Tatsache, daB del' Betroffene vorher gearbeitet 
hat, burgt nicht fur die Intaktheit des Herzens. Nul' groBe Erfahrung kann 
hier eine gewissc Sicherheit geben. 

Prognose. 
Die Vorhersage hangt von einer Reihe von Umstanden abo Sie ist nul' 

dann schlecht, wenn die Zirkulationsorgane schon vorher erkrankt waren, 
und sie richtet sich dann nach del' zugrunde liegenden Krankheit. Waren 
die Zirkulationsorgane vorher germnd, so pflegen bei geeigneter Behand­
lung sich die Erscheinungen meist gut zuruckzubilden. Von groBer progno­
stischer Bedeutung ist das Lebensalter: bei Jugendlichen ist im allge­
meinen eher mit· eiQer vollstandigen Riickbildung derSt6rungen zu rechnen 
als bei alteren Menschen. Getrii bt wird die Prognose in jede-m Fall, wenn 
es nich t gelingt, den Betroffenen VOl' wei teren Dberans trengungen 
z u bewahren, sei es, daB sein Beruf solche mit sieh bringt, sei es, daB er 
nieht so vernfmftig ist, den Warnungen des Arztes VOl' Wiederholung del' 
Schadigun~en zu folgfn. 

Behandlung und Verhiituug. 
Die Behandlung deckt sich mit del' del' akuten odeI' chronischen 

K rei s 1 a u fi n s u If i z.i en z . W 0 die Kreislauforgane vorher schon erkrankt waren, 
l'ichtet sie gich nach del' yorhandenen Erkrankung. 

Verhiitung Von gr6Bter Wiehtigkeit ist die Verhiitung. Herzkranke sollen gr6Bere 
Anstrengungen vermeiden. Fur sie bedeuten schon kleinere Belastun­
gen ihrer Kreislauforgane eine Gefahr. Man wird ihnen daher, wenn eine 
Kompensation ihres Leidens eingetreten ist, immer das erlaubte Hochst­
maE an Anstrengungen genau vorschreiben mussen und auch dieses erst 
gestatten, wenn sie durch vorsichtige Dbung ihre Leist,ungdahigkeit bis 
zu einem gewissen Grad wieder erlangt haLen. 

Da das gesundeHeu bei muskelschwaehenMenschen wenig leistungs­
fiihig ist und daher leichter uberanstrengt wird, so besteht hier die beste 
Vorbeugung in vern iinftigen M uskel ii bungen. In diesel' Hinsicht ist 
ein verstandiger Sport nul' von gunstiger Wirkung. Er wird abel' gefahr­
lich, wenn er nicht bloB bis zur Dbung, sondel'll im DbermaB betrieben 
wird. Daher sind die Sportarten, die auf Rekordleistungen abzielen, zu 
verwerfen. Das MaB an Anstrengungen, das dem Einzelnen dienlich ist, 
richtet sic-h nac-h seiner Konstitution und besonders auch nach seinem 
Alter. Mensehen, die ihre Muskulatur immer vern ftnftig geii bt haben, 
sind auch in spaterem Alter noch ziemlich groBen Anstrengungen gewachsen, 
die fiir andere schon verhangnisvoll waren. Liegen im Beruf unvermeidbare 
Ursachen del' Dberanstrengung, so wird man zu Berufswechsel odeI' zu 
leichterer Arbeit raten mussen, sobald die ersten krankhaften Zeichen 
sich einstellen. Gegen die Gefahren del' seelischen Dberbelastung k6nnen 
viele Menschen durch eine verniinftige Erziehung geschutzt werden, wenn 
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es gelingt, ihnen beizubringen, daB .'lie sich im seelischen G leichgewich t­
hal ten ii ben. Die Gefahr der seelischen "Cberanstrengung durch den Beruf 
laBt sieh haufig nur durch Berufswechsel beseitigen. In jedem Fall ist 
eine verniinftige, padagogische Psychotherapie am Platz, zu deren 
Ausiibung aber viel personlicher Takt notwendig ist. 

8. Herzhypertrophie durch nervose EL'regungen. 
DaB auf dem Wege der nervosen Dberreizung eine VergroBerung des 

Herzens hervorgerufen werden kann, scheint nach der klinischen Erfah­
rung ziemlich sicher, doch ist der strikte Beweis dafiir noch nicht mit aller 
Bestimmtheit gefiihrt. Der Nachweis einer HerzvergroBerung ist in solchen 
Fallen nicht immer leicht bei der schnellen, aufgeregten Tatigkeit 'des Herzens, 
obsehon die Durchleuchtung in dieser Beziehung groBere Sicherheit ge­
schaffen hat. AuBerdem sind bei der langeren Dauer solcher Krankheits­
zustande andere Einwirkungen, durch lntoxikationen oder lnfektionen, 
durch Dberanstrengung selten auszuschlieBen. 

Von den Erkrankungen, die hier in Frage kommen, steht obenan der Mor bus Basedow 

Basedowii, bei dem die jahrelang dauernde Tachykardie das Zustande­
kommen einer Herzhypertrophie wohl verstehen laBt; tatsachlich beobachtet 
man auch bei langer bestehender Krankheit nicht selten einen sehr hebenden 
SpitzenstoB auBerhalb der Mammillarlinie, eine starke Verbreiterung des Herzens, 
besonders nach links und einen verstarkten 2. Aortenton. Bei Fortschreiten 
des Leidens treten dann auch die Zeichen der Herzinsuffizienz, unregel­
miWige Herztatigkeit (Extrasystolie und Delirium cordis) ein mit den bekannten 
Stauungserscheinungen. Hier ist man wohl berechtigt, die Hypertrophie 
durch die langdauernde Tachykardie zu erklaren, in anderen Fallen 
scheinen aber die Herzerseheinungen durch infektiose oder arterioskierotisehe 
Prozesse bedingt zu sein; die Unterscheidung ist nicht immer leicht. 

Manche Autoren trennen von, dem eigentliehen Basedowherz noch das 
Kropfherz ab; indes halten die meisten Autoren daran fest, daB es sieh aueh 
bei diesem nur um einen geringen Grad von Basedow handeit. 

Ob aueh nervose Beschleunigung des Herzens auf anderer Grundlage mate­
rielle Herzveranderungen hervorruft, ist weniger sieher. 

Am bekanntesten ist noch die von KREHL zucrst beschriebene Hypertrophie 
bei Masturbanten, bei denen neben einer sehr erregten Herztatigkeit haufig 
eine Hypertrophie des linken Ventrikels sich nachweisen laBt, zuweilen aueh 
ein wenig kraftiger, irregularer PuIs; starkere Grade von Herzschwache scheinen 
sieh danaeh aber nieht auszubilden. 

leh seIber habe bei einer sehr groBen Zahl von langer dauernder nervoser 
Tachykardie Zeiehen von Herzhypertrophie nur vereinzelt beobaehten 
konnen, dabei aber stets den Eindruck gehabt, daB neben der nervosen Er-
regung doch noeh andere sehadliehe Momente, besonders Dberan­
strengung, schleehte Ernahrung, lntoxikation durch Alkohol oder Tabak 
mitsehuldig waren. 

tiber die Beziehungen des Myoms zu Veranderungen des Herzens sind die 
Untersuchungen auch noeh nieht abgesehlossen; manehe Autoren (KRAUS, 
STRASSMANN) wollen sie denen des Kropfes zum Herzen an die Seite stellen. 

Tachy­
kardie 

Klimak­
terium 
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Genauere Untersuchungen des Myomherzens haben indes ergeben, daB die 
gefundenen Veranderungen sich durch die lange Krankheitsdauer mit ihren 
schwachenden Einflussen, besonders den Blutungen, und die mechanischen 
Verhaltnisse des Hochstandes des Zwerchfells mit starkerer Anpressung des 
Herzens an die vordere Brustwand erklaren lassen. Ein besonderes Myom­
herz durfte wahl nicht erweislich sein. Dagegen konnen die nervosen Be­
schwerden des Klimakteriums, wenn sie besonders stark und andauernd 
sind, das Herz wohl ahnlich beeinflussen wie die BASEDowsche Krankheit. 

9. Herzstorungen nach iibermafligem Genufl von alkoholischen 
Getranken, besonders nach Bier (Bierherz). 

Atiologie und pathologische Anatomie. 

Bierherz Herzerkrankungen nach ubermaBigem Biergen uB sind hauptsachlich 
aus M iinc hen berichtet, wo von einzelnen Bevolkerungsschichten ungewohn­
lich groBe Quantitaten (bis 20 Liter) tagtaglich genossen wurden. Nach den 
Beobachtungen von BOLLINGER sollen dadurch Hypertrophie und Dila­
tation des Herzens mit den Erscheinungen der Insuffizienz entstehen, die 
in erster Linie durch die ii berma13ige FI iissigkei tszufuhr, in zweiter durch 
die Einwirkung des Alkohols hervorgerufen werden. Das Verstandnis der 
Entstehung durch eine Plethora, deren Existenz man wohl zugeben kann, 
ist schwierig, da ein dadurch erhOhter Blutdruck und vermehrter Widerstand bis 
jetzt nicht erwiesen ist, wie besonders Untersuchungen von HESS zeigen. 
WahrscheinIicher ist, daB bei der Entstehung dieser Krankheiten auBer der 
Plethora auch der Alkohol, eine unzweckma13ige Ernahrung, Ta bak, 
Dberanstrengung, vielleicht auch Infektionen mitwirken, die nicht nur 
das Herz, sondern auch die Gefa13e und die Nieren schadigen. DaB auch 
iiberma13iger Weingenu13 in gleicher Weise wirkt, ist wohl anzunehmen, 
wird aber selten berichtet; noch seltener soIl Schnapsmi.6brauch die Ursache 
sein. Ana to mi sc h fand BOLLINGER die Herzen stark vergroBert lind hyper­
trophisch, und zwar in der Regel beide Ventrikel; mikroskopisch IieB sich an 
den Muskelfasern meist nichts Krankhaftes nachweisen. Neuere Nachunter­
suchungen daruber existieren nicht, sie waren nach der von KREHL und ROM­
BERG empfohlenen Methode anzustellen. 

Verlanf. 

Subjektive Erscheinungen treten zuerst auf, Herzklopfen, Stechen, Atem­
not, Beklemmungen; dann bald 0 bj ekti V Dyspnoe, starkere Pulsfrequenz 
und am Herzen die Zeichen der Hypertrophie und Dilatation. Die Herzin­
suffizienz mit all ihren Folgen schreitet haufig auffallend schnell voran und 
fuhrt bei den meist jugendlichen Individuen zum Tode. AuBerhalb Munchens 
sind derartige Beobachtungen selten gemacht worden, doch ist es ja eine alte 
Erfahrung, daB uberma13iger Bier- und WeingenuB die Herztatigkeit schadigt, 
wobei indes fast stets die oben genannten anderen Schadlichkeiten mitwirken; 
dann entsteht das Bild der Myocarditis arteriosclerotica. In der Regel 
wird reichlicher Bier- oder WeingenuB verhaltnisma.6ig lange gut ertragen, 
wenn diese anderen Schadlichkeiten nicht mitwirken; er fuhrt bei reichlicher 
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Ernahrung manchmal zu Fettleibigkeit, die dann Herzstorungen im Gefolge 
haben kann. 1m ubrigen pflegen sich merkliche Storungen del' Herztatigkeit 
meist Ende del' 40er odeI' Anfang del' 50er Jahre geltend zu machen, wenn die 
Arterien schon normalerweise Veranderungen zeigen, die dann durch das 
Trinken verstarkt werden. Nul' bei vorher geschadigten Herzen pflegen 
sich die Erscheinungen del' Herzinsuffizienz manchmal u berraschend schnell 
einzustellen. 

Die Diagnose 

ergibt sich aus dem im vorhergehenden Gesagten. Eine gewisse Plethora 
mit schwammigem, abel' oft schein bar sehr mus"l\elkraftigem Korperbau, eine 
gewisse alkoholische Euphorie mit gutem Humor und Freude an Wortwitzen 
und harmloser Komik lassen auch dann reichlichen BiergenuB annehmen, 
wo diesel' auf Befragen nicht zugegeben wird. 

Die Prognose 

ist im ganzen ungunstig. W 0 del' AlkoholgenuB allein als Schadigung in Betracht 
kommt, ist del' Verlauf meist ein langsamer. Die von BOLLINGER geschilderten 
FaIle fiihrten rasch zum ungunstigen Ende. 

Die Behandlung 

erfordert, wenigstens bei jungen Leuten vollstandige EnthaItung vom Alkohol. 
Bei alteren Leuten ist die vollstandige Entziehung manchmal gewagt und kann 
Schaden bringen; in diesem Fall muB eine maBige Menge zugestanden werden. 
Auf die Beseitigung del' begleitenden Schadlichkeiten ist del' groBte 
Wert zu legen. 1m ubrigen ist die Behandlung die im allgemeinen Teil ge­
schilderte. 

10. Herzstornngen bei Erkranknngen der Atmnngsorgane und 
des Brustkorbs. 

Atiolologie. 

Die wichtige Rolle ausgiebiger Atembewegungen fUr die Blutzirku­
lation lassen von vorn herein annehmen, daB Storungen derselben auch die 
letztere in ungunstigem Sinn beeinflussen. 

Von den Erkrankungen, die hier in Betracht kommen, ist in erster Linie Atmungs­

das Lungenemphysem zu nennen, welches sowohl durch die Verminderung be::;~:e­
del' Atemexkursionen, wie auch durch den Ausfall zahlreicher Blutbahnen 
in del' Lunge eine Erschwerung fUr die Tatigkeit des rechten Herzens schafft. 
In ahnlicher Weise wirkt die diffuse chronische Bronchitis, besonders 
stark abel' die so haufige Kombination beider Zustande, wie sie sich beim chro­
nischen Asthma findet. Dabei ist die Ansaugung des venosen Bluts durch 
den Thorax im ganzen vermindert, und die verlangerte, pressende Ausatmung 
setzt dem RuckfluB aus den Venen des groBen Kreislaufs starke Widerstande 
entgegen, was schon aus del' Anschwellung del' Halsvenen zu erkennen ist. 
Ferner sind hier Verwachsungen del' Pleura zu nennen, deren Wirkung 
urn so ungiinstiger ist, je ausgedehnter sie sind, und je mehr sie die Zwerchfell­
bewegungen hindern. Weiter stOren Pneumonokoniosen und chronische 
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Pneumonien den Blutumlauf erheblich, ebenso chronische Lungen­
tuberkulose, besonders del' zirrotischen Form; auch groBere Pleura­
ergiisse und plOtzlich eintretender Pneumothorax behindern die Zirkulation. 
Besonders ungiinstig ist die Wirkung des Ventilpneumothorax auf die 
Zirkulation wegen del' dabei vorhandenen starken Druckwirkung und del' Ver­
drangung des Mediastinums und des Zwerchfells. Dagegen wird ein langsam 
einsetzender, offener und auch der kiinstlich angelegte, geschlossene 
Pneumothorax meist ohne nennenswerte Zirkulationsstorungen ertragen, ob­
wohl dabei die Strombahn in den Lungen ganz wesentlich eingeschrankt ist. 

Zwerchfell Eine besonders wichtige Rolle fiir die Zirkulation spielt das Zwerchfell, 
das durch seine Bewegungen den RiickfluB des venosen Bluts aus del' Bauch­
hohle, VOl' allem durch Auspressung del' Leber bei del' Inspiration, wesentlich 
fordert. Seine Tatigkeit kann bei Lungen-, Pleura- und Abdominalerkrankungen 
und auch bei Formveranderungen des Brustkorbes gehemmt sein. WENCKE­
BACH hat die Wichtigkeit dieses Muskels fiir die Zirkulation hervorgehoben 
und die schweren StOrungen beschl'ieben, welche durch sein mangelhaftes 
Funktionieren entstehen. Jede Behinderung qer Zwerchfellbewegungen 
kann schadlich wirken, ob dieses nun in Inspirations- odeI' in Exspirationsstellung 
fixiert ist. GroBe Beachtung verdienen auch die Erkrankungen des Thorax­
skeletts. Durch die Thoraxstarre werden die Atembewegungen und damit 
die Sauerstoffaufnahme des Bluts wesentlich beeintrachtigt, und die ungiinstige 
Wirkung verstarkt sich noch durch den dabei stets vorhandenen Zwerchfell­
tiefstand. Bei del" Kyphoskoliose wirkt neben del' Erschwerung del' 
Atmung haufig eine starke Vel' lagerung des Herzens als Kreislaufhindernis. 
Als weitere Ursachen fiir Zirkulationsstorungen seien noch Verengungen 
del' Luftwege durch Diphtherie, durch retrosternale Strumen und durch 
Mediastinaltumoren genannt. 

F~~~~e~m 1st durch eine derartige Ursache ein starkeres Zirkulationshindernis ent-
standen, so kommen oft Stauungsbronchitis und Lungenstarre als sekundare 
Schadigungen hinzu, so daB fiir den Blutumlauf daraus ein fehlerhafter Zirkel 
entsteht. Dann kann es groBe Schwierigkeiten machen, die einzelnen Sym­
ptome in lirer Bedeutung richtig zu werten. 

Durch die vorgenannten Zustande, von denen fast durchweg mehrere 
kom biniert einwil'ken, wird fast nul' die Tatigkeit des rechten Hel'zens 
el'schwel't, das seinen Inhalt gegen einen vel'mehl'ten Widel'stand in del' Lungen­
strombahn austreiben muB. Zugleich setzt sich die Stauung auf die Korper­
venen fort, so daB das rechte Herz zu wenig venoses Blut erhalt. Die venose 
Stauung ihrerseits hat eine schlechte Ernahrung del' Korperorgane und auch 
des Herzens zur Folge. Man findet eine Hypertrophie, und wenn die Herzkraft 
nachlaBt, eine Dilatation des rechten Herzens. Das linke Herz ist in del' 
Regel unbeteiligt; bei langerer Insuffizienz des rechten Ventrikels erhalt es zu 
wenig Blut, und es kann eine Atrophie eintreten. Hier und da wird auch Hyper­
trophie des linken Ventrikels beobachtet. Sie ist meist durch komplizierende 
Myokarditis, Arteriosklerose odeI' Nephritis bedingt, kann abel' auch, wie 
TRAUBE zuerst angegeben hat, auf einer Druckerhohung im arteriellen Kreis­
lauf beruhen, die durch Spasmen del' kleinen Arterien infolge von Kohlensaure­
uberladung hervorgerufen wird. 
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Mikroskopisch findet sich bei jungen Individuen auBer der Hypertrophie 
oft nichts Krankhaftes; bei ~iJteren Leuten bestehen meist Schwielen, die auf 
Myokarditis oder Arteriosklerose zuriickzufiihren sind. 

Symptome und Verlauf. 
Bei Lungenemphysem und ausgedehnter chronischer Bronchitis gibt sich Emphysem 

S U bj ekti V die Beteiligung des Herzens durch starkere Atemnot kund, ferner 
durch Herzklopfen bei kleinen Anstrengungen, durch allgemeines Schwache-
gefiihl, das starker ist, als der Entwicklung der Lungenkrankheit entspricht. 
o b j e k t i v lassen sich, wenigstens bei etwas langerem Bestand, die Zeichen 
einer Hypertrophie des rechten Herzens nachweisen, oft, auch Erweiterung 
des Herzens nach rechts, Betonung des 2. Pulmonaltons als Zeichen des er-
hohten Drucks im Lungenkreislauf, unter Umstanden auch epigastrische 
Pulsation, ferner Stauung in den Venen, Zyanose, VergroBerung der Leber, 
besonders ihres linken Lappens, und die sonstigen Zeichen der Insuffizienz 
des rechten Herzens. Bei hochgradigen Fallen ist das rechte Herz 
enorm vergroBert, schiebt sich in die linke Seite vor und kann dadurch manch-
mal eine erhebliche VergroBerung auch des linken Ventrikels vortauschen. 
Hypertrophien des letzteren sind nicht selten, aber meistens bedingt durch 
komplizierende Arteriosklerose des Herzens oder der Nieren. 

Der PuIs ist meist voll und kriiftig, gut gespannt und bleibt lange Zeit 
auch regelmaBig. Leere des Pulses und Irregularitat tritt erst bei starken 
Schwachezustanden auf. Die Zyanose der Haut und der Schleimhaute ist 
meist betrachtlich, 0deme treten friihzeitig in Erscheinung. 

Rei den tuberkulosen Prozessen, ebenso wie bei Schrumpfungsprozessen Schrump-
. fungspro-

aus anderen Ursachen laBt sich die Hypertrophie des rechten Ventnkels auch zesse 

haufig nachweisen, doch ist dieselbe meist nicht so hochgradig und spielt 
im klinischen Bilde nicht eine so bedeutende Rolle. Das gleiche gilt fiir die 
Pleuraverwachsungen und den Pneumothorax. Dagegen 'wird das Herz bei 
ausgedehnter Kyphoskoliose in der Regel friihzeitig und in ausgedehntem 
MaBe in Mitleidenschaft gezogen, was wohi auf die Vielheit der schadigenden 
Momente zuriickzufiihren ist. Die Arbeit wird erschwert durch das meist 
vorhandene Emphysem und Bronchitis, durch die Behinderung in Lage und 
Bewegung infolge der Verbiegung des Thorax (Herzenge) und ferner dadurch, 
daB die Zwerchfellbewegung fast stets, wie LOESCHCKE na'chgewiesen hat, 
ganz erheblich beeintrachtigt wird. 

Daher kommt es, daB schon friihzeitig eine manchmal auBerordentlich 
starke Hypertrophie und Dilatation sowohl des rechten Herzens wie 
auch des linken Vorhofs eintritt mit Stauung in den Venen, Zyanose, Leber­
schwellung und 0demen; am linken Ventrikel ist in der Regel keine Hypertrophie 
nachweis bar. Die Veranderungen am Herzen sind so stark, daB fast nie 
eine vollige Kompensation eintritt. Diese vielfachen schadigenden Mo­
mente mogen es ferner auch bedingen, daB wir so haufig gerade Kyphoskolio­
tiker an plotzlichem Herztod sterben sehen, besonders wenn noch eine ge­
ringe Erschwerung der Herztatigkeit, z. B. durch Bronchopneumonie, hinzutritt. 

Die Herzstorungen durch Tief- oder Hochstand des Zwerchfells hat neuer- Zwerchfell 

dings WENCKEBACH sehr eingehend beschrieben; es tritt dabei nicht bloB 
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eine Erschwerung der Zirkulation vornehmlich in den BauchgefaBen auf, sondern 
die Herztatigkeit wird auch direkt durch die Anderung seiner Lage und der 
seiner GefaBe schadlich beeinfluBt; bei abnormem Tiefstand SteiIstellung und 
Streckung, bei Hochstand Querlagerung und Stauchung. Die Symptome 
sind Atemnot, Herzklopfen, Ermiidung und objektive Zyanose, kleiner PuIs 
und geringe ()deme; also die Anfange der Herzinsuffizienz; ausgesprochene 
Erscheinungen am Herzen seIber, auBer den vorerwahnten Lageverande­
rungen, waren meist nicht vorhanden. 

Diagnose. 

Die Diagnose stiitzt sich bei den meisten hier in Frage kommenden Zu­
standen (Emphysem, Bronchitis) darauf, daB die Lungenerscheinungen allein 
die vorhandene Atemnot und Zyanose nicht erklaren konnen, dann spater auf 
den Nachweis der objektiven Veranderungen am Herzen seIber, der Erweiterung 
der Herzdampfung nach rechts, der epigastrischen Pulsation, des klappenden 
2. Pulmonaltons und der sekun:daren Stauungserscheinungen. Friiher wurden 
die objektiv~n Veranderungen am Herzen vielfach deshalb iibersehen, weil 
der Nachweis durch Perkussion durch die Ausdehnung der Lunge recht 
erschwert wird; die Durchleuchtung erleichtert das auBerordentlich, und wir 
haben dadurch hauptsachlich das haufige V orkommen von Herzveranderungen 
bei Tuberkulose, Pleuritis und Pneumonokoniose kennen gelemt. Sie schiitzt 
uns vor Verwechslungen zwischen Verlagerung und VergroBerung des 
Herzens. 

Die Diagnose der leichteren Formen der Herzinsuffizienz bei Hoch - oder 
Tiefstand des Zwerchfells ist deshaIb recht schwierig, weil meist noch 
andere Symptome - von seiten des Magens oder Darms - im Vordergrund 
stehen. Nur wer an dies en Zusammenhang denkt, wird bei dem Mangel 
groberer Herzveranderungen die Erscheinungen richtig deuten und sie zum 
groBen Teil auf beginnende Herzinsuffizienz zuriickfiihren. 

Prognose. 

Die leichteren Grade der Herzinsuffizienz sind haufig langer dauernder 
Besserungen fahig, die hoheren nehmen in der Regel einen progressiven 
Verlauf. Bei der KyphoskoIiose pflegt eine einmal eingetretene Dekom­
pensation sich nicht leicht zuriickzubilden. Hier sieht man plOtzlich eintretende 
Todesfalle, selbst wenn bisher der Puis anscheinend noch kraftig war. 

Therapie. 

Die Behandlung wird zunachst darauf ausgehen, das Grundleiden zu 
beseitigen oder zu bessern. Bei Zwerchfelltiefstand wird man durch 
passende Ernahrung, durch Kraftigung der Bauchmuskulatur durch Massage 
und Vbungen und durch eine gut sitzende Lei b binde den Stand des Zwerch­
fells zu bessern suchen. Bei Hochstand verfahrt man je nach der Ursache. 
1st Meteorismus vorhanden, so beseitigt man diesen; bei Fettleibigkeit wird 
eine zweckentsprechende Diatkur einzuleiten sein. In allen Fallen ist zu 
versuchen, ob nicht durch Atemiibungen eine wesentliche Besserung zu 
erzielen ist. 
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Wo schon Zeichen von Herzinsuffizienz nachweisbar sind, muB diese 
entsprechend behandelt werden; Digitalis ist hier nicht immer genugend 
wirksam, doch werden haufig die Erscheinungen des Emphysems und der 
Bronchitis durch Verbesserung des Kreislaufs gunstiger beeinfluBt als durch 
Expektorantien. Oft wirkt auch eine vorsichtige J odkur recht gunstig. 

11. Herzstorungen im Pubertatsalter . 
.Atiologie. 

Nicht selten treten bei jungen Leuten im Entwicklungsalter, etwa zwischen 
dem 14. und 18. Lebensjahr, Herzbeschwerden au£. Auch bei ihrer Entstehung 
wirken meist mehrere Faktoren gleichzeitig ein; es liegt aber der Mehrzahl 
eine Storung in der Entwicklung der Kreislaufsorgane zugrunde. Das 
Wachstum und die Funktionstuchtigkeit der Korperorgane und des Herzens 
ist oft ungleichmaBig und unharmonisch. Daher kommt es, daB manche 
Leute in diesem Alter, meist vorubergehend, ein rela ti V zu kleines oder 
zu groBes Herz haben. 

Franzosische Autoren, welche diese Storungen schon langer beschrieben t:~:es;z 
haben (SEE), fuhren sie auf eine mangelhafte Entwicklung des Herzens zuruck; 
deutsche Forscher (KREHL, ROMBERG) sind ahnlicher Ansicht. Andere denken 
dabei an die von VIRCHOW zuerst beschriebene angeborene Enge des Aorten­
systems, wobei die Anomalie erst unter der starkeren Belastung des Pubertats-
alters Storungen macht. ROMBERG bringt diese Storungen mit Veranderungen 
der peripheren Arterien in Zusammenhang, die sich bei derartigen, rasch wachsen-
den jungen Leuten oft auffallend hart anfuhlen. Sichere anatomische 
Befunde am Herzmuskel und den GefaBen fehlen bisher noch bei dem gut­
artigen Verlauf der Storungen. 

Es ist auch immer daran zu denken, daB im Pubertatsalter mit seiner be­
sonderrs starken Beanspruchung der Organe manche Herzkrankheiten, die 
schon vorher latent vorhanden waren, erst manifest werden. Endlich ist 
sehr zu beachten, daB neben der Entwicklung noch viele andere Schad­
lichkeiten gleichzeitig einwirken, so z. B. Dberanstrengung, Masturbation, 
Tabak, insbesondere Zigaretten, Alkohol. Das eigentliche Wachstumsherz 
zeigt sich nur da als reines Krankheitsbild, wo all diese anderen atiologischen 
Faktoren fehlen. 

Symptome. 

Die genaueste Beschreibung dieser Erkrankungen verdanken wir KREHL, 
der Gelegenheit hatte, sie bei einer groBen Zahl von jungen Leuten zu beobach­
ten. Die subjektiven Beschwerden bestanden in Herzklopfen, Stichen in 
der Herzgegend und Atemnot. Objektiv waren die Zeichen der Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels. mit hebendem SpitzenstoB, systolischen 
Gerauschen an der Spitze und leicht klingendem 2. Aortenton am haufigsten. 
Verbreiterung nach rechts und einfache linksseitige Dilatation waren selten. 
Die Arterien fiihlten sich in den Fallen von Herzhypertrophie recht derb an, 
ohne daB der Blutdruck erhoht war. V orherrschend waren also die Zeichen 
einer Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens, fur die sich weder in 
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der Anamnese noch in der Beschaftigung oder sonstigen Gewohnheiten eine 
Ursache finden lie13. 

Verlauf Der Verlauf war verschieden; im gro13ten Teil der FaIle gingen die Er-
scheinungen innerhalb eines halben oder ganzen Jahres allmahlich zurUck. 
Doch zeigten Nachuntersuchungen von LOMMEL und FABER, da13 bei einem 
geringen Teil der FaIle spater die Hypertrophie des linken Ventrikels noch 
starker wurde und sich ausgesprochene Arteriosklerose einstellte. Bei diesen 
hat es sich zweifellos urn eine Prasklerose im Sinn HUCHARD'S gehandelt. 

lch seIber habe nicht selten junge Leute mit ahnlichen Erscheinungen 
beobachtet; meist handelte es sich um muskulOse und kraftige, hochaufge­
schossene Individuen, bei denen ich doch den Verdacht hatte, da13 unzweck­
m a 13 i g e S p 0 r t ii bun g en oder berufliche Dberanstrengungen ursach lich mit­
wirkten. Der Verlauf war stets ein guter. 

Diagnose. 
Kommen Patienten in entsprechendem Alter mit den oben angegebenen 

subjektiven Beschwerden zur Untersuchung, so ist zuerst festzustellen, ob ein 
abnorm kleines, ein normal gro13es oder ein vergro13ertes Herz vorliegt. Dazu 
ist oft neben der Perkussion die Orthodiagraphie oder die Herzfernaufnahme 
notwendig. 1st das Herz abnorm klein, so handelt es sichentweder um ein 
endogen zu kleines Herz, vielleicht im Sinn der angeborenen Enge der Aorta, 
oder um ein im Wachstum zuriickgebliebenes Herz, das den Anforderungen 
der Pubertatszeit nicht gewachsen ist. Die letztere StOrung wird sich bei ruhi­
gem Verhalten )auswachsen«. 1st das Herz normal gro13, so hat man 
nach den Zeichen der Hypertrophie zu suchen. Fehlen sie, so handelt es sich 
nicht um ernstere Storungen, es liegt dann ein nervoses Herz vor oder in nicht 
seltenen Fallen ein Masturbantenherz. Beide werden durch sachgema13e Be­
handlung leicht zu bess ern sein. Sind Zeichen von Hypertrophie vorhanden, 
so ist auf Einwirkung von Infektionen, Intoxikation mit Alkohol und Tabak, 
besonders Zigaretten, auf Dberanstrengung durch Beruf oder Sport, auf Mastur­
bation und Nephritis zu fahnden. Fehlen sie, so kann es sich um eine Pra­
sklerose oder um ein echtes Wachstumsherz handeln. Das letztere wird bei 
Ruhebehandlung bald normal werden. Findet sieh ein abnorm gro13es 
Herz, so liegt immer eine Dilatation, fast immer auch eine Hypertrophie vor. 
In diesem Fall mussen erst aIle anderen Moglichkeiten sieher ausgesehlossen 
sein, ehe man ein Waehstumsherz annimmt. Dieses wird bei saehgema13em 
Verhalten sieh im Lauf von einem halben oder ganzen' Jahr ausgleiehen. 
Wo dieser Ausgleich nicht eintritt, handelt es sieh sieher nicht um ein reines 
Waehstumsherz. Selbstverstandlich mu13 man, um diese Diagnose zu stellen, 
aueh organisehe Herzklappenfehler mit Sieherheit aussehlie13en. 

Prognose. 
Die V orhersage ist bei dem eehten Waehstumsherzen giinstig; es' wird bei 

ruhigem Verhalten sieh auswaehsen, und die Besehwerden werden ver­
sehwinden. Doch wird man die Prognose mit einer gewissen Reserve stellen 
mussen, weil es oft sehr schwer ist, die in Betraeht kommenden anderen Schadi­
gungen mit Sieherheit auszusehlie13en. Vor aHem mu13 man immer an die 
Mogliehkeit einer Prasklerose denken. 
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Therapie. 
Das reine Wachstumsherz heilt aus, wenn es gelingt, ihm alle Schadlich­

kei ten fernz uhal ten. Die Ernahrung ist reichlich, einfach und nicht 
reizend zu gestalten. Es ist fiir Ruhe zu sorgen, maBige Bewegung in frischer 
Luft ist anzuraten, jede Dberanstrengung zu verhiiten. An Medikamenten 
wird Eisen und Arsen niitzlich sein. Eigentliche Herz mi ttel sind nich t 
notig. 

Sind die oben genannten anderen Schadlichkeiten nachgewiesen, so be­
diirfen sie einer besonderen Behandlung. Insbesbndere denke man bei ana­
misch-asthenischen Menschen im Wachstumsalter auch an die Moglichkeit, 
daB ein Friihstadium der Tuberkulose vorliegen kann, das eine besondere Be­
handlung notig macht. 

12. Die nach Unoolen entstehenden Herz- nnd GefiiBerkranknngen. 
Die durch direk te V erwund ung des Thorax und des Herzens durch 

Stich, SchuB oder Hieb hervorgerufenen Erkrankungen sind lange bekannt -
sie fallen in das Gebiet der Chirurgie -, ebenso die durch Einwirkung sch werer 
stumpIer Gewalt auf die Herzgegend verursachten Veranderungen am Herzen 
und den groBen GefaBen und die infolge schwerer Erschiitterung uild Fall 
aus bedeutender Hohe sich einstellenden ZerreiBungen an 4em zentralen Herz­
und GefaBapparat. 

Hier sollen in der Hauptsache die krankhaften Folgen an Herz und 
GefaBen erortert werden, welche sich nach maBig starker Kontusion 
der Brustwand, nach einmaliger, plotzlicher trberanstrengung oder nach 
Erschiitterung des ganzen Korpers, z. B. durch Fall aus maBiger Hohe, 
oder nach plOtzlicher seelischer Erregung einstellen. Erst nach Inkraft­
treten der Unfallgesetzge bung haben diese Zusammenhange ein beson­
deres Interesse gewonnen. 

Eine experimentelle Grundlage fiir die Beurteilung solcher FaIle haben 
die Arbeiten von KULBS geschaffen, der im Tierexperiment nachgewiesen hat, 
daB nach Einwirkung maBig starker stumpfer Gewalt auf die Brustgegend, 
ohne daB die Bru,stwand irgendwelche Veranderungen darbot, im Herz m uske I 
mehr oder minder starke Blutungen eintreten konnen; besonders haufig 
waren diese in der Nahe der Klappenansatzstellen lokalisiert. Diese Fest­
stellungen sind deshalb so wertvoll, weil nicht viele FaIle, bei denen das Trauma 
eine Rolle spielt, zur Autopsie kommen. 

Nach den zahlreichen, schon jetzt vorliegenden Beobachtungen (s. THIEM, 
STERN) mu.6 man annehmen, daB infolge einer Verletzung sowohl am Herz­
muskel als auch am Klappenapparat organische Veranderungen sich ein­
stellen konnen. Ihre Ursache kann in einem stumpfen Trauma liegen, das 
die Herzgegend trifft, den elastischen Brustkorb eindriickt und das Herz 
gegen die Wirbelsaule preBt - die klassischen Darlegungen HEINR. 
CURSCHMANNS iiber die Lage des Herzens in der Enge zwischen Brustbein 
und Wirbelsaule werden bei der Perikarditis (S. 239) besprochen. Das Trauma 
kann auch in einer Erschiitterung des ganzen Korpere liegen, wie sie am haufig-
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sten durch einen Fall aus groBerer Hohe bewirkt wird; sie kann ganz 
ahnliche Folgen haben. Es entstehen kleinere oder groBere Blutungen oder 
Einrisse in der Herzmuskulatur, die unter giinstigen Umstanden verheilen, 
aber auch zu chronischen Entziindungszustanden fiihren und das Bild der 
Myocarditis chronic a hervorrufen konnen. Man muB annehmen, daB durch 
eine einmalige starke Dberanstrengung derartige Veranderungen verur­
sacht werden konnen. Der Klappenapparat kann ebenfalls infolge der 
eben genannten Einwirkungen erkranken und zwar dadurch, daB die Blut­
ungen sich in der Nahe der Klappenansatzstellen lokalisieren und durch 
sekundare Narbenbildung zu Retraktion der Klappen fiihren, oder dadurch, 
daB direkt durch den StoB oder Fall Einrisse an Semilunarklappen oder 
Klappensegeln entstehen. Viel haufiger aber erkranken diese dadurch, daB 
bei einer plOtzlichen starken Anstrengung, bei der, wie beim VALSALvAschen 
Versuch, durch Exspirationsbewegungen bei geschlossener Stimmritze der 
Blutdruck sehr stark erhoht wird, die Klappen einen RiB erhalten. Am hau­
figsten sehen wir das bei den Aortenklappen, und Beispiele dieser Art sind 
schon lange bekannt. Auch an den Zipfelklappen kann durch EinreiBen 
von Papillarsehnen oder -muskeln eine plotzliche Insuffizienz hervorgerufen 
werden. 

Wichtig ist die Frage, ob sich an eine solche Verletzung eine akute 
oder chronische Entziindung des Klappenapparats und des Herzmuskels aI:­
schlieBen Kanno Nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse kann man 
diese Moglichkeit nicht in Abrede stellen, da an der verletzten Stelle leicht 
Mikroorganismen sich ansiedeln und zu Entziindung fiihren konnen; wir wissen 
ja heute, daB Krankheitserreger aller Art selbst bei anscheinend Gesunden 
viel haufiger im Korper vorhanden sein konnen, als man friiher annahm. Durch 
das Trauma konnen Keime aus einem latenten Krankheitsherd mo bilisiert, 
ebenso kann eine altere Herzklappen- oder Rerzmuskelerkrankung 
reaktiviert werden. 

Wie die Klappen und der Herzmuskel, so zeigen auch die groBen 
GefaBe nicht selten die Folgen von Einwirkungen stumpfer Gewalt, 
Erschiitterung oder Dberanstrengung in Gestalt von umschriebenen ,Ein­
rissen sowohl der Intima wie in schwereren Fallen der Media. Mit 
Vorliebe wird die Aorta oberhalb der Semilunarklappen befallen. Diese 
Kontinuitatstrennung fiihrt dann zu erheblicher Herabsetzung der Wider­
standsfahigkeit der GefaBwand. DaB man friiher sehr oft in einem Trauma 
die Veranlassung zur Entstehung von Aneurysmen gesehen hat, wird spater 
besprochen werden (s. S. 259). 

Auch das Perikard kann nach Einwirkung stumpfer Gewalt entziindliche 
Erscheinungen, meist einfach chronischer Natur, zeigen; doch kann sich auch 
nach einem Trauma eine tuberkulose Perikarditis entwickeln, wie das ein in­
teressanter Fall von AUERBACH zeigt. 

Neurosen AuBer diesen organischen Veranderungen kann sich an ein Trauma ein 
ganzes Reer von nervosen Storungen anschlieBen. Wenn die Schwierig­
keiten der Feststellung und Deutung der organischen Veranderungen schon 
sehr groB sind, so gilt dies noch mehr fUr die Unterscheidung organischer und 
nervoser Storungen und fiir die psychische Analyse der letzteren. 



Die nach UnHmen entstehenden Herz· und GefaBerkrankungen. 211 

Symptome. 
Die Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates konnen bei und nach 

einer solchen traumatischen Einwirkung verschieden sein; manchmal klagt 
der Betroffene zu Anfang iiber gar keine Herzbeschwerden, und erst nach Tagen, 
W ochen oder Monaten machen sich solche geltend. Andere Male deutet ein 
plOtzlicher Schmerz in der Herzgegend, haufig verbunden mit Ohnmachtsgefiihl, 
oder heftiges Herzklopfen mit Beklemmung und Atemnot sofort darauf hin, 
daB eine schwere Schadigung des Zirkulationsapparats vorliegt. Bei weiterer 
Beobachtung treten dann die Zeichen der Myokarditis oder Endokarditis auf 
oder die einer Klappeninsuffizienz, die in ihren Symptomen fast nicht von der 
gewohnlichen abweicht. Die Erscheinungen werden in der Regel von manchen 
nervosen Storungen iiberlagert, wie sie sich nach Unfallen so haufig einstellen. 
Der weitere Verlauf ist in vielen Fallen dadurch gunstiger, daB den rein tra u­
matischen Veranderungen nicht die Neigung zum Fortschreiten 
anhaftet wie den entzundlichen; daher ist die Prognose bei den rein trauma­
tischen Fallen im spateren Stadium durchweg gunstiger. Dies gilt aber nicht 
fur die gemischten FaIle, bei denen ein schon vorher bestehendes Herz­
leiden durch ein Trauma verschlimmert worden ist. 

Diagnose. 
Die Aufgabe der Diagnostik ist bei dies en Fallen sehr vielseitig. Zuerst ~[x;:~~~e 

muB festgestellt werden, ob ein organisches Herzleiden vorliegt, und welcher 
Art dieses ist. Das macht fur die Klappenveranderungen in der Regel keine 
groBen Schwierigkeiten. Schwieriger sind schon Einrisse in groBen GefaBen 
festzustellen. Dazu ist haufig Rontgenuntersuchung mit diagonaler Durch­
leuchtung notwendig. Sehr schwierig ist oft die Entscheidung, ob eine Myo-
karditis vorliegt, besonders wenn diese nicht sehr hochgradig ist. Die Ab­
grenzung gegen die so haufigen ner¥osen Herzleiden kann nicht selten erst 
durch langere Beobachtung getroffen werden. Die Grundsatze, nach denen 
die Entscheidung zu treffen ist, werden spater ausgefiihrt (S. 222). 

Noch schwerer ist manchmal die Feststellung, ob die ¥orliegendenNachweisd. 
. . h E k t Zusammen-Herzstorungen wnkhc Folge des Trauma sind oder nicht. s omm hangs mit 

hier sehr viel auf eine zuverlassige Anamnese an, die man von dem Patienten d. Trauma 
seIber in der Regel deshalb nicht erhalten kann, weil er weiB, daB die Frage der 
Rente von seinen Aussagen abhangt. Er behauptet meist, fmher stets gesund 
und leistungsfahig gewesen zu sein. Hier muB man durch Vertrauenspersonen 
feststellen lassen, ob diese Angaben stimmen, und ob und an welchen Krank-
heiten er gelitten hat. Die so erhaltenen Angaben stehen haufig mit denen des 
Untersuchten in Gegensatz. 

Im allgemeinen habe ich den Eindruck, daB organische und beeonders 
unaufhaltsam fortschreitende Herzerkrankungen nach Trauma zwar 
vorkommen, daB das aber im ganzen nur selten der Fall ist. 1st ein orga­
nisches Herzleiden nachzuweisen, so hat es meist schon vorher bestanden, 
ohne von dem Kranken beachtet worden zu sein. Durch den Unfall und die 
im AnschluB daran gesteigerte Selbstbeobachtung kommen die Beschwerden 
nun zum BewuBtsein und werden als eben erst eingetreten gedeutet. Am 
haufigsten habe ich das bei der arteriosklerotisrhen Myokarditis gesehen. 

14' 
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Verschlim- Wenn ich nun die Entstehung von organischen Herzleiden durch Trau-
merung 

rna fur selten halte, so scheint mir eine Verschlimmerung eines vor-
handenen Herzleidens haufiger vorzukommen. So scheint mir z. B. 
ein StoB oder Fall bei einer Myokarditis mit briichigen Arterien sehr leicht 
zu unangenehmen Folgen fuhren zu konnen, einmal weil das oft vorher 
schon stark vergroBerte Herz fur einen StoB und auch fur Verletzung durch 
einen Fall eine groBere Angriffsflache bietet, und dann weil das erkrankte Herz­
muskelgewebe wesentlich weniger widerstandsfahig ist als ein normales Herz. 
Daher wird man eine Verschlimmerung eines vorhandenen Leidens viel eher 
annehmen konnen, und das ist nach der Unfallgesetzgebung fiir den Verletzten 
sehr wichtig. 

Neurosen Die Entstehung nervoser Herzkrankheiten nach Unfallen wini seit Ein-
fiihrung der Unfallgesetzgebung viel haufiger beobachtet. Die Diagnose hat 
die Aufgabe festzustellen, wie weit sie rein psychogener Natur sind, ob es 
sich urn Teilerscheinungen von Schreckneurosen handelt. Reine Schreck­
neurosen heilen bei sachgemaBer psychischer Behandlung in wenigen Tagen 
oder Wochen vollstandig aus. Dagegen sind die psychisch oder affektiv fixierten 
sekundarenN eurosen, derenKrankheitsbilder den primarenSchreckneurosen 
zum Verwechseln ahnlich sind, auBerordentlich hartnackig. Bei diesen sekun­
daren Neurosen ist die Feststellung von groBter Wichtigkeit, wie weit bei der 
Fixierung und Reproduktion der Symptome der Wunsch nach einer moglichst 
hohen Rente eine Rolle spielt. Je groBer das MiBverhaltnis zwischen den 
geklagten subjektiven Beschwerden und den objektiven Krankheits­
zeichen ist, urn so eher wird man an einen solchen Zusammenhang denken. 

DaB durch die fruher erwahnten traumatischen Einwirkungen zuweilen 
auch nervose Herzerkrankungen entstehen, die sicher nich t rein pyschoge­
ner Natur sind, muB man nach einzelnen Beobachtungen wohl annehmen. 
So stellen sich besonders nach einer einmaligen Dberanstrengung nicht selten 
rein nervose HerzstOrungen ein, die auch bei langerer Beobachtung diesen 
Charakter bewahren, und die in das Gebiet der affektiven oder der reflek­
torischen Neurosen zu rechnen sind (s. S. 217). 

Prognose. 
Die Prognosenstellung hangt in erster Linie von einer exakten Diagnose 

abo Bei traumatisch bedingten organischen Veranderungen, die keine Nei­
gung zum Fortschreiten zeigen, darf man meist annehmen, daB das Herz vor 
dem Trauma gesund war. Dann ist die Prognose von der Art und dem 
Grad der nachgewiesenen organischen Storung bedingt. 1st das Herz schon 
vor dem Trauma organisch krank gewesen, so hat man nicht selten 
mit einer Neigung des organischen Herzleidens zu rascherem Ablauf zu 
rechnen und darf daher die Prognose nicht zu giinstig stellen. Bei den rein 
nervosen Herzstorungen nach Trauma ist die Prognose quoad vitam durch­
aus gunstig. Dagegen sind die Beschwerden oft auBerordentlich hartnackig. 

Therapie. 
Organische Die Behandlung der durch Trauma entstandenen organischen Herzleiden 

Leiden 
weicht in keiner Weise von der bei nichttraumatisch entstandenen abo 
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Die traumatisch entstandenen, neryosen Herzstorungen sind einer Be- NervoSe 
handlung in weitem :MaB zuganglich, aber diese macht oft sehr groBe Schwierig- Storungen 
keiten, besonders wenn der Gesundungswille, weil eine Rente in Frage kommt, 
nicht vorhanden ist und die Beh!l.ndlung nicht unterstiitzt. Die Behandlung 
ist in der Hauptsache eine psychische. In manchen Fallen ist die Hyp-
nose von besonders giinstiger Wirkung, wenn es gelingt, in ihr die Renten­
begehrungsvorstellungen zu beseitigen. Leider erlebt man es oft, daB die 
Hypnose in jeder Beziehung gut funktioniert, daB aber die Wirkung der Sug-
gestion in der Hypnose sofort aufhort, sobald sie den nerYosen Zustand 
zu beseitigen sucht, ein Zeichen, wie sehr gerade diese Storungen schon 
fixiert sein konnen. Auch im Wachzustand wird man den Gesundungs-
willen in jeder Beziehung zu wecken und zu bestarken versuchen. Das beste 
:Mittel zur Beseitigung der nervosen Herzstorungen, soweit sie psychogen 
bedingt sind, ist zweifellos die Nichtgewahrung einer Rente. 1m iibrigen ist 
die Therapie der traumatischen Herzneurosen die gleiche wie bei den nicht­
traumatischen. Zur Beseitigung der nerYosen Beschwerden muB man ver­
suchen, die Kranken wieder an die Arbeit zu bringen. - Wo es sich um 
echte Schreckneurosen handelt, hilft Ruhe, gute Ernahrung, zweckmaBige 
Hydrotherapie in Verbindung mit Baldrian oder Brom meist sehr rasch. 

Begutachtung. 
Es ist zuerst festzustellen, ob ein nerYoses oder ein organisches oder Art des 

Leldens 
gar kein Herzleiden vorliegt. Reine Simulation ist im allgemeinen 
selten, doch wird man jetzt eher an sie denken muss en als vor dem Kriege; 
sie kommt besonders bei den Fallen mit frcquentem, regularem Pulsschlag 
in Betracht. 

Weiter ist festzustellen, ob und welcher Zusammenhang zwischen demZusammen­
Unfall und dem Herzleiden besteht. Diese Feststellung ist leicht, wenn hang 
direkt bei dem Unfall oder ganz kurz nachher die Zeichen einer akuten Kreis­
laufsinsuffizienz mit traumatischem Schock nachgewiesen sind. Je langer nach 
dem Unfall die Erscheinungen von'seiten des Kreislaufs sich eingestellthaben, 
um so schwieriger ist die Beurteilung; sie wird haufig nur einen gewissen Grad 
von Wahrscheinlichkeit erreichen, und es ist hier groBte Vorsicht geboten 
(s. REICHARDT). Man wird es sich zur Regel machen, in zweifelhaften 
Fallen bei organischen Storungen eher zugunsten eines Zusammen-
hangs, bei nerYosenFallen im gegenteiligen Sinn zu entscheiden. Die 
iibrigen ausschlaggebenden Momente wurden schon bei der Schilderung des 
Verlaufs und der Diagnose besprochen. 

Bei organischen Storungen ist ferner die Feststellung wichtig, ob das 
Herz vor dem Unfall gesund war, besonders weil bei yorher krankem Herzen 
mit einem ungiinstigeren Verlauf zu rechnen ist. Ferner ist festzustellen, wie 
weit die Erwerbsfahigkeit schon Yor dem Unfall beeintrachtigt 
war. 

Sehr schwierig kann es sein, den Grad der Erwerbsbeschrankung an- Grad der 
b D b · db' . h St·· b . Erwerbs-zuge en. a el wir man el organISc en orungen el vorher gesunde m beschrli.n-

Herzen damit rechnen konnen, daB nach etwa 4 -8 Wochen ein stationarer kung 
Zustand sich eingestellt hat, und daB spater keine Verschlechterung, manchmal 
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sogar eine leichte Besserung der Storungen eintreten wird. War das Herz 
schon "Vor dem Unfall krank, so hat man nicht selten mit weiteren 
Verschlimmerungen und rascherem Ablauf der Erkrankung zu rechnen. 
In zweifelhaften Fallen wird man bei organischen Veranderungen die 
Rente eher etwas hoher, bei ner"Vosen etwas niedriger einschatzen. 

RNente bei Die primaren Schreckneurosen bediirfen keiner Rente, sondern 
eurosen dl· ·1 k der Behan ung bIS zur Hel ung. Die se undaren, psychogenen Neurosen 

soUten womoglich keine Rente erhalten, weil die Storungen am ehesten heilen, 
wenn der Betroffene gezwungen ist, zu arbeiten. MuB man eine Rente zu­
billigen, so ware die einmalige Abfindung weitaus das beste fiir den Kranken. 
Die fortlaufende Rente wird man niedrig zu bemessen haben, unbekiimmert 
darum, daB der Neurotiker nie mit seiner Rente zufrieden ist, ob sie hoch oder 
niedrig bemessen ist. Bei den affekti"Ven und reflektorischen Neurosen 
ist die Erwerbsfahigkeit meist in maJ3igem Grad beeintrachtigt. Mehr als 
20, hochstens einmal30%Erwerbsbeschrankung wird man hier nie anzunehmen 
haben. 
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V. Nervose Stornngen des Herzens nnd der GefiUle. 
Begri1fsbestimmung, Vorkommen und Ursachen. 

