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Vorwort. 

Das Herz ist eines jener Organe des menschlichen Korpers, dem schon seit 
den Anfangen der klinischen Rontgenologie die groBte Aufmerksamkeit zuge­
wendet wurde. Dies geschah nicht nur deshalb, weil das zwischen den luft­
haltigen Lungen eingebettete Herz der direkten rontgenologischen Beobachtung 
leicht zuganglich ist, sondern vor allem auch darum, wei! das Herz das Interesse 
des Arztes in besonderem MaBe beansprucht. Stellt doch das Herz den treibenden 
Motor der Blutbewegung dar, der als Glied des Gesamtkreislaufs viele anatomische 
und selbst fliichtige funktionelle Anderungen im peripheren und pulmonalen 
Kreislauf mit Anderungen seiner Arbeitsleistung und Arbeitsform beantwortet, 
die darauf abzielen, aIle Organe des Korpers mit einer hinreichenden Menge von 
Blut zu versorgen. Selbst Anderungen seiner inneren Dynamik, wie z. B. 
Schadigungen seines Klappenapparats, vermag das Herz durch einen allmahlich 
sich vollziehenden Umbau seiner Struktur mehr oder weniger vollkommen zu 
korrigieren. 

Zur Durchfiihrung aller dieser Anderungen der Arbeitsleistung und Arbeits­
form stehen dem Herzen verschiedene Mittel zu Gebote. Diese Mittel sind zum 
Teil funktioneller Natur, wie etwa die Veranderungen seiner Schlagfrequenz, 
seiner Kontraktionsstarke oder seiner diastolischen Dehnung, zum Teil bestehen 
sie in anatomischen Reaktionen, wie in Anderungen der GroBe und Form der 
verschiedenen Herzabteilungen und der Dicke ihrer Wandungen. 

Viele dieser Anderungen sind nun rontgenologisch faBbar, und da sie letzten 
Endes aIle Ausdruck einer geanderten Funktion des Herzens sind, kann man mit 
Recht von einer funktionellen Rontgendiagnostik des Herzens sprechen. Bei der 
Deutung der Rontgenbefunde wird man sich freilich immer vor Augen halten 
miissen, daB das Rontgenbild nur grobmorphologische Veranderungen zu erfassen 
vermag und vor allem, daB diese Veranderungen nicht pathognomonisch fiir 
bestimmte Zustande zu sein pflegen. Das hat folgende Griinde. Erstens sind die 
Reaktionsmoglichkeiten, die dem Herzmuskel virtuell innewohnen, vergleichs­
weise gering an Zahl gegeniiber der Mannigfaltigkeit der peripheren Kreislauf­
bedingungen und der Schadigungen des Herzmuskels und seines Klappenapparats, 
und zweitens stehen die Anderungen der HerzgroBe und -form in Abhangig­
keit yom Zustand des Myokards, von der anatomischen Beschaffenheit des 
peripheren und pulmonalen Kreislaufs und yom Eingreifen vasomotorischer 
Regulationen. 

Darum sind die rontgenologisch faBbaren Veranderungen des Herzens nicht 
eindeutig. Ihre Deutung ist vielmehr nur im Zusammenhang mit dem Ergebnis 
der klinischen und elektrokardiographischen Untersuchung und bei Beriick­
sichtigung der besonderen peripheren Kreislaufverhaltnisse, des Stoffwechsels 
und des konstitutionell und konditionell bedingten Allgemeinzustandes moglich. 
In diesem Zusammenhang aber gewahrt die Rontgenuntersuchung wichtigste 
Einblicke in die Funktion und die anatomische Beschaffenheit des Herzens 
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und bildet damit einen wesentlichen und unentbehrlichen Bestandteil der Be­
gutachtung des gesunden und kranken Herzens und des Kreislaufs. 

UnerlaBliche Voraussetzung fiir das Verstandnis des erhobenen Rontgen­
befundes sind freilich die genaue Kenntnis der normalen anatomischen Ver­
haltnisse des Herzens und der iibrigen mediastinalen Organe, . sowie die Ge­
laufigkeit der Herz- und Kreislaufpathologie und -physiologie. Daher nimmt 
die Rontgenanatomie des Mediastinums in der vorliegenden Darstellung einen 
breiten Raum ein. Auch muBten die Ergebnisse der modernen Kreislauf­
forschung eingehende Beriicksichtigung finden und manche Tatsachen der 
physiologischen und pathologischen Kreislaufdynamik eingehender erortert 
werden, denn nur auf diese Weise eroffnet sich die Moglichkeit einer Rontgen­
physiologie und -pathologie des Herzens. 

Natiirlich erfuhren auch jene Prozesse des Herzens, des Herzbeutels und 
der groBen GefaBe, bei denen die anatomischen Veranderungen im Vordergrund 
stehen und die Funktionsstorungen zuriicktreten, eine ausfiihrliche Erorterung. 

Den Grundstock des vorliegenden Buches bilden die Vorlesungen und Fort­
bildungskurse iiber Rontgenologie des Herzens, die ich an der Universitat 
hielt. Die Darstellung griindet sich im wesentlichen auf langjahrige Erfahrungen, 
die ich als Leiter der Rontgenstation der I. medizinischen Universitatsklinik 
und als Vorstand der Rontgenabteilung am Krankenhaus Wieden in Wien 
sammeln konnte. Das groBe Schrifttum wurde kritisch gesichtet und beriick­
sichtigt, ohne daB freilich eine Vollstandigkeit des Schrifttumnachweises erstrebt 
worden ware. 

Mit einigen wenigen Ausnahmen stammen die schematischen Zeichnungen 
und die Orthodiagramme aus meiner Hand. Einige Abbildungen wurden mir 
von den Herren AxERLUND (Stockholm), CIGNOLINI (Genua), HAFFNER (Oslo) 
und RENCK (Stockholm) freundlichst zur Verfiigung gestellt; einige wurden 
den Werken von ASSMANN, STUMPF und WENCKEBACH entnommen. 

Beim AbschluB dieses Werkes muB ich mit besonderer Dankbarkeit meines 
Lehrers K. F. WENCKEBACH gedenken, in dessen Schule und unter dessen 
Leitung ich die grundlegenden Einblicke in die Klinik der Herzkrankheiten er­
hielt. Nachst ihm gebiihrt mein Dank meinem Lehrer H. EpPINGER, dessen 
kreislaufphysiologische und -pathologische Arbeiten ich als Leiter der Rontgen­
station der I. medizinischen Klinik miterleben durfte. Er hat mir auch die 
Beniitzung der Krankengeschichten und der Rontgenbilder gestattet, ohne die 
dieses Buch nicht hatte geschrieben werden konnen. 

SchlieBlich darf ich nicht unerwahnt lassen, daB das Werk auf Anregung 
von Prof. R. KIENBOCK in Angriff genommen wurde. Fiir diese Anregung und 
manchen wertvollen Rat bin ich ihm zu groBem Dank verpflichtet. 

Wien, im September 1939. 
ERICH ZDANSKY. 
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A. A.llgemeine U ntersuchungstechnik. 
I. Die Durchleuchtung, Orthodiagraphie und Fernaufnahme. 

Das Kernstiick der Rontgenuntersuchung des Herzens und der groBen GefaBe 
ist die sorgfaltige Durchleuchtung. Denn nur die Durchleuchtung bei verschieden­
stem Strahlengang gibt eine plastische Vorstellung von der GroBe und Form des 
Herzens und seiner Teile, laBt die Lagebeziehung abnormer Gebilde zum Herzen 
und zu den groBen GefaBen erkennen und deckt Bewegungsvorgange auf, die 
fiir die Deutung der erhobenen morphologischen Befunde von groBter Wichtigkeit 
sein konnen. 

Man beginnt die Untersuchung am besten am stehenden oder sitzenden 
Patienten. Die Untersuchung in aufrechter Korperhaltung ist im allgemeinen 
der Untersuchung im Liegen aus mehreren Griinden vorzuziehen. Erstens ist 
die Drehung des Patienten um die Korperlangsachse in aufrechter Stellung 
am leichtesten durchfiihrbar. Zweitens ist der Helligkeitsunterschied zwischen 
dem Mittelschatten und den Lungenfeldern im aufrechten Stand groBer als im 
Liegen, da im Liegen die Lungen weniger gut entfaltet sind und da sich 
in Riickenlage die haufig vorhandenen pleuralen Ergiisse in den dorsalen 
Teilen der Pleurahohle auszubreiten trachten und dadurch die Lungen­
felder mehr oder weniger intensiv verdunkeln. Drittens begiinstigt das Tiefer­
treten des Zwerchfells in aufrechter Korperhaltung die Abgrenzung des Herz­
schattens gegen den Abdominalschatten. Viertens konnen viele Kreislaufkranke 
wohl wenigstens fiir kurze Zeit stehen oder aufrecht sitzen, jedoch nicht flach 
auf dem Riicken liegen. 

AuBer der Untersuchung in aufrechter Korperstellung ist allerdings in vielen 
Fallen und fiir besondere Fragestellungen auch noch die Durchleuchtung in 
Horizontallage notwendig. Wenn z. B. der Kranke die aufrechte Korperhaltung 
nicht einzunehmen vermag oder wenn die GroBe des Herzens bzw. der Durch­
messer der Aorta unter optimalen statischen Fiillungsbedingungen bestimmt 
werden sollen, wird man die Untersuchung in Horizontallage bei vertikalem 
Strahlengang vornehmen miissen. Wenn die seitliche Verschiebbarkeit des 
Herzens im Brustraum geprUft werden solI, wird man in Rechts- und Links­
seitenlage bei dorsoventralem Strahlengang durchleuchten. Wenn schlieBlich 
das Seitenbild oder der Tiefendurchmesser des Herzens in Horizontallage das 
Interesse beanspruchen, wird man in Riickenlage bei dextro-sinistralem Strahlen­
gang untersuchen. 

Die Durchleuchtung in verschiedenstem Strahlengang und in jenen Korper­
stellungen, die der Besonderheit des Falles und der Art der Fragestellung jeweils 
angepaBt sind, gewahrt in Verbindung mit der sorgfaltigen Schirmbeobachtung 
der pulsatorischen und respiratorischen Bewegungsablaufe in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle aIle jene Einblicke in die Morphologie und Dynamik des 
Herzens und des Kreislaufs, welche die Rontgenuntersuchung ihrer Natur nach 
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zu bieten vermag. Nur verhaltnismaBig selten sind aus besonderen diagnosti­
schen GrUnden Aufnahmen erforderlich oder kymographische bzw. kinemato­
graphische Registrierungen der Bewegungsvorgange erwlinscht. 

Zur Festhaltung des erhobenen Befundes, zur DurchfUhrung von Messungen 
und zur Ermoglichung exakter Vergleiche genugen freilich weder die Durch­
leuchtung noch die Nachzeichnung der HerzgefaBschattenrander unter den 
gewohnlichen Durchleuchtungsbedingungen oder die Rontgenaufnahme nach 
Art der gewohnlichen Lungenaufnahmen. Da namlich die Rontgenstrahlen bei 

den Rohrenabstanden, wie sie bei der 
Durchleuchtung und bei der Lungen­
fernaufnahme ublich sind, den Korper 
in stark divergierender Richtung durch­
setzen, entwerfen sie auf dem Rontgen­
schirm bzw. -film nach den Gesetzen 
der Zentralprojektion ein vergroBertes 
Bild des HerzgefaBkomplexes und der 
Brustwandungen. Dieses Bild stellt 
keineswegs eine einfache lineare Ver­
groBerung der Parallelprojektion dar, 
da die verschiedenen Bestandteile des 
Brustraums je nach ihrer seitlichen 
Ausdehnung und je nach ihrem Ab­
stand von der Rohre einerseits und 
der Projektionsebene anderseits eine 
verschiedene VergroBerung erfahren. 
Dazu kommt, daB die divergent den 
Korper durchsetzenden Strahlen nicht 
tangential zu jenen Punkten der Herz­
oberflache verlaufen, die den groBten 
seitlichen Abstand haben, sondern zu 
Punkten, die der Herzhinterwand ge­
nahert sind, wodurch letztere bestim­

Abb. 1. Zentralprojektion zweier Qucrschnittc des· menden Ein£luB auf die Form des 
selben Thorax. 

Rontgenbildes gewinnt (Abb. 1). 
Bei einem so unregelmaBig be­

grenzten Gebilde, wie es der Herz­
gefaBkomplex ist, verbietet sich auch 

eine mathematische Konstruktion der Parallelprojektion aus dem Bilde der 
Zentralprojektion, wie dies bei zweidimensionalen oder regelmaBigen Korpern 
etwa nach der Formel 0 = B alb moglich ist, in der 0 die gesuchte wahre 
ObjektgroBe, B die GroBe des Objektbildes, a den Fokusobjektabstand und b 
den Fokusschirmabstand bedeuten. Diese Formel ist hochstens fUr die Berech­
nung des wahren Durchmessers der Aorta verwendbar. 

Man erkennt, wic infolge der verschiedenen Grolle der 
cinzeln~n Telle und ihrer verschiedencn Entfernung 
Yon der Projektionsebcne das Ausmall ihrer Yer· 

grollerung verschieden ist. 

Ein richtiges Bild der groBten Ausdehnung der Brustorgane kann nur die 
Parallelprojektion vermitteln (Abb. 2), die am genauesten durch die Ortho­
diagraphie oder die Fernaufnahme erreicht wird. 

Unter Orthodiagraphie des Herzens versteht man die graphische Registrierung 
einer Parallelprojektion des Herzens. Das Orthodiagramm, das man mit ihrer 
Hilfe erhalt, stellt die groBte Ausdehnung des Herzens in der mit der Projektions­
ebene parallelen Richtung dar. 

Der Wert der Orthodiagraphie wurde schon fruhzeitig von F. KRAus, LEVY­
DORN, DONATH u. a. erkannt. MORITZ hat als erster eine Vorrichtung zur ortho-
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diagraphischen Registrierung des 
Herzens angegeben. Am MORITz­
schen Orthodiagraphen sind Ront­
genrohre und -schirm fest verbun­
den und zwangslaufig miteinan­
der verschieblich (Abb. 3). An 
der Stelle des Zentralstrahles der 
Rohre ist im Leuchtschirm ein 
kleines Loch angebracht, das na­
turgemaB auf dem aufleuchten­
den Schirm als schwarzer Fleck 
erscheint. Wahrend man nun 
Schirm und Rohre so bewegt, daB 
der denZentralstrahl markierende 
schwarze Fleck den Randem des 
HerzgefaBschattens entlang wan­
dert, zeichnet man diese Konturen 
mit einem Stift Punkt fUr Punkt 
durch das im Schirm befindliche 
Loch entweder direkt auf die Haut 
der untersuchten Person oder 
besser auf ein hinter dem Schirm 
angebrachtes Blatt Papier. 

Abb.2. Vergleich der zentralen nnd der Parallelprojektion. 
d = wahler groJ3ter Dnrchmesser des Herzens, d' = Durch­

messer des Herzschattens bei Zentralprojektion. 

Der MORITzsche Orthodiagraph, der urspriinglich nur fiir die Registrierung 
am liegenden Patienten eingerichtet war, wurde spater dahin abgeandert, daB 
er auch das Orthodiagraphieren im auf­
rechten Stand erlaubte (MORITZ, LEVY­
DORN, A. HOFFMANN und GROEDEL). 
Auch die Zeichenvorrichtung wurde in 
verschiedener Weise vervollkommnet (v. 
TEUBERN, GROEDEL). 

TAMIYA hat neuerdings empfohlen, das 
Orthodiagramm photographisch zu registrie­
ren. Er benutzt dazu eine "Bikathoden­
rohre" mit doppelter Antikathode. Von den 
beiden Rontgenstrahlenquellen dieser Rohre 
dient die eine zur Erzeugung des Rontgen­
bildes des Herzens auf dem Leuchtschirm, 
die andere zur Registrierung des Orthodia­
gramms auf einem Film. Diese Methode 
wird von ihrem Erfinder "Orthophoto­
graphie" genannt. 

Auf G. SCHWARZ geht eine wesentlich 
vereinfachte Technik der Orthodiagraphie 
zuriick. Diese erfordert keine besondere 
Vorrichtung, sondem hat lediglich zur 
Voraussetzung, daB Rohre und Schirm 
unabhangig voneinander bewegt werden 
konnen. Damit ist die Orthodiagraphie 
mit jedem Gerat, das diese Bedin­

Abb. 3. Schema des MORITzschen Orthodia­
graphen. 

R = Rohre, S = Leuchtschirm, P = Papier. 

gung erfiillt, durchfiihrbar geworden. Das Prinzip der von G. SCHWARZ 
angegebenen Technik beruht darauf, daB man aus dem Strahlenbiindel, 

1* 
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das die Rohre in divergierender Richtung verlaBt, durch Verengerung 
der Rohrenblende ein schmales zentrales Bundel sozusagen herausschneidet 
und mit diesem die Registrierung der Rander des HerzgefaBschattens vor­
nimmt (Abb.4). 

Wenn man die Blende entsprechend eng zieht, erscheint auf dem Durch­
leuchtungsschirm ein kleines helles Feld von 3 bis 4 cm Seitenlange, das von 
Strahlen erzeugt wird, die dem Zentralstrahl benachbart sind und dessen Mitte 
den Zentralstrahl der Rohre anzeigt. Mittels dieses Biindels praktisch parallel 

8/(/ 
C:::J 
c;':~ 

I 
I 

,s ~_~d~, izzzzza 

,sb ~ ~) 
I I 
I I 
I I 
I I 
I I 

I 

o 

Abb. 4. Schematische Darstellung der Orthodiagraphie 
nach G. SCHWARZ. 

R ~ Rohre, B ~ Rohrenblende, BRf ~ Blenden- und 
RohrenfiihIung, S ~ Leuchtschirm, Sb ~ Schirmbild, 

o ~ Orthodiagramm. 

gerichteter Strahlen wird die Regi­
strierung der Konturen des HerzgefiiB­
schattens vorgenommen. Man geht 
dabei so vor, daB man den Schirm 
senkrecht vor der Brust des Patienten 
fixiert und hierauf die Rohre derart 
verschiebt, daB das Zentrum des hellen 
Feldes den Randern des HerzgefaB­
schattens entlang zieht. lndem die im 
Zentrum des hellen Feldes erscheinen­
den Randpunkte gleichzeitig mit dem 
Glasstift auf dem Leuchtschirm nach­
gezeichnet werden, erhalt man auf die­
sem das orthodiagra phische Bild des 
HerzgefaBkomplexes. 

Es ist eingewendet worden, daB 
dieses Verfahren an Genauigkeit hinter 
der Registrierung mit einem der ub­
lichen Orthodiagraphen zuruckstehe. 
Wir mochten diese Meinung nicht 
teilen, denn die physikalischen Voraus­
setzungen der SCHwARzschen Methode 
sind einwandfrei und das subjektive 
Moment der exakten Einstellung der 
Herzkonturen in den Zentralstrahl 
ist auch beim Gebrauch eines Ortho­
diagraphen unvermeidlich. Es mag 
sein, daB die SCHwARzsche Methode 
eher zur Fluchtigkeit und Ungenauig­

keit des Registrierens verleitet, doch kann dies kein entscheidender Einwand 
gegen die Methode als solche sein, denn genaue Einhaltung der Vorschriften 
und exaktes Arbeiten sind Grundbedingungen jeder arztlichen Tatigkeit; Un­
genauigkeiten, die sich aus der AuBerachtlassung dieser Forderungen ergeben, 
durfen nicht der Methode angela stet werden. Zur Erzielung befriedigender 
Ergebnisse ist freilich Ubung notwendig, was aber in gleichem MaBe auch 
fUr die Registrierung mit dem Orthodiagraphen gilt. 

Die maximale Fehlerbreite, die wir fUr Orthodiagramme nach G. SCHWARZ 
berechneten, stimmt daher auch mit der Fehlerbreite der mit dem Orthodia­
graphen hergestellten Orthodiagramme (DIETLEN, HAMMER) uberein. Sie be­
tragt ungefahr ± 3 mm fur den queren Durchmesser des Herzens, wenn die 
Registrierungen unmittelbar hintereinander erfolgen und die betreffenden Ver­
suchspersonen inzwischen keiner korperlichen Anstrengung ausgesetzt wurden. 
Die Erfullung dieser Voraussetzungen ist wichtig, da die wahre GroBe des Herzens 
veranderlich ist. 
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Die Einhaltung moglichst gleicher Bedingungen bei der Herstellung der 
Orthodiagramme ist unbedingte Voraussetzung ihrer Vergleichbarkeit. 

Folgendes ist zu beachten: 
1. AIle Orthodiagramme miissen stets in derselben Korperstellung, also entweder 

im Stehen oder im Liegen angefertigt werden, denn die GroBe und Form des 
Herzens ist - wie noch ausfiihrlich zu behandeln sein wird - in hohem MaBe 
von der Korperstellung abhangig. Da die Rontgenuntersuchung des Herzens 
im allgemeinen im aufrechten Stand durchgefiihrt wird, empfiehlt es sich, auch 
das Orthodiagramm in dieser Stellung aufzunehmen (Vertikalorthodiagramm). 
Fiir besondere Zwecke und in manchen Fallen kann es allerdings wiinschenswert 
oder notwendig sein, das Herz in Horizontallage zu registrieren (Horizontal­
orthodiagramm). Fiir die Feststellung aber, ob und inwieweit sich ein Herz 
im Laufe der Beobachtung in seiner Form und GroBe geandert hat, ist es un­
bedingt erforderlich, entweder beim Vertikal- oder Horizontalorthodiagramm 
zu bleiben. 

2. Ane Orthodiagramme miissen in der gleichen Atmungsphase und bei miiglichst 
gleicher Atmungstiefe aufgenommen werden, da die Atmung von betrachtlichem 
EinfluB auf die GroBe und Form des HerzgefaBkomplexes ist. Man hat sich all­
gemein auf die exspiratorische Phase bei mittlerer, ruhiger Atmung geeinigt 
und vermeidet absichtlich extreme Respirationsphasen, da schon beim Herz­
gesunden, mehr noch beim Kreislaufkranken die erreichte Atmungstiefe sehr 
wechselnd ist. 

Da die Exspiration bei ruhiger Atmung normalerweise eine Lateralver­
schiebung der Mittelschattenrander zur Folge hat, bezeichnet das in dieser 
Atmungsphase aufgenommene Orthodiagramm die unter dem Einflusse der 
ruhigen Atmung erreichte groBte Breite des Mittelschattens. 

3. Fiir exakte vergleichende GroBenbestimmungen des Herzens ist es auch 
zu empfehlen, das Orthodiagramm womoglich zur gleichen Tageszeit, etwa morgens 
vor dem Friihstiick und nach vorhergegangener Ruhe aufzunehmen, da Anderun­
gen der Fiillung des Magens und Darmes den Zwerchfellstand sehr betrachtlich 
beeinflussen und da korperliche Arbeit und psychische Erregungen die Herz­
groBe zu andern vermogen. 

4. SchlieBlich erfordern auch die pulsatorischen Exkursionen der Mittel­
schattenrander Beriicksichtigung. Ihre rhythmischen ein- und auswarts gerich­
teten Bewegungen ergeben die Notwendigkeit, die einzelnen Punkte immer in 
derselben Bewegungsphase zu registrieren. Man ist nach dem Vorschlag von 
MORITZ iibereingekommen, jede Stelle beider Mittelschattenriinder im lateralen 
Umkehrpunkt ihrer pulsatorischen Bewegung festzuhalten. Demnach werden 
der linke Kammerbogen am Ende der Diastole und der linke GefiiBbandrand 
auf der Hohe der Systole registriert. Der rechte Herzrand hingegen wird bald 
in der diastolischen, bald in der systolischen Phase festgehalten werden miissen, 
je nachdem er Kammer- oder Vorhof-, bzw. Venenpulsationen zeigt. Da bei 
diesem Vorgehen die verschiedenen Randpunkte des Herzgefii.Bschattens nicht 
in der identischen Phase der Herzrevolution registriert werden, erhiilt man genau 
genommen eine Form und GroBe des HerzgefaBschattens, wie sie gleichzeitig 
in keinem Augenblick tatsiichlich vorhanden sind; das stent einen prinzipiellen 
Unterschied gegeniiber der Momentfernaufnahme dar. 

Es mag dieses Vorgehen auf den ersten Blick kompliziert erscheinen, in 
Wirklichkeit bedeutet es aber eine wesentliche Vereinfachung der Registrierung. 
Denn es ist wahrend des Orthodiagraphierens keineswegs notwendig, sich genaue 
Rechenschaft dariiber zu geben, ob der Randpunkt, der eben registriert werden 
soIl, seinen lateralen Umkehrpunkt unter dem EinfluB der Exspiration, der 
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Systole oder der Diastole erreicht hat; man registriert vielmehr ohne Ruck­
sicht darauf Punkt fUr Punkt in eben jenem Augenblick, in dem er seinen 
lateralsten Stand erreicht hat. 

5. Trotz dieses gewisserma.Ben mechanischen Registrierens ist das Orthodia­
graphieren keineswegs eine Tatigkeit, die keiner besonderen Aufmerksamkeit 
und Uberlegung bedarf. Grobe Fehler sind vielmehr nur dann zu vermeiden, 
wenn das Orthodiagramm erst nach vorangegangener sorgfaltiger Durchleuchtung 
gezeichnet wird. Auch wird man wahrend des Registrierens immer wieder fur 
Augenblicke die Blende weiter offnen mussen, um die Orientierung nicht zu 
verlieren. Das gilt insbesondere ffir FaIle, bei denen die Lungenfelder und Hilus­
schatten abnorm dunkel sind, ferner fUr die gro.Ben Herzen, die sich weit nach 
links hin erstrecken, und besonders fUr dieAbgrenzung der Herzspitze, die selbst 
bei normalen Herzen Schwierigkeiten bereiten kann (s. S. 19). Zur Abgrenzung 
der Herzspitze ist es vorteilhaft, bei etwas weiter geoffneter Blende mehrmals 
tief atmen zu lassen. Die Grenze des Herzschattens ist dann gegen das inspira­
torisch heller werdende Lungenfeld und den dunklen Abdominalschatten meist 
leicht wahrzunehmen. Die darauf folgende orthodiagraphische Registrierung 
darf naturlich nicht wahrend des tiefen Einatmens bei offener Blende vorgenom­
men werden, sondern muB - wie immer - in der exspiratorischen Phase der 
ruhigen Atmung bei enggezogener Blende erfolgen. 

6. Besondere Aufmerksamkeit ist auf die peinlichste Vermeidung kleiner, 
ungewollter Drehungen des Patienten um seine LangsacMe sowie einer ver­
anderten N eigung des Oberk6rpers nach vorne oder hinten zu verwenden, da 
selbst geringe Stellungsanderungen das Projektionsbild des HerzgefaBkomplexes 
in hohem MaBe beeinflussen. Ihre Vermeidung ist am leichtesten in horizontaler 
Ruckenlage, was MORITZ auch als besonderen Vorteil dieser Stellung anfUhrt. 
Unerwunschte Anderungen der Korperstellung lassen sich aber auch bei auf­
rechtem Stand auf ein Minimum einschranken, wenn man darauf achtet, daB 
die untersuchte Person stets mit beiden Schulterblattern und Fersen der 
Durchleuchtungswand anliegt und wenn man zur Sicherheit an der vorderen 
und hinteren Brustwand Bleimarken anheftet, welche die genaue Reproduk­
tion der Einstellung gewahrleisten (G. SCHWARZ, K. WEISS). Wir benutzen zwei 
Bleikreuze, von denen das eine in der Medianlinie uber dem fiinften oder 
sechsten Brustwirbeldorn, das andere uber dem Brustbein mit Heftpflaster 
derart befestigt wird, daB sich bei Zentrierung des Rohrenfokus auf die hintere 
Marke die Langs- und Querbalken beider Kreuze genau decken. SeitIiche Ver­
drehungen und verschiedene Neigungen des Korpers sind dann leicht zu er­
kennen und zu korrigieren. MORITZ hat auch eine eigene Fixationsvorrichtung 
fur den stehenden Patienten angegeben, auf die aber bei Einhaltung der an­
gegebenen MaBnahmen verzichtet werden kann. 

Auch beim Orthodiagraphieren im dextro-sinistralen Strahlengang ist auf 
genaue Einstellung zu achten, da kleinste Drehungen um die Korperlangsachse 
groBe Fehler verursachen. Man erkennt die richtige Einstellung daran, daB bei 
genau frontalem Strahlengang der Schatten des Brustbeines am schmalsten und 
intensivsten erscheint und beiderseits vollkommen scharf begrenzt ist. Auch 
in dieser Stellung ermoglichen die an der vorderen und hinteren Brustwand 
angebrachten Bleikreuze eine genaue Einstellung; sie gewahrleisten die gleiche 
Neigung des Oberkorpers wie bei dorsoventralem Strahlengang, was fUr Berech­
nungen des Herzvolumens (s. S. 67ff.) von Wichtigkeit ist. 

Die notwendige Vervollstandigung jedes Orthodiagramms biIdet die Ein­
zeichnung der Konturen beider Schlusselbeine, der Zwerchfellbogen, der beiden 
Phrenikokostalwinkel und manchmal auch der Wirbelsaule. AIle diese Teile sind 
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- ebenso wie der Mittelschatten - in exspiratorischer Stellung zu registrieren. 
Ihre Konturen dienen hauptsachlich als Orientierungspunkte fiir die Er­
kennung von Lageveranderungen innerhalb des Brustraums. Bringt man die 
Schliisselbeine zweier Orthodiagramme zur Deckung, dann kann man sofort 
das Vorhandensein und AusmaB von Anderungen des Zwerchfellstandes ablesen, 
was von Wichtigkeit ist, da diese die Lage und Form des Herzens und der GefaBe 
stark beeinflussen. 

Die Herzlernaulnahme wurde von KOHLER und ALBERS-SCHONBERG eingefiihrt. 
Sie sucht durch VergroBerung des Rohrenfilmabstandes auf 2 m und mehr den 
Fehler der zentralen Projektion moglichst zu verkleinern. Die Herz£ernau£nahme 
erfordert eine Hochleistungsapparatur, da nur Belichtungszeiten von hochstens 
0,05 bis 0,1 Sekunden die Bewegungsunscharfe ausschalten. 

AlIe RegeIn, die beim Orthodiagraphieren eingehalten werden mussen, haben 
auch bei der Fernaufnahme sinngemaBe Anwendung zu finden. Die Herzfern­
aufnahmen mussen also immer in gleicher Korperstellung, in der gleichen 
Atmungsphase, womoglich bei gleicher Tageszeit und in niichternem Zustand 
vorgenommen werden. Die Stellung der Rohre muB in bezug auf den Korper 
und den Rontgenfilm immer dieselbe sein; man zentriert am besten auf den 
sechsten Brustwirbeldorn und auf die Mitte des Films. Durch Anbringung 
der geschilderten Bleimarken auf Brust und Riicken des Patienten wird fur 
die Vermeidung auch kleiner Verdrehungen gesorgt. Wenn es auch zur Er­
reichung besserer Kontraste vorteilhaft scheinen konnte, die Aufnahme in 
tiefer Einatmung zu machen, so solI dies doch wegen der Gefahr der unwillkiir­
lichen PreBatmung vermieden werden; man solI vielmehr zur Aufnahme den ruhig 
atmenden Patienten fUr die Zeit der Belichtung den Atem anhalten lassen 
(DIETLEN, GROEDEL, HAMMER, ASSMANN). 

Trotz Einhaltung aller dieser MaBnahmen haftet der Fernaufnahme noch eine 
wesentliche Fehlerquelle an, die in den pulsatorischen Bewegungen des Herz­
gefaBschattens begriindet ist. Zu ihrer Ausschaltung wurden Vorrichtungen 
angegeben, welche die Einschaltung der Rontgenrohre durch mechanische bzw. 
elektrische Ubertragung des Pulsschlages (EIJKMAN, WEBER, v. ELISCHER, 
HUISMANS, COTTENOT, STRAUSS, H. LUDWIG) oder des Aktionsstromes des 
Herzens (BERGK u. CHANTRAINE, HmscH u. SCHWARZSCHILD) bewerkstelligen 
und es mit mehr oder weniger groBer Genauigkeit ermoglichen, die Aufnahme 
immer in der gleichen Phase der Herztatigkeit herzustellen. 

Die Vor- und Nachteile der Orthodiagraphie und der Fernaufnahme sind 
vielfach gegeneinander abgewogen worden. Den Vorteilen der Fernaufnahme 
ala eines Verfahrens, das von subjektiven Fehlern des Untersuchenden frei ist 
und den Untersuchenden vor allzu langer Beschaftigung mit den Rontgenstrahlen 
schont, stehen zweifellos wichtige Nachteile gegeniiber. Wenn man von der 
groBeren Kostspieligkeit der Fernaufnahme ganzlich absieht, so steht auBer 
Zweifel, daB die sorgfiiltig und sachkundig durchgefuhrte Orthodiagraphie die 
exaktere Methode fur die Bestimmung der absoluten Grope des Herzens darstellt, 
denn auch bei einem Rohren-Film-Abstand von 2 bis 21/2 m verlaufen die Rontgen­
strahlen noch in merklich divergierender Richtung durch den Korper und er­
zeugen damit ein vergroBertes und verzeichnetes Bild des HerzgefaBkomplexes. 
Der Transversaldurchmesser der Herzfernaufnahme kann bei dicken Individuen, 
bei denen der Herz-Film-Abstand verhaltnismaBig groB ist, oder bei vergroBerten 
Herzen um mehrere Zentimeter groBer sein als der des Orthodiagramms 
(HAMMER). Auch die Abgrenzung der Herzspitze macht auf der Fernaufnahme 
wesentlich groBere Schwierigkeiten als bei der Durchleuchtung und der orthodia­
graphischen Registrierung. MORITZ und DIETLEN sind daher mit Recht immer 
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fUr die Anwendung der Orthodiagraphie eingetreten und wir mochten uns diesem 
Standpunkt anschliel3en. Auch GROEDEL, HAMMER, ASSMANN, EYSTER und 
ARKUSSKY betonen ausdriicklich, dal3 fiir genaue Grol3enbestimmungen, wie 
sie bei Vergleichsuntersuchungen iiber den Einflul3 verschiedener Einwirkungen 
auf die Herzgrol3e notwendig sind, die Orthodiagraphie der Fernaufnahme vor­
zuziehen ist. 

II. Die plastische Nachbildung des Herzens mittels 
Rontgenstrahlen. 

Schon friihzeitig war man bestrebt, das Herz vermittels der Rontgenstrahlen 
in natiirlicher Grol3e und Form nachzubilden. Das erste nach dem Rontgenbild 
erzeugte plastische Herzmodell stammt von MORITZ. Es war freilich noch sehr 
unvollkommen, da es lediglich nach dem Sagittal- und Frontalorthodiagramm 
konstruiert war. Erst PALMIERI gelang es eine Methode auszuarbeiten, die 
es gestattet, auf verhiiltnismiiBig einfache Weise eine Rekonstruktion des 
Herzens aus beliebig vielen Projektionen herzustellen. 

Der technische Vorgang der plastischen Nachbildung nach PALMIERI setzt 
sich aus zwei Phasen zusammen. 

1. Zuniichst werden Aufnahmen oder Durchleuchtungspausen des Herzens 
bei beliebiger, jedoch stets gleichbleibender Fokusdistanz in moglichst vielen 
Durchmessern hergestellt, wobei der Winkel, um den man die untersuchte Person 
bei jeder Aufnahme auf einem Drehgestell urn ihre Langsachse gedreht hat, 
genau vermerkt wird. 

2. Mittels der so gewonnenen Aufnahmen oder Pausen wird der plastische 
Aufbau des Herzmodells derart vorgenommen, daB man an die Stelle des Herzens 
einen um seine Langsachse drehbaren Tonblock setzt, an der Stelle des Rohren­
fokus eine Metallsaite befestigt und an der Stelle des Rontgenschirms oder des 
Films (also in der gleichen Fokusdistanz, in der die Aufnahmen gemacht wurden) 
die aus Pappendeckel ausgeschnittene Herzpause aufstellt. Wenn man nun 
die Metallsaite entlang den Konturen der ausgeschnittenen Herzpause bewegt, 
schneidet die Saite die Form der jeweiligen Pause aus dem Tonblock aus. 
Wenn man letzteren jedesmal um jenen Winkel dreht, welcher der zugehorigen 
Pause entspricht, wird nach und nach aus ihm das plastische Modell des Herzens 
erzeugt. Da die an Stelle der Rohrenfokus fixierte Metallsaite, welche den Kon­
turen der Herzpausen entlang fahrt und das Modell ausschneidet, die tangential 
zum Herzen verlaufenden bildererzeugenden Rontgenstrahlen vertritt, handelt es 
sich in der Tat um eine Wiedererzeugung der wahren GroBe und Form des Herzens. 

BREDNOW hat das Verfahren insofern geiindert, als sein Herzmodell aus 
mehreren Fernaufnahmen aufgebaut wird, wobei die Konturen der einzelnen 
Aufnahmen mit einem Schneidebiigel aus einem Gipsblock ausgeschnitten werden. 
Die Achse des Schneidebiigels, welche dem Zentralstrahl der Rohre entspricht, 
tragt an ihrer dem Film zugekehrten Seite ein Liimpchen, das auf dem,Film einen 
Lichtpunkt erzeugt, mit welchem man die Konturen des Herzgefal3schattens um­
fahrt. Das mit dieser Methode hergestellte Modell ist etwas groBer als das Herz, 
weil auch bei 2-m-Fernaufnahmen der Fehler der zentralen Projektion nicht 
vollkommen vermieden wird. 

LYSHOLM sowie BERG u. SCHATZKI haben einzeitige Methoden zur plastischen 
Nachbildung des Herzens angegeben, welche sich von den oben erwahnten im 
Prinzip dadurch unterscheiden, daB die Rontgenrohre und die schneidende 
Metallsaite derart miteinander gekoppelt sind, daB letztere die Form des Herzens 
wiihrend der Durchleuchtung direkt aus einem Ton- bzw. Plastellinblock aus-



Die Rontgenkymographie des Herzens und der groIJen GefaIJe. 9 

schneidet, wenn man mit dem Zentralstrahl der Rohre den Konturen des 
Herzschattens entlang gleitet. Da sich auBerdem die beiden Drehgestelle, auf 
denen sich der Patient und der Tonblock befinden, zwangslaufig miteinander um 
ihre Langsachse drehen, schneidet die Metallsaite aus dem Tonblock nach und 
nach ein plastisches Modell des HerzgefaBkomplexes aus. Diese beiden V or­
richtungen unterscheiden sich im wesentlichen nur dadurch, daB die Konturen 
des Herzens bei der einen nach dem Prinzip der Ferndurchleuchtung (LYSHOLM), 
bei der anderen nach dem Prinzip der Orthodiagraphie (BERG U. SCHATZKI) 
nachgezeichnet werden. 

Die Bedeutung der plastischen Nachbildung des Herzens liegt vor allem im 
didaktischen Wert der Modelle. Fiir praktisch diagnostische Zwecke diirfte sie 
kaum in Betracht kommen. Schon die Dauer der Prozedur schrankt ihre Brauch­
barkeit fUr diagnostische Zwecke sehr ein; dies gilt insbesondere fiir jene Me­
thoden, bei denen das Modell direkt wahrend der Durchleuchtung ausgeschnitten 
wird. Die Methoden von PALMIERI und BREDNOW haben demgegeniiber den 
Vorteil, daB die Herstellung der Aufnahmen, aus denen in einem zweiten Akt 
der plastische Aufbau des Modells erfolgt, nur kurze Zeit erfordert; damit wird 
der Fehler, welcher aus einer moglichen Anderung der HerzgroBe wahrend der 
Herstellung des Modells entspringt, wesentlich verkleinert. 

Das plastische Modell kommt dem Ideal der Volumbestimmung des lebenden 
Herzens zweifellos naher als jene Methoden, welche die GroBe des Herzens aus 
der einen oder anderen Projektion errechnen. Die genaue Abgrenzung des Herzens 
gegen die groBen GefaBe und die Leber vermag freilich auch das Herzmodell 
nicht zu geben. Jedoch betont PALMIERI, daB vermittels der plastischen Methode 
die Lage der Herzspitze genauer bestimmt werden konne. 

Zur genaueren Analyse des GefaBkomplexes haben die plastischen Methoden 
keinen wesentlichen Beitrag geliefert. 

III. Die Rontgenkymograpbie des Herzens und der 
grollen Geialle. 

Die Rontgenkymographie ermoglicht die kurvenmaBige Schreibung der 
rontgenologisch feststellbaren Bewegungen des Herzens. Ihr Prinzip beruht 
darauf, daB der Herzschatten in die Hohe eines oder mehrerer Schlitze ein­
gestellt wird, die in eine rontgenlichtundurchlassige Wand geschnitten sind, 
worauf man nach Einschaltung der Rontgenrohre einen Film an den Schlitzen 
voriibergleiten laBt. Dadurch werden die Bewegungen der Organschattenrander 
in Kurvenform auf dem Film verzeichnet. 

Aus diesem Prinzip ergeben sich sofort aIle Moglichkeiten, aber auch 
Grenzen der Methode. 

Einerseits kann kein Zweifel sein, daB die graphische Registrierung der 
einfachen Schirmbeobachtung der Bewegungen weit iiberlegen ist und die Er­
kennung von Bewegungsvorgangen ermoglicht, die wegen ihrer Kleinheit oder 
Fliichtigkeit dem Auge entgehen. Anderseits darf nicht vergessen werden, daB 
die Bewegungen, welche die Randpunkte des Herzschattens ausfiihren, nicht 
notwendig den Bewegungen der Oberflachenpunkte des Herzens im Raum 
entsprechen. Es handelt sich vielmehr bei den Bewegungen, die das Rontgenbild 
des Herzens ausfiihrt, um die zweidimensionale Projektion dreidimensionaler 
Bewegungsablaufe. Bewegungen, die nicht senkrecht zur Projektionsrichtung 
erfolgen, werden demnach verkleinert erscheinen und im Grenzfall - namlich 
dann, wenn sie parallel mit der Projektionsrichtung verlaufen - vollig auf­
gehoben werden. 

la 
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Dazu kommt, daG das Herz bei seiner Tatigkeit manche Form- und Lage­
anderungen erfahrt, die zur Folge haben, daB die pulsatorischenBewegungen der 
Randpunkte des Herzschattens nicht den wahren Volumanderungen der jeweils 
randbildenden Herzabteilung entsprechen. H. LUDWIG und HECKMANN haben 
auf die Interferenz (HECKMANN) von Volum- und Lageanderungen im Bewe­
gungsbild der Herzschattenrandpunkte aufmerksam gemacht und gezeigt, daG 
durch solche Interferenzen die Bewegungen der Randpunkte des Herzens in 
unkontrollierbarer Weise vergr6Bert, verkleinert, aufgehoben oder selbst um-

1 

Abb. 5. Sog. Stufenkymogramm. 
Registrierung der pulsatorischen Bewegungen auf dem laufenden Film bei ruhendem Raster. (Aus PL. ST UMPF. 

Rontgenkymographische Bewegungslehre.) 

gekehrt werden k6nnen und daB dadurch Doppelzackenbildungen und andere 
Deformationen der Bewegungskurven zustande kommen k6nnen. 

Die erwahnten pulsatorischen Umformungen und Lageanderungen des Herzens 
k6nnen auch zur Folge haben, daB ein und derselbe Randpunkt des Herzschattens, 
dessen Bewegung wir beobachten oder graphisch registrieren, abwechselnd von 
verschiedenen Oberflachenpunkten des Herzens erzeugt wird. 