AIle die krankhaften Erscheinungen am Herzen und den GefaBen, fUr n~YI~k~~ij. 
welche sich eine anatomische Grundlage nicht nachweisen lli.l3t, und die rungen 

auch bei langerer Dauer in der Regel nicht zu den bekannten, anatomisch 
nachweisbaren Veranderungen am Herzen und an den GefaBen fiihren, wie 
wir sie bei den organischen Erkrankungen finden, bezeichnet man als »funk­
tionelle«, und ein Teil von diesen ist nervos bedingt. Dabei ist aber zu be­
denken, daB in Zukunft bei Verfeinerung der Arbeitsmethoden sich manches, 
was wit' heute ala fUnktionell und nervos ansehen, vielleicht ala organisch 
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bedingt herausstellen wird. Was wir als nervose Herz- und Gefal3erkrankungen 
bezeichnen, stellt nicht etwa ein engumschriebenes, einheitliches Krankheits­
bild dar, sondern die beobachteten StOrungen sind aul3erordentlich viel­
gestaltig. Dal3 wir heute den einzelnen vorliegenden Krankheitszustand 
haufig noch nicht genau analysieren konnen, hat seinen Grund darin, dal3 die 
verschiedenen Ursachen und ihr Zusammenwirken aul3erordentlich kompliziert 
und vielfach noch zu wenig genau bekannt sind. 

TonusIm Nach EpPINGER, RUDINGER und FALTA, deren Untersuchungen an die 
vegetatlven . 

System Forschungen enghcher Autoren angekniipft haben, besteht innerhalb des vege-

Normale 
Gleich­

gewichts­
verschie­
bungen 

tativen Nervensystems ein Antagonisrnus zwischen dem Tonus des 
Vagus oder besser Parasympathikus und demdes Sympathikus. Zu einer 
normalen Funktion gehort ein gewisser Gleichgewichtszustand beider 
Systeme. Dberwiegt der Tonus des Vagus, so bezeichnet man diesen Zustand 
als Vagotonie, iiberwiegt der Sympathikus, so spricht man von Sympa thiko­
tonie. Beiden Zustanden entsprechen ziemlich greifbare und klar umschrie­
bene Zustandsbilder. 1m einzelnen liegen die Verhaltnisse viel kom­
plizierter als diese Forscher urspriinglich annahmen. 

Schon bei dem scheinbar normalen Gleichgewichtszustand kann das Gleich­
gewicht zwischen einem sehr niedrigen, einem mi ttleren oder einem senr 
llOhen Tonus beider Systeme vorhanden sein. Bei den Storungen des 
Gleichgewichts kann die Ursache auf einem Zuwenig auf der einen Seite oder 
cinem Zuviel auf der anderen beruhen. 

Beim normal en Menschen bestehen Gleichgewichtsverschiebungen 
zwischen beiden Systemen. 1m allgemeinen iiberwiegt beim Kind der 
Syrnpathikus-Tonus und je alter der Mensch wird, um so mehr tritt 
der Parasympathikus in Wirksamkeit. Auch zwischen beiden Geschlech-
tern bestehen insofern Unterschiede, als man bei Mannern ha ufiger 
Vagotoniker, beim weiblichen Geschlecht haufiger Sympathiko­
tonie findet. 

Auch die Entwicklung yom Sympathikotoniker zum Vagotoniker ist keine 
gleichmal3ige. Beirn weiblichen Geschlecht iiberwiegt der Sympathikustonus 
besonders in den Entwicklungsjahren, in der Zeit der Geschlechtsreife 
und im Klimakteriurn. Durch Schwangerschaft und Wochenbett werden 
haufiger Gleichgewichtsstorungen zwischen beiden Systemen bewirkt. 
Beim mannlichen Geschlecht sieht man besonders in den Entwicklungsjahren 
solche Gleichgewichtsstorungen haufiger im Sinn eines Dberwiegens des Vagus­
tonus, oft aber auch im Sinn einer Sympathikotonie. 

Es ist ferner zu bedenken, dal3 ein Dberwiegen eines Systems mit 
starker funktioneller Beanspruchung haufig zu einer Dbermiidung dieses 
Systems fiihrt, so daB dann das andere System fiir mehr oder weniger 
lange Zeit die Fiihrung iibernimmt. Man sieht dieses Verhalten besonders bei 
sehr temperamentvollen Menschen, bei denen man an sich einen sehr hohen 
Tonus beider Systeme annehmen mul3. 

Weiter ist in Reehnung zu ziehen, daB, wie vielfaltige Erfahrungen zeigen, 
der Tonus in dem einzelnen System kein ganz gleichmiWiger ist, so daB z. B. 
beim Vagotoniker bald die Erscheinungen von seiten des Herzvagus, bald 
die von seiten der Baucheingeweide iiberwiegen. 
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Endlich sei an die vielfache Einwirkung von Sekreten der versehiedenen Hormonen 
Driisen und von Hormonen der Driisen mit innerer Sekretion auf die beiden 
Teile des vegetativen Systems erinnert. Wir wissen dariiber eine ungeheure 
Menge von Einzeltatsaehen, ohne dall diese schon einen zusammenfassenden 
Dberblick erlauben. 

Diese wenigen Andeutungen mogen geniigen, um zu erklaren, wie auller­
ordentlich vielgestaltig nervose Storungen in ihrem Einflull auf die Kreislaufs­
organe sich auBern konnen. Sie geben uns auch das Verstandnis dafiir, wes­
halb im einzelnen auf diesem Gebiet die meisten Fragen noch ungeklart sind. 

Der Vagus wirkt nach unseren bisherigen Kenntnissen im allgemeinen als svaguStUh~d 
ympa 1-

Hemmungsnerv auf die Funktionen des Herzens. Die Frequenz der Rerz- kus 
schlage ist bei Vagustonus herabgesetzt, ebenso die Starke der einzelnen 
Herzkontraktionen und wahrscheinlich auch das Schlagvolumen, ferner 
die Reizbarkeit und die reizleitenden Funktionen der entsprechenden Faser­
systeme. Der Sympathikus scheint auf aIle diese Funktionen in positivem, 
forderndem Sinn einzuwirken. Wie schon oben gesagt, kann das Dber-
wiegen des Vagus- oder Sympathikustonus sowohl auf einer Unterfunktion 
des einen als einer Dberfunktion des anderen Systems beruhen. 

Der Vagotoniker zeichnet sich im allgemeinen aus durch blasse, 
trockene Raut, enge Pupillen, tiefliegende Augen mit enger Lidspalte, matte 
Herzaktion, geringe Pulsfrequenz, gleichmalligen, niedrigen Blutdruck, ge­
ringe AuBerungen seelischer Reaktioll nach auBen, verschiedenartige Storungen 
der Magenmotilitat und Sekretion. Beim Sympathikotoniker sehen wir 
gerotete, zu SchweiB neigendeHaut mit sehr starker Dermographie und Neigung 
zu affektiv bedingtem Erroten, weite Pupillen, Glanzauge, Exophthalmus, 
weite Lidspalte, erregte, frequente Herzaktion, Neigung zu affektiv bedingter 
Blutdruckschwankung und zeitweiliger Erh6hung, starke, fast hysterische, 
seelische und affektive Reaktionsweise, starke Beweglichkeit und haufig Super­
sekretion des Magens und Darms. 

Wir teilen die nerv6sen Kreisla ufstorungen am besten in folgende Gruppen ein: ste~~~gs-

die psychisch bedingten, 
die affektiv bedingten, 
die reflektorischen, 
die neuritischen (Vagus, Sympaihikus), 
die hormonal bedingten Kreislaufsneurosen. 

Jede dieser Gruppen kann sowohl an dem sympathischen als dem para­
sympathischen Herznervensystem angreifen. 

weise 

Die psychisch bedingten Herzstorungen durch Freude und Leid und ~~~~~~h 
aIle moglichen anderen psychischen Erregungen sind auBerordentlich viel- Storungen 
gestaltig. Wir sehen unter psychischen Einfliissen eine ErhOhung der Herz­
frequenz mit Verbesserung der Herzkraft und wahrscheinlich VergroBerung 
des Schlagvolumens, aber ebenso oft auch die entgegengesetzten Aullerungen 
an der Herzfunktion eintreten. 

Je weiter wir unter die Schwelle des BewuBtseins heruntersteigen, tJ:U~k~~ 
um so starker und eigenartiger macht sich die nerv6se Beeinflussung der Herz­
tatigkeit geltend. Das Triebleben, das gewissermaBen das Zwischenglied 
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zwischen den hoheren psychischen Funktionen und den vegetativen bildet, be­
einfluBt die Kreislaufsfunktion schon in wesentlich hoherem MaBe. So ist es zu 
verstehen, daB eigentlich krankhafte nervose Storungen von den hoheren see­
lischenFunktionen aus nur bei sehr starken oder bei sehr lange dauernden Reizen 
zustande kommen, wahrend die affektiv bedingten KreislaufstOrungen viel 
eher das MaB des Normalen uberschreiten. Es ist leicht begreiflich, daB 
bei vielen Menschen mit stark entwickelten hoheren psychischen Funktionen 
durch diese die Neigung zu affektiven Kreislaufstorungen kompensiert werden 
kann. Die durch das Triebleben verursachten Kreislaufstorungen beruhen in 
der Rauptsache aufErhohung oderVerminderung der Schlagfrequenz, der 
Kontraktionsstarke, des Schlagvolumens, des Blutdrucks und wahrscheinlich 
auch der Reizbarkeit. UnregelmaBigkeiten in der Schlagfolge und in der 
KontraktionsgroBe kommen hier wesentlich haufiger vor als bei den rein 
psychisch bedingten Storungen. Die Vasomotorenwirkung, wie sie sich in 
Erroten und Erblassen, in ortlichen GefaBerweiterungen und -verengerungen, 
in peripher bedingter Blutdrucksteigerung oder -senkung auBert, ist bei den 
affekti Ven Storungen haufiger als bei den rein psychisch bedingten. Ein 
groBer Teil der KrankheitsauBerungen bei )>V aSo motorikern « ist affektiv 
verursacht. Ein anderer Teil gehort der folgenden Gruppe an. 

Weit weniger von den hoheren psychischen Funktionen abhangig sind die 
ro3en »reflektorischen« Kreislaufsneurosen. Dagegen stehen sie oft noch in sehr 

enger Beziehung zum Triebleben. Bei ihnen ist nicht nur die Frequenz, die 
Kontraktionskraft und die Reizbarkeit, sondern auch die Reizlei tungsfahig­
kei t gestOrt. Wir finden nicht nur die oben geschilderten Veranderungen, 
sondern auch Arhyth mien, die durch funktionelle Einflusse auf da.'l Reiz­
leitungssystem bedingt sind. Bei dieser Form treten besonders auch die ort­
lichen Reizerscheinungen von seiten der Vasomotoren in den Vordergrund. So 
sieht man vielfach ortliche GefaBkontraktionen an den Randen (»Leichen­
finger «), Kontraktionen der GehirngefaBe mit Schwindel und Ohnmachts­
anfallen und zum Teil migraneartigen Kopfschmerzen, ferner Kontraktionen 
der BauchgefaBe und endlich funktionelle Angina pectoris. 

Die reflektorischen KreislaufstOrungen kommen am haufigsten bei Lungen­
und Pleuraerkrankungen, yom Magendarmkanal und von den Genitalien aus 
zllstande, letzteres besonders in der Pubertat, wahrend der Menses, nach 
der Entbindung und starker im Klimakterium. Meist handelt es sich aber 
nicht um reine Reflexneurosen, sondern oft kommen toxische Wirkungen, 
besonders yom Magendarmkanal aus, oder durch Produkte der inneren Se­
kretion in Betracht. Auch daran ist zu denken, daB Krankheitserschein­
ungen dieser verschiedenen Organe nicht die Ursache der Kreislaufstorungen, 
sondern gleichberechtigte Teilerscheinungen einer gemeinsamen Krankheit sein 
konnen 

Bei den bisher angefuhrten Storungen wirken haufig die verschiedenen 
Systeme gemeinsam ein, und die Abgrenzungen sind oft im einzelnen nicht 
streng durchfiihrbar. 

Periphere Weiter gibt es nervose Herz- und GefaBerkrankungen, die durch peri-
Neuritis 

phere Schadigungen der sympathischen und parasympathischen Nerven-
bahnen bedingt sind. Ein besonders deutliches Beispiel dafur sind die vor 
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allem von KUTTNER beschriebenen ortlichen GefaBkrampfe bei Extremi­
tatenschiissen, die die Nahe der Arterien getroffen haben. Es kann dabei, 
ohne daB die GefaBe selbst verletzt sind, zu einem Stunden und Tage lang 
dauernden, durch Krampf bedingten, totalen GefaBverschlu6, mit vollstandiger 
Aufhebung der Zirkulation in dem betreffenden Ernahrungsbezirk kommen. 
Es konnen aber auch die verschiedensten Arhythmien und Reizleitungs­
storungen entstehen, wenn zumBcispiel die Herzaste des Vagus in mediastinitische 
oder pleuritische Entzundungsmassen und Schwarten eingebettet sind. Auch 
bei der paroxysmalen 'Tachykardie mu6 man in vielen Fallen neben der 
reflektorischen Entstehung an diese Ursache denken. 

Endlich kommen nervose Kreislaufstorungen vor, die weder von dem ani- Hormone 

malen noch vom vegetativen Nervensystem und seinen Bahnen direkt ver­
ursacht sind. Es sind das die Neurosen, die durch die Hormone von DrUsen 
mit innerer Sekretion auf dem Weg der Nervenbahn entstehen. Die Wirkung 
der Hormone auf das Herz und die VaSomotoren ist auBerordentlich intensiv; 
man denke nur an die Kreislaufswirkung des Suprarenin, des Pituitrin, der 
toxischen Substanzen des BASEDow-Kropfs. Wahrscheinlich sind auch bei 
dem plOtzlichen »Thymustod {< solche Hormone wirksam. 

Wenn man sich aHe diese verschiedenen Einwirkungen auf das sympathi­
sche und parasympathische System vor Augen halt, so wundert man sich 
nicht mehr dariiber, wie vielgestaltig die nervosen Herz- und GefaBstorun­
gen sind, wie weit wir von der sicheren Analyse des Einzelfalles entfernt 
sind, und wie sehr unsere Therapie auf diesem Gebiete noch einer exakteren 
Bearbeitung bedarf. 

1m einzelnen mussen wir haufig mit einer neuropa thischen Disposi tion 
rechnen. AuslOsend wirken korperIiche oder geistige Vberanstrengungen, und 
besonders starke Affekte. 

Symptome nnd Verlanf. 

Fur viele Neurosen des Kreislaufsystems ist es charakteristisch, daB die ~~~~~~ 
subjekti'Ven Erscheinungen sehr stark im Vordergrund stehen und 
in den Storungen der Funktion keinen entsprechenden Hintergrund finden. 
Die abnormen Sensationen in der Herzgegend sind mannigfachster Art: 
Stiche und Schmerzen in der Gegend des Herzens und nach auBen davon auf 
der linken Seite, das Gefuhl von Wundsein, von Druck, das Gefiihl, als ob 
das Herz hin und her wandere, als ob es zu viel oder zu wenig Platz hatte, 
Atemnot, Beklemmungen und Angst, die manchmal erhebliche Grade erreicht 
und mit der Empfindung des Zusammengeschnurtseins in der Kehle ver­
bunden ist. Alle diese Sensationen in Verbindung mit Schmerzen, welche in 
den linken Arm ausstrahlen, erreichen zuweilen einen Grad, der eine Ver­
wechslung mit echter Angina pectoris nahelegt. Fast stets ist die Empfindung 
von starkem Herzklopfen vorhanden. 

Alie diese subjektiven Erscheinungen haben das der Neurose gemeinsame, 
daB sie meist anfallsweise auftreten, oder wenigstens anfallsweise starker 
werden, besonders im AnschluB an psychische Erregungen. Auch die von ROM­

BERG hervorgehobene Tatsache, daB sie sich mit einer gewissenRegelmaBigkeit 
zur gleichen Zeit einstellen, teilen sie mit anderen nervos~ Erscheinungen. 
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PuIS Objektiv kann man bei den sympathikotonischen Neurosen eine Ver-
mehrung der Herzfrequenz feststellen, meist bis auf 100 und mehr Pulsschlage; 
die Frequenzerhohung tritt anfallsweise oder dauernd auf. Dabei ist es 
charakteristisch, daB sie sich besonders bei psychischen Aufregungen ein­
stellt, bei korperlichen Anstrengungen dagegen ausbleibt oder geringer aus­
fallt, und ferner, daB Ablenkung der Aufmerksamkeit bei psychischen An­
lassen die Schlagzahl wenig oder gar nicht steigen laBt. Die dauernd erhohte 
Frequenz geht bei guter Herzfunktion im Anschlu13 an korperliche Anstren­
gung haufig herunter. Der HerzspitzenstoB ist meist lebhaft, hoch und ver­
breitert, haufig wird die ganze Gegend des Herzens und das Epigastrium er­
schiittert. Die Herzdampfung ist normal. Die ersten HerzWne sind oft 
wahrend der Schnellschlagigkeit stark gerauschartig verandert, dann konnen 
auch die zweiten Tone an der Basis verstarkt erscheinen. 

Bei vagotonischen Storungen ist die Pulsfrequenz normal oder herab­
gesetzt, der Herzspitzensto13 schwach oder nicht fiihlbar, die Herztone leise 
und dumpf, haufig gerauschartig, die zweiten Basistone leise. 

Rhythmus Der Rhythmus des Herzens kann die mannigfachsten Storungen erleiden; 
wie es scheint, entsteht gelegentlich jede der bekannten Rhythmusstorungen 
durch nervose Einfliisse. Am haufigsten sehen wir die respiratorische 
Arhythmie und die Extrasystolie. 

Charakteristisch fiir die erstere ist das Schnellerwerden des Pulses bei der 
Inspiration und das Langsamerwerden bei der Exspiration und in der Atem­
pause. Schon bei normaler, ruhiger Atmung findet sich diese Erscheinung 
bei nervosen Menschen, und bei nerviisen Herzanfallen pflegt sie besonders 
ausgesprochen zutage zu treten. DaB es sich hier um eine nervose Beein­
flussung auf dem Weg des Vagus handelt, ist durch Experiment und klinische 
Erfahrung gesichert. 

Da13 Extrasystolen auf nervoser Basis entstehen konnen, ist experimentell 
noch nicht ganz einwurfsfrei dargetan, muB aber nach zahlreichen klinischen 
Erfahrungen als feststehend angenommen werden, wenn auch die Entstehungs­
weise im einzelnen nicht genau angegeben werden kann. Meist handelt es 
sich dabei um ventrikulare Extrasystolen und haufig um die von QUINCKE 
und HOCHHAUS als frustrane Kontraktionen beschriebene Form. Gerade 
diese sind mit besonders unangenehmen Empfindungen verbunden. Der 
Kranke merkt das Herannahen einer jeden Extrasystole und hat bei ihrem 
Eintritt das Gefiihl, als ob das Herz stillstande, dabei hat er lebhafte Emp­
findungen von Angst und Vernichtungsgefiihl. Nicht selten empfindet er den 
entsprechenden SpitzenstoB als besonders heftig und unangenehm. Wenn 
diese Extrasystolen sich haufig wiederholen, ist das subjektive Befinden des 
Kranken ein besonders angstliches und qualvolles. Beide Formen der Irregu­
laritat konnen vereinigt sein und der Arterienkurve ein sehr schwer zu ent­
zifferndes Aussehen geben. 

Die alsArrhythmia perpetua bezeichneteHerzunregelmaBigkeit kommt, 
rein nervos bedingt, sicher nur ganz selten vor und dann, wie ich seIber ein­
mal sah, nur anfallsweise. 

Auch der Pulsus alternans solI gelegentlich durch nervose Einfliisse 
hervorgerufen werden. 
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Das Verhalten des Blutdrucks ist verschieden. Ich seIber habe ihn Blutdruck 
haufig, aber nicht immer, erhOht gefunden. Doch ist die ErhOhung meist 
nicht betrachtlich. Nervi::is bedingte Blutdruckserhi::ihung verschwindet in der 
Hypnose. Auch die Differenz zwischen maximalem und minimalem Blut-
druck ist zuweilen erheblicher als in der Norm. Bei einem und demselben 
Individuum wechselt das Verhalten je nach dem Befinden. Fiir Neurosen 
charakteristisch ist die starke psychische BeeinfluBbarkeit des Blutdrucks. 

Zu den Herzerscheinungen gesellen sich die dem Krankheitsbild der Allgemeio· neurose 
vorhandenen Allgemeinneurose entsprechenden sonstigen Symptome. 
Die Regel ist, daB die Herzerscheinungen das ganze Krankheitsbild beherr-
schen, und die anderen nur bei genauer Untersuchung nachweisbar sind. In­
dessen gibt es FaIle genug, wo andere nervose Symptome neurasthenischer 
oder hysterischer N atur eine wesentliche Rolle spielen. 

Neben den nervosen Erscheinungen am Herzen gehen auch solche am Gefiille 
peripheren GefaBapparat einher. Fast regelmaBig haben die Kranken 
bei ihren Anfallen das Gefiihl des Klopfens und Pulsierens in den Arterien, 
besonders des Halses und des Kopfes. Dem entspricht ein lebhaftes auBer-
lich sichtbares Pulsieren. Dasselbe sieht man haufig an der Bauchaorta. 
In anderen Fallen klagen die Patienten iiber das Gefiihl der Blutwallung 
nach dem Kopf und Gesicht, und auBerlich sieht man zuweilen die Gesichts-
haut lebhaft kongestioniert. Nicht selten ist zu gleicher Zeit an den Ex­
tremitaten die Haut kalt und blaB, und die Kranken klagen iiber das Gefiihl 
der Kalte, des Pelzigseins und Abgestorbenseins in den betreffenden Glie-
dern. Besonders haufig ist der GefaBkrampf mit seinen subjektiven Emp­
findungen an den unteren Extremitaten lokalisiert und laBt dort das peini-
gende Gefiihl der Kalte gar nicht loswerden. Auch starkes Hautnachri::iten 
und spontanes Hauterroten ist haufig (Sympathikus). 

Solche ortliche Erweiterungen und Krampfe der feineren GefaBe sind ganz 
gewi::ihnliche Begleiterscheinungen der Herzneurosen. Zuweilen konnen sie 
gri::iBere GefaBprovinzen treffen und dann durch ihren langer dauernden 
Krampfzustand die gesamte Zirkulation und besonders das Herz nachteilig 
beeinflussen. Dann konnen erhebliche Blutdruckserhi::ihungen zustande kom­
men, ebenso wie die Zustande von Angina pectoris vasomotorica, wie sie 
von NOTHNAGEL und in ahnlicher Weise von JACOB beschrieben wurde. 

Diese langer dauernden Neurosen der GefaBe bilden den Ubergang zu ge­
wissen anderen, mehr selbstandigen GefaBneurosen, die spater noch beschrieben 
werden sollen (S. 234). 

Der V er la uf der kardiovaskularen Neurosen richtet sich nach dem V er la uf Verlauf 
des Grundleidens. Bessert sich die Neurasthenie oder Hysterie, dann 
wird auch die Herzstorung besser. Liegt eine solche Neurose nicht vor, 
dann wird der weitere Verlauf davon abhangig sein, ob es gelingt, das ursach-
Hche Moment zu beseitigen, bei den sogenannten reflektorischen Neurosen also 
davon, 01:> das primar erkrankte Organ zu bessern oder zu heilen ist, bei den 
durch Alkohol, Nikotin oder Tee hervorgerufenen Formen davon, ob der MiB­
brauch dieser Gifte abgestellt wird. Meist aber ist der Verlauf der Erkran­
kungen ein recht langwieriger, wenn es sich um Individuen mit neuropathi-
scher Veranlagung handelt. Zwei Fragen sind noch zu beantworten: Ob. die 
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nervosen Herzerscheinungen auch zu gewohnlicher Herzschwache 
fiihren konnen, und ob sie organisehe Veranderungen, Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens oder sonstige Erkrankungen (Arteriosklerose), im 
Gefolge haben konnen. 

Als »nervose Herzseh wache« wird von vielen an Herzneurose leidenden 
Kranken und auch von manchen Arzten das Unvermogen zu jeder starkeren 
korperlichen Bewegung bezeichnet, bei der sofort Ermiidungsgefiihl, Herz­
klopfen und Atemnot auftritt. Zweife110s handelt es sich hierbei um das bei 
Neurasthenikern so leicht auftretende Allgemeingefiihl der Ermiidung in 
Verbindung mit Reizerscheinungen am Herzen und den Atmungsorganen. 
Mit eigentlicher Herzschwaehe haben diese Zustande niehts zu tun. Trotz­
dem halte ich es nach vereinzelten Beobachtungen doeh fur moglich, daB 
die Kraft und Arbeit der Herzmuskulatur unter rein nervosem EinfluB eine 
solehe EinbuBe erleidet, daB man von Herzsehwaehe reden kann. J edenfalls 
ist das selten. 

Folgen DaB Hypertrophie und Erweiterung naeh langer bestehenden Neu-
rosen eintreten kann, halte ieh fur moglieh, wenn sich aueh einwandfreie 
Beobaehtungen dariiber bis jetzt nieht erbringen lassen. Warum sollte ein 
Herz, das jahrelang iibernormale Erregbarkeit zeigt und starker arbeitet, 
nicht sehlie.Blich langsam in seiner Kraft erlahmen und der Dilatation anheim­
fallen oder im giinstigeren Fall hypertrophisch werden ~ Die Analogie mit 
dem Herzen bei BAsEDowseher Krankheit, der ja eine toxisch bedingte Uber­
erregbarkeit des sympathisehen Systems zugrunde liegt, laBt sehr daran denken. 

DaB sich aus einer Herzneurose eine Arteriosklerose entwickeln kann, 
halte ieh fur durchaus moglich, da bei der erhohten Beanspruehung sowohl 
des Herzens wie auch . der GefaBe eine verstarkte Abnutzung derselben wohl 
denkbar ist. Auch hier wird sich ein strikter Beweis iro Einzelfall nur sehr 
schwer erbringen lassen, besonders da die Arteriosklerose in ihren ersten An­
fangen ganz ahnliche Symptome maeht wie eine Neurose und sich haufig 
gerade bei Neurasthenikern entwickelt. Man konnte versueht sein bei ju­
gendlichen Herzneurotikern aus dero Vorhandensein harter, derber Arterien 
auf die Entwicklung einer Arteriosklerose zu sehlieBen. Neuere Unter­
suchungen aus der ROMBERGSehen Klinik haben indes gezeigt, daB derartig 
derbe Arterien nichts mit Arteriosklerose zu tun haben, und sieh auch sonst 
bei nervosen J ugendlichen finden. 

Diagnose. 

Fehlen Be- Erst wenn durch die genaueste Untersuehung des Herzens und der GefaBe 
kundiirer f 11 . fl· d () d· Storungen estgeste t ist, daB organlsche Veranderungen eh en, SOWle aJ.l Ie 

nach Herzerkrankungen sich einste11enden sekundaren StOrungen an den 
inneren Organen: Lungen, Leber, Nieren usw. nieht naehweisbar sind, darf 
man die Diagnose Herzneurose in Betracht ziehen. Man wird dies um so 
mehr tun, wenn die su bjektiven Besehwerden im Vordergrund stehen, wenn 
sie sich anfa11sweise auBern, und wenn neb en ihnen noeh zweifellos nervose 
Erscheinungen an anderen Organen nachweisbar sind. In keinem Fall darf 
man vergessen, daB auch nervose Mensehen an organischen Herz­
leiden erkranken konnen, und daB funktionelle HerzstDrungen nieht iden-
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tisch sind mit Neurosen. Man wird ein Diphtherieherz deshalb, weil man 
keine organischen Veranderungen anatomisch nachweisen kann, nicht unter 
die Herzneurosen einbeziehen diirfen. 

Die Diagnose ist haufig sehr schwierig, besonders auch aus dem Grund'tiDI1djofferen-. a agno8o 
weil manche organische Erkrankungen in ihrem Beginn wesentlich nur ner-
vose Erscheinungen machen, ohne daB sich irgendwelche materielle Ver­
anderungen am Herzen oder den GefaBen nachweisen lassen. Dahin gehort 
vor aHem die Arteriosklerose. Auch hier konnen zu Anfang ausschlieBlich 
subjektive Erscheinungen am Herzen vorhanden sein, ohne daB sonst irgend-
welche ausschlaggebende Momente fiir organische Erkrankungen sprachen. 
Eine Verwechslung ist um so eher moglich, als die Arteriosklerose bekannt-
lich haufig mit den nervosen Allgemeinsymptomen der Neurasthenie vergeseH­
schaftet ist. Die Anamnese hilft in solchen Fallen nur wenig weiter, da 
beide Erkrankungen sich nach den gleichen schadigenden Momenten einstellen 
konnen. Die Zeit des Eintritts der Erkrankung ist fiir die Entscheidung 
wichtig, da vor dem 30. Lebensjahr wohl kaum an Arteriosklerose zu denken 
sein wird. Sobald die 30 iiberschritten sind, kann erst nach langerer Be­
obachtung durch unsere Untersuchungsmethoden, besonders durch den Nach-
weis einer erweiterten Aorta mittels der Rontgenstrahlen die richtige Diag-
nose gestellt werden. Aber das gelingt nicht immer. Dafiir sprechen die 
schweren Falle von Koronarsklerose mit ausgesprochener Angina pectoris, 
bei denen selbst sehr erfahrene Beobachter die Differentialdiagnose nicht stellen 
konnten. DaB auf nervoser Basis die samtlichen Erscheinungen der Angina 
pectoris auch schwereren Grades mit Zyanose und Kollapserscheinungen ent-
stehen konnen, wird von den meisten Forschern anerkannt, desgleichen, 
daB die Unterscheidung manchmal unmoglich sei. Diese wird besonders durch 
den Umstand erschwert, daB nicht selten die Herzneurose eine organische 
Erkrankung kompliziert und sich so beide Symptomenreihen zusammen 
finden. Wenn bei den schwereren Formen die Unterscheidung schon groBe 
Schwierigkeiten macht, so wird das um so mehr bei den leichteren Formen 
der Angina pectoris der Fall sein, die oft nur ganz fliichtig sind und geringe 
Beschwerden verursachen. In den meisten Fallen ermoglicht aber doch eine 
haufige Untersuchung und Beobachtung eine sichere Diagnose Man findet 
dann immer Anhaltspunkte nach einer Richtung. Von Wichtigkeit fiir die 
Unterscheidung ist auch die Erfahrung, daB die echte Angina pectoris 
bei Menschen vom vagotonischen Typus, die nervose Form beim Sympathi­
kotoniker Mufiger ist. 

In manchen Fallen ist das Verhalten in der Hypnose differential- Hypnose 
diagnostisch ausschlaggebend. Herzsrorungen, die in der Hypnose 'Ver­
schwinden, sind sicher nicht durch eine organische Herzerkrankung be-
dingt. In den meisten Fallen handelt es sich um psychogene oder affektiv 
bedingte Storungen, in einem Teil der Falle auch urn reflektorische N eurosen. 
Zur Beurteilung ist aber groBe Erfahrung notwendig, weil auch die sekun-
daren psychischen Erscheinungen, die bei jeder organischen Herz­
erkrankung auftreten, durch Hypnose giinstig beeinfluBt werden konnen. 

Die gleichen Schwierigkeiten bestehen in den Anfangsstadien mancher 
Myokarditiden, ferner bei Beschwerden nach korperlicher tlberanstrengung, 
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nach Exzessen in Alkohol und Venere und bei Fettleibigkeit. Hier kann nur 
cine genaue Anamnese, haufige Untersuchung und langere Beobachtung 
Klarheit bringen. 

Wenn wir die nervose Entstehung eines Herzleidens fcstgestellt haben, so 
ist damit noch keine genugende Diagnose gestellt. Wir mussen versuchen 
in jedem Fall zu entscheiden, ob es sich urn psychogene, affektive, re­
flektorische, peripher-neuritische oder um durch Hormone bedingte, 
toxische Neurosen handelt. Ferner ist klarzustellen, wie weit das sym­
pathische und parasympathische System bei den Storungen beteiligt ist. 

Charakteristisch fur durch Hormone bedingte Storungen sind die Herz­
neurosen bei Morbus Basedowii. Bei den ausgesprochenen Formen ist ihre 
Erkennung nicht schwierig. Dagegen gibt es leichtere, nur angedeutete FaIle, 
bei denen der Kropf nur wenig entwickelt ist und auch nicht die charakteri­
stischen Zeichen des BASEDow-Kropfes zeigt, wo wesentlich nur die Herz­
symptome vorhanden und die ubrigen nervosen Erscheinungen nur angedeutet 
sind. In Suddeutschland sind solche FaIle nach ROMBERG nicht selten. 1m 
Rheinland habe ich sie nur vereinzelt gesehen. KRAUS hat diese FaIle unter 
das Kropfherz gerechnet, doch ist es vielleicht besser, diese Bezeichnung fur 
die Herzerscheinungen zu reservieren, welche durch Kompressionswirkungen 
von seiten groBerer Strumen bedingt sind. J edenfalls sind die thyreotoxischen 
Symptome aIs eine besondere Gruppe der Herzneurosen abzugrenzen. Beim 
Myxodem herrschen vagotonische Symptome vor. 

Auch die organisch bedingten peripheren Vagusneurosen lassen sich nicht 
so selten klinisch diagnostizieren. Man muB an sie denken, wenn neben den 
Zeichen ausgesprochener Vagusreizung oder -lahmung die Symptome einer 
Mediastinitis, einer Perikarditis oder einer Pleuritis bestehen. 

An reflektorische Herzneurosen wird man denken, wenn Krankheits­
.erscheinungen seitens der Pleura, der Baucheingeweide oder der Genitalien 
nachweisbar sind. 

Prognose. 
Die V ora ussage ist quoad vitam stets eine gute. Bezuglich der Besse­

rung oder Heilung richtet sie sich nach dem zugrunde liegenden Leiden und, 
nach der Starke der vorhandenen neuropathischen Anlage. Am gunstigsterr 
liegen die FaIle, bei denen die Herzneurose ein bis dahin gesundes Nerven­
system befallen hat. Hier kann man auf vollige Heilung in kurzer Zeit hoffen. 
In anderen Fallen erweisen sich aber gerade die kardiovaskularen Symptome 
als so hartnackig, daB sie auch nach Beseitigung oder Linderung der iibrigen 
nervosen Beschwerden bestehen bleiben. 

1m allgemeinen sind die Aussichten urn so besser in je hoheren Systemen 
des Zentralnervensystems die zugrundeliegende Storung ihren Sitz hat. So 
werden wir bei psychogenen und affektiven Storungen eine Heilung mit groBter 
Wahrscheinlichkeit voraussagen konnen; bei den reflektorischen Neurosen 
sind die Aussichten schon weniger gut, bei den organisch bedingten peripheren 
Vagusneurosen ebenso wie bei den durch innere Sekretion verursachten, toxi­
schen Storungen zweifelhaft. 

Bei sehr vielen kardiovaskularen N eurosen ist die Prognose in allererster 
Linie von dem Konnen des Arztes abhangig. 
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Therapie. 
Wenn irgendwo, so gilt besonders fiir die nervosen Herzstorungen der Psycho-therapie 

Grundsatz, dall man nicht die Krankheit, sondern den Kranken be-
handeln mull. Die Behandlung ist um so mehr eine psychische, je hohere 
Funktionen des Zentralnervensystems bei der Neurose beteiligt sind. So sind 
die psychogenen und affektiven Storungen in weitestgehendem Malle der 
Psychotherapie zuganglich. Bei diesen Storungen ist es Aufgabe des Arztes, 
den Kranken in geeigneter Weise iiber seinen Zustand aufzuklaren 'und ihm 
die Sorge und Angst wegen seines »Herzleidens « zu nehmen. Die dadurch 
erzielte Beruhigung wird in vielen Fallen allein schon giinstig wirken. Weiter 
mull man in schonender Weise dem ursachlichen Moment der Nervositat und 
speziell auch der Herzbeschwerden nachgehen. Dazu ist Erfahrung und Takt 
notwendig. Wo es moglich ist, mull man die Ursachen des Leidens zu beseitigen 
versuchen. Grolle Schwierigkeiten bestehen da, wo die Ursachen rein psychisch 
bedingt sind, und die von aullen kommenden psychischen Momente sich nach 
Lage der Verhaltnisse nicht beseitigen lassen. Aber gerade hier wird der Arzt, 
der zugleich verstehender Mensch ist, ohne grollen aulleren Heilapparat viel 
erreichen konnen. 

In manchen Fallen kommt man mit Hypnose besser zum Ziel als mit Hypnose 

Wachsuggestion. Es ist das durchaus begreifIich, weil sich bei den Herz­
neurosen die krankhaften Storungen grolltenteils unter der SchweUe des Be­
wulltseins abspielen. Aber auch bei den psychogenen Neurosen gelingt eine 
wirksame Beeinflussung manchmal besser in Hypnose als im Wachzustand. 
Die affektiven und die reflektorischen Neurosen des Herzens, wie auch 
.anderer innerer Organe, sind geradezu eine Domane der Hypnosebehandlung. 
Bei den reflektorischen Neurosen gelingt es vielfach im Wachzustand gar nicht, 
die tief im Unterbewulltsein liegenden Storungen des vegetativen Systems 
von der Psyche aus zu beeinflussen. Sobald durch Hypnose die hoheren 
psychischen Funktionen ausgeschaltet werden, ist eine solche Beeinflussung 
moglich. Das Verhalten in Hypnose wird uns bei den viszeralen Neurosen 
auch noch manche Aufschliisse iiber das Wesen der Erkrankung bringen. 
Doch soIl die Hypnose nur von solchen Arzten angewandt werden, die iiber 
reiche Erfahrung auf dem Gebiet der Psychotherapie verfiigen. 

Sind Dberanstrengungen korperIicher oder geistiger Art die Ursache des Bedrnhvi-
gen e er-

Leidens, so kommt alles darauf an, diese Schadlichkeiten abzustellen fahren 

und den Kranken zur Ruhe zu bringen. Man braucht sich dabei in vielen 
Fallen vor der Anwendung narkotischer Mittel nicht zu fiirchten. Der ge­
wissenhafte Arzt hat aber dem vorzubeugen, dall das Einnehmen dieser Mittel 
zur Gewohnheit wird, und er wird versuchen sie moglichst bald durch die 
rein psychisch wirkenden Methoden in Verbindung mit physikalischen Heil­
methoden zu ersetzen. Fiir ein individuaIisierendes Verfahren im Einzelfall 
ist dem denkenden Arzt reichliche Gelegenheit gegeben. Man kann z. B. so 
vorgehen: Vollstandige Bettruhe, morgens 25 Tropfen einer 1 %igen Morphium-
lOsung, jeden Tag einen Tropfen weniger. Dem Kranken wird dadurch wahrend 
des Tages eine behagliche Euphorie verschafft, unangenehme Erinnerungsbilder 
verschwinden leichter, und der Kranke kommt dazu, die von auJ3en auf ihn 

Hochhan s-Liebermeister. Herzkrankheiten. 15 



226 Nervose Storungen des Herzens und dar GefaSE'. 

einwirkenden seelischen Momente mit grollerer Gelassenheit zu ertragen. Die 
Morphiumdosis wird rasch so niedrig, dall bald nur noch die tonisierende 
Wirkung zum Ausdruck kommt. Daneben ist fiir reichliche Ernahrung zu 
sorgen, . ohne daB man durch zu rigoroses Vorgehen die kontraren Autosug­
gestionen des Patienten wachruft. Ein solches oder ahnliches Verfahren ist 
besonders da angebracht, wo Erschopfungs- oder Schreckneurosen zugrunde 
liegen. 

Von gro13ter Wichtigkeit ist die Sorge fUr ausreichenden Schlaf. Dieser 
stellt sich oft schon unter dem Einflu13 der psychischen Behandlung und der 
geschilderten Morphiumtherapie von seIber ein. W 0 dies nicht der Fall ist, 
wirkt in vielen Fallen ein abends gegebenes Bad von 35 6 C und 30 Minuten 
Dauer oder eine Ganzpackungvon 30' schlafmachend. Aus suggestiven Grun­
den wirken in manchen Fallen Kohlensaurebader besonders giinstig. Man 
mull aber dafiir sorgen, daB die Kranken durch ihre Anwendung nicht in dem 
Glauben an eine schwere Herzkrankheit bestarkt werden. Die gleiche Wir­
kung hat in diesen Fallen das Luftsprudelbad; Pinofluol- cder Fluinol-. 
zusatz ist zweckmaI3ig. Auch die beruhigende und in manchen Fallen direkt 
einschlafernde Wirkung des iiber das Bett gestellten Elektrischlichtkastens 
in maI3iger Dosierung, die bei jedem Einzelfall erst auszuprobieren ist, kann 
man ausniitzen. Ebenso wirkt manchmal die Bestrahlung mit kiinstlicher 
Hohensonne beruhigend, vielleicht zum Teil durch die dabei stattfindende 
Bildung von Stickoxydul. Kommt man mit diesen physikalischen Mitteln 
nicht aus, so gebe man im Anfang unbedenklich Brom, Baldrian, Adalin, 
Veronal oder Luminal, sorge aber, da13 keine Gewohnung eintritt. 

Tonisie- 1st auf diese Weise eine allgemeine Beruhigung erzielt, so geht man 
rende Ver-

fahren langsam zu den mehr tonisierenden Verfahren iiber, zu denen die Bestrah-
lung mit natiirlicher und kiinstlicher Hohensonne gehort. Sehr giinstig wirken 
in dieser Richtung auch Bader, evtl. mit den oben genannten Zusatzen: 3 bis 
6 X in der W oche ein Bad, beginnend mit 35 0 C und 5' Dauer, j edesmal ein 
Grad weniger und eine Minute langer, bis 25 0 C und 15' Dauer erreicht sind, 
mit welcher Dosierung fortgefahren wird. 

Zugleich liiIlt man die Kranken aufstehen, zuerst taglich 1 Stunde, jeden 
Tag 1/2 Stunde langer. In spateren Stadien der Behandlung lallt man die 
Kranken ebenfalls nach genauer Dosierung, mit allmahlicher Steigerung der 
Leistungen Arbeit verrichten, entweder in Form von Widerstandsgymnastik 
oder durch dosiertes Turnen an ZANDER-Apparaten oder durch Freiiibungen. 
In vielen Fallen wirkt auch Ganzmassage, mit allmahlicher Steigerung der 
Intensitat und der Dauer, giinstig. Eine kalte Abwaschung des ganzen Kor­
pers morgens beim Aufstehen soUte der Kranke fiir sein ganzes Leben bei­
behalten. 

Geistige Liegt geistige Dberarbeitung als Krankheitsursache vor, so ist der 
Nahrung Kranke fiir einige Zeit aus seinem Beruf herauszunehmen und ihm Denk­

arbeit aus dem Gebiet seines Berufs zu verbieten. Dagegen kann man manchen 
Patienten maBige Beschaftigung mit ferner liegenden Arbeitsgebieten erlauben. 
Auch die Wahl der Lektiire ist uuter Umstanden wichtig. Man scheide 
alles Sensationelle aus und erlaube nur Allerbestes. Tageszeitungen sind 
zu verbieten, desgleichen Beschaftigung. mit Parteipolitik; dagegen wirkt 
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haufig FRITZ REUTER, GOTTFRIED KELLER, STORM, STIFTER, RAABE, WIL­
HELM BUSCH u. A. nervenstarkend. Musik ist nur in beschranktem MaBe 
zulassig; wo sie zu pathetisch ist, wie z. B. bei WAGNER und seinen direkten 
Nachahmern, ist sie gefahrlich. MaBige Beschaftigung mit BACH, HANDEL, 
HAYDN, MOZART, SCHUBERT, BEEmOVEN, BRUCKNER wirkt auf solche Men­
schen, die musikalisch eingestellt sind, giinstig. 

Selbstverstandlich sind aIle Exzesse in Alkohol, Tabak, Kaffee oder Tee 
auszuschalten. W 0 Storungen der Sexualsphare in Betracht kommen, wird 
man versuchen, die zugrundeliegenden Sehadigungen zu beseitigen. Doeh 
hiite man sich vor spezialistiseher ortlieher Behandlung in allen Fallen, wo 
nicht durch organise he Leiden eine zwingende Indikation in dieser Richtung 
gegeben ist. Wo affektive Sexualstorungen vorhanden sind, bewahre man 
die Kranken vor der FREuDsehen Psyehanalyse. Man behandle suggestiv, 
und zwar moglichst in der Richtung, daB die sexuellen Momente an Wichtig­
keit verlieren. In vielen Fallen ist gerade in diesem Punkt das Verfahren 
der »freundliehen Vernachlassigung« und die indirekte Suggestion 
das Richtige. Man versuche die Interessen des Patienten von der sexuellen 
Sphare abzulenken. Dies gelingt gar nicht selten, wenn man den Patienten 
groBere Lebensaufgaben in den Mittelpunkt ihres Denkens zu stellen 
versteht. 

Haufig findet man Storungen gerade dieser Sphare bei solchen Menschen, 
die nicht an einem Zuviel, sondern an einem Zuwenig an korperlicher und 
geistiger Arbeit leiden. Hier wird man eine anregende, Gedanken und Krafte 
in Anspruch nehmende Beschaftigung anraten miissen. Bei kinderlosen Frauen 
wird man die Sorge fiir den Ehemann und das Interesse fiir soziale Fragen 
zu wecken suchen, hei unverheirateten ist oft das Ergreifen eines Beruf s, 
der ihnen liegt, von ausgezeichneter Wirkung; besonders der Krankenpflege­
beruf ist hier geeignet, weil durch die Sorge fiir andere die iiberwertigen, 
eigensiichtigen Gedanken verdrangt werden. 

W 0 die Schadigung in einseitiger korperlicher Arbeit besteht, wird man 
oft mit Erfolg geistige Interessen wecken. Dem geistigen Arbeiter sorge man 
fiir Ruhe und Bewegung in der freien Natur, lasse ihn aber wissen, daB MaBig­
keit auch dabei notwendig ist, und daB die Folgen geistiger Vberarbeitung 
durch korperliche Vberanstrengung nur verschlimmert werden konnen. 

Schon der Aufenthalt in einer schonen Gegend wirkt manchmal 
auf N erven und Herz beruhigend. Besonders gut werden mittlere Hohen bis 
zu 1000 m ertragen, bei manchen Herzneurosen wirkt auch das Hochgebirge 
sehr giinstig. Das Gleiche ist bei BASEDowscher Krankheit der Fall. Der 
Aufenthalt ist aber auf mindestens 6 Wochen, oft auf eine Reihe von Monaten 
zu bemessen. 

Sympathikotoniker schicke man nicht an die See, die bei Vagotonikern 
oft auffallend giinstig wirkt. 

Viele Kranke erholen sich besonders gut an manchen Badeorten, z. B. 
Baden-Baden, Wildbad, Pyrmont, Ragatz, Teplitz, Gastein. Die 
eigentlichen Herzbader wie Nauheim, Kissingen, wo sich organisch Herz­
kranke in groBerer Menge ansammeln, sind fUr nervos Herzkranke nicht 
geeignet. 
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Da es bei vielen Fallen nicht bloB darauf ankommt, sie aus ihrer hauslichen 
Umgebung zu entfernen, sonderu unter dauernden suggestiven EinfluB 
eines energischen Psychotherapeuten zu bringen, so geniigt manchmal eine 
Bade- oder Luftkur nicht, und es wird stationare Behandlung in einem Kranken­
haus oder einem Sanatorium notwendig; auch diese muB mindestens 4 bis 
6 W ochen daueru, wenn etwas Bleibendes erreicht werden solI. 

EIektrizitiit Die Elektrizitat ist bei diesen Starungen meist von geringem Nutzen. 

Dil1t 

Vorsichtige elektrische Vollbader wirken so, wie die Suggestion, die man 
an sie kniipft. Manchmal ist das Vierzellen bad von giinstigem EinfluB. 
Vor ortlichem Elektrisieren der Herzgegend ist im allgemeinen zu waruen. 
Vielleicht wirkt in manchen Fallen die vorsichtige Anodengalvanisation der 
Herzgegend mit langsam ein- und ausschleichendein Strom beruhigend. Ebenso 
hat die Vibrationsmassage der Herzgegend hie und da beruhigende Wirkung 
auf den Herzschlag, besonders in Verbindung mit entsprechender Suggestion. 

Die Regelung der Diat erfordert strenges Individualisieren. Bei den 
sympathikotonischen Formen der Neurose sind alle Reizstoffe zu ver­
meiden und die Kochsalzzufuhr zeitweise maBig eiIizuschranken, bei der V ago­
tonie wirken Reizstoffe ebenso wie Kaffee und Tee sehr giinstig. Unter­
ernahrten Patienten fiihre man reichlich Nahrungsmittel zu, iibereruahrte 
halte man etwas knapp unter Kontrolle des Gewichts. 

Medika- Nicht nur durch physikalisch-diatetische Methoden, sonderu auch durch 
mente 

manche Medikamente kann der allgemeine Kraftezustand gehoben 
und das Nervensystem giinstig beeinfluBt werden. An erster Stelle stehen 
hier die Arsenpraparate, vor aHem die FowLERsche Losung und die Diirk­
heimer Maxquelle; auch Solarsoninjektionen haben sich sehr bewahrt und nie 
irgendwelchen Schaden gebracht. Ahnlich giinstige Wirkung sieht man Mufig 
von Eisenpraparaten, wobei die anorganischenprompter zuwirkenscheinen 
als die organischen. Die Produkte der Chinarinde sind recht niitzlich, ent­
weder in Form der Tinctura chinae oder des Chininum hydrochloricum, 
letzteres in kleinen Dosen von 3xO,1 taglich. Am besten wirken die Chinin­
praparate, wenn sie gleichzeitig mit Arsen oder Eisen angewandt werden. 

N:e~~~~~e Prinzipiell anders als die psychogenen, affektiven und reflektorischen 
rungen Neurosen miissen die gar nicht so seltenenKrankheitsbilder behandelt werden, 

die auf einer organischen Schadigung des Vagus oder Sympathikus 
in ihrem peripheren Verlauf beruhen. Hier miissen wir versuchen, die schadi­
gende Ursache zu beseitigen. Da diese meist in entziindlichen Vorgangen 
der Pleura, des Mediastinum oder des Perikards beruhen, so muB die Behand­
lung diese Erkrankungen zu heilen suchen. Das beste Mittel um entziindliche 
Schwarten seroser Haute zum Schwinden zu bringen, ist die intensive An­
wendung ortlicher Warme: gleichmaBige Bettruhe, ein elektrisches Warme­
kissen oder ein heiBer Sandsack unter den Riicken, Anwendung der Dia­
thermie. Auch allgemeine heiBe Prozeduren wirken giinstig, besonders heiBe 
Bader und der elektrische Lichtkasten, bei vagotonischen Zustandsbilderu 
heiBe Kompressen in der Herzgegend oder LEITERSChe Rohren, die von hei­
Bem Wasser durchflossen werden. Bei Sympathikotonikeru muB man mit 
der Anwendung von Warme vorsichtig sein und sie so dosieren, daB sie nicht 
zu sehr erregend auf die Herztatigkeit wirkt. 
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Von Medikamenten kommen bei diesen entzundlichen Prozessen haupt­
sachlich Jod- und Salizylpraparate in Betracht, manchmal wirkt die Kom­
bination beider sehr giinstig, besonders bei luischen, tuberkulosen und rheu­
matischen Serosaentzundungen. Auch hier ist bei den sympathikotonischen 
Bildern Vorsicht notwendig, wahrend das Bild der Vagotonie durch Jod 
auch symptomatisch giinstig beeinfluBt wird. 