Aus diesen kurzen Ausfiihrungen erhellt, daB weder die kymographisch 
registrierten, noch die auf dem R6ntgenschirm wahrgenommenen Bewegungs­
vorgange den wahren Bewegungen der Oberflachenpunkte des Herzens zu ent­
sprechen brauchen. 
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Bei der rontgenkymographischen Registrierung von Bewegungen kommt 
noch eine Fehlerquelle hinzu, die im Wesen gerade dieser Methode gelegen ist. 
Die rontgenkymographische Bewegungskurve entspricht namlich nur dann 
den wahren Ausschlagen eines bestimmten Randpunktes des Herzschattens, 
wenn der Herzschattenrand senkrecht auf die Schlitzrichtung des Kymographen 
zieht. Wenn dies nicht der Fall ist und der Schattenrand schrag zur Schlitz­
rich tung verlauft, dann entspricht die Kurve nicht mehr genau den Ausschlagen 
eines bestimmten Randpunktes, da wahrend der Bewegung andere benachbarte 
Randpunkte in die Hohe des Schlitzes riicken und sich an der Registrierung der 
Kurve beteiligen (ZDANSKY u. ELLINGER, 
CIGNOLINI). 

Alle diese Tatsachen belasten die 
rontgenk ymogra phischen Registrierungen 

Abb. 6. Sog. FIachenkymogramm. 
Registrierung der pulsatorischen Bewegungen auf dem 

ruhenden Film bel laufendem Raster. 

Abb.7. Kymogramm des rechten Vorhofs und 
dcr linken Kammer. (Langkurvenschreibung nach 

ZDA~SKY u. ELLINGER.) 

der Herzbewegungen mit einer Problematik, die groBe Vorsicht bei ihrer Deutung 
erforderlich macht. H. LUDWIG hat in einer beherzigenswerten Kritik der 
Rontgenkymographie die Bezeichnung einer exakten funktionellen Unter­
suchungsmethode abgesprochen. Tatsachlich wird man die rontgenkymographi­
schen Bewegungskurven immer mit den Ergebnissen anderer exakterer Beob­
achtungen an Mensch und Tier konfrontieren miissen und wird Widerspriiche 
mit letzteren eher auf die Unvollkommenheiten beziehen, die in der Natur jeder 
rontgenologischen Bewegungsbeobachtung iiberhaupt und der rontgenkymo­
graphischen Bewegungsregistrierung im besonderen liegen, als daB man deshalb 
gelaufige V orstellungen von der Dynamik des Herzens in Frage stellt; die sich 
auf exakte Versuche und direkte Beobachtungen stiitzen. Am ehesten wird man 
jenen Ergebnissen rontgenkymographischer Registrierung trauen konnen, die eine 
Bestatigung wohlbegriindeter Erwartungen und gelaufiger Erfahrungen darstellen. 
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Der mehrfach ausgesprochenen Empfehlung, die rontgenkymographische 
Registrierung zur Diagnose der verschiedenen Leitungsstorungen und Arhythmien 
des Herzens regelmiiBig heranzuziehen, konnen wir nicht zustimmen. Man solI 
nicht den falschen Ehrgeiz haben, mit Hilfe der Rontgenstrahlen Tatsachen zu 
erforschen, fur deren Erkennung Methoden zur Verfugung stehen, die lii.ngst 
bewahrt sind und ihrer Natur nach genauere Ergebnisse zeitigen mussen. Solche 
Bestrebungen sind weder wirtschaftlich, noch dienen sie der Wissenschaft und 
dem Kranken. Sie sind vielmehr geeignet, das Rontgenverfahren in einen ge­
wissen Verruf zu bringen. Wir mochten meinen, daB die diagnostischen Leistungen 
der Rontgenologie auf ihrem Gebiet so groB und unbestritten sind, daB sie es 

nicht notig hat, auf Gebiete uber­
zugreifen, fUr die erprobte und 
adaquate Untersuchungsmetho­
den vorhanden sind. 

Mit diesen Darlegungen solI 
nicht geleugnet werden, daB der 
Rontgenkymographie fur manche 
Fragestellungen Wert und Be­
deutung zukommt, wenn ihre Er­
gebnisse einer kritischen Prufung 
unterzogen werden, an der es 
freilich in dem machtig ange­
schwollenen Schrifttum nur allzu­
oft gefehlt hat. 

Die Rontgenkymographie 
wurde zuerst von B. SABAT 1911 
angegeben. Unabhangig von die­
sem Autor fand sie bald darauf 
durch TH. GOTT u. J. ROSENTHAL 
die erste Anwendung fur die Re­
gistrierung der Herzbewegungen. 
In den folgenden Jahren haben 
BECKER, CRANE, KNOX, CHAM-
BERLAIN u. DOCK, STENSTROM U. 

von WESTERMARK sowie LAURELL u. 
Abu. 8. Kymogramm des HerzgefiiJlschattens. 

(Langkurvenschreibung mit der Mehrschlitzmethode 
CIGNOLINI.) 

SUNDBERG diese Methode fur die 
gleichen Zwecke, HITZENBERGER u. L. REICH fiir die Registrierung der Zwerch­
fellpulsationen benutzt und weiter ausgebildet. GroBere Verbreitung fand die 
Methodik aber erst, als sie von STUMPF sowie von SCHERF u . ZDANSKY fiir 
systematischere Untersuchungen am Herzen Anwendung fand. 

Ein groBes Schrifttum wurde durch die Erfindung der Fliichenkymographie 
von P. STUMPF ausgelost. Diese beruht darauf, daB durch Zwischenschaltung 
eines vielschlitzigen Rasters zwischen Herz und Film zahlreiche untereinander 
gelegene Abschnitte des HerzgefaBschattens gleichzeitig kymographiert werden 
konnen. Je nachdem sich der Film an dem ruhenden Raster vorbeibewegt oder 
der Raster an dem ruhenden Film voruberzieht, unterscheidet STUMPF das 
Stufen- (Abb. 5) und Flachenkymogramm (Abb. 6). Damit gelingt es auf 
einfache Weise das gegenseitige zeitliche Verhalten der Bewegungen zahlreicher 
Abschnitte des HerzgefaBschattens festzuhalten, wahrend man bis dahin nur 
einzelne Abschnitte registrieren konnte. Auch gelingt es durch Voruberziehen 
eines Rasters uber das Flachenkymogramm den Bewegungseindruck in beliebiger 
Ablaufsgeschwindigkeit zu reproduzieren (STUMPF), was fur den Anschauungs-
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unterricht zweifellos wertvoH ist. Diesen Vorteilen steht der Nachteil gegeniiber, 
daB die Kurven der Stufen- und Flachenkymogramme kurz, enggedrangt und 
daher nur wenig detailreich sind. ZDANSKY u. ELLINGER sind daher fUr ihre 
Untersuchungen bei der nur wenig abgeanderten klassischen Methode der Lang­
kurvenschreibung geblieben (Abb.7), wahrend CrGNOLINI sowie DELHERM und 
seine Mitarbeiter Vorrichtungen konstruierten, die es gestatten, mehrere beliebig 
ausgewahlte Stellen beider Herzschattenrander in ein System auswechselbarer 
Schlitze einzustellen, so daB die Bewegungen der betreffenden Abschnitte iiber 
lange Filmstrecken bin registriert werden (Abb. 8). 

Die Ergebnisse der Rontgenkymographie werden in den einzelnen Abschnitten 
Beriicksichtigung finden. 

B. Das normale Herz. 
I. Das Rontgenbild des normalen Herzens. 

Um eine plastische Vorstellung von der Form des Herzens und der GroBe 
der einzelnen Herzabteilungen zu erhalten, ist die Durchleuchtung bei ver­
schiedenem Strahlengang notwendig (HOLZKNECHT, WEINBERGER). F. A. HOFF­
MANN (1909) hat den Vorschlag gemacht, die verschiedenen Stellungen nach 
der Anzahl von Graden zu bezeichnen, um welche die untersuchte Person aus dem 
dorso-ventralen Strahlen­
gang um ihre Langsachse 
nach rechts gedreht wer­
den muB, um in die be­
treffende SteHung ("Po­
sition ") zu gelangen 
(Abb. 9). Bei der Posi­
tion 90 gehen also die 
Rontgenstrahlen in dex-

225 0 

Zweltes hlnteres 
Schritgbild 

Hlnterbild 
1800 

135 0 

Erstes hlnteres 
Schriigbild 

tro-sinistraler Richtung 270 0 --tt------n-"'7liP-....2"<-----4+-- 900 

durch den Korper. Heute Reehtsseitenbild Llnksseltenbild 
spricht man meist vom 
Vorder- und Hinterbild, 
vom Rechts- und Links­
seitenbild des Herzens, je 
nachdem die Brust, der 
Riicken, die rechte oder 
linke Seite der unter­
suchten Person dem 
Rontgenschirm zugekehrt 
ist. Als besonders wichtig 

Erstes oder rechtes 
vorderes Schragbild 

0° 
Vorderbild 

45° 
Zweites oder lInkes 
vorderes Schrltgbild 

Abb. 9. Strahlengang bei den verschiedenen typlschen Durchleuch­
tungsrichtungen. 

hat sich auch die Durchleuchtung in den sog. SchragsteHungen (HOLZKNECHT) 
erwiesen. Das erste oder rechte vordere Schragbild wird bei einer Linksdrehung 
in die sog. erste oder rechte vordere Schragstellung (Fechterstellung) gewonnen, 
bei welcher die Rontgenstrahlen von links-binten nach rechts-vorne durch den 
Korper hindurchtreten. Das zweite oder linke vordere Schragbild entsteht bei 
Rechtsdrehung in die sog. zweite oder linke vordere Schragstellung (Boxer­
stellung), also bei einem Strahlengang von rechts-hinten nach links-vorne. 
Die Bilder, welche man erhalt, wenn die Rontgenstrahlen von links- oder 
rechts-vorne nach rechts- bzw. links-hinten den Korper durchsetzen, werden als 
zweites hinteres bzw. erstes hinteres Schragbild bezeichnet. 
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Es waren vor allem HOLZKNECHT, KRAUS, v. CRIEGERN, MORITZ, RIEDER, 
ROSENTHAL, TH. u. F. GROEDEL, G. SCHWARZ, DE LA CAMP, WEINBERGER, 
DIETLEN und ASSMANN, die sich um die Deutung des normalen Rontgenbildes 
des Herzens in den verschiedenen Stellungen verdient gemacht haben. 

Abb. 10:1. Yordcrbild. 

1. Das Vorderbild des Herzens bei aufrechter Korperstellung. 
(Abb. lOa und b.) 

Jede Untersuchung beginnt mit der Durchleuchtung bei dorsoventralem 
Strahlengang. In dieser Durchleuchtungsrichtung stellt der sog. Mittelschatten 
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(HOLZKNECHT) eine fast homogene Schattenmasse dar, die zwischen den beiden 
Lungenfeldern liegt und von den Organen und Organteilen des Mediastinums, 
von der Wirbelsaule und dem Brustbein gebildet wird. Von diesen Teilen 

1 .----.--- - --------- __ ___ _ 

2 _ __________________ _ 

6 __ _ , 

a 

7 

8 

-- ... ...... .. 
--....... _-

---- ------------.--- -- .. 10 

13 

14 

15 
16 

17 

18 

20 

Abb. 10 b. Anatomische AuflOsung des Vorderbildes. 
1 V. brachiocephalica dext. 
2 V. cava cran. 
3 V. thoracica longitudinalis dext. (V. azygos) 
4 Rechte Pulmonalarterie 
5 Rechte Pulmonalvenen 
6 Rechter Vorhof 
7 Projektion des Trikuspidalostiums 
8 R echte Kammer 
9 V. hepatica dext. 
10 Aorten bogen 

11 Lig. arteriosum 
12 Linke Pulmonalarterie 
13 Pulmonalisstamm 
14 Linke Pulmonalvenen 
15 Projektion des PulmonalisostiuIllS 
16 Linkes Herzohr 
17 Projektion des Aortenostlums 
18 Projektion des Mitralostiums 
19 Linke Kammer 
20 Fettbiirzel 
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kann man die Trachea als helles Band in der Medianlinie oder etwas rechts davon 
vom HaIse herabziehen sehen und bis in die Hohe der unteren Schliisselbein­
rii.nder verfolgen. Die tiefer gelegenen Teile der Trachea, die Bifurkation und die 
beiden Hauptbronchien kann man unter gewohnlichen Durchleuchtungsbe­
dingungen und auf Herzfernaufnahmen nur bei mageren Erwachsenen und bei 
Kindern erkennen. Insbesondere der rechte Hauptbronchus ist dann oft als 
helles, steil von medial-oben zum rechten Herzgefii.Bwinkel absteigendes Band 
sichtbar. Seiner rechten Begrenzung sieht man haufig einen spindelformigen, 
etwa kiirbiskerngroBen Schatten anliegen (Abb. ll), welcher der V. thoracica 
longitudinalis dext. (azygos) entspricht (BusI, OTTONELLO), die von hinten her 
kommend am rechten Tracheobronchialwinkel vorbei der V. cava cran. zustrebt. 

Rechter vertebrome­
diastinalcr Pleura-
urn chlagswinkel -- ----­

Rechter ko tomcdiasti­
naler Pleuraum chlnge-

Linker ycrtcbromcdia­
stinaler Pleura­
umschlagswiDkel 

Linker kostomcdia ti-winkel -- --- --------------- ------------- ---- ---, 
/ naler Plcuraum chlags-

Vena az)'gos---- --------------hi'l::~11 

Recht. vcrtcbromcdia­
stinaler 1'leura­
umschlagswinkcl 

Rechter kostomediasti­
Daler Pleuraumschlags- - ­

winkel 

,/// whlkel 

Linker Ycrtcbl'Olllcdia­
stinnler Plenra­
umschlagswi"kel 

Abb. 11. Verlauf der ko to- und vertebromcdia tinalen UmsehlagswiDkel der Pleurahohlen. 
In der Hohe der oberen n ru tsegmente konnen sieh beidc Pleurahohlcn hinter der Ilei - rohre einander so sehr 
!lahCrn, daU -ie nm durch cine Plcuraduplikatur voneinander getrennt sind (punktierte Linic). 1m rechten Tracheo­
bronehialwinkclliegt die V. thoraeica longitudinalis dextl'a (azygos) eingebettet. Sie erschcint im Rtintgenbild 

oft als kUrbiskernftinn iges . chattengebilde. 

Dieser Schatten ist besonders im Kindesalter gut sichtbar. Bei Steigerung des 
Venendrucks, wie etwa beim Versagen des rechten Herzens oder bei der EinfluB­
stauung einer schwieligen Perikarditis kann man gelegentlich eine betrachtliche 
VergroBerung dieses Azygosschattens sehen (DURIEU u. LEQUIME). Kranialwarts 
setzt er sich in einen Schattenstreifen fort, der der rechten Trachealwand anliegt 
und von der orthorontgenograd verlaufenden mediastinalen Pleura erzeugt wird. 

F ANCONI U. WECHSLER beschrieben bei Kindern zwei medial-konvex gekriimmte, 
kraniokaudal verlaufende Schattenstreifen innerhalb des hellen Trachealbandes, die 
sich in der Medianlinie oft fast beriihren. Sie wurden von DANELIUS als die 
Schatten der rechten und linken vertebromediastinalen Umschlagskante der Pleura 
erkannt, die hinter der Speiser6hre bis knapp an die Mittellinie herankommen 
k6nnen, so daB sich die beiden PleurahOhlen hier fast berUhren (Abb.11). 

Die Wirbelsdule ist in dieser Stellung fast immer als dunkles medianes Schatten­
band erkennbar. Ihre Beachtung ist wichtig, da sie als Orientierungsmarke dient 
und weil eine geringgradige Verkriimmung, die der oberflachlichen klinischen 
und rontgenologischen Untersuchung leicht entgeht, manche Formveranderung 
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(H. ROSLER) des Herzschattens (s. S. 235) oder ein sonst unklares oder auch 
irrefiihrendes inspiratorisches Mediastinalwandern (ZDANSKY) aufklart (s. S. 336). 

Der rechte Mittelschattenrand wird in der Regel von zwei konvex gekriimmten 
Bogen gebildet. Diese sind etwa gleich lang, jedoch iiberragt der untere, krii.ftiger 
gerundete und schattendichtere Bogen den rechten Wirbelsaulenrand etwa 
doppelt so weit wie der obere Bogen, der £lacher und weniger schattendicht ist 
und oft fast geradlinig ansteigt. Wesentliehe Abweichungen von diesen Ver­
haltnissen der Langen und der Rechtsdistanzen der beiden Bogen weisen auf 
pathologische Veranderungen des Herzens oder der GefaBe hin, falls keine Thorax­
deformation und kein schrumpfender oder raumbeengender ProzeB der Lunge 
oder der Pleura vorliegt. 

Der untere Bogen, der den rechten Herzrand darstellt, wird im wesentlichen 
vom rechten Vorhof gebildet; nur im supradiaphragmalen Abschnitt kann die 
rechte Kammer auf eine groBere oder geringere Strecke randbildend sein. 

Die Ansichten dariiber, inwieweit und ob sich die rechte Kammer iiberhaupt 
an der Bildung des rechten Herzrandes beteiligt, waren und sind auch noch heute 
geteilt. Nach F. M. GROEDEL, DE LA CAMP, ZEHBE, ASSMANN, DIETLEN, VAQUEZU. 
BORDET sowie nach LAUBRY und seinen Mitarbeitern kommt die rechte Kammer 
normalerweise nicht bis an den rechten Herzrand heran. ASSMANN, DIETLEN 
und V AQUEZ U. BORDET machen allerdings die Einschrankung, daB bei der Steil­
und Medianstellung des Herzens durch Zwerchfelltiefstand die rechte Kammer 
im supradiaphragmalen Abschnitt des rechten Herzrandes erscheinen kann 
(Abb. 50), da diese Lageanderung mit einer Rotation des Herzens urn eine verti­
kale und sagittale Achse verbunden ist, wodurch die ventrale und diaphragmale 
Begrenzung des Herzens mehr nach rechts zu liegen kommt (G. SCHWARZ). 
HOLZMANN gibt demgegeniiber an, daB schon unter normalen Bedingungen 
die Kammer gelegentlich rechts auf eine kurze Strecke hin randbildend sein kann. 
FUr diese Ansicht scheinen auch die Angaben alterer und neuerer Anatomen 
(TIEDEMANN, MERKEL, RAUBER-KoPSCH, SCHULTZE-LuBARSCH, TANDLER) zu 
sprechen. Wenn LAUBRY und seine Mitarbeiter am kontrastgefiillten und im 
geschlossenen Thorax belassenen Leichenherzen die Hohle der rechten Kammer 
nie bis in den Bereich des rechten Herzrandes herankommen sahen, so spricht 
dies nicht gegen die Beteiligung der aufJeren Wandung der rechten Kammer an 
der Bildung des rechten Herzrandes. 

Die Schwierigkeit einer rontgenologischen Entscheidung dieser Frage ist 
darin gelegen, daB der Sulcus coronarius, der die Grenze zwischen der Kammer 
und dem Vorhof bildet, nur ausnahmsweise als seichte Kerbe erkennbar ist. 
Man hat daher versucht, durch genaue Schirmbeobachtung und rontgenkymo­
graphische Registrierung der pulsatorischen Bewegungen eine Entscheidung zu 
fallen, gelangte aber auch auf diesem Wege zukeinem sicheren Ergebnis (s. S.55f.). 

Der rechte Herzrand schlieBt mit dem rechten Zwerchfellbogen einen spitzigen 
Winkel, den rechten Herzzwerchfell- oder Phrenikokardialwinkel ein. Dieser ist 
haufig von einem blassen, lateral-abwarts ziehenden Schatten ausgefiillt, der 
beim inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells in groBerer Ausdehnung er­
sch()int oder auch erst zutage tritt. Es handelt sich urn den Schatten der V. hepa­
tica dextra, die an ihrer Einmiindung in die V. cava caud. mit ihrer oberen Be­
grenzung das Zwerchfellniveau meist iiberragt (HASSE, ELIAS U. FELLER, HITZEN­
BERGER). Dieser nicht regelmaBig vorhandene Schatten darf nicht mit den haufig 
vorkommenden Adhasionen im Herzzwerchfellwinkel verwechselt werden; er 
ist von diesen leicht dadurch zu unterscheiden, daB unter normalen Bedingungen 
die medialen Teile des Zwerchfells beim Inspirium ungehindert kaudalwarts 
riicken, wahrend sie zuriickbleiben und sich anspannen, wenn sie durch Ad-

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 2 
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hiisionen im Herzzwerchfellwinkel fixiert sind. In seltenen Fallen scheint eine 
ahnliche Schattenbildung durch eine Fettansammlung zwischen dem parietalen 
Blatt des Perikards und der mediastinalen Pleura erzeugt werden zu konnen 
(AssMANN, HERRNHEISER, KAUTZ u. PINNER). 

Manchmal - besonders bei alten, abgemagerten Individuen mit tiefstehendem 
Zwerchfell und mediangestelltem Herzen, nicht so selten auch bei Kindem - kann 
man innerhalb des rechten Herzrandes einen steil lateral aufwarts steigenden Schatten 
erkennen, der sich in einen horizontal oder abwarts verlaufenden Gefa13schatten 
innerhalb der rechten Lungenfeldbasis fortsetzt. Es handelt sich urn den rechten 
unteren Venentrichter des linken Vorhofs, in den die entsprechenden Lungenvenen 
munden. 

Der oberhalb des rechten Herzrandes gelegene, flach konvex gekriimmte 
oder auch senkrecht aufsteigende Schattenrand stellt die rechte Begrenzung des 
GefaBbandes dar. Diese wird in der Regel yom rechten Rand der V. cava cran., 
seItener von der A. ascendens gebildet (HOLZKNECHT, v. TEUBERN, FRIK, DEL­
HERM 'tl,. CHAPERON). Kranialwarts schlieBt sich an diesen Bogen ein blasser, 
in konkaver Richtung umbiegender Schatten an, der bis in den Schliisselbein­
schatten verfolgt werden kann und seine Entstehung dem rechten Rand der 
V. brachiocephalica (anonyma) dextra verdankt. Die meist konvexe Begrenzung 
des rechten GefaBbandrandes sowie sein meist deutliches systolisches Auswarts­
riicken sind wiederholt in dem Sinne gedeutet worden, daB hier nicht die obere 
Hohlvene, sondern die Aorta ascendens randbildend sei. Auf den Rontgenbildern 
jedoch, die FORSSMANN nach Sondierung der V. cava cran. und des rechten Vor­
hofs von der V. cubitalis her gewonnen hat, ist einwandfrei ersichtlich, daB die 
V. cava cran. die A. ascendens nicht nur an der Leiche, sondern auch im Leben 
nach rechts hin zu iiberragen pflegt. Auch kann man nicht so seIten die auf­
steigende Aorta als dunkleren Bogen innerhalb des rechten GefaBbandrandes 
erkennen und in der Hohe der Bifurkation medialwarts umbiegen sehen. Der 
haufige rechts-konvexe Verlauf des Kavaschattens ist dadurch bedingt, daB die 
diinnwandige, wenig gespannte Vene der rechts-konvex gekriimmten, dicker­
wandigen, prall gefiillten A. ascendens eng anliegt und ihrem Verlauf folgt. 
DaB auch das haufige systolische Auswartsriicken des rechten GefaBbandrandes 
kein Beweis dafiir ist, daB die Aorta iiber die V. cava cran. hinausragt, wird 
noch S. 57 naher zu begriinden sein. 

Wenn also auch kein Zweifel besteht, daB in der Mehrzahl der Falle die 
V. cava cran. den rechten Rand des GefaBbandes bildet, so haufen sich doch mit 
zunehmendem Alter die Falle, bei denen die Aorta infolge ihrer zunehmenden 
Lange und Weite die Hohlvene iiberragt (G. SCHWARZ, VAQUEZ u. BORDET, 
H. RCiSLER, HOLZMANN, LAUBRY u. a.). 

Am linken M ittelschattenrand treten zwei kraftig konvex gekriimmte Bogen 
hervor, zwischen denen eine Exkavation, die sog. Herzbucht oder Herztaille liegt. 

Die Herzbucht kann sehr verschieden tief sein. Dies liegt teils an individuellen 
Verschiedenheiten des Herzens und der groBen GefaBe, teils an den wechselnden 
raumlichen Verhaltnissen, welche das Herz im Brustraum vorfindet. So kann der 
Zwerchfellhochstand eine Vertiefung oder ein Seichterwerden der Herzbucht zur 
Folge haben, je nachdem die Querlagerung oder die Stau<!hung des Herzens 
iiberwiegt (s. S. 96); eine leichte rechts-konvexe Kriimmung der Brustwirbel­
saule (s. S. 235) kann durch Linksrotation des Herzens, der Zwerchfelltiefstand 
(s. S. 98) durch Steilstellung des Herzens ein Verstreichen der Herzbucht zur 
Folge haben. 

Der oberhalb der Herzbucht und knapp unterhalb des Schliisselbeinschattens 
gelegene, oft stark vorspringende kleine Bogen wird als Aortenknopf bezeichnet. 
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Er wird von dem distalen Teil des Aortenbogens gebildet, der aus der mehr schra­
gen Richtung des proximalen, pratrachealen Teiles in annahernd sagittale Rich­
tung umbiegt, weshalb er auch als "Sagittalstuck" des Aortenbogens (v. JAGlO u. 
KREuzFUcHs) bezeichnet wurde (Abb.314). Sein annahernd sagittaler Verlauf 
bedingt die verhaltnismaBig groBe Intensitat dieses GefaBschattens. Der Aorten­
knopf entspricht also der linken Begrenzung der Aorta in der Gegend des Isthmus 
aortae. Das ist fiir die Messung des Aortendurchmessers VOn Bedeutung. 

Yom lateralsten Punkt des Aortenknopfs zieht der normalerweise geradlinig 
begrenzte und mit derWirbelsaule leicht konvergierende blasse Schatten der 
A. descendens kaudalwarts; dieser liegt oft ein gutes Stuck innerhalb der Herz­
bucht frei und laBt sich mehr oder weniger weit in den Herzschatten hina b 
verfolgen. 

Yonder oberenBegrenzungdesAortenknopfs zieht der linke Rand des oberen 
Mediastinums in lateral-konkaver Richtung steil aufwarts, verschwindet meist 
innerhalb des sternalen Endes des Schlusselbeins, findet aber oft im linken 
Spitzenfeld seine Fortsetzung durch den VOn ASSMANN beschriebenen Schatten 
der Art. subclavia sin. Besonders bei jugendlichen Individuen kann man sehen, 
wie dieser Schattenrand kaudalwarts in den Pulmonalisbogen (s. unten) ubergeht, 
indem er den Aortenknopf durchkreuzt und von ihm sozusagen eine Kalotte 
abschneidet. Diese Linie bezeichnet den Verlauf der linken vorderen mediasti­
nalen Pleura, die in etwa orthorontgenograder Richtung VOn der linken Art. 
subclavia zur Pulmonalarterie herabzieht und durch den nach links vorspringenden 
Aortenbogen eine Ausbuchtung erfahrt. 

Der unterste Bogen des linken Mittelschattenrandes wird als linker Kammer­
bogen bezeichnet. Er wird von jenem Teil der Vorderwand der linken Kammer 
gebildet, welcher der Kammerscheidewand unmittelbar benachbart ist und der 
AusfluBbahn der linken Kammer angehort. Er ist der langste und am kraftigsten 
gerundete Bogen im Vorderbild des HerzgefaBschattens. Er zeigt etwa para­
bolische Krummung (G. SCHWARZ) und taucht bei normalem Zwerchfellstand 
oder bei Zwerchfellhochstand mit seinem kaudalen Ende in den Abdominal­
schatten ein. Fur das Verstandnis pathologischer Veranderungen ist es wichtig, 
sich der Lagebeziehung der rechten Kammer zum linken Herzschattenrand zu 
erinnern. Der Sulcus longitudinalis anterior, der an der Herzvorderwand die 
Grenze zwischen der linken und rechten Kammer anzeigt, verlauft nahe dem 
linken Herzschattenrand und nur etwas steiler als dieser. In der Gegend der 
Herzbasis reicht die rechte Kammer bis knapp an den linken Herzrand, so daB 
ihre AusfluBbahn nur durch ein schmales Stuck der linken Kammer und durch 
die kleine Kalotte des linken Herzohrs (s. unten) yom linken Herzschattenrand 
getrennt ist. In vielen normalen Fallen scheint die rechte Kammer mit ihrem 
Conus pulmonalis oberhalb des linken Kammerbogens selbst randbildend werden 
zu konnen. 

Oberhalb des Zwerchfells biegt der linke Kammerbogen kraftig medianwarts 
zur rontgenologischen Herzspitze um. Letztere projiziert sich meist in den Schatten 
des Abdomens. 

MORITZ und DIETLEN meinen, daB die Abgrenzung der Herzspitze in Ruckenlage 
regelmaBiger gelinge als in aufrechtem Stand. Wir glauben jedoch, daB die Ruckenlage in 
dieser Hinsicht keinen Vorteil bietet, wenn auch zugegeben werden muB, daB die Herz­
spitze im Stehen durch eine groBe Gasblase des Magens teilweise weggeleuchtet werden 
kann. Anderseits taucht aber im Liegen das Herz noch tiefer in das Zwerchfell ein, so 
daB die Abgrenzung der Spitze noch schwieriger werden kann als im Stehen. Hms­
MANS hat empfohlen, zur leichteren Darstellung der Herzspitze das Orthodiagramm 
in niichternem Zustand oder nach Magenausheberung vorzunehmen, damit das 

2· 
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Zwerchfell moglichst tief stehe und die Herzspitze frei projiziert werde. Die von 
ACHELIS angegebene Gasaufbliihung des Magens mittels Brausepulvers kann gelegent­
lich die Abgrenzung erleichtern, aber auch durch Hochdriingung des Zwerchfells und 
durch das eben erwiihnte Wegleuchten der Herzspitze den gegenteiligen Erfolg haben 
(HAMMER). Nach unserer Erfahrung ist es aul3er bei manchen ganz groJ3en Herzen 
und bei linksseitigem Hydrothorax meistens moglich, die Herzspitze zu lokalisieren. 
Zur besseren Abgrenzung empfiehlt es sich, den Patienten einige tiefe Atemzuge 
machen zu lassen; die Herzspitze verschiebt sich dabei und unser fiir Bewegungs­
vorgiinge empfindliches Auge vermag sie dann leichter wahrzunehmen. PALMIERI 
rat, die untere Umbiegungsstelle des linken Herzrandes in rechter vorderer Schrag­
stellung aufzusuchen und in das Sagittalorthodiagramm einzutragen. So lasse sich 
die diaphragmale Umbiegung des linken Herzrandes zur Herzspitze mit groJ3erer 
Genauigkeit bestimmen als bei alleiniger Durchleuchtung in sagittaler Richtung. 

Beim Penilelherzen (Abb.51) liegt die Herzspitze oberhalb des Zwerchfell­
schattens, so daB man zwischen ihr und dem Zwerchfell hindurchsehen und selbst 
die diaphragmale, von der rechten Kammer gebildete Begrenzung des Herzens 
bis in den Wirbelsaulenschatten, manchmal bis zum rechten Herzrand verfolgen 
kann. 

Die rontgenologische Herzspitze ist im allgemeinen starker abgerundet als 
die des Leichenherzens, was nach DIETLEN darauf zuriickzufiihren ist, daB beim 
Lebenden die Herzspitze infolge der Schl,'aglage des Herzens bei ventrodorsalem 
Strahlengang verkiirzt erscheint und im iibrigen auch tatsachlich stumpfer sein 
diirfte als nach dem Tode, wo sie durch Kontraktion und Totenstarre starker 
hervortritt. 

Normalerweise wird die anatomische Herzspitze bekanntlich von der linken 
Kammer gebildet. Ob dies auch fiir die rontgenologische Herzspitze gilt, war 
Gegenstand der Diskussion zwischen DIETLEN und ZERBE. Ersterer vertrat die 
Ansicht, daB die rechte Kammer mindestens ebenso groBen, wenn nicht groBeren 
Anteil an der Bildung der Herzspitze habe, wahrend letzterer meinte, daB nur 
die linke Kammer die rontgenologische Herzspitze bilde, die rechte Kammer 
lediglich EinfluB auf ihre Lage nehme. Die Untersuchungen von ARKUSSKY so­
wie die von CH. LAUBRY und seinen Mitarbeitern am kontrastgefiillten Leichen­
herzen haben tatsachlich ergeben, daB die rontgenologische Herzspitze des 
Vorderbildes normalerweise von der linken Kammer gebildet wird, deren Hohle 
tiefer hinabreicht als die der rechten. 

Der tastbare Spitzen8to(J deckt sich nur in einem Drittel aller Faile mit der 
rontgenologischen Herzspitze (DIETLEN); meist liegt er 1 bis 2 em kranial und 
medial von ihr (G. SCHWARZ, DIETLEN, SAHLI). Man hat dies darauf zuriick­
gefiihrt, daB nicht so sehr die von der Lunge iiberlagerte Herzspitze als die in 
der Anspannungszeit sich umformende Kammervorderwand (systolischer Herz­
buckel) den SpitzenstoB erzeugt. Nur bei engem Brustkorb kann der Spitzen­
stoB lateral vom linken Herzschattenrand gelegen sein (DIETLEN). Bei der er­
regten Herztatigkeit nach korperlicher Arbeit, bei psychischer Erregung oder 
Thyreotoxikose kann die pulsatorische Erschiitterung der Brustwand auch bei 
normal gebautem Brustkorb weit iiber das Herz nach links hinausreichen (MORITZ). 

Die iliaphragmale Begrenzung ile8 Herzena laBt sich bei normalem Zwerchfell­
stand meist nicht gegen den Abdominalschatten abgrenzen; nur bei Kindem 
oder mageren Erwachsenen mit Pendelherzen gelingt dies manchmal. Wenn 
man aber die Herzspitze mit dem rechten Herzzwerchfellwinkel durch eine £lache, 
kaudal-konvex gekriimmte Linie verbindet, so erhalt man den Verlauf der dia­
phragmalen Begrenzung des Herzens mit groBer Annaherung (MORITZ), wovon 
man sich gelegentlich iiberzeugen kann, wenn eine Interposition des gashaltigen 
Dickdarms zwischen Leber und Zwerchfell (Abb. 46) oder ein Pneumoperitoneum 
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(Abb. 12) die untere Grenze des Centrum tendineum und damit auch des Herzens 
erkennen lii.Bt. 

Der linke H erzzwerchfellwinkel ist - ahnlich wie der rechte - oft von einem 
blassen, lateral-abwarts verlaufenden Schatten ausgefiilIt. Dieser Schatten 
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Abb.12. Sichtbarkeit der diaphragmalen Begrenzung de B en ens bei Pneumoperitoneum. 

kommt manchmal erst bei der Einatmung zum Vorschein und spannt sich mit 
dem inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells an. Er ist entweder geradlinig 
oder leicht konkav begrenzt; bei tiefer Einatmung kann er aber auch lateral­
konvexe Begrenzung annehmen (Abb. 13). Er zeigt gelegentlich Pulsationen, 
welche mit denen des linken Kammer-
bogens gleichsinnigverlaufen, aber kleiner 
sind als diese. Dieser Schatten wurde von 
G. SCHWARZ als "Fettbiirzel" bezeichnet. 
Erentspricht einer Ansammlung von 
Binde- und Fettgewebe, die zwischen den 
auseinandertretenden Blattern des parie­
talen Perikards und der mediastinalen 
Pleura angehauft ist (ASSMANN) und meist 
von der vorderen Brustwand dorsalwarts 
bis an das sog. Phrenicussegel d. h. bis 
jene Falte der mediastinalen Pleura reicht, 
in welcher der linke N. phrenicus ver­
lauft (LAURELL). Der Fettbiirzel ist bei 
fettleibigen Personen haufiger und oft 
groBer als bei mageren. Er kann zu Ver­
wechslungen mit Adhasion im Herz. 
zwerchfellwinkel AnlaB geben, von denen 

Abb. 13. Konvex begrenzter Fettbilrzel. 
Aufnahme bei tiefer Einatmung (Filmpause). 

er allerdings leicht dadurch zu unterscheiden ist, daB das Zwerchfell bei der 
tiefen Einatmung durch ihn nicht in seiner Bewegung gehemmt wird. Er kann 
ferner die Abgrenzung des linken Herzrandes erschweren, so daB fehlerhafte 
MaBe der Langs- und Querdimensionen des Herzens zustande kommen konnen, 
wenn man nicht sorgfaltig bei eng gezogener Blende die starker pulsierende, 
dunklere Herzspitze innerhalb des blasseren Schattens aufsucht. SchlieBlich 
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kann er gelegentlich ein Aneurysma der Herzspitze vortauschen (s. S. 220), 
wenn seine Begrenzung lateral-konvex gekrummt ist, was - wie schon oben 
erwahnt wurde - besonders bei der tiefen Einatmung nicht selten ist (ZDANSKY). 

Die Herzbucht laBt sich meist in zwei Bogen auflosen. Von diesen pflegt 
der untere allerdings so klein und flach zu sein, daB seine Abgrenzung gegen den 
linken Kammerbogen oft nicht einwandfrei gelingt. Er wird yom linken Herzohr 
gebildet, das in individuell verschiedenem AusmaB die linke Kammer von hinten 
her umgreift und am linken Herzrand eben erscheint. Wenn CH. LAUBRY und seine 
Mitarbeiter den normal groBen linken Vorhof am kontrastgefiillten Leichen-

Abb.14. Lage des rechten Vorhofs und der rechten 
Kammer, sowie Verlauf der beiden Vv. cavae und der 

Pulmonalarteric. 
(Schematische Zeichnung nach einer KontrastfUllung 
des Leichenherzens von LAUBRY, COTTENOT, ROUTlER 

u. HElM DE BALSAC.) 
VC8= V. cava sup., Vci=V. cava inf., Ad=rechter Vor­
hof, Vd = rechte Kammer, Ap = Art. pulmonalis, Apd= 
rechte PulmonalaIterie, AP8 = linke Pulmonalarterie. 

herzen niemals randbildend fanden, 
so ist dies vielleicht darauf zuruck­
zufiihren, daB Blutkoagula zwischen 
den Trabekeln des Herzohrs das 
Eindringen der Kontrastflussigkeit 
und damit die rontgenologische Dar­
steHung des Herzohrs unmoglich 
machten. Wie schon oben erwahnt, 
kann allerdings der Conus pulmonalis, 
der dem linken Herzrand an sich 
schon nahekommt, manchmal bis un­
mittelbar an diesen heranreichen und 
das linke Herzohr iiberlagern. 

Der oberhalb des linken Herzohrs 
anschlieBende Pulmonalisbogen ist 
Hinger nnd meist deutlich konvex ge­
krummt, er ist daher gewohnlich gut 
abgrenzbar. Er gehOrt der linken Be­
grenzung des Pulmonalisstammes an, 
der aus dem Conus pulmonalis ent­
springend nach hinten-oben ansteigt, 
urn sich unterhalb des Aortenbogens 
in seine beiden Hauptaste zu teilen. 
Die Teilungsstelle ist im Vorderbild 
nicht erkennbar. Sie projiziert sich 
etwa in das obere Ende des Pulmo­
nalis bogens. 

Fur das Verstandnis des Vorderbildes, insbesondere aber der Schragbilder 
des HerzgefaBschattens, ist es wichtig, sich den Verlauf der beiden Hauptaste 
der Pulmonalarterie und ihrer Verzweigungen zu vergegenwartigen (Abb. 14). 
Wir folgen hier im wesentlichen der DarsteHung von ASSMANN, STOERCK, 
HERRNHEISER U. KUBAT, LAUBRY und seinen Mitarbeitern, sowie KREUZFUCHS. 

Der Zinke Pulmonalisast bildet die unmittelbare Fortsetzung des Stammes und 
zieht zunachst ungefahr in einer Ebene mit diesem dorsal- und kranialwarts, urn als­
bald nach links zur Lungenwurzel urnzubiegen, wo er tiber den linken Hauptbronchus 
hinwegziehend und diesen tiberkreuzend an die hintere Begrenzung des Oberlappen. 
bronchus gelangt. Der Grad des nach links gerichteten schragen Verlaufs ist individuell 
sehr verschieden. Beim Kind nahert sich der Verlauf der transversalen Richtung 
(KREUZFUCHS), wahrend er beim Erwachsenen mehr ventrodorsal gerichtet ist. 
Deshalb sieht man bei Kindern den linken Pultnonalisast unterhalb des Aortenknopfs 
oft zurn V orschein kommen und in den kommaf6rmigen Hilusschatten umbiegen; 
beim Erwachsenen hingegen projiziert sich der linke Pulmonalisast meist in den 
Stamm und man sieht daher lediglich seine Verzweigungen in Form des Hilusschattens, 
der der Herzbucht unmittelbar angelagert ist und von ihr teilweise sogar tiberdeckt 
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wird. Nach KREUZFUCHS stimmt der Schragverlauf des linken Pulmonalisastes mit 
dem des Aortenbogens meist ungefahr uberein, was auf die Verbindung der beiden 
GefaJ3e durch das kurze Lig. Botalli zuruckgefUhrt wird. Dies gilt allerdings nicht 
ausnahmslos, vielmehr kann Schragverlauf des linken Pulmonalisastes mit sagittaler 
Verlaufsrichtung des distalen Bogenabschnitts der Aorta verbunden sein, wenn das 
Lig. Botalli groJ3ere Lange besitzt. 

Der rechte Pulmonalisast ist wesentlich langer als der linke. Er biegt unterhalb 
des Aortenbogens nach rechts und zieht in fast transversaler Richtung ungefahr 
horizontal oder etwas abfallend hinter der A. ascendens und V. cava cran. zur 
Lungenwurzel. Der rechte Pulmonalisast verlauft also etwas tiefer als der linke. 
Er kommt daher auch ventral und 
etwas kaudal yom rechten Haupt. 
und Oberlappenbronchus zu liegen, 
wahrend der linke Ast - wie oben 
erwahnt - vor der linken Haupt· 
bronchus kranialwarts zieht, urn an 
die hintere Begrenzung des Ober· 
lappenbronchus zu gelangen. 

Beide Pulmonalisaste teilen sich 
knapp vor ihrem Eintritt in die Lun· 
gen in den Truncus superior und in· 
termedius (HERRNHEISER U . KUBAT). 
Der Truncus sup. zieht aufwarts und 
versorgt den Oberlappen. Der Trun· 
cus intermedius bildet die geradlinige 
Fortsetzung des Hauptastes und gibt 
die Zweige fUr die ubrigen Lungen. 
abschnitte ab; er liegt der lateralen 
Begrenzung der kaudalwarts ziehen· 
den groJ3en Bronchien an. 

Es war vor aHem ASSMANN, der 
gezeigt hat, daB die Verzweigungen 
der Pulmonalarterie den Haupt. 
bestandteil der zu beiden Seiten des 
HerzgefaBschattens liegenden Hilus· 
schatten bilden und daB den Pulmo· 
nalvenen, den bronchopulmonalen 
Lymphdriisen und dem Bindegewebe 
nur untergeordnete Bedeutung zu· 
kommt. 

Abb. 15. Verlauf der Pulmoualvenen und Lage des linken 
Vorhofs und der linken Kammer. 

(Schematische Zeichnung nach einer KontrastfUliung des 
Leichenherzens von LAUBRY, COTTENOT, ROUTIER u. HEal 

DE BALSAC.) 

As = linker Vorhof, Vs = linke Kammer, Aa = Aorta 
ascendens, Ad = Aorta descendens. 

Entsprechend dem oben geschilderten Verlauf der beiden Pulmonalisaste 
liegt der linke Hilusschatten etwas hOher als der rechte. Beide haben im groBen 
und ganzen die Gestalt eines Kommas, dessen Kriimmung lateral.konvex ge. 
richtet ist; beide geben nach oben, seitlich und unten Aste ab, die freilich nicht 
nur den Verzweigungen der Pulmonalarterie, sondern auch den Venen ent· 
sprechen. Eine sichere Unterscheidung zwischen den arterieHen und venosen 
Asten ist nur in beschranktem MaBe moglich. 