Wieder anders muB die Behandlung bei den durch Hormone verursachten HSt~mOnale urungen 
Zustandsbildern sein. Sie ware sehr einfach, wenn man die Storungen der 
inneren Sekretion und der Korrelation der inneren Sekrete im Einzelfall 
genau kennen wiirde. Da dies vielfach nicht der Fall ist, muB man haufig 
tastend vorgehen. Bei den sympathikotonischen Storungen der Pubertats­
zeit und des Klimakteriums wirken Ovarienpraparate oft sehr giinstig. Auch 
Arsenpraparate haben sich hier bewahrt, besonders FowLERsche Losung in 
Dosen von 3-15 Tropfen 3x tagl., oder DiirkheimerMaxquelle, zuerst in 
steigender, spater in fallender Dosis. Ebenso sind bei thyreotoxischen Zu­
standen manchinalOvarienpraparate von Nutzen, in einzelnen anderen Fallen 
wirken Parathyreoidintabletten oder Pankreon oder Pankreatin giinstig. 

Bei innersekretorischen Vagotonien ist oft Jodothyrin oder ein 
anderes Schilddriisenpraparat wirksam. In anderen Fallen kann man einen 
Versuch mit Nebennierensubstanz, z. B. mit Interrenalintabletten machen. 

Noch weniger praktische Erfahrungen besitzen wir iiber die verschiedenen 
stark wirkenden Alkaloide und ahnliche Praparate bei den verschie­
denen Formen der Neurosen. DaB bei manchen Vagotonien das Atropin 
groBen Nutzen bringt, ist bekannt. Dagegen muB erst sichergestelit werden, 
ob nicht bei manchen Sympathikotonien eine Anregung des Vagussystems 
durch vorsichtige Gaben von Muskarin, Pilokarpin oder Physostigmin von 
Wert ist. Wo man bei Vagotonie einen abnorm niedrigen Sympathi­
kustonus annehmen muB, ist vielleicht von Suprarenin, haufiger von 
Thyreoidin eine giinstige Wirkung zu erwarten. 

Bei gemischten Herzneurosen, die sowohl vagotonische als sympathi-Gemischte . Herzneu-
kotomsche Ziige aufweisen, und bei denen wir einen abnorm hohen Tonus rosen 
beider Systeme annehmen miissen, ist manchmat'Nikotin von auBerordentlich 
guter Wirkung. Auf solche Patienten kann eine gute Zigarre direkt be­
ruhigend wirken. Dagegen ist den Neurotikern jeder Form das Zigaretten­
rauchen streng zu verbieten, weil wir heute gar nicht wissen, wie viele andere 
Gifte neben den Tabakstoffen in den Zigaretten enthalten sind. 

Bei den gemischten Neurosentypen wirken alie sedativen Mittel giinstig. 
An erster Stelle sind die verschiedenen Baldrianpraparate zu nennen, die man 
ruhig jahrelang geben kann. Auch Brompraparate sind niitzlich und werden 
in Form der ERLENMEYERSchen Gemische gut ertragen. Ihre Wirkung laBt 
sich dadurch verstarken, daB man gleichzeitig die Kochsalzzufuhr etwas be­
schrankt. DaB das Morp"hium und seine Derivate giinstig wirken, wurde 
schon erwahnt. Dabei ist aber unbedingt mill bra uchliche V erwend ung 
zu verhiiten. Die Gefahr der letzteren ist bei Anwendung per os weniger 
groB als bei der subkutanen Einspritzung, die meist nicht notig ist. 

Die Digitalis ist bei Herzneurosen im allgemeinen wertlos. Sie kommt 
nur fiir solche Palle inBetracht, bei denen man Grund hat, eine KombinatioIi 
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zwischen Neurose und organischer Herzerkrankung anzunehmen. Eher kann 
man bei Herzneurosen einen vorsichtigen Versuch mit Strophantustinktur 
machen, die man dann am zweckmltBigsten mit Tinctura chinae und Tinctura 
valerianae kombiniert, etwa in der Form 

Tr. Stroph. 
Tr. Chin. 
Tr. Valerian. aa 10,0 

MDS. 3 X tagl. 20 Tropfen zum Essen z. n. 

Manchmal sieht man giinstige Wirkungen bei der Anwendung von 
ConvaIlariapraparaten, z. B. dem Cardiotonin, 3 X tagl. 1 ccm. Es scheint 
sich dabei nicht bloB urn suggestive Wirkung zu handeln. 

Die paroxysmale Tachykardie (Das Herzjagell). 

Begriffsbestimmung uud Atiologie. 

Ein wohlumschriebenes Zustandsbild unter den Herzneurosen stellt die 
paroxysmale Tachykardie dar: ganz plotzlich setzt eine abnorm hohe 
Schlagfrequenz ein, die nach kurzer oder langerer Dauer ebenso schnell wieder 
verschwindet (vgl. S. 87). 

Atio!ogie Solches anfallsweises Herzjagen kann bei sonst anscheinend ganz 
gesunden Menschen auftreten, die besonders am Herzen keinerlei Erkran­
kung zeigen. Meist handelt es sich um nervose Individuen, die. Zeichen von 
Neurasthenie, Hysterie, seltener von Epilepsie oder Migrane deutlich aufweisen; 
auch bei organischen Nervenerkrankungen, Meningitis cerebrospinalis, Hirn­
tumoren u. dgl. ist es beobachtet worden. 

Recht haufig findet es sich bei organischen Herzerkrankungen, 
besonders bei der Sklerose der HerzgefaBe, der Myokarditis und der Perikar­
ditis. Auch krankhafte Veranderungen des Magen-Darmkanals werden als aus­
lOsende Momente angesehen, besonders Auftreibung des Magens oder Darms 
und dadureh bewirkte Hochdrangung des ZwerchfeIls, ferner hartnackige 
Verstopfung. 

Wo das Herzjagen nicht durch organische Veranderungen (Vagusneuritis) 
verursacht ist, miissen wir es den oben besprochenen affekti yen Neurosen, 
in der Mehrzahl der FaIle aber den Reflexneurosen zurechnen. Auf aIle 
FaIle muB im AnfaH die Vagusfunktion gestort sein. 

AuslOsende Die spezielle au s los end e U r sac h e des einzelnen AnfaHs ist sehr verschie-
Ursache den. Haufig kommt derselbe ganz unvermittelt, ohne daB der geringste AnlaB 

nachzuweisen ist. Andere Male ist eine unbedeutende Anstrengung oder eine 
psychische Erregung, die aber gar nicht sehr groB zu sein braucht,anzuschuldi­
gen. DaB eine echte Dberanstrengung den AnfaIl herbeifiihrt, wird nur selten 
beobachtet. 

Lebensalter und Geschlecht spielen keine entscheidende Rolle. Man 
sieht die Entstehung schon im 2. Lebensdezennium, aber auch wesentlich 
spater, bis zum 60. Lebensjahr. 
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Symptome. 

Die Anfalle setzen in der Regel ganz plotzlich ein, meist mit einer unan _ Anflille 

genehmen Empfindung in der Brustwand. Die Dauer kann eine .sehr 
verschiedene sein, von wenigen Minuten, einer Viertelstunde bis zu Tagen und 
Monaten. Die Riickkehr zur Norm ist meist ebenso plOtzlich wie der 
Anfang, auch hier meist verbunden mit einer plOtzlichen Empfindung der 
Erleichterung in der Brust. 

Manehe Kranke haben die Anfane haufig, jeden Monat oder jede Woche 
einen, andere nur im Jahr 1-2, und viele behalten sie bis ins hohe Alter, 
wahrend andere sie allmahlieh verlieren. Von der Haufigkeit, Dauer und 
Starke der Anfalle wird natiirlich auch ihr EinfluB auf das Herz und das 
Allgemeinbcfinden bestimmt. 

Die Erscheinungen am Zirkulationsapparat sind verschieden: Die Zirkula-
tiona­Herzfrequenz ist durehweg erheblieh gesteigert; 140-150 Pulse in der Minute apparat 

sieht man nur bei geringgradlgen Anfallen. Meist steigt die Frequenz auf 
200-300 Schiage in der Minute. Dabei ist der Puis sehr klein und bei extremen 
Graden kaum zu fiihien. 

In solchen Fallen, wo es gelang, den Beginn des Anfalls zu beobaehten 
und den PuIs aufzuschreiben, hat man gefunden, daB der Anstieg der Puls­
frequenz doch nicht immer plOtzlieh, sondern haufig allmahlich vor sieh geht, 
und daB die Tatigkeit des Herzens nieht selten arhythmisch ist, wahrend sie 
auf der Hohe des Anfalls durehweg regelmaBig wird. Ebenso hat man bei der 
Rlickkehr zur Norm die verschiedenen Formen der Arhythmien, be­
sonders der Extrasystolie, beobaehtet. Am Herzen selbst sind die Tone rein 
und leise und zeigen den Typus der Embryokardie. 

Die GroBe des Herzens ist versehieden, manehmal normal oder ver­
kleinert, andere Male ·vergroBert. Normale GroBe der Herzdampfung findet 
sich bei allen Formen, bei denen die Frequenz keine allzugroBe und die Dauer 
der Anfalle keine zu lange ist. VergroBerung des Herzens wird manchmal schon 
bald nach Beginn des Anfalls beobachtet, und von manehen Autoren (HocH­
RAUS und MARTIUS) wurde in der Erweiterung des Hcrzens ein wesentliches 
Moment der Erkrankung gesehen. Nach spateren Untersuchungen wird man 
dieselbe doch anders zu deuten haben. Erweiterung in spateren Stadien des 
AnfalIs wird durch die dann eintretende Herzinsuffizienz erklarlich. 

Verkleinerung des Herzens kann dadurch eintreten, daB das Herz bei 
seiner schnellen Schlagfolge nur wenig Blut schopfen und fordern kann. Es 
paBt sich seinem lnhalt an und nimmt daher unter Umstanden ein kleineres 
V olumen ein. 

Die Venen, besonders am Hals, sind prall gefiilIt und in starker Bewegung. 
Die Aufzeichnung des Venenpulses in Verbindung mit der Elektrodiogra­
phie hat uns liber die Bewegungen des Herzens und deren Entstehung die 
iiberraschendsten Aufschliisse gegeben. 

Nach den neuesten Forschungen (LEwIS, H. E. HERING, AUG. HOFFMANN, Ausgangs­

WENCKEBACR u. A.), deren Einzelheiten allerdings noch umstritten sind, punkt 

muB mart annehmen, daB das Herzjagen von den verschiedensten Stellen 
des Herzens seinen Ausgang nehmen kann. Danach unterscheidet man 
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nomotope und heterotope Tachykardien; die ersteren nehmen ihren Ur­
sprung vom Sinus, die letzteren konnen aurikular, atrioventrikular und ventri­
kular sein. 

Diese Studien, besonders die Arbeiten WENCKEBACHS, haben auch die 
Erklarung fur die von mir und MARTIUS zuerst beobachtete Tatsache der schon 
im Anfang des Anfalls sich einstellenden Dilatation gebracht. Wenn namlich 
die Herzfrequenz eine gewisse kritische Hohe, meist etwa 180 Pulse in der 
Minute, uberschreitet, dann fallt die Vorhofskontraktion noch in die Systole 
des Ventrikels. lnfolgedessen kann der Vorhof seinen lnhalt nicht in diesen 
entleeren; er fUllt unter Sprengung des muskularen Venenverschlusses die 
groJ3en Venen. Dadurch wird der Ventrikel blutleer, dagegen die Venen und 
besonders derVorhof so prall gefUllt, daJ3 eine Dilatation am Vorhofsteil 
des Herzens die Folge ist. WENCKEBACH bezeichnet diesen Vorgang als Vor­
hofspfropfung. DaJ3 er nur in einem Teil der FaIle auf tritt, erklart sieh 
wohl aus der versehiedenen Genese der Anfalle. 

Foigen Wie in den Venen, so zeigen sieh aueh in den meisten Korperorganen die 
Folgen der Stauung zeitlich und ortlieh versehieden je naeh der Entstehung, 
Dauer und Starke der Anfalle. 

Bei leiehten und aueh bei manchen mittelsehweren Anfallen sind auJ3er 
der vermehrten Pulsfrequenz kaum irgendwelehe sekundare Folgen zu merken. 
Subjektiv spuren die Kranken nur wenig, hoehstens ein mliJ3iges Herzklopfen 
und etwas allgemeines Unbehagen, die so wenig storen, daJ3 die Patienten 
ruhig ihrer gewohnten Besehaftigung nachgehen. 

Bei starkeren Anfallen machen sieh aber bald die Folgen der 
venosen Stauung geltend: die Leber sehwillt stark an und wird sehmerz­
haft, die Urinsekretion sparlieh, es tritt Stauungsurin auf, auch die Beine 
schwellen an; es stellen sich Stauungsbronchitis' und nicht selten Broncho­
pneumonien ein. 

Das Krankheitsbild kann sehr beangstigend werden und Erscheinungen 
schwerster Herzinsuffizienz bieten. lndes tritt der Tod bei reiner 
paroxysmaler Taehykardie nur selten ein, nur bei Komplikation mit anderen 
Krankheiten und besonders mit Herzfehlern. 

Wesen der Db d W d E k k . . . G . Erkrankung' er as esen er r ran ung WIssen WIr nur wemg enaues, Wir 
kennen noch nicht die Ursache, warum nun plOtzlich von einer Stelle des Herzens 
aus so viele Reize auftreten und wirksam werden. 

In Anbetracht der Tatsache, daB es sich in den meisten Fallen um nerv6se 
Individuen handelt, daJ3 auch wahrend des Anfalls manche nervose Erschei­
nungen hervortreten, und daB das Herz vor und naeh dem Anfall vollkommen 
gesund und leistungsfahig gefunden wird, darf man wohl der besonders von 
A. HOFFMANN vertretenen Auffassung folgen, daJ3 es sieh urn eine nervose 
Erkrankung handelt. Die nicht seltene Beobachtung der Anfalle bei orga­
nisch Herzkranken wiirde dann als eine Dberlagerung des organischen Herz­
leidens durch die Neurose anzusehen sein. Das trifft sicher fUr viele FaIle zu. 
Bei anderen kann man sieh doch des Eindrucks nicht erwehren, daJ3 die mate­
riellen Veranderungen an der Erkrankung mit schuld sind, und so glauben 
manehe Autoren, daJ3 der Sitz, wenigstens fUr eincn Teil der Falle im Herzen 
selbst zu suchen ist .. 
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Diagnose. 

Die Diagnose ist in den meisten Fallen durch das plOtzliche Auftreten der 
Anfalle bei vorher gesunden Menschen leicht zu stellen. Gewisse Sch wierig­
kei ten erwachsen nur bei den schweren, langer dauernden Anfallen, bei 
denen durch den frequenten PuIs, durch die Herzdilatation und durch die 
Stauungen im venosen Kreislauf die Symptome der Herzinsuffizienz in den 
Vordergrund treten. Aber auch hier ermoglicht die Anamnese, der plotzliche 
Beginn und die enorme Erhohung der Pulsfrequenz, welche die Tachykardien 
bei organischen Herzleiden meist wesentlich libersteigt, durchweg die Diagnose. 

Prognose. 

Die Vorhersage ergibt sich aus dem liber den Verla uf Gesagten. Die An­
falle konnen bei Mufiger Wiederkehr die Arbeitsfahigkeit sehr beeintrachtigen 
und schlieBlich auch bei langerer Dauer die Herzkraft selbst wesentlich schwa­
chen. Einzelne Autoren haben sogar den Tod in einem Anfall beobachtet, 
doch ist das jedenfalls selten. 

Therapie. 

Flir die Behandlung gilt das liber die Herzneurosen im allgemeinen 
Gesagte. Wir haben bis jetzt noch kein Mittel, um die Anfalle oder deren 
Wiederkehr zu verhliten. Doch ist eine gauze Anzahl von Mitteln und Proze­
duren empirisch gefunden worden, die wenigstens ab und zu helfen. So empfiehlt 
~\. HOFFMANN zum Abschneiden des Anfalls starkes Press en bei angehaltenem 
Atem (VALSALvAscher Versuch). Andere Autoren sahen in tiefer Inspiration 
den Anfall schwinden. Auch durch das Hervorrufen von Aufsto13en, Wurg­
bewegungen und Erbrechen hatte man gelegentlich denselben Erfolg, des­
gleichen durch Herbeifiihren starker Darmentleerung. Druck auf den Vagus 
bringt das Herz zuweilen sofort zur Ruhe. Eisbeutel, Schropfkopfe, warme 
oder kalte Umschlage, Vibration odeI' Faradisation werden empfohlen. Von 
inneren Mitteln sieht man selten Erfolg. Brom, Morphium und andere Nar­
kotika habe ich ohne Erfolg angewandt. Ebenso die Digitalis, von der andere 
zuweilen Gutes sagen. A. FRAENKEL und VOLHARD empfehlen die intervenose 
Strophantintherapie. Ich habe keinen Nutzen davon gesehen. Von allen 
speziell empfohlenen Mitteln wirkt keines sicher. Vielleicht wird man eher 
Erfolg haben, wenn man die Behandlung so einrichtet, wie es fur die Sympa­
thikotonie angegeben ist (S.225). 

Phrenokardie. 
Aus dem Gebiet der Herzneurosen hat M. HERZ einen von ihm beschriebenen 

Symptomenkomplex als Phrenokardie herausgehoben, dem nach seiner 
.Meinung wegen seiner Entstehung und Haufigkeit eine besondere SteHung 
zukommt. 

Diese Phrenokardie ist charakterisiert durch Schmerzen oder Stiche, die 
stets nach links und unten von der Herzspitze lokalisiert werden, und auf 
Zwerchfellkrampf zu beziehen sind, durch Veranderung der Atmung, die HERZ 
als Atemsperre bezeichnet, und die ebenfalls auf Zwerchfellkrampf beruhen 
solI, und durch starkes Herzklopfen. AIle diese Symptome treten in gesteiger-
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tem MaBe in phrenokardischen Anfallen auf, die mit heftiger und leidenschaft­
licher Erregung einhergehen, und bei denen die Herzstiche, die Atemnot und 
das Herzklopfen einen ganz unertragIichen Grad annehmen. Die Ursache 
dieser Storung solI durchweg in unbefriedigtem GeschlechtsgenuB bestehen. 

Das Vorkommen dieses Symptomenkomplexes ist von vielen Beobachtern 
bestatigt worden. Doch wird die Atiologie nicht nur in der Erotik, sondern 
auch in anderen seelischen Starungen gefunden, wie sie besonders zu 
Hysterie fiihren. Es ist nicht einzusehen, weshalb diese hysterischen Anfalle 
einen besonderen Namen haben miissen. 

Eine richtig geleitete Psychotherapie wird sie prompt und sicher beseitigen. 

Nervose Storungen an den peripheren Gefaf3en. 
AuBer den oben beschriebenen kardiovaskularen Neurosen sind noch einige 

GefaBneurosen anzufiihren, die sich dadurch von den anderen unterscheiden, 
daB sie sich meist auf einzelne GefaBprovinzen beschranken, und daB das Herz 
selbst bei ihnen nicht beteiligt zu sein braucht. Bei vielen von ihnen 
finden sich neben den neurotischen Storungen organische Veranderungen, die oft 
ganz wesentlich an dem Zustandekommen des Krankheitsbilds beteiligt sind. 
Hierher geharen: das umschriebene Odem QUINCKES, die Akropar­
asthesien, die RAYNAUDscheKrankheit, die Sklerodermie, die Erythro­
melalgie und die Dyspraxia angiosclerotica. Wahrscheinlich sind auch 
manche FaIle von Migrane hierher zu rechnen. 

QhUINOOKdE'- Das akute QUINCKE'sche Odem ist charakterisiert durch anfallsweise, 
so as em 

oft ziemlich plOtzlich einsetzende, umschriebene Hautschwellungen. Den 
Beginn merkt der Kranke in der Regel an einem juckenden und ziehenden Ge­
fiihl an der betroffenen Stelle, die dann gleichzeitig oder bald nachher mehr 
oder weniger stark anschwillt. Die Haut dariiber kann normal gefarbt, aber 
auch geratet oder blaulich verfarbt sein. Das Odem ist meist fliichtig, es schwin­
det haufig unter leichter Abschuppung der Haut. 

Der haufigste Sitz ist an den Extremitaten in der Nahe der Gelenke, 
besonders desKniegelenks, doch kannen auch die Gesichtshaut und die S c h lei m­
haute der Nase, des Mundes und Rachens, sowie des Kehlkopfs befallen wer­
den; in letzterem Fall kann zuweilen lebenbedrohendes Glottisodem auf­
treten. Auch akutes Odem der Retina ist kiirzlich beobachtet worden 
(R. WIRTZ und G. LIEBERMEISTER). DaB auch die Schleimhaute innerer Or­
gane, der Bronchien, des Magens und Darms, die Synovialis der Gelenke, die 
gleichen Erscheinungen zeigen kannen, ist wohl maglich und wird von 
manchen Autoren angenommen. QUINCKE selbst denkt auch· daran, daB 
manche Form von Meningitis serosa auf ahnlichen Vorgangen beruhen 
konne. In letzter Zeit betont er, daB bei der Entstehung dieser Odeme 
das Organgewebe selbst eine HauptroHe spiele und GefaBveranderungen 
erst sekundar aufzutreten brauchen (»histiogene« Entstehung). 

Die Storungen finden sich meist bei Leuten, die auch sonst Zeichen der 
N ervosi ta t bieten. Selten tritt nur ein AnfaH auf, meist wiederholen sich 
dieselben haufiger aus geringfiigigen Anlassen. Es gibt nach SCHLESINGER 
ganze Familien, in denen diese Affektion erblich ist. 
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Differentialdiagnostisch mull das Odem von den ihm sehr ahnlichen 
Affektionen unterschieden werden, die nach manchen Rautreizen entstehen, 
besonders durch die behaarte Primel, die als Zimmerpflanze geziichtet wird, 
durch manche Raupen u. dgl. 

Die Storungen sind, auBer wenn es zu Glottisodem kommt, trotz ihres 
manchmal recht beunruhigenden Aussehens meist ungefahrlich. Eine 
wirksame Therapie gibt es kaum; zuweilen sah ich Erfolg von Atropin 
zu 0,001 in Pillen. Vielleicht ist von Suprarenin op-er von Kalziumsalzen eine 
Wirkung zu erwarten. 

Ais Akroparasthesie hat SCHULTZE einen Symptomenkomplex beschrie- Akropl!rii-
. .• sthesle 

ben, der slOh durch das Gefuhl von KaIte, KribbeIn und AmeIsenlaufen, be-
sonders in den Fingerspitzen, kund gibt und in einzelnen Fallen zu heftigen 
Schmerzanfallen fiihren kann. Das Leiden dauert verschieden lang, es kann 
sich auf W ochen und Monate, aber auch auf Jahre erstrecken, dann aber vollig 
verschwinden. 

Als Ul'sache nimmt man mit groBter Wahrscheinlichkeit einen Krampf 
der kleinen GefaBe an, wodurch' die weiBe oder leicht blauliche Verfarbung 
der Finger gut zu erklaren ist. Indes sind diese auBeren Merkmale des 
GefaBkrampfes nicht immer deutlich. 

Von den Akroparasthesien gibt es Vbergange zu der viel schwereren RAY- RA.hY!~D'-
• •• ••• Be e .IU .. nk-

NAUDschen Krankhel t, dIe ihrerseIts Wlederum BezIehungen zu der Sklero- heit 

dE)rmie zu haben scheint. Als Grundlage der RAYNAUDschen Krankheit 
nimmt man einen sehr intensiven und hartnackigen Krampf der kleinen Extre­
mitatengefaBe an. Die Neurose setzt meist mit Parasthesien ein: Kribbeln, 
das Gefuhl von Taubsein oder Pelzigsein in Handen oder FiiBen, die anfangs 
nur zeitweise, spater dauernd ein ganz blasses oder blauliches Aussehen zeigen. 
Mit der Zeit werden die Parasthesien starker, es treten Gefiihllosigkeit und 
heftige Schmerzen auf, und die Haut der befallenen Glieder wird dauernd 
weiB oder blaulich. In der Folge wird die Haut trocken, sprode, hebt sich dann 
in Blasen ab und wird nekrotisch. Die troc kene N ekrose ergreift nicht 
bloB die Raut, sondern auch die Nagel und Knochen, so daB dann ganze Finger-
oder Zehenglieder abgestoBen werden. Diese Gangran kann einseitig aber auch 
doppelseitig auftreten. 

Die Sklerodermie beginnt mit einem harten Odem des Gesichts, und Sklerd-
dermie 

der Extremitaten. Die Verhartung kann sehr lange bestehen bleiben und geht 
dann in ausgesprochene Atrophie iiber, die auch das Unterhautzellgewebe 
so stark in Mitleidenschaft zieht, daB Kontrakturen entstehen. Damit sind 
oft Pigmentanomalien verbunden, teils Pigmentschwund, teils iibermaJ3ig 
starke, fleckweise Pigmentierungen. In den Endstadien ist die Haut papier-
dunn, auf der Unterlage nicht verschieblich, Nase,Mundpartie, Extremitaten 
erscheinen deutlich verkleinert und in ihrer Beweglichkeit stark behindert, 
so daB das Gesicht einen maskenartigen oder mumienhaften Ausdruck be­
kommt. Tritt Gangran hinzu, so wird haufig der gleiche Fall von dem inneren 
Mediziner als RAYNAUDsche Krankheit,. von dem Dermatologen als Sklero­
dermie bezeichnet 

Die Erythromelalgie ist gekennzeichnet durch anfallsweise auftre- Erythro­

tende, fleckige Rote der Fii.6e und Hande, der meist heftiges Brennen und melalgie 
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Schmerzen vorausgehen. Die Anfalle werden zuweilen durch Anstrengungen 
oder Durchnassungen ausgelost. Die Storung kann nach ein- oder mehrmaligem 
Auftreten spurlos verschwinden. 

Diese vasomotorischen Neurosen seien nur kurz hier angefiihrt, weil 
ihre Ursache nicht eigentlich in einer Erkrankung des Zirkulationsapparates, 
sondern in einer yom Nervensystem ausgehenden Storung zu suchen ist. 
Die Storungen am Zirkulationsapparat sind nur Symptome dieser N erven­
erkrankung. 

Bei der Dyspraxia angiosclerotica spielt der Gefa.6krampf eine aus­
~::fo~~f~~ schlaggebende Rolle in der Entstehung der Krankheltserscheinungen. Sie 

rotica wird bei der Arteriosklerose, die diesen Fallen so gut wie immer zugrunde 
liegt, besprochen werden (s. S. 272). 
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VI. Erkrankungen des Herzbeutels. 
1. Akute Perikarditis. 

Atiologie nnd pathologische Anatomie. 
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Eine Unterscheidung zwischen troc kener und exsuda ti ver Perikar­
di tis ist nich t notwendig, weil es bei jeder Entzundung des Perikards auch 
zu Exsudation kommt. Bei der )trockenen« Form besteht das Exsudat aus 
Fibrin, wobei in der Regel auch das Serum vermehrt ist. 

Die Entziindung des Herzbeutels ist fast durchweg eine Teilerscheinung 
anderwei tiger Erkrankungen. Sicher erwiesene FaIle von )idiopa­
thischer« Perikarditis sind selten; Traumen mogen noch am haufigsten 
die Ursache sein. Bei den fruher als idiopathisch bezeichneten Fallen erfolgt 
die Infektion des Herzbeutels auf dem Blutwege. ZweckmaBig ist eine Unter­
scheidung zwischen )hamatogener« und )Begleitperikarditis«. Die 
letztere entsteht durch Fortleitung krankhafter Prozesse aus der Nachbar­
schaft des Herzbeutels. 

Die hamatogene Perikarditis ist am haufigsten eine Teilerscheinung Hiimapto: 
gene en-

von Infektionskrankheiten. An erster Stelle steht der aku te Gelenkr heu - karditis 

matismus. Neuere Untersuchungen haben es wahrscheinlich gemacht, daB 
ein Teil der )rheumatischen « Perikarditiden auf Tu ber kulose beruht. 
Dies gilt besonders fur die Formen von rezidivierendem GelenkrheumatiE-
mus mit rheumatischen Augenerkrankungen. Haufig erkranken dabei auch 
andere serose Haute, besonders die Pleura. In weitem Abstand folgen 
Pneumonie, Abdominaltyphus, Scharlach, Diph therie und Blattern. 
Septische Erkrankungen und besonders pyallische Prozesse verursachen 
nicht selten ei terige Perikarditis, teils auf dem Blutweg, teils durch direkte 
F ortleitung. 

Eiterige und geschwiirige Prozesse in der N ach barschaft des Herzbeutels B~kgleit:. 
pen ardltIs 

konnen durch Vbergreifen seine Entziindung hervorrufen; am haufigsten 
kommt das bei eiterigen Erkrankungen der linken Pleura oder der linken 
Lunge vor, ferner bei verjauchenden Karzinomen des Osophagus, des Magens 
und bei Mediastinaltumoren. 

Unter den chronischen Infektionskrankheiten steht die Tuberkulose Tu~~reku­

an erster Stelle. Hier sieht man fast gesetzmaBig bei zerf allenden tu ber­
kulosen Herderktankungen nur Beglei tperikardi tis, bei den von 
G. LIEBERMEISTER als Sekundarstadium beschriebenen Formen nur die 
hamatogene Perikarditis auftreten. Bei dem von RANKE als isolierte 
Phthise bezeichneten Endstadium der Lungentuberkulose kommt ha mat 0 g en e 
Perikarditis nie vor. 

Nur selten kommt Syphilis und Aktinomykose als ursachliches Moment Andere t:r­

in Betracht. In seltenen Fallen ist auch das Perikard hei Karzino men und saehen 

Sarkomen mitbeteiligt, hei Karzinomen fast nur in Form der Begleitperi­
karditis, hei Sarkomen in heiden Formen. Bei einigen chronischen konsump-
tiven Erkrankungen wie Anamie, Skorbut, Gicht und hesonders chronischer 
Nephritis, beobachtet man manchmal hamatogene Perikarditiden, deren 
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eigentliche Vrsache noch nicht sichergestellt ist. Meibt werden beglei tende 
Infektionen anzuschuldigen sein. 

Anatomie Die ersten Veranderungen zeigen sich auf der Serosa in Form von In-

Exsudat 

Rilck­
biIdung 

Media­
stinitis 

Myo­
karditis 

jektion der Gefa.l3e und Triibwerden des oberflachlichen Endothels, das bald 
abgesto.l3en wird. Es bildet sich ein fibrinoses Exsudat, das die verschie­
denste Ausdehnung und Dicke erreichen kann; zuweilen ist es umschrieben und 
bildet nur ein oberflachliches, leicht abstreifbares Hautchen. Meist bedeckt 
es die ganze Serosa, sowohl die viszerale als die parietale, und kann eine er­
hebliche Machtigkeit erreichen: fibrinose, zottige Auswiichse bekleiden zu­
weilen das ganze Herz (C or villo sum), andere Male haben sie ein kammartiges 
oder wabenartiges Aussehen, offenbar eine Folge der fortwahrenden Verschie­
bungen der beiden Perikardblatter aneinander. Fliissiges Exsudat ist da­
neben fast stets vorhanden, manchmal nur in geringer Menge; zuweilen kann 
es eine ganz erhebliche Ausdehnung gewinnen (bis zu 2 Liter). 

Die Beschaffenheit des Exsudats ist in der Regel fibrinos oder 
seros -fi brinos, besonders bei fast allen Infektionskrankheiten. Andere 
Male enthalt es Blutbeimengungen, z. B. bei Tuberkulose, bei Skorbut, auch bei 
lang bestehenden chronischen F ormen, ferner bei Karzinose und Sarkomatose: 
Der Blutgehalt kann besonders bei Tumoren au.l3erordentlich gro.13 sein; bei 
Tukerkulose ist er mit bloBem Auge oft nicht, oder nur an einer leichten griin­
lichen Fluoreszenz zu erkennen, wahrend der Bodensatz beim Zentrifugieren 
rot gefarbt ist. Eiterig oder jauchig ist das Exsudat, wenn eiterige oder 
jauchige Prozesse die Ursache sind; im letzteren Fall eilthalt der Herzbeutel 
dann auch Gas oder Luft, wenn Durchbriiche vom Osophagus, der Luftrohre 
oder einer Lunge die V.eranlassung waren. 

Bei den serosen und serofibrinosen Formen ist vollige Ruck bild ung 
nicht selten: das Fibrin zerfii,llt fettig und wird dann mit dem serosen Exsudat 
allmahlich aufgesaugt. Manchmal tritt indes eine Ersetzung des Exsudats 
durch Biudegewe be ein, und es findet sich dann eine umschriebene oder totale 
Umwandlung des viszeralen Blatts in schwieliges Bindegewebe oder Verwach­
sungen desselben mit dem parietalen Blatt. Diese konnen partiell, strangformig, 
oder total sein, so daB die PerikardialhOhle ganz 0 bli teriert. 

Bei sehr intensiver Entzundung des parietalen Blatts greift dieselbe 
in das umliegende Bindegewebe des Medias tin u m iiber, und es kommt zu 
begleitender Mediastinitis, wodurch bei spaterer Schrumpfung das Herz in 
verschiedenstem Umfang an die Nachbargebilde, besonders Brust wand , Pleura 
und Osophagus fixiert wird. 

1st das viszerale Blatt stark entzundet, so kann der Proze.13 auf den 
Herzmuskel iibergreifen, indem zunachst besonders die Bindegewebssepten 
infiltriert werden. Je mehr der Herzmuskel bei der Erkrankung mitbeteiligt 
ist, um so schwerer veriauft diese. 

Eiterige und besonders jauchige Exsudate bilden sich nie von selbst zuriick. 
Das gleiche gilt von der Karzinose und Sarkomatose. 

Symptome. 
Subjektive Manche Perikarditis scheint ohne erkennbare Symptome zu verlaufen, 
Storung h li () . t d· to was aus den ausgedehnten Verwac sungen zu sch eyen IS, Ie man au p-
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tisch bei Leuten ohlle Angaben iiber Herzbeschwerden findet. Die Symptome 
sind je nach der Ursache der Erkrankung recht verschieden. Nur in einem 
Teil der FaIle gibt sieh die Entziindung durch Schmerzell oder Stiche in 
der Herzgegend kund. Zuweilen sind die Schmerzen so stark, daB sie einem 
Anfall von Angina pectoris gleichen. Daneben tritt Beklemmung und Atem­
not auf. Besonders nach akutem Gelenkrheumatismus und nach Pneumonie 
und Pleuritis treten diese subjektiven Storungen hervor. 

Von den objektiven Zeichen ist das perikardiale Reiben das mar- O~~r~!~e 
kanteste. Es ist zuweilen knirschend, derb wie grobes Lederknarren, seinen 
Ursprung durch das Aneinanderreiben rauber Flachen sofort verratend. Andere 
Male ist sein Charakter mehr weich und hauchend, und dazwischen gibt es 
aIle Vbergange. 

Zuerst hort man das Reiben in der Regel in del' Nahe der groBen g!1~:;h 
GefaBe, spater auch iiber dem ganzen Herzen. Am starksten tritt es 
wahrend der Systole und Diastole hervor, obschon es sich nicht so scharf 
an die einzelnen Herzphasen gebunden erweist wie die endokardialen Ge­
rausche. Manchmal ist ein gewisses N achschleppen charakteristisch, in 
anderen Fallen hort man ein drei teiliges Gerausch, wovon der erste Teil 
der Bewegung der Vorhofe, die beiden anderen der Systole und Diastole ent­
sprechen. 

Die Lautheit i8t sehr verschieden; manchmal sind die Gerausche so stark, 
daB die Herztone gar nicht zu horen sind, andere Male so leise, daB es nur mit 
vieler Miihe gelingt, sie neben den HerztOnen zu horen. Zuweilen hort man 
sie bei aufrechter und besonders vorniiber geneigter Stellung besser als im 
Liegen; daB sie durch Druck des Horrohrs deutlicher werden, wie vielfach 
angegeben wird, konnte ich nur selten finden. Auffallend ist ein Wechsel 
in ihrer In tensi ta t: bei kurz nacheinander folgenden Untersuchungen ist 
das Reiben zuweilen anfangs laut und deutlich und nachher kaum zu horen. 
Eine Ursache dafiir ist schwer zu finden; wahrscheinlich ist das dauernde 
intensive Bewegtwerden der Exsudatmassen daran schuld. 

Das Reibegerausch, das oft dem auskultierenden Ohr aus nachster Nahe 
herzukommen scheint, kann dann auch der aufgelegten Hand deutlich 
fiihl bar werden. 

Warum in manchen Fallen mit starken Auflagerungen und wenig fliissigem 
ErguB dauernd kein Rei ben zu hOren ist, ist noch nicht aufgeklart. 

DaB die Gerausche, wie man friiher in Analogie zu dem Verhalten del' Pleura­
ergiisse annahm, bei groBem Exsudat vollkommen schwinden, trifft 
nul' fur einen kleinen Teil der Falle zu. Meist bleiben sie trotzdem gu thor­
bar. Die topographischen Verhaltnisse, auf denen dies beruht, hat HEINR. 
CURSCHMANN in besonders plastischer Weise geschildert. ,Durch die Lage 
des HerzenS zwischen Wirbelsaule und Brustbein ist es bedingt, daB groBere 
Exsudatmengen an der Hinter- und V orderseite des Herzens keinen Platz 
finden, sie sammeln sich rechts und in groBerem Umfang links yom Herzen 
an, und der Herzbeutel bildet unter dem Brustbein nur einen schmalen Spalt, 
in dem die Bedingungen zur Entstehung von Reibegerauschen fortbestehen. 
Besser als jede wortliche Beschreibung zeigt diese Verhaltnisse die folgende 
Abb.68. 
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Das Auftreten von Exsudat im Perikardialsack gibt weitere wichtige S y m­
ptome. Eine Vorwolbung inder Herzgegend tritt wohl nur bei sehrmassigem , 

Linke Lun e 

Linke Ex udnth 1ft 

III:FMIH--1>1·"rar um 

R echtc 

Abb. 68. Pericarditis exsudativa. (Nach HEINRICH CURSCHMANN.) Querschnitt durch 
den Thorax. 

meist eiterigem Exsudat und nach­
giebiger Thoraxwand auf, am ehesten 
also bei Kindern. 

Dagegen andern sich die per­
kutorischen Verhaltnisse in cha-
rakteristischer Weise. Das erste 
sic here Anzeichen eines Herzbeutel­
exsudats ist, wie EBSTEIN wohl zu­
erst nachgewiesen hat, das Ver­
streichen des Herzleberwinkels; dann 
tritt eine Verbreiterung auch der 
oberen Grenze ulld endlich der linken 
Begrenzung auf (s. Abb. 69). Diese 
Anderungen vollziehen sich konform 
der Entwickillng der Fhissigkeitsan­
sammlung, die wir durch die Arbeiten 

Abb. 69. Fliissigkeitsergu13 im Perikard. von SCHAPOSCHNIKOFF, DAMscH und 
(Nach KtiLBS.) Frontalschnitt. besonders von HEINR. CURSCHMANN 

genauer kennen gelernt haben. Die 
Fliissigkeit sammelt sich zuerst und auch am starksten zu beiden Seiten des 
Herzens, insbesondere links, iu geringerem Malle an der Basis an. Bei 
groBerem Exsudat findet sich dann haufig eine schornsteinartige Er­
weiterung der Herzdampfung nach oben; sie kann bis zur ersten Rippe 
reichen und jene Dreiecksform mit der Spitze an der Fossa jugularis 



Akute Perikarditis. 241 

zeigen, die man friiher als charakteristisch fiir die exsudative Perikarditis an­
sah. Heute weill man, dall auch manche starke Dilatationen diese Ver­
langerung nach oben zeigen, die durch das Auseinanderweichen der vorderen 
Lungenrander bedingt ist. 

Viel sicherer fiir Pcrikarditis sprechend ist das Aneinanderriicken der 
absoluten und relativen Herzdampfung, besonders wenn die tagliche 
Beobachtung das Vorschreiten der absoluten Dampfung bis fast zur relativen 
verfolgen lallt. 

Die Beurteil ung der per ku torischen V erhal tnisse wird natiirlich 
durch altere Veranderungen am Herzen, besonders Myokarditis und perikar­
ditische Verwachsungen erschwert, am meisten aber durch gleichzeitige pleu­
ritische Ergiisse, die die Deutung der Perkussionsbefunde storen. Sehr 
groBe Ergiisse im Perikard sammeln sich besonders links und links hinten 
yom Herzen an und konnen dann die linke Lunge verdrangen und nach 
oben driicken, so dall der erweiterte Perikardialsack direkt der Thoraxwand 
anliegt. 

Durch den Druck massiger Ergiisse konnen die im Mediastinum liegen- 8~~~f:~~­
den Organe in ihrer ]'unktion erheblich beeintrachtigt werden. So entstehen gen 
Schluckbeschwerden durch Druck auf den Osophagus, Rekurrenslahmungen 
durch Beteiligung des N. recurrens, Zwerchfellahmungen, wenn der N. phre-
nicus mitbetroffen ist. Auch eine wesentliche ZufluBbehinderung des venosen 
Bluts durch Kompression und Knickung der Vv. cavae ist moglich. DaB das 
Zwerchfell durch die Last des auf ihm ruhenden Herzens und Exsudats in seiner 
Tatigkeit ebenfalls leidet, unterliegt keinem Zweifel. 

Wechselnd ist das Verhalten des Herzspit~enstoBes; bei kleinen undSPi~:~;toB 
mittleren Exsudaten zeigt er in der Regel keine Anderung. Mit dem GroBer-
werden der Exsudate schwindet er manchmal zusehends. Dies ist aber durch-
aus nicht immer der 1!'all; auch wenn die Dampfung bis zur Axillarlinie geht, 
ist der SpitzenstoB zuweilen noch an seiner normalen Stelle nachweis-
bar. Dieses Verhalten ist gerade fiir Perikarditis sehr charakteristisch; die 
Herzdampfung reicht dann viel weiter nach auBen als der HerzspitzenstoB. 
Bei starker Ansammlung des Exsudats iiber dem Zwerchfell ist der SpitzenstoB 
zuweilen erhebIich 0 berhal b der unteren Herzgrenze zu fiihlen. Bei Rechts­
lagerung des Kranken tritt oft der vorher kaum fiihlbare SpitzenstoB an nor-
maIer Stelle deutlich hervor. 

Der PuIs wird bei Perikarditis meist frequenter, nur in wenigen Fallen 
langsamer. Dabei ist er etwas klein, nur selten arhythmisch. Bei langerer 
Dauer der Erkrankung und hochgradiger Exsudation wird der PuIs sehr 
frequent, klein und arhythmisch, und dann stellen sich auch an den iibrigen 
Korperorganen aIle oben beschriebenen Zeichen der Herzschwache und 
der Stauung ein. Findet man diese Erscheinungen schon friihzeitig, dann 
sind sie fast durchweg auf komplizierende Erkrankung des Myo- und Endo-
kards zuriickzufiihren. 

Puis 

Die Korpertemperatur ist in der Regel erhoht, doch zeigt die Fieber-Temperatur 
kurve nichts Charakteristisches. In vielen Fallen bleiben die ErhOhungen 
in maBigen Grenzen, vereinzelt konnen sie sogar ganz fehlen. Bei eiterigen 
Entziindungen kommen sehr hohe Temperaturen von hektischem Typus vor. 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkrankheiten. 16 
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Hautfarbe Bei manchen Fallen von hamatogener tuberkulOser Perikarditis ist oft eine 
ganz eigentiimliche, blasse und dabei ein wenig zyanotische Hautfarbe, be­
sonders im Gesicht, zu bemerken, die dem Erfahrenen ein Fingerzeig sein 
kann, genau auf Perikarditis zu untersuchen. 

VerI auf. 
Bestimmend fiir den Verlauf ist die Atiologie, die Art des Ergusses 

und die Komplikationen. Die Perikarditiden beginnen meist mit den schon 
geschilderten subjektiven Erscheinungen von Schmerzen in der Brust, 
Beklemmung und Atemnot, und bald stellt sich dann als erstes objektives 
Zeichen das Reiben ein. Wenn sich kein groBer ErguB biIdet, kann die Dauer 
der Erkrankung sehr kurz sein, nur wenige Tage betragen. Kommt es zur 
Bildung eines Ergusses, so kann sich je nach seiner GroBe der Verlauf viele 
Wochen hinziehen; dann tritt allmahlich Besserung ein, wenn nicht etwa Kom­
plikationen am Herzen den Tod herbeifiihren. Exsudate, die durch ihre GroBe 
allein das Leben bedrohen, sah ich nur selten. 

Hamatogene tuberkulOse Ergiisse heiIen oft nach subakutem bis chroni­
schem Verlauf aus. Die subjektiven Beschwerden sind dabei haufig gering. 
TuberkulOse Beglei tperikardi tis verlauft fast immer ungiinstig. Entziin­
dungen bei chronischer Nephritis, auch wenn sie eiterig sind, machen 
oft gar keine auffallenden subjektiven Symptome; man wiirde sie neben 
den Zeichen der Grundkrankheit leicht iibersehen, wenn man nicht dauernd 
genau untersuchte. Ihr Verlauf ist durchweg ein schneller Vnd todlicher. 
Bei allen Begleitperikarditiden bestimmt Art und Schwere der Grund­
krankheit den Verlauf. 

Diagnose. 
Endokard- Das R eibegerausch ist das sicherste Merkmal der Perikarditis, werm 
geriLusche 

es den bekannten, nahe klingenden, rauhen, knirschenden Charakter hat, 
so daB es haufig auch gefiihlt werden kann. Jedoch ist zu bedenken, daB 
auch die sogenannten akzidentellen Gerausche zuweilen ahnliche Gehorsein­
driicke machen konnen. Wenn der reibende Charakter nicht so ausge­
sprochen ist, mag die Unterscheidung von endokardialen Gerauschen Schwierig­
keiten machen. Die Reibegerausche sind im Gegensatz zu den endokardialen 
in Systole und Diastole gleichmaBig deutlich zu horen, an der Basis des 
Herzens nicht selten, infolge der Vorhofsbewegungen, dreiteilig. Nie findet 
sich die groBte Intensitat an der Auskultationsstelle einer Klappe. Auch 
sind sie nie so scharf an die einzelnen Herzphasen gebunden, sondern schleppen 
haufig etwas nacho 

Extraperi- S h . . . t '1 d' U t h' ddt . kardiales C Wleng IS zuwel en Ie n ersc el ung Von em ex rapefl-
Reiben kardialen Reiben, das sich bei linksseitiger Pleuritis am linken Herzrand 

zeigt (s. Abb. 70). Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal ist der EinfluB 
der Atmung. Die extraperikardialen Gerausche sind synchron dem In- und 
Exspirium, verstarken sich bei starker Atmung und schwinden bei Atmungs­
stillstand, die perikardialen schlieBen sich an die Herzbewegungen an, werden 
bei Atmungsstillstand deutlicher und schwachen sich bei tiefem Inspirium 
abo - Nie darf man vergessen, daB eine Perikarditis auch ganz ohne Ge­
ransche verlaufen kann. 
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Zur Diagnose des Exsudats geniigen die vorhin gegebenen Merkmale Exsudat 

durch die Perkussion, die VergroBerung del' Herzdampfung, insbesondere das 
Verstreichen des Herzleberwinkels, die Schornsteinform, das Aneinander­
riicken del' absoluten und relativen Dampfung, die Lage des SpitzenstoBes 
nach innen yom Rand del' Herzdampfung. Weniger sichel' ist die Verbreite-
rung del' Herzdampfung nach oben. Auch das oben angegebene sonstige Ver-
halten des SpitzenstoBes kann zur Diagnose beitragen. Unsicher und hie und 
da unmoglich ist die Beurteilung abnorm gelagerter Exsudate, wenn dieselben 
sich nul' nach einer Seite entwickeln, odeI' wenn abgekapselte pleuritische 
Exsudate vorhanden sind. Die Ergcbnisse der Perkussion werden durch das 
Rontgenbild bestatigt und gesichert. 

Dber die Natur des Ergusses gibt nur die Probepunktion sicheren Auf­
schluB, wenn auch die Art der veranlassenden Erkrankung meist schon einen 
WahrscheinlichkeitsschluB erlaubt. So sind die Exsudate hei Gelenkrheumatis-

Plerikardium viscera Ie --
Pleura mediastioalis 

'1--,--oJ'/-- -' (Pericnrd. pnriet.) 

Extraperikardlales 
(pleuroperikardinles) Iteibeo 

Abb. 70. Perikardiales und extraperikardiales Reiben (nach KtiLBS). 

mus, bei Pneumonie und Pleuritis, bei Nephritis meist serofibrinoser Natur, 
die tuberkulOsen kaum erkennbar oder maBig hamorrhagisch, die durch Neo­
plasmen bedingten starker blutig, die pyamischen eiterig. 

Von praktischer Wichtigkeit ist die Unterscheidung, ob eine hamatogene 
odeI' eine Beglei tperikardi tis vorliegt. Meist erlaubt die Grundkrankheit 
diese Feststellung. 

Endlich muB man in jedem Fall auch versuchen, die A tiologie del' Krank­
he it festzustellen. 

Prognose. 
Eine Perikarditis ist immer eine ernste Krankheit. Von ausschlaggeben- Zustaod 

des Herzens 
der Wichtigkeit ist del' Zustand des Herzens. 1st dieses von vornherein 
nicht intakt, so ist die Prognose sehr ernst. Dagegen verlaufen Perikarditiden 
bei Gelenkrheumatismus, bei Pneumonie und Pleuritis, in del' Regel giinstig, 
wenn das Herz vorher gesund war. 

Von del' GroBe des Exsudats ist die Prognose bei sachgemaBer Therapie Grund­

wenig abhangig. FaIle mit groBem Exsudat verlaufen nul' wenig ungiinstiger krankheit 

als solche mit kleinem. Von groBerer prognostischer Bedeutung ist die Art 
und A tiologie der Grundkrankhei t: Pyamische Prozesse, maligne Tumoren 
und mit Perikarditis komplizierte, chronische Nephritiden geben eine UIl­

giinstige Prognose. 

16* 
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Art des 
Ergusses 

Auch nach der Art der Ergiisse laJ3t sich eine prognostische Stufenleiter 
aufstellen: seros-fibrinose Exsudate sind giinstiger zu beurteilen als leicht 
hamorrhagische und diese giinstiger als starker blutige und besonders eiterige 
und jauchige. 

Bei manchen Krankheiten ist auch die Unterscheidung, ob eine hamato­
gene oder eine Beglei tperikardi tis vorliegt von ausschlaggebender 
prognostischer Bedeutung. So verlauft die hamatogene tuberkulose Peri­
karditis des Sekundarstadiums in der Regel giinstig, die Begleitperikarditis 
des Tertiarstadiums ungiinstig. 

Vereinigt man aHe diese Kriterien zu einem Gesamtbild, so laJ3t sich bei 
der Perikarditis die Prognose mit einem recht hohen Grad von Wahrschein­
lichkeit stellen. 

Therapie. 

A';lttijphlhO- Fiir aHe Formen der Perikarditis ist Bettruhe selbstverstandliches Gebot. 
g •• se e 

BehandlungJede Anstrengung und Erkaltungsgelegenheit ist streng zu meiden. Bei den 
akut entziindlichen Formen ist zur Linderung der subjektiven Beschwerden 
ein Narkotikum, etwa 0,01 Morphium in Tropfenform oder subkutan, oder 
Pantopon unentbehrlich, ebenso kiihle U mschlage am besten eine Eis­
blase; besonders empfindliche Patienten ertragen noch besser die LEITERschen 
Kiihlrohren. Wo die Pulsfrequenz gering ist, wirken oft auf die Herzgegend 
aufgelegte heWe Tiicher subjektiv erleichternd, wie ja iiberhaupt War me 
den EntziindungsprozeJ3 giinstig zu beeinflussen scheint. Auch die ortliche 
Anwendung trockener Schropfkopfe oder bei krii.ftigen Personen auch einige 
blutige Schropfkopfe oder Blutegel wirken mitunter giinstig. Der Entziindungs­
prozeJ3 scheint durch Einreibungen von Schmierseife, Sudian und ahnlichen 
Praparaten besonders dann giinstig beeinfluJ3t zu werden, wenn er durch Tu ber­
kulose bedingt ist. Auch vorsichtig dosierte und allmahlich verlangerte 
Sonnenbestrahlungen scheinen bei diesen Formen giinstig zu wirken. 

Speziflsche Bei den seltenen, auf Lues beruhenden Perikarditiden ist eine s pezifische 
BehandlungK . E· ·b S Ib d . 1· h J dm dik· . ur mIt mrel ungen von grauer a e un mner IC er 0 e atlOn em-

zuleiten. Eine Salvarsankur muE, mit kleinen Dosen beginnend, vorsichtig 
tastend eingeleitet werden: erste Dosis 0,15 Salvarsannatrium, zwcite Dosis 
0,3. Die weitere Dosierung hii.ngt davon ab, wie das Mittel ertragen wird. 
Innerliche J oddarreichung, besonders in Verbindung mit Kalzium, scheint auch 
bei tuberkulosen Entziindungen giinstig zu wirken. Auch dabei ist die Dosis 
anfangs niedrig zu wahlen und erst allmahlich zu steigern, etwa: 

Natr. jodat. 
Calc. chlorat. cristaH. aa. 3,0 
Aq. dest. ad 200,0 

MDS. dreimal taglich ein EJ3loffel nach dem Essen zu nehmen. 
Jedesmal wenn eine Flasche aufgebraucht ist, wird um aa. 1,0 gesteigert. 

Salizyl Mit Salizylpraparaten ist wegen der Gefahr der Herzschadigung groBe 
Vorsicht geboten; manchmal scheinen sie giinstig zu wirken. Man beginne 
auch hier mit ganz niedrigen Dosen und steigere erst allmahlich. Wenn man 
am ersten Tag nur ein Gramm Natr. salicyl. gibt und, solange das Mittel 



Akute Perikarditis. 245 

gut erlragen wird, taglich um ein halbes Gramm steigt, so ist man vor Schadi­
gungen ziemlich sicher. 

Sobald die Herzkraft nachlaEt, muE man festzustellen suchen, 01> daranHerzmuskel 
eine Behinderung der'Diastole durch den Druck des Exsudats oder eine 
Beteiligung des Herz m uskels schuld ist. 1st letzteres der Fall, so ist 
der Gebrauch von Digitalis zu empfehlen, wobei man ebenfalls die Wirkung 
genau beobachten und die Dosierung danach einrichten muE. Bei starkerer 
Herzschwache ist Kampfer und Koffein subkutan angezeigt. 

Zur Beforderung der Diurese verbindet man mit der Digitalis noch diure- Diurese 
tische Mittel, etwa den milden Liq. Kal. acetic. oder die kraftiger wirkenden 
Diuretin, Theozin oder Agurin. 

Wo der Verdacht vorliegt, daJ3 der Druck des Exsudats die Diastole Punktion 
behindert, warle man nicht zu lange mit der En tleerung d urch Punktion. 
Dies ist nicht etwa nur bei den extrem groEen Exsudaten der Fall; doch ist 
man im allgemeinen nicht haufig gezwungen, zu punktieren. Die 1ndika-
tion zur Punktion ergibt sich aus dem Verhalten des Herzens. Wo bei 
Perikarditis eine Herzschwache dauernd fortbesteht, ohne durch die iiblichen 
Herzmittel behoben zu werden, da ist ein Versuch angezeigt, ob nicht durch 
eine entlastende Punktion geholfen werden kann. Die Punktion des Perikards 
ist, wenn reichlich ErguJ3 darin ist, kein schwieriger Eingriff. Seine Schwierig-
keiten liegen nicht auf technischem, sondern auf psychologischem Gebiet. 
Der punktierende Arzt fiirchtet eventuelle Gefahren, die mit dem Anstechen des 
Herzens selbst verbundenseinkonnen. Dber die Wahl der Punktionsstelle 
ist viel gestritten worden. Nach den Untersuchungen von CURSCHMANN muE 
man wohl, seinem Vorschlag folgend, auf der linken Brustseite extrama­
millar punktieren. Hier sammelt sich die groEte Masse Exsudat an, und die 
Gefahr, das Herz anzustechen, ist am geringsten. Sollte aber dieses Ereignis 
doch eintreten, so ist die Dicke gerade des hier vorliegenden linken Ventrikels 
so groJ3, daJ3 keine Gefahr damit verbunden ist. Man sticht etwas auswarts 
von der Mamilla im 5. oder meist besser im 6. 1nterkostalraum schief nach 
einwarls entweder direkt oder nach Durchbohrung beider Pleurablatter in den 
erweiterten Perikardialsack. Der eigentlichen Punktion ist eine Probepunktion 
mit weiter, langer Kaniile vorauszuschicken. Man entleert nun den ErguE 
entweder unter Heberwirkung aus der Probepunktionskanule, was sehr gut 
geht, oder man stoJ3t unter Lokalanasthesie an der gleichen Stelle einen flachen 
CURSCHMANNschen Perikardtroikar ein und entleert durch ihn die Flussigkeit. 
Dnter besonderen Dmstanden kann auch eine andere Punktionsstelle in Frage 
kommen. So empfiehlt sich bei sehr groEen Ergiissen zuweilen der Einstich 
vom Rucken aus, nach dem sich der ErguJ3 am meisten vorwolbt. Auch rechts 
vom Sternum hat besonders A. FRANKEL mehrfach mit Gluck punktiert. Die 
Gefahr einer Herzverletzung ist an dieser Stelle groJ3er. MARFAN rat neuer-
dings, unterhalb des Sternums einzugehen. Zur Verhiitung von Verwachsungen 
der Herzbeutelblatter empfiehlt WE NCKEBACH , bei der Punktion Sauerstoff 
oder Stickstoff in den Herzbeutel einzulassen. 

Bei ei terigen Ergiissen muJ3 der Herzbeutel unter Resektion einer 
Rippe breit eroffnet werden. 
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Pleura Bei komplizierender exsudativer Pleuritis ist eine friihzeitig vor-
genommene Entleerung des Pleuraexsudats haufig von bester Wirkung fiir 
das subjektive Befinden und die Herztatigkeit, wie ZINN mit Recht hervor­
hebt. Man solI deshalb diese Operation immer vor der Punktion des Herz­
beutels ausfiihren. 

2. Pericarditis adhaesiva, obliteratio pericardii,. die Herzbeutel­
verwachsung. 

Pathogenese. 
Entstehung Wenn bei der akuten Entziindung des Perikards die Exsudatmassen 

nicht vollstandig resorbiert werden, kommt es zur Organisierung der 
Granulationen und spaterer bindegewe biger Verwachsung beider Herz­
beu tel bla tter. Dieselbe kann entweder eine totale sein, so daB die 
Hohlung des Perikardialsacks vollkommen verschwindet, oder eine partielle, 
die sich auf die Verwachsung gro.f3erer oder kleinerer Partien der beiden 
Blatter beschrankt; partielle Verwachsungen sind besonders haufig am linken 
Herzrand und am rechten Ventrikel. 

War die Entziindung des Perikards eine sehr intensive, so greift sie auf 
die benachbarten Gewebe iiber, und man findet neben der Herzbeutelschwiele 
eine Entziindung und Verwachsung mit dem mediastinalen Binde­
gewebe, mit den angrenzenden Pleurablattern, die dann meist ebenfalls 
verlOtet sind, mit dem Zwerchfell und besonders mit der vorderen Brust­
wand, dem Sternum und den Rippen. 

Chronlsche Wichtig ist bei diesen Zustanden, zu wissen, da.f3 aIle der beren und 
Entzlln-

dung dickeren Sch warten nicht bloB mechanisch storend wirken, sondern in der 

Myokard 

Regel ein Zeichen dafUr sind, da.f3 der EntzundungsprozeB noch nicht 
vollig abgeklungen ist. Sie enthalten oft noch virulente Krankheits­
erreger, und die Schwiele stellt daher nicht das Resultat der Heilung eines 
akuten Prozesses, sondern das Produkt einer chronischen Entzundung 
dar. Dies gilt auch fUr solche Schwielen, in welche sich Kalkplatten einge­
lagert finden. Solche Kalkeinlagerungen bilden sich an Stellen, an denen 
Gewe bsnekrose eingetreten ist. Sie finden sich in Herzbeutelschwielen 
nicht blo.f3 bei tuberkulosen, sondern auch bei solchen rheumatischen Entziin­
dungen, deren Atiologie heute noch nicht sic her gestellt ist. Man darf die 
Pericarditisadhaesiva nur in den Fallen als Produkt einer wirklichenHeilung 
ansehen, in denen die Verwachsungen zart und dunn sind. 

Der Herzmuskel selbst wird von der chronischen Entziindung des 
Perikards in der Regel direkt nur in den oberflachlichsten Schichten mit­
ergriffen. Finden sich starkere Veranderungen mehr diffuser N atur im 
Herzmuskel, so ist es fraglich, ob sie nicht auf eine altere Myokardi tis 
oder auf die durch die Perikarditis gesetzten Zirkulationsstorungen 
zuriickzufiihren sind. Man muB aber immer bedenken, daB die zugrunde­
liegende Krankheitsursache gleichzeitig Perikarditis und Myokarditis machen 
kann, und daB bei dicken Perikardschwielen der Entziindungsproze./3 noch 
nicht abgelaufen ist. 
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Symptome und VerI auf. 
Es hangt ganz von dem Umfang, der Beschaffenheit und der Lokali­

sation der Herzbeutelverwachsung ab, ob und welche Erseheinungen zutage 
treten. Vollkommene Verwachsung der Perikardialblatter kann vollig sym­
ptomlos verlaufen, besonders wenn die eigentliche Entziindung vollstandig 
ausgeheilt ist. Auf der anderen Seite konnen umschriebene Verwaehsungen, 
wenn sie noeh infektioses Material enthalten, charakteristisehe Erseheinungen 
maehen. 

Wenn die Verwaehsung der Perikardialblatter sehr fest und derb ist 
oder Kalkeinlagerungen enthalt, so kann die Arbeit des Herzens mecha­
niseh erheblieh ersehwert werden. Dazu treten nicht selten Storungen, die 
durch gleiehzeitige Entziindung des Herzmuskels bedingt sind. Es kann 
sowohl die Systole wie besonders aueh die Diastole erheblich behindert werden, 
so daB auf die Dauer das Bild der Herzinsuffizienz entsteht, bei der nach 
WENCKEBACH eine besonders starke Schwellung der Leber eintreten soIl. 

Zuweilen ist diese Erkrankung mit einer chronischen Entziindung des Plurisero­

Leberiiberzugs (ZuckerguJ3leber) und der Milzkapsel (ZuckerguBmilz) sitis 

verbunden. Auch das iibrige Peritoneum beteiligt sich an der chronisch 
.schwieligen Entziindung, und es tritt friihzeitig starker Aszites auf. Analoge 
chroniRch entziindliche Herde finden sich haufig in geringerer oder auch gro-
Berer Ausdehnung an der Pleura pulmonalis. DaB diese schwieligen Prozesse 
stets auf die Perikardadhasionen zuriickzufiihren seien, wie PICK behauptet, 
stimmt fiir die Mehrzahl der FaIle nieht. Es handelt sich meist um eine Pluri-
serosi tis, eine gleiehzeitige ehronische Entziindung der Serosa am Perikard, 
dem Peritoneum, mit besonderer Beteiligung des Leber- und Milziiberzugs 
und zuweilen auch der Pleuren. Manchmal, aber lange nicht in allen Fallen, 
ist Tuber kulose die Ursache. 

Zu diesen Entziindungen der serosen Haute gesellt sich haufig das Bild der Le~;:ir­
Le berzirrose, bei der aber die Milz, wenn ihre Kapsel sehr straff ist, nicht 
vergroBert zu sein braucht. 1m Innern der Milz findet man meist ebenfalls 
chronisch entziindliche Erscheinungen an den bindegewebigen Elementen. 

1m Vordergrund der klinischen Erscheinungen steht der Aszites, 
der auBerordentlich groBe Dimensionen annehmen kann und sich nach 
Punktion immer wieder erneuert. Die Leber ist dabei anfangs vergroBert, 
spater neigt sie zur Schrumpfung. Die MHz wird vergroBert, normalgroB, 
oder sogar abnorm klein gefunden. Wo die Milz vergroBert ist, kann die 
Unterscheidung von gewohnlicher Leberzirrose unmoglich sein, wenn die 
Erscheinungen von seiten des Perikards nicht deutlich sind. Bei Leberzirrosen 
mit normalgroBer oder kleiner MHz muB man immer an das Zustandsbild der 
Pluriserositis denken, um so mehr wenn Anhaltspunkte fiir andere :For­
men der Leberzirrose - Alkohol, Lues - sich nicht finden lassen. 

Fiir die 0 bli tera tion des Herz beu tels sind gewisse Bewegungserschei- lIIecha· 
ni"che 

nungen am Brustkorb, am PuIs und an den Venen charakteristisch. Sie sind b'olgen 

in der Hauptsache auf die mechanische Wirkung der Verwachsung am 
Herzen und in seiner Nahe zuriickzufiihren. 

Das wichtigste Zeichen ist die systolische Einziehung an der Herz­
spitze. Statt der normalen Vorwolbung sieht man wahrend der Systole 
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cin kraftiges Einziehen der Herzspitzengegend. Dasselbe kommt dadurch 
zustande, daB Verwachsungen an der Basis und an den groBen GefaBen das 
Herz in seiner 'Beweglichkeit behindern, und wahrend der Verkleinerung des 
Herzens die Brustwand in der Gegend der Herzspitze einsinkt. Besonders 
kraftig und deutlich wird das Symptom, wenn auch noch Verwachsungen der 
Herzspitze mit der Brustwand vorhanden sind. Indessen sind auch Falle 
beschrieben, wo bei einfacher intraperikardialer Verwachsung die Einziehung 
beobachtet wurde. Sie tritt besonders deutlich hervor, wenn durch Ver­
wachsung der Komplementarraume der Pleuren die inspiratorische Ausdehnung 
der linken Lunge behindert ist. Die systolische Einziehung kann fehlen, wenn 
die Herzspitze nicht hinter dem 5. Interkostalraum, sondern hinter der 5. 
oder 6. Rippe liegt. 

Der systolischen Einziehung folgt nicht selten ein sicht- und fiihlbares 
V orsc hleudern d er Brustwand, das fruher als Zuriickfedern des vorher 
eingezogenen Thorax gedeut.et wurde. Seit.dem indes von Bl~AUER u. A. dieses 
Symptom auch nach Fortfall der kniichernen Brustwand beobachtet worden ist, 
muB man es wohl als eine Folge der diastolischen Ausdehnung des Her­
zens ansehen, der auskultatorisch haufig eine, dem zweiten Ton folgende, 
kurze Schallerscheinung ent.spricht. Ahnliches sieht man auch bei manchen 
Herzhypertrophien, z. B. bei Nephritis. 

Wenn Verwachsungen des Herzens in groBerer Ausdehnung mit der ganzen 
vorderen Brustwand bestehen und das Zwerchfell in diese Verwachsungen 
einbezogen ist, werden sogar manchmal groBcre :partien des Thorax systolisch 
eingezogen (BROADBENTsches Zeichen). 

Die systolische Einziehung der Herzspitzengegend ist im Verhaltnis zur 
Haufigkeit der Herzbeutelverwachsung ein seltenes Symptom. Haufiger ist 
der SpitzenstoB normal, oder er tritt gar nicht in Erscheinung. Gelegentlich 
beobachtet man ein exspiratorisches Kleinerwerden des SpitzenstoBes, das da­
durch bedingt ist, daB beim Exspirium Verwachsungen angespannt werden, 
die das Herz von der Brustwand entfernen. 

PuIs Bei del' Prufung der GefaBe findet man zuweilen einen ausgesprochenen 
Pulsus paradoxus: der PuIs wird bei der Einatmung kleiner oder fast un­
fuhlbar, bei der Ausatmung groBer. Nach WENCKEBACH ist dies einmal 
durch mediastinoperikardiale Verwachsungen bedingt, die sich wahrend der 
Einatmung anspannen un.d die Schlagadcrn komprimieren, dann durch die 
Abschwachung der Kraft des Herzens, welches bei der Einatmung nach 
allen Seiten durch die Verwachsungen gezerrt wird. Charakteristisch solI es 
sein, wenn der PuIs wahrend der Einatmung allmahlich kleiner, wahrend der 
Ausatmung groBer und in der Atempause am starksten wird, in der das Herz 
ungehindert schlagen kann. Auf eine Kompression durch extraperikardiale 
Verwac:hsungen ist auch das inspiratorische Anschwellen der Jugularvenen 
zuriickzufiihren. 

Von RIESS wird ein durch die Herzaktion hervorgerufenes Platscherge­
rausch des Magens als fur Herzbeutelverwachsung charakteristisch bezeichnet. 
Es findet sich indes auch unter normalen Verhaltnissen. 

Bei extraperikardialen Verwachsungen fehlt haufig die Verschieb­
lichkeit des Herzens bei Lageveranderung vollkommen. 
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Wichtige Aufschlusse gibt zuweilen die Rontgenaufnahme und Durch- RlIntgen-. .. durch-
leuchtung. Hier smd extrapenkardlale Verwachsungen durch Unregel- Ieuchtung 
maI3igkeiten am Herzschatten deutlich zu erkennen, den Herz-Leber-Winkel 
sieht man durch streifige Verwachsungsstrange uberbriickt, und man erkennt 
Strange, die vom linken Herzrand aus nach der Brustwand und dem Zwerch-
fell ziehen. Die extraperikardialen Verwachsungen sind manchmal bei seit-
licher und diagonaler Durchleuchtung deutlicher nachweisbar. ACHE LIS hat 
neuerdings gezeigt, daB sich bei einfacher Obliteration durch Orthodiagraphie 
nachweis en lallt, daB die normalen Verschiebungen des Herzschattens beim 
Stehen und Liegen vollkommen fehlen. 

Der V er la uf der Erkrankung ist davon abhangig, ob die Herzbeutel- Verlauf 
entzundung vollstandig ausgeheilt ist oder nicht, und ob die Funktion des Herz­
muskels gestort ist oder nicht. Sind keine Entzundungserscheinungen mehr 
vorhanden, dann ist bei normal funktionierendem Herzmuskel auch eine totale 
Obliteration mit einer langen Lebensdauer vertraglich. 

Diagnose. 

Nur in wenigen Fallen ist die Stellung einer richtigen Diagnose moglich. 
Sie ist auch nicht notig in all den Fallen, in denen die Entzundung vollstandig 
ausgeheilt ist, ohne Funktionsstorungen zu hinterlassen. Sobald aber 
greifbare klinische Erscheinungen vorhanden sind, hat man mit Funktions­
storungen zu rechnen, und dann laBt sich oft die Diagnose stellen. Man 
kann eine Herzbeutelverwachsung mit Sicherheit annehmen, wenn die systo­
lische Einziehung an der Herzspi tze, gefolgt 'Von der diastoli­
schen Vorwolbung, deutlich ausgesprochen ist. Man unterscheidet davon 
das Einsinken der Brustwand ne ben einem kraftigen Spitzensto13, das bei 
nachgiebigem Thorax bei Verwachsungen der angrenzenden Lungenrander 
und besonders bei Herzhypertrophie manchmal sehr ausgesprochen ist, oft 
viel mehr als das Vortreten des Spitzensto13es selbst. Die ubrigen Erschei­
nungen, der paradoxe PuIs und das Anschwellen der Venen, sind daneben 
fur die Diagnose zu verwerten, aber nur wenn sie gemeinsam mit der 
systolischen Einziehung beobachtet werden. Das Einsinken der Brustwand 
in der Herzgegend, bei der Inspiration (WENCKEBACH) , sowie die Ergebnisse 
der Rontgenuntersuchung, konnen die Diagnose stutzen. Sie legen haufig 
besonders das Vorhandensein extraperikardialer Verwachsungen nahe. Ferner 
ist fur die Stellung der Diagnose die Anamnese wichtig, wenn sie AnhaUs­
punkte dafur gibt, da13 eine akute Perikarditis vorausgegangen ist. 

Die einfache Perikardverwachsung setzt verhaltnismaBig geringe funk- verwacdh-" sung 0 er 
tionelle Storungen, wenn der Herzmuskel gesund und der EntzundungsprozeB chroni~che Entziin-
am Herzbeutel vollstandig ausgeheilt ist. Die Feststellung, ob es sich um ein- dung? 
fache Obliteration oder um chronisch adhasive Perikarditis handelt, ist recht 
schwierig. Manchmal zeigen hanfige, regelmaBige Temperaturmessungen, 
daB zu gewissen Tageszeiten subfebrile Temperaturen vorhanden sind. Wenn 
sich keine anderen Ursachen fur diese leichten Temperatursteigerungen nach­
weisen' lassen, sprechen sie dafiir, da13 der EntzundungsprozeB noch weiter 
wirkt. Auch die mechanischen Folgeerscheinungen lassen sich in dieser Rich-
tung bis zu einem gewissen Grad diagnostisch verwerten. Je starker die 
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mechanisch bedingten Funktionsstorungen in Erscheinung treten, um so 
eher wird man im allgemeinen annehmen, da13 nicht blo13 Narben eines ab­
geheilten Prozesses, sondern aktive, chronisch entziindliche Schwarten­
bildungen vorliegen. Man mu13 aber immer bedenken, da13 bei manchen, nicht 
abgeheilten Entziindungsprozessen die mechanisch bedingten Sti.irungen gering 
und bei abgeheilten, narbigen Prozessen in einzelnen Fallen sehr gro13 sein konnen. 

gis~;~°t'ia_ Fiir manche 'Falle ist die atiologische Diagnose von gro13er praktischer 
gnose Wichtigkeit. Vor allem gilt dies fiir die seltenen FaIle, bei denen Lues 

die Krankheitsursache ist. Fast ebenso wichtig ist die Feststellung, ob der 
Proze13 tu ber kulos bedingt ist oder nicht. Eine weitere atiologische Diffe­
rentialdiagnose wird zurzeit in den meisten Fallen nicht moglich sein; doch 
wird man, wenn andere Organe miterkrankt sind, aus der Art dieser Erkran­
kung atiologisch-diagnostische Schliisse ziehen konnen. 

Prognose. 

Die Voraussage hangt von der Art, der Ausdehnung der Verwach­
sungen, von den 'Vorhandenen Funktionsstorungen und von der 
Atiologie der Erkrankung abo Einfache Herzbeutelverwachsungen olme 
chronisch entziindliche Erscheinungen geben eine giinstige Vorhersage, wenn 
keine wesentlichen Storungen der Herzfunktion vorhanden sind. Bestehen 
die Zeichen einer chronischen Myokarditis, so ist die Prognose zweifelhaft. 
Bei einer chronischen Entziindung des Perikards mu13 man immer mit der 
Neigung zu Reakti'Vierung der Entzundungsprozesse rechnen; auch wird 
bei langerer Dauer der Herzmuskel in Mitleidenschaft gezogen. Bei sehr star­
ken mechanischen Funktionsbehinderungen wird man in der Regel noch chro­
nisch entziindliche Prozesse annehmen und mit einem langsam fortschreitenden 
Charakter der Krankheit zu rechnen haben. Ist Lues als Atiologie fest­
gestellt, so sind bei spezifischer Behandlung weitestgehende Besserungen, viel­
leicht sogar Heilung zu erwarten. Auch tuberkulOse Prozesse geben keine 
ganz schlechte Voraussage, weil sie bei entsprechender Behandlung oft groBe 
Neigung zur Besserung haben. Bei den atiologisch unbekannten, chroni­
schen Entziindungsformen ist die Prognose aus dem Grunde verhaltnisma13ig 
ungiinstig, weil wir hier eine kausale Therapie noch nicht kennen. 

Therapie. 

Die Aufgaben, die der Behandlung gestellt sind, richten sich nach der 
Natur der krankhaften Prozesse. Sind Storungen 'Von seiten des Herz­
muskels nachweisbar, so wird man diese behandeln, wie es fmher a.ngegeben 
wurde. Wichtig ist vor aIlem, daB man von vornherein auf die Zeichen der 
Herzinsuffizienz achtet. 

VerhUtung Ob sich Perikard'Verwachsungen 'Verhiiten lassen, wenn man bei 
akuter Perikarditis nach WENCKEBACHS Vorschlag das Exsudat durch Sauer­
stoff oder Stickstoff ersetzt, miissen erst weitere Erfahrungen klal'stellen. 
Auf aIle FaIle wird der Wert des Verfahrens dadurch stark beeintrachtigt, 
da13 die Verwachsungen an sich in der Regel keine sehr schweren Funktions­
sti.irungen machen, und da13 die Methode ein Chronischwerden des Entziindungs­
prozesses wohl kaum verhiiten kann. 
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Fiir diejenigen Formen der Pericarditis adhaesiva, bei denen extra peri - Kardiolyse 

kardiale Verwachsungen, besonders an der vorderen Brustwand 
die Herztatigkeit mechanisch sehr behindern, hat BRAUER die Kardiolyse vor­
geschlagen, wobei die dem llerzen anliegenden Rippen reseziert werden. Neben 
BRAUER haben noch eine Anzahl anderer Autoren die Herzfunktion nach dieser 
Operation erheblich besser werden sehen. Voraussetzung fiir den Eingriff ist, 
daB der Herzmuskel noch bis zu einem gewissen Grad funktionstiichtig ist. 

Ehe man aber diesen Eingriff macht, ist zu iiberlegen, ob nicht chronisch CEhrotnUische 
D Z D-

entziindliche Schwarten die Ursache der Funktionsbehinderung bilden. dung 

1st dies der Fall, so ist vorher ein Versuch zu machen, ob die chronische Ent­
ziindung sich nicht durch andere Ma13nahmen heilen la13t. Die Kardiolyse 
kame dann erst zur Beseitigung der Restsymptome in Betracht. 

Die chronisch entziindlichen Prozesse werden bei den seltenen Fallen, die 
durch Lues verursacht sind, durch Jod und spezifische Behandlung giinstig 
beeinflu13t. Dabei kann man versuchen, die graue Salbe durch Einreiben 
in der Herzgegend ortlich einwirken zu lassen. Auch tuberkulose, chro­
nisch entziindliche Schwarten lassen sich therapeutisch beeinflussen. Hier 
gibt uns das Verhalten der Hautnarben nach perforierter, abgeheilter Driisen­
tuberkulose Fingerzeige. Diese Narben sind so lange noch wulstig, infiltriert, 
hyperamisch, derb und auf der Unterlage schlecht verschieblich, als der tuber­
kulOse Proze13 noch nicht vollstandig ausgeheilt ist. Mit der Ausheilung der 
Tuberkulose werden sie dtinn, zart und reaktionslos. Man mu13 versuchen, 
ob sich dies nicht auch bei der chronisch adhasiven tuberkulOsen Perikarditis 
erreichen la13t, dann ware damit sic her eine Besserung der mechanisch be­
dingten Storungen verbunden. Sehr giinstig wirken in dieser Richtung all­
gemeine Bestrahlungen mit natiirlicher Sonne und kiinstlicher Hohensonne, 
wobei besonders auf die richtige Dosierung zu achten ist. Auch 6rtliche 
oder allgemeine Einreibungen mit Schmierseife oder Sudian oder 
1sapogen sind niitzlich, desgleichen ortliche Quarzlampenbestrahlungen der 
Herzgegend, bei denen man allmahlich bis zu starkeren Reizwirkungen vor­
geht, Diathermie und Warmeapplikationcn in der Herzgegend in Form von 
kleinen elektrischen Warmekisscn oder heiJ3en Sandsacken. Auch· der tiber 
das Bett gestellte elektrische Lichtkasten ist wirksam. Wie bei all dies en 
Methoden, so ist auch bei ihm eine genaue Dosierung streng angezeigt. 
Man wird ihn zuerst nur tiber die unteren Extremitaten stellen und die Dauer 
und 1ntensitat danach bemessen, wie weit er ohne Beklemmungen, Zirkulations­
st6rungen und langer dauernde Erhohung der Korpertemperatur ertragen 
wird. Es kommt dabei nicht darauf an, moglichst viel Schwei13 iu erzeugen. 
Neben diesen Ma13nahmen scheint innerlich dargereichtes Jod giinstig zu wirken. 
Auch hier wird man mit ganz kleinen Dosen beginnen und ~rst, wenn sie gut 
vertragen werden, allmahlich bis zu moglichst hohen Dosen steigern. 0 b man 
diese FaIle mit Tuberkulin behandeln soIl oder darf, hangt davon ab, ob der 
betreffende Arzt mit der Tuberkulinbehandlung vollkommen vertraut ist und 
die Moglichkeiten der Tuberkulinscha.digungen genau kennt. Auf aIle Falle 
wird man mit niedrigsten Dosen beginnen und unter genauester Beobachtung 
ihrer Wirkung vorsichtig steigern. Keinesfalls darf man hier eine Tuberkulin­
kur ambulant vornehmen. 
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Die chronisch adhasiven Perikarditiden un bekann ter A. tiologie be­
handelt man am besten nicht spezifisch mit den eben geschilderten Methoden. 
Hat man Grund eine Staphylokokkeninfektion anzunehmen, so ist ein vor­
sichtiger Versuch mit einer Staphylokokkenvakzin.e erlaubt, bei Infektion mit 
Gonokokken vielleicht ein Versuch mit Arthigon oder einem entsprechenden 
Praparat. 

3. Pneumoperikard. 

Pathogenese. 

Eindringen von Luft oder Gas in den Herzbeutel findet bei aulleren 
Verletzungen, Stich oder Schull dinch die Brustwand, statt, ferner bei Durch­
bruch krankhafter Prozesse aus der Nachbarschaft in den Herzbeutel. Dies 
findet besonders bei zerfallenden krankhaften Prozessen des Magena, der 
Speiser6hre, der' Lungen und der Pleura statt. Dabei sammelt sich gleich­
zeitig Blut oder Eiter im Herzbeutel an. Zuweilen findet bei eitrigen und 
besonders jauchigen Ergussen spontan eine Gasentwicklung statt. Die kunst­
liche Herstellung des Pneumoperikards zu therapeutischen Zwecken ist oben 
erwahnt worden. 

Die Symptome 

dieses seltenen Zustandsbilds sind sehr charakteristisch: bei reinem Pneumo­
perikard uber dem groBten Teil der Herzflache laut tympanitischer Klopf­
schall. Ist gleichzeitig Fliissigkeitsergull vorhanden, so ist im Liegen der 
Befund der gleiche. Beim Aufsitzen grenzt sich eine uIitere Dampfung 
scharf gegen die obere tympanitische Zone mit horizontaler Begrenzungs­
linie abo 

Die Herztone haben einen charakteristischen metallischen Beiklang -
»Glockengelaut«. Dieses ist haufig schon auf weitere Entfernung horbar. 

Die Ron tgen un ters uch ung gibt ein sehr auffallendes Bild: neben 
dem Herzen die allsei~ig umgebende Luftschicht, die von dem jetzt deutlich 
sichtbaren. Perikard begrenzt wird. Die etwa dabei vorhandene Flussigkeits­
schicht grenzt sich horizontal ab und zeigt dabei synchron mit den Herz­
bewegungen Wellenschlagen. 

Der YerIanf 

und damit die Prognose richten sich nach der ursachlichen Erkrankung. 
Die Luftan~ammlung ansich ist dabei belanglos. Bei traumatischer Ent­
stehung ist die Affektion sehr gut heilbar, wenn die Wunde nicht infiziert ist. 
Die infolge Durchbruchs von inneren Organen hervorgerufenen Formen sind 
meist eitrig oder .jauchig und haben eine uble Prognose. 

Die Behandlnng 

ist im wesentlichen eine chirurgische und besteht bei den letztgenannten 
Formen in breiter Eroffnung des Herzbeutels. Bei dem traumatischen Pneu­
moperikard richtet sich das V orgehen nach der Art der Verletzung und der 
begleitenden Entzundung. 
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4. Hiimoperikard. 
Von inneren Erkrankungen, die Blutergiisse in den Herzbeutel verursachen, 

kommen am haufigsten berstende Aneurysmen der groBen GefaBe oder der 
Koronararterien in Betracht, ferner Durchbriiche des Herzens bei Wand­
infarkten und Herzaneurysmen, seltener bei sehr tief greifenden endokardi­
tischen Geschwiiren. 

Bei schnellem und massigem Einstromen des Bluts wird der Herzbeutel 
plOtzlich so stark mit Blut gefiillt, daB die Herztatigkeit bald vollig insuffi­
zient wird und der Tod eintritt, ehe eine genaue Diagnose moglich ist. In 
einzelnen Fallen gelingt es vielleicht, den Eintritt einer inneren Verblutung 
mit einem gewissen Grad von Wahrscheinlichkeit festzustellen. 

ZuweiIen erfolgt der Blutaustritt langsamer, und es mag dann einmal unter 
giinstigen Umstanden moglich sein, die sich einstellende Herzschwache und 
Anamie und die Veranderung an der Herzdampfung zur Diagnose einer Herz­
beutelblutung zu vereinigen. 1m letzteren Fall miiBte zu einem chi rurgi­
sc hen Eingriff geraten werden, um den Herzbeutel zu entlasten und die 
Blutung zu stillen. 

5. Hydroperikard. 
Bei Stauung infolge von Kreislaufstorungen findet sich fast stets eme 

gewisse Ansammlung von Fliissigkeit im Herzbeutel. Sie laBt sich 
hier und da durch Perkussion nachweisen, wenn dies nicht durch beider­
seitigen Hydrothorax zu sehr erschwert wird. Die Ergiisse erreichen fast nie 
eine solche GroBe, daB sie die Herztatigkeit mechanisch behindern und sind 
deshalb auch nicht von besonderer klinischer Bedeutung. 
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VII. }~rkranknngen der GefiU3e. 

1. Die Arteriitis. 

Pathologische Anatomie nnd Atiologie. 

Akute Die akute Entziindung der Arterienwand kommt haufig vor; sie ist 
Arteriitis 

noch verhaltnismaBig ungeniigend studiert, hat auch zurzeit noch wenig 
klinisches Interesse, da sie meist eine Teilerscheinung anderer Krankheiten 
darstellt und einer exakten Diagnose nur selten zuganglich ist. Die engere 
Zusammenarbeit des inneren Mediziners mit dem Ophthalmologen nnd dem 
pathologischen Anatomen wiirde wahrscheinlich vieles zu ihrer Erforschung 
beitragen konnen. 

Sitz Sie findet sich zuweilen besonders in der Aorta, von entziindeten 
Klappen fortgeleitet; femer werden bei septischen Erkrankungen die 
Arterienwande entziindet gefunden, entweder vom Lumen aus (Endarteri­
itis) oder von den Vasa vasorum aus (Mesarteriitis) oder per contiguitatem 
(Periarteriitis). In den spateren Stadien findet man aIle drei Schichten 
der Arterienwand an del' Entziindung beteiligt. Dann gesellen sich oft Thro m­
bosen hinzu. Besonders haufig erkranken Arterien, die in entziindetem 
Gewebe liegen, per contiguitatem. 1m AnschluB an Thrombosen und Em­
bolien entwickelt sich oft eine 0 bli terierende Endarterii ti s. 

Die von verschiedenen franzosischen Antoren beschriebene akute Ent­
ziindung der Aorta ist moglicherweise ala Beginn der Arteriosklerose auf­
zufassen. Auch uber die Entziindung der kleinen Arterien bei akuten In­
fektionskrankheiten, wie sie besonders von WIESEL beschrieben wurde, sind 
die Ansichten noch geteilt. 

Chroni~r Wichtiger fur den Arzt sind die chronischen Entziindungen der Arte-
Artem 18 rien, wie sie bei Syphilis und Tuberkulose vorkommen. 
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Die Arterienveranderungen bei Tuberkulose haben vorlaufig mehr 
theoretisches als praktisches Interesse. Sie konnen je nltch ihrer Entstehungs­
art und nach den Stadien der Tuberkulose sehr verschiedenartig aussehen 
und verlaufen viclfach untcr atypischen histologischen Bildern. GroBe Arterien 
erkranken seltener als kleine. Die Neigung der GefaBwandschichten zur Bil­
dung histologischer Tuberkulose ist verschieden. Die gro.l3en Intimasolitar­
tuberkel, die nicht bloB vom Lumen aus entstehen, sondern sich haufiger an 
Infektionen per contiguitatem oder von den Vasa vasorum aus anschlie.l3en, und 
bei deren Entstehung die Vermehrung der Bazillen in sekundar apponierten 
Thromben eine gro.l3e Rolle spielt, konnen je nach dem Sitz des betroffenen 
Gefa.l3es zu ortlicher oder allgemeiner Miliartu ber kulose fiihren. Tuberkulose 
gro13er Arterien fiihrt in seltenen Fallen zu Aneurysma bildungen, die durch 
Perforation und schwere Blutungen plotzlichen Tod im Gefolge haben. Am 
haufigsten wird dies an Asten der Lungenarterien in Kavernen beobachtet; 
aber auch an der Aorta und den gro.l3eren Arterien des gro.l3en Kreislaufs kommt 
dies vor. Die Zirkulationsstorungen bei tuberkuWser Erkrankung kleinerer 
Arterien fiihren zu hamorrhagischen Infarkten in den verschiedensten Organen. 
Solche tuberkulOse Infarkte werden in den Lungen, dem Gehirn, dem Herz­
muskel, del' Milz, den Nicren haufig gefunden, meist in Verbindung mit ort­
licher odeI' allgemeiner Miliartuberkulose. An diesen Vorgang mu.13 man 
denken, wenn bei TuberkuWsen leichtere Hamoptysen oder intermittierende 
Hamaturien eintreten. Auch bei Magenblutungen kommt in vereinzelten 
Fallen diesc Entstehungsweise in Betracht. Das klinische Interesse fiir die 
tuberkulosen Arterienveranderungen wird wachsen, wenn diese erst genauer 
erforscht und in ihrer Bedeutung fiir den Krankheitsablauf erkannt sind. 

Die sypbiIitiscbe Arteriitis. 

Etwas mehr wissen wir iiber die syphili tischen Arterien verande­
rungen, wenigstens so weit sie dem Tertiarstadium angehoren. 

Tuber­
kulose 

Die syphilitische Arteriitis ist am haufigsten in der Aorta lokalisiert. Sie Aortitis 

beginnt direkt iiber den Klappen, hat ihre starkste Entwicklung im auf­
steigenden Teil und nimmt im absteigenden allmahlich ab; in der Bauch-
aorta findet sie sich selten. Dieses Verhalten ist so charakteristisch, da13 es 
bei Autopsien schon makroskopisch die Diagnose ermoglicht, weil die ge­
wohnliche Arteriosklerose durchaus anders lokalisiert ist. Mit blo13em 
Auge sieht man die fast glatte Intima durch zahlreiche narbige Vertiefungen 
von Hinglicher oder strangformiger Gestalt unterbrochen, die beim Betasten ganz 
diinn sind und, wenn man die Arterie gegcn das Licht halt, sehr stark durch­
scheinen. In den rcinen Fallen ist die Intima gelblich wei.13 und fast normal; 
meist zeigt sie aber stellenweise erhabene Verdickungen. Da.13 es sich hier 
urn N arbenentwicklung in der Arterienwand handelt, ist augenscheinlich. Die-
selbe erstreckt sich in manchen Fallen auch auf die Klappen und kann dadurch 
zu Insuffizienz und Stenose fiihren. Ebenso konnen die Anfange der Koro­
nararterien mitbctroffen sein, dann sind dicse verzerrt und verengt. 

Sekundar entwickelt sich recht haufig, besondcrs bei altercn Leuten, 
cine starkere Arteriosklerose, zuweilen in so starkem Grad, daB die Er­
kennung des urspriinglichen Prozesses makroskopisch sehr erschwert wird. 
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Mikroskopisch sieht man naeh WHLE, dem wir die ersten genauen 
Besehreibungen der Veranderungen verdanken, die ersten Krankheitserschei­
nungen an Adventitia und Media ala kleinzellige Infiltration, die sich vorzugs­
weise um die Vasa vasorum herum einstellt und zu einer Zerstorung und Ne­
krose der bindegewebigen und muskularen Elemente der Media fiihrt; spater 
kommt es durch Entwicklung und Schrumpfung von Bindegewebe zu Narben­
bildung. Letztere bewirkt daun aueh das tiefe Heranziehen der Intima an 
die Adventitia und die starke Verdiinnung der ganzen GefaBwand. Die Intima 
wird sekundar beteiligt und verdickt sich stellenweise durch entziindliche 
Einlagerungen. Eine weitere Folge ist die Nachgiebigkeit der ganzen GefaB­
wand, worin die haufigste Ursache der Aneurysmabildung liegt. 

Da13 die Syphilis die Ursache dieser Veranderungen sei, hatte Di)HLE aus 
anatomischen und klinischen Grunden geschlossen. Der absolut sichere Nach­
weis ist neuerdings durch das Auffinden der Spirochaete pallida in den 
Veranderungen erbracht worden (REUTHER 1906). 

Diese Arteriitis luica ist auBerordentlich haufig. Die groBte Zahl der 
Erkrankungen faUt in das Alter zwischen dem 30. und 50. Lebensjahr, also 
in eine Zeit, in der die gewohnliehe Arteriosklerose meist erst beginllt; doch 
konnen auch viel spatere Lebensalter befallen werden. 

Der weitaus haufigste Sitz der Erkrankung ist die Aorta. Das ist 
aber vielleicht nur scheinbar, weil in der Aorta am hauiigsten nach Verande­
rungen gesucht "rird. Oft findet man die Erkrankung an den Gehirnge­
faBen, in denen die Verdickungen der GefaBwand zu vollkommenem Ver­
schluB fiihren. Aber auch an den GefaBen aller iibrigen Organe werden die 
Veranderungen gefunden, um so haufiger, je mehr man danach sucht. 

Feriarteri- Vielleicht ist auch die Periarteriitis nodosa, eine zuerst von KUSSMAUL 
itis nodosa 

und MAJER beschriebene Krankheit, die durch knotige Verdickung vieler 
kleiner Arterien gekemlZeiehnet ist, als hierher gchorig anzusehen (VERSE). 

Symptome und Verlauf. 

Subjektive Die Erschein ungen sind zu Anfang sehr gering: ma13ige Schmerzen in 
SWrungen 

der Sternalgegend, leichte Beklemmung und Kurzluftigkeit hei Bewegungen 
sind zuweilen vorhanden und lassen an die Erkrankung denken, wenn sie 
sich bei verhaltnismaBig jugendliehen Individuen finden. Die Anamnese 
laBt oft im Stich. Selbst unter den positiven Angaben finden sich ver­
einzelt falsehe. Wie wenig auf nega ti ve Angaben !lU geben ist, weill jeder 
erfahrene Praktiker. Die Beschwerden werden starker und pragnantcr, wenn, 
wie das haufig der l!'all ist, ein Herd am Abgang einer Koronararterie sitzt 
und diese verengt. Dann treten schon friihzeitig und manehmal recht plotz­
lieh die friiher beschriebenen Zeichen der Kbronarsklerose auf. Ja sogar plotz­
Iicher Herztod ohne vorhergehende grobere KrankheitBerseheinungen ist nieht 
so selten. 

~~B~~~~e Relativ hiih machen die Falle, welche die KIa ppen mitbeteiligen, ohjektive 
nungen Erseheinungen, besollders dureh das Auftreten eines diastolischen Ge­

rauschs iiber der Aorta, obschon dieses zu Anfang leicht iiberhort wird, 
weil es oft nur vorubergehend vorhanden ist oder zeitweise vollkommen 
schwindet. Auch systolisehe Gerausche iiber der Aorta werden beobachtet. 
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Man erklart sich ihre Entstehung durch die Annahme, daJ3 die Aorta erweitert, 
der Klappenring aber normal weit ist, so daB Wirbelbildungen entstehen 
konnen. Die subjektiven Erscheinungen konnen dann sehr gering sein. 

Bei Fortschreiten der GefaBvcranderungen werden besonders durch die 
sekundare Erweiterung der Aorta die subjektiven und objektiven Erschei­
nungen deutlich und stimmen im wesentlichen mit den bei der Arteriosklerose 
der Aorta beschriebenen iiberein (s. S. 270). 

Der VerIauf der Erkrankung ist ohne Behandlung ein stetig fortschrei - Verlauf 
tender, wenn auch voriibergehende Spontanremissionen vorkommen konnen. 
Meist fiihrt die Erkrankung innerhalb von 1-11'3 Jahren zum todlichen Ende 
(DENEKE). Die ullmittelbare Todesursache besteht am haufigsten in zu­
nehmender Kreislaufschwache, dann in Aneurysmabildung mit Ruptur, ferner 
in Stenokardie. In einem kleinen Teil der Fane fiibren Komplikationen das 
Ende herbei, besollders durch luische Erkrankung anderer Organe, vor 
allem des Zentralnervensystems. 

Diagnose. 

Aufgabe der Diagnose ist zunachst die Feststellung des klinischen Zu - Klinisches 
standsbilds. Dazu ist vor aIlem eine genaue physikalische Unter- ZUj,~~dS­
suchung notwendig, die auf Erweiterungen und Verlangerung der Aorta 
zu achten hat und durch Rontgenuntersuehung zu unterstiitzen ist. 

Die spezifische Diagnose wird haufig schon durch die iu-t der Er- sDP~zifische lagnose 
krankung bis zu einem gewissen Grad wahrscheinlich gemacht, besonders wenn 
diese in verhaltnismaJ3ig jugendlichcm Alter auf tritt, obwohl luische Er­
krankungen des Spatstadiums auch in hoherem Alter gar nicht selten sind. 
Ferner weist haufig die eigentiimlich weiJ3graue Farbe der Haut, besonders 
im Gesicht, in dieser Riehtung. In der Halfte bis zwei Drittel der FaIle gibt 
die Anamnesc brauchbare Anhaltspunkte, mit den oben angefiihrten Vorbe-
halten, besonders wenn noeh andere Zeichen von Spatlues nachweisbar sind. 
Dagegen laJ3t das Vorhandensein von Friihsymptomen des syphilitischen 
Sekundarstadiums eine luisehe Aortitis fast mit Sieherheit ausschlieBen. 
Das sieherste spezifisch diagnostische Zeichen ist die WASSERMANNsehe Reak-
tion, die in mehr als 85% der FaIle positiv ausfaIlt. Bei negativem Ausfall 
ist sie 8 Tage nach provokatorischer Injektion von 0,15 Neosalvarsan noeh-
mals anzustellen. 

Prognose. 

Die Vorhersage ist ohne spezifische Behandlung durehweg schlecht, wenn 
auch vOriibergehende Remissionen vorkommen. DaB es FaIle gabe, bei denen 
spontan ein langerer Stillstand oder Reilung vorkame, ist nicht bekannt. 
Bei friihzeitiger Behandlung konnen langdauernde Remissionen, vielleicht 
sogar vollige Reilungen erzielt werden. 

Therapie. 

Vorn an steht die spezifische Behandlung: eine energische Schmier-Spezift&che 
kur mit tagliehem Einreiben von je 5 g grauer Salbe, wenigstenl! 5-6 Woehen B~~~~d­
lang, daneben Jodkali oder ein Gemisch von Jodsalzen mit doppelkohlen-
saurem Natron in steigender Dosis von 3 g taglich bis zu 6-8 g steigend. 

Hochhaus-Liebermeister, Herzkrankheiten. 17 
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Aullerdem gibt man zweckmalligerweise Salvarsan in vorsichtiger Dosierung. 
Ich iujiziere, wenigstens bei den nicht ganz vorgeschrittenen Fiillen, aIle 8 Tage 
0,6 Neosalvarsan und habe davon nie irgendwelchen Nachteil gesehen. 

Sehr schwierig ist die Frage zu entscheiden, wie intensiv man die spezi­
fische Kur durchfiihren solI. 1m allgemeinell wird angegeben, daB man in einer 
Kur im ganzen mindestens 4,0 Salvarsan geben solI. Es ist aber noch nicht 
sichergestellt, daB man dabei echte Heilungen der Spatsyphilis el".lielen kann. 
Da erhebt sich die Frage, in welcher Intensitat das Optimum der Behand­
lung liegt. Vielleicht wird man spater dazu kommen, auf eine vollstandige 
Heilung der Syphilis in diesen Spatfallen zu verzichten und nur die Symptome 
soweit zu beseitigen, daB ein guter stationarer Zustand eintritt. Spatere 
akute Verschlimmerungen schwersten Grades sieht man sowohl bei inten­
siv als bei »Ungeniigend « behandelten Fallen. 

Die spezifischen Kuren sind nach mehrmonatiger Pause ein- oder mehr­
mals zu wiederholen. 

Die Erfolge sind in den weniger vorgeschrittenen Fallen recht befriedigend; 
man sieht haufig weitgehende Besserungen. Bei den Fallen, die trotz spezi­
fischer Behandlung todlich ausgehen, findet man anatomisch allerschwerste 
schwielige Veranderungen auch im Herzmuskel, so· dall augenscheinlich eine 
Wiederherstellung vollkommen ausgeschlossen war. 

Neben der kausalen Therapie mull nach Bedarf auch symptomatisch 
behandelt werden, wie das an anderer Stelle auseinandergesetzt wurde. 
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2. Das Aneurysma. 

Pathologische Anatomie und Atiologie. 

Formen Als Aneurvsma bezeichnen wir die umschrie bene Erwei terung einer 
Arterie. Di~selbe ist meist sackformi-g und geht von einem Teil der Arterien­
wand aus, sie kann aber auch das ganze Arterienrohr an einer Stelle ergreifen 
und dann eine mehr kugelige oder Spindelform haben. Nicht unter den 
Begriff des Aneurysma fallen die diffusen Erweiterungen der Arterien, 
':Vie sie besonders haufig an der Aorta gefunden werden. 
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Ursache dieser Erweiterung ist eine ortliche Schwache und Nachgiebig- Ursache 

keit der Arterienwandung, und zwar der Media, wahrend Intima und Adven-
titia in den meisten Fallen el'halten, nicht selten verdickt sind. 

Die Schwache del' Wand mag in einzelnen Fallen ein angeborener 
Fehler sein, wie man das ja auch bei manchen Divertikeln rohrenformiger 
Organe annimmt; in der Regel sind jedoch besti m m te Krankhei tsprozesse, 
die die Media betroffen haben, die Ursache, und zwar in allererster Linie die 
Arteriitis luica mit ihrer Lokalisation in del' Media, in selteneren Fallen 
mykotische und tuherkulOse Herderkmnkungen, sehr selten die Arteriosklerose 
und endlich das Trauma. 

DaB die ZerstOrung der Media durch syphilitische Prozesse die haufigste Lues 

Ursache des Aneurysma ist, ist heute allgemein anel'kannt, wahrend die ge­
nannten anderen Ursaehen, hesonders Arteriosklerose und Trauma, die fruher 
an erster Stelle genannt wurden, viel seltener in Fra,ge kommen. Bei der 
syphilitischen Erkrankung wird die Media durch die Entzundungspro-
zesse zum groBten Teil zerstort; dies fuhrt zu ZerreiBung, besonders der elasti­
schen Fasern, wie MA:NCHOT naehgewiesen hat. Seltene Ursaehen sind my ko­
tische Entziindungsprozesse del' Arterienwand bei septischer Endokar-
ditis oder Arrosionen der Arterien durch Entzundungsprozesse in der Naehbar­
sehaft, was besonders bei Lungentuberkulose vorkommt. 

Dureh Fernwirkung von Traumen entstehen, vor allem wenn die Traumen 

Arterienwand schon vorher erkrankt war, Einrisse in den einzelnen Wand­
schichten. Dureh den im Innern der Arterie herrsehenden Druck und beson-
ders durch die im Verlauf der Herzkontraktionell sich bildenden Druck­
schwankungen wird allmahlich immer mehr Blut durch die RiBstelle in 
die Wand eingepreBt, und die Wandschichtcll allmahlieh in immer gro13erer 
Ausdehnung auscinander gedrangt; dadureh bildet sich ein Aneurysma 
dissecans von oft sehr gl'OBer Langenausdehnung. Dann findet man bei 
del' Autopsie seheinbar zwei Artericnliehtungen nebeneinander, odcr 
es bcsteht nur eine falsche Lichtung, wah rend das ursprungliche Lumen voll­
standig zusammengedruekt ist. In diesem Fall findet meist der Blutstrolll 
weiter :tbwarts der EinriBstelle durch einen zweiten EinriB wieder den Weg 
in das Lumen zuruck. Ein solches Aneurysma dissecans kann unter giinstigen 
Umstanden lange Zeit ertragen werden. 

Durch direkte Verletzung Von GefaI3en durch Stich oder SchuE 
entstehen Aneurysmen, die man aus dem Grund, weil bei ihnen die W'and 
des Sacks nicht durch GefaBwandschichten gebildet wird, als falsehe Aneu­
rysmen bezeichnet hat; doeh ist der Unterschied zwischen wahren und falschen 
Aneurysmen auch anatomiseh oft kaum aufrecht zu erhalten. Tst zugleich 
Arterie und Vene verletzt, so hildet sich eine Kommunikation zwischen beiden 
und ein arteriovenoses Aneurysma. 