Anatomisch unterscheidet man rechts und links je eine obere und untere 
Pulmonalvenengruppe. Die Hauptaste del' oberen ziehen beiderseits vor den arterieHen 
Asten aus den seitlichen und oberen Teilen der Lungen gegen das Herz und biegen 
dann unterhalb der Pulmonalarterie in dorsaler Richtung zum linken Vorhof, 
urn in diesen einzumiinden. Ihre "hirschgeweibartigen" (LAUBRY) Verzwei· 
gungen liegen also zwischen den lateral·aufwarts ziehenden Asten des Truncus 
superior der Art. pulmonalis und sind von diesen nicht mit Sicherheit zu unter. 
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scheiden. Die groBen Venenstamme sind der unteren Begrenzung des Truncus 
intermedius angelagert und bilden mit diesem das Schattenband, das die Ver­
bindung zwischen dem Mittelschatten und dem Hilusschatten herstellt. Die 
groBen Verzweigungen der unteren Pulmonalvenengruppe liegen weiter kaudalwarts 
und hinter der Pulmonalarterie. Sie erhalten ihre Aste aus den mittleren und 
unteren Teilen der Lungen und ziehen in medial-ventraler RichtUlig zum linken 
Vorhof. Sie sind in der rechten Lungenfeldbasis oft in Form blasser GefaB­
schatten erkennbar, die der Mitte des rechten Herzrandes zustreben (ASSMANN). 
Die groBen Venenstamme dieser Gruppe pflegen sich schon in den Herzschatten 
zu projizieren, sind daher im Vorderbild meist nicht sichtbar. Die Verhaltnisse 
der Pulmonalvenen gehen gut aus der Abb. 15 nach LAUBRY und seinen Mit­
arbeitern hervor. 

Es bestiitigt sich also die schon von HOLZKNECHT geauBerte Ansicht, daB 
die Hilusschatten und die sog. Lungenzeichnung praktisch den GefaBen ihre 
Entstehung verdanken. Ihre sorgfaltige Beachtung ist ein wesentlicher Bestand­
teil jeder Rontgenuntersuchung des Herzens, denn keine andere Untersuchung 
gewiihrt tieferen Einblick in den Blut- und Fllissigkeitsgehalt des kleinen Kreis­
laufs. 

2. Das rechte (erste) vordere Schragbild bei aufrechter Korper­
stellung (Abb. 17 a u. b). 

Bei der zuerst von HOLZKNECHT und v. CRIEGERN empfohlenen Drehung 
des Patienten nach links verschwinden das linke Herzohr und die linke Kammer 
immer mehr, wahrend sich die der vorderen Brustwand zugekehrte rechte Kammer 
zunehmend an der Bildung des linken Herzschattenrandes beteiligt. Wenn die 
Drehung etwa 45° betriigt (Position 315), wird ein groBer Teil des linken Herz­
schattenrandes von der rechten Kammer gebildet; nur nahe dem Zwerchfell 
kann ein Stuck der linken Kammer sichtbar bleiben, was gelegentlich an einer 
seichten Kerbe erkennbar ist. Am oberen Ende des rechten Kammerbogens 
buchtet sich der Conus pulmonalis samt dem Anfangsteil des Pulmonalisstammes 
als flacher Buckel vor. 

Der rechte Vorhof, der bei sagittalem Strahlengang den groBten Teil des rechten 
Herzrandes bildete, projiziert sich nunmehr groBtenteils in den Herzschatten, 
ist aber in den kaudalen Teilen des rechten Herzschattenrandes in Form eines 
flach konvexen Bogens noch ausgedehnt randbildend. Bei zunehmender Links­
drehung verschwindet er aber immer mehr und an seine Stelle ruckt von oben 
her die Hinterwand des linken Vorhofs. Bei einer Drehung um etwa 60° (Posi­
tion 300) bildet diese schlieBlich mit Ausnahme eines kleinen supradiaphragmalen 
Stuckes den groBten Teil des rechten Herzschattenrandes (Abb. 16 und 17 a 
u. b). Das eroffnet die Moglichkeit, die GroBe des linken Vorhofs zu beurteilen, 
was als besonderer Vorteil dieser Stellung anzusehen ist. 

Nach rechts-oben liiuft der Herzschatten in das sog. Gefa(Jband aus. Nach 
unten liegt er breit dem Abdominalschatten auf und ist von diesem nicht zu 
trennen. 

Der Schatten der Wirbelsiiule ist bei dieser Linksdrehung aus dem Herz­
gefaBschatten nach rechts herausgeriickt und man sieht nunmehr zwischen diesem 
und der Wirbelsaule hindurch. Die helle Fliiche, welche zwischen beiden er­
scheint, wird als HOLzKNEcHTsches Feld oder nach GROEDEL und ARNSPERGER 
in seinen kaudalen Teilen als retrokardiales, in seinen kranialen Teilen als retro­
vasales Feld bezeichnet. Dieses helle Feld wird rechts vom Schatten der Wirbel­
saule, unten vom rechten Zwerchfell, links vom HerzgefiiBschatten begrenzt. 
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Die rechte Begrenzung des Herzschattens, die - wie oben erwahnt wurde -
im wesentlichen vom linken Vorhof gebildet wird, beschreibt einen flach konvex 
gekrummten Bogen, der kaudalwarts verstarkt nach links umbiegt, urn mit 
dem Zwerchfell einen spitzigen Winkel einzuschlieBen. Dieser Winkel wird von 
einem blassen, steil ansteigenden Schatten ausgefiillt, welcher der hinteren 
Begrenzung des supradiaphragmalen Abschnitts der unteren Hohlvene entspricht 
und beim inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells in groBerer Ausdehnung 
zum V orschein kommt. 

Abb. 16. Bei einer Linksdrehung um etwa 60° ist auf der rechten Seite der linke Vorhof ausgedehnt randbildend. 
LV = Linker Vorhof, LK Linke Kammer, RV = Rechtcr Vorhof, RK = Rechtc Kammer, KS = Kammer­
scheidewand, S = Speiserohre, A = Aorta descendeos. (Rorizontalschnitt durch den Brustkorb in der Rohe des 

achtcn Brustwirbels nach PERNKOPF.) 

Das HOLZKNECRTSche Feld enthalt die Schatten der verschiedenen Gebilde 
des hinteren Mediastinums, also der A. descendens, der Speiserohre und der Lymph­
drusen. Ungefahr parallel mit dem Wirbelsaulenschatten sieht man von oben 
das fingerbreite helle Band der Trachea in das HOLZKNEcHTsche Feld herein­
ziehen und sich alsbald in seine beiden Aste teilen. Das helle Band des rechten 
Hauptbronchus bildet die fast geradlinige Fortsetzung des Trachealbandes; 
es geht allmahlich in dem Schattengewirr der rechten PulmonalgefaBe unter. 
Das Band des linken Hauptbronchus zieht in links-konkavem Bogen und ungefahr 
parallel mit dem linken GefaBbandrand kaudalwarts und verschwindet schlieBlich 
in der DunkeTheit des HerzgefaBschattens; meist erkennt man noch deutlich 
den linken Oberlappenbronchus steil nach oben abzweigen. 

In den kranialen Teil des HOLZKNEcHTschen Feldes projiziert sich der Angulus 
des linken Schulterblatts, in die Mitte einige groBe Aste der rechten Pulmonal-
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Abb. 17 a. Rechtes vorderes Schriigbild. 

gefiiBe und in die kaudalen Abschnitte bei der Frau ein Teil der rechten 
Brust. 

AUe diese Schattengebilde gestalten die Abgrenzung der Herzhinterwand 
und des GefiiBbandes gegen das hintere Mediastinum schwieriger als man dies 
erwarten soUte. Besonders bei muskelkraftigen und fettleibigen Individuen 
ergeben sich groBe Schwierigkeiten. Wenn gar infolge pulmonaler Stauung die 
Lungen clunkel und die Hilusschatten vergroBert sind oder vieUeicht noch ein 
pleuraler ErgllB vorhanden ist, dann ist eine Abgrenzung der Herzhinterwand 
zunachst unmoglich. 
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Abb. 17b. Anatomische Auf16sung des rechten vorderen Schriigbildes. 

1 V. brachiocephalica dext. 
2 Vordere Begrenzung d. V. cava cran. 
3 Trachea 
4 V. thoracica longitudinalis dext. (V. azygos) 
5 V. cava cran. 
6 Rechte Pulmonalarterie 
7 Aorta descendens 
8 Linke Pulmonalvenen 
9 Linker Vorhof 

10 Rechter Vorhof 
11 V. cava caud. 
12 V. brachiocephalica sin. 

13 Aortenbogen 
14 Linke mediastinale Pleura 
15 Linke Pulmonalarterie 
16 Pulmonalisstamm 
17 Linker Oberiappenbronchus 
18 Projektion des Pulmonalisostiums 
19 Projektion des Aortenostiums 
20 Projektion des Trikuspidalostiums 
21 Projektion des Mitralostiums 
22 Rechte Kammer 
23 Linke Kammer 

Glucklicherweise besitzen wir aber drei Mittel, die eine Lokalisation der 
Herzhinterwand selbst in den ungunstigsten Fallen ermoglichen. Diese drei 
Mittel sind: 
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1. der FRIKsche Handgriff, 
2. die tiefe Einatmung und 
3. die Kontrastfiillung des Osophagus. 
ad 1. Der FRIKsche Handgriff entfernt den oft storenden Schatten des 

linken Schulterblatts aus dem kranialen Abschnitt des HOLZKNEcHTschen 
Feldes. Man liint zu diesem Zweck den Patienten die linke Hand auf den Hinter­
kopf legen oder man faBt seinen linken Vorderarm, zieht ihn vor und hebt ihn 
unter rechtwinkeliger Abbeugung im Ellbogengelenk derart empor, daB der 
Oberarm im Schultergelenk etwa bis zur Horizontalen abduziert und gleichzeitig 
einwarts rotiert ist. Bei dieser Bewegung sieht man den Schatten des Schulter­
blatts aus dem HOLZKNEcHTschen Feld nach links bis iiber das GBfaBband 
hinaus in das Hnke Lungenfeld wandern. 

Y. hHlChioc~ phallc.~ dext. 
(Y. allon)"lll:l dexL) 

'". ',avo. runiali 
Einlllliruluug der 

Y. "z)'go~ in die Y. Ca m 
mn. 

Abb. I ' . Yerbr It rung und Yerliingerung de retrokardialcll Feldes bei der tiefen Eiuatmung. 

--Mittlere Atmllng. ----- - --- - Tiefe Einatmung. 

ad 2. Wichtiger als der FRIKsche Handgriff ist die tiefe Einatmung. Das 
dabei erfolgende Tiefertreten des Zwerchfells fiihrt zur Verlangerung, die inspira­
torische Hebung des Herzens mit der vorderen Brustwand zur Vertiefung des 
hinteren Mediastinums; die Ausdehnung des HOLZKNEcHTschen Feldes nimmt 
also der Lange und Breite nach zu (Abb.18) . Da sich die Lungen gleichzeitig 
mit Luft fiillen und da sich das hintere Mediastinum weiter ausspannt, kommt 
es gleichzeitig zu einer derartigen Aufhellung des HOLZKNEcHTschen Feldes, daB 
die einwandfreie Abgrenzung der Herzhinterwand oft selbst in ungiinstigen 
Fallen einwandfrei gelingt. 

ad 3. Ergeben sich auch dann noch Schwierigkeiten, dann wird die Lage der 
Herzhinterwand am besten indirekt durch Kontrastfiillung des OsopJw.gus mit 
Bariumpaste (Abb. 19) bestimmt (G. SCHWARZ, ASSMANN, GABERT). Die Mog­
lichkeit, durch dieses Vorgehen die Lage der Herzhinterwand festzustellen, be­
ruht auf der engen topographischen Beziehung zwischen ihr und dem Osophagus. 
Letzterer liegt namHch nur im oberen thorakalen Abschnitt knapp vor der Wirbel­
saule; unterhalb der Bifurkation entfernt er sich von ihr in ventraler Richtung, 
da sich die A. descendens von links herkommend zwischen beide einschiebt. 
Dadurch nahert er sich mehr und mehr der Herzhinterwand, bis er schlieBlich 
dieser auf eine Strecke von 2 bis 4 cm unmittelbar anliegt. DemgemaB sieht 
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man den kontrastgefilllten Osophagus geradlinig oder leicht ventral-konkav 
gekriimmt hinter dem Herzen kaudalwarts ziehen, manchmal erkennt man an 
ihm eine flache Eindellung (CONRADS) und zumeist auch mitgeteilte systolisch 
dorsalwarts gerichtete Pulsationen, die durch 
die enge Anlagerung an die Herzhinterwand 
erzeugt werden. Wenn letztere in verstarktem 
MaBe in das hintere Mediastinum ausladt, 
wie dies etwa bei VergroBerung des linken 
Vorhofs der Fall ist, dann laBt sich eine 
dorsalwarts gerichtete Verlagerung des kon­
trastgefiillten Osophagus feststellen (Ass­
MANN, GABERT), woriiber spater noch aus­
fiihrlich zu sprechen sein wird (s. S. 149). 
Hier solI nur darauf aufmerksam gemacht 
werden, daB auch eine Hochdrangung des 
Herzens durch Zwerchfellhochstand zu einer 
verstarkten Abrundung der Herzhinterwand 
und damit zu einer umschriebenen Verlage­
rung des Osophagus nach hinten fiihren 
kann (Abb. 20). Diese DorsalverIagerung laBt 
sich ]'edoch zum Verschwinden bringen, wenn Abb. 19. Normaler Verlauf des Osophagus in 

rechter vorderer Schragstellung. 
es gelingt, durch tiefe Einatmung den Zwerch-
fellhochstand zu beseitigen; man beobachtet dann, wie mit der inspiratorischen 
Streckung der Herzhinterwand auch der Osophagus gestreckten VerIauf annimmt. 

Yom Herzschatten zieht das P/2 Finger breite Gefa(Jband in einer mit dem 
Wirbelsaulenschatten konvergierenden Rich­
tung aufwarts . Seine Abgrenzung, die be­
sondere Sorgfalt erfordert, wird durch die 
Anwendung des FRIKschen Handgriffs er­
leichtert. An der Bildung des GefaBbandes 
beteiligen sich die A. ascendens, die Art. pul­
monalis und die V. cava cran. Die A. descen­
dens nimmt an der Bildung des GefaBbandes 
in dieser Stellung nicht teil, da sie sich bei 
einer Drehung urn etwa 60° nach rechts hin 
projiziert, und zwar mit ihrem dorsalen Teil 
in die Wirbelsaule, mit ihrem ventralen in 
das HOLZKNECHTsche Feld. In diesem ist sie, 
besonders bei tiefer Einatmung, als blasser, 
den Wirbelsaulenschatten nach links iiber­
ragender Schatten sichtbar (FRIK). 

Eine Deckung von A. ascendens und des­
cendens kommt also bei einer derartigen 
Drehung nicht zustande. Sie gelingt an­
naherungsweise nur bei einer wesentlich ge­
ringeren Linksdrehung, etwa urn 30°. Dabei 
entsteht der sog. "Aortenzapfen" oder 

Abb. 20. Umschriebene Verlagerung des Oso· 
phagus nach hinten bei Hochdrangung des 
Herzens durch Zwerchfellhochstand (dick aus· 

gezogenes Ortho). 
Streckung der HerzWnterwand und Ver· 
schwinden der A usbiegung des Osophagus bei 
tiefer Einatmung (dUnn ausgezogenes Ortho). 

"Aortenaufsatz" (HOLZKNECHT), der sich entweder nach oben "keilformig" 
verschmalert oder "kolbenformig" verbreitert oder auch "zapfenartig" 
mit parallelen Randern aufsteigt. Die haufige keilformige Verschmalerung 
des sog. Aortenaufsatzes riihrt daher, daB er nicht nur der Schattensumma­
tion von auf- und absteigender Aorta seine Entstehung verdankt, sondern 
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daB die herzbasisnahen Teile der aufsteigenden Aorta in dieser Stellung vorne 
von der Pulmonalarterie und hinten von der oberen Hohlvene uberragt werden. 
Die ebenfalls recht haufige Kolbenform ist dadurch bedingt, daB auch bei einer 
Drehung um ungefahr 30° die A. ascendens und descendens nicht immer genau 
zur Deckung kommen, weil die Aortenschlinge nicht in einer Ebene liegt, sondern 
mehr oder weniger gewundenen Verlauf nimmt (F. A. HOFFMANN, FRIK, Ass­
MANN). Wenn der gewundene Verlauf durch Elongation der Aorta verstarkt ist, 
dann ist die Kolbenform besonders stark ausgesprochen. 

Der Aortenbogen ist bei einer Linksdrehung um etwa 60° normalerweise nur 
bis zum hellen Trachealband (s. unten) abgrenzbar, da er durch dieses fort­
geleuchtet wird, sofern die Aorta nicht pathologisch verbreitert oder in ihrer 
Wandung verdichtet ist. 

Nahe dem FuBpunkt des GefaBbandes, knapp oberhalb der Herzbasis, er­
kennt man einen rundlichen oder ovalen Schattenfleck, der dem Querschnitt des 
linken Pulmonalisastes an seiner Umbiegungsstelle zum Hilus entspricht (FRIK). 
Auf guten Aufnahmen erkennt man deutlich, daB der GefaBquerschnitt in den 
Winkel eingebettet ist, den der Oberlappenbronchus mit dem Hauptbronchus 
einschlieBt. 

Unterhalb des Pulmonalisquerschnitts sieht man innerhalb des Herzschattens 
ein oder zwei besonders dichte Schattenflecken, von denen Auslaufer nach allen 
Seiten ausstrahlen. Es handelt sich um die linken Pulmonalvenen und ihre 
Verzweigungen (ASSMANN). 

Die linke Begrenzung des GefaBbandes verlauft oberhalb des flachen Buckels 
des Conus und der Art. pulmonalis ein kurzes Stuck steil nach rechts und auf­
warts, um dann in links-konkaver Richtung nach oben-auBen umzubiegen. Nur 
dieses kurze, annahernd geradlinig begrenzte oder leicht links-kollvex gekrummte 
Stuck wird von der Vorderwand der Aorta, das anschlieBende konkave Stuck 
jedoch von den linken brachiokephalen GefaBen gebildet (FRIK). In manchenFallen 
wird die GefaBbandvorderwand von einer dUnnen, scharf begrenzten Schattenlinie 
iiberbruckt, die von jenem Teil der linken mediastinalen Pleura gebildet wird, 
der in orthorontgenograder Richtung dem linken kostomediastinalen Sinus 
zustrebt (ZDANSKY). Da in diesem Bereich zwischen den groBen GefaBen und dem 
Perikard einerseits und der mediastinalen Pleura anderseits groBere oder geringere 
Mengen von Fett eingelagert sind, kann man zwischen dem strichfOrmigen Schat­
ten der orthorontgenograd verlaufenden Pleura und dem Mediastinalschatten 
hindurchsehen. Das Vorhandensein dieses Pleuraschattens und die Breite der 
hellen Flache, die er mit dem GefaBband einschlieBt, hangt naturlich vom Verlauf 
der Pleura und VOn der Menge des mediastinalen Fettgewebes ab; darum ist er 
oft uberhaupt nicht oder nur bei einem ganz bestimmten Strahlengang zu sehen. 
Bei Verschwartung der Pleura mediastinaIis kann er betrachtIich verdickt sein. 

Die rechte, dem HOLZKNECHTSchen Feld zugekehrte Begrenzung des GefaB­
bandes ist wesentlich schwerer-abgrenzbar als die linke. Sie wird unten von der 
V. cava cran. und oben von der nach rechts ausbiegenden V. brachiocephalica 
dext. gebildet. Auf Aufnahmen erkennt man meist eine Unterteilung dieser 
Begrenzung in zwei flach-konkave Bogen, die knapp oberhalb der Bifurkation 
aneinanderstoBen (Abb. 17au. b). An dieser Stelle sieht man einen nach rechts 
gerichteten kurzen, zipfeligen Fortsatz, der die Einmundungsstelle der V. thoracica 
longitudinalis dextra (V. azygos) in die V. cava cran. bezeichnet (FRIK). 

Bei geringerer Drehung uberragt der Schatten der oberen Hohlvene und der 
V. brachiocephaIica dext. das helle Trachealband nach rechts, bei starkerer 
Drehung hingegen projiziert er sich in das Trachealband (Abb.21). Auf jeden 
Fall erfahrt aber das GefaBband durch die Helligkeit der Trachea und des an-
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schlieBenden linken Hauptbronchus eine Langsteilung in einen rechten schma­
leren, helleren und einen linken breiteren, dunkleren Teil (FRIK). Die auf­
hellende Wirkung des Trachealbandes kann dabei so stark sein, daB es oft schwer 
ist, die hintere Grenze des GefaBbandes zu erkennen. Auf guten Aufnahmen ist 
dies aber zumeist moglich, wenn man nach der Vorschrift von FRIK das oberste 
Ende des rechten GefaBbandrandes, das von der V. brachiocephalica dext. ge­
bildet wird (Abb. 17 a u. b), in der Hohe des rechten Schliisselbeins als 
Leitlinie aufsucht und nach unten weiter verfolgt. 

Den rechten, aufgehellten Teil des Gefa13bandes haben LIPPMANN u. QUIRING 
sowie V AQUEZ U. BORDET irrtiimlich fiir jenen Teil der V. cava cran. gehalten, der 
den Schatten der A. ascendens nach rechts-hinten uberragt. Sie haben daher in 
der Grenzlinie zwischen dem hellen und dunklen Teil des Gefa13bandes die Hinter-

Y. brnchioccphulica d ext. - -----_____ _ 

lJ interc Bcgrenzung d. V. CavaCrnn. - ---- ---- __ 

Einmlindung del' y, :v;ygos in dio---- ----- ----­
Y. cayacral1. 

Yor<l rBegrcnzung d el" AorU, 
de cendcns 

Abb.21. Bei starkerer J.inksdrehung konnen sich die V. brachiocephalica dext. und die Hinterwand der V. cava 
cranialis in das helle Band der Trachea projizieren. 

wand der A. ascendens zu erblicken vermeint, und haben darauf ihre Messung des 
Aszendensdurchmessers in der rechten vorderen Schragstellung bei einer Drehung 
urn 30 bis 400 gegrlindet. 

Aus den obigen Ausfiihrungen geht hervor, daB der rechte dunklere Teil 
des GefaBbandes nicht als Aortenschatten zu betrachten ist, sondern als jener 
Teil des GefaBbandes, der durch die Trachea und den linken Hauptbronchus 
keine Aufhellung erfahren hat. Die rechte hintere Begrenzung der A. ascendens 
ist iiberhaupt nicht erkennbar, wenn nicht eine pathologische Dilatation oder 
Wandverdichtung vorliegt. Es besteht auch keine Gewahr dafUr, daB sich der 
Teil der V. cava cran., der die Aorta iiberragt, gerade jenem Teil des GefaB­
bandes entspricht, der durch die Trachea und den linken Hauptbronchus aufgehellt 
wird. Eine wirklich exakte Messung des Aszendensdurchmessers ist daher in 
rechter vorderer Schragstellung bei keinem Drehungswinkel moglich (s. S. 310). 

Am ehesten ist nach den Vorschlagen von ASSMANN und DE ABREU ein MaB 
fUr den Aortendurchmesser zu gewinnen, wenn man h6her oben die Entfernung des 
meist gut sichtbaren linken Tracheobronchialwinkels von der vorderen Begrenzung 
des GefaBbandes miBt (Abb. 226), und zwar bei jenem Drehungswinkel, bei dem 
diese Entfernung am kleinsten erscheint (DE ABREU). Abgesehen davon aber, 
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daB dieses MaB streng genom men nicht mehr die Aszendens betrifft, sondern 
schon im Bereich des Aortenbogens gelegen ist, bestehen auch bei seiner Bestim­
mung Schwierigkeiten. Denn erstens muB die in der Hohe des linken Tracheo­
bronchialwinkels gelegene Stelle des linken GefaBbandrandes nicht jener Stelle 
der Aorta entsprechen, die dem Tracheobronchialwinkel genau gegeniiberliegt 
(ASSMANN), und zweitens wird in vielen Fallen der linke Rand des GefaBbandes 
in dieser Hohe nicht mehr von der Aorta, sondern schon von den brachio­
kephalen GefaBstammen gebildet. 

3. Das linke (zweite) vordere Schragbild bei aufrechter Kijrper­
stellung (Abb. 23a u. b). 

Die linke vordere Schragstellung (Boxerstellung) wurde fruher fast aus­
schlieBlich fur die Untersuchung der Aorta und der GroBe des linken Vorhofs 
benutzt. Es waren vor allem amerikanische Autoren (O'KANE, ANDREW U. 

WARREN, NEMET U. SCHWEDEL, FRAY), die diese Stellung auch fur die Unter­
suchung der beiden Kammern empfahlen, indem sie darauf hinwiesen, daB es 
durch entsprechende Rechtsdrehung des Patienten gelinge, die Kammerscheide­
wand derart in die Strahlenrichtung zu bekommen (Abb.22), daB die beiden 
Herzhalften etwa symmetrisch nach links und rechts ausladen und in ihrer GroBe 
verglichen werden konnen. 

Abb. 22. Bei einer Reehtsdrehung um etwa 40° verliiuft die Kammerseheidewand ungefahr in der Strahlenriehtung, 
so daB beide Herzhiilften etwa symmetriseh naeh links und reehts ausladen. Das linke Herz projiziert sieh in 

dieser Stellung zum Teil in der Wirbelsiiule. 
LV = Linker Yorhof, LK = Linke Kammer, RV = Rechter Yorhof, RK = Reehte Kammer, KS = Kammer­
scheidewand, S = Speiserohre, A = Aorta descendens. (Horizontalschnitt durch den Brustkorb in der Hohe des 

achten Brustwirbels nach PERNKOPF.) 
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Die Kammerscheidewand selbst bleibt freilich immer unsichtbar und wir haben 
auch keine Gewahr dafiir, da13 sie bei einem bestimmten Drehungswinkel auch wirk­
lich genau in der Strahlenrichtung verlauft. Der Winkel, den sie mit der Frontalebene 
einschlie13t, ist namlich von Fall zu Fall verschieden. Er wechselt mit der Lage des 
Herzens im Brustraum und mit der Gr613e der beiden Herzkammern; eine Querlagerung 
des Herzens durch Zwerchfellhochstand hat eine Linksdrehung, eine SteilsteHung 
durch ZwerchfeHtiefstand eine Rechtsdrehung des Herzens und damit auch der 
Kammerscheidewand im Gefolge. ASSMANN hat zuerst auf eine Linksdrehung des 
Herzens bei Hypertrophie der rechten Kammer aufmerksam gemacht (s. S. 139). 
E. KIRCH und seinen Mitarbeitern ist es spater gelungen, die Drehung des Herzens 
durch Veranderung seiner Abteilungen genauer zu analysieren. Sie fanden, da13 die 
Erweiterung der Ausflu13bahn der rechten Kammer zu einer Linksdrehung des Herzens 
fUhrt, wahrend die Erweiterung ihrer Einflu13bahn dieser Drehung entgegenwirkt 
und sie geradezu ruckgangig machen kann. 1m Tierversuch hat DORING analoge 
Verhaltnisse fUr die linke Kammer nachweisen k6nnen, namlich eine Rechtsdrehung 
des Herzens bei Erweiterung der AusfluJ3bahn, die durch Ubergreifen der Erweiterung 
auf die EinfluI3bahn eine Verringerung oder v6llige Aufhebung erfahrt. AHe diese 
teils intra-, teils extrakardialen Bedingungen vermogen also den Winkel, den die 
Kammerscheidewand mit der Frontalebene einschlieI3t, in verschiedener Weise zu 
verandern, und wir haben keine r6ntgenologische M6glichkeit, die Verlaufsrichtung 
der Kammerscheidewand genau zu bestimmen. Dies gelingt auch nicht durch Kon­
struktionen wie sie von O'KANE, ANDREW u. WARREN, sowie von W. W. FRAY an­
gegeben wurden. Derartige Konstruktionen sind eher geeignet eine Exaktheit vor­
zutauschen, die schon deshalb nicht vorhanden sein kann, weil die Kammerscheide­
wand nicht in einer Ebene verlauft, sondern mehr oder weniger gekriimmt ist. 

Ftir praktische Zwecke kann man aber mit hinreichender Annaherung an­
nehmen, daB bei einer Rechtsdrehung urn etwa 40° die Kammerscheidewand 
ungefahr in der Strahlenrichtung liegt. Dartiber wird bei der Besprechung der 
pathologischen Veranderungen der einzelnen Herzabteilungen noch ausfiihrlich 
zu handeln sein. 

Bei der Untersuchung in linker vorderer Schragstellung empfiehlt es sich, 
den Patienten zunachst urn etwa 40° nach rechts zu drehen (Position 40) (Abb. 
23 a u. b). Dabei kommt am rechten Herzschattenrand die rechte Kammer, die bei 
sagittalem Strahlengang entweder tiberhaupt nicht oder hochstens knapp ober­
halb des Herzzwerchfellwinkels randbildend war, tiber dem Zwerchfell mehr 
und mehr zum V orschein, wahrend sich der rechte Varhol nur mehr in den kranialen 
Teilen mit seinem Herzohr an der Bildung des rechten Herzschattenrandes be­
teiligt. Die Grenze zwischen dem rechten Vorhof und der Kammer ist manchmal 
als seichte Kerbe erkennbar, die dem Sulcus coronarius entspricht; ofters kommt 
sie erst wahrend der tiefen Einatmung zum Vorschein, wenn sich der Vorhof 
infolge des inspiratorisch verstarkten Blutzuflusses starker rundet. Die Konturen 
des rechten Herzohrs und der rechten Kammer vereinigen sich meist zu einem 
flach-konvex gekrtimmten, ziemlich steil zum Zwerchfell abfallenden Bogen. Dieser 
kommt bei Frauen oft mit der vorderen Begrenzung des Zinken Mammaschattens 
ungefahr zur Deckung, was seine Abgrenzung erschweren kann. 

Am linken Herzschattenrand wird der Zinke Vorhof von oben her zunehmend 
randbildend, bis er schlieBlich bei einer Rechtsdrehung urn etwa 40° ungefahr 
die obere Halfte des Herzrandes einnimmt, wahrend die untere von der Zinken 
Kammer gebildet wird. Die V orhofkammergrenze ist gelegentlich durch eine 
leichte Kerbe oder Einsenkung eben angedeutet. Der Bogen des linken Herz­
schattenrandes kommt unterhalb der im HOLZKNEcHTschen Feld sichtbaren 
Bifurkation aus dem Schattengewirr der PulmonalgefaBe zum Vorschein, zieht 
dann in links-konvexer Kriimmung ziemlich steil kaudalwarts, urn oberhalb 
des linken Zwerchfells kraftig nach rechts umzubiegen. Sein unteres Ende schlieBt 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 3 
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Abb.23a. Linkes vorderes Schragbild. 

mit dem Zwerchfell einen spitzigen Winkel ein, dessen Scheitel normalerweise 
einige Zentimeter rechts von der Senkrechten liegt, die man durch sein oberes 
Ende gefallt denken kann. 

Der linke Herzschattenrand ist wesentlich starker gerundet als der rechte. 
Beide Rander streben kaudalwarts einander zu, bevor sie in dem Abdominal­
schatten untertauchen. Bei tiefer Einatmung wird mit dem Tiefertreten des 
Zwerchfells die Schattenbriicke zwischen dem Herz- und Abdominalschatten 
zunehmend schmaler. Bei ptotischen Individuen kann sich dabei der Herzschatten 
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Abb. 23 b. Anatomische Auf16sung 
1 Hinterwand der V. cava cran. 
2 Vorderwand der V. cava cran. 
3 Rechte PulmonaIarterie 
4 Vorderwand d. Aorta ascendens 
5 Rechter Bronchus 
6 Rechter Hilus 
7 Projektion des Pulmonalisostiums 
8 Projektion des Aortenostiums 
9 Rechter Vorhof 

10 Projektion des TrikuspidaIostiums 
11 Rechte Kammer 
12 Art. subcIavia sin. 
13 "Aortendreieck" 
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15 Trachea 
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17 Lig. arteriosum 
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20 Aorta descendens 
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sogar v6llig aus dem Abdominalschatten herausheben, und man sieht dann, wie 
sich die beiden Herzschattenrander zu einer eif6rmigen Rundung schlieBen 
(Abb.23). Die einzige Verbindung zwischen dem Herz- und Abdominalschatten 
kann dann das etwa daumenbreite Schattenband der V. cava caud. bilden. 
Etwa an dem abgerundeten unteren Pol des Herzschattens oder etwas links 
davon ist die Grenze zwischen der linken und rechten Kammer im Bereich der 
Herz8pitze anzunehmen und nicht - wie NEMET u. SCHWEDEL meinen - im 
unteren Drittel des linken Herzschattenrandes. Die ungefahre Lage der Herz­
spitze ist auch in jenen Fallen, wo der Herzschatten mehr oder weniger tief in 
den Abdominalschatten eintaucht, dadurch zu bestimmen, daB man den Verlauf 
der beiden Herzschattenrander verlangert und geschlossen denkt. 

Das Herz erscheint in dieser Stellung je nach seinem Neigungswinkel natur­
gemaB mehr oder weniger stark verkiirzt: Bei Querlagerung des Herzens durch 
Zwerchfellhochstand nimmt der Herzschatten rundliche Form an, bei Steil­
stellung des Herzens durch Zwerchfelltiefstand zeigt er ovale oder birnformige 
Gestalt. 

Der Schatten der Wirbel8dule ist bei dieser Drehung aus dem HerzgefaB­
schatten nach links herausgertickt, jedoch pflegt sich der linke Herzschattenrand 
mit einer flachen Kalotte noch in die Wirbelsaule zu projizieren, so daB das retro­
kardiale Feld in zwei Teile zerfallt: in ein groBeres Feld in der H6he der Bifur­
kation und in ein kleines helles Dreieck oberhalb des Zwerchfells. Nur bei kleinen, 
median gestellten Herzen oder bei tiefster Einatmung kann man tiberall zwischen 
dem Herz- und Wirbelsaulenschatten hindurchsehen. 

Bei zunehmender Rechtsdrehung des Patienten rtickt der HerzgefaBschatten 
aus der Wirbelsaule heraus; das retrokardiale Feld wird imnier breiter. Bei einer 
Drehung um 60° und dariiber wird der linke Vorhof oberhalb der Kammer mehr 
und mehr randbildend. Man sieht jetzt in seinem Bereich auffallend groBe, 
schleudernde, systolisch dorsalwarts gerichtete Pulsationen, die kaudalwarts 
allmahlich in die kraftigen, ruhigen, systolisch ventralwarts gerichteten Pulsa­
tionen der Kammer iibergehen, mit diesen also alternieren. Diese schleudernden 
Pulsationen in den kranialen Teilen des linken Herzschattenrandes gehoren 
dem linken Vorhof an und werden durch die briiske, mit der Anspannungszeit 
beginnende Fiillung des Vorhofs erzeugt (ZDANSKY u. ELLINGER). 

Der spitzige Winkel, den der linke Herzschattenrand mit dem Zwerchfell 
einschlieBt, wird durch einen, zwei oder auch drei steil aufsteigende Schatten aus­
gefiint, die sich mehr oder weniger tief in den Herzschatten hinaufverfolgen 
lassen (Abb. 24 bis 26). Ihre Lage undZahl wechseln individuell und sind je nach 
dem Drehungswinkel und dem Zwerchfellstand verschieden. 1m einzelnen ist 
die anatomische Grundlage dieser Schatten nicht immer mit Sicherheit zu er­
mitteln. Bei schlanken Individuen mit tiefstehendem Zwerchfell und bei tiefer 
Einatmung gehOrt der am weitesten rechts gelegene Schattenzug zweifellos oft 
der Hinterwand der V. cava caud. an (Abb.24), wovon man sich in Fallen von 
Pneumoperitoneum tiberzeugen kann. Man kann den Schatten der Vene gelegent­
lich durch den Herzschatten hoch hinauf gegen das GefaBband verfolgen, womit 
man eine gute Vorstellung yom Verlauf der Kavaachse gewinnt. Bei normalem 
Zwerchfellstand ist die Kavahinterwand jedoch in dieser Stellung nicht sichtbar. 
Die anatomische Grundlage des Schattens bzw. der beiden Schatten, die dann im 
Herzzwerchfellwinkel sichtbar sind, ist nicht sicher. Vermutlich spielen Umschlags­
falten der mediastinalen Pleura, vielleicht auch die Ligg. pulmonalia eine Rolle. 

Auch in dem Winkel zwischen dem rechten Herzschattenrand und dem 
Zwerchfell findet sich meist ein in das Herz ziehender Schattenzug. Dieser ent­
spricht in manchen Fallen, bei denen man infolge von Zwerchfelltiefstand zwischen 
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dem Herzen und dem Zwerchfell hindurchsehen kann, zweifellos der rechten 
vorderen Begrenzung der V. cava caud. Wenn aber der Herzschatten mehr oder 
weniger tief in den Abdominalschatten eintaucht - wie dies zumeist der Fall 
ist -, dann wird der erwahnte Schattenzug durch die Umschlagstelle der dia­
phragmalen in die mediastinale Pleura erzeugt. Dieser Schatten laBt sich oft 
hoch hinauf in den HerzgefaBschatten verfolgen und trennt dann yom Herz­
schatten eine schmale ventrale Kalotte geringerer Schattenintensitat ab (Abb. 24). 
Diese helle ventrale Zone wird durch die aufhellende Wirkung der lufthaltigen 
Lunge erzeugt, die sich zwischen das Herz und die rechte vordere Brustwand in 
den rechten kostomediastinalen Winkel einschiebt. Kranialwarts kann der 
Schattenrand unmittelbar in die rechte Begrenzung des GefaBbandes iibergehen 
oder auch knapp innerhalb des rechten GefaBbandrandes aufwartsziehen. Oft 
aber setzt er sich in einem strichformigen Schattenzug fort, der den leicht rechts­
konkav gekriimmten rechten GefaBbandrand als Sehne iiberbriickt (ZDANSKY). 
Dieser Schattenzug entspricht dem orthorontgenograd getroffenen Teil der 
rechten ventralen mediastinalen Pleura. Sein Verlauf hangt von der verschiedenen 
Ausbildung des rechten kostomediastinalen Winkels ab und wechselt selbst­
verstandlich auch mit dem Drehungswinkel. In der Hohe, wo das Manubrium 
und Corpus sterni aneinandergrenzen, kann der Schattenstreifen seine Fort­
setzung in einer S-formig geschwungenen Linie finden, die nach links-oben durch 
das helle Trachealband bis in die Gegend des sternalen Endes des linken Schliissel­
beins zu verfolgen ist (Abb.24). In dieser Linie haben wir den ortho­
rontgenograd getroffenen, von der vorderen Brustwand zuriicktretenden Ubergang 
der linken kostalen in die mediastinale Pleura zu erblicken. DaB diese Linie die 
unmittelbare Fortsetzung des Schattens der rechten ventralen, mediastinalen 
Pleura zu bilden scheint, riihrt daher, daB die beiden Pleurasacke im Bereich der 
sog. vorderen schwachen Stelle (BRAUER) hinter dem Corpus sterni ganz nahe 
aneinanderriicken, um hinter dem Manubrium sterni nach beiden Seiten ausein­
anderzutreten. 

Die beschriebenen Pleuraschatten zeigen natiirlich von Fall zu Fall groBe 
Verschiedenheiten, da die Ausdehnung der beiden Pleurahohlen und der Verlauf 
der kostomediastinalen Umschlagskanten schon anlagemaBig sehr variabel sind 
und durch erworbene Veranderungen der Pleura und der Lungen noch kompliziert 
werden konnen. In hohem MaBe ist die Darstellbarkeit der verschiedenen Pleura­
schatten von der Projektionsrichtung abhangig (Abb. 24 bis 26). Es ist daher 
nur natiirlich, daB man in jedem Fall bei einem bestimmten Strahlengang nur 
einen Teil der beschriebenen Schatten sieht. 

Aus dem Herzschatten zieht das dunkle Gefaf3band steil kranialwarts 
(Abb. 23 a u. b). Es setzt sich im wesentlichen aus der A. ascendens, der V. cava 
cran. und dem rechten Ast der Pulmonalarterie zusammen. Seine Begrenzung 
und Breite wechseln sehr mit dem Grade der Drehung (Abb. 24 bis 26). Schon 
eine geringe Drehung aus dem dorsoventralen Strahlengang nach rechts geniigt, 
um die V. cava cran. hinter der breiteren Aorta zum Verschwinden zu bringen 
(L. REICH). Die rechte Begrenzung des GefaBbandes wird dann in dem unmittelbar 
oberhalb des rechten Herzschattenrandes gelegenen Teil von der aufsteigenden 
Aorta gebildet und verlauft steil und geradlinig oder leicht rechts-konvex ge­
kriimmt, in mit dem Wirbelsaulenschatten konvergierender Richtung aufwarts. 
Weiter kranialwarts biegt dann der rechte GefaBbandrand in rechts-konkaver 
Richtung durch den Schatten des Brustbeins gegen das sternale Ende des 
rechten Schliisselbeins; diesem Teil liegt die V. brachiocephalica dext. zugrunde. 

Die Zinke Begrenzung des GefaBbandes wird durch das fingerbreite helle 
Band der Trachea und des rechten Hauptbronchus gebildet. Das helle, beiderseits 
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von einem dichteren Schattenstreifen 
eingesaumte Trachealband zieht rechts 
vom Wirbelsaulenschatten annahernd 
senkrecht oder leicht rechts-konvex ge­
kriimmt vom Hals kaudalwarts und 
leuchtet auf seinem Wege alIe GefaB­
schatten weitgehend fort (s. unten). 
Etwa in der Hohe des fiinften Brust­
wirbels teilt es sich in die beiden helIen 
Bander der Hauptbronchien. Die Bi­
furkation ist in den meisten Fallen gut 
sichtbar. Das rechte Bronchialband 
bildet die fast geradlinige Fortsetzung 
des Trachealbandes und die eigentliche 
linke Begrenzung des GefaBbandes; es 
laBt sich mehr oder weniger tief in 
den Herzschatten hinein verfolgen. 
Manchmal kann man bei einem be­
stimmten, von Fall zu Fall wechseln­
dem Strahlengang das helle Band des 
rechten Oberlappenbronchus in spitzi­
gem Winkel nach rechts-oben abzweigen 
und das dunkle GefaBband durch­
setzen sehen (Abb. 24 u. 26). Das sich 
allmahlich verjiingende Band des rech­
ten Unterlappenbronchus erfahrt meist 
einige Zentimeter unterhalb der Bifur­
kation eine mehr oder weniger steile 
Abschragung von rechts her, so daB 
es alsbald spitzwinkelig innerhalb des 
HerzgefaBschattens endet (Abb. 24, 26). 
Diese A bschragung und Einengung wird 
durch eine intensive langliche Schatten­
bildung herbeigefiihrt, die sich mit 
ihrem oberen Pol in das GefaBband, 
mit ihrem unteren in den Herzschatten 
erstreckt und sich nach allen Seiten 
in .Aste auflost. 1m Zentrum dieser 
Schattenbildung erkennt man bei einer 
Drehung um 40° bis 60° einen langs­
ovalen, dunklen Kern, der sich von 
rechts in das helle Bronchialband vor­
buchten und dadurch dessen Abschra­
gung erzeugen kann. Es handelt sich um 
die rechte Pulmonalarterie und ihre 
Verzweigungen im Hilusbereich der rech­
ten Lunge. FRIK hat daher zweifellos 
recht, wenn er sagt, daB die linke 

Abb. 25 a. Linke vordere Schriigstellung. Rechts­
drehung urn 50 0. 