Bei den kugeligen und spindelformigen Aneurysmen muE die Kugelige 

Schwache der GefaBwand mehr ringformig entwickelt sein; die Folge ist cine An;,~~s­
Ausdehnung in allen Richtungen. Man findet sie weniger an den groBeren als 
an den peripheren GefaBen. Die kugeligen Aneurysmen beginnen stets mit 
einer lokalen Nachgiebigkeit der GefaBwand, die sie langsam immer mehr aus­
buehten. Sie konnen manchmal eine enorme GroBe erreichell. Intima und 

17* 
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Adventitia sind in der Regel erhalten, zuweilen sogar stark vel'dickt; auch nach 
auBen von der Adventitia setzt eine sekundare Entziindung ein, welche die 
Wand noch weiter verstarken kann. 

Die Kommunikationsoffnung zwischen GefaBlumen und Aneurysma 
kann in ihrer GroBe sehr verschieden sein. Nicht selten bilden sich in der 
Ausbuchtung machtige Thro m ben massen, welche dieselbe ganz verschlieBen 
und so zu einer Art SpontanheiIung fiihren. 

Das sackformige Aneurysma kommt bei weitem am haufigsten an den 
groBen GefaBen, besonders der Aorta vor und fiihrt hier, je nach seiner 
Lokalisation, durch Druck auf benachbarte, lebenswichtige Organe des Media­
stinums zu pragnanten Symptomen. 

Vorkommen Die Erkrankung kommt vorzugsweise bei Mannern vor, und zwar zwischen 
dem 40. und 60. Lebensjahr; doch sieht man sie auch nicht so selten schon 
in den dreiBiger J ahren. 

Wie es scheint, ist die Haufigkeit in den einzelnen Landern verschieden; 
in Deutschland ist sie verhaltnismaBig gering, in RuBland und besonders in 
England wesentlich groBer. 

Sywptome und Verlauf. 

Die Erscheinungen, welche das Aneurysma hervorruft, entstehen durch 
Reizwirkungen infolge der Erkrankung der GefaBwand, durch die 
Storungen des Blutumlaufs, besonders abel' durch die Druckerschei­
nungen von seiten benachbarter Organe. 

Die Erkrankung der GefaBwand und die damit verbundene Dehnung 
und Erweiterung fiihrt in der Regel zu subjektiven Empfindungen des Schmerzes 
und der Beklemmung, die aber in den einzelnen Fallen sehr verschieden sind, 
je nach der Lokalisation und der Schnelligkeit des Wachstums. 

Puis Durch die Ausweitung des GefaBlumens wil'd, besonders wenn dieselbe 
eine betrachtliche Ausdehnung erreicht, der Blutstrom in den peripheren 
Arterien beeinfluBt. Der Puls kann gegeniiber dem HerzstoB deutlich ver­
spatet sein, was iibrigel1s neuerdings in Abrede gestellt wird, und durch den 
RiickfluB des Bluts in den Hohlraum auch den Charakter der Zeleritat er­
halten. Wenn die Abgangsstellen der Arterien mit in den Bereich der Er­
krankung fallen, wie das bei Aneurysmen des Aortenbogens nicht selten ist, 
wird der periphere PuIs noch erheblicher beeinfluBt; er erscheint auf der 
einen Seite kleiner als auf der anderen. Auch abnorme auskultato­
rische Erscheinungen treten iiber groBen Aneurysmen auf. 

Dhru~ker- Die markantesten Symptome geben aber bei groBen Aneurysmen die 
so emun- • • h 

gen Druckerscheinungen 'Von selten der Nachbarorgane, dIe je nac 
dem Sitz der Erkrankung sehr verschieden sind und sich wahrend des Wachs­
turns des Aneurysmas verandern konnen. 

Aortda as- Das Aneurysma der Aorta. Am haufigsten entsteht das Aneurysma cen ens 
an der Aorta ascendens oder am Aortenbogen, seltener an der Aorta 
descendens. Bei Sitz an der Aorta ascendens bestehen die subjekti'Ven 
Erscheinungen in schmerzhaftem Druck hinter dem Brustbein und Beklem­
mungen, besonders bei Bewegungen, ferner in Schmerzen, die in die rechte 
Schulter, in den rechten Arm, zuweilen auch in einen Interkostaillerven 
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ausstrahlen. Objektiv findet man, wenn die Erweiterung groBere Grade 
erreicht hat, eine deutliche Dampfung direkt iiber dem Herzen, die den 
rechten Sternalrand iiber!'lchreitet. Zuweilen gelingt es auch im 3. und 2. Inter­
kostalraum eine deutliche Pulsation zu 
filhlen und zu sehen. Bei sehr groBen 
Aneurysmen wird sogar die Brustwand 
vorgewolbt, was man am besten bei seit­
licher Betrachtung sieht. 

Der auskultatorische Befund kann 
normal sein; andere Male hort man ein 
deutliches, systolisches und diastolisches 
Gerausch tiber der Dampfung, welches 
durch die Wirbelbildungen im Blutstrom 
hervorgerufen wird. Der PuIs in der 
Peripherie ist bei groBen Erweiterungen 
zuweilen ausgesprochen celer. Druck auf Abb. 71. Aneurysma der aufsteigenden 
die benachbarte V. cava superior fiihrt Aorta. (Nach KULBS.) 
zu den bekannten Zeichen derStauung 
in ihrem Bereich, wahrend der RiickfluB des Bluts aus der V. caVa in­
ferior ganz ungehindert ist: Die Zyanose der 0 beren Korper­
haUte kann ganz auBerordentlich hohe Grade erreichen und mit starken 

Abb. 72. Aneurysma der Aorta. (Nach KiiLBs.) 

Odemen verbunden sein. Die Vv. Jugulares und ihre Wurzeln springen 
als dicke Strange vor, die Augen werden vorgetrieben, auch der Augen­
hintergnmd zeigt die starke venose Stauung an. Dagegen ist die Zir kula ti on 
in del' un teren Korperhiilfte ganz £rei und unbehindert. Die Trachea 
kann seitlich verschoben werden und der Durchtritt del' Speisen durch die 
Speiserohre belJindert sein. AIle diese Erscheinungen werden durch den Ort 



Aorten­
bogen 
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der. starksten Entwicklung in ihrem Zusammenwirken und ihrer Reihenfolge 
modifiziert. Sitzt das Aneurysma beispielsweise an der hinteren Wand, so 
werden Symptome von seiten der Trachea und der Speiserohre verhaltnis­
maf3ig friihzeitig auftreten. Wenn die Erkrankung sehr tief beginnt und 
Klappen und Koronararterien mitbeteiligt, so treten natiirlich noch die 
Symptome der Aorteninsuffizienz und der Koronarsklerose hinzu. 

Das Herz selbst wird durch das Aneurysma direkt nicht wesentlich be­
einfluBt, doch kann seine starkere Entwicklung den rechten Ventrikel nach 
dem Zwerchfell zu driicken und dadurch dem ganzen Herzen eine mehr hori­
zon tale Lage geben. 

Das Aneurysma des AOl'tenbogens fiihrt neben den fMiher genannten 
subjektiven Beschwerden relativ friih zu einer Dampfung iiber dem oberen 
Teil des Sternum, zu einer pulsatorischen Bewegung im Jugulum und dem 
angrenzenden Sternum, hei starker Entwicklung auch zu einer sichtbaren, 
pulsierenden Geschwulst. Schon bald -werden Trachea und Speiserohre durch 
Druck in ihrer Funktion gestOrt, und Atmungs- und Schluckbeschwerden sind 
die Folge, um so starker, je groBer die Ausdehnung des Tumors ist. 

Neben der Trachea leidet auch besonders der linke Hauptbronchus, 
vor allem wenn das Aneurysma von der unteren "V and ausgeht; man hort 
dann nicht selten am linken Lungenhilus Stenosenatmen. 

Der linke N. recurrens wird durch Druck mitbeteiligt, da er sich urn 
den Arcus aortae herumschlingt, und Lahmung des lillken Stimmbands gehort 
schon zu den friihzeitigen Erscheinungen. StOrungell von seiten des Sympa­
thikus sind selten, kommen aber vor. 

Ein bekanntes Zeichen ist auch das OLIVER-C'ARDARELLIsche Symptom: 
wenn man den Kopf leicht riickwarts biegt und den Kehlkopf zwischen Daumen 
und Zeigefinger faBt, so fiihlt man, wie derselbe bei jeder Herzpulsation nach 
unten gezogen wird. Das Symptom entsteht durch die enge Verbindung des 
Aneurysmas mit der Tmchea und dem linken Hauptbronchus. 

Bei sehr groBer Ausdehnung werden auch die anderen Orgalle des Brust­
mums zusammengedriickt, besonders die LungengefaBe und die Lungen seIber. 

Aorta des- Am seltellSten sind die Aneurysmen der Aorta descendens. Sie machen 
ceDdens 

Verlauf 

erst etwas spater deutliche Krankheitserscheinullgen, da die Arterie, durch 
die Lungen verdeckt, tiefer im Brustraum liegt. Die ersten Symptome sind 
meist durch die Kompression des linken Hauptbronchus und der Speiserohre 
verursacht, auch der linke N. recurrens wird ziemlich friihzeitig beteiligt. 
Erst bei starkerer Ausdehnung tritt eine Dampfung, manchmal auch Pulsa­
tion am linken Teil des Sternum hervor. Auch paravertebrale Dampfungen 
linkerseits werden hier und da gefunden. Endlich konnen Kompressions-
erscheinungen von seiten der Lungen auftreten. 

Der Verla uf ist meist ein stetig fortschreitender, doch kommen langer 
dauernde Stillstande vor. lch habe selbst ausgedehnte Erweiterung jahrelang 
beobachtet. Die Verlaufsdauer hangt ab von der Art des zugrunde liegenden 
Krankheitsprozesses, seiner Neigung zum Weiterschreiten, von der Entwick­
lung von Thromben in dem Sack und dann besonders auch von dem Verhalten 
der gesamten Zirkulationsorgane und davon, welche Komplikationen sich ein­
stellen. Durch Organisation von Thrombcn kann bei kleinen Aneu-
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rysmen eine Art Heilung zustande kommen. 1m allgemeinen schreitet aber 
das Leiden stetig mehr oder weniger rasch voran. 

Den anfanglich rein subjektiven Erscheinungen folgen bald die DrllCk- 8::~~e 
symptome, die je nach den betroffenen Organen verschieden sind. Am. haufig-
sten wird im Mediastinum wohl die Trachea komprimiert, was sich zu Anfang 
durch hartnackigen Bronchialkatarrh, oft mit unertraglichem Reizhusten, 
spater durch starke Dyspnoe auBert. Meist entsteht, schon auBerlich laut 
horbar, ein starker in- und exspiratorischerStridor, der bei Bewegungen starker 
wird. Mit ihm ist stets ein starker Bronchialkatarrh mit miihevoller Exspek­
toration verbunden. Bei Druck auf einen Hauptbronchus ist die Dyspnoe 
gering, doch bleibt die betreffende Brustseite bei der Atmung zurtick und 
ergibt ein abgeschwachtes Atmungsgerausch. Der Druck auf die Speiserohre 
verursacht oft hochgradige Erschwerung des Schluckaktes. Bei Kompression 
eines N. recurrens sind die Beschwerden gering, werden beide bei groJlen 
Aneurysmen betroffen, so treten die Erscheinungen der Kehlkopfstenose auf. 

Der schlieBliche Au s g a n g der meisten Aortenaneurysmen ist der To d Ausgang 

durch Kreislaufschwache. Seltener wird der Tod durch Perforation 
herbeigeftihrt, die entweder plotzlich oder allmahlich erfolgen kann. Ver-
einzelt sieht man sogar Blutungen, die durch Perforation entstanden sind, 
wieder zum Stillstand kommen; jedoch tritt, wenn die Blutungen sich nicht 
wiederholen, der Tod innerhalb eines halben Jahres nach der Blutung an 
Herzschwache ein. 

Die Durchbruchsstellen und die Organc, in die der Durchbruch erfolgt, Durch-
bruch 

sind verschieden, je nach der Lage des Aneurysmas. Man beobachtf't Durch-
bruch in den Herzbeutel mit schnellem Verblutungstod durch Kompression 
des Herzens. Der Durchbruch kann in einen Bronchus oder die Trachea er­
folgcn und ftihrt dann zum schnellen Ende, oder die Blutung zieht sich in 
kleinen Mengen und intermittierend tiber langere Zeit hin, almlich wie manche 
Hamoptoe bei Lungentuberkulose. Die Unterscheidung von Lungenblutungen 
allderer Ursache ist dann manchmal schwierig und erst nach genauer Unter­
suchung der Lungen moglich. Auch todliche Blutungen in die Speiserohre, 
den Magen, den Darm und in das retroperiton~ale Bindegewebc sind beobachtet 
worden. 

Eine weitere Komplikation von Aneurysmen ist durch Embolien und 
Thrombosen moglich. Ein Teil der Aneurysmttkranken stirbt durch andere 
Komplikationen, besonders durch solche des Nerven:;ystems auf luischer Basis. 

Diagnose. 

Die Diagnose sttitzt sich auf die eben geschilderten Symptome. Ihr ~~~~~­
bestes Hilfsmittel ist die frtihzeitige Ron tgend urchleuch tung, die es auch suchung 

gestattet, die kleinen Aneurysmen zu finden, welche der sonstigen Untcr­
suchung entgehen. 

Die Durchleuchtung muB sowohl dorsoventral und ventrodorsal, wie 
besonders auch in den beiden schragen Durchmessern vorgenommen werden. 
Sie ist der Rontgenphotographie in vieler Beziehung iiberlegen, wird aber 
durch sie wirksam erganzt. Man erkennt bei der Durchleuchtung bei Betrach­
tung von vorn, wenn das Aneurysma seinen Sitz an der Aorta ascelldens 
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hat, die rundliche Ausbuchtung der Aorta nach rechts (Abb. 71), die starke 
systolische Pulsation, welche nur dann fehIt, wenn machtige thrombotische 
Ablagerungen den Sack verschlossen halten. Man sieht ferner die Ausdeh­
nung nach dem Herzen und nach oben zu und wird haufig feststellen konnen, 
daJ3 diese Aneurysmen BiBb direkt an das Herz anschlieJ3en. Bei der Betrach­
tung im ersten schriigen Durchmesser ist das sonst helle Mittelfeld je nach der 
GroJ3e des Sacks verengt, besonders bei den Formen, die von der hinteren 
Wand ausgehen. 

Bei den Aneurysmen des Aorten bogens erganzen sich sagittale und 
schrage Durchleuchtung in gleicher Weise. Verschiebungen der Trachea sind 
leicht erkennbar an der Ausbiegung des ihr entsprechenden hellen Streifens. 
Das Verhaltnis zur Speiserohre wird am besten kIar, wenn man im ersten 
schragen Durchmesser das Hinuntergleiten eines Baryumbolus beobachtet. GroJ3e, 
Ausdehnung und etwaige Pulsationen erscheinen dabei auch am deutlichsten. 

Am niitzlichsten ist die Durchleuchtung bei den Aneurysmen der Aorta 
descendens, weiche bei geringer Ausdehnung unseren iibrigen Untersuchungs­
methoden wenig zugiinglich sind. Bowohl bei Betrachtung im sagittalen als 
im zweiten schragen Durchmesser erscheinen Gestalt und Ausdehnung recht 
deutlich. 

Das Herz Bel bst ist bei den Aneurysmen, im Gegensatz zur Arteriosklerose, 
meist von normaler GroJ3e, wenn nicht etwa durch Einbeziehung der Aorten­
klappen eine Insuffizienz derselben und dadurch die bekannte sekundare Herz­
vergroJ3erung entstanden ist. 

t~~~:~~~e Die wertvollsten Dienste leistet die Durchleuchtung bei der Differen tial-
Tumoren diagnose. Am haufigsten kommen hier Tumoren, seltener Abszesse in 

Betracht, vor aHem Lymphosarkome, die von den Bronchiallymphklloten 
ausgehen, Lungentumoren, groJ3e retrosternale Strumen, Geschwiilste 
des Thymus und der Schilddriise, Geschwiilste der Knochen, besonders 
Osteosarkome. Wenn auch hier das Vorhandensein von Lymphknoten­
metastasen, der Blutbefund, das Sputum, die Perkussion, Auskultation und 
Palpation zuweilcn schon AufschluJ3 geben, so ist ihnen doch durchweg das 
Rontgenverfahren an Sicherheit iiberlegen, obwohl selbst dieses nicht immer 
entscheidet. 

Wenn es gelingt, den tJbergang der Konturen des Tumors in den GefaJ3-
schatten deutlich zu verfolgen, und wenn man die kriiftige, allseitige Pul­
sation wahrnehmen kann, ist die Entscheidung leicht. Aber ein Aneurysma 
pulsiert nicht immer, und einem adharenten Tumor wird zuweilen von 
der Aorta eine recht deutliche Pulsation mitgeteilt. Auch die auJ3ere Form 
entscheidet nicht immer: das Aneurysma hat in der Regel scharfe Begrenzung, 
beim Tumor ist sie meist uneben und h6ckerig, und.dieser ist oft doppelseitig. 
Bei Tumoren, die nach auJ3en driicken, ist das Venennetz in der Haut 
starker entwickelt. Die recht seltenen Dermoide des Mediastinums sind, 
wenn sie klinische Symptome machen, schon so groJ3, daJ3 diese scharfkon­
turierten halbkugeligen Tumoren wohl kaum je mit Aneurysmen verwechselt 
werden konnen. 

Abszesse Abszesse, die von den Knochen der Brustwand ausgehen, machen eben-
falls manchmal diagnostische Schwierigkeiten, da eie die Haut nach auJ3en 
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vorwolben wie ein Aneurysma, indes fchit dabei die allseitige Pulsation des 
letzteren in der Regel. Auch hier wird die Rontgenuntersuchung am ehesten 
die Entscheidung geben. Senkungsabszesse bei Spondylitis der Hals- oder 
Brustwirbelsiiule stellen spindelformige oder sackformige Schatten dar, die 
bei . dorsoventraler Durchleuchtung groBer und weniger scharf, bei ventro­
dorsaler kleincr und scharfer erscheinen und bei schrager Durchleuchtung 
meist leicht von dem GeftWschatten abgrenzbar sind. 

Recht groBe Schwierigkeiten macht die Erkennung des Aneurysma Ad1!eurysma 
Issecans 

dissecans. Es kann leicht mit diffuser Erweiterung der Aorta verwechselt 
werden, doch ermoglicht auch hier die Rontgenaufnahme oder Durchleuchtung 
in den schragen Durchmessern manchmal die Diagnosenstellung. 

Die Aneurysmen der ii brigen Teile der Aorta sind selten. Ab und zu tThrige Aorta 
werden solche an der Abgangsstelle des Tripus Halleri und der Art. mesen-
terica superior beobachtet. Die ersten Zeichen derselben sind Schmerzen 
im Epigastrium, wohl hervorgerufen durch Druck oder reaktive Entziindung 
in der Umgebung; dieselben konnen sehr heftig sein, paroxysmal auftreten 
und mit Koliken in den dort benachbarten Organen, Gallenblase, Niere, 
Pylorus, oder auch mit Interkostalneuralgien verwechselt werden. Objektiv 
laBt sich manchmal deutlich eine allseitig pulsierende Geschwulst nachweisen, 
die die damber liegende Leber heftig erschiittert; bei geniigender GroBe 
hort man ein herzsystolisches, zuweilen auch ein diastolisches Gerausch. Bei 
starkem Wachstum wird in der Regel die Wirbelsaule arrodiert, ohne daB 
dadurch besondere objektive Symptome entstehen. 

Die Diagnose ist in den ersten Stadien gegeniiber der diffusen Erwei te -D1~useEr­
rung, wie sie bei Arteriosklerose nicht selten ist, sowie gegeniiber dem nervosen ;e~tl~J! 
Klopfen der Aorta sicherzustellen. Die genaue Untersuchung zeigt, daB die 
Ausweitung bei dem Aneurysma umschrieben ist und allseitig pulsiert, 
wahrend die arteriosklerotische Erweiterung diffus ist. An das nervose Klopfen 
einer sonst normalen Aorta laBt einmal der ganze nervose Habitus denken, 
dann aber besonders der Umstand, daB die Erscheinung in ihrer Intensitat 
wechselt. 

Die Aneurysmen an den ii brigen groBen Arterien, der Art. mesen­
terica superior, lienalis, renalis und hepatica sind sehr selten. Die Stellung 
der Diagnose wird nur in- vereinzelten Fallen moglich sein. 

Etwas haufiger ist das Vorkommen von Aneurysmen der Lungenarte- Lung~n­

rien, die bei groBerer Ausdehnung die gleichen Druckerscheinungen auf arterlen 

Bronchien, Speiserohre und Nerven ausiiben wie die Erweiterungen der Aorta . 
. Bei weiterem Wachstum konnen sie auch in der Gegend des 2. linken Illter­
kostalraums die Brustwand vorwolben. Eine Differentialdiagnose gegeniiber 
den Aortenaneurysmen wird selbst mit dem Rontgenverfahren nur selten 
moglich sein. 

Lungenarterienaste, die durch tuberkulose Kavernen ziehen, erkranken 
nicht selten an Tuberkulose; wenn sie nicht thrombosieren, kommt es zur 
Bildung von Aneurysmen, die klinisch meist erst diagnostiziert werden 
konnen, wenn sie zu arterieller Hamoptoe gefiihrt haben. Die Blutung 
kann direkt den Tod zur Folge haben. Haufiger kommt sie dauernd oder 
vombergehend zum Stillstand. 
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.Endlich konnen·durch Stich oder Schull Aneurysmen in jeder beliebigen 
Arterie entstehen. Sie sind Gegensta.nd chil'urgischer Behandlung gleich­
zeitig mit der verursachenden Verletzung. 

Prognose. 

Die Vorhersage ist trube; meist erfolgt der Tod innerhalb von 1/2 bis 
2 J ahren nach dem Beginn der ersten Erscheinungen, wenn auch zuweilen 
langeI' dauernde Remissionen beobachtet werden. Selbst eine beginnende 
Aortenruptur kann, wenn sie nicht spatestens innerhalb von 3 Tagen den 
Tod herbeifiihrt, wieder zum Stehen kommen, doch ist dann innerhalb weniger 
Monate das Ende durch erneute Blutung oder durch Herzschwache zu erwarten. 

Therapie. 

Unsere Behandlung strebt an, den Blutdruck moglichst niedrig 
zu halten, die Gerinnung in dem Aneurysmasack zu befordern und 
die zugrunde liegende El'krankung der Arterien wand nach Moglichkeit 
zu beseitigen oder zum Stillstand zu bringen. 

Erniedri- Das erstere erreichen wir durch Verordnung korperlicher und geistiger 
gung des R h A b 1 " d' P . .. M B h' Blutdrucks U e. ~'1m esten aJJt man Ie atIenten elruge • onate ettru e em-

nehmen und eine Eisblase auf das Herz oder das Aneurysma auflegen. Ferner 
schranken wir zu dem gleichen Zweck die Diat moglichst ein; es wird dadurch 
sowohl Blutmenge wie Blutdruck vermindert. Wir vermeiden aber dabei, 
daB das .Allgemeinbefinden dadurch wesentlich beeintrachtigt wird. Extreme 
Entziehungskuren waren fruher vielfach im Gebrauch; besonders bekannt 
war die TUFFNELLsche Verordnung, die folgende Diat vorschrieb: Friihstuck: 
60 g Milch oder Kakao mit 60 g Brot und Butter, Mittag: 90 g :Fleisch mit 
90 g Kartoffeln oder Brot, 120 g Wasser odeI' Bordeaux, abends: 60 g Milch 
odeI' Tee mit Milch, 60 g Brot und Butter, zusammen also 300 g fester und 
2·10 g flussiger Nahrung. Mit dieser Diat sollen viele gute Erfolge erzielt worden 
sein. SpateI' hat noch einmal LAACHE eine Diaeta parca empfohlen, deren 
Kaloriengehalt immerhin doch 1244 betrug. Wenn wir auch solche strenge 
Entziehungskuren heute nicht mehr anwenden, so mussen wir doch anerkennen, 
daB ihnen ein wahres Prinzip zugrunde liegt, und wir werden diesem in unseren 
diatetischen Vorschriften ·Rechnung tragen, je mehr bei den Kranken Zeichen 
von Dberernahrung festzustellen sind. Sind die Kranken unterernahrt, so 
muB man im Gegenteil versuchen, den Ernahrungszustand vorsichtig zu heben. 

Befiirde- Die Beforderung del' Gerinnung geschieht schon durch die Ruhe 
rung der . 
Gerinnuug und die oben genannten MaBnahmen mfolge der dadurch verlangsamten Blut-

stromung. Einen besonderen EinfluB hat man der Gelatine zugesprochen, 
die man entweder subkutan oder innerlich anwendet. Zur subkutanen In­
jektion - am besten in der Glutaalgegend - ist das Gelatinepraparat von 
MERCK brauchbar, das in Glastuben hergestellt wird. Dieselben enthalten 
40 ccm einer 10%igen Lasung, die sorgfaltigst sterilisiert ist (durch schlecht 
sterilisierte Gelatine sind schon Tetanuserkrankungen mit Todesfallen ent­
standen). Zum Gebrauch werden die Tuben bis zur vollstandigen Verflussi­
gung des Inhalts in warmes Wasser gestellt und dann injiziert. Die Injektion 
ist etwas schmerzhaft, ruft zuweilen auch am folgenden Tag etwas ]fieber 
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hervor, sie ist aber BOnst vollkommen harmlos und ist alle 6-8 Tage zu 
wiederholen. Die Urteile tiber die Wirkung sind verschieden; ich glaube von 
dieBer Behandlung Gutes gesehen zu haben. Einfacher und vielleicht ebenso 
wirksam ist eB, taglich 30-40 g bester Gelat,ine in Form verschiedener Nah­
rungsmittel, Fleischgelee, Puddings u. dgl., per os zu geben. 

Man hat ferner zur BefOrderung der Gerinnung Fremdkorper, Nadeln, 
silberne Drahte u. dgl. in den Aneurysmasack eingeftihrt oder durch Elektro­
lyse Blutgerinnung in dem Sack zu erzeugen gesucht. In neuerer Zeit werden 
diese Methoden aber wohl wenig mehr gebraucht. 

Bei den syphilitischen Aneurysmen, die bei weitem die Mehrzahl bilden'B~t~~~T~~~ 
muB man auch kausal behandeln. Leider ist beim Erscheinen des Aneurysma 
der ProzeE meist schon in das Narbenstadium getreten, so daB nur ganz selten 
eine Riickbildung zu erwarten ist; aber immerhin wird man in manchen Fallen 
wenigstens das weitere Fortschreiten verhiiten oder verlangsamen konnen. 
Am besten laBt man eine energische Schmierkur machen: 5 g grauer Salbe 
taglich einzureiben in 6tagigem Zyklus, mindestens 6 Woohen lang. Daneben 
gibt man J odalkalien, wenn sie ertragen werden, in nicht zu kleiner Dosis, 
steigend von 2 -3 g taglich bis auf 8 -10 g taglich. Injektionskuren mit 
16slichen Quecksilbersalzen scheincn weniger wirksam zu sein. Auch eine 
nachtragliche Behandlung mit ZITTMANNschem Dekokt ist sehr zu empfehlen. 
Ob Salvarsaneinspritzungen anzuwenden seien, ist noch strittig. EHR-
LICH selbst hat bekanntlich bei diesen Fallen davon abgeraten, fUr die End-
stadien wohl mit Recht. Sonst steht aber der Anwendung dieses Praparats 
nichts im Wege. Ich habe in allen Fallen die Schmierkur durch Ein­
spritzungen von 0,6 g Neosalvarsan aIle 8 Tage unterstiitzt und nur gute 
Erfolge gesehen, wie auch andere Autoren; die Kur muB aber lange fort-
gesetzt werden. 

Bei den Aneurysmen auf arteriosklerotischer Basis wird man sich auf die 
Darreichung von Jodpraparaten beschranken. Bei den septischen und tuber­
kulosen An~urysmen ist die Sepsis und die Tu ber kulose entsprechend 
zu behandeln. 

Eine wichtige Rolle spielt die Bebandlung der Kreislaufschwache, die Kreislauf-

b . A h f" M . d' h d "h l' I R 1 schwache el neurysmen so au Ig 1St. an WIr Sle nac en gewo n 10 len ege n 
behandeln, dabei aber plotzliche Blutdrucksteigerungen, wie sie bei 
intravenoser Digitalistherapie moglieherweise zustandekommen konnen, zu 
vermei den suchen. Bei vorsichtigen Gaben per os braucht man die :Folgell 
einer etwaigen Druckerhohung durch Digitalis nicht zu fUrchten; ich habe 
nie iible Erfahrungen dabei gemacht, sondern nur Gutes davon gesehen. Von 
medikomechanischen und gymnastischen Dbungen sowie von Kohlensaure­
badern wird man ganz a bsehen miissen. 

GroBe Besohwerden werden haufig durch die Kompression der Trachea ~~:::x!~ 
verursacht. Der Reizhusten kann so qualend sein, daB man ohne haufige 
Pinselungen des Kehlkopfes mit Kokain in 10%iger Losung nicht auskommt. 
Die Atemnot und Bronchitis wird man nach den gewohnlichen Regeln be­
handeln; ist die Stenose sehr hochgradig, wird man sich unter Umstanden 
sogar zur Tracheotomie entschlieBen miissen, obwohl diese durch Kantilen-
druck iible .I!'olgen haben kann. 
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Gegen die Blutungen aus den Luftwegen odeI' del' Speiser6hre, welche 
haufig langere Zeit andauern, verordnet man Morphium und die blutstillenden 
Mittel (Gelatine, Ergotin usw.), obschon del' Erfolg meist kein gro13er ist. Bei 
Durchbruch gro13er Aneurysmen nach einem inneren Organ ist die Therapie 
ohnmachtig. Erfolgt derselbe nach auBen, dann wird man mit den bekannten 
Mitteln die Blutung zu stillen suchen, ohne indes naehhaltigen ErfoIg zu erzielen. 

Literatur. 
BAUMLER, CHR., Behandlung des Aneurysma. In PENZOLDT-STINTZINGS Handbuch, 

Bd. III. 5. Aufl. 1914; mit ausfiihrlicher Literaturangabe. - BENDA, Aneurysma und 
Syphilis. Verh. d. d. path. Gesellsch. 1903. - EpPINGER, Pathogenese Aneurysmen. 
Arch. f. kl. Chir., Bd. 35. - GAER, MAx, Uber die Todesursache beim Aortenaneurysma. 
Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1912. - HAMPELN, Uber Lungenblutung bei perforierten 
Aortenaneurysmen_ D. med. W. 1913, Nr. 18. - HELLER, Uber die syphilitische Aortitis 
und ihre Bedeutung fiir die Entstehung der Aneurysmen. Verh. d. d. path. Gesellsch. 
1889. - HIS, Uber das sackformige Aortenaneurysma. Deutsche Klinik 1907, Bd. 4. -
HOSSLIN, R. V., Ein neues Symptom des Aneurysmas der Aorta. Miinch. med. W. 1912. -
LAACHE, Diaeta parca in der Behandlung der Aortenaneurysmen. Ther. d. Gegenw. 1899. 
- LANCERAUX et PAULES co, Traitement des anevrysmes par la gelatine en injection 
sous-cutanes. Gaz. des h6pitaux 1901. - ORTNER, N., Die stoBweise Exspiration bei 
Aneurysma aort. Miinch. med. W_ 1912. - SCHMIDT, Verh. d. Kongr. f. i. Med. 1899. -
STADLER, Arb. med. Klinik Leipz., H. 1. Januar 1912. - WEITZ, Beitrage zur Kenntnis 
del' Aortcnaneurysm,m. D. Arch. f. kl. Med., Bd. 104. 

3. Arteriosklerose. 

Pathologische Anatomie und Atiologie. 

I.ntdimaver- Die ersten und wesentlichsten Veranderungen spielen sieh, wie wir heute an erungen 
dureh die grundlegenden Arbeiten von MARCHAND und .TORES wissen, in del' 
Intima ab, und zwar handelt es sich um Wueherullgsprozesse in den tieferen 
Sehichten derselben, die zu einer Vermehrung del' bindegewebige:r;t und elasti­
sehen Elemente fiihren. Zugleieh treten degenerative Erseheinungen auf, 
besonders schon zu Anfang Verfettungen, nachher bei Fortschreiten des Pro­
zesses hyaline, sehleimige Entartungen, Verkalkungen und breiiger Zerfall, 
del' dann zur Entstehung del' atheromatOsen Gesehwiire fiihrt. Veranderungen 
in del' Media und Adventitia gehoren nieht zum Wesen des Prozesses, wie 
wir heute im Gegensatz zu friiheren Ansehauungen annehmen. 

Die Media zeigt hei starkerer Entwieklung del' Intimaerkrankung einen 
Sehwund ihrer Elemente, die Advent.itia sparliehe kleinzellige Infiltration. 
Ablagerungen von Kalk in der Media, besonders in den kleinen Gefa13en, 
werden indes von den meisten Autoren noch zur Arteriosklerose gereehnet, 
wahrend andere sie davon abtrennen wollen. 

Die arteriosklerotischen Veranderungen k6nnen entweder u m se hri e hen 
(A. nodosa) odeI' diffus auftreten; letzteres pflegt in den kleineren Arterien, 
ersteres mehr in den groBen GefaBen, hesonders der Aorta, del' Fall zu sein. 
Es bilden sieh dann groBe, umschriebene, beetartige Er'he bung en , die 
spateI' die degenerativen Veranderungen, hesondefll die Verfettung, die Ver­
ka.lkung und den gesehwiirigen Zerfall am starksten zeigen; ausgedehnte 
Kalkplatten odeI' groBe, tiefe Geschwiire sind keine Seltenheiten. Del' damit 
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verbundene Schwund del' bindegewebigen und muskularen Elemente der Media 
flihrt zu Nachgiebigkeit der ganzen Artel'ienwand;die dadureh haufig 
eine allgemeine, zuweilen aueh eine umsehriebene Erweiterung zeigt. In den 
kleinen GefaBen wiegt meist die reine Wueherung del' Intima vor, die nicht 
selten zu einer erhebliehen Verengerung und aueh zu Sehlangelung des ganzen 
GefaBes fiihrt. Das Gefa13 verliert dadureh seine Dehnbarkeit und Elastizitat. 

Nieht in das Gebiet der eigentliehen Arteriosklerose geh6ren:"i~~~v::~ 
naeh der Meinung mancher Autoren die starken Verkalkungen, welche sich 
haufiger in den Extremitatenarterien zeigen. Sie stellen meist primare 
Kalkablagerungen in del' Media dar und flihren sekundar aueh zu Verande-
rungen der Intima. Andere Forscher, z. B. auch MARCHAND, reehnen sie noch 
zur Arteriosklerose. Vberhaupt spielen sieh an Arterien noeh manche Er­
krankungen ab, die wohl der Arteriosklerose nahestehen, ihr auch vielfach 
zugerechnet werden, abel' die echten histologisehen Kriterien nicht zeigen 
(LUBARSCH). 

Die Ursaehe der Arteriosklerose wird von den meisten Autoren wesent-A~~~~~~~~ 
lieh: in meehanisehen Mo men ten, in einer iibergroBen Beanspruehung des 
GefaBrohrs gesueht, wie sie in erster Linie dureh 8tarke korperliche oder geistige 
Dberanstrengung herbeigefiihrt wird. DaB tatsachlich sehwere korperliehe 
Arbeit allein Arteriosklerose herbeiflihrt, wird durch die FaIle wahrscheinlich 
gemacht, wo nur die Arterien der Extremitat erkranken, die schwere 
Arbeit zu leisten hat. Auch das vorwiegende Auftreten an den Gehirnarterien 
bei Mannern, die angestrengt geistig tatig waren, ist eine gesieherte Tatsaehe. 
Bei Fettleibigen kann das Auftreten der Arterioskler08e im Splanehnikusge-
biet dureh wiederholte Vberlastung des Verdauungsapparats erklart werden. 
Sie kann aber aueh andere Gefa13gebiete ergreifen, weil dureh die Fettleibigkeit 
aIle Bewegungen ersehwert werden, obsehon dabei sicher noeh andere, gleich 
zu erwahnende Ursaehen mitspielen. Der hohe Druck bei der Schrumpf-
niere la13t die Entartung der GefaBe leieht erklaren. 

Strittig ist noeh die Frage, ob infektiose und toxisehe Momentelnfektionen 
eine wesentliehe atiologisehe Rolle spielen. Wahrend manehe 
Autoren naeh Infektionskrankheiten nieht selten Arteriosklerose beobachteten, 
sind andere nieht geneigt, eine ursaehliche Bedeutung derselben anzuerkennen 
(.JORES). Neuere experimentelle Forsehungen (SALTYKOW) seheinen doch in 
ersterem Sinne zu sprechen. 

Auf eine direkte Giftwirkung flihren manche ~'orscher den EinfluB 
des Alkohols, des Tabaks, Tees und Kaffees zurlick, wahrend andere den durch 
diese GenuBmittel hervorgerufenen Sehwankungen des Blutdrueks eine Rolle 
beimessen. 

Alimentare Sehadigungen del' Gefa13wand sind neuerdings be­
sonders hervorgehoben worden. Die Beobaehtung, daB schon sehr friihzeitig 
in den entarteten Gefa13partien Verfettung durch Lipoide, und besonders 
durch Cholestearinestel' eintl'itt, hat den Gedanken nahegelegt, da13 eine 
Cholestearinamie zu Arteriosklerose fiihren konne. Tatsaehlich hat sich bei 
dieser Krankheit nieht selten ein erhOhter Cholestearingehalt des Eluts nach­
weisen lassen; auch sind durch reiehliehe Verflitterung von Cholestearin der 
Arteriosklerose nahestehende Veranderungen an den GefaBen erzeugt worden 

'roxische 
Binfliisse 
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(WACKER und HAACK), so daB manches fiir die ·Bedeutung der Choleitearinamie 
spricht. 

Auch LUBARSCH und seinen Schiilern ist es gelungen, durch Verfiitt&ung 
von Lebel', Nieren und Nebennieren hei Tieren an den GefaBen Veranderungen 
zu erzeugen, die sich allerdings zumeist in der Media abspielen, aber auch 
die Intima stark beteiligen. Ebenso konnte LOEB durch Verfiitterung \"on 
Milchsaure bei Hunden der Arteriosklerose sehr nahestehende Veranderungen 
erzeugen. Wenn derartige Versuche bei Tieren aueh die Verhalt.nisse beim 
Menschen nicht restlos erklaren konnen, so geben sie immerhin fiir die Ent­
stehung der Arteriosklerose durch toxjsche Einfliisse gewichtige Anhalts­
punkte. - Die bekannten Veranderungen durch Adrenalineinspritzungen 
sind lediglich Nekrosen der Media und mcht in das Gebiet der Arteriosklerose 
zu rechnen. 

Meines Eraehtens diirften bei der Entstehung der Arteriosklerose alIe 
drei genannten Ursaehen, die mechanischen, infektiosen und toxi­
schen Momente, mitspielen, wenn auch die erateren sicher im Vordergrund 
stehen. Tatsachlich findet man fast stets, daB mehrere Ursachen gleichzeitig 
eingewirkt haben. 

HereditAt Nicht zu vergessen ist dann noch der Einflull der Hereditat: man sieht 
haufig Familien, in denen besonders del' mannJiche Teil fast durchweg in ziem­
lich friihem Alter befallen wird. 

Symptome und Verianf. 
Aorta Die Storungen des KreisIaufs durch. die Arteriosklerose sind in den 

einzelnen GefaBprovinzen verschieden: In der Aorta findet sieh meist 
die nodose Form der Arteriosklerose, manchmal allerdings so reiehlich, daB 
die Erkrankung fast diffus erscheint. Dic Folge davon ist in erster Linie eine 
Verminderung der Dehnbarkeit und der Elastizitat. Der Verlust der ersteren 
Eigenschaft zwingt das Herz zu starkerer Anstrengung, um seinen Inhalt in 
die wenig nachgiebige Aorta zu entleeren; die Folge fiir den Kreislauf ist eine 
Drueksteigerung in der Aorta, also hoher Maximaldruck, dem schnell ein 
starkes Absinken folgt, das zu relativ geringem Minimaldruck fiihrt. Beide 
Storungen erreichen meist keine sehr hohen Grade, weil die Erweiterung der 
Aorta im Sinne einer Abdampfung wirkt. Die Geschwindigkeit der Pulswelle 
wird, wie auch klimsch nachgewiesen ist, erhoht; durch den Elastizitatsveriust 
der Aorta wird die Fortbewegung des Bluts erschwert. 

Kleinere In qen kleineren Arterien ist die Behinderung des· Blutstroms durch Arterien 
die Verengung des Lumens infolge der Intimawucherung bewirkt, ebenso 
wie durch das Starrwerden der Arterienwand. Dazu kommt dann noeh, daB 
hier das Spiel der Vasomotoren und die damit verbundene Eigenschaft gerade 
der kleinen Arterien, ihr Lumen den wechselnden Anforderungen der Organe 
anzupassen, anscheinend schon in friihen Zeiten der Arteriosklerose gestort 
sein kann (ROMBERG). Endlich werden haufig noch durch Krampfzustande 
der Wandmuskulatur zeitweilig starkere Zirkulationshindernisse gesetzt (Dys­
praxia angiosclerotica usw.). 

Khriedl~lauf- Die GroBe diesel' Kreislaufschadigung richtet sich nach Ausdehnung, 
~ ~~ . 

Starke und Lokalisation der Arteriosklerose. Waren dIe gesamten Ar-
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terien gleichzeitig erkrankt, dann wiirde daraus eine erhebliche Be­
hinderung der gesamten Blutstromung folgen; durch die herabgesetzte Dehn­
barkeit 'und durch die Verengung des Lumens wiirde das Herz das Blut nur 
mit erhebIicher Mehranstrengung unter bedeutend verstarktem Druck fort­
bewegen konnen. Die Folge ware eine dauernde, hochgradige Mehrbelastung 
des Herzens, die zu Hypertrophie fuhren mu13te: erhohter Blutdruck bei ver­
schlecht-erter Blutversorgung der einzelnen Organe. 

Praktisch kommt dieses Ereignis wohl kaum 'Vor, sondern es werden 
durchweg nur eine oder mehrere GefaBprovinzen von der Erkrankung 
in erhebIichem Grade betroffen. Daher kommt es auch, da13 Herzhypertrophie 
und Blutdruckserhohung sich nur in einem Teil der FaIle finden. Manchmal 
tritt dieselbe schon ganz zu Beginn der Erkrankung auf, und HUCHARD be­
hauptet sogar, daB fast stets ein prasklerotisches Stadium mit erhohtem 
Druck dem Ausbruch der Erkra,nkung vorausgehe, was aber sicher nicht zu­
trifft, da tatsachIich IllCht aIle Arterien erkrankt sind. HAsENFELD und HIRSCH 
glauben, da13 die Erkrankung der Arterien im Splanchnikusgebiet leichter 
eine Drucksteigerung bewirke, indes wird auch dies von anderer Seite be­
stritten. Am haufigsten findet man bei starkerer Erhohung des Blut­
drucks eine Erkrankung der Nieren als Folge der Arteriosklerose. Fur 
die ubrigen FaIle ist zurzeit eine sichere Ursache noch nicht festgestellt; 
wo prasklerotische Druckerhohung nachgewiesen ist, nehmen manche Autoren 
eine toxische Ursache an. 

Weit haufiger und charakteristischer als die allgemeinen Kl'eislaufstorungen 
sind die Erscheinungen, welche die behinderte Blutzufuhr an den einzelnen 
Organen hervorbringt. Am haufigsten werden von den Organarterien die­
jenigen des Herzens befallen. Ihnen folgen die Arterien des Gehirns, der 
Nieren, der Eingeweide und der Sinnesorgane. Die Sklerose der Extremitaten­
arterien macht erst verhaltnismaBig spat. Funktionsstorungen. 

Die Arteriosklerose beeinflu13t die Tatigkeit des Herzens durch die Herz 

Veranderungen, welche sie an den Koronargefa.13en, an den Klappen und an 
den peripheren Arterien setzt. Schon aus dieser Mannigfaltigkeit der Er­
krankungen laBt sich schlie13en, daB Storungen der Herzfunktion au13er­
ordentlich leicht und haufig und in gro13er Vielgestaltigkeit sich einstellen 
konnen, was auch mit der arztlichen Beobachtung ubereinstimmt. Am haufig-
sten sehen wir wohl die Folgen der Koronarsklerose, die zu den pragnanten 
Erscheinungen der Angina pectoris oder des kardialen Asthma fuhrt, die 
wir oben (S. 182) ausfuhrlich geschildert haben. Die Klappenerkrankungen 
zeigen sich am haufigsten an den Aortenklappen und sind in der Regel mit 
gleichzeitiger Erkrankung der Aorta selbst, nicht selten auch der Koronar­
arterien verbunden, so da13 neben den Symptomen des Ventildefekts auch 
solche der erkl'ankten Aorta und der Koronargefa13e sich finden. 

Die Arteriosklerose der peripheren GefaBe erschwert die Tat.igkeit des 
Herzens entweder durch die mangelnde Anpassungsfahigkeit an die jeweiligen 
Erfordernisse der BIutversorgung der einzelnen Organe oder durch die Er­
hohung des Blutdrucks; das Herz selbst zeigt bei diesen Storungen, wenig­
stens zu Anfang, die geringsten Veranderungcn. Deshalb ist die riohtige Be­
urteilung recht schwierig, wie das S. 184 genauer ausgefuhrt worden ist. 
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Aorta Die aufsteigende Aorta wird relativ haufig von Arteriosklerose befallen, 
die manchmal eine groBe Ausdehnung zeigt. Die anatomischen Folgen sind 
au13er der Verdickung der Intima mit Kalkeinlagerungen in der Wand eine 
Erweiterung des ganzen Rohres, die sich indes meist in maBigen Grenzen 
halt und am Arkus am starksten auft;ritt. Die Aorta wird dabei starker ge­
streckt, der Aortenbogen tritt hOher bis fast zum Jugulum; wie durch diese 
Veranderungen die Herzarbeit erschwert wird, ist {riiher auseinandergesetzt. 

Die Diagnose ist bei maBigem Grade derErkrankung nicht leicht: haufig 
ist der erste Ton liber der Aorta von einem Gerausch begleitet, wohl bedingt 
durch die Veranderungen der GefaBwand. Der zweite Ton ist manchmal klin­
gend, was durch eine verstarkte Resonanz der starren Aortenwand erklart 
wird. Wenn die Klappen selbst sekundar durch tJbergreifen der Aortensklerose 
verandert sind, treten natiirlich noch die Klappengerausche dazu; perkutorisch 
kann man zuweilen eine bandformige Dampfung auf dem Sternum und langs 
dem rechten Rande desselben nachweisen; bei starker Verlangerung flihlt man 
die Pulsation des Arcus aortae im Jugulum deutlich. 

Bei hochgradiger Erkrankung, die mit starkerer zylindrischer Erweite­
rung einhergeht, ist besonders der perkutorische Nachweis der erweiterten 
Aorta leicht durch das Auftreten einer ausgesprochenen Sternaldampfung; auch 
fiihlt und sieht man die Pulsationen zuweilen deutlich. Die von dem Bogen 
ausgehenden groBen GefaBe, die Anonyma, Karotis und Subklavia werden 
hie und da durch die Intimaveranderungen teilweise oder ganz obturiert, was 
zu leicht erkennbaren Erscheinungen in den peripheren Arterien (Kleiner­
werden oder Fehlen des Pulses) Veranlassung gibt. Derartige sehr ausge­
sprochene Grade sind indes nicht so haufig durch Arteriosklerose bedingt, 
viel mehr gibt die luische Erkrankung, der Aorta Veranlassung dazu. 

Am leichtesten und schnellsten orientiert uns liber den Zustand der Aorta 
die Durchleuchtung: man sieht die Verbreitung und Verlangerung des auf­
steigenden Teils und besonders charakteristisch die starke Ausladung des 
Aortenbogens, wahrend der absteigende Teil meist wenig verandert ist; dazu 
die durch Hypertrophie vergroBerte Herzkontur; besonders bei der Betrach­
tung eines schragen Durchmessers kann man diese Verhaltnisse genau liber­
sehen. Nur selten gelingt es, in der Aortenwand, besonders des Bogens, auch 
die Ablagerung von Kalk nachzuweisen. 

Die Verlangerung uud Streckung der Aorta flihrt oft zu einer Ande­
rung der Lage des Herzens, so daB das gauze Herz mehr horizontal 
gelagert wird und die Spitze nach auswarts riickt. Auffallig ist dabei die 
groBe Verschieblichkeit desselben bei Lagewechsel. 

Schrumpf. Eine wichtige und haufige Komplikation der Arteriosklerose ist die arterio-
Diem 

sklerotische Schrumpfniere, um deren Erforschung sich besonders J'ORES, 
F ARR und VOLRARD verdient gemacht haben. Man findet nach J ORES dabei 
in den kleinen Arterien der Nieren eine hyperplastische Verdickung der Intima 
und in den kleinsten Arterien eine starke Intimaverfettung, in der Niere selbst 
herdweise Entwicklung ,von Bindegewebe mit Verodung der Kapillaren, 
Schrumpfung der Glomeruli und Zugrundegehen der Harnkanalchen. In 
manchen Fallen treten dazu noch parenchymatose Veranderungen an den Epi­
thelien der Harnkanalchen und der Glomeruli. 
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'Ober den Zusammenhang dieser Nierenerkrankungen mit der 
Arteriosklerose sind die Meinungen noch geteilt. Wahrend manche Autoren 
die Nephritis als die primare Erkrankung und die Arteriosklerose ala Folge 
derselben ansehen, glauben JORES und VOLHARD und FAHR, daB fUr die meisten 
Falle die GefaBveranderungen das wesentlichste und primare Moment sind. 
Eine dritte Meinung geht dahin, daB beide Erkrankungen gleichberechtigte 
Folgezustande einer gemeinsamen Krankheitsursache sind. Praktisch kom­
men wohl alle diese Moglichkeiten vor, wenn auch in vielen Fallen besonders 
del' arleriosklerotischen Schl'umpfniere, die Arterienerkrankung sicher das 
primare ist. 

Diese Nierenerkrankungen sind deshalb besonders wichtig, well sie hochst 
wahrscheinlich in den meistenl"allen die Ursache der starken Blu tdrucks­
steigerung, der damit einhergehenden Herzhypertrophie und der Verande­
rungen an den iibrigen Arterien sind. 

Die Diagnose ist zu Anfang nicht immer leicht, weil sich im Urin EiweiB 
zeitweise iiberhaupt nicht, andere Male in so geringen l\'[engen findet, daB sie 
leicht iibersehen werden kOIDlen. Auch korpuskulare Elemente zeigen sich 
in den Anfangsstadien entweder gar nicht oder nur vereinzelt. Man mull aber 
trotzdem ·immer an diese Komplikation denken, wenn der Blutdruck 
dauernd 170 mm Hg iiberschreitet, das Herz hypertrophisch und der 
zweite Aortenton klingend ist. Leichtere Formen dieser Nephritis kOIDlen 
jahrelang bestehen, dann treten aber in der Regel die Zeichen schwerer Nieren­
erkrankung, erhOhter Eiweillgehalt, zahlreiche Formelemente und die iibrigen 
Symptome der Nierenil1suffizienz auf. Der urspriinglich schleichende Verlauf 
kann plotzlich einer akuten Verschlimlllerung Platz machen, die dann un­
aufhaltsam ZUlli Ende fiihrt. 

Das Nervensystem, besonders das Gehirn kann in leichterer und schwe­
rerer Form durch die Arteriosklerose seiner Gefal3e leiden. Die grollten dia­
gnostischen Schwierigkeiten bieten die ersteren FaIle, wahrend die schweren 
Folgezustande mit Erweichungen und Blutungen an dieser Stelle kaum einer 
ausfiihrlichen Darstellung bediirfen. 

Die ersten Aul3erungen der zere bralen Arteriosklerose gleichen voll­
kommen denen der Neurasthenie und auBern sich als Kopfdruck, Gefiihl von 
Schwere und Gebundenheit im Kopf, Unlust und Unfahigkeit zu inten­
siver geistiger Arbeit. Bald macht sich eine sehr leicht eintretende allge­
meine Ermiidbarkeit geltend, ferner Nachlall des Gedachtnisses, besonders fiir 
Zahlen, Personennamen und Ereignisse der letzten Zeit. Danach stellen sich 
leichte psychische Veranderungen ein: Verstimmung, Reizbarkeit, manchmal 
auch scheinbare Euphorie oder Depression, iiberhaupt eine auffallende Affekt­
labilitat. Deutlicher werden die Erscheinungen, weIDl Schwindel, Unsicherheit 
des Ganges oder leichte S'pracherschwerungen auftreten. 

Nerven­
system 

Bei manchen Kranken stellen sich schwerere Geistesstorungen ein, GelstesstO-rungen 
meist depressiver und hypocholldrischer Natur. Vereinzelt konnen die Krank4 

heitsbilder auch an hysterische Zustande erinnern, besonders wenn die 
psychomotorischen Rindenzentren betroffen sind, und die Erscheinungen 
der zentralbedingten Dyspraxie auftreten. 

Hochhaus-Lie bermeister, Herzkrankhelten. 18 
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Die meisten der vorstehend kurz angefiihrten Symptome kommen auch 
bei rein funktionellen Erkrankungen vor. Aua diesem Grund ist die Differen­
tialdiagnose manchmal recht schwierig. Sie muB besonders berucksichtigen, 
ob nervose Veranlagung vorliegt, oder ob das Alter beim Eintritt der Er­
scheinungen dem der Arteriosklerose entspricht, die ja meist zwischen dem 
40. und 50. Lebensjahr beginnt. 

Wenn die leichteren Erscheinungen allein vorhanden sind, ist hei geeig­
netem Verhalten eine fast vollstandige Heilung moglich. Dies ist ein 
Zeichen dafur, daB noch keine starkeren anatomischen Veranderungen 
sich ausgebildet haben. Die schwereren Erkrankungen pflegen wohl stets 
einen mehr odeI' weniger schnell fortschreitenden Verlauf zu nehmen. 

DaB Epilepsie durch Arteriosklerose hervorgerufen werden kann, habe 
ieh bei einem 25 jahrigen Mann, der spater zur Obduktion kam, wahrscheinlich 
gemacht. Auf die nahen Beziehungen beider Krankheiten zueinander hat 
besonders NAUNYN hingewiesen. 

Augen An den Augen verursacht die Arteriosklerose charakteristische Verande-
rungen, besonders. Blutungen in die Retina. Oft suchen die Kranken zuerst 
den Augenarzt auf, dessen Befund dann schon eine schlechte Prognose stel­
len laBt. Besonders ungunstig ist die Thrombose der Arteria centralis 
retinae zu bewerten. Es besteht gewohnlich ein Parallelism us zwischen 
den GefaBveranderungen im Augenhintergrund und den Erkrankullgen der 
GehirngefaBe. Geringere Veranderungcn an den Arterien des Augenhinter­
grunds lassen sich besonders schon mit dem GULLSTRANDschen Ophthal­
moskop erkennen. Genaue Beobachtungen mit diesem Apparat werden 
vielleicht noch weitgehende Aufschlusse iiber die Storungen der ortlichen 
Zirkulation bei Arteriasklerose erlauben. 

Ohren Die Arteriosklerose der OhrgefaBe ruft das Gefuhl von Summen und 
Sausen im Ohr hervor. Oft besteht eine groBe Dberempfindlichkeit gegen 
Gerausche. Das Vermogen, tiefste Tone zu untel'scheiden, nimmt abo Bei 
einseitiger Sklerase der Ohrarterien kann die auBerst qualende Erscheinung 
auftreten, daB einzelne Tone auf beiden Ohren in verschiedener Hohe wahr­
genommen werden. Zu der Verschlechterung des Gehors konnen sich Gleich­
gewichtsstorungen und Schwindel hinzugesellen, die durch La byrin thschadi­
gungen bedingt sind. 

1m Riickenmal'k kann die El'krankung der GefaBe zu umschriebenen 
Erweichungen und zu sklerotischen Prozessen fiihl'en, die je nach ihrer Lokali­
sation verschiedene :Folgen haben. Arteriosklerotische Schadigungen der 
peri pheren N erven werden nur selten beobachtet. 

Darm Erscheinungen von Seiten des Darmkanals sind selten. Sie auBern 
sieh als kolikartig auftrctende Schmerzen, die oft mit allgemeiner oder auch 
orHicher Auftreibung des Darms, bisweilen auch mit Ileuserscheinungen einher­
gehen. Sie bilden sich in del' Regel bald zuruck (Dyspraxia intermittens 
angiosclerotica intestinalis [ORTNER]). DaB dieselben die Einleitung 
zu einer Darmgangran bilden konnen, habe ich selbst beobachtet. 

Nach }!'LEL.'<ER und HOPPE-SEYLER soll die Arteriosklerose der Pankreas­
arterien zu Diabetes fuhren. 
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Die Extremitatenarteriosklerose, kenntlich an del' fiihlbaren Derb- ];Xtremi-
taten 

heit und Sehlangelung des Arterienrohrs, maeht hiiufig trotz gro13er Aus-
dehnung keine Erseheinungen. Es ist das wohl ein Zeiehen datiir, da13 zum 
Hervortreten del' letzteren noeh ein weiteres Moment notwendig ist, das ver­
mutlieh in Krampfzustanden del' GefaBe zu suehen ist. Dafiir zeugt aueh das 
Vorkommen der sogenannten vasomotorischen Neurosen gerade bei 
Arteriosklerotikern. Die Akroparasthesie, die Erythromelalgie ulld die 
RAYNAUDSehe Erkrankung sehen wir hier sehr haufig. Dahin gehort auch 
das zuerst von CHARCOT beschriebene intermittierende Hinken, welches 
sich fast ausschlie13lich bei Arteriosklerose findet. Es beginnt mit Taubsein 
und Kribbeln oder Kaltegefiihl in den unteren Extremitiiten und wird aus­
gelost odersteigert sich bei Bewegullg und bei au13erer Kalteeinwirkung. Dazu 
tritt dann haufig Zyanose und heftige Spannung in den Muskeln und spateI' 
eine Schwache derselben, die zum Hinken mit einem Bein fiihrt. Bei Ruhe 
und Warmeeinwirkung sehwinden die Erscheinungen bald, um bei Wieder­
holung der Anstrengung odeI' des Kaltereizes aufs neue autzutreten. Die 
Untersuchung ergibt fast ausnahmslos eine ausgesproehene Sklerose del' Merien 
del' betreffenden Extremitat, zuweilen mit volligem Verschwinden des Pulses. 
Indes braucht, wie ERB hervorhebt, ein volliger VerschluB in del' Arterie nicht 
vorhanden zu sein. Dadurch. wird die Annahme bestiirkt, daJ3 vasomotorische 
Storungen mitspielen. Ahnliche Erscheinungen konnen an den oberen Ex­
tremitaten auftreten, obwohl dies seltener beobachtet wird. 

Zuweilen ist das intermittierende Hinken del' erste Vorbote del' schwersten 
Storungen del' Arteriosklerose, der Gangran. Diese entwiekelt sich durch 
VersehluJ3 der Arterie im AnschluB an eine geringfiigige Entziindung, beson­
ners wenn noeh sonstige schwachende Momente vorliegen, unter denen der 
Diabetes das haufigste ist. Die ersten Erscheinungen sind sensibleI' Natur, 
Kribbeln, Kaltegefiihl, Unempfindlichkeit, an die sich dann heftige Schmer­
zen und BlaBwerden del' betreffenden Hautpartien anschlieBen. SpateI' wird 
die Raut blaulich, gallz kalt und zuletzt nekrotisch, del' PuIs verschwindet. 
Tiefe und Intensitat del' Nekrose richtet sich nach del' GroBe del' verschlos­
senen Arterie. 

So ist die Arteriosklerose imstande je nach ihrer speziellen Lokalisation 
eine Storung in ·fast samtlichen Organen und dadurch die mannigfaltig­
sten Krankheitsbilder hervorzurufen. 

Del' Verla uf derselben ist je nach dem befallenen Organ und nach der Verlauf 

Intensitat del' Erkrankung ein sehr verschiedener. Wohl beobachtet man 
langdauernde Stillstande, auch voriibergehende Besserungen, abel' 
schlieBlich schreitet die Erkrankung doch immer mehr fort. 

DaB die Arteriosklerose als Abnutzungskrankheit vorzugsweise in Friihes 
Auftreten 

hoherem Alter vorkommt, war friiher die allgemeine Meinung. Neuere Er-
fahrungen haben gezeigt, daB ihr Auftreten auch in den dreil3iger und vierziger 
Jahren gar keine Seltenheit ist. Strittig ist noch die Haufigkeit del' juvenilen 
Arteriosklerose. Man hat diese besonders auf Grund fiihlbarer harter 
Arterien eine Zeitlang fiir haufig gehalten. Abel' neuere Untersuchungen aus der 
ROMBERGSchen Schule (SCHLAYER und FISCHER, LANDE) haben erwiesen, daB 
diese Sehliisse irrig waren und die juvenile Arteriosklerose sehr selten ist. 

IS· 
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Diagnose. 

tJber die Diagnose ist bei der Erorterung der Erscheinungen schon das 
Notige gesagt wordell. Hier sei nochmals hervorgehoben, daB die Konsta­
tierung einer Arteriosklerose noch lange nicht auch das Vorhandensein 
von Krankheitserscheinungen beweist, und ferner, daB man sich hii ten soIl 
aus einer vorhandenen Extremitatenarteriosklerose a'uf eine sole he 
del' inneren Organe zu schlieBen. Das darf nul' geschehen, wenn deut­
liehe, dahingehende Organsymptome vorliegen. Auch jst es falsch, wie schon 
oben hervorgehoben wurde, nur auf den Palpationsbefund einer harten, 
del' ben Arterie allein schon die Diagnose Arteriosklerose zu stellen. LANDE 
hat letzthin naehgewiesen, daB solchen harten Arterien haufig nur einfache 
Mediaverdickungen und uberhaupt keine sichtbaren anatomischen Erkran­
kungen zugrunde liegen. Sie verdanken hochstwahrscheinlich ihre Entstehung 
einer funktionellen Anderung im Tonus. 

R~~:!::n- Auf die Wichtigkeit der Rontgenuntersuchung fur die Erkennung der 
suchung Arteriosklerose sei nochmals hingewiesen. Sie laBt nicht nul' Erweiterungell 

und Verlangerungen del' Aorta, sondern auch die Kalkeinlagerungen in den 
peripheren Arterien feststellen. . 

Prognose. 

Die Stellung del' Prognose, bosonders zu Beginn del' Erkrankung, ist sehr 
schwierig, weil del' Verlauf so verschiedenarlig ist. Es gibt akut 'Ver­
la ufende FaIle, abel' auch solche mit langda uernden Re mission en. 
Von groBtem Einflu.f3 ist VOl' aHem die Lebensweise, durch deren 
Regelung man selbst bei den vorgeschrittenen Formen eine erhebliehe Ver­
langerullg des Lebens erzielen kaml. 

Therapie. 

Die Behandlung hat in erster Linie die Aufgabe aIle die Schadliehkeiten, 
welche die Entstehung und das Fortsehreiten del' Arteriosklerose bedingen, 
naeh M9glichkeit zu beseitigen odeI' wenigstens einzuschranken, 
ferner das gesamte Kreislaufsystem zu kraftigen und zu starken und 
endlich die einzelnen Symptome giinstig zu beeinflussen. 

Beseistiguh.~g Zuerst wird man d.eshalb durch eine sorgfaltige Anamnese die Ursachen 
von c a.u-
IIchkeiten del' Erkrankung festzustellen suchen, urn sie womoglich zu besei tigen. Da 

korperliche odeI' geistige tJberanstrengung bei weitem am haufigsten die eiu­
wirkenden Schadliehkeiten sind, wird man diese so einschranken, daB sie del' 
noch vorhandenen Kraft del' GefaBe und des Herzens entsprechen. In sehr 
schweren Fallen wird man vollige Enthaltung von jeder Tatigkeit anordnen 
miissen. Es ist abel' nieht richtig, diese Forderung auch boi den weniger 
schweren Formen schon in gauzer Scharfe durchzufiihren. Denn ·einmal kann 
eine entsprechende Arbeit einem geschwaehten Herzen noch zutraglieh sein, 
und dann ertragen viele Arteriosklerotiker die vollige Entfernung aus lang­
gewohnter Tatigkeit korperlich und seeliseh sehr schlecht. Hier ist es viel 
zweckmaBiger eine riehtige MaBigung der Arbeit durchzusetzen, die man 
zudem .auch viel eher und schneller erreieht als eine vollige Enthaltung, die 
dem Kranken aus anderen Grunden - z. B. pekuniaren - gar nicht moglich ist. 



Arteriosklerose 277 

Die Abstellung anderer Schadlichkeiten, VOl' allem des iibermaBigen 
Genusses von Alkohol, Tabak, Tee und Kaffee ist in del' Regel leichter zu 
erreichen. Auch hier ist es besonders in Riicksicht auf die Psyche nicht zweck­
maBig viillige Abstinenz zu verlangen. In vielen Fallen kann man einen maBigen 
Gebrauch diesel' GenuBmittel zulassen, an die die Kranken meist jahrzehnte­
lang gewiihnt sind. 

Schwieriger ist die Entfernung del' Schadlichkeiten, welche durch 
Gicht, Diabetes odeI' Nephritis bedingt sind. Hier wird man durch eine 
geeignete Behandlung diesel' Erkrankungen moglichst giinstig einzuwirken 
suchen, was allerdings nicht immer leicht ist, weil z. B. die diatetischen Vor­
schriften beim Diabetes denen bei del' Arteriosklerose in manchen Punkten 
entgegengesetzt sind. 

Dber die zweckmaBigste Ernahl'ung hei del' Arteriosklerose hat man 
vielfach gestritten. HUCHARD hat besonders eine langeI' dauernde Milchkur 
empfohlen, die gewiB bei manchen Schwachezustanden des Herzens odeI' hei 
Nephritis, unter Umstanden auch bei Fettleibigkeit, gute Dienste leisten wird. 
Abel' eine Beeinflussung des artel'iosklerotischen Prozesses findet dadurch 
nicht statt. Ebensowenig hat die von STUMPF empfohlenc kalkarme DiM 
den Beifall del' Arzte gefunden. 

Eine gemischte, wenig reizende Kost, in del' EiweiBstoffe nicht 
allzu sehr vorwiegen, wird fiir die meisten Arteriosklerotiker am passendsten 
sein. Wo besondere Indikationen vorliegen, wie bei Nephritis, bei Fettleibig­
keit, bei Diabetes, wird man diesen Zustanden durch entsprechende Abande­
rung der V orschriften Rechnung tragen. 

Manche Autoren haben, urn den Blutdl'uck herabzusetzen, einer Fliissig­
kei ts beschrankung das Wort gel'edet. Bei besonderen Krankheitszustanden, 
Herzschwache, Nephritis odeI' Fettleibigkeit mag man voriibergehend einmal 
die Fliissigkeitszufuhr einsuhranken. Sonst ist das im allgemeinen nicht 
zu empfehlen, und ich rate in del' Regel nicht unter 1500 ccm im Tag her­
unterzugehen. 

Von groBer Wichtigkeit ist eine entsprechende psychische Beeinflus­
sung hei den Arteriosklerotikern, von dcnen viele an nerviiser Erregbarkeit 
leiden. Ganz besonders ist das am Platz, wenn durch die Diagnose »Aderver­
kalkung« Beunruhigung eingetreten ist, weil die Krankell ein baldiges todliches 
Ende befiirchten. Hier kann eine zweckmaBige Darstellung des Leidens die 
Befiirchtungen zerstreuen und dadurch die Leiden del' Kranken auBerordentlich 
lindern. Das Wort Verkalkung, das fiir den Laien eine so ominiise Bedeutung 
hat, sollte iiberhaupt gemieden werden. 

Vorziiglich eignen sich zur Allgemeinbehandlung milde hydriatische 
und gymnastische Prozeduren. Schon einfache Abreibungen mit abwech­
selnd kaltem und warmem Wasser sind von gutem EinfluB. Ferner mil de 
Kochsalz- und kohlensaure Bader, deren Wirkung abel' stets arztlich genau 
kon trolliert werden muB. Die Neigung del' Arteriosklerotiker zu GefaB­
spasmen wird am besten durch Warmeprozeduren bekampft. Besonders 
giinstig wirkt del' iiber das Bett gestellte elektrische Lichtkasten. dessen All­
wendung genau dosiert werden muB; am besten beginnt man mit einer nul' 
10 Minuten dauernden Applikation iiber den Unterschenkeln und steigert all-
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mahlieh die Zeit und die GroBe der bestrahlten Hautpartie. W 0 bei dem 
Kranken seIber ein starkes Warmebediirfnis vorhanden ist, nehme man darauf 
Riieksieht, indem man Warmekriige oder heiBe Sandsaeke an den Extremitaten 
in langerer Dauer anwendet. 1m Win ter und in den Dbergangsnionaten sind 
die Warmeapplikationen am Platz, wahrend im Sommer, vor aHem bei 
Kranken, die unter der Hitze leiden, vorsiehtige lauwarme und kiihle Proze­
duren rats am sind. 

Manehe Kranke fiihlen sieh besonders wohl in warmem siidlichem Klima. 
Man muB ihnen aber raten, den Kopf gegen zu intensive Sonnenstrahlen zu 
sehiitzen. Werm die Einwirkung des Sonnenliehtes riehtig dosiert und all­
mahlieh gesteigert wird, kann sie auf das Allgemeinbefinden und auf die 
Arteriosklerose giinstigen EinfluB haben, ebenso die vorsiehtig angewandte 
kiinstliehe Hohensonne. 

Aueh eine leiehte Widerstandsgymnastik sowie Massage konnen zweifel­
los giinstige Wirkung hervorrufen. Bei all diesen MaBnahmen muB dureh genaue 
arztliche Dberwaehung eine Dberdosierung ver h ii tet werden. 

Ein Medikamen t zur Heilung der Arteriosklerose kennen wir 
nieht, doch ist durch vielialtige Erfahrung festgestellt, daB Jodpraparate 
haufig von giinstigem EinfluB sind. Ob dieser durch Verminderung der Blut­
viskositat (ROMBERG) oder durch andere Einfliisse zu erklaren ist, ist noeh 
strittig. 1m allgemeinen kommt man mit kleinen Dosen aus, man beginnt 
mit dreimal 0,1 und steigt bis dreimal taglieh 0,5 Jodkalium oder besser Jod­
natrium, das man am besten naeh der Mahlzeit in etwas Milch oder Mineral­
wasser gibt. Wo das Mittel gut ertragen wird, kann man die Dosis aueh weiter 
steigern. Ich lasse das Mittel einen Monat nehmen, dann 14 Tage aus­
setzen, dann wieder einen Monat nehmen usw. Die Kur soIl 1 Jahr lang 
und langer fortgesetzt werden. Leichtere J odbesehwerden maehen ein Aus­
setzen nicht notig, doch muB die Kur unterbrochen werden, wenn sieh 
starkere unangenehme Wirkungen auf das Allgemeinbefinden und auf den 
Ernahrungszustand bemerkbar machen. Aueh bei N ephri tis sei man mit 
dem J od vorsich tig, weil es hier oft ungeniigend ausgeschieden 
wird und zu Wasserretention und 0demen fiihren kann. 

Neben dem Jod sind noch andere Mittel empfohlen worden, die auf den 
Blutdruck einwirken sollen, weil derselbe naeh der Meinung einzelner Autoren 
(HUCHARD) schon im Beginn der Erkrankung erhoht sei. Es sind das vorzugs­
weise die Nitrite: Nitroglyzerin, Natrium nitrosum, Amylnitrit und Salpeter; 
ferner das Vasotonin. Zur Allgemeinbehandlung der Arteriosklerose konnen 
sie indes meines Eraehtens nicht empfohlen werden, da ihre gute Wirkung 
sieh wesentlich nur bei einzelnen Krankheitszustanden des Herzens auf arterio­
sklerotischer Basis beobachten laBt. Von der Anwendung des Blutdruek 
erniedrigenden Vasotonin ist man wieder abgekommen. 

Telatuten In neuester Zeit hat HElLNER ein Extrakt aus GefaBwanden (» Telatuten « ) 
empfohlen, dessen Wirkung auf dem >}ortlichen Gewebschutz « beruhen 
soIl. Das Mittel ist bei vielfacbem Gebrauch unsehadlich. Bei manehen 
:Fallen, besonders wo GefaBspasmen mitwirken, hat man den Eindruek einer 
giinstlgen Wirkung. Man wird aber natiirlieh nieht erwarten diirfen, daB 
alte abgeschlossene Prozesse im Narbenstadium mit Kalkeinlagerungen da-
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durch riickgangig gemacht werden. Es wird intravenos eingespritzt, zwei 
Einspritzungen in der Woche. Als erste Einspritzung gibt man am besten 
eUle viertel Ampulle, als zweite eine halbe, von der dritten Eillspritzung au 
je eine ganze Ampulle, zwanzig Einspritzungen hintereinander. Nach einem 
Vierteljahr kann die Kur wiederholt werden. 

SehlieJ3lieh hat man zur Behandlung der Arteriosklerose noch die Elek _ Elektrizitilt 

trizitat empfohlen, und zwar das hydroelektrische Bad und die Hoehfrequenz-
strome naeh ARSONVAL. Die Arsonvalisation solI den Blutdruck erheblich und 
auf langere Zeit herabsetzen. Naeh meinen Erfahrungen kann ieh das nieht 
bestatigen und muB mich den Autoren ansehlieJ3en, die in der Anwendung der 
Hoehfrequenzstrome kein wirksames Mittel fur diese Erkrankung sehen. 

Neben der Allgemeinbehandlung kommt noeh die Behandlung der ein- o.rgan­
storungen 

zelnen Organstorungen in Betraeht, die wir hier nur kurz zu beriihren 
brauchen, da sie an anderen Orten ausfiihrlicher besprochen wird. 

Fur die Behandlung der so haufig sieh einstellenden Herzinsuffizienz s~fi~~~~-z 
ist aueh hier die Digitalis das zuverlassigste Mittel. Die noeh vielfach ver­
breitete :Fureht, daB eine dadurch hervorgerufene Steigerung des Blutdrueks 
den erkrankten GefaJ3en gefahrlieh werden konnte, besteht bei vorsichtiger 
Dosierung nicht zu Recht. Ich verwende in der Regel Pulv. fol. digit. und 
Chin. sulf. aa 1,5 auf 30 Pillen und lasse davon dreimal taglieh eine Pille 
nehmen. Die Kombination mit Chinin hat sich mir sehr bewahrt. Man kann 
aber auch andere Digitalispraparate mit Nutzen anwenden. Bei dem lang-
samen und langwierigen Verlauf der Erkrankung ist die ehronische Dar­
reichung der Digitalis haufig am Platz. Man gibt dann 0,05-0,1 taglich. 
lch habe dieselhe monate- und selbst jahrelang mit einzelnen Unterbrechungen 
mit Erfolg gebrauehen lassen. 

Auch die Koffcinpraparate sind haufig nutzlieh: Das Coffeinonatrium 
salieyIicum und besonders-das Diuretin(dreimal 0,5) in all den Fallen, in denen 
I:!tenokardische Anfalle auftreten. Zur Behandlung derselben eignen sich 
besonders die Nitrite, vor allem das Nitroglyzerin in einprozelltiger alko­
holischer Losung 3-5 Tropfen. EI:! kann ruhig mehrmals am Tag gegeben 
werden, weil seine Wirkung fIuchtig ist. Zu Beginn des Anfalls gegeben schnei­
det es denselben haufig prompt abo Weniger zuverlassig wirkt das Praparat 
in Tablettenform. Andere gebrauchen das Natrium nitrosum 1,0-2,0: 150, drei­
bis viermal ein EBlOffel oder die Inhalation von Amylnitrit. Indes ist der Er­
folg geringer. Von manehen wird die LANDER-BRuNTONsehe Salpetermedi­
kation empfohlen: Kal. carbonic. 1,8 Kal. nitro 1,2, Natr. nitro 0,03 auf ein 
viertel bis ein halh Liter kuhlen Wassers im Lauf einer Stunde zu trinkell. 
Bei starker Dyspnoe hilft auch zuweilen Oxaphor, drennal 20 Tropfen. DaB 
man neben diesen Mitteln von dem iibrigen Heilapparat, der uns zur Behand­
lung der Herzinsuffizienz zu Gebote steht, ausgiebigen Gebraueh macht, ist 
selbstverstandlich. 

Bei Arteriosklerose und Fettleibigkeit wird man bei der Behand- Fettleibig­

lung der letzteren mit groI3ter Vorsieht verfahren und besonders alau energi- keit 

sche Ent.fettungskuren vermeiden mussen, da diese leicht das Herz gefahrden. 
Immerhin habe ieh von einer leichten Diatkur sowie von vorsichtigem Schwitzen 
zuweilen guten Nutzen gesehn. 
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Schrurnpf- Bei der Behandlung der Schrumpfniere auf arteriosklerotischer Basis 
niere 

ist zeitweilig salzarme Diat zu verordnen. Man hiite sich aber davor sie 
langer als 3-4 Wochen hintereinander streng durchzufiihren. Daneben ist 
von einer maBigen Beschrankung der Fliissigkeitszufuhr und je nach der 
Indikation von herztonischen und diuretischen Mitteln Gebrauch zu machen. 

Die starke Blutdruckserhohung, welche ein Teil dieser Falle zeigt, hat 
manche Autoren bewogen, hier blutdruckherabsetzende Mittel anzuwenden. 
FELLNER empfiehlt im Jahr ein- bis zweimal je 20-30 lnjektionen von 0,06 Va­
sotonin mit 0,01 Johimbin zu machen. Ieh seIber habe von dem Mittel 
wenig Erfolg gesehen, wahrend FELLNER und STAEHELIN es fiir wirksam 
halten. Voriibergehend wird der Blutdruek durch einen nicht zu kleinen 
AderlaB von 200-500 ccm herabgeset:lt. Dieser ist besonders dann ange­
zeigt, wenn man den Eintritt einer Apoplexie fiirchtet. Er wirkt auch giinstig 
gegen die durch den hohen Blutdruck bedingten Beengungsgeftihle auf der 
Brust und die N eigung zu Schwindel. 

Auch das Papaverin solI blutdruckherabsetzend wirken. Auf alle FaIle 
erreicht man, wenn man mehrere Wochen lang jeden Abend 0,03 Papaverin 
nehmen laBt, haufig eine gute Beruhigungfiir die Nacht und langer dauernde 
subjektive Besserung. 

Zentral- Die zeN brale Arteriosklerose erfordert vor allem eine Einschrankung 
nerven .. 
system der geistigen Arbeit und ausreichende Erholung. Langere Ausspannung in 

Rchoner, waldreicher, nicht zu hochgelegener Gegend - nicht iiber 1000 m -
wirkt manchmal recht durchgreifend. In den Anfangen hat Jod recht gute 
Wirkung, neben dem ich stets je nach den Umstanden. Brom oder Baldrian 
verordne. 

Sehr wichtig, aber manchmal schwierig zu erreichen, ist die Erzielung 
geniigenden Schlafes. Warme Teil- und VoIlbader, Ganzpackung von bis 
zu 30 Minuten Dauer, auch gelinde Massage sind in leichteren Fallen aus­
reichend. Meist muB man jedoch ab und zu von einem der bekannten Schlaf­
mittel Gebrauch machen: Veronal, Trional, Luminal, Bromural oder Adalin. 
Wo neuralgische Beschwerden vorhanden sind, ist Codeonal niitzlich. 

u~~~~~~~e Storungen der Verdauungsorgane auf arteriosklerotischer Basis sind 

Diabetes 

Bronchitis 

Intermit­
tierendes 
Rinken 

im ganzen selten Gegenstand unserer Behandlung. Die durch GefaBkrampfe 
im Bereich der Bauchorgane bedingten Schmerzanfalle wird man ahnlich be­
handeln wie die Angina pectoris. Auf alle FaIle ist bei Arteriosklerotikern 
auf die Regelung des Stuhlgangs zu achten. Meist geniigen dazu Rhabar­
ber- oder Cascaratabletten oder ein anderes der bekannten Abfiihrmittel bei 
entsprechender Kost. 

Die durch Arteriosklerose bedingte Form des Diabetes wird man nach den 
hekannten Prinzipien behandeln, man muB aher mit der Anwendung einer 
langeren EiweiBfettdiat recht vorsichtig sein. 

Die bei Arteriosklerotikern manchmal vorhandene chronische Bron­
chi tis bessert sich haufig, wenll es gelingt, die Herzinsuffizienz und die Stau­
ung zu beseitigen. 

Von den Folgen der peripheren Arteriosklerose wird das intermittie­
rende Hinken am haufigsten Gegenstand unserer Behandlung sein. Es 
empfehlen sich hier aIle Methoden, die eine bessere Durchblutung der er-
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krankten Extremitat bewirken, vor aHem warme FuBbader mit Zusatz von 
Salz oder Senfmehl, war me Wickel, Frottieren mit spirituosen L6sungen, 
das Vierzellenbad, ferner eine vorsichtige Anwendung der Heizkasten, ent­
weder der von BIER angegebenen oder der elektrischen. Auch die Anwendung 
einer kunstgerechten, vorsichtigen Massage diirfte zu empfehlen sein, da 
OBERNDORFER festgestellt hat, daB die Arteriosklerose in den Gelenkbeugen 
am wenigsten entwickelt ist, also dort, wo durch die haufigen Beugungen und 
Streckungen eine natiirliche Massage bewirkt wird. 

So bietet die Arteriosklerose die mannigfaltigsten therapeutischen Aufgaben, 
die haufig dadurch erschwert werden, daB mehrere Organgebiete gleichzeitig 
befallen sind. Fiir den Behandlungsplan muB daher eine ganze Reihe von 
Gesichtspunkten maI3gebend sein. 

Zum SchluB sei darauf hingewiesen, daB nicht jede Arteriosklerose 
der Behandlung bedarf, sondern nur diejenige, die wirklich Symptome 
macht. Es ist ja bekannt, wie stark die Veranderungen, besonders an den 
peripheren Arterien ausgesprochen sein k6nnen, ohne daB der Kranke Be­
schwerden hat. Hier ware eine symptomatische Behandlung zwecklos und 
wir haben nur einem Weiterschreiten der Arteriosklerose vorzubeugen. 
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4. Die Thrombose uud Embolie der Arterien. 
Pathologische Anatomie und Atiologie. 

!~~~~~-:i Als Throm bose bezeichnet man die intravitale Gerinnung des Bluts in 
den GefaI3en, als Embolie die Wegschwemmung eines solchen Gerinnsels 
nach einem anderen Teil der Blutbahn. 

Ursachen Die Ursache dieses Vorgangs sieht man heute vorwiegend in mechanischen 
Momenten, wahrend fmher Infektionen in erster Linie dafur verantwortlich 
gemacht wurden. Verlangsamung des Blutstroms, Wirbelbildungen, Alteration 
des Bluts und der GefaBwand sind am meisten anzuschuldigen. 

Die chemischen und physikalischen Vorgange sind im einzelnen 
noch umstritten. Man nimmt an, daB das im Blnt enthaltene :Fibrinogen 
durch ein }'erment in }'ibrin ubergefuhrt wird. Das letztere entsteht durch 
das im Blutserum vorhandene Thrombogen und die in den zelligen Elementen 
und besonders in den Blutplattchen enthaltene Thrombokfuase. Die Blut­
plattchen spielen jedenfalls auch im Bau des Thrombus eine bedeutende Rolle, 
da jede ThrombenbiIdung mit der Ablagerung von Blutplitttchen beginnt, an 
die sich dann die Ablagerung von Fibrin, von weiI3en und eventuell roten 
Blutkorperchen all8chlieBt. Je nach der Zusammensetzung unterscheidet 
man weiBe, rote und gemischte Thromben, wobei gewohnlich der zuerst 
abgelagerte Teil einen weiI3en Thrombus darstellt. 

Thrombus Der Thrombus kann entweder nur wandstandig sein oder die Lichtung 
vollstandig ausfiillen. Das weitere Verhalten ist verschieden. Entweder 
wird der Pfropf durch Wucherung von der GefaI3wand aus organisiert, oder 
er zerfallt durch einfache Erweichung oder durch infektiOse Entziindung und 
Vereiterung. N ur ganz kleine Thromben komlen gelegentlich spontan schwinden. 

EmboUe Solche Thromben geben hau.fig Gelegenheit zu Embolie durch AbreiBen 
einzelner Stucke, gelegentlich auch durch Wegschwemmung des ganzen Pfropfs. 

Meist sind es Thromben im Herzen oder in den groBen Schenkel- und 
Beckenvenen, die zu Emholie Veranlassung geben. Am haufigsten werden 
davon die Lungen betroffen; ihnen folgen der Haufigkeit nach die Nieren, 
die Milz, das Gehirn, der Darm, der Herzmuskcl, die Extremitaten. 

Folgen Die Folgen einer Thrombose oder Embolie sind abhangig von der GroBe 
des verschlieBenden Pfropfs, von der Natur des Thrombus oder 
des Embolus und von der GefaBversorgung des betroffenen Organs. 

1st die GefaBlichtung nur zum Teil verschlossen, so treten haufig 
merkbare Folgen iiberhaupt nicht auf. Diese machen sich erst geltend, wenn 
die Blutzufuhr ganz oder fast ganz abgeschnitten ist. Eine beachtenswerte 
Rolle spielt indes dabei das Verhalten des Herzens und der GefaBe. Bei be­
stehender Kreislaufschwache und dadurch bedingter Stauung konnen auch 
nur teilweise verschlieBende Thromben oder Emboli schwere Symptome 
machen. 1st das betroffene GefaB nur klein, dann sind auch die Folgen 
kaum merklich. Bei groBeren GefaBen hangt die Wirkung davon ab, ob der 
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betreffende Organteil durch Verbindung seines Gefal3systems mit benach­
barten Gefa13en noch in der Lage ist, geniigend Blut zu erhalten. Das hangt 
von dem Vorhandensein von Anastomosen mit anderen Gebieten und auch 
von gewissen funktionellen Eigenschaften der Kapillaren ab, besonders ob 
sie die Fahigkeit besitzen, sich geniigend zu erweitern und Blut anzusaugen, wie 
das BIER vor aHem hervorgehoben hat. 

An den inneren Organen pflegt Thrombose oder Embolie eines GefaBes 
fast stets zu N ekrose des betrcffcnden Organbezirks zu fiihren (ana mischer 
Infarkt oder anamische Nekrose). Wird der befallene Bezirk durch Blut-
zufluB von den Kollateralen oder durch RiickfluB aus den Kapillaren nach­
traglich mit Biut gefiillt, so kommt es zum sogenannten hamorrhagischen 
Infarkt. Das llekrotische Gewebe wird mit del' Zeit resorbiert und durch 
Narbengewebe ersetzt. War jedoch der Thrombus oder Embolus infektioser 
Natur, so schlieBt sieh an die Nekrose eine eitrige oder septische Entziindung 
mit ihren Folgen an. 1m einzelnen gestalten sich die Erscheinungen je naeh 
dem von der Thrombose odeI' Embolie betroffenen Organ. 

Klinisch am haufigsten und wichtigsten sind die Embolien und Thrombosen 
del' Lungenal'tel'ien. Die Ursaehe sind meist Thromben im rechten Herzen, 
besonders im rechten Herzohr, wie wir sie bei :M:itralstenose finden, ferner 
Thrombosen in den groBen Schenkel- oder Beckenvenen. 

In erster Linie werden die Unteriappen betroffen, seltener der rechte 
MitteHappen oder die Oberlappen. Die Meinung'von KRETZ, der auf Grund 
experimenteller Beobachtung behauptet hatte, daB bei Sitz der Thrombose 
im Gebiet der Vena cava inferior der Embolus im Unterlappenf dagegen bei 
Lokalisation des Thrombus in der Vena cava superior derselbe im Oberlappen 
sich vorwiegend finde, hat einer Priifung durch Obduktionsbefunde nicht 
standgehalten. 

Infarkt 

Lungen 

Die anatomischen Folgen des vollstandigen Verschlusses sind, Anatomie 

wie oben erwahnt, hamorrhagische' Infarkte, die giinstigsten Falls zu volliger 
Vernarbung fiihren konnen. Haufig schIleBt sich direkt an den Infarkt eine 
starkere reaktive Entziindung an, die zuweilen gr6Bere Lungenpartien umfaBt. 
Auch pleuritische Reizung mit folgendem ErguB ist nicht selten. Dabei ist 
das Exsudat haufig sehr stark mit Blut untermengt und erneuert sich 
auffaHend rasch nach der Entleerullg durch Punktion. 1st der Embolus in­
fektioser oder septischer N a tur, dann sind eitrige Entziindungen mit 
Einschmelzung und Gangran und eitrige Pleuritidell, mitunter auch Pyo­
pneumothorax die Folgen. 

Die klinischen Erscheinungen richten sich nach der GroBe des be- Symptome 

troffenen GefaBes, der Schnelligkeit und dem Umfang des Verschlusses. Wird 
eine Lungenarterie ganz oder gr6Btenteils p16tzlich verschlossen, so ist nicht 
selten rascher Tod unter den Erscheinungen heftigster Oppression und Atmungs­
insuffizienz die Folge. Bei Verstopfung eines Astes empfindet der Betroffene 
zuerst eine heftige Beklemmung auf der Brust, hat das Gefiihl der Ohnmacht 
und heftigsten Luftmangels. Dann tritt Husten ein, und es wird reines Blut 
oder ein hellblutiges, schaumiges Sputum ausgeworfen. 

Objektiv laBt sich haufig in einem der Unterlappen an umschriebener 
Stelle tympanitische Dampfung mit abgeschwachtem Blaschenatem und in-
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spiratorischem, feuchtem Rasseln nachweisen. Del' PuIs ist meist klein, fre­
quent, zuweiIen auch unregelmaBig, die Atmungsfrequenz sehr erhoht. Diese 
sehockartige Wirkung dauert einige Tage, dann Hi13t bei giinstigem Verlauf 
die Beklemmung und Atemnot nach, del' Auswurf \Vird geringer, die Blut­
beimengung vermindert sieh, und del' PuIs wird kraftiger. Fieber ist in del' 
Regel nur in geringem Grad zu Anfang vorhanden. Treten Komplikationen 
auf - starkere reaktive Ent.ziindungen odeI' begleitende Pleuritis -, odeI' 
wird das in der Regel nieht ganz illtakte Herz von starkerer Sehwaehe be­
fallen, so kann del' Verlauf aueh bei wenig umfangreicher Embolie ein un­
giinstiger werden. Bei infektiosen und septisehen Embolien ist das sogar 
die Regel. 

Verlauf SehIieBIich wird aueh bei giinstigem Verlauf des einzelnen AnfalIs die Pro-
gnose dadnrch getriibt, daB bei del' Natur des Grundleidens - meist Herz­
fehler - Wiederholungen sich haufiger einstellen und dadureh groBere 
Teile des Lungengewebes fill' die Atmung unbrauchhar gemacht werden. 

Diagnose Die Diagnose ist in den typischen :Fallen leicht: Das plotzliehe Auftreten 
del' Atemnot und Beklemmung, mit dem blutigen, bei begleitendem Lungen­
odem auch hellroten schaumigen Auswurf, del' Nachweis einer plotzlieh ent­
standenen Verdiehtung, dazu die Natur des bestehenden Grundleidens lassen 
an dem Wesen del' Komplikat,ion keinen Zweifel. Sehwieriger ist die Dia­
gnose in den Fiillen, wo eines del' charakteristischen Symptome, z. B. das 
blutige Sputum ausbleibt, wie ieh das selbst hei umfangreiehem Infarkt 
gesehen habe. Abel' aueh hier wird die genaue Beachtung del' einzelnen Er­
scheinungen ·bald die richtige Diagnose stellen lassen. Bei den sehr schwe­
ren Fallen mit plotdich eintretendem Tod ist natiirIich die richtige Beur­
teilung nur dann mit Sicherheit moglich, wenn die Grundkrankheit bekannt 
war. Bei den geringen Graden des Infarkts, die kein charakteristisehes 
Sputum und keine umschriebene Infiltration nachweisen lassen, ist eine 
Verwechslung mit kardialem Asthma naheliegend. 

BehR~g~ung Behandlung. In erster Linie ist absolute Ruhe notwendig, sowohl 
korperlich als geistig. Zur Linderung del' Atemnot und Beklemmung gibt 
man Narkotika in maBigen Dosen, entweder Codein. phospho 0,01-0,03 
mehrmals taglieh odeI' Morphium 0,005--0,01 in Losung innerIieh odeI' auch 
subkutan oder Pantopon 0,02 pro dosi. Aueh Dionin zu 0,01 bis 0,02 ist 
wirksam. Bei sehr frequenter Herztiitigkeit wirkt eine Eisblase odeI' Um­
sehlage mit kaltem Wasser a,uf das Herz giinstig. Die ortliehe Zirkula­
tionsstorung \Vird haufig dureh Warme gebessert, die am besten in Ii'orm 
eines elektrisehen Heizkissens odeI' eines heiBen Sandsack~ dem Kranken 
unter den Riicken gelegt wird. Wo die Warmezufuhr die Beklemmung stei­
gert, muB sie unterbleiben. Die Atemnot wird durch erhohte Lagerung 
des Obcrkorpers, die zugleich die Wirkung der Atmungshilfsmuskulatur 
erleichtert, wesentlich gebessert. 1st Lungenodem vorhanden, so kann ein 
AderlaB von 200-400 eem notig werden. AuBerdem unterstiitzt man die 
Atmung durch leichten exspiratorischen Druck der auf den Brustkorb auf­
gelegten Hande. Wenn die Extremitaten kiihl werden, muB ihnen durch 
Warmflaschen oder heiJ3e Kriige Warme zugefiihrt werden. Bei starkster 
Atemnot lasse man Sauerstoff einatmen. 
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Wenn die Herzkraft gen iigend ist, kann man von weiteren Starkungs­
mitteln absehen. 1st das aber nicht der Fall - und das ist die Regel - dann 
mull man entsprechende Herzreizmittel anwenden, entweder Kampher oder 
Coffeinonatr. benzoic., am besten durch subkutane Injektion. Hebt sich die 
Herzkraft nieht bald, so habe ich aueh stets Digitalis in vorsiehtiger Form 
angewendet. Die Gefahr, da.6 durch Verbesserung der Rerztatigkeit neue 
Embolien verursacht werden, tritt hei diesen sehwersten Fallen gegenuher 
der direkt vorliegenden Lebensgcfahr zurUck; man vermeidet aber zweck:­
ma.6igerweise plotzliche Blutdrucksteigerungen, ",ie sie bei intravenoser An­
wendung von Herzmitteln auftreten konnen, nach Moglichkeit. Auch Diuretin 
0,5-1,0 bis zu dreimal taglich wirkt auf die Atmung giinstig ein. 

Wenn die ersten, gefahrlichen Tage voriiber sind, mul3 der Kranke noeh 
immer moglichste Ruhe einhalten und jede unniitze Bewegung vermeiden. 
Erst nach einigen Wochen wird man ihm ma.6ige Bewegung und noch spater 
erst das Aufstehen erlauben. In dieser Zeit mull besonders darauf geachtet 
werden, ob begleitende Pleuraexsudate vorhanden sind; wo diese die Atmung 
wesentlieh behindern, sind sie durch Punktion zu entleeren. Da sie sichoft 
sehr rasch wieder erneuern, sind manchmal haufigere Wiederholungen der 
Punktion notwendig. 

Die N ahrung wird in der ersten Zeit eine einfache, vorzug!lweise flussige 
sein, und ist nicht zu reichlich zu bemessen. Besonderen Wert hat man 
auf leichte Stuhlentleerung zu legen und wird zu diesem Zweck Klystiere 
und auch milde Abfuhrmittel anwenden. Bei Lungenodem kann es sogar 
zweckmal3ig sein, Durchfall auszulOsen. Sonstige Komplikationen werden 
nach den entsprechenden V orschriften behandelt. 

Die Thrombose und Embolie der Aorta ist selten und wird meist 
nur in der Aorta descendens nach dem Abgang der gro.6en Baucharterien be­
ohachtet. in der Regel kurz vor dem Abgang der Arteriae iliacae. Hoher hinauf 
entsteht die Thrombose durch Fortset~ung eines Thrombus in kleillercll Ge­
fa.6en in die Aorta. Die Emboli sitzen nicht selten reitend auf der Teilungs­
stelle der Aa. iliacae und fiihren auch hier erst durch sekundare Anlagerungen 
zu volligem Versehlul3. 

Die Symptome sind bekamlt durch den STENsONschen Versuch: zuerst 
heftige Schmerzen in den Beinen mit nachfolgender motoriseher und sensibler 
Lahmung, dazu der fehlende PuIs der Beinarterien, die Blasse und Kuhle der 
Haut und spater die Gangran. Sind die Nieren- oder Mesenterialgefa.6e mit­
betroffen, so treten die entsprechenden Erseheinungen hinzu, wie sic weiter 
un ten besprochen werden. 

Die Therapie war friiher wesentlich symptomatisch: llarkotische Mittel 
zur Linderung der Schmerzen, Warmeanwelldung in Form von warmen Tiichern, 
hei.6en Sandsacken, Kriigen oder Umschlagen und Hitzkasten, um geniigend 
Blut in die Gefa.6e zu fuhren, schlieBlich Amputation bei abgestorbenen Glie­
dern. Heute wird man in allen frUhzeitig diagnostizierten Fallen die Heraus­
nahme des Pfropfs durch Eroffnung der Aorta versuchen. Die Opera­
tion ist bereits mit Erfolg ausgefiihrt worden. 

Die Thrombose und Embolie der Hirnarterien ist relativ haufig, erstere 
infolge der hier nieht gerade seltenen Arteriosklerose, letztere bei Endo-

Herz 

Diit 

Aorta 

Hirn­
arterien 
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karditis, Thromben im Herzen und in den Gefa13en. Die Folgen einer Ver­
stopfung maehen sich gerade im Gehirn besollders geltend, weil die Arterien 
nur wenig Anastomosen besitzen. Sie fiihrt zu einer Erweiterung der 
zugehorigen Venen, in die von riiekwarts Blut einstromt, und sekundar zu 
Austritt von Fliissigkeit und hat umschriebenes Odem und Erweiehung zur 
Folge. Die Erscheinungen sind verschieden je nach dem Sitz der ·Erkrankung. 
Embolien finden sich in der Karotis und ihren Zweigen, links etwas haufiger 
ala rechts, bei kleineren Pfropfen werden meist die die innere Kapsel versor­
genden Arterien betroffen; dies fiihrt zu den bekannten Symptomen der 
Hemiplegie. In manchen Fallen wird die Diagnose durch die Feststel­
lung einer Throm bose oder Em bolie der Arteria centralis retinae wesentlich 
erleiehtert. 

Einge- Thrombose und Embolie der Eingeweidearterien: Verlegung der Arteria 
weide-
arterien coeliac a, durch Thrombose ist selten, durch Embolie kaum beobachtet. Von 

ibrell Asten wird die Arteria bepatica und die linke Kranzschlagader des 
Magens auob nur hocbst selten einmal durch Embolie verstopft, etwas 
haufiger der dritte Ast, die Milzseblagader. Die Symptome sind bei genii­
gender Gro13e des entstandenen Infarkts heftige Schmerzen in der Milzgegend, 
zuweilen ein hor- und fiihibares Reiben und Vergro13erung der Milz, die recht 
betraehtlieh sein und rasch wieder zuriickgehen kann. Manchmal fiihrt die 
Infarzierung statt zu Vernarbung zur Bildung eines Absz€sses mit nach­
folgender Peritonitis. 

Bei den Darmarterien fiihrt die Verlegung der A. mesenterica inferior 
wegen der reichlichen ~t\.nastomosen meist nur zu geringen Foigeerscheinungen; 
dagegen ist die Verlegung der A. mesenterica superior oder eines ihrer gro13eren 
Aste trotz der zahireichen vorhandenen Anastomosen meist von ausgespro­
chenen Veranderungen am Darm und dementspreehend von schweren klini­
schen Symptomen gefoigt. Es fehlt, wie schon friiher angedeutet wurde, den 
Arterien deg Darms im Gegensatz zu denen der Extremitaten an der geniigenden 
Erweiterungsfahigkeit. 

Die anatomische Foige eines totalen Versehiusses ist die hamorrhagische 
Infarzierung des von der Arterie versorgten Darmbezirks und des zuge­
horigen Mesenteriums. Der Darm wird blaurot, quillt auf, nach einer Zeit 
verstarkter Kontraktionen wird er geIiihmt, und in seine Lichtung ergie13t sieh 
reichliche, blutig serose Fliissigkeit. Dann tritt Gangran des Darms und 
Mesenteriums und daran ansehIie13end Peritonitis ein. N ur bei Verschlu13 
kleinerer Arterien bleibt die Infarzierung auf kleine Darmpartien bzw. auf 
deren Sehleimhaut besehrankt und fiihrt zur Bildung von Gesehwiiren, die 
auch ausheilen k6nnen. 

Symptome Die klinischen Symptome des Darminfarkts sind heftiger Schmerz, 
meist an umsehriebener Stelle, Auftreibung des Leibes, Erbreehen und Ent­
leerung blutig £liissiger Massen dureh den Darm. Dann schlie13en sich die 
Erscheinungen des paralytisehen Ileus oder der Perforationsperitonitis an. 

Diagnose Die Diagnose ist nicht immer leicht, besonders die Unterscheidung von 
Ileus und Perforationsperitonitis anderer Art. Man wird aber stets daran 
denken miissen,. wenn bei Leuten mit Herzfehlern oder Arteriosklerose explo­
sionsartig oder innerhalb kurzer Zeit die oben genannten Symptome und 
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besonders die blutigen Diarrhoen auftreten, welche bei Ileus und Peritonitis 
aus anderer Ursache fehlen. 

Die Thera pie wird bei friih:leitiger Diagnose stets in einer Probelaparatomie Therapie 

bestehen mussen. Bei yorhandener Thrombose oder Embolie versucht man den 
Pfropf zu entfernen; derartige Operationen sind bereits mit Erfolg ausgefiihrt 
worden (s. o. S. 285). Etwa yorhandene brandige Darmabschnitte miissen rese-
ziert werden. 1m iibrigen ist die Behandlung cine symptomatische mit Opium, 
Pantopon oder Morphium und mit Exzitantien. GroBtes Gewicht ist auf 
eine Beschrankung der Diat zu legen; bei Zeiehen von Ileus oder Peritonitis 
gebe man yom Mund aus nur Eisstuckchen und suehe die Ernahrung durch 
Nahrklystiere einigermaBen aufrecht zu erhalten. Auch bei weniger schweren 
Fallen darf nur reizlose fliissige Kost in geringen Mengen gegeben werden. 

Die Thrombose und Embolie betrifft bei den Nierenarterien meist nur ~;::~~~ 
kleinere Zweige. Sie fiihren in der Regel zur Bildung von Infarkten, die unter 
Narbenbildung heilen. Sie machen haufig keine Symptome. Bei plotzlichem 
embolischem VerschluB gr6J3erer Nierenarterien sind die Erscheinullgen ahnlich 
de11en einer leichten Nierensteinkolik: heftige Schmerzen in der Nierengegend, 
blutiger Urin, in dem mikroskopisch viele Blutzellen und Blutzylinder ent­
halten sind. Nach einigen Tagen versehwinden die Erseheinungen. 

Die therapeutischen Eingriffe besehranken sieh auf die Darreichung Therapie 

narkotischer Mittel zur Milderung der Schmerzen und auf die ortHche Warme­
anwendung, um die Bildung von Kollateralcn mogIichst zu befOrdern. In 
den nicht seltenen Fallen, wo die Infarktbildung auf der Basis einer Tuber-
kulose entstcht (G. LIEBERMEISTER), empfiehlt sich eine vorsichtig eingelcitete 
und lang genug durehgefuhrte TuberkuIinkur. 

Thrombose und Embolic in den Extremitatenarterien kommen an der Extre:ni-
E 1k tiiten-unterell xtremitat nicht so selten vor. Die li'olgen eines vol ommenen Vel'- arteriell 

sehlusses, den wir etwas haufiger bei Embolie sehen, bestehen zuerst in auJ3erst 
heftigem Schmerz, der sich in dem ganzen Bezirk, der von der Arterie versorgten 
Raut geltend macht. Bald nachher wird die Raut kalt und blaB; in den Mus-
keln tritt Schwache ein, spater rotet sieh die Raut. Wil'd die Zirkulation nicht 
wieder hergestellt, so bleibt die Schmerzhaftigkcit bestehen, die Raut wird 
dunkelblau, schwillt leicht an, die Muskeln werden paretiseh, und schlieB1ich 
folgt das volle Bild der Gallgran: Anast-besie der Raut, die dunkelblau wird 
und zuweilen mit blutiger Fliissigkeit gefiillte Blasen zeigt, volIige Lahmung 
der Muskulatur, endlich geschwiiriger Zerfall. Bei langsamer Entwicklung 
der Verstopfung ist das Krankheitsbild dem ahnIich, wie es bei der Arterio­
sklerose beschrieben wurde. 