(Die Breite des GeHHlbandes cntspricht in dieser 
Stellung der Aorta ascendens.) 

Abb. 24 a. Linke vordere Schriigstellung. Rechts­
drehllng nm 40°. 
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Begrenzung des GefaBbandes gegen das rechte Bronchialband norma.lerweise 
durch die rechte Pulmonalarterie und nicht durch die aufsteigende Aorta gebildet 
wird (Abb. 23, 24), was L. REICH gegeniiber betont werden muB. Da iiberdies 
die der Abschragung gegeniiberliegende Stelle des rechten Herzschattenrandes, 
zu der man nach der Vorschrift von L. REICH hiniiberzumessen hat, zumeist 
ebenfalls nicht von der Aorta, sondern vom rechten Vorhof gebildet wird, ist es 
klar, daB eine einwandfreie Messung des Aszendensdurchmessers in dieser Hohe 
nicht zu gewinnen ist. 

Mit diesen Ausfiihrungen soIl nicht 
gesagt sein, daB eine Messung des 
Aszendensdurchmessers an dieser 
Stelle unter keinen Umstanden durch­
fiihrbar sei. Dies gilt vielmehr als 
Regel nur fiir die normale Aorta. 
Bei erweiterter Aorta hingegen kann 
die Abschragung des rechten Bron­
chialbandes tatsachlich von der Hin­
terwand der Aszendens und die 
gegeniiberliegende Stelle des rechten 
Herzschattenrandes von ihrer V or­
derwand ge bildet werden; dann ist 
die Messung ihres Durchmessers in 
dieser Hohe tatsachlich durchfiihrbar. 

Unter allen Umstanden giinstiger 
liegen die Bedingungen jedoch fiir 
jenen Teil der Aszendens, der sich 
knapp liber die rechte Pulmonal­
arterie projiziert. Zwar verandert sich 
auch in dieser Hohe die Breite des 
GefaBbandes mit dem Grad der 
Rechtsdrehung in hohem MaBe (Ab­
bildung 24 bis 26). Je geringer die 
Rechtsdrehung ist, urn so schmaler 
wird das GefaBband, da ein immer 
groBer werdender Teil durch das helle Abb. 26a. Linke vordere Schragstellung. Rechtsdrehung 
Trachealband fortgeleuchtet wird urn 60°. 

(Abb. 24); bei zunehmender Rechts-
drehung hingegen nimmt die Breite des GefaBbandes zu, da die Aszendens 
fortschreitend aus dem Trachealband nach rechts herausriickt (Abb.26), urn 
schlieBlich aus ihr vollig herauszutreten. Es ist also klar, daB die Breite des GefaB­
bandes an dieser Stelle nur dann dem Durchmesser des Aortenrohrs entsprechen 
kann, wenn sich sein Schatten mit dem hellen Band der Trachea eben beriihrt. 
Dies ist nur bei einem bestimmten, individuell verschiedenen Drehungswinkel 
der Fall, der jedesmal erst aufgesucht werden muB. Am besten geht man so vor, 
daB man den Patienten aus der Grundstellung langsam nach rechts dreht, bis 
das GefaBband in der Hohe des Tracheobronchialwinkels oder knapp unter 
ihm beiderseits von parallelen Randern begrenzt ist (Abb. 25, 228) und sich scharf 
gegen das helle Trachealband abzeichnet. Damit ist offenbar jene Stellung 
gefunden, bei der sich das Schattenband der Aszendens und das helle Band des 
rechten Hauptbronchus nicht mehr partiell ineinander, sondern gerade so an­
einander projizieren, daB sie sich eben beriihren. 

Es darf nicht verschwiegen werden, daB die Abgrenzung der Aszendenshinter-
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wand auch in dieser Hohe bei starkerer Entwicklung der Muskulatur oder des 
Fettpolsters, beim Vorhandensein einer Lungenstauung, pleuraler Schwarten 
oder pulmonaler Verdichtungen auf uniiberwindliche Schwierigkeiten stoBen 
kann und daB bei mageren Individuen und Emphysematikern die groBe Hellig­
keit der Lungen Teile der Aorta fortleuchtet, so daB ihre einwandfreie Abgrenzung 
undurchfiihrbar wird. Aber selbst unter sonst vollig normalen Bedingungen ist 
die Abgrenzung nur wenig verlaBlich, was verstandlich ist, wenn man bedenkt, 
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Abb. 26 b. Linke vordcrc Schriig teUung. Rechtsdrebung \lin 60·. 

daB die Abgrenzung der Aszendens gegen den rechten Hauptbronchus nicht auf 
deren nachbarschaftlichen Beziehungen beruht, sondern den projektivischen 
ZufiiJligkeiten der Summation und Subtraktion verschiedener Schattenintensi­
taten unterworfen ist. Dazu kommt, daB die rechte Begrenzung des GefaBbandes 
in dieser Hohe oft nicht mehr der Aszendensvorderwand, sondern der V. brachio­
cephalica dext. entspricht, was man daran erkennen kann, daB der Schattenrand 
nicht mehr der Aszendenshinterwand parallel verlauft, sondern in rechts-konkaver 
Richtung gegen das sternale Ende des rechten Schliisselbeins hinanzieht. 

Der proximale Abschnitt und der Scheitel des Aortenbogens sind nicht ein­
wandfrei abgrenzbar, da ersterer mit den halswarts ziehenden brachiokephalen 
GefaBen der rechten Seite eine Schattenmasse bildet, wahrend letzterer von dem 
durchkreuzenden hellen Trachealband derart fortgeleuchtet wird, daB man nur 
gelegentlich seien obere Begrenzung als blassen, kranial-konvex gekriimmten 
Schatten erkennen kann. Mit groBerer RegelmaBigkeit ist erst die obere Be­
grenzung des distalen Bogenabschnittes jenseits des Trachealbandes abgrenzbar. 
Er schlieBt ein helles Dreieck nach unten ab, dessen linke Seite yom Wirbel-

3a 
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saulenschatten und dessen rechte Seite von einem steil von links-oben zum 
Aortenbogen absteigenden, flach links~konkav gekriimmten Schattenrand 
gebildet wird (Abb.23 bis 26). Letzterer entspricht der sog. Subklaviafalte an 
der linken mediastinalen Pleura, in der die Art. subclavia 8in. verlauft. Dieses 
Dreieck, das je nach dem Drehungswinkel verschieden breit ist, wurde von 
PARKINSON u. BEDFORD als "Aortendreieck" bezeichnet. Es entspricht jener 
mediastinalen Ausbuchtung der linken Pleurahohle, die sich vor der Wirbel­
saule einerseits und hinter den brachiokephalen GefaBen, der Luft- und Speise­
rohre anderseits bis nahe an die Medianebene erstreckt (Abb. ll), so daB sie mit 
der entsprechenden Ausbuchtung der rechten Pleurahohle fast zur Beriihrung 
kommt (DANELIUS). Die in die Augen springende Relligkeit des beschriebenen 
Dreiecks erkliirt sich eben daraus, daB das hintere Mediastinum in dieser Stelle 
nur eine durch wenige Bindegewebe getrennte Pleuraduplikatur, gleichsam ein 
"dorsales Mesenterium" des Osophagus (PRATJE), darstellt (s. S. 16). 

Manchmal kann man bei bestimmtem Strahlengang innerhalb des hellen 
Trachealbandes noch einen zweiten in kranio-kaudaler Richtung verlaufenden 
Schattenrand erkennen, der mit dem oben erwiihnten Subklaviaschatten ungefahr 
parallel zieht, jedoch mit einer flach rechts-konkaven Kriimmung auf dem 
Aortenbogen fuBt. Er bezeichnet den Verlauf der Art. carotis communis 8ini8tra 
(Abb. 25, 26). 

Die eben erwahnten Schattenkonturen der beiden letzten Aste des Aorten­
bogens schlieBen ein etwa kleinfingerbreites, dunkleres bikonkav begrenztes 
Band ein, das in den Schatten des Aortenbogens iibergeht (ZDANSKY). 

Auf manchen Aufnahmen erkennt man schlieBlich einen Schattenzug, der 
unterhalb des linken Schliisselbeins beginnt, in rechts-absteigender Richtung 
das Trachealband durchquert und zum linken Rand des Manubrium sterni zieht 
(Abb.26). Dieser Schattenzug diirfte der sog. Mammariafalte der mediastinalen 
Pleura entsprechen, in der die linken Vasa mammaria verlaufen (ZDANSKY) .. 

Der Innenrand des Aortenbogens ist nicht abgrenzbar, sofern das Aortenrohr 
nicht pathologisch erweitert oder in seiner Wandung verdichtet ist. Daher ist 
auch eine Messung des Aortendurchmessers in diesem Bereiche normalerweise 
nicht moglich, was gegeniiber PARKINSON u. BEDFORD betont werden muB. 
Anders ist dies natiirlich bei der pathologisch erweiterten oder verkalkten Aorta. 

Die A. descendens ist in individuell verschiedenem AusmaB und in betriicht­
licher Abhiingigkeit yom Drehungswinkel mehr oder weniger gut abgrenzbar. 
Wenn man von Jugendlichen absieht, ist jener Teil der Deszendens mit groBer 
RegelmiiBigkeit in groBereroder geringerer Ausdehnung zu erkennen, der 
sich in die Wirbelsiiule projiziert. Durch Schattensummation kommt ein 
flach links-konvex gekriimmter Schatten zustande, dessen freier Rand der 
dorsalen Begrenzung der Deszendens entspricht (Abb. 26). Ihre ventrale Be­
grenzung ist wesentlich seltener als blasses, rechts yom Wirbelsaulenschatten 
gelegenes Band zu erkennen, dessen rechter freier Rand meist unterhalb des 
hellen linken Bronchialbandes erscheint (Abb. 24,25). Wenn die einander gegen­
iiberliegenden Teile der Aortenvorder- und -hinterwand erkennbar sind, dann 
besteht die Moglichkeit, den Durchmesser der Deszendens zu bestimmen; dies 
ist jedoch bei normaler Aorta nur selten der Fall. 

Wie aus den Ausfiihrungen hervorgeht, sind also im linken vorderen Schrag­
bild von der Aortenschlinge die Aszendensvorderwand, die obere Begrenzung 
des distalen Bogenabschnitts und Teile der Deszendenshinterwand mit groBer 
RegelmiiBigkeit erkennbar. Der Innenrand der Aortenschlinge hingegen ist 
normalerweise hochstens in der Rohe des rechten Tracheobronchialwinkels und 
manchmal im Bereich der Deszendens abgrenzbar. Diese verhiiltnismiiBig gute 
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Abgrenzbarkeit des Au13enrandes der Aortenschlinge ist von gro13em Wert 
fUr die rontgenologische Beurteilung der Aorta, denn sie gewahrt eine gute 
Vorstellung von ihrem Verlauf, ihrer Spannweite und von der Kriimmung ihrer 
einzelnen Hauptabschnitte. 

Der Stamm der Pulmonalarterie ist normalerweise nicht zu erkennen. Der 
linke Pulmonalisast, der bpkanntlich in annahernd sagittaler Richtung dorsal­
warts verlauft, um oberhalb des linken Hauptbronchus zur Lungenwurzel 
umzubiegen (s. S.22), ist jedoch haufig sichtbar. Bei mageren Individuen 
und besonders dann, wenn er erweitert ist, kann man ihn als fingerbreites, im 
Bogen nach links-oben aufsteigendes Schattenband erkennen, das unterhalb 
des Aortenbogens das helle Band des linken Hauptbronchus durchkreuzt, um 
sich schlie13lich im Wirbelsaulenschatten zu verlieren (Abb.23, 270). 

Gelegentlich kann man zwischen den Schatten des Aortenbogens und des 
linken Pulmonalisastes die Chorda Botalli als Verbindungsbriicke erkennen 
(Abb.280). 

Der Anfangsteil des rechten Pulmonalisastes ist als solcher meist nicht ab­
grenzbar; wohl aber ist seine Aufteilung in der rechten Lungenwurzel immer 
gut sichtbar. Sie projiziert sich - wie oben ausgefiihrt wurde - in die linken 
Anteile des GefaBbandes und bildet dort, wo sich das GefaBband aus dem 
Herzschatten erhebt, dessen linke Begrenzung. Bei einer Drehung um 30 bis 
45° zeigt der Arterienschatten langausgezogene Form, die sich allseits, be­
sonders aber nach oben und unten, in Aste auf16st (Abb. 23, 24 bis 26). Wir 
haben hier den rechten Hilusschatten vor uns, der durch den HerzgefaBschatten 
hindurchscheint. Bei einer Drehung um 50 bis 60° erkennt man oft innerhalb 
des Hilusschattens ein dunkles rundliches oder langsovales Zentrum, das dem 
Querschnitt der rechten Pulmonalarterie unmittelbar vor ihrer Aufteilung in 
die groBen Aste entspricht. 

1m Zentrum des Herzschattens selbst, unmittelbar unterhalb des Verteilungs­
gebiets der rechten Pulmonalarterie und mit diesem meist zusammenhangend, 
erkennt man ein oder zwei dunkle rundliche oder langliche Schattenarea.le, von 
denen dendritische Auslaufer nach allen Seiten ziehen (Abb.23, 24 bis 26). Es 
handelt sich hier um die recMen Pulmonalvenen, die - meist in zwei Gruppen 
geteilt - in den Vorhof einmiinden (ASSMANN). 

Von den linken Pulmonalvenen sieht man nur einige nach links gerichtete 
Auslaufer. 

4. Das linke Seitenbild bei aufrechter Korperstellung (Abb. 27). 
Bei tra,nsversalem, dextro-sinistralem Strahlengang wird der Grad der Neigung 

des Herzens von hinten-oben nach vorne-unten deutlich. 
Zwischen dem Herzen und der vorderen Brustwand erkennt man das helle 

retrosternale Feld, das dem vorderen Mediastinum entspricht. Es hat die Gestalt 
eines mit der Spitze nach unten gekehrten schmalen Dreiecks. Etwa vom Ansatz 
der vierten Rippe nach abwarts laBt sich der Herzschatten vom Brustbein nicht 
mehr abgrenzen. Knapp oberhalb des Zwerchfells tritt er aber oft wieder etwas 
zuriick, so daB ein zweites kleineres helles Dreieck entstehen kann, dessen Spitze 
kranialwarts gerichtet ist. 

PALMIERI und ROSLER haben darauf aufmerksam gemacht, daJ3 das Herz links 
von der Medianebene liber die Hinterflache des Brustbeins ventralwarts ausladen 
kann, wenn es sich in die Wolbung der linken vorderen Brustwandung hineinlegt. 
Da sich also im Seitenbild eine Kalotte der Herzvorderwand in den Schatten des 
Brustbeins projizieren konne (Abb. 27), sei es nicht ohne weiteres richtig, die Vorder­
flache des Herzens genau an die Hinterflache des Brustbeins zu lokalisieren. 
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Beim Inspirium wird das retrosternale Feld breiter und heller, da das Herz 
der inspiratorischen Hebung der vorderen Brustwand nur unvollkommen folgt. 
Dabei kann sich die Brustwand so weit yom Herzen entfernen, daB man zwischen 
heiden hindurchsehen kann. Oft bleibt aber die inspiratorische Verbreiterung 
des retrosternalen Feldes aus, ohne daB man aus dieser Tatsache ohne weiteres 
auf Verwachsungen zwischen dem Herzen und der Brustwand schlieBen diirfte. 
Die Abgrenzung des retrosternalen Feldes ist bei Frauen oft schwierig, da sich die 
Schatten der Briiste hineinprojizieren. Beim Emphysem ist das retrosternale 
Feld meist verbreitert und kann sich durchgehend bis zum Zwerchfell erstrecken. 

Die rechte Begrenzung des Herzschattens wird von dem flach-konvex ge­
kriimmten Bogen der Vorderwand der ,rechten Kammer gebildet, an den sich 
nach oben der flache Buckel des Conus und der Art. pulmonalis anschlieBt. 

Trachea 

Retrosternales Feld ...--+---.=-r-- Aortenbogen 

Art. pulmonalis _+-_-++---,-" 

Brustbein -.1---+.' 
1--1---_ Vorderwand der Aorta 

descendens 
H---,,a:::.:::::::=~- Retrokardiales Feld 

Rechte Kammer I+-~_~- Linker Vorhof 

V. cava caudalis 

Abb.27. Linksseitenbild. 

Von hier zieht der fast geradlinig ansteigende Scha ttenkontur der Vorderwand 
der A. ascendens steil nach links-oben. 

Zwischen dem Herz- und Wirbelsaulenschatten liegt das retrokardiale Feld, 
das normalerweise recht schmal und dunkel ist und nur bei ptotischen und em­
physematosen Individuen groBere Breite und Helligkeit zeigt. Bei Jugendlichen 
bereitet die Abgrenzung des Herzschattens gegen das hintere Mediastinum 
meist keine Schwierigkeiten; bei dickeren und muskelkraftigen Individuen aber, 
sowie bei pathologischen Veranderungen des Herzens und der Lunge ist die 
Abgrenzung oft unmoglich. 

Die linke Begrenzung des Herzschattens wird zum groBten Teil yom linken 
Vorhof gebildet (ASSMANN, GABERT). Die linke Kammer beteiligt sich nur im 
untersten Abschnitt an der Bildung des linken Herzrandes und schlieBt mit dem 
nach hinten abfallenden Zwerchfell einen spitzigen Winkel ein. Da aber letzterer 
regelmaBig durch den blassen, meist leicht links-konkav gekriimmten, steil 
aufsteigenden Schatten des supradiaphragmalen Abschnittes der V. cava caud. 
ausgefiillt wird, ist die linke Kammer normalerweise bei frontalem Strahlengang 
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nirgends randbildend (GABERT). Nur bei dilatierter und hypertrophischer linker 
Kammer sowie bei tiefstem Inspirium und bei hohergradigem Emphysem kann 
die linke Kammer oberhalb des Cava caudalis-Schattens zum Vorschein kommen 
(ASSMANN). 

Die Linksseitenstellung ist vor allem fur die Bestimmung der Tiefendimension 
des Herzens und zur Untersuchung des vorderen Mediastinums von Bedeutung. 

5. Das Rechtsseitenbild, Hinterbild, sowie das rechte und linke 
hintere Schragbild des Herzens bei aufrechter Korperstellung. 

Die Durchleuchtung in Rechtsseitenstellung, in Dorsalstellung sowie in 
rechter und linker hinterer Schragstellung ergibt nur geringe Unterschiede 
gegenuber den entgegengesetzten Strahlenrichtungen. Die geringfugigen Ab­
weichungen sind lediglich die Folgen der zentralen Projektion der Nahdurch­
leuchtung. Bei orthodiagraphischer Projektion mussen natu-dich identische 
Bilder entstehen. Eine gesonderte Besprechung dieser Stellungen eriibrigt sich 
daher. 

Wichtig ist dagegen die Untersuchung des HerzgefaBkomplexes in horizon­
taler Riickenlage sowie in Rechts- und Linksseitenlage bei dorsoventralem 
Strahlengang. 

6. Das V ol'derbild des Herzens in horizontaler Riickenlage. 
In Ruckenlage erfahrt der Herzschatten neben einer GroBenzunahme (s. S. 68f£') 

auch eine Veranderung seiner Form (MORITZ). Diese Umformung (Abb. 28) wird 
hauptsahlich durch die geanderten Raumverhiiltnisse bedingt. Durch das Hoch­
treten des Zwerchfells wird die Thorax­
hohe vermindert und das Herz hochge­
drangt. Infolge der Schraglage seiner Achse 
und seiner relativen Fixation zwischen den 
beiden Vv. cavae kommt es zur sOg' Quer­
lagerung des Herzens, wobei der linke 
Herzrand etwas starker als der rechte la­
teralwarts zu riicken pflegt. Die Herz­
bucht erscheint durch Hochdrangung der 
Pulmonalarterie weniger gegliedert und 
mehr kurvenformig begrenzt. Manchmal 
buchtet sich der Pulmonalisbogen auch 
flachbuckelig vor. Der alte Streit, ob die 
Herzspitze im Liegen besser abgrenzbar 
sei als im Stehen, kann nicht einheitlich 
entschieden werden. GewiB ist ihre Abgren­
zung im Liegen dann exakter, wenn eine 
groBe Magenblase die Herzspitze im Stehen 
wegleuchtet. Abgesehen davon bietet aber 
die Untersuchung im Liegen in dieser Hin­

// , 
Abb. 28. Andernng des HerzgefiiBsehattens beim 
Ubergang vom anfrechten Stand in die horizon­

tale Riiekenlage. 
. - ... Aufreehter Stand 
--- Horizontale Riickenlage. 

sicht keinen Vorteil gegeniiber der Untersuchung im Stehen. 
Der Aortenknopf tritt ebenfalls ein wenig hoher und nahert sich dem SchIiisseI­

beinschatten. Das GefaBband wird dabei im ganzen kurzer und breiter, indem 
beide Rander lateralwarts riicken; insbesondere der Cava cranialis-Schatten tritt 
starker hervor und steigt meist geradlinig aufwarts. 

Die geringere Gliederung des Herzschattens, die im Liegen dunkler wer­
denden Lungenfelder und die Schwierigkeit der Drehung des Patienten lassen die 



46 Das Rontgenbild des normalen Herzens. 

Horizont.allage fUr die Analyse des Herzschatt.ens weniger geeignet erscheinen 
als die aufrechte Korperstellung. Umso wichtiger ist sie aber fUr die GroBen­
bestimmungen des Herzens. 

7. Das Vorderbild des Herzens in Rechts- und Linksseitenlage. 
Ganz auffallende Veranderungen erfahrt der HerzgefaBschatten in Rechts­

und Linksseitenlage. Diese Veranderungen, die sowohl seine Lage als auch seine 
Form betreffen, sind im wesentIichen die Auswirkung statischer Krafte. Der 
Schwerkraft folgend sinkt namlich das Mediastinum in die jeweils aufliegende 
Seite. Dabei wolbt sieh das Zwerehfell dieser Seite gegen den Brustraum vor. 
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Abb. 29a u. b. Respiratorisches Mediastinalwandern und respiratorische Formveranderung des Herzens a) in 
RechtsseitenIagc und b) in Linksseitenlage. 

Mittlere Atmuug - - - - - Tiefe Einatmung. 

wahrend das Zwerehfell der abliegenden Seite tiefer tritt und sieh abflaeht 
(Abb. 29 a u. b). 

Der Tiefstand und die Abflaehung der abIiegenden Zwerehfellhalfte sind durch 
die statiseh bedingte Herabsetzung des intraabdominellen Drucks dieser Seite 
und dureh den Zug erzeugt, den das gegen die aufliegende Seite absinkende 
Herz auf diese Zwerehfellhalfte ausiibt, wahrend der Hoehstand der aufliegenden 
Zwerehfellhalfte auf die Erhohung des intraabdominellen Drueks in dieser 
Seite und auf die Entspannung zuriiekzufUhren ist, die sie dureh das Absinken 
des Herzens erfiihrt. 

Die Veranderung der diaphragmalen Unterlage bedingt natiirlich eine Um­
formung des Herzens, deren Art und Grad vom Aufhange- und Befestigungs­
apparat des Herzens und von der individuell versehiedenen Plastizitat des 
Herzens beeinfluBt wird. 

In Rechtsseitenlage (Abb. 29a) sinkt das Herz als Ganzes nicht nur nach 
rechts, sonders es dreht sich auch "tiirfliigelartig" (DETERMANN) um die Kava­
achse nach rechts. Bei dieser Verlagerung spannt sich der Iinke Herzrand an, 
so daB die Herzbucht seichter wird, wahrend der rechte Herzrand durch das 
hochtretende rechte Zwerchfell hinaufgestaucht wird und sieh in das Lungenfeld 
starker gerundet vorbuchtet. 

In Linksseitenlage (Abb.29b) wird die Spitze des nach links absinkenden 
und nach links rotierten Herzens durch das hochtretende Iinke Zwerchfell in 
die Hohe gehebelt, so daB die Herzbucht tiefer wird und der linke Herzrand 
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noch starker in das linke Lungenfeld ausladt, als es der seitlichen Gesamtver­
schiebung des Herzens entspricht. Der rechte, nahe der Kavaachse gelegene 
Herzrand andert dabei seinen Stand und seine Form gegeniiber der aufrechten 
Korperstellung nur verhaltnismaBig wenig und projiziert sich meist in den 
Wirbelsaulenschatten; es kommt dabei lediglich zu einer leichten Abflachung 
des rechten Vorhofbogens und oft zu einem starkeren Freiwerden des Schattens 
der V. hepatica dext. innerhalb des rechten Herzzwerchfellwinkels. 

Das AusmaB der seitlichen Verschiebung des Herzens ist individuell sehr 
verschieden. DETERMANN kam auf Grund ausgedehnter perkutorischer und 
palpatorischer Untersuchungen zu dem Ergebnis, daB die Verschieblichkeit 
des Herzens bei Frauen im allgemeinen groBer ist als bei Mannem, bei jungen 
Kindem geringer als bei alteren Kindem und beim Erwachsenen und daB sie 
in hOherem Alter wieder abnimmt. Er fand den Grad der Verschieblichkeit des 
Herzens bestimmt von der Festigkeit des bindegewebigen und vaskularen Auf­
hangeapparats des Herzens, von den raumlichen Verhaltnissen im Brustkorb und 
von dem Widerstand der Lunge und des Zwerchfells. Eine gro13ere Nachgiebig­
keit des Aufhiingeapparats, schlaffe Bauchdecken, Abmagerung (Rumpf) und 
Tiefstand des Zwerchfells begiinstigen die Verschieblichkeit des Herzens in Rechts­
und Linksseitenlage ("Wanderherz"); Zwerchfellhochstand, guter Ernahrungs­
zustand, straffe Bauchdecken, Festigkeit des Bindegewebes und der gro13en 
GefaBe, femer erhohteResistenz der Lunge, wie sie beim Emphysem und bei 
kardialer Lungenstauung gefunden wird, wirken der Verschieblichkeit des 
Herzens entgegen. ZDANSKYS ausgedehnte rontgenologische Untersuchungen 
iiber diesen Gegenstand bestatigten in allen wesentlichen Punkten die klinischen 
Befunde DETERMANNs, die iibrigens auch durch GOLD SCHEIDER Zustimmung 
gefunden hatten. 

Die hochsten Grade seitlicher Verschieblichkeit des Herzens finden sich bei 
Asthenikern mit konstitutionell bedingter Schlaffheit der Muskulatur und 
Nachgiebigkeit des Gefa13bindegewebsapparats; ferner bei Abgemagerten, deren 
Fettschwund zu einer Lockerung der Bauch- und Brustorgane gefiihrt hat; 
bei Frauen, die mehrmals geboren haben oder knapp nach einer Entbindung sind 
und deren schlaffe Bauchdecken eine starke Umlagerung der Baticheingeweide, 
des Zwerchfells und damit auch der Herzunterlage gestatten; schlieBlich bei 
Kranken mit herabgesetztem Tonus der Skeletmuskulatur. 

Die seitliche Verschiebung, die entsprechend den klinischen Angaben von 
DETERMANN, GERHARDT, A. HOFFMANN und GOLD SCHEIDER 1,5 bis 3 cm betragt, 
kann in solchen Fallen 5 cm elTeichen. Verschiebungen von 8 und 9 cm, wie sie 
auf Grund der Verlagerung des Herzspitzensto13es und der Herzdampfung als 
Maximalwerte angegeben worden sind, konnte ZDANSKY auf dem Rontgenschirm 
niemals beobachten. 

Abnorm geringe oder gar fehlende seitliche Verschieblichkeit des Herzschattens 
findet sich bei Zwerchfellhochstand, bei gro13en Herzen, bei akuter und chroni­
scher kardialer Lungenstauung, bei hohergradigem Emphysem, bei ausgedehnten 
pleuralen Adhasionen, bei Hydrothorax, Hydroperikard und schwieliger Peri­
karditis. 

Bei der tiefen Atmung beobachtet man Bewegungsvorgange am Zwerchfell 
und am Mediastinum, die sich wesentlich von denen bei aufrechter Korperstellung 
unterscheiden (Abb. 29au. b): Die schon bei Atemruhe abgeflachte Zwerchfell­
hal£te der abliegenden Seite spannt sich bei der tiefen Einatmung an, wobei 
sie sich noch starker abflacht, ohne jedoch nennenswert tiefer zu treten; manch­
mal wird sie sogar von der inspiratorisch sich hebenden seitlichen Brustwand 
mit in die Hohe gehoben. Die hochstehende Zwerchfellhiil£te der anliegenden 
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Seite beschreibt demgegeniiber eine besonders groBe inspiratorische Kauda]­
bewegung. Zusammen mit dieser Verschiebung der beiden Zwerchfellhalften 
fiihrt der Mittelschatten eine Schwenkung aus, bei der sich seine beiden Rander 
gegen die jeweils abliegende Seite verschieben. Dieses von HOLZKNECHT u. HOF­
BAUER beschriebene respiratorische Mediastinalwandern, das im Bereich des 
GefaBbandes geringere Exkursionsbreite zeigt als im Bereich des Herzens, kommt 
dadurch zustande, daB das Centrum tendineum des Zwerchfells durch die inspira­
torische Kontraktion der abliegenden Zwerchfellhalfte gegen die abliegende Seite 
und durch die Kontraktion der kraftigen lumbalen Teile beider Zwerchfell­
hiilften kaudalwarts und gegen die Medianebene gezogen wird. Damit wandert 
auch das Herz gegen die Mittelstellung und kann auf der Hohe der tiefen Ein­
atmung annahernd jene Lage erreichen, die es in aufrechter Korperhaltung 
innehatte. 

Der Eindruck des Wanderns wird noch dadurch verstarkt, daB die jeweils 
aufliegende, durch Stauchung stark ausladende Seite des Herzens bei der Ein­
atmung eine Streckung und Abflachung erfahrt und sich dadurch von der auf­
liegenden Brustwand starker entfernt, als es dem AusmaB der Totalverschiebung 
des Herzens im Brustraum entspricht. Es ergibt sich daraus, daB die inspiratori­
sche Verschiebung des anliegenden Herzrandes nicht zur Ganze als Ausdruck 
des Mediastinalwanderns zu betrachten ist, sondern zum Teil auch als Folge seiner 
Streckung, Abflachung und Herabziehung. Bei der Untersuchung auf das Vor­
handensein des respiratorischen Mediastinalwanderns in den beiden Seitenlagen 
ist also nicht so sehr auf die Verschiebung der anliegenden als auf die der jeweils 
abliegenden Seite des Herzens zu achten. 

Die groBten inspiratorischen Verschiebungen vollfiihrt meist der linke Herz­
rand in linker Seitenlage, weil das linke Herz als der beweglichste Teil durch das 
hochstehende linke Zwerchfell besonders stark hinaufgestaucht und gerundet 
und dadurch der linken Brustwand genahert wird. Die kleinsten Verschiebungen 
pflegt der rechte Herzrand in linker Seitenlage auszufiihren, da dieser der be­
festigenden Kavaachse nahe liegt und daher seine Lage nur verhaltnismaBig 
wenig andern kann. Das AusmaB des respiratorischen Wanderns in den beiden 
Seitenlagen ist bei entsprechender Atmungstiefe yom Grade der seitlichen Ver­
schiebbarkeit des Herzens abhangig. Ein Herz, das innerhalb des Brustraums 
fixiert ist, lii{Jt auch das respiratorische Wandern vermissen. Die Beobachtung 
des respiratorischen Wanderns wurde daher von ZDANSKY als Probe auf die 
passive Beweglichkeit des Herzens innerhalb des Brustkorbs empfohlen (s. S. 290). 
Sie hat den Vorteil, daB sie an die Stelle der miihsam und mit mancherlei Fehler­
quellen behafteten linearen Ausmessungen der Lageveranderungen des Herzens 
die Beobachtung des Vorhandenseins oder Fehlens eines Bewegungsphanomens 
setzt, das von unserem fiir Bewegungen auBerst empfindlichen Auge leicht erfaBt 
werden kann. 

Bei seinem Wandern erfahrt der HerzgefaBkomplex eine Umformung (Abb. 29a 
u. b), die sich als eine mehr oder weniger vollkommene Riickkehr zu jener Form 
darstellt, die er bei aufrechter Korperstellung besaB. 

Je starker die seitliche Verschiebung des Herzens ist und je mehr sich die 
raumlichen Verhaltnisse im Brustraum durch die Seitenlage verandern, um so 
ausgiebiger ist unter sonst gleichen Bedingungen die Umformung des HerzgefaB­
komplexes. Jedoch ist auch die Plastizitat des Herzens von groBer Bedeutung; 
diinnwandige und nur mangelhaft mit Blut gefiillte Herzen verandern ihre Form 
wesentlich starker als gut gefiillte, dickerwandige oder gar hypertrophische 
Herzen. 
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II. Die Pulsationen des Herzgef"aJ3schattens. 
Die Beachtung der pulsatorischen Bewegungen des HerzgefaBschattens 

bildet einen wichtigen Bestandteil jeder rontgenologischen Herzuntersuchung. 
Mit dem bloBen Auge erkennt man nur die groberen Bewegungsvorgange. Zu 

ihrer genaueren Analyse sind Aufnahmen ihrer verschiedenen Phasen oder die 
graphische Registrierung ihres Ablaufs notwendig. EIJKMAN, WEBER, v. ELI­
SCHER, TH. u. F. GROEDEL, HUISMANS, COTTENOT, Mc PHEDRAN u. WEYL, 
HmSCH u. SCHWARZSCHILD, H. LUDWIG u. a. haben sich groBe Verdienste er­
worben, indem sie Vorrichtungen angaben, die es gestatten, Aufnahmen in 
beliebigen Phasen der Herztiitigkeit herzustellen odeJ," die es zum mindesten er­
moglichen, die gemachten Aufnahmen nachtraglich bestimmten Phasen der 
Herztatigkeit zuzuordnen. Dadurch erst konnten die Form- und GroBenande­
rungen, die der HerzgefaBschatten durch die Pulsationen des Herzens erfahrt, 
einer genaueren Analyse unterzogen werden. In den letzten Jahren hat der 
Ausbau der von KASTLE, RIEDER u. ROSENTHAL begriindeten Rontgenkinemato­
graphie durch JANKER, REYNOLDS u. a. ein weites Feld der Beobachtung er­
offnet. Besonders vermittels der indirekten Rontgenkinematographie, bei der 
das Schirmbild kinematographisch aufgenommen wird, wird man in der Lage 
sein, den anatomischen Aufbau mancher pathologischen Herzen und kompli­
zierten kongenitalen Anomalien aufzuklaren. SchlieBlich hat die kurvenmallige 
Registrierung der Bewegungen mit Hille der Rontgenkymographie (s. S. 9 ff.) 
manche Beitrage zur Analyse der Bewegungsvorgange am HerzgefaBschatten 
geliefert. 

1. Die Pulsationen des linken Kammerbogens. 
Betrachten wir zunachst die Pulsationen des linken Kammerbogens auf dem 

Rontgenschirm, so erkennen wir, daB die Medialbewegung entsprechend der 
Kiirze der systolischen Phase wesentlich rascher vor sich geht als die diastolische 
Lateralbewegung. Die Pulsationen erfolgen in annahernd konzentrischer Rich­
tung gegen das Zentrum des Herzschattens zu. Sie sind jedoch zumeist in der 
Gegend der Herzspitze groBer als in den herzbasisnahen Teilen (HUISMANS, 
G. SCHWARZ, DIETLEN, LAURELL). Besonders auffallend ist dieser Unterschied 
der Exkursionsbreite beim Pendelherzen, wo die Herzspitze oft ganz erstaunlich 
groBe, systolisch herzbasiswarts gerichtete Pulsationen ausfiihrt (s. S. 101). 

In vielen Fallen aber sind die Pulsationen in den kranialen Teilen des linken 
KammerbogensgroBer als in der Gegend der Herzspitze. 

STUMPF unterscheidet auf Grund seiner flachenkymographischen Untersuchungen 
den Pulsationstypus I und II, je nachdem die Herzspitze oder die basisnahen TeiIe 
des linken Kammerbogens die grollere Exkursionsbreite der sichtbaren Pulsationen 
zeigen. Der Typus II ist im allgemeinen wesentlich seltener als der Typus I; mit 
zunehmendem Lebensalter solI er jedoch haufiger werden. Auch bei Jugendlichen 
solI er in 60% gefunden werden, wenn es sich urn Trager steilgestellter Herzen handelt. 
Ferner solI er bei iibermittelgrollen Herzen und bei Herzen mit niedriger Schlag­
frequenz (unter 70 Minuten) ofters vorkommen. 

STUMPF ist geneigt, diese beiden Arten der sichtbaren Pulsationen in einem Teil 
der FaIle mit der verschiedenen anatomischen Beschaffenheit der einzelnen Abschnitte 
der Kammerwandung in Verbindung zu bringen. So solI der Typus II durch "be­
sondere Erstarkung der Muskelpartie der Ausflullbahn und Schwachung der Spitzen­
partie" zustande kommen konnen. Da er aber auch in Fallen beobachtet wird, bei 
denen keinerlei Anhaltspunkt fUr eine pathologische Beschaffenheit des Herzmuskels 
besteht, denkt STUMPF auch an andere Ursachen fUr sein Zustandekommen. Die 
Beobachtungen, dall sich Herzen mit dem Pulsationstypus II wahrend der Arbeits­
tachykardie, beim exspiratorischen Hohertreten des Zwerchfells oder in Linksseiten-

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 4 
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lage auf den Typus I umstellen konnen oder da13 bei Jugendlichen der Typus II 
nach korperlicher Kraftigung dem Typus I Platz machen kann, lassen es STUMPF fiir 
wahrscheinlich halten, da13 die verschiedene Lage des Herzens, ferner die Funktion 
verschiedener Muskelgruppen (?) und der anatomische Bau des Herzens fiir das 
Zustandekommender beiden Pulsationstypen ma13geblich seien. Eine nahere De­
finition der funktionellen oder anatomischen V oraussetzungen vermag STUMPF 
allerdings nicht zu geben. Dem "nichtfixierten" Typus II miJ3t STUMPF keine 
pathologische Bedeutung bei. Wenn hingegen der Typus II auch bei der respirato­
rischen Anderung des Zwerchfellstandes und wahrend der Arbeitstachykardie bei­
behalten wird, dann soIl dies ein sicheres Zeichen einer pathologischen Veranderung 
des Herzens sein. Solche Herzen sollen "fast regelmaJ3ig eine ausgesprochene schlechte 
Leistung" zeigen (STUMPF u. FURST). Wir konnen aus eigener Erfahrung zu dieser 
Frage keine Stellung nehmen. 

Das AusmaB der Exkursionsbreite des linken Kammerbogens wird sehr 
verschieden angegeben, meist zu hoch, da sich die Angaben gewohnIich auf 
Schirmbeobachtungen bei Nahdurchleuchtung oder auf Ausmessungen von 
rontgenkymographischen Kurven bei verhiiltnismaBig kleinem Fokusfilmabstand, 
also bei zentraler Projektion beziehen. STUMPF hat die maximale, minimale 
und mittlere Exkursionsbreite des linken Herzrandes fiir die verschiedenen 
Alters-, Gewichts-, GroBen- und Brustumfangsklassen rontgenkymographisch 
bestimmt. Die Werte, die er findet, sind auffallend hoch, obwohl die Kurven 
bei groBem FokusfiImabstand gewonnen wurden. Bei der orthodiagraphischen 
Ausmessung ist man iiberrascht, wie klein die Exkursionsbreite dieser auf dem 
Rontgenschirm immerhin recht auffallenden Pulsationen in Wirklichkeit ist. 
Sie betragt fUr die mittleren Partien des linken Kammerbogens bei mittlerer 
Frequenz und mittlerer Atmungstiefe meist nicht mehr als 2 bis 3 mm. Bei 
Bradykardie (HOFFMANN, DIETLEN), bei manchen Klappenfehlern und kongeni­
talen AnomaIien, bei Thyreotoxikosen (MORITZ), bei vermindertem Blutzu£luB 
zum Herzen (LAURELL), beim Pneumothorax und Pneumoperikard kann sie 
allerdings wesentlich groBer sein, wahrend sie bei Insuffizienz der Iinken Kammer 
und hoheren Graden von Tachykardie noch kleiner werden kann. Die Exkur­
sionsbreite der sichtbaren Pulsationen zeigt oft eine betrachtliche Abhiingigkeit 
von der Atmung (DIETLEN), was besonders bei hoheren Graden von respiratorischer 
Arhythmie deutlich wird. Die Verlangerung der diastolischen Fiillungsphase 
des Herzens durch die exspiratorische Bradykardie hat eine VergroBerung des 
Schlagvolumens und damit auch der Exkursionsbreite des Iinken Kammer­
bogens zur Folge, wahrend deren Verkiirzung durch die inspiratorische Frequenz­
zunahme die gegenteilige Folge hat. Auch die inspiratorische Anspannung des 
Herzbeutels mag zur Verkleinerung der Exkursionen beitragen. Manchmal 
beobachtet man aber auch eine inspiratorische VergroBerung der Pulsationen 
(STUMPF, WESTERMARK). 

Bei der Beobachtung auf dem Rontgenschirm gewinnt man oft den Eindruck, 
daB die systolische Einwartsbewegung des linken Kammerbogens in Form einer 
Kontraktionswelle gegen die Herzspitze ablaufe (G. SCHWARZ, v. CRIEGERN, 
DIETLEN, BAYLISS u. STARLING). Von anderer Seite wurde die Richtigkeit 
dieser Beobachtung bezweifelt (VAQUEZ u. BORDET, LAURELL), und GOTT will 
im Gegenteil einen Kontraktionsablauf von der Herzspitze zur Basis beobachtet 
haben. Durch rontgenkymographische Registrierung (STUMPF) konnte fest­
gestellt werden, daB die pulsatorischen Ein- und Auswartsbewegungen tatsachlich 
oft nicht in allen Teilen des linken Kammerbogens gleichzeitig erfolgen, sondern 
daB in 50% der Faile die systoIische Einwartsbewegung in den kranialen Ab­
schnitten friiher einsetzt und sich dann herzspitzenwarts fortp£lanzt, daB sie in 
den kaudalen Abschnitten friiher zum AbschluB kommt und daher auch friiher 



Die Pulsationen des linken Kammerbogens. 51 

in die diastolische Auswartsbewegung umkehrt als in den kranialen Abschnitten. 
Dadurch entsteht der Eindruck eines peristaltischen Ablaufs des Kontraktions­
vorganges. Diesen wellenformigen Ablauf der systolischen Einwartsbewegung 
suchte G. SCHWARZ mit dem friiheren AbflieBen des basisnahen Blutes zu er­
klaren. LAURELL vermutete, daB er durch die systolische Verkiirzung und Ab­
rundung der linken Kammer bei gleichzeitiger Fiillung des V orhofs vorge­
tauscht sein diirfte. STUMPF meint, daB der Eindruck des Vorauseilens der 
systolischen Einwartsbewegung im kranialen Teil des linken Kammerbogens 
dadurch erweckt werde, daB das Herz am Ende der Diastole tiefertrete, wodurch 
die schrag zur Rasterrichtung des Kymographen verlaufenden Teile des linken 
Herzrandes kaudalwarts verschoben werden; damit ware gesagt, daB es sich 
lediglich um ein Projektionsphanomen handle. Wir mochten meinen, daB die 
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wahrend der Systole erfolgende Rotation des Herzens und der gleichzeitig ent­
stehende systolische Herzbuckel (BRAUN) zu dem Eindruck eines solchen wellen­
formigen Ablaufs der Kammerkontraktion zum mindesten beitragen konnen. 
Jedenfalls ist die Annahme eines wirklichen wellenformigen Ablaufs der Kammer­
kontraktion abzulehnen. 

Die rontgenkymographische Analyse der Exkursionen des linken Kammer­
bogens durch ZDANSKY U. ELLINGER hat ergeben, daB diese einander zwar nicht 
an allen Stellen vollig gleichen, jedoch iiber groBe Strecken weitgehende Uberein­
stimmung mit der STRAuBschen Kammervolumkurve zeigen. Zunachst erkennt man 
im Kymogramm (Abb. 7,8,30) den langeren, flacheren Anstieg der diastolischen 
Auswartsbewegung. Unmittelbar vor dem systolischen Kurvenabfall liegt meist 
ein kleines Plateau (VS-SO), das der Anspannung entspricht, also schon der 
Systole zuzurechnen ist. Es zeigt manchmal noch leicht ansteigende Richtung, 
die nach WESTERMARK durch Aufrichtung des Herzens (LUDWIG) bedingt ist_ 
Der kiirzere und steilere systolische Kurvenabfall, welcher die Phase der Aus­
treibung darstellt, zeigt eine konstante Knickung, die als Ausdruck der sog. An­
fangsschwingung betrachtet werden muB, und endet schlieBlich mit einem kleinen 

4· 
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Wellen berg (88). Letzterer markiert die geringe Volumzunahme, welche die 
Kammer durch das Zuschlagen der Semilunarklappen erfahrt. Das kurze Kurvental 
entspricht der Verharrungszeit, in der alle Klappen geschlossen sind. Der Anstieg 
der diastolischen Phase zeigt kleine UnregelmaBigkeiten, und zwar einen steileren 
Teil, der auf die plOtzliche VergroBerung der Kammer durch das EinschieBen des 
Blutes aus dem Vorhof hindeutet, ferner eine darauffolgende Abflachung oder 
Einsenkung, die als Eigenschwingung der Kammerwandung beim Anprall des 
Blutes aufzufassen sein diirfte; endlich einen letzten steileren Anstieg zum 
diastolischen Gipfel. Diese Einzelheiten finden sich fast in allen guten, lang­
ausgezogenen Kymogrammen und beweisen durch ihre Ubereinstimmung mit 
der STRAuBschen Kammervolumkurve (Abb.30), daB es sich im wesentlichen 
urn eine Fiillungskurve der Kammer handelt. Die rontgenkymographischen 
Untersuchungen von CIGNOLINI, DELHERM und seinen Mitarbeitern, von STUMPF, 
sowie von COTTENOT u. HElM DE BALSAC und WESTERMARK haben mit unwesent­
lichen Abweichungen eine Bestatigung der Angaben von ZDANSKY u. ELLINGER 
gebracht. 

Es muB betont werden, daB die Exkursionen des linken Kammerbogens natiir­
lich nicht ausschlie(Jlich von den Volumschwankungen der linken Kammer be­
stimmt werden. Zweifellos werden sie auch von den Volumanderungen der 
rechten Kammer beeinfluBt und durch die Rotation und Umformung des Herzens 
wahrend seiner Tatigkeit in verschiedener und nicht kontrollierbarer Weise 
modifiziert. Wenn man sich schlieBlich noch aller jener Einschrankungen erinnert, 
die fiir die Schliisse von der rontgenkymographisch registrierten AusschlagsgroBe 
auf die wahre AusschlagsgroBe und Bewegungsrichtung der Oberflachenpunkte 
des Herzens Geltung haben (s. S. 9f£.), so ist klar, daB das Kymogramm den 
Volumschwankungen der Kammer nur annaherungsweise parallel gehen kann. 
So ist es auch zu verstehen, daB das Kymogramm an verschiedenen Stellen des 
linken Kammerbogens verschiedene Exkursionsbreite und auch qualitative Unter­
schiede zeigt, indem der systolische Abfall und der diastolische Anstieg steiler 
oder flacher verlaufen und an manchen Stellen Einzelheiten erkennen lassen 
kann, die an anderen vermiBt werden; ja man kann gelegentlich unter normalen 
Bedingungen in den herzspitzennahen Teilen des Kammerbogens eine Umkehr 
des Kurvenverlau/s feststellen und wahrend der Systole eine Auswarts-, wahrend 
der Diastole eine Einwartsbewegung beobachten. Diese gelegentliche systolische 
Lateralbewegung deuteten ZDANSKY u. ELLINGER als Ausdruck der systolischen 
Herzbuckelbildung oder der Aufrichtung der Herzspitze durch die LUDWIGsche 
Hebelbewegung. Auch FINGERHUTH U. BICKENBACH konnten gelegentlich 
eine Umkehr der ventrikularen Pulsationen beobachten, die sie auf respiratorische 
Lageanderungen des Herzens zuriickfiihrten. 

Aus solchen Beobachtungen ergibt sich, daB man nicht berechtigt ist, aus einer 
systolischen Lateralbewegung der herzspitzennahen Teile des linken Kammer­
bogens ohne weiteres auf eine abnorme Nachgiebigkeit und systolisch passive 
Dehnung dieser Teile durch einen Herzwandinfarkt (STUMPF) oder gar auf eine 
vollig unbewiesene "Herzspitzenatonie" (BOHME) zu schlieBen. 

Die Exkursionsbreite des Kammerkymogramms darf daher auch nicht als ver­
laBliches MaB fiir das Schlagvolumen der linken Kammer betrachtet werden. Dies 
verbietet sich auch deshalb, weil die GroBe des Schlagvolumens nicht so sehr durch 
die pulsatorischen Bewegungen der seitlichen Kammerwandungen, als vielmehr 
durch die Exkursionen des Vorhofkammerseptums (G. SCHWARZ, SUNDBERG, 
LAURELL) bestimmt wird, welch letztere der direkten rontgenologischen Beob­
achtung nicht zuganglich sind. Wie wenig der SchluB von den Pulsationen des 
linken Kammerbogens auf das Schlagvolumen erlaubt ist, erkennt man schon 
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daraus, daB gerade die median gestellten Pendelherzen, denen nur wenig Blut 
zuflieBt und die daher auch nur ein kleines Schlagvolumen haben, besonders 
groBe Pulsationen zeigen konnen. Nach LAURELL solI dies dadurch zustande 
kommen, daB das V orhofkammerseptum infolge des geringen Blutzuflusses zu 
den Vorhofen an seiner systolisch herzspitzenwarts gerichteten Verschiebung 
behindert ist und daher die seitlichen Wandungen der Kammer samt der Herz­
spitze dem Vorhofkammerseptum ihrerseits entgegenriicken miissen. Auch der 
Tonus des Herzmuskels, die Hohe des intrathorakalen Drucks und die Festigkeit 
des Herzbeutels diirften die Exkursionsbreite und den Verlauf der sicht- und 
registrierbaren Pulsationen beeinflussen. 

Die Faktoren sind es auch, welche den sichtbaren Pulsationen verschiedenen 
Charakter verleihen, so daB yom "starken und schwachen Pulsationstypus" 
(y. CRIEGERN), von "Schlag- und Pumpbewegungen" (G. SCHWARZ), yom "Er­
regungs-, kraftigen und schwa chen Aktionstypus" (DIETLEN) gesprochen wurde. 
Auf die Eigenheiten dieser Pulsationstypen, denen natiirlich viel Subjektives 
anhangt und die daher auch nicht durchgehend voneinander zu trennen sind, 
wird bei den betreffenden Zustanden und Krankheiten, bei denen sie beobachtet 
werden, noch zuriickzukommen sein. Sie sind nicht nur durch ihre verschiedene 
Exkursionsbreite voneinander unterschieden, sondern auch yom verschiedenen 
Verlauf der Ein- und Auswartsbewegungen. 

DaB schlieBlich groBe Herzen bei gleichem Schlagvolumen kleinere Pul­
sationen zeigen miissen als klein ere Herzen, ist selbstverstandlich. 

Mit diesen Ausfiihrungen solI nicht geleugnet werden, daB ceteris paribus die 
Exkursionsbreite des linken Kammerbogens dem Schlagvolumen der linken 
Kammer parallel geht. Da aber so viele andere Faktoren die GroBe der sicht­
baren Pulsationen beeinflussen, ist groBte Zuriickhaltung in der Verwertung 
der pulsatorischen Bewegungen fiir die Beurteilung des Schlagvolumens am 
Platz. 

2. Die Pulsationen des Aortenknopfs. 
Die Pulsationen des Aortenknopfs sind denen des linken Kammerbogens 

entgegengesetzt (Abb. 5,6,8,31). Sie stellen typische arterielle Pulsationen dar 
und lassen demnach ein briiskes systolisches Auswarts- und ein langsameres dia­
stolisches Einwartsriicken erkennen. Ihre rontgenkymographische Registrierung 
ergibt im wesentlichen eine Druckkurve des Aortenrohrs (STUMPF, FETZER, 
SCHILLING, ZDANSKY u. ELLINGER, CIGNOLINI u. a.). Die Exkursionsbreite der 
Pulsationen betragt nach STUMPF u. FURST bei mittlerem Zwerchfellstand und 
2 m Fokusfilmabstand rund 2 mm. Bei yergroBertem Schlagvolumen des Herzens 
kann sie wesentlich groBer werden. Eine strenge Parallelitat mit dem Schlag­
volumen und der Blutdruckamplitude besteht jedoch nicht, denn die Pulsationen 
des Aortenknopfs werden durch eine Totalverschiebung, welche der Aorten­
bogen bei jeder Systole nach links-oben-hinten erfahrt (VAQUEZ u. BORDET, 
DIETLEN, ZDANSKY u. ELLINGER), mehr oder weniger vergroBert. Diese Ver­
schiebung des Aortenrohrs, die von BICKENBACH auch an der Aszendens rontgen­
kymographisch registriert wurde, ist eine normale Erscheinung und ist nicht 
als Zeichen einer abnormen Wanddicke oder Starrheit der Aorta aufzufassen, 
wie mehrfach geauBert wurde. Eine gute Vorstellung yom AusmaB der Total­
verschiebung des Aortenbogens kann man sich dadurch verschaffen, daB man die 
Kontrastfiillung der Speiserohre vornimmt. Dabei zeigt sich, daB das Stiick 
der Speiserohre, das den Aortenbogen kreuzt, bei jeder systolischen Lateral­
bewegung des Aortenknopfs gleichfalls eine nach links gerichtete Bewegung 
ausfiihrt. Da die Speiserohre mit dem Aortenbogen an der Kreuzungsstelle eng 
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verbunden ist, kann man annehmen, daB diese systolische Verschiebung der 
Speisex-ohre etwa der Verschiebung des Aortenbogens entspricht (ZDANSKY 
u. ELLINGER). Untersuchungen von WELTZ haben gezeigt, daB diese sehr ver­
schieden groB sein kann. Zwerchfellhochstand und Verlangerung des Aorten­
rohrs wirken im Sinne einer VergroBerung, Zwerchfelltiefstand im Sinne einer 
Verkleinerung der Verschiebung der Aorta und damit auch der sicht- und re­
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gistrier baren Pulsa tionen desAortenknopfs. 
Eine zutreffende Vorstellung von der 

wahren GroBe der pulsatorischen Schwan­
kungen des Aortendurchmessers laBt sich 
also aus der Exkursionsbreite der Pulsa­
tionen des Aortenknopfs nicht gewinnen, 
sondern nur durch gleichzeitige rontgen­
kymographische Registrierung der Verschie­
bungen der kontrastge/ullten Speiserohre. 
Erst die Differenz der Exkursionsbreiten 
des Aortenknopfs und des Aortenbettes 
der Speiserohre ergibt mit Annaherung 
die wahre GroBe derpulsatorischen Schwan­
kungen des Aortendurchmessers (ZDANSKY 
u. ELLINGER). 

Bei diesem Vorgehen zeigt sich, daB 
auch zwischen den derart ermittelten 
pulsatorischen Weiteanderungen der Aorta 
einerseits und dem Schlagvolumen und 
der Blutdruckamplitude anderseits keine 
strenge Parallelitat besteht. Dies erklart 

sich aus dem EinfluB der anatomischen und funktionellen Wandbeschaffen­
heit des Aortenrohrs. Verdickung und Starrheit der Aortenwandung sowie 
hypertonische Einstellung der muskularen Wandelemente wirken im Sinne 
einer Verkleinerung, zarte Wandbeschaffenheit und hypotonische Einstellung 
im Sinne einer VergroBerung der pulsatorischen Weiteanderung der Aorta 
(ZDANSKY). Die Abhangigkeit der pulsatorischen Weiteanderungen der Aorta 
vom Tonus ihrer muskularen Wandelemente hat WELTZ bei der Kritik unserer Be­
funde nicht berucksichtigt, weshalb sie als nicht stichhaltig abgelehnt werden muB. 

3. Die Pulsationen des Pulmonalisbogens. 
Die Pulsationen des Pulmonalisbogens sind natiirlich denen des Aorten­

knopfs gleichgerichtet, jedoch normalerweise kleiner als diese. Auch sie sind 
gewiB nicht als reiner Ausdruck der Weiteanderung des GefaBes zu betrachten, 
da die Pulmonalis zum mindesten durch die Pulsationen der Kammer und der 
eng benachbarten Aorta eine Verschiebung erfahrt. 

4. Die Pulsationen des linken Herzohrs. 
Zwischen dem Pulmonalisbogen und dem Bogen der linken Kammer findet 

sich ein Gebiet, dessen anatomisches Substrat wahrscheinlich nicht einheitlich 
ist, sondern in einem Teil der FaIle vom linken Herzohr, in einem anderen vom 
Conus pulmonalis gebildet wird. Fur das bloBe Auge erscheint dieser Abschnitt 
manchmal vollkommen unbewegt (VAQUEZ u. BORDET). Moglicherweise tritt 
das systolisch sich aufblahende Herzohr in den Raum ein, der durch die Kon­
traktion der Kammer frei wird (W. BOHME), so daB die Einwartsbewegung, die 



Die Pulsationen des rechten Herzrandes. 55 

durch die Kammerkontraktion entstiinde, durch das Vortreten des sich ver­
groBernden Herzohrs eben ausgeglichen wird. Haufig erkennt man aber deutlich 
systolisch lateralwarts gerichtete, also mit dem linken Kammerbogen alter­
nierende Pulsationen, die kleiner sind als die des dariiber gelegenen Pulmonalis­
bogens. ASSMANN und DIETLEN schlieBlich glaubten gelegentlich ein prasystoli­
sches Einwartsriicken wahrnehmen zu konnen. Ob diese Beobachtung zutreffend 
ist, muB allerdings bezweifelt werden, wenn man bedenkt, wie geringfiigig die 
Volumverkleinerung des Herzohrs bei der prasystolischen Kontraktion des 
Vorhofs sein muB. So wie die Schirmbeobachtung hat auch die rontgenkymo­
graphische Registrierung keine einheitlichen Ergebnisse gezeitigt. STUMPF und 
FETZER fanden, daB nur gelegentlich einzelne Elemente der Vorhoftatigkeit, 
z. B. ein Auswartsriicken in der Anspannungszeit oder ein Einwartsriicken zu 
Beginn der Kammerdiastole, zu beobachten sind, daB aber im iibrigen die Pulsa­
tionen der benachbarten linken Kammer oder Pulmonalarterie oft bestimmenden 
EinfluB auf die Bewegungen dieses Abschnitts haben. 

5. Die Pulsationen des rechten Herzrandes. 
Die Pulsationen des rechten Herzrandes sind von jeher der Gegenstand beson­

deren Interesses gewesen. Mit dem bloBen Auge glaubt man in einem Teil der 
FaIle iiber seine ganze Ausdehnung hin systolisch einwarts gerichtete, also mit 
dem linken Kammerbogen synchron und gleichsinnig verlaufende Bewegungen 
zu beobachten. In anderen Fallen wieder sieht man den rechten Herzrand bei jeder 
Systole lateralwarts riicken, so daB der ganze Herzschatten hin und her zu pendeln 
scheint (Th. u. F. GROEDEL). SchIieBlich erkennt man oft wahrend jeder Systole 
zwei bIitzschnell aufeinanderfolgende Auswartsbewegungen in den kranialen 
Teilen des rechten Herzrandes, die als "Doppelschlag" bezeichnet und mit Recht 
als Ausdruck der Vorhoftatigkeit angesehen wurden (DIETLEN, ASSMANN). Auch 
ein prasystolisches Zucken glaubte man beobachten zu konnen (ARNSPERGER, 
GROEDEL). In den kaudalen Teilen sind die Pulsationen im allgemeinen ruhiger 
als in den kranialen und nehmen hier mehr oder weniger ausgesprochenen ven­
trikularen Charakter an. Dies wurde wiederholt als ein Beweis dafiir angesehen, 
daB in den zwerchfellnahen Teilen des rechten Herzrandes die rechte Kammer 
randbildend sei. ASSMANN und LAURELL haben aber betont, daB dieser SchluB 
nicht zwingend ist, da die dem Vorhofkammerseptum benachbarten Abschnitte 
des Vorhofs von den Pulsationen der Kammer mitgenommen werden und 
dadurch Pulsationen von ventrikularem Charakter zeigen konnten. Man miisse 
daher einen ganz allmahIichen Ubergang von den Vorhof- in die Kammerpulsa­
tionen erwarten. 

Die rontgenkymographische Registrierung der Pulsationen (ZDANSKY u. 
ELLINGER) konnte dies bestatigen. Sie ergibt in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Falle in den kranialen Teilen des rechten Herzrandes Vorhofpulsationen, die 
jedoch keine reinen Volumkurven des Vorhofs darstellen, sondern durch die 
Kammerpulsationen mehr oder weniger stark beeinfluBt sind. Ais sehr konstante 
Merkmale lassen diese Kurven (Abb. 7, 30) einen mehr oder weniger steilen Anstieg 
in der Anspannungszeit und einen steilen Abfall mit dem Beginn des diastoIischen 
Auswartsriickens des linken Kammerbogens erkennen. Der Anstieg entspricht 
der beginnenden Vorhoffiillung, der Abfall der kammerdiastoIischen Entleerung 
des Vorhofs. Bemerkenswerterweise halt jedoch der Abfall nicht wahrend der 
ganzen Diastole an, vielmehr wird er bald durch einen neuerIichen Anstieg 
unterbrochen. Dieser riihrt zweifellos von der diastolisch sich ausweitenden 
Kammer her, welche den Vorhof lateralwarts drangt. Nur in der Prasystole 
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zeigt der Anstieg eine kleine Kerbe, die als Ausdruck der prasystolischen Kon­
traktion des Vorhofs anzusehen ist. Auch die systolische Fiillungsphase weist 
keinen gleichmaBigen Kurvenanstieg auf, vielmehr finden sich in ihr zwei typische 
Einsenkungen (IX und /3), die wahrscheinlich als Folge der Saugwirkung des 
systolisch herzspitzenwarts riickenden Vorhofkammerseptums zu betrachten 
sind. Diese von REIN postulierte Saugwirkung wurde iibrigens von W. BOHME 
rontgenkymographisch durch Einfiihrung eines Kontrastmittels in die V. cava 
cran. und caud. direkt beobachtet. Er konnte ein ruckweises, mit jeder Systole 
gegen das Herz gerichtetes Vorriicken des Kontrastblutes registrieren. 

Diese Form der V orhofkurve erklart den visuellen Eindruck sowohl des 
"Doppelschlags" am rechten Herzrand als auch der GROEDELschen Pendel­
bewegung des Herzens. Der "Doppelschlag" wird dann zu beobachten sein, wenn 
in den Pulsationen des rechten Herzrandes die Phase der systolischen Vorhof­
fiillung starker zum Ausdruck kommt. Diese Phase zeigt ja in der Tat zwei 
Gipfelpunkte, von denen der erste den plotzIichen FiiIlungsbeginn wahrend der 
Anspannungszeit, der zweite das Maximum der AnfiiIlung des rechten Vorhofs 
unmittelbar vor der Offnung der Atrioventrikularklappen A V - (j bezeichnet. 
Der Eindruck der "Pendelbewegung" des Herzens wird dann entstehen, wenn 
die Phase der plOtzlichen diastolischen Entleerung des Vorhofs D am rechten 
Herzrand deutlich hervortritt. 

Je naher man dem Herzzwerchfellwinkel kommt, desto mehr pflegen die 
ventrikularen Elemente im Kymogramm zu iiberwiegen, so daB schIieBIich 
keine oder nur noch geringfiigige Reste der Vorhofpulsationen, etwa der kurze 
Abfall der beginnenden Vorhofentleerung D, iibrigbleiben. Solche restIiche Spuren 
der Vorhofpulsationen sind auf dem Rontgenschirm und auf den enggeschriebenen 
Kurven des Flachenkymogramms nicht mehr erkennbar, wohl aber auf lang­
ausgezogenen, detailreichen Kymogrammen. 

Auch in jenen Fallen, in denen der ganze rechte Herzrand ventrikulare 
Pulsationen auszufiihren scheint, lassen sich durch genaue kymographische Re­
gistrierung in den kranialen Teilen des Herzrandes zumeist Elemente der Vorhof­
pulsationen nachweisen. 

Die Vorhof- und Kammerpulsationen gehen also tatsachIich ganz allmahIich 
ineinander iiber. Eine scharfe Abgrenzung gegeneinander gelingt im allgemeinen 
nicht. Die im neueren Schrifttum niedergelegten Angaben iiber die Haufigkeit 
und das AusmaB der Beteiligung der rechten Kammer an der Bildung des 
rechten Herzrandes (STUMPF, ARENDT u. BAUMANN, WILKE, FETZER) haben 
diese Tatsachen nicht geniigend beriicksichtigt. In letzter Zeit hat sich iibrigens 
STUMPF dieser Meinung angeschlossen. 

6. Die Pulsationen des rechten GefdJlbandrandes. 
Auch die Pulsationen des rechten GefaBbandrandes sind meist komplex. 

Oft erkennt man schon auf dem Rontgenschirm die typischen unduIierenden 
Pulsationen der oberen Hohlvene. Die kymographische Registrierung ergibt 
dann Kurven, die mit dem WENCKEBAcHschen Phlebogramm weitgehend iiber­
einstimmen und an Stelle der Karotiswelle die entsprechende Aortenwelle zeigen 
(ZDANSKY u. ELLINGER). Wenn die Aszendens randbildend ist, dann erkennt 
man schon mit dem bloBen Auge arterielle, also systolisch briisk lateralwarts 
gerichtete Pulsationen. Ihre flachenkymographische Registrierung hat ergeben, 
daB die systoIische Lateralbewegung an der Aszendens etwas friiher zu beginnen 
pflegt als am Aortenknopf, was WELTZ damit erklart, daB die mit der Auffiillung 
gr6Ber werdende und im Augenblick der Anspannung ruckartig sich aufrichtende 
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linke Kammer die Aszendens nach rechts-oben verschiebt, wodurch die diastolische 
Einwartsbewegung des rechten GefaBbandrandes vorzeitig abgebremst wird und 
noch vor der Systole in die Auswartsbewegung iibergeht. 

1m iibrigen ist zu bemerken, daB auch rein arterielle Pulsationen kein sicheres 
Zeichen dafiir sind, daB die Aorta selbst den rechten GefaBbandrand bildet, 
da die Venenpulsationen durch die Pulsationen der Aorta vollstandig iiberdeckt 
werden konnen. 

7. Die Pnlsationen der dem Herzen benacbbarten Lnngenstrnktnren. 
Die Hilusschatten und die dem HerzgefaBschatten benachbarten Lungen­

strukturen zeigen pulsatorische Bewegungen, die ihnen von den anliegenden 
Herzabschnitten, bzw. groBen GefaBen mitgeteilt werden. Sie sind also den pul­
satorischen Bewegungen der benachbarten Mittelschattenrander gleichgerichtet, 
jedoch urn so kleiner, je weiter man sich vom Herzen und den groBen GefaBen 
entfernt. Am auffalligsten sind die Pulsationen des linken Hilusschattens, der 
mit jeder systolischen Lateralbewegung des Pulmonalisbogens und Aortenknopfs 
eine entsprechende gleichgerichtete Verlagerung erfahrt (Abb.5). 

Diese mitgeteilten Pulsationen sind von den systolisch-expansiven Eigen­
pulsationen der Hilusschatten und der groBen perihilaren GefaBschatten zu 
unterscheiden, die sich auf rontgenkymographischem Wege oder durch den 
Vergleich von Aufnahmen, die in Systole und Diastole angefertigt wurden 
(COTTENOT), schon normalerweise nachweisen lassen. Auf dem Schirmbild sieht 
man sie jedoch nur dann deutlich, wenn sie abnorm verstarkt sind; dies ist z. B. 
dann der Fall, wenn die Druckamplitude in der Pulmonalarterie infolge eines 
offenen Duct. Botalli, eines Septumdefekts, einer Pulmonalklappeninsuffizienz, 
einer Thyreotoxikose oder einerHypertrophie der rechten Kammer (Mitral­
klappenfehler, Emphysem) vergroBert ist. Die Eigenpulsationen sind durch ein 
systolisches GroBer- und Dunklerwerden der Hilusschatten, ein Langer- und 
Breiterwerden der GefaBstrange und eine systolische GroBenzunahme der kreis­
runden GefaBquerschnitte in der unmittelbaren Nachbarschaft der Hili ge­
kennzeichnet. 

8. Die Pulsationen des Herzgefallscbattens in den SchragsteUnngen. 
In der linken vorderen Schriigstellung erkennt man im Bereiche der beiden 

Kammern, also in den zwerchfellnahen Teilen beider Herzschattenrander, systo­
lisch gegeneinander und aufwarts gerichtete Pulsationen. In den oberen Partien 
des linken Herzschattenrandes gehen diese Pulsationen allmahlich in schleudernde, 
systolisch dorsalwarts gerichtete Pulsationen iiber. Diese wurden von ZDANSKY 
u. ELLINGER roiltgenkymographisch registriert und als Vorhofpulsationen 
erkannt, die weitgehende Ubereinstimmung mit dem Osophaguskardiogramm 
zeigen. Der gegeniiber jedem Kymogramm des rechten Vorhofs wesentlich 
steilere und hohere systolische Anstieg dieser linken V orhofkurve wurde von 
ZDANSKY u. ELLINGER vermutungsweise damit in Zusammenhang gebracht, 
daB der BlutzufluB den kleineren linken Vorhof briisker und starker ausdehnt 
als den groBeren rechten (STRAUB). Auch an den kranialen Teilen des rechten 
Herzschattenrandes sind oft Vorhofpulsationen erkennbar. Eine scharfe Ab­
grenzung der Kammer- und V orhofpulsationen ist jedoch weder am linken 
noch am rechten Herzschattenrand moglich; die Pulsationen gehen vielmehr 
ineinander iiber. 

Auch in der rechten vorderen Schriigstellung sind an der Herzhinterwand die 
Pulsationen des linken Vorhofs gut erkennbar. Sie konnen durch Kontrast-
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fiillung des Osophagus verdeutlicht werden, da die pulsatorischen Exkursionen 
der Herzhinterwand dem anliegenden Osophagus mitgeteilt werden.1 

In beiden Schragstellungen kann man die A. aszendens deutlich pulsieren sehen 
und ihre Totalverschiebung wahrnehmen. BICKENBACH hat die rontgenkymo­
graphische Registrierung der Aorta in den Schragstellungen zum Zwecke der 
BROMsERschen Schlagvolumbestimmung vorgenommen, was allerdings angesichts 
der haufigen Schwierigkeit einer einwandfreien Abgrenzung der Aorta in den 
Schragstellungen bedenklich erscheinen muB. 

III. Das Kinderherz. 
Das Herz des Neugeborenen und jungen Kindes (Abb.32) zeigt bei groBen 

Verschiedenheiten im einzelnen Fall einige Besonderheiten gegeniiber dem Bild, 
das man im spateren Kindesalter und beim Erwachsenen sieht. Es ist meist 
weniger gegliedert als dieses; der suprakardiale Abschnitt des Mittelschattens 
ist verhaltnismaBig breit, kurz und yom Herzschatten oft nicht abgesetzt; der 
Aortenknopf ist entweder £lach oder er fehlt vollkommen; die Herzbucht ist 

oft nur angedeutet, so daB man den Eindruck 
mitraler Konfiguration erhalt. AIle diese Beson­
derheiten sind teils durch den anatomischen Auf­
bau des Herzens selbst, teils durch die beson­
deren Raumverhaltnisse des kindlichen Brust­
korbs, teils durch die GroBe der Thymusdriise 
bedingt. 

Die meist nur mangelhafte Ausbildung des 
Aortenknopfs fiihrt KREUZFUCHS darauf zuriick, 
daB in den ersten Lebensjahren eigentlich kein 

Abb. 32. Kinderherz. Sagittalstiick des Aortenbogens vorhanden zu 
Fiinfjiihriges Miidchen (Filmpause). sein pflegt, da der Aortenbogen in schragerer 

Richtung durch den Brustkorb zieht als in spa­
teren Jahren. KREuzFUCHS macht fUr diesen unterschiedlichen Verlauf der 
Aorta die Rechtslage der kindlichen Trachea verantwortlich, die es dem Aorten­
bogen gestatte, schrage Verlaufsrichtung zu nehmen. Erst wenn die Trachea 
mit zunehmendem Alter nach links riicke und sich der Mittellinie nahere, dann 
sei die Aorta gezwungen, die winkelige Abknickung von dem ungefahr frontal 
verlaufenden pratrachealen Stiick in das distale Sagittalstiick zu beschreiben. 

Der Brustkorb des Neugeborenen und des jungen Sauglings ist durch seine 
geringe Hohe und seine verhaltnismaBig groBe Tiefe ausgezeichnet. Die geringe 
Hohe, die durch den fiir dieses Alter physiologischen Zwerchfellhochstand bedingt 
ist, hat eine Hochdrangung und Querlagerung des diinnwandigen und leicht 
deformierbaren Herzens zur Folge, so daB es in der Ansicht von vorne ovale Form 
und einen Neigungswinkel besitzt, der wesentlich kleiner als 45° ist. Die ver­
haltnismaBig groBe Tiefe des Brustkorbs fiihrt auBerdem dazu, daB die vou 
hinten-oben nach vorne-unten abfallende Neigung des Herzens verringert wird, 
d. h. also, daB der Winkel, den der Diagonaldurchmesser des Seitenbildes (s. S. 66) 
mit der Horizontalen einschlieBt, kleiner wird, als er in spateren Jahren zu sein 
p£legt. Auch der Verlauf der groBen Schlagadern wird durch diese Raumverhalt­
nisse wesentlich beein£luBt. Die groBen GefaBe erheben sich weniger steil aus 
dem Herzen und ziehen stark geneigt dorsalwarts. Man sieht daher in der Ansicht 

1 Diese Tatsache ermoglicht bekanntlich die Schreibung des Osophaguskardia­
gramms. 
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von vorne den HerzgefaBkomplex in projektivischer Verkiirzung von unten her; 
das GefaBband erscheint gedrungen und der Conus pulmonalis flillt die Herz­
bucht mehr oder weniger vollkommen aus. 

Noch wichtiger fiir die besondere Form des HerzgefaBschattens in den ersten 
Lebensmonaten ist die GroBe der Thymusdriise. Letztere kann sich pelerinenartig 
iiber die Herzbasis und die Vorhofe legen, wodurch eine betrachtliche Ver­
groBerung des Herzens oder auch ein perikardialer ErguB vorgetauscht 
werden kann, oder sie umgreift in zylindrischer bis knolliger Form die groBen 
GefaBe und die Luftrohre (GRXVINGHOFF, HOTZ). Dadurch kann der suprakardiale 
Abschnitt des Mittelschattens verbreitert sein, saulenformig iiber dem Herzschatten 
aufsteigen oder auch bogig oder knollenformig in die Lungenfelder ausladen 
(Abb. 33a u. b). 1m Seitenbild kann man dementsprechend oft eine Ver­
schattung der oberen Anteile des retrosternalen Raums feststellen. Solche 
Bilder gehOren noch in den Bereich des Normalen. Bei Kombination von groBer 
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Abb. 33. Kindlicher Herzgeilil3scliatten bei Thyrnushyperplasie (nach HOTZ). 
a Knollige Form der Thymusdriise bei fiinf Wochen altern Knaben. b Saulenfiirmige Thyrnusdriise bei drei 

Monate altern Knaben. 

Thymus und Halsstruma kommen iibrigens VergroBerungen des Herzens vor 
(HOTZ), die als ausgesprochen pathologisch zu betrachten sind. 

Am zweiten Lebenstag kommt es zu einer Verkleinerung des Herzschattens 
(BELL, WEYMULLER u. KRAHULICK sowie DIETLEN u. SCHALL), die auf den 
Riickgang der physiologischen Plethora des Neugeborenen oder auf eine Ver­
kleinerung der mit der Geburt anschwellenden Thymusdriise bezogen wird. 

Schon vom Ende des zweiten Lebensjahres an erfahrt der HerzgefaBschatten 
eine zunehmende Auderung seiner Form, die nach HECHT und GRXVINGHOFF 
etwa mit dem sechstenLebensjahr abgeschlossen ist. Diese Veranderung geht mit 
der Umformung des Brustkorbs nicht genau parallel, sondern sie setzt schon 
friiher ein (GRXVINGHOFF). Man kann daraus auf die groBe Bedeutung schlieBen, 
die der Riickbildung der Thymusdriise in dieser Beziehung zukommt. Durch ihre 
Verkleinerung kommt links der Aortenknopf, rechts der lateral-konkav ge­
kriimmte Ubergang der V. brachiocephalica dext. in die V. cava cran. mit immer 
groBer werdender RegelmaBigkeit zum Vorschein, d. h. das GefaBband nimmt 
allmahlich jene Form an, wie man sie beim Erwachsenen typischerweise findet. 
Es ist aber zu betonen, daB diese Form des GefaBbandes manchmal schon beim 
Neugeborenen beobachtet wird, ja daB sie sogar trotz abnorm vergroBerter 
Thymusdriise vorhanden sein kann, wenn sich letztere mehr in die Tiefe und in 
der Langsrichtung entwickelt hat (GRXVINGHOFF). 

Neben der Riickbildung der Thymusdriise spielt freilich die Umformung des 
Brustraums eine bedeutende Rolle flir die Formanderung des HerzgefaBschattens. 
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Bekanntlich erfahrt der Brustkorb mit dem Langenwachstum eine fortschreitende 
Abflachung, da sein sternovertebraler Durchmesser in geringerem MaBe zunimmt als 
sein Querdurchmesser. Diese Umwandlung des kegelformigen kurzen Brustkorbs 
des jungen Kindes in den langeren und abgeflachten des Erwachsenen fiihrt 
von der Quer- zur Schraglagerung und zum Tiefertreten des Herzens und hat eine 
Verminderung der von hinten-oben nach vorne-unten gerichteten Neigung des 
Herzens zur Folge. Durch diese Lageanderung des Herzens kommt es erst zur 
deutlichen Auspragung der Herzbucht, zur Ausbuchtung des Aortenknopfs und 
zum Einspringen der beiden Herzzwerchfellwinkel. 1m Schulalter finden sich 
schon aIle Formtypen des Herzens wie sie beim Erwachsenen vorkommen. Schon 
im Stadium der zweiten Streckung sind die mediangestellten, orthostatisch mehr 
oder weniger stark verkleinerten Herzen sehr haufig. Bei fettleibigen Individuen 
finden sich auch quergelagerte Herzen. Besonders beim weiblichen Geschlecht 
bleibt die kindliche Form des Herzens verhaltnismaBig haufig bis ins Erwachsenen­
alter erhalten, was wahrscheinlich in vielen Fallen auf die infantile Thoraxform 
solcher Individuen (verhaltnismaBige Kiirze und Tiefe) zuriickzufiihren ist 
(s. S. 97). 

Die GroBe des Kinderherzens zeigt lockerere Beziehungen zu den verschiedenen 
Abmessungen des Korpers, als man es beim Erwachsenen sieht, da die Entwicklung 
des Herzens nicht immer gleichen Schritt halt mit der Entwicklung der anderen 
Dimensionen des Korpers (s. S. 70, 76). 

IV. Rontgenologische Herzabmessungen. 
Zur zahlenmaBigen Darstellung der HerzgroBe sind verschiedene Abmessungen 

des Orthodiagramms angegeben worden. Ein groBer Teil dieser Abmessungen 
wurde schon vor iiber 30 Jahren von MORITZ in die Rontgenologie eingefiihrt 
und findet bis heute Verwendung. Diese Abmessungen sind geeignet, die GroBe 
und bis zu einem gewissen Grade auch die Form des Herzschattens mit groBerer 
oder geringerer Vollkommenheit zahlenmaBig zu definieren. 

1m folgenden werden die verschiedenen Abmessungen des Herzschattens 
aufgezahlt (Abb. 34): 

1. Der rechte und linke Medianabstand (Mr und MI). Man versteht darunter 
den groBten horizontalen Abstand des rechten und linken Herzrandes von der 
Medianlinie. Der linke Medianabstand liegt tiefer als der rechte; er verlauft 
manchmal unterhalb des linken Zwerchfellbogens, da der linke Herzrand noch 
unterhalb der Zwerchfellkuppel lateralwarts ziehen kann. Trotzdem bereitet 
die Abmessung in der Regel keine Schwierigkeiten. Der linke Medianabstand ist 
bei normalen Herzen und normalem Zwerchfellstand etwa doppelt so groB wie der 
rechte. Das Verhaltnis von Mr : Ml betragt nach DIETLEN fiir den erwachsenen 
Mann durchschnittlich 1: 2,1, fiir die erwachsene Frau 1: 2,4; bei Kindern laBt 
sich nach Untersuchungen von VEITH ein Verhaltnis von 1: 2,2 errechnen. 

Das Verhaltnis von Mr: Ml ist iibrigens yom Zwerchfellstand sehr abhangig. 
Wegen der Schraglage der Herzachse verandert sich namlich der linke Median­
abstand bei Veranderungen des Zwerchfellstandes mehr als der rechte, so daB 
sich das Verhaltnis von Mr: MI bei Zwe~'chfellhochstand in der Richtung gegen 
1 : > 2, bei Zwerchfelltiefstand gegen 1: < 2 verschiebt (Abb.35). 

2. Der Diagonaldurchmesser oder die Diagonale des Herzens (D) nach WENCKE­
BACH. Man versteht darunter die Verbindungslinie der beiden am weitesten 
lateral gelegenen Punkte des Herzschattens, also der beiden lateralen Endpunkte 
yom Mr und Ml. 

3. Der Transversaldurchmesser des Herzens (TrH) stellt die Summe des rechten 
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und Iinken Medianabstandes dar (Mr + MI). Der Transversaldurchmesser hat 
die gro/3te Verbreitung gefunden, obwohl er mit gro/3en Fehiern behaftet ist. 
MORITZ selbst, sowie DIETLEN, HAMMER, K. WEISS u. a. haben darauf hinge­
wiesen, da/3 der TrH nur ein wenig zuveriassiges Ma/3 fUr die Herzgro/3e ist, da 
er wesentlich von der Gro/3e des Neigungswinkeis (s. unten) des Herzens abhangt 
(Abb.35). Je steiler das Herz steht, d. h. je gro/3er der Neigungswinkeides Herzens 
ist, desto kleiner werden Mr und MI und demnach auch die Summe dieser beiden 

Abb.34. Rtintgenoiogische Herzabmessungen. 
Mr = rechter Medianabstand, Ml = linker Medianabstand, D = Diagonaidurchmesser, L = Langsdurchmesser 
(HI), ex = Neigungswinkei des Herzens, oBr = oberer Breitendurchmesser, uBr = unterer Breitendurchmesser, 

Hbr = Herzbreite. 

Dimensionen; je schrager das Herz gelagert ist, d. h. je kleiner der Neigungswinkel 
des Herzens wird, desto gro/3er werden aIle diese Werte (s. S. 74). 

Wenn trotzdem gerade der TrH die weiteste Verbreitung gefunden hat, so 
kommt dies daher, daB er Ieicht bestimmbar ist und daB er mit der perkutorischen 
Herzbreite und dem anatomischen Transversaldurchmesser des Herzens im 
Prinzip iibereinstimmt. Auch haben Reihenuntersuchungen gezeigt, daB sich 
seine Mittelwerte trotz aIler Fehlerquellen mit den Anderungen der mittleren 
Herzgro/3e gleichsinnig verandern (KIENBOCK, DEUTSCH U. KAUF, RAUTMANN, 
GOTTHARDT u. a.). Die Fehler kompensieren sich eben in groBeren Reihen, 
indem sich die Abweichungen nach oben und unten etwa die Waage halten. 
Deshalb sind aber auch nur die Resultate solcher Untersuchungen verwertbar, 
die sich auf gro/3ere Reihen stiitzen. Das gleiche gilt auch fUr den Diagonal-
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durchmesser (D), der mit dem TrH ziemlich ubereinstimmt, aber naturgemaB 
etwas groBer ist als dieser. 

Wegen der verschiedenen Fehlermoglichkeiten hat MORITZ den TrH von jeher 
lediglich als Hilfsmittel fur die erste Orientierung uber die HerzgroBe betrachtet 
und fiir genauere Untersuchungen die folgenden Abmessungen empfohlen. 

4. Der Liingsdurchmesser (L) oder die Herzliinge (HI). Man versteht darunter 
den Abstand des rechten HerzgefaBwinkels von der Herzspitze. Die Ausmessung 
dieser Dimension gelingt in den meisten Fallen mit hinreichender Genauigkeit. 
Die Lokalisation des rechten HerzgefaBwinkels stOBt meist auf keine Schwierig-

Querherz 

IX < 45° 

Mr:Ml = 1: > 2 

Schriigherz 

IX = 45° 

Mr: Ml = 1: mnd 2 

Steilherz 
IX> 45° 

Mr:Ml= 1: <2 
Abb. 35. Abhiingigkeit des TrH (= Mr + MI) und Hh yom Neigungswinkei IX des Herzens. 

keiten; die Abgrenzung der Herzspitze kann freilich manchmal schwer, gelegent­
lich unmoglich sein, Letzteres ist besonders bei den ganz groBen, tief in den Ab­
dominalschatten eintauchenden Herzen der Fall. 

Die Dimension des Langsdurchmessers hat vor dem Transversaldurchmesser 
den Vorzug, daB sie vom Grad der Neigung des Herzens gegen die Horizontal­
ebene weniger beeinfluBt wird. Da jedoch das Herz je nach dem Grad seiner 
Neigung gegen die Frontalebene bei sagittalem Strahlengang immerhin eine 
gewisse projektivische Verkurzung erfahrt, entspricht auch der Langsdurchmesser 
des Herzschattens nicht genau der wahren Langsausdehnung des Herzens. 

DIETLEN verwertet den Langsdurchmesser in Verbindung mit dem Trans­
versaldurchmesser. Er bezeichnet diese beiden GroBen als die wichtigsten Ab­
messungen, die fur praktische Zwecke hinreichend seien. Sie stehen nach DIETLEN 
zueinander in dem ziemlich konstanten Verhaltnis von TrH: L = 1,0: 1,1. Ab­
weichungen von diesem Verhaltnis sollen auf pathologische Zustande hindeuten. 

5. Der Neigungswinkel des Herzens (,x) ist jener Winkel, den die Langsdimension 
des Herzschattens L mit der Horizontalen einschlieBt. Er ist als wichtigste 
Charakterisierung der Lage des Herzens innerhalb des Brustkorbs zu betrachten. 
Je nach seiner GroBe unterscheidet man das Schriigherz, das Querherz und das 
Steilherz (Abb.35). Beim Schragherz betragt der Neigungswinkel etwa 45°, 
beim Querherz ist er kleiner, beim Steilherz groBer als 45°. Da die Achse des 
Herzens von rechts-hinten-oben nach links-vorne-unten abfallt, ist die Schraglage 
des Herzens im Raum durch den Neigungswinkel nur unvollkommen charakteri-
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siert; er gibt eben lediglich die Neigung des Herzens gegen die Horizontalebene 
an, nicht aber die gegen die Frontalebene; letztere ist nur bei transversalem 
Strahlengang erkennbar (s. unten). 