Thel'apeutisch wird man hei plOtzIich auftretendcIl, heftigen Ersehei- Therapie 

Ilungen heute immer zuerst den Versueh machen, den Embolus operativ zu 
en tfernen, was zuweilen gelingt. Sonst wird man versuehen, durch warme 
Umsehlage, Breiumschlage, heiBe Sandsacke, Thermophore oder durch den 
BIERSchen ReiBluftkasten die Bildung des Kollateralkreislaufs zu begiinstigen. 
Nicht selten sieht man danach ausgesprochene Erscheinungen noch zuriick-
gehen; auJ3erdem wird man symptomatisch bei den heftigen Schmerzen Nar-
kotika und boi Kreislaufschwache die bekannten Mittel zur Kriiftigung der 
Rerztatigkeit anwenden. 
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5. Die Venenentziindung, Phlebitis. 
Atiologie und pathologische Anatomie. 

Fast stets handelt es sich um eine durch Infektion hervorgerufene Ent­
zundung, welche entweder von auI3en oder von der Lichtung her die Venen­
wand ergreift. 

Ursprung Von einem nahe gelegenen Entziindungsherd greift die Erkrankung 
zuerst auf die Adventitia uber, befallt dann die Media und schliel3lich die 
Intima. Haufig kommt es zur Bildung einer sekundaren Thrombose, die zentral­
warts standig zunimmt. WClm die Entzundungserreger zuerst die Intima 
ergreifen, geht der Prozel3 umgekehrt vor sich. Wir sehen am haufigsten die 
Vena poplitea oder saphena erkranken bei Wunden und Geschwiiren der 
Beine, die Venae uterinae beiErkrankungen des Uterus, dieVenae haemor­
rhoidales bei Entzundung des Mastdarms, die Hirn'Venen bei Vereiterungen 
der Schadelknochen oder der Kopfschwarte, die Lungen'Venen bei Ent­
zundungsherden in den Lungen usw. Aul3erdem kommen diese Entzun­
dungen auch bei manchen Infektionskrankheiten durch Festsetzen der Erreger 
in der Intima zustande. Auch nach Salvarsanilljektionen sieht man in ver­
einzelten Fallen, wie es scheint, ohne dal3 technische Fehler vorliegen, Venen­
entzundungen mit Thrombose auftreten. 

Intensitit Die lntensitat der Entzundung kann je nach Art und Virulenz der 

Sepsis 

Erreger verschieden sein. In leichteren Fallen kommt es zur Abscheidung 
cines wenig zellreichen, flussigenE.xsudats mit Auseinanderdrangung, Quellung 
und wohl auch Zerstorung der einzelnen Wandelemente. Die Wand wird 
dann verdickt, starr und klafft wie eine Arterie, wenn sie angeschnitten wird. 
SchlieBlich kann dieser Prozel3 sich zuriickbilden, der Thrombus wird organi­
siert, kann auch ffir den Blutstrom wieder durchgangig werden, und es bleibt 
eine mal3ige Verdickung der Venenwand zuriick. Bei kleineren Venen kommt 
es zu volL-standiger Obliteration, haufig ohne ernstere Folgen. 

In schwereren Fallen ist das Exsudat eitrig und kann dann zu volliger 
Zerstorung der Wand, zu Vereiterung und unter Umstanden zu Nekrose der 
'Wand und des Thrombus fuhren, ein Umstand, der durch Fortschleppung des 
eitrigen Materials nicht selten zu allgemeiner Sepsis fuhrt. 

~::~~- }'iir die Entstehung der Thrombophlebitis sind auI3er den infektioscn und 
Momente chemischen Momenten auch mechanische Ursachen von Wichtigkeit. 

Erreger 

Daraus erklart sich' das vorwiegende Befallensein der Venen an den Beinen 
und im kleinen Becken, besollders wenn, wie im Puerperium und bei lang­
dauernden Krankheiten, durch langere Bettruhe eine relative Verlangsamung 
der Blutstromung eingetreten ist. 

Ais Erreger kommen vor allem die Eiterkokken in Betracht, aber auch 
Pneumokokken, Gonokokken, Bacterium coli, Typhusbazillen· u. a. konnen 
Thrombophlebitis machen. Ferner ist eine Phlebitis migrans syphilitica be­
schrieben worden, und endlich kommt es bei Tuberkulose zu den verschieden­
artigsten Veranderungen der Venenwand, die zum Teil den Bau echter histo­
logischer Tuberkulose, zu einem groBen Teil aber atypische, chronisch ent­
ziindliche Veranderungen aufweisen, obwohl sie tiervirulente Tuberkelhazillen 
enthalten. 
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Symptome. 

Ortlicher Schmerz und Fieber sind die ersten Erscheinungen, welche in ~~13"r.n:,k~~ 
ihrer Starke sehr verschieden sein konnen. Der Schmerz ist durchweg nicht symptome 

umschrieben, sondern erstreckt sich auf einen groI3eren Bezirk, nicht bloB 
der erkrankten Vene, sondern auch der benachbarten Gewebe, besonders der 
Raut, die oft in groI3erer Ausdehnung auBerordentlich empfindlich ist. Die 
Erscheinung rHhrt daher, daB die Entziindung sich nicht bloB auf die Adven-
titia der GefaI3e, sondern auch auf die benachbarten Lymphspalten und Lymph-
gefl1I3e in groBerer Ausdehnung erstreckt. So kommt es, daB der lokale Be-
fund meist eine groBere diffuse Infiltration der erkrankten Vene und ein Odem 
au fweist , das sich nicht bloI3 peripher von der Entziindung, sondern auch 
weiter zentralwarts erstreckt. Erst nach Ablauf der akuten Entziindungs­
erscheillungen gelinbrt es meist, die erkrallkte Vene als derben Strang von 
wechselnder Eni pfindlichkeit d ul'chzutasten. 

Da~ Fieber richtet sich nach der Art der Infektionserreger. Manchmal Fieber 

ist es sehr hoch, oft intermittierend, wobei jeder neue Anstieg durch einen 
Schiittelfrost eingeleitet werden kann. Andere Male ist das Fieber so gering, 
daB es leicht iibersehen wird. 

Die Gefahr der Erkrankung beruht weniger auf der ortlichen Entziindung Embfohlie­ge a r 
als auf der Moglichkeit der von den gelOsten Thromben ausgehenden Em-
bolien. 

Die Thromben der Vena saphena und der Beckenvenen fuhren 
haufig zu todlicher Lungenembolie, oft aus scheinbar vollkommener Gesund­
heit heraus, z. B. im Puerperium oder in der Rekonvaleszenz nach eiller 
schweren Krankheit. Bei Phlebitis der Lungenvenen kommt es zu 
Embolien in den Arterien des groBen Kreislaufs, besonders im Gehirn und 
den Nieren. Sind die Thromben infektioser, eitriger Natur, so ist eine allge­
meine Sepsis nicht seltcn die Folge. 

Der Verlauf der Erkrankung ist in jedem Fall ein sehr langwieriger. Verlau! 

W ochen und Monate lang dauert es haufig, bis der ProzeB langsam ausheilt, 
und wenn Komplikationen sich einstellen, Lungenembolien, Endokarditiden, 
so kann ein Krankmlager von 1/2-1 Jahr die Folge sein. Nicht selten sind 
auch Rezidive der Erkmnkung, entweder an der gleichen Stelle, oder an einem 
anderen Teil des Venensystems (Phlebitis migrans). 

Die Diagnose ist bei den peripheren Phlebitiden leicht: der ortliche Diagnose 

Schmerz, die Rote und Schwellung, das Fieber lassen die Krallkheit bald 
erkennen. Sehr schwierig, ja kaum moglich ist die Diagnose bei Phlebitiden 
der inneren Organe. Rier gibt das Auftreten von Em bolien haufig den 
erst~n diagnostischen Fingerzeig. 

Die Prognose hangt von der Art und Virulenz der Entziindungserreger Prognose 

und von der Natur der Entziindung abo Sie ist bei der eitrigen Form sehr 
ernst. Wenn Embolien auch in jedem Fall, wenn er noch so leicht zu sein 
scheint, auftreten konnen, so sind sie natiirlich bei den eitrigen Formen sehr 
viel gefahrlicher. Man muB mit dem Aussprechen einer bestimmten Prognose 
sehr vorsichtig sein. Dies gilt sowohl hinsichtlich der Dauer der Erkran-
kung, als der Frage der L"lbensgefahr. 

H oeh haus-Liebermeis te r, Herzkrankheiten. 19 
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Therapie Die Behandlung besteht in absoluter Ruhigstellung und leichter, be-
que mer Hochlagerung der befallenen Extremitaten. Wo starke Sehmer­
zen vorhanden sind, leistet eine Eisblase auf die erkrankte Partie manchmal 
gute Dienste, ebenso kiihle Bleiwasser- oder Alkoholumschlage. 1st in spateren 
Stadien der Schmerz geringer, so kann man durch Warmeanwendung die Ab­
heilung der Phlebitis und die Organisation. der Thromben wesentlich befOr­
dern. Oder man kaIll lallgs der erkrankten Venen einen Leinenlappen, auf 
dem graue Salbe oder Unguentum CREDE dick aufgestrichell ist, auflegen. Die 
Resorption geht dann manchmal schneller von statten. Streng zu meiden 
ist dagegen Massage der Glieder. 

Die Allgemein behandlung mu13 ahnlich wie bei septischer Endokarditis 
eingerichtet werden. Besonders ist auch auf eine leichte, miihelose Darment­
leerung zu achten, die, wenn es n6tig ist, durch milde Abfiihrmittel herbei­
gefiihrt wird, selbstverstandlieh stets auf untergeschobenem Stechbecken. 

In manchen Fallen haben sieh dem Herausgeber Kollargoleinlaufe 
bewahrt. Sie werden am besten so verabfolgt, daB man nach vorherigem 
Reinigungsklystier das Darmrohr m6glichst hoch in den Darm hillaufschiebt 
und daml, ahlllich wie beimKochsalztropfklystier, eine 1/2%igeKollargo1l6sung 
tropfenweiBc einflie13en laBt. Auf diese Weise gelillgt es, im Laufe von I hi'! 
3 Stunden 1/2 Liter dieser L6sung in den Darm einflieJ3en zu lassen; sie wird 
oft Behr lange Zeit, bis zu 24 Stunden im Darm behalten und zum gr6J3ten 
Teil resorbiert. Del' Einlauf kann mehrere Tage lang taglich gegeben werden; 
zeigen sieh Erscheinungen von Darmreizung, so muB einige Tage ausgesetzt 
werden; in dieser Zeit kann man Kollargol oder Trypaflavin intravenos tag­
lich geben. 

Bewegungen mit den erkrankten Extremitaten diinen erst einige Wochen 
nach dem Aufh6ren des Fiebera und der Schmerzen ausgefiihrt werden; 
nach der doppelten Zeit dan der Kranke aufstehen, und dann sollen zu Anfang 
die erkrankten Glieder noch mit Binden umwickelt werden. 

c~~~~~fge 1m AnschluJ3 an die akute Phlebitis entwickelt sich zuweilen eine chroni-
sche Entziindung der Venenwand; dieselbe kann auch primal' auftreten. 
Am haufigsten findet man sie an den Unterschenkelvenen, wenn die Haut 
dariiber durch chronisches Ekzem oder Ulcus cruris einen dauernden Reiz­
zustand aufweist. Die Erscheinungen sind ahnlich wie bei der akuten Ent­
ziindung, nur entl:lprechend milder; zuweilen treten akute Nachschiibe auf. 

Therapie Die Behandlung besteht in del' Anwendung von Warme, durch warme 
Bader, warme Moor-, :Fango- oder Breiumschlage, ferner in kunstgerechter 
Behandlung des Ekzems oder des Beingcschwiil's, besonders durch gutsitzende 
Vel'bande. Auf diese Weise lassen sich wesentliche Besserullgen, wenn auch 
selten Reilung erzielen. 

sll~~~~- Die syphilitischen Erkrankungen derVenen werden am haufigsten 
Phlebitis beim Neugeborenen beobachtet, besonders an der Pfortader und der Nabel­

strangvene. Sie gehen entweder von der Adventitia oder von der Intima aus. 
In neuerer Zeit sind auch mehrfaeh bei Erwachsenen ausgedehnte luische Venen­
erkrankU1lgen beschrieben (Phlebitis migrans syphilitiea mit »springenden 
Thrombosen «). Raufig ist die Erkrankung am Zentralnervensystem lokali­
siert; dann macht die klinische Diagnose Schwierigkeiten. 
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Tuberkulose Venenentzlindungen sind auBerordentlich haufig. In Tu~~rku-lose 
tuberkulOsen Herden greift die Erkrankung auf die Adventitia der Venen Phlebitis 
liber, die kleinsteu Venen obliterieren und verschwinden rasch in der Ver­
kasung. An den groBeren Venen wandert die Erkrankung durch die Media 
zur Intima. Wenn sieh groBe polypenartige Intimatuberkel ohne Thrombose 
bilden, kann es zur Allgemeintuberkulose kommen. Meist thrombosieren die 
Venen und die Erkrankung bleibt dadureh ortlich beschrankt. Auch in 
wei terer En tfern ung von tuberkulOsen Herden kommen chronische Venen­
ent:tlindungen 'lor, die unter dem Bild del' Phlebitis obliterans ohne 
Turberkelbildung verlaufen und haufig tiervirulente Tuberkelbazillen enthalten­
Klinisch kann d{J.s Bild del' tuherkulOsen Phlebitis obliterans der syphilitisehen 
Venenentzundung aul3erordentlieh ahlllich sein. Die tuberkulosen Venenent­
zundungen gehbren so sehr zum Bild del' tuherkulosen Erkrankungen, daB sie 
eine spezielle Behandlung nieht n6tig machen. Sie konnen aber aueh als ver­
haltnisma13ig selbstandige Teilerseheinung auftreten und in manehell Fallen 
eine Friihdiagllose der Tuherkulose anbahnen (G. LIEBERMEISTER). 

Als PhI e b 0 skI e r 0 s e bezeichnet man eine diffuse Verdickung der ge­
samten Venenwand, die meist mit einer betraehtliehen Erweiterung des 
Lumens einhergeht. Naeh del' Meinung einzeiller Autoren beginnt dieselbe 
mit einer Wucherung der Intima, an die sieh die del' ubrigen Wandsehiehten 
anschlieBt, so daB die Erkrankung mit del' Arteriosklerose in Analogie zu setzen 
ist. Am haufigsten findet man die Phlebosklerose dort, wo die Venen dauerncl 
unter einem hohen Druck stehen, also in den Hohlvenen bei Kreislaufschwaehe, 
in der Pfortader bei Leberzirrose, abel' auch bei vielen gesunden, korperlieh 
stark arbeitenden Mellsehen an den Extremitatenvenen. Klinische Symptome 
maeht diese Venenveranclerung nicht; sie ist daher auch nicht Objekt unserer 
Behandlung. 

6. Die Thrombose und Embolie der Venen. 

Ursache der Thrombose 

Phlebo­
sklerose 

ist entweder eine Phlebitis odeI' eine Verlangsamung des Blutstroms, eine Maran­
Veranderung del' Venenwand und eine Alteration der Blutzusammensetzung, T~~C;;:bose 
wie wir sie am hiiufigsten hei Herzkranken, bei Kaehektisehen, bei Chloro-
tischen und Anamisehen und naeh den versehiedensten Infektionskrankheiten 
beobaehten. Man bezeiehnet dieseErkrankung aueh als maran tische Throm-
b 0 s e, und von diesel' soU hier vorzugsweise gesproehen werden, da die ent­
ziindliehe Thrombose schon oben behandelt worden ist. Ob allerdings hier 
nul' die oben genannten Momente allein ma13gebend sind, wird von einzelnen 
Autoren bezweifelt; so laBt sieh naeh BAUMLER u. A. die Mitwirkung von 
Infektionserregern doeh nieht immer aussehlief3en. 

Am haufigsten bilden sieh die marantisehen Thromben in den Bein. 
Venen, aueh in den Beekenvenen, seltener in den Venen des Gehirns, 
der Baucheingeweide und den Armvenen. Den haufigsten Sitz bilden die 
Ansatzstellen del' Klappen odeI' die Einmiindungsstellen kleinerer Venen 
in die gro13eren. 

Ifl* 
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Symptome. 

Meist, aber durchaus nicht immer, ist der Schmerz das erste Zeichen, be­
sonders bei Thrombose der Extremitaten- und der Darmvenen. Bei der Ver­
stopfung der iibrigen Venen fiihren erst die Folgen zu markanteren Erschei­
nungen, die im einzelnen je nach den betroffenen Venengebieten verschie­
den sind. 

Bei Thrombose der unteren Hohlvene tritt Odem der ganzen unteren 
Korperhalfte auf, das im Gegensatz zu dem Odem bei allgemeiner Stauung 
nach oben ziemlich scharf abschneidet. Aszites ist nur vorhanden, wenn die 
Pfortader mitbeteiligt ist. Bei Thrombose der Nierenvenen tritt eine Ver­
minderung der Urinmenge mit Beimischung von Blut und EiweiI3 auf. Throm­
bose der MiIzvene fiihrt zu starkem Milztumor. Wird der Pfortader­
stamm verschiossen, so stellt sich Aszites ein, der bei vollstandigem Ver­
schIuI3 bald sehr machtig wird und sich nach Entleerung durch Punktion 
immer wieder rasch erneuert. Schnelle und vollstandige Thrombose der 
Darmvenen fiihrt zu ahnlichenErscheinungen wie der VerschluI3 der Arterien. 
D~e Thrombose der Oberschenkelvenen fiihrt zu starkem Odem der unteren 
Extremitaten, das nach oben ziemlich scharf abschneidet. 

Die Thrombose der oberen Hohlvene ist selten. Sie kommt am ehesten 
bei Kompression durch Tumoren im Mediastinum und durch Aortenaneu­
rysmen zustande. Die Erscheinungen sind bei volligem VerschluI3 sehr 
charakteristisch: starkste Stauung in der oberen Korperhalfte; die Haut der 
oberen Brustregion, des Gesichts und der Arme schwillt enorm an, die Venen 
sind stark gefiillt und treten als machtige Strange hervor. 1m Gegensatz 
dazu fehien an der unteren Korperhalfte aIle Zeichen der Stauung. Bei geniigend 
Ianger Dauer kann sich ein KoIlateralkreislauf entwickein durch die ober­
flachlichen Venen der Haut, die starke Schiangelung zeigen und sich machtig 
erweitern, und ein Teil des Bluts kann durch die Vena azygos und die Vena cava 
inferior zum Herzen gefiihrt werden. 

Hirflvenen Die marantische Thrombose der Hirn venen entwickelt sich zuweilen bei 
der Chlorose; die Erscheinungen sind Kopfschmerzen, Hemiplegien, Schwindel, 
Erbrechen und maI3iges Fieber. Reflexsteigerung und Pupillenstarre ist dabei 
beobachtet worden, haufig auch Thrombose der Vena centralis retinae. Der 
Tod erfolgt rasch. Eine Diagnose ist in seltenen Fallen moglich, am ehesten 
durch Untersuchung des Augenhintergrunds. Die Obduktion zeigt auI3er der 
marantischen Thrombose rote Erweichung im Bereich der verstopften Vene. 

Der Verlauf 

der marantischen Thrombose ist gegeniiber der infekti6sen insofern giinstiger, 
als die Verstopfung wohl nicht immer eine totale ist, :J!!mbolien seltener auf­
treten und eine groI3ere Neigung zur Organisation besteht. 

Die Behandlung 

hat dieselben MaI3nahmen wie bei der phiebitischen Thrombose zu beachten 
und mull vor aUem fiir vollkommene Ruhe sorgen. Aullerdem muI3 durch 
Krii.ftigung des Aligemeinzustands und durch die Behandiung des primaren 
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Leidens der Wiederholung von Thrombosierung nach Moglichkeit vorge­
beugt werden. 

Die Embolie der Venen, die entgegen dem Blutstrom erfolgen miiJ3te, 
ist aus dem Tierexperiment wohl bekannt, aber beim Menschen noch nicht 
sicher beobachtet. 

7. Die Venenerweiterung, Krampfadern, Varizen. 
Am haufigsten sind Hinger dauernde Stauungen in den Venen die Ursache 

Ursache, mogen dieselben lokaler oder allgemeiner Natur sein. Fiir die Ent­
stehung von Erweiterungen kommt daneben eine ange borene oder erwor-
bene Schwache der Venenwand in Betracht, wie man letztere besonders haufig 
nach Entzundungen in der Nachbarschaft beobachtet. 

Die Vene kann dabei entweder eine diffuse oder mehr umschrie bene Anatomie 

Erweiterung aufweisen. Bei langerer Dauer wird sie in der Regel verlangert 
und stark geschlangelt. Die Wand selbst ist meist verdickt und durch chro-
nische Entzundung derb, kann aber auch an einzelnen Stellen stark verdiinnt 
sein. Liegen sackartige Erweiterungen nebeneinander, so tritt haufig eine 
Kommunikation derselben auf. 

Die Varizen kommen am haufigsten im Gebiet der Vena saphena magna Sitz 

an der Innenseite des Ober- und Unterschenkels vor, hervorgerufen durch 
Druck auf die groBen Venen im Becken, wie er bei der Schwangerschaft 
die Regel ist, oder durch unzweckmaBige Umschniirung der Beine durch 
Strumpfbander, oder aber durch langdauerndes Stehen. Die Venen konnen 
verschieden stark erweitert sein; es gibt aHe Dbergange von einer maJ3igen 
diffusen Erweiterung der Vene, bis zu einer manchmal auBerordentlichen Ent­
wicklung von groBen Varizen, die die ganze Innenseite der Beine einnehmen. 
Sekundar schlieBen sich an diese dann odematDse Schwellung und chronische 
Entzundung des Unterhautzellgewebes und der Raut an, in letzterer auch 
chronische Geschwiire und Ekzeme. 

Ebenso haufig sind die Varizen der Hamorrhoidalvenen infolge von 
Stauung in den Rektalvenen, wie sie durch Druck der Kotmassen bei Ver­
stopfung, durch unzweckmaJ3ige Lebensweise und durch chronische Entziindung 
der Schleimhaut herbeigefiihrt wird. 

Starkere Varizen finden sich beim Mann auch haufiger in den Venen des 
Samenstrangs, bei der Frau im Plexus uterovaginalis. 

Eine auffallende Erweiterung kollateraler Bahnen sehen wir zuweilen bei 
Verstopfung der Pfortader sich an den Venen der Bauchhaut entwickeln. 
Man sieht dann groJ3e und zahlreiche Bundel auffallend starker, geschlangelter 
Venen zum Nabel konvergierend verlaufen (Caput medusae). Ahnliche Er­
weiterungen und Neubildungen von Kollateralen finden sich gelegentlich an 
anderen Korperstellen nach VerschluB groJ3erer Venen. 

Symptome 

machen am starksten die Venektasien der Beine, subjektiv zuerst Gefiihl Beinvenen 

der Schwere und Miidigkeit in den Beinen und Jucken in der Ha:ut, objektiv 
leichte oder auch starkere Anschwellungen, besonders abends, Rotung und ver­
einzelte kleine Blutpunkte. Die erweiterten Venen sieht man besonders am 
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stehenden Kranken prall gefiillt hervortreten. Bei liingerer Dauer wird die 
Haut verdickt, durch das haufige Kratzen gereizt, und es entwickelt sich ein 
chonisches Ekzem oder ein Ulcus cruris. Selten entstehen auch durch Per­
foration eines Varix starke Blutungen. Die Beschwerden durch die chromschen 
Entziindungen sind manchmal recht erheblich. Starke Schmerzen entstehen 
durch akut rezidivierende Entziindungen und Knotenbildungen in den 
Varizen. Die Thromben sind daml als derbe verhartete Strange fiihlbar, sie 
konnen unter Umstanden verkalken (P hIe boli then). 

Die Varizen der Hamorrhoidalvenen konnen zu ausgedehnten Blu­
tungen fiihren, belastigen die Kranken aber am meisten durch sekundare 
Entziindungen und Einklemmung, die mit erheblichen Schmerzen und 
Beschwerden einhergehen konnen. Sie kommen manchmal durch Thrombose, 
durch Vereiterung und Durchbruch nach auBen zur Heilung. 

Therapie. 

Vorbeugung Wichtig ist bei Beginn der Varixentwicklung die prophylaktische Be­
handlung, vor allem bei denKrampfadern der Beine Entfernung jedes be­
engenden Kleidungsstiicks, bei Leuten, die viel stehen, haufige horizontale 
Lagerung der Beine, damit das Blut sich besser entleeren kann, ferner systema­
tische Muskelbewegungen, die den venosen Blutlauf befordern, endlich Um­
wicklung der Beine mit elastischen Binden oder gutsitzende Gummistriimpfe. 

Wichtig ist natiirlich die Verhiitung von Ekzemen und Geschwiiren 
durch peinliche Sauberkeit der Beine und exakte Behandlung besondera der 
eraten Hautveranderungen. Sind Ekzeme oder Ulcera ausgebildet, so 
miissen sie kunstgerecht durch entsprechende Verbande behandelt werden. 

Exzislon Eine vollkommene Beseitigung der Beschwerden ist an den Beinen zu-
weilen durch eine Exzision der Venen erreichbar, wie sie TRENDELENBURG 
vorgeschlagen hat. Ein Erfolg ist aber nur in den Fallen zu erhoffen, wo 
nach Leerstreichung der Vena saphena magna in der Horizontallage die Fiil­
lung im Stehen erst dann wieder eintritt, wenn die proximale Kompression 
aufgehoben wird. 

Subllmat- Einfacher und oft ebenso wirksam ist das neuerdings von LINSER ange-
injektion " • 

gebene Verfahren der Verod ung der VarIzen durch InJektion von Je 1 ccm 
1 %iger Sublimat16sung in die Varizen. Man hat es dabei in der Hand, welche 
Varixgebiete man zur VerOdung bringen will. Durch die Einspritzung wird 
eine aseptische ortliche Thrombophlebitis mit dauernder Verlegung 
der Lichtung erzeugt; 

Dber die Behandlung der Hamorrhoiden ist in den einschlagigen Lehr­
biichern nachzulesen. 
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- durch Digitalis 112. 
- Therapie der 113. 
Blutzucker 63. 
Bohnentee 134. 
Bornyval 135. 
Bradykardie 33. 86. 104. 

Bradykardie, bei Koronar­
sklerose 184. 

- Therapie der 114. 
Braune Induration der Lun­

gen 9S. 
Breiumschlage 136. 
Broadbent'sches Zeichen 

24S. 
Brom 131. 135. 226. 
- bei Gehirnarteriosklerose 

2S0. 
Bromnatrium 131. 135. 
Bromural 135. 
Bronchitis 71. 99. 
- chronische 65. 203. 
- der Fettleibigen 193. 
- bei Herzfehlern 165. 
- durch Stauung 89. 
- Therapie der 113. 
Bronchopneumonien 98. 100. 
Brustkontusionen 209. 
Brustkorb, Inspektion des 12. 
Brustwandabszesse 264. 
Bulbus scillae 119. 133. 
Biirsten der Unterschenkel 

136. 
Buttermilch 125. 

Caput medusae 293. 
Cardiotonin 230. 
Cheyne-Stokes'sches At-

men 104. 
Chinidin bei Vorhofflimmern 

1111. 
Chinin U5. 119. 228. 
- bei Arteriosklerose 279. 
- bei Endokarditis 145. 
Chirurgische Behandlung des 

Primarherds bei Sepsis 
145. 

Chlorbaryum 121. 
Chlorose 163. 
- und Stenokardie 185. 
- Thrombose bei 291. 
Cholestearin und Arterioskle-

rose 269. 
Chronische Arteriitis 2M. 
Chronische Bronchitis 65. 203. 
Chronische Digitalisbehand-

lung U5. 
Chronische Herzinsuffizienz 

179. 
Chronisch~. Myokarditis 178. 
- durch Uberanstrengungen 

178. 196. 
Chronische Perikarditis 246. 
Chronische Phlebitis 290. 
Chronotrope Wirkung 5. 
Codein 135. 284. 
Coffein 62. 120. 187. 
- bei akuter Myokarditis 

176. 
- - Arteriosklerose 279. 
- - Endokarditis 145. 



Coffein bei Lungenembolie 
285. 

- beim Sympathikotoniker 
63. 

- - Vagotoniker 63. 
Coffeinonatrium benzoicum 

120. 
- salicylicum 120. 
Cognak 115. 
- bei Stenokardie 187. 
Collargol bei Endokarditis 

145. 
- intravenos 145. 
- als Tropfklysma 145. 290. 
Concretio pericardii 13. 
Convallaria 119. 
Cor villosum 238. 
Cudowa 128. 
Curschmann'scher Haut-

troikart 135. 
- Perikardtroikart 245. 
Cymarin 117. 119. 133. 

Darm, Ableitung auf den134. 
Darmarterien, Embolie der 

101. 286. 
- Thrombose der 101. 286. 
Darmblutungen 101. 286. 
Darmerkrarikungen 63. 101. 

274. 286. 
Darmerscheinungen bei Arte­

riosklerose 274. 
Darmgangran bei Arterios­

klerose 274. 
- nach Gefiil3verschluB 286. 
DarmgefiiJ3e Embolie der 101. 

286. 
- Thrombose der 101. 286. 
Darminfarkt 286. 
Darmkatarrhe 101. 
- Therapie 113. 
Darmliihmung nach GefaB-

verschlul3 286. 
Darmresektion bei Darmin­

farkt 287. 
Darmstorungen 63. 71. 101. 

274. 286. 
Degenerationen des Herzmus­

kels 94. 
- - - und chronische 

Myokarditis 178. 
Dekompensation 65. 
- und Digitalis 112. 
- der Herzfehler 160. 
- von Klappenfehlern durch 

chronische Myokarditis 
178. 

- kombinierter Klappenfeh. 
ler 161. 

- bei Mitralstenose 153. 
Delirien 105. 
Delirium, Blutdruck bei 53. 
- cordis 80. 
- - bei Basedow 201. 
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Depression bei Gehirnarterio- Diat, trookene 123. 
sklerose 273. Diaeta parca bei Aneurys-

Depressor 6. men 266. 
Dermoide des Mediastinums Diathermie 228. 

264. - bei chronischer Perikar-
Dextrose intravenos 122. ditis 25l. 
Dextrokardie 14. 61. Digalen 116. 
Diabetes 63. Ill. - intramuskuliir 116. 
- bei Arteriosklerose 274. - intravenos 116. 

277. Digifolin 117. 
- Endokarditis bei 140. Digipan 117. 
- insipidus 102. Digipurat 116. 
Diagnose, allgemeine 106. Digitalein 112. 

des Aortenaneurysma 263. Digitalin 112. 116. 
der Aortensklerose 272. Digitalis 79.86. 109. 112. 192. 
der Aortitis 267. 207. 229. 
der Arteriosklerose 276. - bei akuter Myokarditis 
der chronischen Myokar- 176. 
ditis 180. - bei Aneurysmen 267. 
der chronischen Perikar- - bei Arteriosklerose 279. 
ditis 249. - Blutdruck bei 113. 
des Fettherzens 19!. - chronische Behandlung 
der Herzbeutelverwach- mit 115. 
sung 249. - dialysate 116. 
der Herzneurosen 222. - bei Endokarditis 145. 
der kombinierten Klap- - GefaJ3wirkung der 112. 
penfehler 161. - Giftwirkungen der 63. 
der Koronarsklerose 184. - infus 115. 

- der Lungenembolie 284. - intermittierende Behand-
- der paroxysmalen Tachy-I lung mit ll4. 

kardie 233. - intravenos 116. 
der Perikarditis 242. - bei Kompensationssto-
der Phlebitis 288. rung 113. 
der roten Granularniere - bei Koronarsklerose 188. 
191. - bei Lungenembolie 285. 

- der Uberanstrengung des - Mil3brauch der ll5. 
Herzens 199. - bei Odemen 133. 

Dialysate der Digitalis 116. - bei Perikarditis 245. 
Diastole, Digitaliswirkung - Reizerscheinungender117. 

auf ll2. 113. - im Tierexperiment ll2. 
Diastolisches Aortengerausch - toxische Dosen der 113. 

bei Aortensklerose 182. - bei Transsudaten 133. 
- - bei Aortitis 256. - ungleiche Wirkung der 
Diastolischer Blutdruck 01. 114. 
Diastolische Gerausche bei I - Wirkung der ll4. 

Aorteninsuffizienz 155. Digitoxin 112. 116. 
- - bei chronischer Myo- Dikrotie des Pulses 34. 

karditis 179. - -- Sphygmogramms 40. 
- - bei Mitralstenose 151. Dionin 117. 135. 187. 284. 
- - bei Pulmonalinsuffi- Diphtherie 62. 204. 

zienz 159. - und akute Myokarditis 
Diastolische HerzgroBe 24.! 170. 
Diastolisches Schwirren bei - Asthmolysin bei 122. 

Mitralstenose 152. - Kampher bei 120. 
Diastolische Vorwolbung der - Koffein bei 120. 

Herzspitze 13. - und Perikarditis 237. 
Diastolisches Vorschleudern - Pituitrin bei 122. 

der Brustwand 13. 248. - Strophantin bei ll8. 
Diat ?ei An~urysmen 266. - Strychnin bei ll9. 
- be~ Artefloskl~r?se 277. - Suprarenin bei 121. 
- bel Endokarditls 145. - Vasomotorenparese bei53. 
- be~ Herzkranken 122. Diphtherieherz 223. 
- bel Herzneurosen 228. Diphtherieserum gegen Diph-
- kochsalzarme 124. theriemyokarditis 176. 
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Disharmonie in der Entwick- Elektrische Wiirmekissen228. I Endokarditis mit Myokar-
lung der Korperorgane Elektrizitat bei Arterioskle-I ditis 178. 
197. rose 279. i - bei Perikarditis 241. 

Disposition 66. Elektrokardiogramm 46. : - Mch Pneumonie 140. 
Distanzgerausche 29. , - bei Arrhytmia perpetua' - Prognose del' 144. 
- beiAorteninsuffizienz 155. 'I 81. ; - nach Scharlach 140. 
Diurese 113. - bei atrioventrikuliirer Ex- ; - Therapie del' 145. 
- durch Cymarin 119. I trasystolie 77. ,_ nach Trauma 210. 
- durch Digitalis 113. 133. '1- atypisches 48. 89. 1 Energometer 57. 
- bei Milchkur 123. - bei Herzblock 85. I Energometrie 56. 
Diuretin(Theobrominnatrium I - bei Myokarditis 172. Enophthalmus 104. 216. 

salicylicum) 117. 133. 188. ' - bei paroxysmaler Tachy- i Entfettungskuren 195. 
- bei Arteriosklerose 279. kardie 88. 231. ,- bei Arteriosklerose 279. 
- bei Lungenembolie 285. ; - bei Pulsus alternans 87. : Entwickelung des Herzmus-
Doppelton iiber del' A. cru-: - bei Pusus irregularis re-; kels 193. 

ralis 35. 156. ,spir~torius 73. I Entwickelungsperioden 64. 
Dosierte Arbeit, Behandlung: - bei Uberleitungsstorungen Epigastrische Pulsation 13. 

durch 125. i 84. ! Epilepsie 104. 230. 
- - Funktionspriifung bei! - bei ventrikuliirer Extra- I - bei Arteriosklerosc 274. 

57. systolie 74. I Ergotin gegen Blutungen 268. 
Drahtpuls 191. ' - bei Vorhofextrasystolie, Erholungsreisen 132. 
Driburg 128. 77. I Erlenmeyer'sche Bromge-
Dromotrope Wirkung 5. Elektrokardiographie 40. ! mische 229. 
Druckkurven 9. Elster 128. ! Ermiidbarkeit 69. 
Drucksymptome beiAneurys- Embolie der Aorta 289. 1- geistige 104. 

ma 262. - del' Arterien 282. I Ernahrung 111. 122. 
- bei Herzbeutelergiissen 1- bei Endokal'ditis 143. I ~ bei Aneurysmen 266. 

241. - von GehirngefitBen 104. ! - bei Arteriosklerose 277. 
Ductus Botalli, Offenbleiben I - del' Koronararterien 175. i - bei Endokarditis 145. 

des 61. 163. '189. I' - bei Herzkranken 122. 
Durchfalle, Behandlung del' - Therapie del' 113.129.285., - bei Herzneurosen 228. 

125. Emboliegefahr bei Phlebitisl- knappe 266. 
Durchleuchtung mit Ront- 289. i -- kochsalzarme 124. 

geustrahlen 19. Embryokardie 30. 231. 1- trockene 123. 
Diirkheimer Maxquelle 228. Embryonale Endokarditis 61. - unzweckmiiBige 64. 
Durstkur 124. Emphysem 65. I Erregungsleitung im Herzen 
Duschen llO. - bei Fettleibigen 195. I 47. 
Dyspnoe 67. 69. 99. , Endarteriitis 254. Erregungsvorgang im Her-
- bei Aortenaneurysma 263. Endocarditis acuta 140. I zen 46. 
- Blutdruck bei 53. - benigna 140. Erregungszustiinde, psychi-
Dyspraxia angiosclel'otica - lenta 141. 143. sche 105. 

236. 270. - maligna 140. Erschiitterung des Brust-
- - intermittens intesti-/- recurrens 141. 148. korbs 209. 

nalis 274. - rheumatica 141. Erweitrrung del' Aorta 30. 
Dyspraxie bei Gehirnarterio- i - septica 140_ 142. - - - bei Arteriosklerose 

sklerose 273. ' - simplex 140. 272. 
! - tuberculosa 62. 141. - - - bei Koronarskle-

Ehe del' Herzkranken 131. - ulcerosa 140.' rose 185. 
Eigenvakzine bei chronischer I' - verrucosa 140. - diffuse del' Arterien 258. 

Perikarditis 252. Endogene Faktoren 106. Erwerbsbeschrankung, Grad 
Eingeweidearterien, Embolie Endogene Organminderwer- del' 213. 

der 286. tigkeit und chronische Erysipel 103. 135. 
- Thrombose der 286. Myokarditis 178. Erythromelalgie 239. 
Einziehung, systolische 13. Endokarditis 62.80. 108. 129. - bei Arteriosklerose 275. 
Eisen bei Herzneurosen 228. 140. 146. Eudiaemorhysis 93 .. 
- bei Wachstumsherz 209. - nach Angina 140. Euphyllin 120. 
Eiterige Perikarditis 237. - Diagnose del' 143. Exkrescenzen des Endokards 
Ekzeme 103. - nach Diphtherie 140. 140. 
Elastizitat del' GefaBe 54. - embryonale 61. Exogene Schiidigungen 106. 
Elastizitatselevationen 40. - nach Gelenkrheumatis- - - und chronische Myo-
Elektrargol, bei Endokarditis mus 140. karditis 178. 

145. - nach Gonorrhoe 140. Exsudat bei Perikarditis 238. 
Elektrische Bader 129. - Herzklappenfehler nach i - - - GroBe des 243. 
- Lichtkasten 134. 226. 146. I Extrakardiale Momente 107. 
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Fotale Endokarditis 141. 162. GefaBtonus 7. 54. Extrakontraktionen 73. 
Extraperikardiales Reibege. Fowler'sche Losung 228. GefaBwirkung der Digitalis 

rausch 31. 242. 
Extrareize 5. 73. 80. 89. 
- durch Digitalis 114. 
Extrasystolen 69. 73. 89. 220. 
- atrioventrikuliire 73. 89. 
- aurikulare 73. 
- bei Basedow 201. 
- bei chronischer Myokar. 

diM; 179. 
- bei E'ldokarditis 142. 
-- bei Herzjagen 231. 
- interpolierte n. 
- ventrikulare 47. 73. 89. 
Extremitatenarterien, Embo­

lie der 287. 
- Sklerose del' 275. 
- Thrombose del' 287. 

Franzensbad 128. 112. 
Freiiibungen llO. 125. - des Suprarenin 121. 
Friedrichshaller Bitterwasser Gehirnarteriosklerose 273. 

125. Gehirnblutungen 113. 
Frontaldiagramm des Her· GehirngefaBe, Arteriitis luica 

zens 21. an 256. 
Fructus J uniperi 134. Gehirnlues 256. 263. 
Frustrane Kontraktionen 78. Gehirnvenen, Thrombose del' 

80. 220. 292. 
Fiihlbare Herzgerausche 30. GehOrstorungen bei Arterio· 
Funktion des Herzens 1. sklerose 274. 
,B'unktionelle Diagnose 107. Geistesstorungen bei Gehirn-
- Herzschwache 95. arteriosklerose 273. 
Funktionspriifungen des Her- Geistige UberanRtrengung 64. 

zens 49. 66. 108. Gelatine gegen Blutungen 
- del' Niere 102. 268. 
Funktionsto~.ung des Herzens - bei Aneurysmen 266. 

durch Uberanstrengung Gelenkrheumatismus, akuter 
198. 62. 

Falsches Aneurysma 2;)9. Furunkel, Endokarditis bei - - Perikarditis bei 237. 
Familienanamnese 106. 142. - - Myokarditis bei 170. 
Faulbaumrindentee 125. FuBbader, heiBe 136. Gelenkschwellungen, septi-
Fehlen des 2. Aortentons bei sche 143. 

Aortenstenose 157. Gemiitsbewegungen 198. 
Fettdurchwachsung des Her- Gallensteinkolik, durch An- Gerausche, akzidentelle 29. 

zens 192. gina pectoris vorgetauscht 180. 
Fettherz 192. 183. - iiber Aneurysmen 261. 
Fettige Degeneration des Galopprhythmus 28. 109. - endokardiale 26. 141. 146. 

Hel'zmuskels 192. Ganglienzellen des Herzens 6./- extraperikardiale 31. 242. 
Fettleibige, Kreislaufinsuffi· Gangran, arteriosklerotische - kardiopulmonale 30. 

zienz <ler 193. 275. - perikardiale 239. 
- muskelschwache 193. I - des Darms 274 286. Geschlecht 108. 
- muskelstarke 193. I - del' Extremitaten nach Geschwindigkeit des Blut· 
Fettleibigkeit 63. 109. Ill. Embolie 287. stroms 55. 

126. 193. - nach GefaBverschluB 283. Gesichtsodem 103. 191. 
- durch BiergenuB 203. - nach Thrombose 287. Gespaltene Herztone 27. 
- Herzstorungen bei 192. Gansegurgelartel'ie 32. GesundheitsgemaBe Lebens· 
Fettumwachsung des Her- Ganzpackungen 131. weise 1l0. 

zens 192. - bei Herzneurosen 226. Gewebstod 97. 
Fieber bei akuter Myokardi- Gasaustausch im Lungen. Gewiil'ze 64. 

tis 173. kreislauf 98. Gicht 63. 111. 
- bei chronischer Perikar- Gastein 227. - und Arteriosklerose 277_ 

ditis 249. I Geburten 65. 108. 131. Gifte 62. 
- bei Endokarditis 142. GefiiBanastomosen 283. Gitalin 112. 117. 
- bei Phlebitis 289. GefaBe bei chronischer Myo- Glockengelaut bei Pneumo-
Finalschwankung des Elek- kardWs 179. perikard 252. 

tl'okardiogramms 46. GefaBeinrisse durch Unfall Glottisodem 234. 
Fingerhut, roter .1l2. 210. Goltz'scher Klopfversuch 6. 
Flimmerskotom 70. GefaBelastizitat 54. Gonokokken bei Endokar-
Flint'sches Gerausch 155. GefaBerkrankungen, Iuische ditis 141. 
Fluinolbad 226. 62. 259. Gonorrhoe 62. 
Fliissigkeitsbeschrankung - infektiose 256. 269. - akute Myokarditis bei 

115. - tuberkulose 62. 170. 
- bei Arteriosklerose 277. GefaBkrampf 235. - Endokarditis bei 142. 
- bei Herzschwacbe 123. - bei Arteriosklerose 275. Granularniere, rote 190. 
- bei Odemen 134. - durch Digitalis 113. Graphische Methoden 36. 
Fliissigkeitsbilanz 107. 123. GefaBneurosen 234. Graviditat 65. 
Folia digitalis titrata 114. GefaBnervenapparat 7. Grippe und akute Myokar-
Foramen ovale, Offenbleiben GefaBspasmen durch KoWen· ditis 170. 

des 61. 163. saureintoxikation 204. Gullstrand'sches Ophthal-
Formveranderung von Hel'z- - bei Koronarsklerose 187. moskop 104. 

klappen 147. GefaBsystem 6. 107. Gymnastik 126. 226. 



302 Sachverzeichnis. 

Halbbader 1l0. 129. Herzbewegungen 19. Herzhyper.~rophie, Reine 192. 
Halluzinationen 105. Herzblock 83. - nach Uberanstrengung 
Hamatogene Perikarditis 237. Herzbraune 182. 199. 
- - Verlauf der 242. - bei Lues 182. Herzinfarkt 189. 
Hamaturie 101. Herzdampfung 16. Herzinsuffizienz 93. 
- bei Endokarditis 143. - absolute 16. - absolute 94. 
Hamoperikard 2113. - beiAorteninsuffizienz 154. - bei Basedow 201. 
Hamophilie 164. - bei Aortenstenose 157. - Behandlung der 1l0. 129 
Hamoptoe bei Aortenaneu- - bei chronischer Myokar- - chronische 179. 

rysma 263. ditis 179. - bei Fettleibigen 193. 196. 
- bei Lungenembolie 283. - bei Mitralinsuffizienz 149. - bei Klappenfehlern 14S. 
Hamorrhagisches Exsudat bei - bei Mitralstenose 152. 165. 

Perikarditis 238. -- bei paroxysmaler Tachy- i - bei Koronarsklerose lSI. 
- NephritisbeiEndokarditis kardie 231. 1- bei paroxysmaler Tachy. 

143. - bei Perikarditis 240. I kardie 231. 
- Pleuritis 9S. - bei Pulmonalinsuffizienz! - bei Perikarditis 241. 
Hamorrhoiden 293. 159. I - relative 94. 
Handhader, heWe 136. - relative 16. i - bei roter Granularniere 
Harzgebirge 132. - vergroBerte bei Fettlei- 191. .. 
Hausarzt 1l0. 111. 126. 128. bigen 194. - bei Uberanstrengung 199. 
Hautarterien und Digitilis Herzdilatation 92. 93. Herzjagen 87. 90. 230. 

112. - aktive 92. Herzklappen, normal 1. 
Hautatrophie 235. - durchAnstrengungen 197. - Formveranderungen der 
Hautdrainage 134. - bei Endokarditis 142. 140. 
Hautembolien bei Endokar- - bei Herzjagen 232. Herzklappenerkrankungen 

ditis 143. - kompensatorische 92. bei Arteriosklerose 271. 
Hautfarbe bei tuberkuloser - bei M}tralfehlern 149. Herzklappenfehler 142. 146. 

Perikarditis 242. - bei Myokarditis 171. - Atiologie der 146. 
- bei I ... ues 257. - bei Neurosen 222. : - Diagnose der 166. 
Hautnachroten 221. - durch iibermaBige Flussig-, - kombinierte 160. 
Hautnekrosen 235. keitszufuhr 202. ! - pathologische Anatomie 
Hautpflege 1l0. Herzenge des Thorax 205. der 147. 
Hautreize 136. 209. 239. I - pathologische Physiolo-
- bei Asthma cardia!e 187. Herzfehler, angeborene 61. I gie der 147. 
- bei Stenokardie 187. 162. - Prognose der 167. 
Hauttroikart 135. Herzfehlerzellen 99. - Therapie der 110. 168. 
Head'sche Zonen 69. Herzfrequenz bei paroxys- - Verlauf der 164. 
Heim'sche Pillen 134. maIer Tachykardie 231. Herzklopfen 66. 
HeiBe FuBbader lS7. HerzgefaBe 94. Herzkontraktionen, physio-
- Handhader IS7. Herzgerausche 27. 28. logisch 9. 
HeiBluftbader 134. - bei chronischer Myokar- Herzkrankheiten nach Un· 
Hektisches Fieber bei eite- ditis 179. fiiJlen 209. 

riger Perikarditis 241. - bei Endokarditis 141. Herzleberwinkel bei Perikar-
Heliotherapie der Perikar- - bei Herzklappenfehlern ditis 240. 

ditis 244. 251. 148. Herzleistung 108. 
Helleborein 119. - bei Koronarsklerose 182. HerzmaBe 18. 22 
Hemiplegie bei Embolie der - bei Mitralfehlern 149. Herzmuskel, akute Erkran-

Gehirnarterien 286. - bei Myokarditis 171. kungen 170. 
HemmungsmiJ3bildungen 61. HerzgroBe, diastolische 24. - Anatomie 1. 
Hereditat und Arterioskle- - im Liegen 20. - chronische Erkrankungen 

rose 270. - im Stehen 20. 178. 
Herz, abnormkleines 193. 208. - systolische 24. - bei chronischer Perikar-
- konstitutionell kleines 93. - und Zwerchfellstand 20. ditis 246. 
Herzaneurvsma 181. Herzhypertrophie 15. 91. - Entwickelung 193. 
- bei chronischer Myokar- - bei Arteriosklerose 189. - Funktion 1. 

ditis 179. - bei chronischer Myokar- - Kontraktionsfahigkeit 4. 
Herzarterien, Anastomosen ditis 179. - bei Perikarditis 243. 

der 189. - idiopathische 179. - Reizbarkeit 4. 
- bei Arteriosklerose 271. 1- konzentrische 92. - Reizerzeugung 4. 
Herzatrophie 91. - bei Nephritis 190. - Reizleitung 4. 
Herzhader 128. - ohne Nephrosklerose 190. Herzmuskelblutungen 209. 
Herzbeutelerkrankungen 237. - durchnervose Erregungen Herzmuskelfasern, funktio-
Herzbeutelverwachsung 13. 201. nelle Veranderungen der 

246. - bei Neurosen 222. 171. 



HerzmuskeIsohitdigung duroh 
Uberanstrengung 198. 

Herznerven 5. 
Herznervensystem 3. 95. 
Herzneurosen 14. 79.132.211}. 
- Einteilung der 216. 
- Hypotonie bei 53. 
- Therapie der 220. 
Herzprojektion 19. 
Herzquotient, reduzierter 22. 
Herziand, linker 16. 
- reohter 16. 
Herzrhythmus 26. 
- hei Neurosen 220. 
Herzruptur 189. 
Herzsohlauoh, primitiver 2. 
Herzsohwaohe 93. 
- Digitalis bei 113. 
- bei Endokarditis 142. 
- hei Neurosen 222. 
- Therapie der 113. 
Herzschwiele 189. 205. 
- bei ohronischer Myokar-

ditis 178. 
- bei Koronarsklerose 186. 
- myomalazische 181. 
Herzsilhouette 22. 
Herzspitzensto/l 12. 
- bei Perikarditis 241. 
Herzstenose, wahre 157. 
Herzstillstand 32. 
Herzstorungen, funktionelle 

210. 
- nervose 210. 
- - naoh Unfall 210. 
Herztamponade duroh Ha­

moperikard 253. 
Herztod, plotzlicher 96. 
- - bei Angina pectoris 

183. 
- - bei Aorteniusuffizienz 

156. 
- - bei Koronarsklerose 

183. 
- - bei Kyphoskoliose 206. 
Herztone 20. 
- graphische Registrierung 

der 49. 
HerzvergroBerung 14. 
Herzverkleinerung hei An-

strengungen 197. 
Herzverlagerung 204. 
Herzwirbel 1. 

Saohverzeiohnis. 

Hoohfrequenzstrome bei Ar­
teriosklerose 279. 

Hoohgehirge 110. 
Hoohstleistungen, sportliche 

198. 
Hohe Teilung der A. radialis 

31. 33. 
Hohensonne, kiinstliche 226. 
Hohrrohr 26. 
Homburg 128. 
Hormonale Herzneurosen 217 . 
- - Behandlung der 229. 
Hormone 63. 217. 229. 
Hunyadi-Janos 125. 
Hydramische Plethora 102. 
Hydriatische Prozeduren110. 
Hydroperikard 103. 263. 
Hydrotherapie 127. 
- bei Arteriosklerose 277. 
Hydrothorax 98. 103. 
Hyosoin 131. 
Hyperglobulie, Blutdruck hei 

53. 
Hypertonie 1i3. 99. 
- AderlaB bei 136. 
Hypertrophie des linken Ven-

trikeIs 15. 93. 
- des reohten Ventrikels 15. 