6. Der Breitendurchmesser (Br) oder die Herzbreite (Hbr). Man versteht darunter 
die Summe der groBten Abstande des rechten unteren und linken oberen Herz­
randes vom Langsdurchmesser (L). Die Ausmessung der oberen Breite (oBr) ist 
ohne weiteres moglich. Sie wird nach MORITZ SO vorgenommen, daB man von der 
Kerbe zwischen dem linken Herzrand und dem Pulmonalisbogen eine Senkrechte 
auf L zieht; ASSMANN hat darauf aufmerksam gemacht, daB diese Distanz aller­
dings nicht immer der groBten oberen Breite entspricht, sondern daB bei starker 
Rundung und Ausladung des linken Kammerbogens die obere Breitendimension 
herzspitzenwarts gelegen sein kann. 

Die Ausmessung der unteren Breite 
(uBr) kann sich schwieriger gestalten, da 
die Umbiegungsstelle vom rechten in den 
unteren Herzrand nicht immer gut er­
kennbar ist und der rechte Herzzwerch­
fellwinkel nicht der groBten Entfernung 
des unteren Herzrandes von L entspre­
chen muB. Diese ist vielmehr nicht so 
selten im Bereiche der nicht sichtbaren 
diaphragmalen Begrenzung des Herzens 
anzunehmen, welche - wie unten ausge­
fiihrt werden wird - durch Verbindung 
des rechten Herzzwerchfellwinkels und 
der Herzspitze vermittels einer flach 
kaudal-konvex gekriimmten Linie erst 
konstruiert werden muB. Wegen dieser 
konstruktiven Ermittlung der unteren 
Herzbreite haben der Breitendurchmesser 
sowie aIle Herzabmessungen, in denen 
diese Dimension vorkommt, vielfach Ab­
Iehnung gefunden. 

Abb. 36. Herzfliiche (schraffiert), Herzrechteck 
(schrages Rechteck) und Herzflachenrechteck 

(horizontales Rechteck). 

Mit der Breitendimension ist eine zweite Abmessung gewonnen, die vom 
Neigungswinkel des Herzens ziemlich unbeeinfluBt bleibt. Es ist freilich nicht 
ausgeschlossen, daB auch sie gewisse Anderungen erfahren kann, wenn das Herz 
mit der Veranderung des Zwerchfellstandes eine Drehung um seine Langsachse 
ausfiihrt und sich dadurch mit einer verschiedenen Breitenausdehnung in die 
Frontalebene einstellt. Diese Anderungen diirften aber nur geringfiigig sein. 
Das Verhaltnis von HI zur Hbr hat MORITZ als "Herzschlankheit" bezeichnet 

und durch den Quotienten ~r ausgedriickt. 

7. Das Herzrechteck (Hr) ist das Produkt aus dem Langs- und Breitendurch­
messer (HI. Hbr). Es stellt demnach ein entsprechend dem Neigungswinkel 
des Herzens schrag gestelltes Rechteck dar, das mit seinen vier Kanten den 
Herzschatten iiberragt (Abb. 34, 36). Es wurde von MORITZ als zweidimensio­
nales relatives MaB fiir die GroBe des Herzschattens angegeben. Das durch­
schnittliche Verhiiltnis zwischen dem Herzrechteck und der planimetrisch aus­
gemessenen Herzflache (s. unten) betragt nach MORITZ fiir den aufrechten Stand 
1,31 : 1 und fUr die horizontale Riickenlage 1,33: 1, d. h. das Herzrechteck ist 
im Durchschnitt um ein Drittel groBer als die Herzflache. 

Obwohl die GroBe des Herzschattens durch den Langs- und Breitendurch-
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messer viel volIkommener definiert wird als durch die alleinige Ausmessung 
von TrH und Hl, hat das Herzrechteck doch nur geringe Verbreiterung gefunden, 
teils weil seine Ausmessung fur den taglichen Gebrauch zu umstandlich schlen, 
tells weil man den Einwand erhob, daB seine Bestimmung zu sehr dem subjek­
tiven Ermessen des Untersuchers unterworfen sei (OTTEN, O. KmSCH u. a.). 
Die tatsachlichen Schwierigkeiten bei der Ausmessung von Lund Br wurden 
schon oben auseinandergesetzt. Sie sind immerhin derart, daB ihre allgemeine 
Anwendung fUr praktische Zwecke nicht ratsam erscheint. Der erfahrene Unter­
sucher aber wird grobe Fehler zu vermeiden wissen und nur in jenen Fallen auf 
die Ausmessung verzichten, bei denen sie nicht einwandfrei durchfuhrbar ist. 

Man darf sich freilich nicht verhehlen, daB auch bei aller Vorsicht die Ver­
wertung des Herzrechtecks als relatives HerzgroBenmaB mit den schon oben 
erwahnten Fehlerquellen verbunden ist, die sich aus der Abhangigkeit des Langs­
durchmessers vom Neigungswinkel des Herzens gegen die Frontalebene und des 
Breitendurchmessers von der verschiedenen Drehung des Herzens um seine 
anatomische Langsachse ergeben. Ferner gilt naturlich fUr dieses MaB auch 
jener Einwand, der gegen die Benutzung jeder, auch der vollkommensten Ab­
messung einer einzigen Projektion als MaB fur die GroBe eines unregelmaBigen, 
dreidimensionalen Korpers zu erheben ist. 

8. Unter Herzhiihe (Hh) versteht O. KmsCH den Abstand des rechten Herz­
gefaBwinkels von der durch die Herzspitze gelegten Horizontalen (Abb.36). 
Die Abmessung bereitet keine Schwierigkeiten, wenn der HerzgefaBwinkel und 
die Herzspitze gut abgrenzbar sind. Wie aus der Abb. 35 ersichtlich ist, beeinfluBt 
der Neigungswinkel des Herzens die Herzhohe Hh im entgegengesetzten Sinn 
wie den Transversaldurchmesser TrH: Wenn mit zunehmendem Neigungswinkel 
TrH kleiner wird, nimmt Hh zu; wenn anderseits mit abnehmendem Neigungs­
winkel TrH groBer wird, nimmt Hh entsprechend abo Die Dimension der Herz­
hOhe Hh wurde daher von O. KmscH eingefuhrt, um jenen Fehler zu kompen­
sieren, der bei Herzmessungen durch die Abhangigkeit des TrH vom Neigungs­
winkel des Herzens zustande kommt. 

9. Unter Herzllachenrechteck (Hflr) versteht O. KmscH das Produkt aus dem 
Transversaldurchmesser des Herzens und der Herzhohe (TrH. Hh). O. KmscH 
empfiehlt das Hflr (Abb.36) als relatives MaB fUr die HerzgroBe, da es seiner 
Meinung nach vor dem Herzrechteck den Vorzug hat, daB seine Konstruktion 
einfacher und weniger subjektiv ist und daB es mit der Ausdehnung der Herz­
fliiche besser ubereinstimmt als das MORITzsche Herzrechteck. 

Die Einfachheit der Bestimmung ist tatsachlich in die Augen springend und 
die Eliminierung der Breitendimension aus der Flachenberechnung des Herz­
schattens von gewissem Vorteil wegen der subjektiven Momente, welche der 
Bestimmung der Breitendimension anhaften. Auch ist die durchschnittliche 
groBe Annaherung des Herzflachenrechtecks an die planimetrisch ausgemessene 
Herzflache (s. unten) fUrs erste bestechend. Wir fanden in einer groBeren Reihe 
ein durchschnittliches Verhiiltnis von Hfl: Hflr = 1: 1,09, wahrend das Ver­
hiiltnis von Hfl: Hr = 1 : 1,37 betrug. Von entscheidender Bedeutung fUr die Frage, 
welches der beiden Rechtecke als relatives MaB fur die GroBe der Herzflache 
den Vorzug verdient, ist aber weniger die durchschnittliche Annaherung an den 
absoluten Wert der Herzflache, als die Konstanz der GroBenbeziehung zur Herz­
flache. Und da laBt sich zeigen, daB die Beziehungen des MORITzschen Herz­
rechtecks zur planimetrischen Herzflache wesentlich konstanter sind als die 
des KmscHschen Herzflachenrechtecks. Wir errechneten in einer groBeren Reihe 
als extreme Abweichungen des Verhaltnisses von Hfl: Hr = 1: max. 1,39 bis min. 
1,34, wahrend wir fUr das VerhiUtnis von Hfl: Hflr die viel gr5Beren Abweichungen 
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von 1: max. 1,3 bis min. 0,92 fanden. Das MORITzsche Herzrechteck ist also 
dem Herzflachenrechteck als relatives HerzmaB vorzuziehen. 

10. Unter Herzflache (Hfl) versteht man nach MORITZ die planimetrisch 
ausgemessene Flache des Sagittalorthodiagramms.1 Wir muBten sie in den 
obigen Ausfiihrungen schon mehrmals erwahnen. Die Bestimmung der Herz­
flache erfordert einige Erfahrung und ergibt nur in der Hand des Geiibten be­
friedigende Resultate. Da namlich der Herzschatten nach oben in das GefaB­
band, nach unten in den Abdominalschatten iibergeht, miissen seine Grenzen 
nach oben und unten erst konstruiert werde.n (Abb. 34, 36). Man geht dabei nach 
MORITZ so vor, daB man den rechten HerzgefaBwinkel mit dem oberen Ende des 
linken Herzrandes durch eine kranial-konvex gekriimmte Linie und die Umbie­
gungsstelle yom rechten in den unteren Herzrand mit der Herzspitze durch eine 
flach kaudal-konvex gekriimmte Linie verbindet und so den Herzschatten nach 
oben und unten abschlieBt. Wegen dieser konstruktiven Erganzung ihrer Grenzen 
hat die Herzflache manche Kritik erfahren. OTTEN, ASSMANN, O. KIRSCH u. a. 
meinen, daB diese Erganzungen zu sehr dem freien Ermessen und der Willkiir 
des Untersuchers unterworfen seien, als daB man die Herzflache zur Grundlage 
exakter Herzmessungen machen diirfe. Demgegeniiber steht die Ansicht von 
MORITZ, DIETLEN, GEIGEL, ROHRER, v. BERNUTH, KAHLSTORF und auch die des 
Verfassers, daB bei Kenntnis der anatomischen Verhaltnisse und bei ent­
sprechendem Formgefiihl die Abgrenzung der Herzflache nach oben und unten 
mit einer den tatsachlichen Verhaltnissen auBerordentlich nahe kommenden 
Genauigkeit gelingt. Die Vornahme solcher Erganzungen der Herzkonturen ist 
schon deshalb berechtigt, weil- wie ROHRER mit Recht hervorhebt - die kau­
dale und kraniale Begrenzung des Herzens immer in annahernd gleicher Weise 
verlaufen; ware dies nicht der Fall, dann ware von vornherein auch den Ab­
messungen der direkt sichtbaren Grenzen des Herzens der Wert als relative 
Masse fiir die HerzgroBe abzusprechen. Wir mochten freilich DIETLEN zustimmen, 
daB die Herzflache nur in der Hand des geiibten Untersuchers wertvoll ist und 
daB ihrer allgemeinen Anwendung Bedenken entgegenstehen, weil die richtige 
Einzeichnung der notwendigen Erganzungen besondere Erfahrung und Ubung 
erfordert. Wenn aber diese Voraussetzung erfiillt ist, dann stellt die Herzflache 
eine der wichtigsten Herzabmessungen dar, da sie auch die Moglichkeit eroffnet, 
das Volumen des Herzens nach ROHRER und KAHLSTORF zu bestimmen (s. unten). 

11. Die Tiefenmessung des Herzens. AIle bisher erwahnten Abmessungen 
beziehen sich auf das Sagittalorthodiagramm. Die GroBenbestimmungen des 
Herzens, die sich nur auf diese Abmessungen stiitzen, setzen voraus, daB die 
Sagittalprojektion des Herzens in einigermaBen fester Beziehung zu seiner 
Tiefenausdehnung steht. Dies trifft aber schon fiir das normale und das in allen 
Teilen gleichmaBig vergroBerte Herz nicht zu, da Herzen gleicher GroBe infolge 
ihrer verschiedenen Lage im Brustraum sehr verschiedene Tiefenausdehnung 
besitzen konnen (KAHLSTORF, ROESLER). Aber auch bei gleichen raumlichen 
Verhaltnissen kann die Tiefenausdehnung gleich groBer Herzen verschieden 
sein und sich unabhangig von der Flachenausdehnung des Sagittalorthodiagramms 
verandern. Das Herz erleidet zweifellos auch Veranderungen seiner Form, die 
nicht durch die raumlichen Verhaltnisse des Brustkorbs bedingt sind (ZDANSKY). 
Daher ist es unmoglich, lediglich auf Grund der Sagittalprojektion verlaBliche 

1 In Ermanglung eines Planimeters kann man die GroBe der Herzflache nach dem 
Vorschlag von GEIGEL derart bestimmen, daB man das Orthodiagramm auf Milli­
meterpapier iibertragt, ausschneidet und abwiegt. Wenn das Gewicht von 100 qcm 
des Millimeterpapiers bekannt ist, laBt sich der Flacheninhalt der aus dem gleichen 
Papier ausgeschnittenen Herzflache mit hinreichender Genauigkeit errechnen. 

Zdansky, Riintgendiagnostik (Herz). 5 
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Schlusse auf die GroBe des Herzens zu ziehen. DaB die Abmessungen der Sagittal­
projektion fUr das pathologische Herz noch weniger maBgebend sind als fUr das 
normale Herz, ist leicht einzusehen (ASSMANN). Es braucht ja nur an die groBe 
Tiefenausdehnung erinnert zu werden, die das Herz bei Mitralklappenfehlern 
mit groBem linken Vorhof besitzt. 

Fur Volumbestimmungen des Herzens sind daher Abmessungen seiner Tiefen­
ausdehnung unerliiBlich. Schon MORITZ hat sich 1904 mit diesem Problem 
beschaftigt. Er maB zu diesem Zweck am Frontalorthodiagramm die sog. groBte 
Dicke des Herzens, worunter er die Lange einer Linie verstand, die im allgemeinen 
an der Stelle beginnt, wo sich der Herzschatten von der vorderen Brustwand 

Abb. 37 Tiefendimensionen des 
Herzens. 

D = Diagonaldurchmesser des 
Frontalorthodiagramms nach 
ASSMANN. t, + t2 = absoluter 
Tiefendurchmesser nach ASS-

MANN. 
I max = groOter horizon taler Tie­

fendurchmesser nach ROHRER. 

ablost und zu dem am weitesten entfernten Punkt des 
hinteren Herzrandes zieht. 

ROHRER hat fUr die Volumbestimmung des Her­
zens den gro(3ten horizontalen Tiefendurchmesser im 
Frontalorthodiagramm (1 max.) angegeben (Abb. 37). 
Er entspricht der langsten horizontalen Linie, die 
den vorderen und hinteren Herzschattenrand mit­
einander verbindet. In Fallen, wo der hintere Rand 
des Herzschattens schwer abgrenzbar ist, kann man 
seine indirekte Lokalisation durch Kontrastfullung 
des Osophagus versuchen. Man darf jedoch keine 
pralle Kontrastfullung des Osophagus vornehmen, da 
dadurch die nachgiebige Herzhinterwand eingedellt 
wlirde und der Tiefendurchmesser kleiner ausfiele als 
er tatsachlich ist. Man solI also durch Schluckenlassen 
einer Bariumaufschwemmung lediglich einen sicht­
baren Wandbeschlag des Osophagus zu erzielen trach­
ten (ZDANSKY). 

H . ROESLER lehnt den ROHRERschen Tiefendurch­
messer abo Er macht darauf aufmerksam, daB sich der 
am meisten ventral gelegene Punkt des Herzens bei 
frontalem Strahlengang nicht genau feststellen lasse, 
da sich die Vorderflache des in die Wolbung der linken 
vorderen Brustwand ausladenden Herzens in das 
Brustbein projiziere. Der ROHRERSche Tiefendurch­
messer sei daher kleiner als der wahre Tiefendurch-

messer des Herzens. Zur Vermeidung dieses Fehlers schlagt ROESLER eine 
Messung vor, die mit der oben erwahnten Messung von MORITZ fast identisch ist. 

ASSMANN hat als MaB flir das Frontalorthodiagramm den Diagonaldurch­
messer (D) und den absoluten Tiefendurchmesser (T) angegeben (Abb. 37). Der 
Diagonaldurchmesser bezeichnet etwa die Achse des Seitenbildes und verlauft 
demnach von hinten-oben nach vorne-unten. Sein oberes Ende liegt an der 
Stelle, wo folgende Gebilde zusammenstoBen: oben-vorne der Querschnitt der 
Pulmonalarterie, unten der etwas groBere Querschnitt der oberen Lungenvenen 
und hinten der Langsschnitt des herabziehenden Bronchus, der gerade an dieser 
Stelle am Hilus verschiedene, als helle, runde Flecken erkennbare, orthorontgeno­
grad verlaufende .Aste abgibt. Sein unteres Ende liegt im Winkel zwischen Zwerch­
fell und vorderer Brustwand. Wenn auch dieser Diagonaldurchmesser keinem 
anatomischen MaB des Herzens entspricht, so kann er doch dazu dienen, eine 
Vorstellung von der Neigung des Herzens gegen die Frontalebene zu vermitteln (so 
wie der Langsdurchmesser des Sagittalorthodiagramms den Grad der Neigung gegen 
die Sagittalebene anzeigt) . Sie betragt flir das Schragherz 45 bis 50° (ASSMANN) . 
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Ein MaB fUr die Tiefenausdehnung des Herzens gewinnt ASSMANN dadurch, 
daB er die Lote von den am weitesten abliegenden Punkten des vorderen und 
hinteren Herzschattenrandes auf den eben erwahnten Diagonaldurchmesser 
zieht. Die Summe dieser beiden Senkrechten tl und t2 ergibt den "absoluten 
Tiefendurchmesser" T. Ais Vorzug dieser Abmessung gegeniiber dem graBten 
horizontalen Tiefendurchmesser nach ROHRER fiihrt ASSMANN an, daB sie vom 
Grad des Neigungswinkels des Herzens gegen die Frontalebene unabhangig ist, 
wahrend die ROHRERSche Tiefendimension eine Funktion dieses Neigungswinkels 
darstellt. Es ist jedoch zu beriicksichtigen, daB gerade diese Abhangigkeit vom 
Grad der Neigung des Herzens gegen die Frontalebene die Voraussetzung fUr die 
Brauchbarkeit der ROHRERSChen Tiefendimension fUr die Volumbestimmung des 
Herzens nach ROHRER ist (s. unten). 

12. Das "Horizontalorthodiagramm" nach T. KusoN stellt den graBten horizon­
talen Querschnitt des Herzens dar. Es wird nach dem Vorbild der PALMIERIschen 
radioplastischen Methode konstruiert, indem die untersuchte Person auf einem 
Drehstuhl um ihre durch das Herz gefallte Langsachse allmahlich um 360 0 

rotiert wird. Nach einer jedesmaligen Drehung um einige Grade werden die 
seitlichen Konturen des Herzschattens auf Rantgenpapier registriert, woraus 
sich aIlmahlich das Bild des horizontalen Querschnitts des Herzens ergibt. 

13. Berechnungen des Herzvolumens. Das Volumen des Herzens kann rantgeno­
logisch auf zwei Arten ermittelt werden: entweder durch Herstellung einer 
plastischen Nachbildung des Herzens und Bestimmung seiner Wasserverdrangung 
oder durch Berechnung aus Abmessungen verschiedener Projektionen des Herzens. 
Die Methoden zur plastischen Nachbildung des Herzens fanden ihre Erwahnung 
auf S. 8f. Sie alle erfordern eine eigene Apparatur und die Herstellung der 
Herzmodelle beansprucht so viel Zeit und Miihe, daB diese Methoden fUr Reihen­
untersuchungen nicht geeignet erscheinen. Wesentlich einfacher gestaltet sich 
die Berechnung des Herzvolumens aus Abmessungen verschiedener Herzprojek­
tionen. Die verschiedenen Methoden der rechnerischen Bestimmung des Herz­
volumens beruhen aIle im Prinzip darauf, daB neben den Ausmessungen einer 
ParaIlelprojektion (in der Regel des Sagittalorthodiagramms) auch noch die 
Tiefendimensionen des Herzens als dritte Dimension herangezogen wird. Man 
muB sich freilich dessen bewuBt sein, daB man auf diesem Wege bestenfaIls 
Annaherungswerte erhalt, denn das Herz ist ein sehr unregelmaBig begrenzter 
Karper, der nur eine gewisse Ahnlichkeit mit jenen geometrischen Gebilden 
besitzt, fUr welche solche Berechnungen mathematische Geltung haben. Gleich­
wohl machten wir auf Grund langjahriger Erfahrungen den Pessimismus von 
FRIK nicht teilen, daB es unmaglich sei, das Volumen des Herzens rechnerisch 
mit praktisch hinreichender Genauigkeit zu bestimmen. 

Die Bestimmung des Herzvolumens nach GEIGEL kann freilich nur als erste rohe 
Annaherung gelten und war von dem Autor auch nur als solche gedacht. In der An­
nahme, daJ3 das Herz ungefahr Kugelgestalt besitze, wird das Volumen des Herzens 

4 
aus der MORITzschen Herzflache nach der Formel Vol. = FI, . -v- berechnet. Diese 

3 n 
Formel, die mehr dazu dienen soIl, einen dreidimensionalen Annaherungswert als ein 
genaues MaJ3 der genauen HerzgroJ3e zu gewinnen, wird von GEIGEL nach Weglassung 

4 
der Konstanten 3 vn als relatives HerzgroJ3enma13 benutzt und in Beziehung zum 

Korpergewicht gesetzt. Wir gehen daher in diesem Zusammenhang auf dieses MaJ3 
nicht naher ein und werden darauf erst bei der Besprechung der Beziehungen der Herz­
groJ3e zu den verschiedenen Abmessungen des Korpers zuriickkommen. 

. a+b 
Auch dIe Formel von SALOTTI Vol. = -2- (a + b) . (c + d), in der a + b die 

5· 
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Herzbreite, c + d die HerzIange bedeuten, kann naturgemiiJJ nur erste Annii.herungs. 
werte geben. 

Die Forderung nach moglichster Exaktheit erfiillt die Berechnung nach 
F. ROHRER in viel weitgehenderem MaBe. Von dem Satze ausgehend, daB das 
Volumen eines regelmaBigen Korpers beliebiger Form gleich ist dem Produkt 
aus der GroBe einer beliebigen Parallelprojektion und der mittleren linearen 
Ausdehnung in der auf die erste Projektionsebene senkrechten Richtung, kommt 
ROHRER zu einer einfachen Bestimmung des Herzvolumens, deren Fehlergrenze 
nach experimentellen Untersuchungen an Herzmodellen im ungunstigsten 
Fall 10 bis 15% betragt. Die ROHRERsche Formellautet: J = Fa. 1 max .. 0,63. 
In dieser Formel ist J das gesuchte V olumen des Herzens, Fa die planimetrisch 
ausgemessene Herzflache nach MORITZ (s. S.65), 1 max. der groBte horizontale 
Tiefendurchmesser des Herzens (s. S. 66), und 0,63 ein konstanter Faktor. Das 
Produkt aus 1 max .. 0,63 wird an Stelle der mittleren linearen Ausdehnung in 
der Sagittalen gebraucht, was deshalb erlaubt ist, weil letztere fur jede Lage 
eines regelmiiBigen Korpers in konstanter Beziehung zum groBten horizontalen 
Tiefendurchmesser steht. Der Faktor 0,63 wurde von ROHRER empirisch ermittelt; 
er liegt etwa zwischen dem Faktor fur ein querliegendes Paraboloid und Ellipsoid. 
Zur gleichen Berechnungsformel kam spater auf anderem Wege KAHLSTORF. 

Die gegenseitige Abhangigkeit der Herzflache und des groBten horizontalen 
Tiefendurchmessers von der Lage des Herze~s im Raum macht es notwendig, 
daB bei jeder Volumberechnung beide GroBen in genau gleicher Stellung des 
Korpers bestimmt werden. Am besten ist die genaue Einhaltung der gleichen 
Korperstellung bei sagittalem und frontalem Strahlengang durch die Verwendung 
der auf S. 6 beschriebenen Bleikreuze gewahrleistet. Wenn bei frontalem 
Strahlengang die Querbalken der beiden Kreuze in genau gleicher Hohe und 
senkrecht zur Schirmebene liegen, dann kann man sicher sein, daB die Neigung 
des Oberkorpers genau die gleiche ist wie bei sagittalem Strahlengang und daB die 
Drehung genau 90° betragt. Nur bei EinhaItung dieser VorsichtsmaBregeln wird 
jenes MaB von Genauigkeit erreicht, das der ROHRERSchen Methode ihrer Natur 
nach zukommen kann. 

Es darf nicht verschwiegen werden, daB die rontgenologische Volumberechnung 
des Herzens haufig technisch undurchfuhrbar ist, da die Bestimmung des Tiefen. 
durchmessers des Herzens bei Fettleibigkeit, bei Lungenstauung,bei groBen 
Herzen und bei Frauen, bei denen sich die Schatten der Bruste in das vordere 
Mediastinum projizieren, unmoglich sein kann. Man soIl sich in derartigen Fallen 
nicht verleiten lassen, die Volumbestimmung trotzdem vorzunehmen. Wenn 
damit die Anwendbarkeit dieser Methode auch eine Einschrankung erfahrt, 
so bleibt das Gebiet ihrer Anwendbarkeit noch immer groB, denn bei Jugendlichen 
stoBt man nur seIten auf diese Schwierigkeiten, und gerade das Herz der Jugend­
lichen ist es ja, das einerseits fUr Untersuchungen kreislaufphysiologischer Fragen 
am geeignetsten ist, anderseits hinsichtlich seiner sportlichen und militarischen 
Leistungsfahigkeit oft und in groBtem MaBstabe zu begutachten ist. 

Bei entsprechender Wahl der Fragestellung und bei sorgfaltiger Auswahl 
der Patienten bzw. Versuchspersonen liefert die ROHRERsche Methode nach 
unserer Erfahrung ausgezeichnete Resultate. Ihr Vorzug vor allen anderen 
rontgenologischen HerzgroBenbestimmungen ist der, daB sie, richtig durch. 
gefuhrt, mit groBer Annaherung ein zutreffendes volumetrisches MaB des Herzens 
liefert; ihr Nachteil, daB sie nicht in allen Fallen anwendbar ist. Wegen dieses 
Nachteils behalten die Abmessungen des Sagittalorthodiagramms, die ja fast 
immer vorgenommen werden konnen, ihre Bedeutung als freilich unvollkommenere 
MaBe fur die HerzgroBe. 
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Eine zweite Formel, die ROHRER fur die Bestimmung des Herzvolumens an­
gegeben hat und in welcher das Herzvolumen aus der Flache des Sagittalorthodia. 
gramms (Fs), der FIache des Transversalorthodiagramms (Ft) und aus der HerzhOhe 

(h) berechnet wird, lautet: V = Fs hFt . ks. Diese Formel, in der ks eine Konstante 

von 0,75 bedeutet, hat unseres Wissens keine Verbreitung gefunden, wohl wei! die 
Bestimmung der Transversalflache groJ3e Schwierigkeiten bereitet. 

CIGNOLINI sowie BENEDETTI u. BOLLINI beniitzen als MaJ3 fur die Tiefenausdeh­
nung des Herzens die Breite des Herzschattens in linker vorderer Schragstellung. So 

kommt CIGNOLINI zu der Formel Vol. = : . ! . D :~ , in der S die Herzflache und D Pr 

die eben erwahnte Dimension bedeutet, wahrend BENEDETTI u. BOLLINI das Herz­
volumen nach der Formel Vol. = DLo . DLa. DApO berechnen, in der unter DLo 
die Herzlange, unter DLa die Herzbreite im Vorderbild und unter DApO die Breite 
des Herzschattens im linken vorderen Schragbild zu verstehen ist. 

V. Korrelative Herzgrii6enbestimmungen. 
Ein Hauptziel der rontgenologischen Herzmessungen ist die Beantwortung 

der Frage, ob ein Herz fiir seinen Trager normal groB, zu groB oder etwa zu klein 
sei. Zu diesem Zwecke waren ausgedehnte Untersuchungen iiber die Beziehung 
der durchschnittlichen HerzgroBe zu verschiedenen Dimensionen, Eigenschaften 
und Funktionen des Korpers notwendig. Diese Untersuchungen kniipfen sich 
vor allem an die Namen MORITZ, DIETLEN, FRANCKE, CLAYTOR u. MERILL, 
OTTEN, HAMMER, GROEDEL, v. TEUBERN, HAUDEK, VEITH, GEIGEL, O. KIRSCH, 
RAUTMANN, HECHT, v. BERNUTH, SALOTTI, KAHLSTORF, CIGNOLINI u. a. Es muB 
hier sogleich vorausgeschickt werden, daB sich die Hoffnungen, die man an diese 
Untersuchungen gekniipft hatte, nur in beschranktem MaBe erfiillen konnten, 
und zwar erstens wegen der Schwierigkeit einer exakten rontgenologischen 
GroBenbestimmung des Herzens und zweitens wegen der Unmoglichkeit, alle 
jene Faktoren des Korpers und des peripheren Kreislaufs zu erfassen, die von 
bestimmendem EinfluB auf die GroBe des Herzens sind. 

Die anatomischen Untersuchungen haben gezeigt, daB der Muskelbestand 
und damit das Gewicht und bis zu einem gewissen Grade auch die GroBe des 
Leichenherzens in erster Linie yom Bestand des Korpers an Skeletmuskulatur 
sowie von dem AusmaB und der Art ihrer Betatigung abhangen. "So all animals, 
man included, that have stronger and more sturdy frame, with large, brawny 
limbs some distance from the heart, have a more thick powerful and muscular 
heart, as is obvious and necessary. On the contrary, those whose structure is 
more slender and soft, have a more flaccid heart, less massive and weeker, with 
few ornofibres internally." Dieser Satz HARWEYS aus dem Jahre 1628 besagt, 
daB die Masse des Herzens vom Korperbau, insonderheit yom Muskelbestand 
des Korpers bestimmt wird. C. HIRSCH kam auf Grund exakter Herzwagungen 
zu demselben Ergebnis und auch die Feststellung von KULBS, daB von zwei 
Hunden derjenige ein wesentlich groBeres Herz bekam, der im Gopel laufen 
muBte, spricht in demselben Sinne. Demgegeniiber scheinen andere Faktoren, 
wie z. B. das Lebensalter, nur von untergeordneter Bedeutung zu sein. 

Diese anatomischen Feststellungen sind nun freilich nicht ohne weiteres mit 
den Verhaltnissen, die das Rontgenbild enthiillt, vergleichbar, und zwar schon 
deshalb nicht, wei! die GroBe des lebenden Herzens, die sich der rontgenologischen 
Beobachtung darbietet, nicht mit dem Gewicht und mit den Abmessungen des 
Leichenherzens in Parallele zu setzen ist. Das Herz verandert namlich seine 
GroBe und Form nach dem Tode sehr wesentlich durch die Totenstarre, welche 
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den Inhalt der linken Kammer zum groBten Teil, den der rechten in geringerem 
MaBe entleert (ROTHBERGER, ASCHOFF, DE LA CAMP); besonders bei den groBen 
Aortenherzen kann man bei der Leichenoffnung ganz uberraschende Verkleine­
rungen gegenuber dem Leben sehen. Wahrend die GroBe des Leichenherzens 
eben in erster Linie von seinem Muskelbestand bestimmt wird, wird die GroBe 
des lebenden Herzens auBerdem sehr wesentlich durch seine wechselnde Blut­
fullung beein£luBt, welche mit den Anderungen der zirkulierenden Blutmenge, 
der Schlagfrequenz, der Kontraktionskraft und des diastolischen Spannungs­
verhaltens des Herzmuskels sowie des Widerstandes, gegen den das Herz zu 
arbeiten hat, groBen Schwankungen unterworfen ist. 

Es wird also bei allen korrelativen GroBenbestimmungen des Herzens zu­
nachst das Bestreben darauf gerichtet sein mussen, die teils intra-, teils extra­
kardial bedingten Schwankungen der Blutfiillung des Herzens nach Moglichkeit 
auszuschalten. Dieses Ziel kann natiirlich nie erreicht werden. Wir konnen uns 
ihm jedoch dadurch nahern, daB wir die GroBenbestimmungen des Herzens stets 
unter gewissen, moglichst gleich gehaltenen Bedingungen ausfiihren. Und zwar 
sollen die Messungen des I{erzens aus Grunden, die noch spater auseinander­
zusetzen sind, in Horizontallage (MORITZ, DIETLEN), zur selben Tageszeit, am 
besten in nuchternem Zustand vorgenommen werden, wobei noch darauf zu 
achten ist, daB in den letzten 24 Stunden vor der Untersuchung keine uberdurch­
schnittliche korperliche Arbeit geleistet wurde (ZDANSKY). Durch diese MaBnahmen 
werden wichtige Faktoren, die zu einer unberechenbaren Anderung der Blut­
fullung des Herzens fUhren, ausgeschaltet. Es bleiben aber noch zahlreiche 
andere Ein£lusse unberucksichtigt, die sich einer willkurlichen Beein£lussung 
entziehen. 

Aber selbst wenn es gelange auch diese Faktoren auszuschalten, so bleibt 
noch die groBe Schwierigkeit einer zahlenmaBigen Definierung der HerzgroBe 
einerseits und jener Eigenschaften des Korpers anderseits, die von maBgeblichem 
Ein£luB auf die HerzgroBe sind. 

Wegen dieser Schwierigkeiten wurden bei den meisten einschlagigen Unter­
suchungen als relative MaBe fiir die GroBe des Herzens lediglich einzelne Ab­
messungen des Sagittalorthodiagramms benutzt; nur ausnahmsweise wurden 
Berechnungen des Herzvolumens vorgenommen. Ais MaB fur die Korperbe­
schaffenheit, welche die HerzgroBe in erster Linie bestimmt, wurden verschiedene 
Abmessungen des Korpers in Rechnung gesetzt, wie seine Lange, sein Gewicht, 
die Lungenbreite, der Brustumfang oder Kombinationen dieser GroBen; sie 
aIle stellen begreiflicherweise einen nur sehr unvollkommenen Ersatz fur die 
Gesamtheit der die HerzgroBe bestimmenden Faktoren dar. 

AIle diese Mangel gewahren den Berechnungen der korrelativen HerzgroBe 
naturgemaB eine nur annahernde Gultigkeit und erklaren die groBe individuelle 
Schwankungsbreite aller errechneten Beziehungen. So groB aber auch diese 
Schwankungen im einzelnen sein mogen, so konstant sind doch die Beziehungen 
der Mittelwerte aus groBeren Reihenuntersuchungen, was beweist, daB die 
einzelnen Abmessungen des Herzschattens und des Korpers immerhin in groBeren 
Reihen als relative MaBe Gultigkeit haben. 

Die nachfolgeriden Tabellen 1 und 2 veranschaulichen dies deutlich. 
Aus derartigen Zusammenstellungen ergibt sich, daB sich die Mittelwerte 

der verschiedenen Abmessungen des Sagittalorthodiagramms sowohl mit der 
Korperlange als auch mit dem Korpergewicht ungefahr stetig verandern, daB 
sich also jeder Korperlange bzw. jedem Korpergewicht ein gewisser Mittelwert 
von TrH, HI usw. zuordnen laBt. Die folgende Tab. 3 zeigt, daB dies auch fUr 
das Kindesalter gilt, wenn auch die Schwankungen der einzelnen Beziehungen 
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urn die Mittelwerte noch groBer sind als beim Erwachsenen, was damit zu erklaren 
ist, daB bei dem im Wachstum begriffenen Organismus die GroBenbeziehungen 
zwischen den einzelnen Orga­
nen noch nicht so fest sind 
wie nach dem AbschluB des 
Wachstums. 

Aus dem fast durchgehend 
gleichmaBigen Anstieg,. den 
die verschiedenen Dimensionen 
des Herzschattens mit an­
wachsender Korperlange oder 
steigendem Korpergewicht 
zeigen, wurde der berechtigte 
SchluB gezogen, daB die Kor­
perlange und das Korperge­
wicht gleichsinnigen EinfluB 
auf die durchschnittliche Herz­
groBe haben. Dies erklart sich 
aus der engen Beziehung, die 
beim normal gebauten und 
harmollisch entwickelten Men­
schen zwischen Korperlange 

Tabelle 1. Beziehungen zwischen den Mittel­
wert en verschiedener Herzabmessungen 
un d der Korperlange erwachsener :Miinner 

Korperlange 

155-164 cm 
165-174 cm 
175-184 cm 

155-164 em 
165-174 em 
175-184 cm 

155-164 em 
165-174 em 
175-184 em 

(OTTEN). 

Mr I Ml 

a) liegend 
4,2 
4,2 
4,4 

8,6 
8,8 
8,7 

b) sitzend 
4,2 
4,1 
4,3 

8,4 
8,6 
8,6 

e) stehend 
4,1 
4,0 
4,2 

8,3 
8,5 
8,5 

TrH I HI I Hbr 

12,8 
13,0 
13,1 

12,6 
12,7 
12,9 

12,4 
12,5 
12,7 

13,9 
14,0 
14,1 

13,6 
13,6 
14,3 

13,7 
13,8 
14,4 

9,6 
9,7 

10,3 

9,5 
9,1 

10,1 

9,4 
9,6 
9,8 

und Korpergewicht besteht (DIETLEN). Da bei solchen Menschen auch der 
Brustumfang mit der Korperlange und dem Korpergewicht ansteigt, so ist leicht 
einzusehen, daB auch mit zunehmendem Brustumfang ein Ansteigen der durch­
schnittlichen Herzabmessungen gefunden wurde (DIETLEN, HAMMER). 

Tab. 2. Beziehungen zwischen den Mittelwerten ver· 
sehiedener Herzabmessungen und dem Korpergewieht 

(DIETLEN). 

Gewieht 
kg 

40-44 
45-49 
50-54 
55-59 
60-64 
65-69 
70-74 
75-79 
80-84 

I Zahl der I Durehsehnitt· I Durehsehnitt- I Tr I HI I Hfl 
Faile Hehe GroBe Hehes Alter H 

7 152 26 11,3 12,1 92 
5 159 20 11,4 12,9 102 

27 161 27 12,4 13,5 104 
39 164 30 12,9 14,0 112 
54 167 26 13,1 14,1 114 
24 169 30 13,2 14,5 118 
18 174 31 13,4 14,8 122 
5 179 22 14,3 15,5 131 
5 185 25 14,4 15,3 133 

Trotz dieser Tatsachen sind Unstimmigkeiten daruber entstanden, ob der 
Korperlange oder dem Korpergewicht der maBgeblichere EinfluB auf die Herz­
groBe zuzuschreiben sei. So konnte DIETLEN zeigen, daB die Korperlange bei 
gleichem Korpergewicht keinen deutlichen EinfluB auf die Abmessungen des 
Herzens auszuubell braucht; er konnte bei 38 gleich schweren Mannern ver­
schiedener Korperlange fast identische Werte der Herzabmessungen ermitteln 
und er glaubte daraus schlieBen zu duden, daB die Korperlange von geringerem 
EinfluB auf die HerzgroBe sei als das Korpergewicht (Tab. 4). 

Bei genauerem Zusehen zeigt sich freilich, daB in der Zusammenstellung 
DIETLENS nur die Individuen der niedrigsten GroBenklasse normalgewichtig 
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und harmonisch gebaut waren, wahrend die der beiden hoheren GroBenklassen 
als mehr oder weniger untergewichtig bezeichnet werden mussen. Solche unter­
gewichtige Individuen haben aber, wie DIETLEN selbst seinerzeit zeigen konnte, 
relativ kleine Herzen, da sie oft ptotisch und meist muskelarm sind. Es ware 
ein leichtes, eine Tabelle aufzustellen, welche umgekehrt die uberwiegende 
Bedeutung der Korperlange fur die HerzgroBe zu beweisen schiene. Wenn man 
namlich kreislaufnormale Individuen gleicher KorpergroBe nach verschiedenen 
Gewichtsklassen ordnen wurde, so wurde sich ergeben, daB die HerzgroBe mit 
steigendem Gewicht nicht entsprechend zunimmt, da das Fettpolster, das die 
Ubergewichtigkeit der hoheren Gewichtsklassen im wesentlichen bedingt, nur 
geringen Ein£luB auf die HerzgroBe hat. Kreislaufgesunde Fettleibige haben 
eben ein Herz, das in bezug auf ihr Korpergewicht verhaltnismaBig klein ist, 
wahrend Untergewichtige ein Herz besitzen, das in bezug auf ihre Korperlange 
zu klein zu sein scheint. Bei normal genahrten und harmonisch gebauten In-

Tab. 3. Beziehungen zwischen verschiedenen Herzabmessungen und 
der Korperlange bei 193 Kindern yom vollendeten 1. Lebensjahr bis 
zur Pubertat. Nach Herzfernaufnahmen im Stehen In 150 cm Distanz 

GroBe em 

80,0-90,0 

90,5-100 

100,5--IIO 

IIO,5-120 

120,5-130 

130,5-140 

140,5-150 

150,5-160 

160,5-170 

Zahl der 
Faile 

II 

15 

18 

40 

44 

30 

22 

7 

6 

(v. BERNuTH). 

HI 

(6,7) (7,4) 
7,9 8,2 

(8,5) (8,8) 

(7,3) (7,8) 
8,4 8,8 

(9,7) (10,0) 

(7,2) (7,9) 
8,5 9,2 

(9,4) (9,8) 

(7,4) (8,2) 
8,9 9,9 

( II,2) (II,5) 

(7,9) (9,2) 
9,4 10,4 

(II,I) (II,7) 

(8,7) (9,5) 
10,2 II,2 

(12,4) ( 12,6) 

(8,8) (9,4) 
10,3 II,6 

(12,5) ( 13,4) 

(9,6) (II,9) 
II,I 12,4 

(II,8) (13,2) 

(9,7) (II,9) 
II,O 12,9 

(12,9) (14,6) 

Hbr Hfl Hr 

(5,0) (30,0) (37) 
5,9 36,9 49 

(6,3) (42,6) (55) 

(5,3) (33,0) (41) 
6,6 43,7 58 

(7,6) (56,6) (76) 

(6,0) (37,4) (47) 
7,1 49,1 65 

(8,1 ) (57,2) (78) 

(6,7) (41,2) (56) 
7,7 57,1 77 

(8,8) (76,0) (98) 

(6,6) (47,3) (61) 
8,2 64,2 86 

(9,4) (81,3) (102) 

(7,6) (59,5) (81) 
8,9 74,7 101 

(10,7) (90,5) (121) 

(8,2) ( 56,2) (77) 
9,3 78,9 108 

(10,1 ) (103,0) (128) 

(8,7) (80,1) (IIO) 
9,8 90,0 122 

(10,5) (103,4) (145) 

(9,1) (78,6) (109) 
I 10,4 99,4 135 
I (II,8) (126,0) (172) 

(Uber und unter jedem Mittelwert stehen ill Klammern die gefundenen 
Minimal- bzw. Maximalwerte.) 
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dividuen jedoch gehen Korperlange 
parallel. 

und Korpergewicht miteinander etwa 

Freilich ist auch beim normalen Erwachsenen die Streuungsbreite der ein­
zelnen Herzabmessungen um die Mittelwerte noch immer so groB, daB die Stetig­
keit der mittleren GroBenanderun­
gen geradezu als erstaunlich bezeich­
net werden muB. Innerhalb einer 
noch so eng gefaBten GroBen- oder 
Gewichtsklasse kann die Streuungs­
breite der einzelnen Herzabmessun­
gen so bedeutend sein, daB die 
Maxima der einen Klasse die Mittel­
werte der nachsthoheren Klasse be­
trachtlich ubersteigen. Das AusmaB 
dieser Streuungsbreite veranschau­

Tab. 4. Mittelwerte fur TrH, HI und 
Hfl von 38Mannern gleiehen Gewiehts 
(60 bis 62 kg), aber versehiedener 

Korperlange (DIETLEN). 

KiirperHinge 
em 

155-164 
165-173 
176-182 

I ZahI der 
I FaIle 

17 
18 
3 

13,1 
12,8 
1l,7 

1m 

14,1 
14,1 
13,7 

I HfI 

III 
114 
112 

licht die folgende Zusammenstellung (Tab. 5) von OTTEN, in der die groBte Ab. 
weichung von den Mittelwerten nicht weniger als 2,6 cm betragt. 

Hier ist freilich zu bedenken, daB dieser Streuungsbreite der einzelnen Herz­
abmessungen gewifJ nicht eine gleich grofJe Streuungsbreite der wahren HerzgrofJe 
entspricht. Es ist ja bekannt, daB die einzelnen Herzabmessungen bei gleich­
bleibender HerzgroBe mehr oder weniger schwanken konnen, da das Herz je 
nach den wechselnden raumlichen Verhaltnissen, denen es sich im Brustraum 
anzupassen hat, verschiedene Form annimmt. Es ist demnach zu erwarten, daB 
die Streuungsbreite einzelner linearer Abmessungen des Sagittalorthodiagramms 
verhaltnismaBig groBer ist als die der wahren HerzgroBe, und zwar wird die 
Streuungsbreite jener Abmessungen am groBten sein, welche die starkste Ab­
hangigkeit von den raumlichen Verhaltnissen im Brustraum besitzen und damit 
auch die wahre HerzgroBe am unvollkommensten definieren. 

Tab. 5. Minimal-, Mittel- und Maximalwerte einiger Herzabmessungen 
bei Mannern von 165 bis 174 em Korperlange in horizontaler Rueken­

lage (OTTEN). 

Minimalwerte ................................ 3,5 6,9 10,4 12,5 8,6 
Mittelwerte .................................. 4,2 8,8 13,0 14,0 9,7 
Maximalwerte ............................... 4,8 9,5 14,3 15,0 1l,7 

3,1 

An diesen Unvollkommenheiten aller relativen HerzgroBenmessungen mussen 
die Bemuhungen, sehon geringfugige oder beginnende pathologische Abwei­
chungen der HerzgroBe zu erkennen und zahlenmaBig zu erfassen, scheitern. 
Wenn DIETLEN, der auf diesem Gebiete groBte Erfahrung besitzt, gleichsam 
als Summe aller dieser Bemuhungen zu der nachstehenden reduzierten Tabelle 6 
fur den praktischen Gebrauch kommt, so spricht sich darin die Resignation 
aus, daB eine sichere Entscheidung, ob ein Herz fUr seinen Trager normal groB 
sei oder nicht, hochstens nur ganz annaherungsweise zu treffen ist. 

Zu Tab. 6 gibt DIETLEN folgende Erlauterungen: "Da mit Minimal- und Maximal­
werten doch nieht viel anzufangen ist, fallen diese (in der Tabel1e) ganz weg und es 
bleiben nur die Durehsehnittswerte fur die einzelnen Gruppen ubrig. Ferner sind 
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jene auf ganze Zahlen abgerlUldet lUld dadurch 
iibersichtlicher. Die beigefiigten Grenzzahlen 
sollen nur einmal die RichtlUlg angeben, in der 
bei Horizontalorthodiagraphie die haufigsten 
Werte von dem Durchschnittswert abweichen, 
aber nicht besagen, da.13 ein im einzelnen Fall 
oder iiber den Grenzzahlen geflUldener Wert 
lUlbedingt pathologisch sein muJ3. Ferner kon· 
nen die Grenzzahlen auch als N ormalzahlen fUr 
das Orthodiagramm des sitzenden oder stehen· 
den Menschen lUld annahernd auch fUr die Fern­
aufnahme im Stehen bei mittlerer AtemstelllUlg 
gelten, lUld zwar die lUlteren Grenzwerte fUr 
das Vertikalorthodiagramm, die oberen fUr die 
Fernaufnahme bei 2 m." 

Auch geben die unteren Grenzwerte an­
nahernd die Werte an, die man bei Uner­
wachsenen (Manner unter 20, Frauen unter 
17 Jahren) als Normalwerte in der gleichen 
Gewichtsgruppe ansehen kann. SchlieBlich 
sind die Gewichtsgruppen bei jedem Ge­
schlecht auf drei reduziert. Letzteres halt 
DIETLEN fur erlaubt, da sich die Durch­
schnittswerte in den mittleren GroBen und 
Gewichtsklassen, welche die Mehrzahl der 
Menschen umfassen, in verhaltnismaBig engen 
Grenzen bewegen und nur die extremen 
Gruppen groBere Unterschiede zeigen. 

In dieser fUr praktische Zwecke zusam­
mengestellten Tabelle DIETLENS ist fur jede 
Herzabmessung in jeder der sehr weit ge­
faSten Korperlangen- und Gewichtsklassen 
lediglich ein Annaherungswert gegeben und 
dies mit Recht, denn ganz abgesehen davon, 
daB -- wie schon oben ausgefuhrt wurde -­
infolge von Lage- und Formveranderungen 
des Herzens die Abmessungen, welche in der 
Tabelle enthalten sind, trotz gleichbleibender 
HerzgroBe sehr varia bel sind, kann auch die 
wahre GroBe des Herzens innerhalb derselben 
Langen- und Gewichtsklasse individuell ver­
schieden sein und selbst bei einem und dem­
selben Individuum wechseln (s. unten). 

DIETLEN, CLAYTOR u. MERILL, FRANCKE, 
GROEDEL und OTTEN haben den Eintlu{3 des 
Geschlechts auf die HerzgroBe untersucht und 
haben zu diesem Zweck die Herzabmessun­
gen von Mannern und Frauen gleicher Kor­
pergroBe bzw. gleichen Korpergewichtes mit­
einander verglichen. Sie fanden uberein­
stimmend mit den anatomischen Feststellun­
gen (W. MULLER, ROESSLE u. ROULET) bei der 
erwachsenen Frau durchschnittlich kleinere 
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Werte als beim Mann. Dieser Geschlechtsunterschied der HerzgroBe ist zweuellos 
darauf zuriickzufiihren, daB beim Mann im allgemeinen die Skeletmuskulatur 
starker entwickelt ist als bei der Frau, deren verhaltnismaBig starker ausgebildetes 
Fettpolster nur von geringem EinfluB auf die HerzgroBe ist (DIETLEN). Es mag 
hier nur daran erinnert werden, daB ja auch unter den Mannem Leichtarbeiter 
und Schwachlinge kleinere Herzen haben als muskelkriiftige Schwerarbeiter 
und Sporttreibende (SCHIEFFER u. a.). Korperlich tatige Frauen mit gut ent­
wickelter Muskulatur haben keine kleineren Herzen als Manner von gleichem 
Wuchs und etwa gleich entwickelter Muskulatur. 

Wahrend der Schwangerscha/t erfahrt das Herz eine leichte VergroBerung, 
die nach BINHOLD der Zunahme des Korpergewichts proportional ist, also 
keineswegs als eine Dilatation und Hypertrophie des Herzens aufzufassen ist, 
die iiber das AusmaB hinausgeht, das man nach der Zunahme der Korpermasse 
erwarten kann. Schon friiher hatte DIETLEN bewiesen, daB die VergroBerungen 
des Herzens, die vielfach auf Grund klinischer und rontgenologischer Unter­
suchungen angenommen worden waren, wesentlich iiberschatzt und groBtenteils 
durch die Hochdrangung und Querlagerung des Herzens vorgetauscht werden 
(s. auch KLAFTEN u. PALUGYAY, MAISLICH u. BOBREZKAJA). 

Zahlreiche Untersuchungen haben sich mit dem Ein/lufJ des Alters auf die 
GroBe des Herzens beschiiftigt. In den mittleren Lebensjahren lieB sich ein 
EinfluB des Alters nicht nachweisen. Besondere Verhaltnisse liegen aber 
wahrend des Wachstums und im Greisenalter vor. 

Die anatomische Untersuchungen hatten gezeigt, daB das Wachstum des 
kindlichen Herzens nicht gleichmaBig erfolgt, sondem im ersten Lebensjahr 
und in der Pubertat beschleunigt ist. Obwohl gerade in diesen Lebensperioden 
auch die Massenzunahme des ganzen Korpers besonders groB ist, verschiebt sich 
doch beim jungen Kind das Verhiiltnis des Herz- und Korpergewichts in der 
Weise, daB das Herz im ersten Lebensjahr verhiiltnismaBig schwerer und daher 
auch groBer ist, um erst im zweiten Jahr jenes Gewichtsverhaltnis zu erreichen, 
das wahrend des spateren Lebens ziemlich konstant beibehalten wird (ROESSLE 
u. ROULET). 

Rontgenologische Untersuchungen ergaben denn auch mit zunehmendem 
Alter des Kindes einen fortschreitenden Anstieg der Mittelwerte der verschiedenen 
Herzabmessungen, entsprechend der Zunahme der Masse des kindlichen Korpers 
(VEITH, v. BERNUTH, OTTEN, LEHMKUHL, KIRSCH, DIETLEN U. SCHALL). 

Die folgende Tabelle 7 von LEHMKUHL laBt dies deutlich erkennen; Unstetig­
keiten des Anstiegs einiger Mittelwerte sind wohl hauptsachlich auf die ver­
haltnismaBig kleine Zahl der zugrunde gelegten Untersuchungen zuriickzu­
fiihren. 

Nach v. BERNUTH macht sich in Altersklassentabellen der Kinder ein gewisser 
Geschlechtsunterschied bemerkbar, indem die Madchen im Vorpubertatsalter 
zunachst kleinere Herzabmessungen haben als die Knaben. Zur Zeit des Puber­
tatswachstums, das beim weiblichen Geschlecht im allgemeinen friiher einsetzt, 
bleiben die Abmessungen der Knabenherzen gegeniiber denen der Madchen­
herzen zuriick, um spater diesen Vorsprung wieder einzuholen. Man sieht also, daB 
auch dieser Geschlechtsunterschied lediglich durch die verschiedene Entwicklung 
des Korpers bedingt und nicht etwa geschlechtsspezifisch ist. 

Jedenfalls geht aus den rontgenologischen Untersuchungen von VEITH, 
TH. GROEDEL, BAMBERG U. PUTZIG, V. BERNUTH, O. KIRSCH sowie DIETLEN u. 
SCHALL iibereinstimmend hervor, daB auch beim Kind die Mittelwerte der Herz­
abmessungen mit der Korperlange kontinuierlich zunehmen, ohne daB dabei ein 
Geschlechtsunterschied nachzuweisen ware. Die beim Kind verhaltnismaBig groBe 
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Schwankungsbreite der Herzabmessungen ist - wie schon oben erwahnt wurde 
- darauf zuruckzufuhren, daB bei dem in Entwicklung begriffenen Organismus 
die Korrelationen zwischen der HerzgroBe und den Dimensionen des Korpers noch 
nicht so fest sind wie beim Erwachsenen (DIETLEN, O. KIRSCH). So kommt es nach 
RA UCHFUSS oft zu einem temporaren MiBverhaltnis zwischen der GroBe des Herzens 
(auch der Weite des GefaBsystems) und der Entwicklung des ubrigen Korpers. 
Besonders groB sind im Kindesalter die Schwankungen der Herzabmessungen, 
wenn man sie mit dem Korpergewicht in Beziehung setzt, was darauf zuruck­
zufUhren ist, daB der Fettreichtum des Korpers, der auf die HerzgroBe nUT 
geringen EinfluB hat, beim Kind ganz auBerordentIich verschieden entwickelt 
sein kann (BAMBERG, PUTZIG). 

Tab. 7. Beziehungen einiger durchschnittlicher Herzabmessungen zum 
Lebensalter beim Kind (LEHMKUHL). 

Zahl Korper'l Korper'l Dureh- L 

I 
Br I TrH 

I 
Hft 11 max.jvol. naeh Altersgruppe der groLle gewieht sehnitt£-

Falle em kg alter em em I em qem em ROHRER 

1. Vierteljahr 9 57 4,6 2M. 5,5 4,0 5,3 17,24 5,0 54,31 
2. 

" 
10 64 6,0 4,7 " 6,5 4,4 6,1 22,48 5,0 70,81 

2. Halbjahr 7 68 7,4 9 " 6,6 4,3 6,7 20,88 5,3 69,72 
1. Jahr 11 82 10,5 1,4 J. 7,5 5,4 7,2 30,21 5,6 106,58 
2. 

" 
7 85 13,0 2,3 " 7,5 5,2 7,2 28,44 6,1 109,29 

3. 
" 

11 92 15,3 3,3 " 8,2 5,6 7,8 34,97 6,0 132,19 
4. bis 5. J ahr 12 103 17,3 4,6 " 8,4 6,0 8,0 37,09 6,3 147,21 
6. 

" 
7. 

" 
11 120 22,3 6,9 " 9,0 6,6 8,4 43,27 6,6 179,91 

8. " 10. " 
10 129 28,4 8,8 " 9,8 6,9 9,1 46,59 6,9 202,53 

11. " 14. " 
12 142 35,0 12,0 " 10,3 7,4 9,6 64,03 7,7 310,61 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt das Herz des alternden Organismus ein. 
Nach ROESSLE nimmt das Herz um die Wende des vierten zum fUnften Lebens­
jahrzehnts an Gewicht etwas zu, um erst im hoheren Greisenalter wieder 
abzunehmen. Dieser Gewichtszunahme entspricht, wie die folgende Tabelle 8 
von DIETLEN zeigt, eine geringe, aber deutliche GroBenzunahme aller Herz­
abmessungen im hoheren Alter. 

Tab. 8. Beziehungen zwischen den Mittelwerten verschiedener Herz­
abmessungen und dem Alter bei erwachsenen Mannern von einer 

durchschnittlichen GroJ3e von 169 cm (DIETLEN). 

Zahl Dureh-

j 
Altersklasse der sehnitts- Mr Ml TrH L Hft Neigungs- Mr:MI 

Falle gewieht winkel 

20 bis 29 Jahre 12 62 4,1 8,4 12,5 14,0 113 40 1: 2,0 
30 " 39 

" 
16 63 4,2 8,6 12,8 14,1 112 37 1: 2,0 

40 " 49 
" 6 62 4,0 9,1 13,1 14,3 118 35 1: 2,2 

50 " 59 
" 

7 65 4,0 9,2 13,2 14,7 119 36 1: 2,3 
60 " 69 

" 
4 62 4,4 9,0 13,4 14,9 123 34 1: 2,1 

DIETLEN hebt hervor, daB diese VergroBerung vor allem die Linksdistanz 
des Herzens (MI) betrifft, was darauf zuruckzufUhren ist, daB die im Laufe des 
Lebens steigenden Anforderungen an das Herz durch die Altersveranderungen 
des peripheren Kreislaufs und die Entwicklung eines Emphysems zu einer 
Hypertrophie und Dilatation der Kammern fUhren konnen. Wir mochten 
groBeres Gewicht auf die deutliche Zunahme der Herzlange legen, die aus der 
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Tabelle DIETLENS und aus einer Zusammenstellung von OTTEN (1912) ersichtlich 
ist. Sie scheint uns dafUr zu sprechen, daB es vor allem die Langsausdehnung 
der Kammem ist, die mit dem Alter eine VergroBerung erfahren kann, was nach 
den Untersuchungen von E. KmcH verstandlich ware. Da namlich mit zuneh­
mendem Alter der Widerstand im groBen und kleinen Kreislauf ansteigt, ein solcher 
Anstieg aber nach KmcH zu einer iiberwiegenden Verlangerung der Kammem 
fiihrt, ware eine Langenzunahme des Herzens durchaus verstandlich. Die Unter­
suchungen von E. KmcH am normalen altemden Herzen ergaben allerdings keine 
Unterlage fUr die Annahme einer absoluten GroBenzunahme der Kammem in 
irgendeiner Dimension; sie zeigten vielmehr, daB die Kammem im Gegensatz 
zu den Vorhofen vom 35. Lebensjahr an kleiner werden. Hinsichtlich der GroBen­
anderung des altemden Herzens stehen also die Angaben von E. KmcH in Wider­
spruch mit den rontgenologischen Feststellungen von DIETLEN und den ausge­
dehnten anatomischen Untersuchungen von ROESSLE u. ROULET. Es mag sein, 
daB die Anforderungen, die KmcH an die Normalitat der peripheren Kreislauf­
bedingungen gestellt hat, strenger waren als die DIETLENS und ROESSLE u. 
ROULETS. Sicher ist, daB man mit zunehmendem Alter mit vermehrten Wider­
standen im groBen und kleinen Kreislauf (Hypertension, Emphysem) zu rechnen 
hat, die zu einer VergroBerung des Herzens fiihren konnen. 

Eine anatomisch gesicherte Tatsache ist die Atrophie und Verkleinerung des 
Herzens im hoheren Greisenalter (ROESSLE, KmcH). Sie findet sich jedoch nur 
dann, wenn auch die Korpermasse, die Skeletmuskulatur und das Fettpolster 
dem senilen Schwund unterliegen. Muskelkraftige, wohlgenahrte Individuen 
erhalten bis ins hohe Alter ihre normalen Herzabmessungen. 

1m ganzen sind also die GroBenveranderungen, die das Herz des Erwachsenen 
unter dem EinfluB der Alterung erfahrt, nur gering. Die Abweichungen der 
verschiedenen Herzabmessungen liegen noch im Bereich des Normalen und 
kommen nur in groBeren Reihen zum Vorschein. 

Zahlreich waren die Bemiihungen, den Beziehungen zwischen der GroBe des 
normalen Herzens und den verschiedenen Abmessungen und Beschaffenheiten 
des Korpers durch eine Formel zahlenmaBig Ausdruck zu verleihen. Mit Hilfe 
der so gewonnenen Standardwerte hoffte man mathematischen AufschluB 
dariiber zu erhalten, ob im gegebenen Fall das Herz fiir seinen Trager normal 
groB sei oder nicht. 

3 4 
So setzte GEIGEL das nach der Formel V = F· . 3 Vn- berechnete Volumen 

des Herzens (s. S. 67) zum Nacktgewicht G durch den sog. Herzquotienten 

HQ = ~ in Beziehung. Unter Verzicht auf absolute Werte wird der konstante 

Faktor 3 :n- eliminiert und der reduzierte Herzquotient rHQ =~! errechnet. 

Dieser betragt fUr normale Individuen 14 bis 22. Werte unter 14 sollen ein zu 
kleines, Werte iiber 22 ein zu groBes Herz bedeuten. Ahnlich berechnete HECHT 

Herzflache 
die relative HerzgroBe des Kindes nach der Formel K" . h • ; er fand 

orpergewlC ts-
einen normalen Mittelwert von 737 mit betrachtlichen Abweichungen nach 
oben und unten, was sich wohl zum groBen Teil aus der beim Kind besonders 
starken Verschiedenheit des Fettpolsters erklart. 

Wegen dieser Fehlerquellen machte MORITZ 1928 den Vorschlag, statt des 
tatsachlichen Korpergewichts das sog. Idealgewicht zur Herzflache nach der 

Herzflache 
Formel---- - -.-- in Beziehung zu setzen, wobei das Idealgewicht nach IdealgewlCht 
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BERNHARD als zweidimensionaler Wert aus der Korperlange und dem Brust­
Korperlange . Brustumfang 

umfang nach der Formel 240 berechnet wurde. Der so 

. Herzflache 
errechnete Quotient Id 1 0 ht soIl nach MORITZ sehr konstant sein und im ea gewIC 
Mittel 20,1 betragen. 

Auf Grund der Untersuchungen von HAMMER erschien es MORITZ spater 
vorteilhafter, die Herzflache bzw. das Herzrechteck in Beziehung zum sog. 
Korperrechteck (= Korperlange . TrL) zu setzen, und zwar nach der Formel 
Herzflache . 10 Herzrechteck . 10 . . 

KOO ht k bzw. KO ht k· HAMMER berechnete dIe Mlttelwerte orperrec ec orperrec ec 
dieser Quotienten fiir den aufrechten Stand mit 226 bzw. 300; fiir die horizontale 
Riickenlage mit 270 bzw. 356. 

Der im einzelnen Fall gefundene Wert wird in Prozenten dieser Mittelwerte 
ausgedriickt, wobei Schwankungen biszu 90% nach unten und 1l0% nach oben 
noch als normal gelten und erst Werte, die jenseits davon gelegen sind, auf 
abnorme Kleinheit bzw. VergroBerung des Herzens schlieBen lassen sollen. 

v. BERNUTH hat auf Herzfernaufnahmen mit Hilfe derselben Dimensionen 
die korrelative HerzgroBe des Kindes yom ersten Lebensjahr bis in die Pubertat 

Korperrechteck 0 00 
nach der Formel H fl"" h berechneto Er fand m aufrechter KorperhaItung erz ac e 
fiir diesen Quotienten einen Mittelwert von 39,3 mit Abweichungen von 31 bis 47, 
dO h I I h d fOO d Q to t Korperrechteck Ie noc a s norma angese en wer en; ur en uo len en Herzrechteck 

einen Mittelwert von 29,3 mit maximalen Abweichungen von 23 bis 350 
00 KIRSCH, der seine Untersuchungen ebenfalls auf das KindesaIter be­

schrankte, bediente sich zur Definierung der HerzgroBe der korperlangen-
to I H b °t Korperlange d d k oo 1"" rt° propor IOna en erz reI e = Herztransversale un er orper angenpropo 10-

I H h ooh Korperliinge d MOtt I MOl d Mi 0 I na en erz 0 e = H hooh ' eren I e -, aXlma - un mma werte er erz 0 e 
fiir die verschiedenen Korperlangenklassen an einem groBen Material Wiener 
Kinder errechneteo Durch Vergleich der im einzelnen Fall gefundenen Werte 
der korperlangenproportionalen Herzbreite und Herzhohe mit den Mittel-, 
Maximal- und Minimalwerten der betreffenden Korperlii.ngenklasse erhiHt er 
ein Bild davon, ob ein Herz in bezug auf die Korperlange seines Tragers normal 
groB, zu groB oder zu klein isto Ein dritter Wert, namlich die korperlangen-

proportionale Thoraxbreite = L Korperlang~l ' deren Mittel-, Maximal- und 
ungentransversa e 

Minimalwerte ebenfalls berechnet wurden, dient zur Definierung des Breiten­
wachstums des Korpers, dem eine groBe Bedeutung fiir die proportionelle Herz­
groBenbestimmung beigemessen wirdo Aus dem Vergleich der erschlossenen 
HerzgroBe mit der proportionalen Thoraxbreite sollen sich Schliisse auf Kon­
stitutionsanomalien, wie die "infantilistische" und die "hypoplastische Form 
der Schmalbriistigkeit" ergebeno Ais Verbesserung seiner Methode schlagt 

00 KIRSCH selbst vor, an Stelle der beiden Quotienten HKo;perlange 1 und 
erz ransversa e 

Korperliinge 0 0 0 0 Korperlange2 

-H-hooh-- eInen emzlgen Quotlenten H t 1 H hooh fiir jede erz 0 e erz ransversa e . erz 0 e 
Korperlangenklasse zu verwenden und auch das Verhaltnis dieses Wertes zur 

o . Lungentransversale2 
Thoraxbrmte durch den QuotIenten H t 1 H hooh zu definieren. erz ransversa e. erz 0 e 

RAUTMANN berechnete aus etwa 1800 Orthodiagrammen gesunder junger 
Manner in sitzender Stellung die Korrelations- und Regressionskoeffizienten 
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fUr TrH : Korpergro.6e, TrH: Brustumfang und TrH : Korpergewieht. Auf Grund 
dieser Bereehnungen stellte er eine Bestimmungstabelle fUr TrH mit je einer 
Korrektionstabelle beziiglieh des Korpergewiehts und des Brustumfangs auf, 
die naehstehend wiedergegeben sind. 

Tab. 9. Bestimmungstabelle fur den Transversaldurehmesser des 
Herzens (RAUTMANN). 

Korper-

I 

Korper-

I 

Brust-

I 
TrH 

Korper-

I 

Korper-

I 

Brust-

I 
TrH 

gr6Be gewieht umfang graBe gewieht umfang 
em kg em I em em kg em em 

I I 

150 51,0 81,0 12,8 173 67,1 86,8 13,4 
151 51,7 81,3 12,8 174 67,8 87,0 13,4 
152 52,4 81,5 12,9 175 68,5 87,3 13,4 
153 53,1 81,8 12,9 176 69,2 87,5 13,4 
154 53,8 82,0 12,9 177 69,9 87,8 13,5 
155 54,5 82,3 12,9 178 70,6 88,0 13,5 
156 ! 55,2 82,5 13,0 179 71,3 88,3 13,5 
157 55,9 82,8 13,0 180 72,0 88,5 13,5 
158 56,6 83,0 13,0 181 72,7 88,8 13,6 
159 57,3 83,3 13,0 182 73,4 89,0 13,6 
160 58,0 83,5 13,1 183 74,1 89,3 13,6 
161 58,7 83,8 13,1 184 74,8 89,5 13,6 
162 59,4 84,0 13,1 185 75,5 89,8 13,7 
163 60,1 84,3 13,1 186 76,2 90,0 13,7 
164 60,8 84,5 13,2 187 76,9 90,3 13,7 
165 61,5 84,8 13,2 188 77,6 90,5 13,7 
166 62,2 85,0 13,2 189 78,3 90,8 13,8 
167 62,9 85,3 13,2 190 79,0 91,0 13,8 
168 63,6 85,5 13,3 191 79,7 91,3 13,8 
169 64,3 85,8 13,3 192 80,4 91,5 13,8 
170 65,0 86,0 13,3 193 81,1 91,8 13,9 
171 65,7 86,3 13,3 194 81,8 92,0 13,9 
172 66,4 86,5 13,4 195 82,5 92,3 13,9 

Tab. 10. Korrektionstabelle bezuglieh. des Korpergewiehts (RAUTMANN). 

Bei Abweiehung des Korpergewiehts vom durehsehnittliehen Wert 

urn 1,00 bis 2,25 kg iindert sieh der TrH urn 0,1 em 
2,25 

" 3,75 " 0,2 " 
3,75 

" 5,25 " 0,3 " 
5,25 

" 6,75 " 0,4 " 
6,75 

" 8,25 " 0,5 " 
8,25 

" 9,75 " 0,6 " 
9,75 

" 11,25 " 0,7 " 
11,25 

" 13,25 " 0,8 " 
13,25 

" 14,75 " " 0,9 " 
14,75 

" 16,25 " 1,0 " 
16,25 

" 17,75 " 1,1 " 
17,75 

" 19,25 " 1,2 " 
19,25 

" 20,00 " 1,3 " 

In Tab. 9 sind jeder KorpergroBe von 150 bis 195 em die entspreehenden 
Durehsehnittswerte des Korpergewiehts, des Brustumfangs und des TrH zu­
geordnet. Bei Abweiehung des Korpergewiehts oder des Brustumfangs von 
diesen Durehsehnittswerten miissen die Werte von TrH urn den in den Korrek-
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Tab. II. Korrektionstabelle bez:iiglieh des Brustum£angs (RAUTMANN). 

Bei Abweiehung des Brusturn£angs1 vom durehsehnittliehen Wert 

urn 1,00 bis 
2,25 " 
4,25 " 
5,75 " 
7,25 " 

" 9,25" 
" 10,75 " 

12,25 " 

2,25 em andert sieh der Tr:H urn 0,1 em 
4,25 " " " 0,2" 
5,75 " " 0,3" 
7 ,25 " 0,4 " 
9,25 " " 0,5" 

10,75 " " 0,6" 
12,25 " " 0,7" 
14,25 "" " ,,0,8 " 

tionstabellen (Tab. 10 und 11) angegebenen Betrag vergroBert oder verkleinert 
werden, damit der Sollwert des TrH fiir die KorpergroBe, das Korpergewicht und 
den Brustumfang des Priiflings erhalten wird. Auf Grund der Ubereinstimmung 
des gefundenen TrH mit dem auf Grund der vorstehenden drei Tabellen erreeh­
neten Sollwert des TrH solI der SehluB moglich sein, ob das betreffende Herz 
normal groB ist oder nieht. Abweichungen des gefundenen TrH bis zu 0,6 em vom 
Sollwert sollen noeh nieht als unbedingt pathologiseh zu betraehten sein. 

HODGES u. EYSTER berechnen die Normalwerte fiir den TrH des Miinner­
herzens bei Beriicksichtigung der KorpergroBe, des Korpergewichts und des 
Alters naeh der empirischen Formel: 

TrH (mm) = Alter (Jahre) X 0,1094 - KorpergroBe (em) X 0,1941 + Korperge-
wicht (kg) X 0,8179 + 95,8625. 

Wenn der TrH des untersuehten Individuums urn 5 mm groBer ist als der nach 
dieser Formel errechnete Sollwert, dann soIl mit einer Wahrscheinlichkeit von 
3 : 1 anzunehmen sein, daB eine pathologische VergroBerung des Herzens vorliegt. 

SchlieBlich solI noch der Versuch BREITMANNS erwiihnt werden, aus der 
Korperliinge L, dem Korpergewicht P und dem Brustumfang eden Sollwert 
des TrH zu berechnen. Auf Grund des Vergleichs mit dem RAUTMANNschen 
Zahlenmaterial (s. oben) kommt der Autor zu dem Ergebnis, daB der TrH des 
Mannerherzens mit groJler Anniiherung dureh die Formel 

1 1 1 
TrH = 120 L + 90 P + 30 C + 8,3 

bestimmt wird. Fiir das Frauenherz tritt an Stelle des Koeffizienten 8,3 der 
'Wert 7,8 (MAISLICH u. BOBREZKAJA). Werte, die urn mehr als 6 mm nach oben 
oder unten von den RAUTMANNsehen Sollwerten des TrH abweichen, werden als 
abnorm angesehen. 

In letzter Zeit ist MORITZ auf Grund der Untersuchungen von 200 gesunden 
Individuen verschiedenen Alters und beiderlei Geschlechts zu dem Ergebnis 
gekommen, daB die von ihm selbst und von HAMMER empfohlene Verwendung 
des Korperrechtecks als Korrelat der HerzgroBe keinen Vorzug vor der bloB 
eindimensionalen Korperliinge hat, 80ndern sogar hinter dieser zuriicksteht, 
weil die Thoraxbreite in ihrem Verhiiltnis zur Thoraxliinge erheblichen Schwan­
kungen unterworfen ist, ohne maBgebliehen EinfluB auf die Herzabmessungen 
zu nehmen. MORITZ empfiehlt daher, nunmehr die Korperliinge als einzige Korre­
lation zu benutzen, da diese fiir die Priifung aller Herzabmessungen hinsiehtlieh 
ihrer Normalitiit die groBte RegelmiiBigkeit zeige. 

1 Brustumfang bereehnet als Mittelwert aus dem Brusturnfang bei tiefster Ein­
und Ausatmung. Das Me13band wird bei waagreeht seitwarts ausgestreekten Armen 
dieht unterhalb der Brustwarzen angelegt. 
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Die Korrelationen zwischen der Korperlange Kl und den verschiedenen Herz­

abmessungen driickt MORITZ durch Quotienten "Korper-Herzlange" ~~, "Korper-

H b · Hbr K" H ht k" Hr d Koo H fl" h "Hfl erz rmte" Kl'" orper- erzrec ec Kl un " orper- erz ac e Kl aus. 

In der folgenden Tabelle 12 sind zunachst die Mittelwerte dieser Quotienten 
von je 100 herzgesunden Mannern und Frauen angefiihrt. Ferner ist ersichtlich 
gemacht, wie sich die Haufigkeit der gefundenen Werte urn den betreffenden 
Mittelwert verteilt, indem diese Werte nach GroBenklassen geordnet sind, die sich 
nach oben und unten fortschreitend urn je 3% von den Mittelwerten entfernen. 

Quotienten, die 95 bis 106% der Mittelwerte betragen, werden noch als 
normal bezeichnet. Ein Blick auf die Tabelle zeigt freilich, daB auch weit groBere 
Abweichungen vom Mittelwert bei kreislaufgesunden Individuen haufig vor­
kommen, woraus sich ergibt, daB eben auch Werte, die weit iiber oder unter dem 
Sollwert gelegen sind, an sich noch nicht als pathologisch betrachtet werden 
konnen. Auch vermittels dieser Berechnung ist also im einzelnen Fall die Ent­
scheidung hinsichtlich der Normalitat der HerzgroBe nicht mit Sicherheit zu 
treffen. 

KAHLSTORF hat vorgeschlagen, das nach ROHRER und ihm errechnete Herz­
volumen in Beziehung zum Korpergewicht zu setzen. Er berechnet seinen sog. 

." Herzvolumen in Kubikzentimetern . 
"Herzquotlenten nach der Formel N kt . ht' K'l und fmdet, ac gewlC ill I ogramm 
daB bei normal gewachsenen, weder fettleibigen, noch untergewichtigen Indi­
viduen das Herzvolumen eine lineare Funktion des Korpergewichts sei. Der 
Quotient betragt nach KAHLSTORF fiir den aufrecht stehenden Mann 8,15 bis 10,9, 
im Mittel 9,5, wobei Werte unter 8,0 ein zu kleines, Werte iiber 11,0 ein zu groBes 
Herz anzeigen sollen. Fiir die aufrecht stehende Frau ist der Quotient kleiner; 
er betragt 7,31 bis 10,88, im Mittel 8,88, wobei Werte unter 7,0 ein zu kleines, 
Werte iiber 11,0 ein zu groBes Herz anzeigen sollen. KAHLSTORF betont freilich 
selbst, daB es Herzen gibt, die nach dieser Berechnung zu groB oder zu klein er­
scheinen, ohne daB klinische Zeichen einer Storung des Kreislaufs oder einer 
Minderwertigkeit des Herzens vorhanden waren. Nach unserer Erfahrung erhalt 
man eine zutreffendere Vorstellung von der Normalitat der HerzgroBe, wenn 
man an Stelle des tatsachlichen Korpergewichts das Soll- oder Idealgewicht, 
das man etwa nach BERNHARD (s. S.78) berechnet, zun'l Herzvolumen in Be­
ziehung setzt. 

Weiteste Verbreitung hat die Korrelation zwischen der Transversaldimension 
des Herzens und der Lunge gefunden. Nachdem schon KREUZFUCHS (1912) die 
GroBe des Herzens zur Thoraxbreite in Beziehungen gesetzt hatte, indem er bei 
zentraler Projektion das Verhaltnis zwischen der Breite des Herzschattens und 
der Breite des Thorax berechnete, waren es TH. U. F. GROEDEL (1915), welche 
diese Relation mittels der orthodiagraphischen Methode untersuchten. Sie 

Tr 
stellten den Begriff des Herzlungenquotienten T L auf, in welchem TrL den groBten 

rH 
horizontalen Abstand der seitlichen Innenkonturen des knochernen Thorax in der 
Hohe der Zwerchfellkuppel bedeutet (Abb. 38). Diesen Quotienten fanden 
TH. U. F. GROEDEL sehr konstant. Er betragt beim Kind von 3 bis 10 Jahren 
1: 1,9, beim Mann um 20 Jahre 1 : 1,92, beim Mann um 30 Jahre 1: 1,95. Das 
Herz ist also im Kindesalter im Verhaltnis zum Thorax relativ breiter als beim 
Erwachsenen in mittleren Jahren; bei diesem ist das Verhaltnis rund 1: 2. 
GroBere Abweichungen von diesen Zahlen lassen nach GROEDEL auf VergroBerung 
oder abnorme Kleinheit des Herzens schlieBen. HAMMER fand an einem groBen 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 6 
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Material gesunder Manner einen Mittelwert von 1,98 mit allerdings sehr groBen 
Schwankungen von etwa 1,8 bis 2,3. DIETLEN berechnete auf Grund der Unter­
suchungen von HAUDEK eine Schwankungsbreite des Herzlungenquotienten 
von 1,84 bis 2,25. O. KIRSCH fand fur das Kind einen mittleren Herzlungen­
quotienten von 2,015 mit einer mittleren Schwankungsbreite VOn 1,8 bis 2,2 
und maximalen Abweichungen von 1,74 bzw. 2,46. Auf Grund seiner eigenen 
Untersuchungen und der Arbeiten von BAMBERG u. PUTZIG sowie von LANGE 
u. FELDMANN nimmt O. KIRSCH eine fortschreitende relative Verschmalerung 
der Herztransversale im fruhen Kindesalter an; er berechnete folgende Mittel­
werte: Erste Lebensmonate 1,83; vierter bis fiinfter Lebensmonat 1,87; achter 
bis neunter Lebensmonat 1,93; Anfang des zweiten Lebensjahres 1,94; drittes 
bis viertes Lebensjahr 1,99. Mit dem dritten Lebensjahr wird der Wert erreicht, 
der dann in der ganzen Wachstumsperiode und auch beim Erwachsenen unver-

Querherz Schragherz Steilherz 
TrH: 'I'TL ~ 1: <. 2 TTH: TTL ~ 1: rund 2 TTH: TTL ~ 1: ') 2 

Abb. 38. Der GROEDELsche Herziungenquotient. 
Seine Abhangigkeit von den Raumverhaitnissen im Brustraum, besonders vom Zwerchfelistand. 

andert beibehalten wird. In Amerika war DANZER (1919) der erste, der zu dem 
Ergebnis kam, daB der Transversaldurchmesser des Herzens 39 bis 50%, im 
Mittel 45% des Transversaldurchmessers der Lunge betrage; ein Wert von 50% 
sei verdachtig, Werte von 53% und daruber seien sicher pathologisch. 

Man sieht also, daB das Verhaltnis zwischen der Herz- und Lungenbreite zwar 
allgemeinen Gesetzen folgt, im einzelnen aber doch nicht so konstant ist, wie 
TH. u. F. GROEDEL ursprunglich annahmen. Starke Abweichungen von den 
Mittelwerten finden sich besonders haufig bei Frauen, die oft eine in bezug auf 
die Thoraxbreite verhaltnismaBig groBe Transversaldimension des Herzens, also 
einen auffallend kleinen Herzlungenquotienten haben, ohne daB eine VergroBerung 
des Herzens vorlage. Dies kommt daher, daB der Brustkorb vieler Frauen 
verhaltnismaBig tief, aber dabei schmal ist und sich damit der kindlichen Thorax­
form nahert. Der Herzlungenquotient nimmt daher auch Werte an, wie man sie 
nach GROEDEL und O. KIRSCH im Kindesalter findet. 

Eine erhebliche Einschrankung des Wertes des Herzlungenquotienten stellt 
seine Veranderlichkeit mit dem Zwerchfellstand dar (Abb.38). S.61 wurde 
erwahnt, daB der Transversaldurchmesser des Herzens (TrH) sehr wesentlich 
von der Lage des Herzens im Brustraum abhangig ist. Querlagerung des Herzens 
durch Zwerchfellhochstand geht mit einer Zunahme, Steilstellung durch Zwerch-

6· 
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felltiefstand mit einer Abnahme von TrH einher. Das hat oft eine Verschiebung des 
Herzlungenquotienten zur Folge. Denn wenn auch ein durch Fettleibigkeit 
oder raumbeengende abdominale Prozesse erzeugter Zwerchfellhochstand so­
wohl zu einer Zunahme des TrL als auch des T~ fiihrt, so nimmt doch der 
TrH gewohnlich verhiiltnismaBig starker zu als der TrL. Das hat eine Ande-

Tr 
rung des Quotienten Tr H in dem Sinne zur Folge, daB das normal groBe, 

L 
aber quergelagerte Herz vergroBert erscheinen kann. Umgekehrt ist bei vielen 
ptotischen Individuen mit geraumigem Brustkorb und verhaltnismaBig weiter 
unterer Thoraxapertur der TrH des median- und steilgestellten Herzens im 
Verhaltnis zum ~ klein, wodurch ein abnorm kleines Herz vorgetauscht 
werden oder ein in Wirklichkeit vergroBertes Herz noch normal groB erscheinen 
konnte, wenn man nur den Herzlungenquotienten beriicksichtigen wiirde. 

Wegen dieser Abhangigkeit des Herzlungenquotienten yom Zwerchfellstand 
berechnete DIETLEN (am Horizontalorthodiagramm) den mittleren Quotienten 
getrennt fiir die verschiedenen Herzlagen. Er fand einen Wert von 2,0 fiir das 
schraggestellte, von 2,15 fiir das steilgestellte und von 1,9 fiir das quergelagerte 
Herz; bei Pendelherzen fand er Werte um 2,4. Fiir das typisch quergelagerte 
Frauenherz wurde ein Mittelwert von 1,92, fiir das steilgestellte Herz der Frau 
von 2,13, fiir alle Frauenherzen zusammen von 1,96 festgestellt (s. Tab. 6). 

ALTSTADT machte den beachtenswerten Vorschlag, bei Individuen mit 
Zwerchfellhochstand derart vorzugehen, daB man durch tiefes Einatmenlassen 
die Querlagerung beseitigt und den Transversaldurchmesser des Herzens bei 
jener Einatmungstiefe bestimmt, bei welcher der Neigungswinkel des Herzens 
45° betragt ("Normalsituation des Herzens" nach HAUDEK). Dieser Wert wird 
in Beziehung gesetzt zum Transversaldurchmesser der Lunge, der aber nicht 
inspiratorisch, sondem wie gewohnlich im mittleren Exspirium bestimmt werden 
soll. Man erhalt bei diesem Vorgehen sicherlich besser vergleichbare und recht 
gut brauchbare Werte des Herzlungenquotienten. Es ist nur darauf zu achten, 
daB die untersuchte Person beim Anhalten der tiefen Einatmung nicht unwill­
kiirlich preBt, da dies bekanntlich zur Verkleinerung des Herzens fiihrt (s. S. 107). 

In der Erkenntnis, daB der Transversaldurchmesser des Herzens die Herz­
groBe nur sehr unvollkommen definiert, berechneten BAMBERG u. PUTZIG den 
Quotienten aus der Lungentransversale TrL und dem sog. "mittleren Herz­
durchmesser", als welchen sie das arithmetische Mittel von TrH, Lund Br des 
Herzens bezeichnen. Dieser Quotient betragt nach Femaufnahmen beim Saugling 
1,85 bis 2,0. v. BERNUTH fand fUr denselben Quotienten bei Kindem iiber einem 
Jahr Werte von 1,93 bis 2,5 und ein Mittel von 2,17; die Schwankungsbreite war 
also auBerordentlich groB. 

H. ZONDEK suchte die Normalitatsbestimmung der HerzgroBe dadurch ge­
nauer zu gestalten, daB er den Transversaldurchmesser des Herzens als relatives 
HerzmaB beibehielt, den Transversaldurchmesser der Lunge jedoch durch den 
sog. "Thoraxindex" ersetzte. Letzterer wird aus der Thoraxhohe (b) und der 
Thoraxbreite (a) nach der Formel2a-b berechnet. Den verschiedenen "Thorax­
indices" ordnete ZONDEK empirisch gefundene Mittelwerte des Transversal­
durchmessers des Herzens zu. Abweichungen von diesen Sollwerten soHen die 
Erkennung eines zu groBen oder zu kleinen Herzens ermoglichen. 