93. 95. 149. 151. 204. 
Hypnose 213. 223. 226. 
Hypoohondrie 79. 104. 
- hei Gehirnarteriosklerosc 

273. 
Hypophyse 63. 
Hypoplastisohes Herz 104. 
Hypotonie 53. 
Hysterie 105. 132. 221. 230. 

Jdiopathisohe Herzhypertro-
phie 179. 

- Perikarditis 237. 
Ikterus 33. 73. 101. 
Ileus bei Darminfarkt 286. 
Individuelles Elektrokardio-

gramm 49. 
Infarkt 283. 
- der Herzwand 189. 
- tuberkuloaer 255. 
Infektionskrankheiten, akute 

140. 170. 237. 
- chronische 62. 
- und Digitalis 116. 
- und Kampher 120. 
- und Koffein 120. 
- Vermeidung von 111. 

Heterotope Reize 4. 48. 73. 88. 
- Taohykardien 232. 
Hirnabszesse 73. 
Hirnarterien, Emholie 

Infektiose Embolie 283. 
der; - Phlebitis 288. 

280. 
- Thrombose der 280. 
Hirntumoren 73. 230. 
His'sohes Biindel, normal 2. 
Histiogene Odeme 234. 
Hoohdruokstauung 53. 
- Digitalis bei 113. 

I --..,. Thrombose 283. 
Infusum Digitalis 115. 
- Sennae 134. 
InitiaIschwankung dea Elek­

trokardiogramms 46. 
Inotrope Wirkung 5. 
Inspektion 12. 
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Insuffizienz von Herzklappen 
147. 

- desKoronarkreislaufsl48. 
- des linkenVentrikels 95. 
- des rechten Ventrikels 95. 
- der Semilunarklappen, 

funktionelle 179. 
Interkostalmuskelkrampf 69. 
Intermediare Stoffwechsel­

produkte 64. 
Intermittierende Digitalis­

behandlung 114. 
Intermittierendes Hinken 

275. 
Interpolierte Extrasystolen 

n 
Interrenalintabletten 229. 
Interstitielle Entziindungen 

bei chronischer Myokar­
ditis 178. 

Intimaveranderungen hei Ar-
teriosklerose 268. 

- hei Lues 206. 
Intoxikationen 63. 
- ohronische Myokarditis 

durch 178. 
Intravenose Digitalistherapie 

116. 
- Strophantintherapie 118. 
- Therapie 192. 
Irregularitat hei chronischer 

Myokarditis 179. 
- bei Endokarditis 142. 
- bei Koronarsklerose 182. 
Isapogen bei ohronisoher Pe­

rikardi tis 251. 
Isthmus Botalli, angehorene 

Enge des 160. 

Jauchiges Exsudat hei Peri· 
karditis 238. 

Jod 192. 207. 229. 
- bei Aneurysma 267. 
- bei Arteriosklerose 278. 
- bei ohronisoher Perikar-

ditis 251. 
J odausscheidung duroh die 

Nieren 191. 192. 
Jodothyrin 229. 
Jugularisklappenton hei Tri. 

kuspidalinsuffizienz 158. 
J ugularvenen, inspiratori-

sohes Ansohwellen der 
248. 

Jugularvenenpuls hei Trikus· 
pidalinsuffizienz 658. 

Juvenile Arteriosklerose 275. 

Kaohexie, Thrombose bei 
291. 

Kaffec 32. 111. 124. 187. 188. 
Kalkeinlagerungen in Peri­

kardschwielen 246. 
Kalomel als Diuretioum 133. 
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Kiilteeinwirkung 136. 
Kalzium S9. 235. 
Kammervenenpuls SO. 
Kammerflirnmern 96. 
KammerschluBwelie 82. 
Kampher 120. 187. 
- bei akuter Myokarditis 

176. 
- bei Endokarditis 145. 
--- hei Lungenemholie 285. 
Kampherol 120. 
KapiUardruck Q4. 
Kapillaren, Hyperamie durch 

Kohlensaurebader 127. 
- normal 7. 
Kapillarmikroskopie 36. 
Kapillarpuls 34. 
- bei Aorteninsuffizienz 155. 
Kardiales Asthma 183. 
- bei Koronarsklerose 182. 
Kardiograrnrn 39. 
- bei ventrikularer Extra­

systole 76. 
Kardiographie 38. 
Kardiolyse bei Herzbeutel­

verwachsung 251. 
Kardiopneurnatische Methode 

11. 
Kardiopulmonale Gerausche 

30. 
Karditis 62. 
Karzinom des Perikards 237. 
Katakroter Schenkel des 

Sphygmogramins 40. 
Kehlkopfstenose bei Aorten­

aneurysma 263. 
Keimschadigungen 61. 
Keith-Flack'scher Knoten 

2. 4. 
Kissingen 128. 227. 
Klangcharakter der Herz­

gerausche 28. 29. 
Klangcharakter der Herz­

tone 27. 
Klappender 1. Herzton bei 

Mitralstenose 151. 
Klappeneinrisse 65. 146. 147. 

209. 
- durch Uberanstrengung 

19S. 
Klappenfehler lOS. 146. 
- kombinierte 160. 
Klappenmuskulatur, Insuf-

fizienz der 179. 
Klappenringrnuskulatur 1. 

148. 
Klappentone 22. 
Klimakterische Beschwerden 

und Stenokardie 185. 
Klimakteriurn 65. 202. 
Klimatotherapie der Arterio­

sklerose 27S. 
Klingen des 2. Aortentons 

bei Arteriosklerose 272. 

Sachverzeichnis. 

I Klystiere 125. Koronararterien bei Arterio-
Kochsalzbeschrankung 134. sklerose 271. 

229. - Erkrankung der 93. 
Kochsalzzulagen 107. 124. KoronargefaBe 64. 
Kodein 135. 284. Koronarkreislauf 93. 95. 
Koffein 62. 120. 187. - bei Herzklappenfehlern 
- hei akuter Myokarditis 148. 

176. - Unterbrechung des 97. 
- - Arteriosklerose 279. Koronarsklerose 6S. 99. 166. 
- - Endokarditis 145. 181. 223. 271. 
- - Lungenembolie 285. - Tachykardie bei 230. 
- beirn Sympathikotoniker Korpergewichtsbestimmung 

63. 107. 
- - Vagotoniker 216. Korperlage und Blutdruck 
Kognak U5. 57. 
- bei Stenokardie 187. ; - und Puls 57. 
Kohlensaurebad 127. I Korpermuskulatur 108. 
- bei Herzneurosen 226. 1- und Herzmuskel 193. 
- kiinstliches 128. Korpertemperatur. bei Peri-
Kohlensaurewirkung auf die karditis 241. 

Haut 127. 'I' Krampf der Interkostalmus-
Kokainpinselung des Kehl- keln 69. 

kopfs bei Aneurysmen I Krampfadern 293. 
267. Krankenhaus 132. 228. 

Kollargol bei Endokarditis, Krankheitskombinationen 
14~ 1O~ 

- intravenos 145. Krebs, Endokarditis bei 140. 
- als Tropfklysma 145. 290. Kreislaufinsuffizienz 93. 
Kombination von Lues und - der Fettleibigen 193. 

Koronarsklerose 181. - bei Klappenfehlern 148. 
Kom binierte KIa ppenfehler I Kreislauforgane, . Entwick-

160. lungsstorungen der 207. 
Kompensation 92. 95. Kreislaufschwache bei Aneu-
- bei Aorteninsuffizienz 156. rysmen 267. 
- hei .Herzklappenfehlern 1- Behandlung der 112. 

lIi8. 164. Kriegsfolgen 64. 
- bei Trikuspidalinsuffizienz I Kritische Hohe der Herz-

158. frequenz 232. 
Kompensationsstorung 65. - Lehensjahre 65. 108. 

111. Kropfherz 33. 224. 
- hei Aorteninsuffizienz 156. - bei Basedow 201. 
- und Digitalis 113. 110. Kryptogenetische Sepsis 142. 
- bei Herzklappenfehlern Kugeliges Aneurysma 259. 

14S. Kumulativwirkung der Di-
- bei Mitralinsuffizienz 149 I gitalis 115. 
- hei roter Granularniere, Kiinstliche Atmung bei Lun-

191. genernholie 284. 
Kompensatorische Pause 74. Kurorte hei Herzneurosen 
Komplette Dissoziation 90. 227. 
Kongenitale Herzfehler 103. Kurzatrnigkeit bei Fettlei-
Konstitution 63. 106. higen 193. 
Kontraindikationen der Di- Kyphose 65. 103. 

gitalistherapie 113. Kyphoskoliose 204. 
Kontraktionen, frustrane 7S. 

SO. 
Kontraktionsfahigkeit des 

Herzmuskels 4. 72. 86. 
Konzentra tionsfahigkei t der 

Nieren, gestorte 191. 
Konzeption hei Herzkranken 

131. 
Kopfdruck 104. 
Kopfschrnerz 70. 104. 
- durch Digitalis 114. 

Labyrinthschadigungen bei 
Arteriosklerose 274. 

Lagerung der Herzkranken 
131. 

Lageveranderung des Spi tzen-
stoBes 14. 

Laktation 65. 108. 
Lebensalter 63. 64. 65. lOS. 
Lebensweise, gesundheitsge-

maBe UO. 



Sachverzeichnis. 

Leber, Anschwellung der 100. Lungenarterienaste, tuberku-
- Funktionstorung der 100. loseAneurysmen der 265. 
- Schniirlappen der 100. Lungenembolie 9S. 100. 
Lederknarren bei Perikardi- Lungenemphysem 65. 203. 

tis 239. Lungenhypostasen 9S. 
Leberkreislauf, normal 8. Lungeninfarkte 9S. 100. 
- bei Herzschwache 100. I Lungenkreislauf S. 98. 
Leberpuls 13. I - bei l-"1itralfehleru 149. 150. 
Leberschrumpfung bei Plu-I LungenOdem 9S. 2S4. 

riserositis 247. - AderlaB bei 136. 
Leberschwellung bei chroni-; - infektioses 99. 

scher Perikarditis 247. 1- bei Koronarsklerose 186. 
Lebervenenpuis 45. Lungenrander 15. 
- bei Trikuspidalinsuffi- I Lungenretraktion 13. 

zienz 15S. Lungenstarre 9S. 204. 
Leberveranderungen 100. Lungenstrombahn, Einen-
Leberzirrose bei Pluriserositis I gung der 65. 

247. i Lungentuberkulose 100. 204. 
Lehnstuhl 130. - und Aneurysma 259. 
Leichenfinger 21S. - bei Pulmonalstenose 100. 
Leistung des Herzens 11. 12. 163. 
Leistungsfahigkeit des Her- Lungentumoren 264. 

zens 107. Lungenzirrose 204. 
Leiter'scher Kiihler 187. Lymphosarkome 264. 
Leitungsstorungen bei En-

dokarditis 142. 
Leitungsunterblechung 86. lIagendruck 71. 
Lipoide und .Arteriosklerose Magenerkrankungen 64. 

269. Magenkarzinom und Perikar-
Literatur 12. 5S. 66. 71. 91. ditis 237. 

97. 105. 137. 145. 168. Magenkrampfe, durch Angina 
177. 214. 236. 253. 25S. pectoris vorgetauscht 183. 
268. 2S1. 294. Magenreizung durch Digitalis 

Lues 62. 86. 114. 
- und Aneurysma 2li9. Magenstorungen 71. 101. 
- und Angina pectoris 182. Malaria 62. Ill. 
- u. Aorteninsuffizienz 154. - und chronische Myokar-
- und chronische Myokar- ditis lSI. 

ditis 17S. Malzkaffee 124. 
- und chronische Perikar- Marantische Thrombose 291. 

ditis 250. Marienbad 12S. 
- u. Herzklappenfehler 146. Maseru 62. 
- und Koronararteriener- Massage 126. 226. 

krankungen IS6. Masturbantenherz 201. 
- und Stenokardie IS2. Maximaldruck im Ventrikel 
Luftbad 110. 11. 
Luftsprudelbad 129. 226. Maximaler Blutdruck li1. 
Luftwege, Verengung der 204. Mechanik der Aorteninsuffi-
Luische Aortitis 272. zienz 154 
- Arteriitis 2lili. - der Aortenstenose 157. 
- Koronararterienerkran- - der Herzbeutelverwach-

kung lSI. sung 247. 
- Myokarditis 179. 180. - der Mitralinsuffizienz 148. 
- Perikarditis 237. 244. - der Mitralstenose 150. 
- Phlebitis 290. - der Pulmonalinsuffizienz 
- Pulmonalstenose 159. I 159. 
Luminal 131. 226. - der Pulmonalstenose 159. 
Lungen, Anamie der 99. I - der Trikuspidalinsuffizi-
- braune Induration der 98. enz 157. 
LungenabszeB,septischerI43. - der Trikuspidals1ienose 
Lungenarterie, Aneurysmen 159. 

der 265. Mechanische Wirkung der 
- Stenose der 160. chronischen Perikarditis 
- VerschluB der 2S3. 247. 

Hochh aus-Lie b er mei ste r, Herzkrankheiten. 
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Media, Verhalten der, bei 
Arteriosklerose 268. 

- - - bei Lues 21i6. 
Mediastinalemphysem 31. 
Mediastinaltumoren 204. 
- und Perikarditis 237. 
Mediastinitis 224. 
Mediastinoperikarditis 238. 

24S. 
- schwielige 246. 
Mediaverkalkungen 269. 
Medikamente, Intoxikation 

durch 63. 
Medikamentose Behandlung 

112. 
Melancholie 105. 
Melubrin bei Endokarditis 

145. 
Meningitis 73. 
- cerebrospinalis 230. 
- bei Endokarditis 143. 
- serosa 234. 
Meran 132. 
Mesarteriitis 254. 
- luica 179. 21i6. 
- - und Aneurysma 259. 
Migrane 21S. 230. 
Milchkur 122. 134. 195. 
Milchsaure und Arterioskle-

rose 270. 
Milchtage bei Fettleibigen 

195. 
Miliartuberkulose des Herz­

beutels 31. 
MilzabszeB nach Embolie der 

Milzarterie 286. 
Milzinfarkt 101. 
- bei Endokarditis 143. 
Milzschwellung bei septischer 

Endokarditis 143. 
Minimaldruck im Ventrikel 

ll. 
Minimaler Blutdruck iiI. 
Minutenvolumen 11. 
Miosis 104. 
MiBbildungen 61. 
- angeborene Herzfehler 

durch 162. 
MiBbrauch von Digitalis 115. 
Mitralfehler SO. 83. 147. ISO. 
- Therapie der 113. 
Mitralinsuffizienz 148. 
- Diagnose 150. 
- Mechanik 148. 
Mitralklappe, Endokarditis 

der 141. 
- normale 1. 
Mitralpuls SO. 
Mitralstenose 150. 
- Mechanik der 150. 
- ohne Gerausche 152. 
- reine 61. 153. 
Mittelkapazitat der Lungen 

9S. 

20 
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Mittlerer Blutdruck 54. 
Morgagni-Adams-Sto­

kes'scher Symptomen­
komplex 86. 

Morphium 130. 131. 135. 225. 
284. 

- bei Asthma cardiale 187. 
- bei Perikarditis 244. 
- bei Stenokardie 187. 
Moschustinktur 121. 
Motorische Erregungszu-

stande 105. 
Miinehener Bierherz 63. 202. 
Muskarin 229. 
MuskatnuBleber, zyanotisehe 

100. 
Muskel bewegungen, thera peu-

tische 1211. 
Muskelstarke Fettleibige 193. 
Muskelton des Herzens 26. 
Muskularer Aufbau des Her-

zens 1. 
Muskulare Herzgerausche 144. 
- Insuffizienz der Herzklap­

pen 167. 
- Insuffizienz des Klappen· 

rings 182. 
Muskulatur, willkiirliche 110. 
Mutterlauge 129. 
Myocarditis acuta 170. 
- arterioscIerotica 130. 202. 
- chronica 83. 178. 
_. - nach Unfall 210. 
- tuberculosa 62. 
Myofibrose 179. 
Myogene Dilatation 95. 148. 
- Theorie der Herzbewegun-

gen 6. 
Myokardblutungen 65. 
Myokarditis 62. 73. 80. 108. 

129. 223. 
- bei chronischer Perikar-

ditis 246. 
- bei Endokarditis 142. 
- bei Malaria 62. 
- bei Perikarditis 238. 241. 
- des Reizleitungssystems 

171. 
- Tachykardie bei 230. 
- Therapie der 113. 
- Unterscheidung von Ko· 

ronarskIerose 185. 
Myomalazische Herzschwiele 

181. 
Myomherz 201. 
Myxodem 224. 

NahrkIystiere bei Darmin­
farkt 287. 

Narbenbildung an Herzklap. 
pen 210. 

Narkose, Herzkranker 135. 
Narkotische Mittel 135. 225. 
Natrium nitrosum 187. 

Sachverzeichnis. 

Natrium nitrosum bei Arte­
rioskIerose 278. 279. 

Nauheim 128. 227. 
Nebenbestandteile der Digi. 

talis 115. 
Nebennieren 63. 
Nekrose des Endokards 140. 
- nach GefaBverschluB 283. 
- des Herzmuskels 181. 189. 
Nephritis 101. 109. 

Blasse der Haut bei 103. 
- Blutdruck bei 53. 
- ehronische 107. 
- und Herzstorungen 190. 
- Hypertonie bei 53. 
- interstitielle 190. 
- ~ungenOdem bei 99. 
- Odeme bei 103. 
- parenchymatose 190. 
- Perikarditis bei 242. 
Nephrosclerosis arterioloscIe· 

rotica 190. 
- arteriosclerotic a 190. 273. 
- maligna 273. 
NephroskIerose 190. 
- bei Koronarsklerose 182. 
- Stenokardie bei 186. 
Nervenfasern des Herzens 6. 
Nervensystem 3. 107. 
- bei Arteriosklerose 273. 
- bei Herzinsuffizienz 104. 
Nervose Erregungen und 

Herzhypertrophie 201. 
- Herzbeschleunigung 201. 
- Herzkrankheitenl09. 215. 
- - Therapieder 113. 225. 
- Herzsymptome 219. 
Nervositat 73. 215. 
Nervus accelerans 6. 
- depressor 6. 
- sympathicus 6. 215. 
- vagus 6. 215. 
Netzhautembolien bei Endo­

karditis 143. 
Neurasthenie 79. 104. 132. 

221. 230. 
- bei Arteriosklerose 273. 
- bei Herzneurosen· 215. 
Neuritis des Vagus 218. 
- - Sympathikus 218. 
Neuritische HerzstOrungen, 

Therapie der 228. 
Neuromyogene Herztatigkeit 

6. 
Neuropathische Anlage 219. 

224. 
Neurosen 132. 215. 
- Blutdruck bei 53. 
- sekundare 212. 
Niere bei Arteriosklerose 271. 
Nierenarterien und Digitalis 

112. 
- Embolie der 287. 
- SkIerose der 99. 

Nierenfunktionspriifung 102. 
Niereninfarkt 102. 287. 
- bei Endokarditis 143. 
Nikotin 63. 229. 
Nitrite bei ArterioskIerose 

278. 
Nitroglyzerin 187. 
- bei Arteriosklerose 278. 

279. 
Nodaler Rhythmus 76. 
Nomotope Reize 4. 73. 88. 
- Tachykardien 232. 
Nonnensausen 29. 36. 
Nordsee· 132. 
Novasurol als Diureticum 

133. 
Nykturie 71. 102. 
- bei chronischer Myokar­

ditis 180. 

Oberitalienische Seen 132. 
Objektive StOrungen 71. 
Obliteratio perieardii 238. 

246. 
Obliterierende Endarteriitis 

254. 
Obstipation 79. 101. 
::- Behandlung der 125. 
Odem 103. 191. 
- in den abhangigen Par­

tien 103. 
-- akutes, umschriebenes 

234. 
- Behandlung des 133. 
- bei Fettleibigen 194. 
- der Genitalien 103. 
- im Gesieht 103. 
- der Haut 103. 
- bei Herzfehlern 165. 
- der Lungen 98. 
- bei Nephritis 103. 
- Punktion des 134. 
- Therapie des 113. 129. 
- durch Unterernahrung 

103. 
Odemkrankheit 103. 
Oeynhausen 128. 
Offenbleiben des Ductus Bo-

taIli 61. 163. 
- des Foramen ovale 61. 

163. 
Ohnmacht 70. 104. 
- bei ~ettleibigkei t 194. 
- bei Uberanstrengung 199. 
Ohrensausen 70. 
Oleum camphoratum 120. 
- - fortius 120. 
Oliver- Cardarelli 'sehes 

Symptom 262. 
Onanie 64. 
Operation bei Embolie der 

Aorta 285. 
- bei Thrombose der Aorta 

285. 



Operationen bei Fettleibig­
keit 193. 

- Hypotonie nach 53. 
Ophthalmoskop, Gull-

strand'sches 104. 
Opium 63. 
Orb im Spessart 128. 
Organische Herzgerausche 30. 
- Herzstiirungen durch 

Uberanstrengung 198. 
Organminderwertigkeit, en­

dogene, und chronische 
Myokarditis 178. 

Orthodiagramm 20. 
Orthodiagraphie 16. 19. 
C?rthoperkussion 16. 
Ortliche Betaubung 136. 
Osophagokardiogramm 39. 
Osophaguskarzinom und Peri-

karditis 237. 
Osteosarkome 264. 
Ostsee 132. 
Ouabain 119. 
Ovarienpraparate 229. 
Oxaphor 279. 
Ozetbader 129. 

Padagogische Psychotherapie 
201. 

Palpation 13. 
- des Pulses 31. 
Palpatorische Perkussion 17. 
Pankarditis 141. 
Pankreatin 229. 
Pankreon 229. 
Pansphygmograph 36. 
Pantopon 131. 135. 284. 
- bei Perikarditis 244. 
Papaverin bei Arteriosklerose 

280. 
Papillarmuskeln, normal 1. 
Parathyreoidintabletten 229. 
Paroxysmale Tachykardie 33. 

219. 230. 
Passive Bewegullgen 126. 
Pathologische Anatomie des 

Aneurysma 258. 
- - der Arteriosklerose 

268. 
- - der chronischen Myo­

karditis 178. 
- der Koronarsklerose 
181. 

- - der Perikarditis 237. 
238. 

Pendelrhythmus des Her­
zens 30. 

Perforation des Herzaneurys-
ma 181. 

- von Herzklappen 141. 
Periarteriitis 254. 
- nodosa 256. 
Pericarditis acuta 237. 
- adhaesiva 246. 
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Pericarditis tuberculosa 62. Pleuritis bei Perikarditis 246. 
Perikardiale Reibegerausche Plotzlicher Herztod 96. 166. 

30. 205. 
Perikarditis 61. 80. 103. 108. - - bei Angina pectoris 

129. 224. 237. 183. 
- und Angina pectoris 185. - - bei Aorteninsuffizienz 
- chronische 246. 156. 
- bei Endokarditis 142. - - beiKoronarsklerose 186. 
- und Herzjagen 230. - - bei Myokarditidis 172. 
- mit Myokarditis 178. 176. 
- ohne Reibegerausche 239. Pluriserositis 247. 
- nach Unfall 210. Pneumokardiogramm 40. 
Peritonitis bei Darminfarkt - bei Pulmonalinsuffizienz 

286. I 159. 
- bei Milzembolie 286. Pneumokokken bei Endokar-
Perkussion Hi. ditis 141. 
- mittelstarke 16. Pneumonie 62. 
- schwaehe 16. - und akute Myokarditis 
- Schwellenwerts- 16. 170. 
Perkussionsrichtung 16. - Asthmolysin bei 122. 
Perkussionstarke 16. - chronische 204. 
Perniziose Anamie 164. - bei Endokarditis 143. 
Personlichkeit des Kranken - bei Fettleibigen 193. 

106. 215. - Kampher bei 120. 
pfortaderthrombose 292. - Koffein bei 120. 
Phenazetin 131. - und Perikarditis 237. 
Phlebitis 288. - Pituitrin bei 122. 
- migrans 289. - Strophantin bei ll8. 
- obliterans tuberculosa 62. - Suprarenin bei 121. 

288. Pneumonokoniosen 203. 
Phlebogramm 42. Pneumoperikard 262. 
Phlebographie 42. - therapeutisches 245. 
Phlebolithen 294. Pneumothorax 204. 283. 
Phlebosklerose 291. Podophyllin 125. 
Phonendoskop 26. Pollakisurie 71. 
Phrenokardie 233. Polyarthritis und akute Myo-
Phthise 100. karditis 170. 
Physostigmin 79. 229. - u. Herzklappenfehler 146. 
Pilokarpin 134. 229. Polygraph 38. 
Pinofluolbad 226. Polyzythamie, Blutdmck bei 
Pituitrin 63. 122. 219. 53. 
- physiologische Wirkung Potentialunterschiede des 

des 7. Herzmuskels 47. 
Plethora 187. 202. Prasklerose 190. 208. 271. 
- AderlaB bei 136. - Blutdruck bei 53. 
- Blutdruck bei 53. Prasystolisches Gerausch 28. 
- hydramische 102. 29. 
- serosa 102.. - bei Mitralstenose 151. 
Plethorische Fettleibige 194. Primare, akute Myokarditis 
Plethysmographie M. 108. 170. 175. 
Pleuraempyem und Perikar- - Erkrankung 111. 

ditis 237. Primitiver Herzschlauch 2. 
- und septische Endokar- Probelaparotomie bei Darm· 

ditis 143. infarkt 287. 
Pleuraergusse 98. 204. Probepunktion des Perikards 
Pleuraexsudat bei Lungen- 243. 

infarkt 283. Prognose, allgemeine lOS. 
Pleurapunktion 134. - des Aortenaneurysma266. 
- bei Lungenembolie 285. - der Aortitis 267. 
Pleuraverwachsungen 203. - der Arteriosklerose 276. 
Pleuritis 98. 224. 237. - der ehronischen Myokar-
- eitrige 283. ditis 181. 
- bei Endokarditis 142. - der chronischen Perikar-
- hamorrhagische 98. ditis 2riO. 

20* 
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Prognose des Fettherzens 
194. 

- der Herzbeutelverwach­
sung 260. 

- der Herzinsuffizienz 96. 
- der Herzkrankheiten nach 

Unfall 212. 
- der Herzneurosen 224. 
- der Koronarsklerose 186. 
- der Niercnerkrankungen 

192. 
- der paroxysmalen Tachy-

kardie 233. 
- der Perikarditis 243. 
- der Phlebitis 288. 
- der "Oberanstrengung des 

Herzens 200. 
Projektion des Herzens auf 

die Brustwand 16. 
Prophylaxe, allgemeine 110. 
- der Varizen 294. 
Protodiastolisches Gerausch 

bei Mitralstenose 152. 
Pseudo-angina pectoris 185. 
Provokatorische Salvarsan­

injektion 257. 
Psyche bei Herzkra.nken 132. 
P9ychisch bedingte Herzneu-

rosen 217. 
Psychische Behandlung 132. 
- Erregungen 64. 
- Storungen bei Herzkrank-

heiten 104. 
Psychogene Herzneurosen, 

Therapie der 220. 
- Herzstorungen nach Trau­

ma 212. 
Psychosen bei Gehirnarte-

riosklerose 273. 
- bei Herzkrankheit3n 105. 
Psychotherapie 201. 220. 
- bei Arteriosklerose 277. 
- bei Herzneurosen nach 

Unfall 213. 
Pubertat 64. 65. 
Pubertatsalter, Herzstorun-

gen im 207. 
Puerperale Embolie 289. 
Pulmonalinsuffizienz 11)9. 
- relative 159. 
PulmonalklappenschluJ3, 

fiihlbarer 13. 
- sichtharer 13. 
Pulmonalstenose 103. 109. 
- angeborcne 159. 
- Augensymptome bei 104. 
- luische 159. 
- Lungentuberkulose bei 

100. 163. 
Pulmonaltone 27. 
PuIs 31. 
- bei akuter Myokarditis 

173. 
- der Aorta im Jugulum 31. 
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Puls bei Aortenaneurysma 
280. 261. 

- bei Aortenstenose 157. 
- Arbeit des 55. 
- bei Extrasystolen 78. 
- b. Herzbeutelverwachsung 

248. 
- bei Koronarsklerose 182. 
- bei Perikarditis 241. 
Pulsamplitude und Digitalis 

113. 
Pulsatio epigastrica 13. 
Pulsation des Aortenaneurys­

mil, 264. 
- im Jugulum bei Aorten-

sklerose 272. 
Pulsbeschleunigung 32. 
Pulsdruck 54. 
Pulsdruckamplitude 54. 
Pulsdruckerhohung bei Aor-

teninsuffizienz 156. 
PuIsfrequenz 32. 
- bei Anstrengungen 197. 
PuIsirregularitat 32. 
Pulsus aequalis 32. 
- alternans 72. 86. 88. 90. 

96. 109. 114_ 220. 
- altus 40. 

Punktion von Transsudaten 
134. 

Purgativa 134. 
Purgen 125. 134. 
Purkinje'sche Fasern 2. 
Purpura haemorrhagica 164. 
Putine der Digitalis 116. 
Pyamie und Perikarditis 237. 
Pyopneumothorax bei Lun-

genembolie 283. 
Pyramidon bei Endokarditis 

145. 
Pyrmont 128. 227. 

Quarzlampe bei chronischer 
Perikarditis 251. 

Quecksilbersalbe, graue 188. 
- - bei Aneurysmen 267. 
Quecksilbersalvarsan 188. 
Quecksilberstomatitis 133. 
Querdissoziation 83. 88. 90. 

109. 
- Therapie 114_ 
Querlagerung des Herzens 

206. 
- - - bei Aortensklerose 

272. 
Quincke'sches Odem 234. 

- bigeminus 71. 77. 
- celer 33. 40. Radfahren, 'Oberanstrengung 
- - bei AorteninsU£fizienz durch 198. 

155. Radialpuls bei Arrhytmia 
- dicrotus 34. 41. perpetua 80. 
- durus 33. 40. - bei atrioventrikularer Ex-
- frequens 32. trasystole 76. 
- inaequalis 32. 71. - bei Pulsus alternans 86. 
- intermitten.'1 71. 78. - bei "Oberleitungsstorungen 
- irregularis 32. 84. 
- - perpetuus 72. 80. 88. - bei ventrikularer Extra-

89. 96. 109. systole 74. 
- - respiratorius 33.72.89. - bei Vorhofextrasystole 77. 
- magnus 33. Ragatz 227. 
- mollis 33. 41. Rauchen 124. 
- paradoxUB 34. Raynaud'sche Krankheit 
- - bei Herzbeutelver-, 230. 

wachsung 248. - - beiAIteriosklerose275. 
- parvus 33. Reaktion auf die Behandlung 
- quadrigemjnus 71. 78. 110. 
- rarus 32. Reaktivierung beichronischer 
- regularis 32. Perikarditis 250. 
- tardus 33. v. Recklinghausens Tono-
- - bei Aortenstenose 157. meter 00. 
- trigeminus 71; 77. Reduzierter Herzquotient 22. 
Pulsveranderungen bei Herz- Reflektorische Einf1iisse auf 

schwache 96. die Herztatigkeit 6. 
Pulsverlangsamung durchDi- - Herzneurosen 212. 218. 

gitalis 113. ]]5. 230. 
_ bei Myokarditis 172. Refraktare Phase 4. 74. 83. 
Pulsvolumen 56. Regularisierende Wirkung d. 
Pulswelle bei Aorteninsuffi- Digitalis 113. 

zienz 155. Reibegerausche, extra perikar-
Pulvis liquiritiae compositus diate 31. 

124. - perikardiale 30. 239. 
Punktion des Perikards 245. - bei Perikarditis 242. 



Reine Aortenstenose 157. 
- Mitralstenose 61. 153. 
- Uberanstrengung 11)8. 
Reizbarkeit des Herzmuskels 

4. 72. 
Reize, heterotope 4. 73. 
- nomotope 4. 73. 
Reizerzeugung im Herzmus· 

kel 4. 72. 
- - - Stiirungen der 97. 
Reizhusten bei Aortenaneu­

rysma 263. 
Reizleitung 4. 5. 47. 72. 83. 
- Hemmung durch Digitalis 

114. 
Reizleitungsstiirungen 33. 47. 

72. 83. 90. 97. 104. 
- bei Koronarsklerose 183. 
- Therapie der 114. 
Reizleitungssysteni 83. 94. 
- normales 2. 
Reizmaterial 4. 
Reizstoffe 64. 
Reizwirkung der Kohlensaure 

127. 
Rekonvaleszenz 73. 126. 
Rektale Digitalistherapie 116. 
Rekurrenslahmung bei Aneu-

rysma 262. 
- bei Mitralstenose ] 53. 
- bei Perikarditis 241. 
Rekurrierende Endokarditis 

141. 
Relative Aorteninsuffizienz 

156. 
- Pulmonalinsuffizienz 159. 
- - bei Kyphoskoliose 159. 
- - bei l\1itraIstenose 159. 
- Trikuspidalinsuffizienz 

157. 165. 
- - bei Mitralfehlern 162. 
Rente bei Herzkrankheiten 

nach Unfall 213. 
- bei Herzneurosen nach 

Unfall 214. 
ReservekriiJte bei Herzklap-

penfehlern 147. 
- des DormalenHerzens 196. 
Residualluft 98. 
Respirationsorgane 98. 
Respiratorische Arhytmie 

220. 
Retinaarterienpuls b. Aorten­

insuffizienz 155. 
Retinaodem 234. 
Retinavenenpuls, positiver 

104. 
Rezidive Ill. 
Rezidivierender Gelenkr heu­

matismus 237. 
Rhabarber 125. 134. 
Rheumatische Myokarditis 

171. 
- Perikarditis 237. 
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Rhythmus des Herzens 4. 
Rhythmusstiirungen durch 

Digitalis 113. 
Riesenwuchs 164. 
Rippenresektion bei eiteriger 

Perikarditis 245. 
Riva - Rocci's Blutdruck 

me13apparat 50. 
Rontgenbild der Aortenin· 

suffizienz 156. 
- der Mitralinsuffizienz 150. 
- der Mitralstenose 153. 
- der Perikarditis 243. 
Rontgendurchleuchtung bei 

Aortenaneurysma 263. 
- bei Herzbeutelverwach-

sung 249. 
- bei Pneumoperikard 252. 
Rontgenuntersuchung 19. 
- bei Aortensklerose 272. 
Rote Granularniere 190. 
Riickbildung der Perikarditis 

238. 
Riickenlehne 130. 
Riickenmarkschadigungen b. 

Arteriosklerose 274. 
Riicksto13elevation 39. 40. 
Ruhebehandlung 112. 
- der Herzneurosen 225. 
- der Odeme 133. 
- der Transsudate 133. 
Ruheinsuffizienz des Herz· 

muskels 94. 
Ruhekur 129. 
- der Endokarditis 145. 
Ruptur von Aneurysmen 

263. 

Sackformiges Aneurysma 2·58. 
Sagittalaufnahmen des Her-

zens 20. 
Saitengalvanometer 45. 
Salizylpraparate 229. 
- bei Endokarditis 145. 
Salpeter bei Arteriosklerose 

278. 279. 
Salvarsanpraparate 188. 
- bei Aneurysmen 267. 
Salzarme Kost, diagnostisch 

107. 
- - bei Schrumpfniere 280. 
Salzgehalt der Kohlensaure-

bader 127. 
Sanatorium 132. 228. 
Sandsack, hei13er 228. 
St. Moritz 128. 
Saponine der Digitalis 112. 
Sarkom des Perikards 237. 
Sauerstoffbader 129. 
Sauerstoffeinatmungen bei 

Asthma cardiale 187. 
- bei Lungenembolie 284. 
Sauerstoffmischnarkose 136. 
Saugmaske, Kuhn'sche 127. 
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Schadlicher Raum der At-
mung 98. 

Scharlach 62. 
- akute Myokarditis bei 170. 
~ Endokarditis bei 142. 
- Perikarditis bei 237. 
Schilddriise 63. 
SchiIddriisenpraparate 229. 
Schlaf 131. 
- bei Arteriosklerose 280. 
- bei Herzneurosen 226. 
Schlaflosigkeit 70. 104. 
- Behandlung der 13l. 
Schlagvolumen 11. 12. 50. 

54. 58. 
Schlangelung der Arterien 32. 
Schluckbeschwerden bei Aor­

tenaneurysma 262. 
- bei Perikarditis 241. 
Schmerz bei Angina pectoris 

67. 
- faIsch lokalisierter 68. 
Schmierseife bei chronischer 

Perikarditis 251. 
Schnapsmi13brauch 202. 
Schonung, geistige 130. 
- kiirperliche 130. 
Schonungsbehandlung 112. 

129. 
- bei akuter Myokarditis 

176. 
Schornsteinform der Herz-

dampfung 239. 243. 
Schreckneurosen 212. 
Schrumpfniere 190. 194. 
- arteriosklerotische 272. 
- durch BIei 63. 
- BIutdruck bei 53. 
- sekundare 190. 
Schiittelfrost bei scptischer 

Endokarditis 143. 
Schwache der HerztOne 96. 
Schwangerschaft 65. 108. 131. 
- bei Herzkla ppenfeWern 

165. 
Schwarzwald 132. 
Schwei13sekretion 134. 
Schwellenwertperkussion 16. 
Schwindel 70. 104. 
- nach Chinidin 120. 
- bei Fettleibigen 194. 
Scilla, Scillaren 119. 133. 
Seebader 132. 
Seesalz 129. 
Sehnenfaden, Abrei13en von 

141. 
- Formveranderung der 140. 
Selbstmordversuche 105. 
Semilunarklappen, normal 1. 
- Formveranderungderl40. 
Senfmehl 136. 
Senfpflaster 136. 187. 
Senfspiritus 136. 187. 
Senfteige 136. 
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Sennainfus 125. 134. Spitzenstoll 12. Strophantin 117. 118. 192. 
SennesschotenauiguB 125. Spll!onchnikusarterien und Ar- - bei akuter Myokarditis 
Sensibilitatsstorungen 67. teriosklerose 271. 170. 
Sensible Herznerven 6. - bei Digitalis 112. - Bohringer 118. 
Sepsis und Aneurysma 259. Spondylitis 265. - Kumulativwirkung des 
Septische Arteriitis 254. ~pontanremissionen bei Aor- 118. 
- Embolie 289. titis luica 257. - Thoms 118. 
- Endokarditis 142. Sport 110. Strophantustinktur 117. 230. 
- Erkrankungen 62. 140. - Ubertreibung beim Ill. Struma 201. 
- - und akute Myokar- Stahlquellen 128. - retrosternale 204. 264. 

ditia 170. Staphylokokken bei Endo- Strychnin 119. 
- Perikarditis 237. karditia 141. Stuhlgang 124. 
- Phlebitis 288. Starke der Herztone 27. - bei Arteriosklerose 280. 
Septum ventriculorum, De- Starre der Arterienwand 270. Subjektive Storungen 66. 

fekt des 163. Stallfurter Salz 129. Sublimatinjektion bei Vari-
Septumdefekte 162. Status thymicolymphaticus zen 294. 
Seroses Exsudat bei Perikar- 96. 97. Sudian bei chronischer Peri-

ditis 238. - - Suprarenin kontrain- karditis 251. 
Serumbehandlung der Endo- diziert bei 121. SuggestioJ? 131. 132. 225. 

karditis 145. Stauchung des Herzens 206. Suprarenin 63. 121. 192. 219. 
Sexuelle Erregung bei Herz- Stauungsbronchitis 204. 229. 235. 

kranken 131. Stauungsdilatation 95. 165. - therapeutisch 121. 
- Schadlichkeiten 64. Stauungsinduration der Lun- - bei Vasomotorenlahmung 
- Sphare bei Herzneurosen gen bei Mitralfehlem 149. 176. 

227. 1- - - bei Mitralstenose - Vasomotorenwirkung des 
Simulation 213. I 152. 121. 
Sinapismen 136. 187. I Stauungsleber 100. Sympathikotonie 32. 104. 
Sinus coronarius 95. - bei Herzfehlem 165. 215. 
Sinusarhythmie 73. - zirrotische 100. - und Angina pectoris 184. 
Sinusextrasystolen 73. Stauungsmilz 101. - Kaffee bei 124. 
Sinusthrombose 292. Stauungsniere 101. - Strychnin bei 119. 
Sinusknoten 83. Stauungsorgane 205. Sympathikus 6. 
Situs inversus 61. - bei Fettleibigen 194. SympathikusstOrungen bei 
Skarifikatio~en 135. - bei Herzjagen 232. Aneurysma 262. 
Sklerodermie 235. - bei Myokarditis 172. Sympathikussymptome 104. 
Sklerose der Aorta 189. Stauungsurin 101. Sympathikuswirkung 217. 
- der Darmarterien 189. Steilstellung des Herzens 206. Symptomatisch.Therapie133. 
- der Herzklappen 182. Stenokardie 128. 182. - - der chronischen Myo-
Skoliose 65. - bei Aortitis luica 257. karditis 110. 181. 
Soden 128. - bei Koronarsklerose 182. Symptomatologie, allgemeine 
Solarson 228. - bei Lues 182. 66. 
Solbiider 128. ' - bei Perikarditis 186. - der chronischen Myokar-
Somnolenz 105. 1- Verschwinden der, beiKo- ditis 179. 
Sonnenbad 110. 134. 226. ronarsklerose 186. Symptome des Aneurysma 
Sonnenbestrahlung 226. StenosevonHerzklappen 147. 260., 
Spartein 119. - der Lungenarterie und - der Aortitis 256. 
Species diureticae 134. der Aorta 160. - der Arteriosklerose 270. 
Spezifische Behandlung der - - Pulmonalarterie 61. - der chronischen Perikar-

Aneurysmen 267. Stethoskop 26. ditis 247. 
- - der Aortitis 257. Stimmbandliihmung b. Aneu- - des Fettherzens 194. 
- - der chronischen Myo- rysma 262. - der Koronarsklerose 181. 

·karditis 181. Stoffwechselprodukte, inter- - der Perikarditis 238. 
- Diagnose der Aortitis 257. mediare 64. - der Phlebitis 288. 
Sphygmobolometrie 05. 108. Stoffwechselstorungen 63. - der Thrombose 292. 
Sphygmogramm 40. Storungen, objektive 71. - der "Oberanstrengung 199. 
- d. Aorteninsuifizienz 155. Streckung des Herzens 206. Syphilis 108. 111. 
Sphygmograph 37. Streptococcus viridans 141. - und Aneurysma 259. 
Sphygmographie 31. 40. Streptokokken bei Endokar- Syphilitische Aorteninsuifi-
Sphygmokardiochronograph ditis 141. zienz 154. 

37. Streptokokkenserum bei sep-' - Arteriitis 21)0. 
Spiegelsphygmograph 38. tiacher Myokarditis 176. - Perikarditis 237. 
Spindelformiges Aneurysma Stridor bei Aortenaneurysma - Phlebitis 288. 

259. 263. Systole, Digitaliswirkung aui 
Spirituseinreibimgen 136. Stromungskurven 9. 112. 113. 



Systolisches Aortengerausch 
bei Aortensklerose 182. 

- - bei Aortitis 256. 
Systolischer Blutdruck 61. 
Systolischer Blutriickstand 

10. 
Systolische Einziehung der 

Herzspitze 13. 247. 
Systolisches Gerausch bei Aor­

tenstenose 157. 
- bei Mitralinsuffizienz 
149. 
- bei Mitralstenose 152. 
- bei Pulmonalstenose 
159. 
- bei Trikuspidalinsuffi­
zienz 158. 

Systolische HerzgroBe 24. 
Systolischer Herzstillstand 

durch Digitalis 113. 
Systolisches Schwirren bei 

Pulmonalstenose 159. 
Systolischer Venenpuls 88. 

- bei atrioventrikularet 
Extrasystole 158. 

- - bei Lahmung der Vor­
Mfe 158. 

- - bei Trikuspidalinsuffi­
zienz 158. 

Tabak 62. 63. 108 .. 124. 188. 
202. 

- und Angina pectoris 63. 
- und Arteriosklerose 277. 
- und Blutdruck 53. 
- und chronische Myokar-

ditis 178. 
- bei Fettleibigen 193. 
- und GefaBkrampfe 63. 
- und Herznervensystem 63. 

undintermittierendesHin­
ken 63. 

- und Stenokardie 185. 
- und Uberanstrengung 198. 
Tachogramm 9. 11. 
Tachographie 0Ii. 
Tachykardie, paroxysmale 33. 

67. 87.90. 201. 230. 
- - atrioventrikulare 88. 
- - aurikulare 88. 
- - und Herzhypertrophie 

201. 
- - b. Koronarsklerose 184. 
- - yom Sinus ausgehend 

88. 
- - ventrikulare 88. 89. 
Tamarinden 125. 
Tannalbin 125. 
Tannigen 125. 
Tarasp 128. 
Tawara'scher Knoten 2.88. 
Tee 111. 124. 
Telatuten bei Arteriosklerose 

188. 278. 
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Telerontgenographie 19. 24. 
Temperatur der Bader 127. 
Termophor 136. 
Terrainkuren 125. 
Theobrominnatrium salicy-

licum (Diuretin) 117. 133 
Theocin (Theophyllin - Na­

trium) 133. 
Thera peutisches Pneumoperi-

kard 250. 
Therapie, allgemeine 111. 
- des Aneurysma 266. 
- der Aortitis 257. 
- der Arteriosklerose 276. 
- des Asthma cardiale 187. 

der chronischen Myokar­
ditis 181. 
der chronischen Perikar­
ditis 250. 
bei Darminfarkt 287. 

- des Fettherzens 195. 
- der Herzbeutelverwach-

sung 250. 
- der Herzkrankheiten nach 

Unfall 212. 
- der Herzneurosen 225. 
- der Koronarsklerose 187. 
- der Lungenembolie 284. 
- bei Nierenerkrankungen 

192. 
- der paroxysmalen Tachy-

kardie 233. 
- der Perikarditis 244. 
- der Stenokardie 187. 
- der Thrombophlebitis 289. 
- der tuberkulOsen chroni-

schen Perikarditis 261. 
- der Varizen 294. 
- der Venenthrombose 292. 
Thoraxstarre 65. 204. 
- bei Fettleibigen 196. 
Thromben in Aneurysmen 

260. 
Thrombophlebitis 288. 
- chirurgische Behandlung 

der 145. 
Thrombose der Aorta 285. 
- der Art. centralis retinae 

274. 
- der Arterien 282. 
- bei Endokarditis 140. 
- ~on GehirngefaBen 104. 
- von Kranzarterienasten 

189. 
- von Venen 291. 
Thrombus, Bau des 282. 
Thiiringen 132. 
Thymustod, plotzlicher 219. 
Thyreoidin 229. 
Tiefenwirkung leiser Perkus-

sion 17. 
Tinctura Moschi 121. 
- Strophanti 117. 
- Strychni 119. 
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Tinctura Valerianae 131. 
Tod durch Dekompensation 

166. 
- plotzlicher, durchLungen­

embolie 283. 
- - durch Verblutung 263. 

265. 
Todesursache bei Aortitis 

luica 257. 
Tonisierende Behandlung der 

Herzneurosen 226. 
Tonogene Dilatation 148. 
Tonometer nach von Reck­

linghausen 50. 
Tonus des vegetativen Ner­

vensystems 216. 
Topographie des Herzens 15. 
Totalkapazitat der Lungen 

98. 
Toxische Digitalisdosen 113. 
- Substanzen in Gdemen 

105. 
Trachealstenose bei Aneu­

rysma 262. 
Tracheotomie bei Aneurys­

men 267. 
Transposition der groBen Ge­

£aBe 163. 
Transsudate, Behandlung der 

U3. 133. 
Trauma 65. 
- und chronische Myokar­

ditis 178. 
- und Herzklappenfehler 

146. 
- Herzkrankheiten durch 

209. 
Traumatisches Aneurysma 

259. 
Triebwerk des Herzens 1. 
Trikuspidalinsuffizienz 82. 

157. 
- Augensymptome bei 104. 
- relative 157. 
Trikuspidalklappe, normal 1. 
Trikuspidalstenose 159. 
Trockenkost, diagnostisch 

107. 
Troikartmanometer 9. 
Trommelschlagelfinger 103. 
- bei angeborenen Herz-

fehlern 162. 
Tropfenherz 23. 93. 
Trypaflavin bei Endokarditis 

145. 
- bei Phlebitis 290. 
Tuberkulin bei chronischer 

Perikarditis 251. 
- bei tuberkulosem Nieren-

infarkt 287. 
Tuberkulose 62. 
- und Aneurysma 259. 
- und chronische Myokar-

ditis 178. 
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Tuberkulose und chronische' Unguentum cinereum 188. 
Perikarditis 250. Unreine Herztone 27. 

- Endokarditis bei 140. Unterernahrung 64. 
- Hypotonie bei 53. Untersuchung 106. 
- Koronarsklerose bei .181. - der Arterien 31. 
- und Wachstumsherz 209. - der Kapillaren 34. 35. 36. 
Tuberkulose Arteriitis 21)1). - der Venen 35. 
- Myokarditis 178. 179. 180. Untersuchungsmethoden 12. 
- Perikarditis 237. Uramie 73. 191. 
- - Therapie der 244. - Aderlaf3 bei 136. 
- Phlebitis 288. 291. Urinuntersuchung lO7. 
Tiibinger Herz 63. Urobilin 101. 
Turniibungen 110. Urobilinogen 101. 
Typhus 62. Uterusmyome 65. 
- und akute Myokarditis 

170. Vagotonie27. 32. 33. 73. 89. 
- Kampher bei 120. 216. 
- Koffein bei 120. - und Angina pectoris 184. 
- und Perikarditis 237. - Hypotonie bei 53. 
- und Phlebitis 288. - Strychnin bei 119. 
- und Vasomotorenparese 

53. 
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Vagus 6. 216. 
Vagusdruckversuch 32. 79. 

U.bende Behandlung 110. Vagusfunktion, Storung der 
Uberanstrengung 63. 64. 110. 230. 

111. 126. 128. 190. 196. Vagusneuritis und Herzjagen 
- und chronische Myokar. 230. 

ditis 178. 196. Vagusreizung 79. 
- u. Herzklappenfehler 146. Vagustonus 89. 216. 
- bei vorher gesundem Her- Vaguswirkung 217. 

zen 196. Vakzinebehandlung der En-
- bei vorher krankem Her- dokarditis 145. 

zen 198. I Validol 135. 
Uberempfindlichkeit d. Haut Valyl 135. 

67. Varizen 293. 
Uberernahrung 63. Vasomotoren 7. 64. 270. 
Ubergangsbiindel 84. - und Kampher 120. 
- Erkrankungen des 86. - und Koffein 120. 
Uberleitungsstorungen 33. 47. - Lahmung der 170. 

72. 83. 90. 96. 104. Vasomotorenparese 53. 
- durch Digitalis 113. - Adrenalin bei 121. 
- bei Koronarsklerose 183. - Asthmolysin bei 122. 
- Therapie der 114. - Chlorbarium bei 121. 
Vberleitungssystem 2. 83. 94. - Kampher bei 120. 
Uberleitungszeit der Herz- - Koffein bei 120. 

reize 47. 83. 84. - Kohlensaurebad bei 127. 
Ubermast 193. - Pituitrin bei 122. 
Ubermiidung des vegetati- - Suprarenin bei 121. 
.. ven Nervensystems 216. Vasomotorenzentrum 7. 
Ubertreibung beim Sport Vasomotoriker 218. 

111. Vasomotorische Koordination 
Ubung )97. 94. 
- mangelhafte der Fettlei- Vasomotorische Neurosen 

bigen 193. 236. 
Ubungsthera pie 112. Vasotonin bei Arteriosklerose 
- bei Fettleibigen 195. 278. 280. 
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Umschriebene Odeme bose der 292. 

(Quincke) 234. - - - VerschluB der 261. 
Unfallbegutachtung bei Uber· Venacentralisretinae, Throm-

anstrengung 199. bose der 292. 
Unfalle, Herzkrankheiten Vena coronaria 95. 

nach 209. I Venen, physiologisch 7. 
Unfallgesetzgebung 209. Venendruck 54. 

Venendruckmessung 54. 
Venenentziindung 288. 
Venenerweiterung 293. 
Venenklappen 7. 
Venenpuls bei Arrhythmia 

perpetua 80. 
- - atrioventrikularer Ex· 

trasystole 76. 
- - bei Herzblock 85. 
- - paroxysmaler Tachy-

kardie88. 231. 
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