1m amerikanischen Schrifttum hat in den letzten Jahren die Untersuchung 
des Herzens in linker vorderer SchragsteHung besondere Beachtung gefunden, 
da bei einer Rechtsdrehung urn etwa 40° die Kammerscheidewand annahemd 
in der Strahlenrichtung verlauft, die Herzhalften also ungefahr symmetrisch 
nach beiden Seiten hin ausladen. In dieser SteHung miBt W. W. FRAY den 
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Transversaldurchmesser des Herzschattens und des Thorax und meint damit 
sowohl die VergroBerung des gesamten Herzens als auch die der beiden Herz­
hiiHten zahlenmaBig ausdriicken zu konnen. Der Patient wird zunachst so lange 
nach rechts gedreht, bis der Herzschatten am schmalsten erscheint. Dies ist bei 
normalem Zwerchfellstand bei einer Rechtsdrehung um etwa 40°, bei Zwerchfell­
tiefstand um weniger als 40°, bei Zwerchfellhochstand um mehr als 40° der Fall. 
Hierauf wird der Verlauf der Kammerscheidewand folgendermaBen konstruiert 
(Abb. 39): Man miBt zunachst den horizontalen Abstand der rechten vorderen 
knochernen Brustwand yom rechten Tracheobronchialwinkel und tragt ihn in 
gleicher Hohe nach hinten auf. Die so gewonnene Linie iiberragt die ventrale 
Begrenzung der linken Kostotransversalgelenke nach hinten um die Strecke O. Nun 
wird in gleicher Stellung die "Thoraxtransversale" (OOS) konstruiert, indem man 
in HerzhOhe (1) eine Verbindungslinie zwischen der rechten vorderen Brustwand 
und der ventralen Begrenzung der linken Kosto­
transversalgelenke zieht. Hierauf verlangert 
man diese Thoraxtransversale um die Strecke 0 
und verbindet die Mitte dieser Linie mit dem 
rechten Tracheobronchialwinkel durch eine Ge­
rade, die nunmehr den Verlauf der Kammer­
scheidewand anzeigen solI. Von dieser Geraden 
werden nun die groBten Lote zur vorderen (a) 
und hinteren (b) Begrenzung des Herzschattens 
ausgemessen. Die Summe a + b ergibt die 
Transversale des Herzschattens (OTD). 

Beim normalen Herzen sollen sich 

OTD : OOS = 1: 2 

verhalten, mit maximalen Abweichungen von 
1 23 d 1 18K V h··lt . 1 1 8 Abb.39. Korrelative GroBenbestimmung : ,un :,. ill er a nls von :, des Herzens und der beiden Herzkammern 
oder darunter solI sich nur bei vergroBerten nach w. w. FRAY. 

Herzen finden. 
Die Tiefendurchmesser a und b werden als MaBe fiir die GroBe der rechten 

bzw. linken Kammer betrachtet. Sowohl a als auch b sollen rund O~8 betragen. 

Eine VergroBerung von a oder b iiber diesen Wert solI eine VergroBerung der 
rechten bzw. der linken Kammer anzeigen. 

Diese reichlich komplizierten Konstruktionen miissen Bedenken erregen, 
denn erstens werden sie nach FRAy durch Ausmessung an Fernaufnahmen ge­
wonnen, woraus sich jene Fehler ergeben, die jeder zentralen Projektion anhaften; 
zweitens ist die wichtige Fehlerquelle der Abhangigkeit der Herzlungenrelation 
yom Zwerchfellstand und der Form des Brustkorbs ebensowenig vermieden wie 
beim GROEDELschen Herzlungenquotienten. Die Schwankungsbreite der ge­
fundenen Werte ist daher auch nicht geringer als bei diesem. Die neue Methode 
hat also keinen Vorteil vor dem nach DIETLEN oder ALTSTADT modifizierten 
GROEDELschen Herzlungenquotienten. 

Auch die von TAIPALE empfohlene Relation zwischen dem Transversal­
durchmesser des Herzens und der Schulterbreite (Biakromialdistanz) unter­
scheidet sich in ihren Grundlagen und Ergebnissen nicht wesentlich von dem 
GROEDELschen Herzlungenquotienten. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, daB der GROEDELSche Herzlungen­
quotient und ahnliche Relationen zwischen den Abmessungen des Herzens und 
des Brustkorbs hochstens als erste anniihernde Orientierung iiber die HerzgroBe 
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dienen konnen und daB sie zur Charakterisierung der HerzgroBe im Einzelfall 
nicht genugen und nicht genugen konnen, da die Thoraxdimensionen in nur sehr 
lockerer und mehrdeutiger Beziehung zu wichtigen Faktoren stehen, die fur die 
GroBe des Herzens maBgeblich sind. 

Unter den unzahligen Methoden zur Bestimmung der normalen HerzgroBe 
konnte hier nur eine kleine Auswahl getroffen werden. Schon ihre stets an­
wachsende Zahl spricht dafur, daB keine recht befriedigt hat. In der Tat ergeben 
ane Normalitatsberechnungen so groBe Schwankungsbreiten der Korrelationen, 
daB selbst bei betrachtlichen Abweichungen von den Mittelwerten die Entschei­
dung nicht moglich ist, ob das Herz fur seinen Trager als noch normal, als schon 
zu groB oder zu klein zu betrachten ist. Diese groBen Schwankungsbreiten be­
treffen nicht etwa nur jene Methoden, welche lediglich die eine oder andere lineare 
Abmessung des Sagittalorthodiagramms mit dieser oder jener Dimension des 
Korpers in Beziehung setzen, sondern sie finden sich auch bei den derzeit von­
kommensten korrelativen HerzgroBenbestimmungen. Dies hat folgende Griinde: 

1. vermag keine Berechnung gerade jene Faktoren zahlenmaBig zu erfassen 
und in Rechnung zu stellen, die in erster Linie die GroBe des Herzens bestimmen, 
namlich den Bestand des Korpers an Skeletmuskulatur sowie die Art und das 
AusmaB ihrer Betatigung; 

2. muBten selbst dann, wenn dies gelange, noch betrachtliche individuelle 
Schwankungen der rontgenologischen HerzgroBe bestehen bleiben, da die GroBe 
des Herzens nicht nur von seinem Muskelbestand, sondern auch von seiner Blut­
liillung bestimmt wird, die auch bei Einhaltung der auf S. 70 angefiihrten MaB­
nahmen bedeutenden Anderungen unterworfen sein kann; 

3. wird wohl das Herz wie jedes andere Organ des menschlichen Korpers 
bei verschiedenen Individuen verschiedene GroBe haben konnen, selbst wenn 
seine Arbeitsbedingungen die gleichen sind. 

GERHARDT warnt daher nicht mit Unrecht vor der "Pseudogenauigkeit der 
Zahlen" und OTTEN meint, daB die Formveranderungen des Herzschattens fur 
die Erkennung krankhafter Zustande wichtiger seien als die Abweichungen von 
den statistisch errechneten Mittelwerten, was in mancher Hinsicht zutref£end ist. 

Wenn also auch die rontgenologischen GroBenbestimmungen fur die Ent­
scheidung der Normalitat des Herzens im Einzel- und Grenz£all meist nicht 
ausschlaggebend sind, so behalten sie doch ihre groBe praktische Bedeutung. 
Denn die auBerordentliche "Ubereinstimmung der durch sie errechneten Mittel­
werte ero££net die Moglichkeit, in grofJeren Reihen die gesetzmaBige Abhangigkeit 
der HerzgroBe von verschiedenen inneren und auBeren Faktoren zu untersuchen 
und zahlenmaBig auszudrucken. Diese Tatsache allein rechtfertigt die zahllosen 
Bemuhungen um die Gewinnung korrelativer HerzgroBenbestimmungen. 

Aber auch fur den einzelnen Fall sind die absoluten und korrelativen GroBen­
bestimmungen des Herzens nicht wertlos, weil man mit ihrer Hilfe Anderungen 
der HerzgroBe und ihrer Korrelationen zu verfolgen vermag, die unter dem Ein­
fluB bestimmter meBbarer oder auch willkiirlich abstufbarer Bedingungen, z. B. 
der Arbeit oder bestimmter sportlicher Betatigungen, auftreten. Dies kann 
fiir die Beurteilung des Herzens von groBer Bedeutung sein. 

VI. Herz und Korperstellung. 
Es wurde schon erwahnt (s. S. 70), daB die rontgenologischen GroBen­

bestimmungen des Herzens grundsatzlich in Horizontallage vorgenommen werden 
sollen. Diese von MORITZ und DIETLEN aufgestellte Forderung griindet sich 
auf die Beobachtung, daB die Form und GroBe des Herzschattens von der Stellung 
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des Korpers sehr wesentlich beeinfluBt werden. Der von MORITZ 1904 gegebenen 
Darstellung der statisch bedingten Lage-, Form- und GrofJenanderungen des Herz­
schattens ist auch heute nichts Wesentliches hinzuzufiigen. 

Wenn beim Ubergang von der Horizontallage in den aufrechten Stand das 
Zwerchfell tiefer tritt, muB das auf ihm ruhende Herz dieser Abwartsbewegung 
folgen (Abb. 4Oa, b). Dabei stellt sich das Herz steller ein, indem sein rechter 
Rand die Lage nur wenig verandert, wahrend der linke mit der Herzspitze stark 
medial- und abwarts riickt. Durch eine gleichzeitige Rotation des Herzens nach 

a b 

Abb. 40. Anderung der Form, GroBe und Lage des HerzgefiiJ3schattens beim tJbergang yom Liegen (a) in den 
aufrechten Stand (b). 

rechts wird das linke Herzohr von links her mehr oder weniger ventralwarts 
gedreht, so daB es sich flachbuckelig in die Herzbucht vorwolben kann 
(G. SCHWARZ). 

Mit dem Herzen riickt auch der suprakardiale GefaBkomplex soweit kaudal­
warts als es seine Verbindungen mit der Halsfaszie, den HalsgefaBen und dem 
linken Hauptbronchus gestatten. Da wegen dieser Verbindungen die Ab­
wartsbewegung nur eine beschrankte ist, edahrt die Aortenschlinge durch den 
Zug des Herzens eine Streckung, so daB ihre beiden Schenkel weniger weit nach 
rechts und links ausladen. Dies fiihrt dazu, daB das gauze GefaBband 
schmaler und langer wird, wobei sich der Aortenknopf abflacht und vom Schliissel­
beinschatten kaudalwarts abriickt. 

Die Ausmessung des Herzschattens ergibt, daB sich im aufrechten Stand nicht 
nur der TrH verkleinert, sondern daB in 60% der Falle auch die Herzbreite (Hbr) 
abnimmt, wahrend die Herzlange (HI) gleichbleiben kann, abnimmt oder gelegent­
lich auch zunimmt. Dadurch erscheint der Herzschatten im Stehen gelegentlich 
schlanker als im Liegen. 

Die Herz£lache (H£l) wird in der Regel kleiner, und zwar kann diese Ver­
kleinerung nach MORITZ 25% und mehr betragen, nach HAMMER im Mittel 20%. 
Da sich die Verkleinerung nicht nur auf die Sagittalprojektion des Herzens 
beschrankt, sondern auch seine Tiefendimension betrifft, ergibt sich, daB sick 
das Herz im Stehen normalerweise verkleinert (MORITZ). Diese Tatsache wurde 
von F. M. GROEDEL u. a. bezweifelt; man meinte, daB die Verkleinerung lediglich 
durch die Umformung und Lageanderung des Herzens infolge der geanderten 
raumlichen Verhaltnisse vorgetauscht sein konnte, und stiitzte sich dabei auf die 
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Beobachtung, daB die orthostatische Verkleinerung des Sagittalbildes in jenen 
Fallen am auffallendsten zu sein pflegt, bei denen das Zwerchfell im Stehen in 
besonders starkem MaBe tiefer tritt, das Herz also auch eine besonders starke 
Veranderung seiner Form und Lage erfahrt. Dieser Einwand wird jedoch dadurch 
widerlegt, daB die Verkleinerung auch in diesen Fallen nicht nur das Sagittal­
bild, sondern auch das Frontalbild des Herzens betrifft, und zwar beide in be­
sonders starkem MaBe, so daB man auf eine besonders starke orthostatische 
Verkleinerung des Herzens in diesen Fallen schlieBen muB. 

Die orthostatische Verkleinerung des Herzens kann namlich sehr verschiedene 
Grade erreichen. Bei normalen Herzen pflegt sie groBer zu sein als bei maBig 
vergroBerten Herzen und bei den ausgesprochen groBen Herzen wird sie oft 
ganz vermiBt (DIETLEN). Von dieser Regel gibt es allerdings Ausnahmen; so 
konnen Herzen, die im Gefo]ge einer akuten Infektionskrankheit dilatiert sind, 
besonders auffallende Grade von orthostatischer Verkleinerung zeigen, selbst 
wenn es sich um ausgesprochen groBe Herzen handelt (DIETLEN, ZDANSKY). 

Der Grad der orthostatischen Verkleinerung des Herzens wird nach DIETLEN 
durch verschiedene Momente bestimmt: 

1. Durch die Wanddicke des Herzens. Diinnwandige Herzen setzen einer 
Anderung ihrer GroBe einen geringeren Widerstand entgegen als dickwandige. 
Dies ist ein Grund, warum hypertrophische Herzen, selbst wenn sie stark dilatiert 
sind, meist nur eine unwesentliche oder iiberhaupt keine orthostatische Ver­
kleinerung zeigen. DIETLEN hat diese Tatsache geradezu als differentialdiagnosti­
sches Zeichen fiir die Unterscheidung von Hypertrophie und Dilatation empfohlen. 

2. Durch den Tonus des Herzmuskels. Diese bis heute nicht exakt faBbare 
Funktion des Herzmuskels solI ebenfalls bei der GroBen- und Formbestandigkeit 
des Herzens eine Rolle spielen. Wenn man mit DIETLEN annimmt, daB einem 
dickeren (hypertrophischen) Herzmuskel ceteris paribus auch ein hoherer Tonus 
zukommt, dann ist die geringere orthostatische Verkleinerung hypertrophischer 
Herzen auch als Ausdruck eines erhohten Tonus aufzufassen. 

3. Durch die Herzlrequenz. Frequenzzunahme hat eine iiberwiegende Ver­
kiirzung der diastolischen Fiillungsphase und damit eine Verkleinerung des 
Herzens zur Folge (MORITZ, DIETLEN, SCHERF u. ZDANSKY, MEEK). Tatsachlich 
findet sich bekanntlich im Stehen haufig eine Zunahme der Herzfrequenz, die 
normalerweise allerdings nicht sehr bedeutend ist und sich innerhalb jener 
Grenzen bewegt, die noch keine wesentlich andernde Wirkung auf die diastolische 
HerzgroBe hat. Jedoch kann die orthostatische Tachykardie doch gelegentlich 
solche Grade erreichen, daB sie zu einer Verkleinerung des Herzens fiihren kann. 

4. Durch den BlutzullufJ zum Herzen. Dieser ist schon normalerweise im 
Stehen kleiner als im Liegen, da im aufrechten Stand ein Teil des Elutes im 
Splanchnikusgebiet und in den abhangigen Teilen des Korpers zuriickgehalten 
wird (HILL, LINDHARD, MORITZ, LAURELL u. a.). Die Menge des im Splanchnikus­
gebiet versackenden Blutes kann oft so betrachtlich sein, daB die zirkulierende 
Blutmenge bedeutend vermindert ist. 

Wenn man bedenkt, wie viele verschiedene Faktoren an der orthostatischen 
Verkleinerung des Herzens beteiligt sind, wird es verstandlich, daB das AusmaB 
der Verkleinerung sehr verschieden sein kann und daB es FaIle geben muB, bei 
denen sie durch besonders starke Ausbildung oder Summation mehrerer 
derartiger Faktoren ganz auBerordentliche Grade erreicht. So konnte ZDANSKY 
bei kreislaufgesunden Individuen das nach ROHRER berechnete Herzvolumen 
im Stehen gelegentlich um 200 ccm kleiner finden als in horizontaler 
Riickenlage. Derartige Beobachtungen konnen besonders bei ptotisch-astheni­
schen Individuen, bei der "Kiimmerform des Hochwuchses" (F. KRAus), bei vielen 
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jugendlichen, hoch aufgeschossenen, aber auch bei kleinen, mageren, grazil 
gebauten Individuen, besonders Frauen, gemacht werden. 

Extreme Grade von orthostatischer Verkleinerung des Herzens finden sich 
verhiiltnismaBig haufig bei multipler Sklerose, Tabes, Thyreotoxikose, Kachexie 
und Magersucht, sowie bei akuten infektiOs-toxisch bedingten Dilatationen des 
Herzens (Abb. 41a u. b). Bei all diesen Zustanden kann man im Stehen oft auf­
fallend kleine, mediangestellte, mehr oder weniger mitral konfigurierte, frequent 
und auffallend lebhaft pulsierende Herzen sehen, die sofort normale GroBe und 

a b 
Abb.41. Hoebgradige orthostatische Verkieinerung des Herzens. 

a) bei einem 32jiUuigen Mann mit multlpler Skierose. 
b) bei einem 30j8.hrlgen Astheniker mit Lungentuberkulose. 

Fall a Fall b 

Herzvolumen nach ROHRER in ccm . . . • . . .....•.... 
Zirkulierende Blutmengen in I. ..................... . 
Blutdruck in mmHg. ...•..... • .................. . 
DurohmesserdesAortenbogens naehKREUZFUOHS In mm 

Uegend 

537 
5,2 

105/65 
24 

stehend 

337 
3,8 

75/0 
20 

Uegend 

610 
5,0 

110/60 
23 

1 Trotz verkielnerter zirkulierender Blutmenge ist der Blutdruck 1m Stehen angestiegen. 
• Dar Aortendurehmesser hat 1m Stehen nleht abgenommen. 

Dick ausgezogen: Vertikalorthodlagramm. Dfinn ausgezogen: Horizontalorthodlagramm. 

stehend 

453 
4,4 

130/100' 
23" 

Form annehmen und ruhigere und kraftigere Pulsationen zeigen, wenn man den 
Patienten in horizontale Riickenlage bringt. 

Bei allen diesen teils noch an der Grenze des Normalen liegenden, teils schon 
ausgesprochen pathologischen Zustanden ergibt die klinische Untersuchung des 
aufrecht stehenden Patienten oft die Zeichen arterieller Anamie, wie Schwindel, 
Blasse, Kopfschmerz, leichte Ermiidbarkeit, Tachykardie, Blutdruckabfall und 
Kollapsbereitschaft. LAURELL und ZDANSKY konnten dementsprechend in solchen 
Fallen eine betrachtliche Abnahme der zirkulierenden Blutmenge im Stehen 
feststellen. 

Diese Abnahme der zirkulierenden Blutmenge kann verschiedene Ursachen 
haben. Zunachst hat WENCKEBACH in seinen klassischen Untersuchungen 
gezeigt, daB das tie/stekende, abge/laekte Zwerek/ell und die sekla//en Bauch. 
decken des ptotischen Asthenikers den Kreislauf nur mangelhaft unterstiitzen 
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und derart ungiinstige Bedingungen fiir den RiickfluB des Blutes zum Herzen 
schaffen konnen, daB ein verhaltnismaBig groBer Teil des BIutes in den Bauch­
eingeweiden versackt und nicht zum Herzen gelangt. Das Hochdrangen des 
Zwerchfells durch einen von unten nach oben auf den Bauch ausgeiibten Druck 
(GLENARDScher Handgriff) geniigt in diesen Fallen oft, um mit dem Ver­
schwinden aller Zeichen arterieller Anamie eine VergroBerung des Herzschattens 
zur Norm herbeizufiihren. 

Noch wichtiger fiir das Zustandekommen des mangelhaften BIutzuflusses 
zum Herzen ist die abnorme Herabsetzung des peripheren Gefa{J- und des Skelet­
muskelronus. Die periphere Vasomotorenschwache kann konstitutionell bedingt 
sein, wie bei vielen Asthenikern, Nervosen und bei jugendlichen aufgeschossenen 
Individuen (F. KRAus, SCHIFF, DIETLEN, PAL); sie kann aber auch auf zentralem, 
hypophysarem, interrenalem oder peripher-reflektorischem Wege ausgelOst 
werden, wie z. B. bei Tabes bzw. bei hypophysarer Kachexie, bei Morbus Addisonii 
und infektios-toxischen Zustanden. Sehr oft ist der verminderte periphere GefaB­
tonus mit einem herabgesetzten Tonus der Skeletmuskulatur (HENDERSON, 
BEIGLBOCK) vergesellschaftet, was das Versacken des Blutes im Bauch und in 
den abhangigen Teilen des Korpers noch besonders begiinstigt. 

Wenn man schlieBlich beriicksichtigt, daB das Herz gerade bei diesen Zu­
standen oft ausgesprochen diinnwandig und schlaff ist, so versteht man, daB es 
sich der verminderten Blutzufuhr besonders leicht durch entsprechende Ver­
kleinerung anzupassen vermag (DIETLEN). SchlieBlich tragt noch die oft sehr 
betrachtliche orthostatische Zunahme der Herzfrequenz zur Verkleinerung des 
Herzens bei. 

MORITZ hat versucht, die statischen Anderungen der HerzgroBe und -form 

durch Bestimmung der sog. "Herzschlankheit" :r im Liegen und Stehen, 

sowie der orthostatischen "Herzlangenverkleinerung" -: ~: ~!:~::, der "Herz-
. . Hbr im Liegen 

brettenverklemerung" Hb· St h und der "Herzrechteckverkleinerung" run een 
Hr im Liegen hI ··B· d f· . Hr im Stehen za enma 19 zu e mIeren. 

Er bestimmte fiir je 100 kreislaufgesunde Manner und Frauen die Mittelwerte 
der obigen Quotienten, driickte die gefundenen Einzelwerte in Prozentzahlen 
der errechneten Mittelwerte aus und ordnete sie dann derart an, daB die Ver­
teilung der gefundenen Einzelwerte um den Mittelwert iibersichtlich ist (Tab. 13). 

Aus dieser Zusammenstellung ist zu entnehmen, daB die Herzschlankheit 
bei beiden Geschlechtern durchschnittlich etwa gleich ist und daB sich bei beiden 
Geschlechtern der Quotient beim Obergang yom Liegen zum Stehen nur un­
wesentlich oder gar nicht andert. Man sieht ferner, daB sich sowohl beirn Mann 
als auch bei der Frau die Herzlange, die Herzbreite und das Herzrechteck im 
Stehen verkleinern, daB aber ihre durchschnittliche Verkleinerung beim Mann 
starker ist als bei der Frau. 

MORITZ machte den Versuch, diese Quotienten zur zahlenmaBigen Erfassung 
anatomischer Veranderungen des Herzmuskels zu benutzen (s. S. 123). 

Wie oben schon angedeutet wurde, betrifft die orthostatische Verkleinerung 
nicht nur den Herzschatten, sondern auch das GefaBband. Die Verschmii1erung 
des GefaBbandes wird in erster Linie durch die schon oben erwahnte Streckung 
der Aortenschlinge bedingt, beruht also zunachst auf einer Umlagerung durch 
die geanderten raumlichen Verhaltnisse. In Fallen betrachtlicher orthostatischer 
Herzverkleinerung kommt aber als wesentlicher Faktor noch eine orth08tatische 
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Verengerung des Aortenrohrs hinzu, wie vergleichende Messungen des Aorten­
durchmessers im Stehen und Liegen ergaben (ZDANSKY). Diese orthostatische 
Verengerung der Aorta ist eben so wie die Verkleinerung des Herzens eine Folge 
verminderter Blutfiillung. Auch die Verminderung des Blutdrucks spielt dabei 
zweifellos eine Rolle. Dies muB bei Messungen der Aorta beriicksichtigt werden 
(s. S. 324). 

Was fiir die Aorta gilt, muB natiirlich auch fUr die Pulmonalarterie Geltung 
haben, doch sind dariiber unseres Wissens keine Untersuchungen angestellt 
worden. Jedenfalls wird aber die verminderte Fiillung der Pulmonalarterie bei 
der orthostatischen Verschmalerung des GefaBbandes mitwirken. LAURELL sah 
bei starker orthostatischer Verkleinerung des Herzens die GefaBzeichnung der 
Lunge besonders in den oberen Abschnitten weniger stark hervortreten als im 
Liegen, was er auf die orthostatisch verminderte Fiillung der PulmonalgefaBe 
zuriickfiihrte. 

Aus den Ausfiihrungen ergibt sich also, daB die orthostatische Verkleinerung 
des Herzgefiif3schattens teils durch Umformung und Umlagerung des Herzens 
und der grof3en Gefaf3e, teils durch wirkliche Verkleinerung des Herzens und 
wirkliche Verengerung der grof3en Gefiif3e bedingt ist. Diese dem Grade nach sehr 
verschiedenen Volumverminderungen sind immer die Folge einer verminderten 
BlutfUllung, deren Ursachen zum kleineren Teil im Herzen selbst, zum weitaus 
groBeren Teil in extrakardialen Zustanden und Vorgangen (zentrale und peri­
phere GefaBregulation, Zwerchfellfunktion, Atmung, Tonus der Skeletmuskulatur 
usw.) zu suchen sind. Da insbesondere die verschiedenen Faktoren, die den Blut­
zufluB zum Herzen regeln, im Leben des Individuums sehr groBen Schwan­
kungen unterliegen, ja von Minute zu Minute wechseln konnen, ist es verstandlich, 
daB sich der Grad der orthostatischen Verkleinerung des Herzens bei ein und dem­
selben Individuum in nicht vorhersehbarer Weise verdndern kann. 

Daraus ergibt sich die Forderung, diese Faktoren nach Moglichkeit gleich­
zuhalten und ihre Schwankungen auszuschalten, wenn es gilt, zahlenmaBige 
Bestimmungen der HerzgroBe und des Aortendurchmessers hinsichtlich ihrer 
Normalitat vorzunehmen. Dies wird am ehesten dadurch erreicht, daB man diese 
Messungen grundsatzlich in horizontaler Lage (MORITZ) vornimmt, wobei noch 
aus Griinden, die spater zu erortern sein werden, darauf zu achten ist, daB die 
untersuchte Person gleichmaBig und ruhig atmet und zum mindesten in den 
letzten 24 Stunden keiner korperlichen Anstrengung ausgesetzt wurde, die nicht 
etwa im Plan der Untersuchung gelegen ist. 

So unerlaBlich also auch die Untersuchung im aufrechten Stand fUr die genaue 
Analyse des HerzgefaBkomplexes ist, so wichtig ist die Untersuchung in Horizon­
tallage fUr die moglichst zuverlassige Ermittlung der wahren GroBe des Herzens 
und des wahren Durchmessers der Aorta. Insbesondere ist fUr die Aufstellung 
von Normwerten der HerzgroBe die Horizontallage jeder anderen Korperstellung 
vorzuziehen. Sie liefert die gleichmaBigsten und konstantesten Werte. Wenn 
HAMMER fand, daB die Schwankungen von TrH, die bei ein und demselben In­
dividuum gefunden wurden, im Stehen doppelt so groB waren wie im Sitzen, so 
ist dies gewiB nicht darauf zuriickzufiihren, daB sich die untersuchten Personen 
im Sitzen ruhiger verhielten als im Stehen, wie HAMMER meint, sondern darauf, 
daB die Schwankungen des Blutzuflusses zum Herzen im aufrechten Stand viel 
groBer sind als im Sitzen. 

Bei dem Vorzug, den man der Horizontallage einraumen muB, konnte es 
fraglich erscheinen, ob die Aufstellung von Normwerten fUr den aufrechten 
Stand iiberhaupt notwendig oder auch nur gerecht£ertigt ist. 

Dies ist nun trotz alledem der Fall, denn in groBeren Reihen gleichen sich 



EinfluJ3 des Zwerchfellstandes auf die Lage, Form und GroJ3e des Herzens. 93 

jene UnregelmaBigkeiten aus, die sich aus dem Hervortreten der statischen Ein­
fliisse ergeben. Nur so wird es verstandlich, daB die korrelativen HerzgroBen­
bestimmungen und die Untersuchungen iiber den EinfluB der verschiedenen 
kOrperlichen Leistungen auf die HerzgroBe mit wenigen Ausnahmen zu prinzipieU 
gleichen Ergebnissen kamen, ob sie nun am liegenden, sitzenden oder aufrecht 
stehenden Menschen vorgenommen wurden. Dies gilt jedoch nur fiir groBere 
Untersuchungsreihen; bei minder ausgedehnten Untersuchungen ist dringend zu 
raten, aUe Bestimmungen in Horizontallage durchzufiihren, trotz mancher 
Vorteile, die der aufrechte Stand bietet. 

Oft wird es sich empfehlen, die HerzgroBe sowohl im Liegen als auch im 
Stehen zu bestimmen (MORITZ, DIETLEN, ZDANSKY), denn die FeststeUung 
einer starkeren orthostatischen Verkleinerung und Formveranderung des Herzens 
kann von groBem praktischen und theoretischen Interesse sein. 

VII. EinfluB des Zwerchfellstandes auf die Lage, Form und 
Gro6e des Herzens. 

Das normale, schraggesteUte Herz liegt zu etwa einem Drittel in der rechten, 
zu zwei Dritteln in der linken Halfte des Brustkorbs, und zwar derart, daB 
seine Langsachse von rechts-hinten-oben nach links-vorne-unten verlauft. 
Es ruht dabei mit seiner Facies diaphragmatica auf dem Planum cardiacum des 
Zwerchfells, das ebenso wie die Herzachse, nur wesentlich flacher, von rechts­
hinten-oben nach links-vorne-unten abfaUt. So liegt das Herz gleichsam in 
einer Rinne, die von der am Zwerchfell fixierten Pars diaphragmatica pericardii 
und von der an der vorderen Brustwand befestigten Pars sternocostalis pericardii 
gebildet wird. In dieser Rinne kann das Herz bei seiner Tatigkeit rotieren und 
hin- und hergleiten. In dieser Beweglichkeit ist es allerdings dadurch beschrankt, 
daB .es in dem aUseits fixierten Herzbeutel eingeschlossen und zusammen mit 
diesem durch die aus- und eintretenden GefaBe an die Nachbarorgane (Lunge, 
Zwerchfell, Trachea, Halsfaszie) gebunden ist und daB es nahe seinem rechten 
hinteren Rand in einer annahernd senkrecht verlaufenden Linie zwischen den 
beiden Hohlvenen eine ausgiebige Befestigung (Kavaachse) findet. Auch die 
Festigkeit des mediastinalen Bindegewebes und der mediastinalen Pleura sowie 
der elastische Zug beider Lungen tragen sehr wirkungsvoll dazu bei, das Herz 
in seiner Lage zu erhalten. 

Von allergroBter Bedeutung fiir die Lage des Herzens im Brustkorb ist das 
Zwerchfell, denn dieses dient dem Herzen als Unterlage. Wegen dieser wichtigen 
Funktion erfordert das Zwerchfell unser besonderes Interesse, denn wahrend die 
anderen Befestigungen des Herzens fiir das betreffende Individuum im wesent­
lichen als konstant zu betrachten sind und vergleichsweise nur geringe individueUe 
Unterschiede zeigen, ist dies beim Zwerchfell anders. Diese wichtigste Unterlage 
des Herzens erfahrt schon bei jedem Atemzug und bei jedem Wechsel der Ktirper­
steUung recht bedeutende Lageveranderungen und kann bei verschiedenen 
Individuen oft extreme Unterschiede aufweisen. 

Jede Anderung des Zwerchfellstandes hat eine Anderung der Lage und Form 
des Herzens zur Folge, die aUerdings durch die iibrigen Befestigungen des Herzens 
begrenzt und in bestimmte Bahnen gelenkt wird und die auBerdem durch die 
GroBe und Plastizitat des Herzens und der groBen GefaBe wesentlich beeinflu(U 
wird. Bei jeder Rtintgenuntersuchung des Herzens muB daher der Zwerchfell­
stand genaue Beriicksichtigung finden. 

Normalerweise steht die Zwerchfellkuppel in aufrechtem Stand und bei 
ruhiger Atmung in der Htihe des neunten hinteren Interkostalraums, und zwar 
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rechts um einige Millimeter hOher als links (WENCKEBACH); der obere Rand der 
zehnten Rippe pflegt im rechten Herzzwerchfellwinkel eben noch sichtbar zu 
sein (Abb. 42). Beim inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells kann die 
zehnte Rippe in weiterer Ausdehnung zutage treten. In horizontaler Riickenlage 
hingegen kann die neunte Rippe hinter dem hohertretenden Zwerchfellkontur 
verschwinden. 

Hohere Grade von Zwerchtellhochstand, wie sie in den letzten Monaten der 
Schwangerschaft, beiFettleibigkeit, Bauchtumoren undAszites beobachtet werden, 
springen in die Augen und sind auch dadurch kenntlich, daB die Zwerchfell­
kuppel in der Hohe des achten hinteren Interkostalraums oder noch hoher 
liegt. Geringere Grade sind nicht immer gleich auffallig und brauchen auch nicht 
zu einer wesentlichen Lageanderung der Zwerchfellkuppel in bezug auf die Rippen­
segmente zu fiihren. Dies kommt daher, daB die Hebung des Zwerchfells und die 

Abb. 42. Normaler Zwerchfellstand. 
Der Nelgungswinkel IX = 45°. Die Zwerchfellkuppel 

steht unterhalb der neunten Rippe. 

Erweiterung der unteren Brustapertur 
eine kranialwarts gerichtete Drehung 
der Rippen in den Rippenwirbelgelen­
ken zur Folge hat. Da durch diese 
Drehung die unteren Rippen mehr oder 
weniger mit dem Zwerchfell in die Hohe 

Abb. 43. MiiBiger Zwerchfellhochstand. 
Der Neigungswinkel des Herzens IX < 45°. 

Da bel VergroBerung der unteren Thoraxapertur die 
unteren Rippen gehoben werden, andern slch die Lage'­
beziehungen zwischen der Zwerchfellkuppel und den 
unteren Rippen nicht in dem Mall, wie man es nach 
dem Hohertreten des Zwerchfells erwarten sollte. Die 
neunte Rippe projizlert sich daher trotz des Zwerchfell­
hochstands iiber die Zwerchfellkuppel. (Punktiert: 
Herzgeiallschatten, sowie neunte und zehnte Rippe bel 

normaiem Zwerchfellstand.) 

rocken, kann ein maBiger Zwerchfellhochstand, der immerhin betrachtlich genug 
ist, um die Form des Herzens merklich zu verandern, bei Auszahlung der 
Rippen der Beobachtung entgehen (Abb.43). 

Dem von unten andrangenden Zwerchfell gibt das Herz durch iiberwiegende 
Verschie bung oder Rotation seiner beweglichen und durch iiberwiegende Stauchung 
und Deformation seiner relativ fixierten Teile nacho Da der nach links-vorne­
unten gerichtete Spitzenteil des Kammerkegels den beweglichsten Teil, die 
rechts-oben gelegene Herzbasis hingegen den relativ fixierten Teil des Herzens 
darstellt, kommt es mit dem Hochtreten des Zwerchfells zu einer Rotation 
des Herzens in der Weise, daB der Kammerkegel eine Schwenkung nach links­
oben und vorne ausfiihrt, wahrend die Basis und der rechte Rand des Herzens 
ihre Lage verhaltnismaBig wenig andern. Auch die Verlagerung der Herzspitze 
nach vorne ist iibrigens gering und nur in dem MaBe moglich, in dem die 
Tiefendimension des Brustkorbs mit der Hebung des Zwerchfells zugenommen 
hat. Mit der beschriehenen Schwenkung vollfiihrt das Herz auBerdem eine Drehung 
um seine Liingsachse nach links, so daB sich seine vordere Flache nach links dreht. 
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Durch die Hebung und Linksverschiebung der Herzspitze und des linken 
Herzrandes wird der linke Medianabstand des Herzschattens (MI) groBer. Der 
rechte Medianabstand (Mr) andert sich demgegeniiber nur wenig, da der rechte 
Herzrand nahe der Medianebene liegt und entlang der Kavaachse fixiert ist; 
der rechte Herzrand erfahrt daher im wesentlichen nur eine Deformation in 
Form einer starkeren Rundung. Diese ungleiche Zunahme von MI und Mr hat 
eine Verschiebung des Verhaltnisses von Mr: MI in der Richtung gegen 1: > 2 
zur Folge (Abb.35). 

Die oben beschriebene Schwenkung des Herzspitzenteils bei verhaltnismaBig 
unveranderter Lage der Herzbasis zieht eine Verkleinerung des Neigungswinkels 
des Herzens nach sich. Man spricht von Querlagerung des Herzens (Abb. 35b, 44). 
Die Verkleinerung des Neigungswinkels ist geradezu als Kriterium fUr das Be­
stehen eines Zwerchfellhochstandes zu betrachten, wofern nicht andere erkenn­
bare Ursachen fUr die Querlagerung vorhanden sind, wie eine Elongation der 
Aorta oder ein raumbeengendes Gebilde des oberen Mediastinums (z. B. eine 
retrosternale Struma oder ein groBes Aorten­
aneurysmal. Eine Parallelitat zwischen dem 
Grad des Zwerchfellhochstandes und der Ver­
kleinerung des Neigungswinkels, also der 
Querlagerung des Herzens, besteht allerdings 
nicht (KLAFTEN u. PALUGYAY), da das Cen­
trum tendineum seinen Stand oft wesentlich 
weniger vet:andert als die Kuppeln des 
Zwerchfells. 

Da bei Querlagerung des Herzens der linke 
Kammerbogen verstarkt nach links ausladt, 
wird die Herzbucht in der Regel tiefer, was Abb.44. Hochdriingung und Queriagerung 
dem Herzschatten aortische Konfiguration ver- des Herzens bei Zwerchfellhochstand. 

54jiihrige Frau mit Megacoion. Durch Inter· 
leiht und eine VergroBerung der linken Kam- position des gashaitigen Dickdarms zwischen 
mer vortauschen kann. Dies ist der Grund, die Leber und das Zwerchfell ist die dia-

phragmaie Begrenzung des Herzens zur Ganze 
warum man z. B. falschlicherweise so oft sichtbar. Der Neigungswinkei des Herzens 
eine VergroBerung und Hypertrophie des " = 20°. 

Herzens in der Schwangerschaft angenommen 
hat (DIETLEN). In Schragstellung und bei frontalem Strahlengang sieht man, 
daB auch die Herzhinterwand starker nach hinten ausladt, so daB das retro­
kardiale Feld eingeengt erscheint und die Speiserohre eine umschriebene retro­
kardiale Ausbiegung nach hinten erfahren kann (Abb. 20), wie man sie sonst bei 
VergroBerung des linken V orhofs zu sehen pflegt. Auf diese Tatsache wird 
spater noch zuriickzukommen sein. Es sei nur hier schon erwahnt, daB man aIle 
diese Veranderungen der Herzform zum Verschwinden bringen kann, falls es ge­
lingt, durch tiefe Einatmung die "Normalsituation" des Herzens (HAUDEK) wieder­
herzusteIlen, d. h. den Neigungswinkel des Herzens auf etwa 45° zu vergroBern. 

Mit dem Hinaufsteigen des Zwerchfells werden auch die FuBpunkte der 
Aortenschlinge, namlich die Aortenwurzel und die Durchtrittsstelle der Aorta 
durch das Zwerchfell, in die Hohe gehoben; und da der Scheitel der Aortenschlinge 
nur in sehr begrenztem MaBe kranialwarts ausweichen kann, miissen ihre beiden 
Schenkel, also die A. ascendens und descendens, nachrechts bzw.links auseinander­
weichen. Das fUhrt zu einer Verbreiterung des GefaBbandes, zu einem starkeren 
V orspringen des Aortenknopfs und zu einem breiteren Freiliegen der A. de­
scendens innerhalb der Herzbucht. Die Folge davon ist, daB der Eindruck aorti­
scher Konfiguration noch verstarkt wird und daB leicht eine Erweiterung der 
Aorta vorgetauscht werden kann. 
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Nicht immer freilich hat der Zwerchfellhochstand eine aortische Konfiguration 
des Herzschattens zur Folge, vielmehr kann auch sozusagen das Gegenteil, 
namlich eine mitrale Konfiguration zustande kommen. Diese Beobachtung macht 
man hiiufig im Kindesalter (Abb. 32) und auch bei der erwachsenen Frau (Abb.45), 
insbesondere in den letzten Monaten der Schwangerschaft. Wir mochten meinen, 

Abb. 45. Sog. "Frauenherz". 
Die mitrale Form des Herzschattens ist in diesem Fall sicher griiJ3ten­
teils durch den betrachtlichen Tiefendurchmesser des Brustkorbs und 
die dadurch bedingte starke N eigung des Herzens in dorsoventraJer 
Richtung erzeugt. Die N eigung des Diagonaldurchmessers des Fron-

talorthodiagramms nach ASSMANN betragt weniger als 45 0 • 

daB die mitrale Konfigura­
tion in diesen Fallen min­
destens zum Teil durch die 
Nachgiebigkeit der Herz­
und Gefiipwandungen sowie 
durch die dem jugendlichen 
Organismus und vielen 
Frauen zeitlebens eigen­
tiimliche N achgie bigkeit des 
Bindegewebsapparats be­
dingt ist. Dnter diesen V or­
aussetzungen wird namlich 
das Herz durch das von 
unten andrangende Zwerch­
fell hinaufgestaucht und 
breitgedriickt; die in das 
nachgie bige Bindegewebs­
lager des Mittelfellraums 

eingebetteten zartwandigen GefaBe vermogen seitwarts auszuweichen. Herz­
und GefaBschatten erscheinen nunmehr breit, niedrig und nur unvollkommen 
voneinander abgesetzt und gegliedert. Die Herzbucht ist mehr oder weniger 
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Abb.46 au. b. Veranderung des HerzgefaJ3schattens bei Zwerchfellhochstand. 
a) Erwachsenentypus. b) Infantiler Typus. 

Deformation durch iiberwiegende Queriagernng des Deformation durch iiberwiegende Stauchung des 
Herzens. Herzens und der GefaJ3e. 
(- - - - - - Normaler Zwerchfellstand, -- Zwerchfellhochstand.) 

vollkommen ausgefiillt und der Pulmonalisbogen kann sogar leicht vorspringen 
(REYHER, BAMBERG u. PUTZIG). Diese Art der Deformation, die durch iiber­
wiegende Stauchung der mediastinalen Organe in kaudokranialer Richtung 
zustande kommt, mochten wir als den infantilen Typus (Abb.46b) dem Er-
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wachsenentypus (Abb.46a) gegeniiberstellen, bei dem die Deformation durch 
iiberwiegende Rotation des Herzens bewerkstelligt wird (ZDANSKY). 

Abgesehen von diesen geweblichen Voraussetzungen diirfte fiir das Zustande­
kommen der mitralen Konfiguration des Kinder- und sog. Frauenherzens auch 
noch die Form des B'l'UStborbs von Bedeutung sein. Wahrend namlich der 
Querdurchmesser des Brustkorbs beim Erwachsenen wesentlich groBer ist als 
sein Tiefendurchmesser, ist der Brustkorb des Kindes und vieler Frauen schmal 
und verhaltnismii.I3ig tief, so daB sich sein Horizontalschnitt der Kreisform 
nahert (NAUMANN, DIETLEN). Das hat eine andere Einstellung des Herzens im 
Brustraum zur Folge. Infolge des relativ groBen Tiefendurchmessers des Brust­
korbs bei gleichzeitigem Zwerchfellhochstand stellt sich namlich die Langsachse 
des Herzens mehr in die Sagittale ein und fallt weniger steil von hinten-oben nach 
vorne-unten ab (Abb. 45). Dadurch sieht man das Herz bei sagittalem Strahlen-

a b 

Abb. 47 a u. b. Mitral konfiguriertes Kinderherz. 
13'/oilthriger Knabe (Ortho.). Die mitrale Form verschwindet beim Vorbeugen des Oberkiirpers. a) Aufrechter 

Oberkiirper, b) Yorgebeugter Oberkiirper. 

gang in projektivischer Verkiirzung von unten her, was zum Schwinden der Herz­
bucht beitragt. Tatsachlich gelingt es in entsprechenden Fallen durch Vorbeugen­
lassen des Oberkorpers (Abb. 47a u. b) die Herzbucht wieder starker in Er­
scheinung treten zu lassen (ZDANSKY). 

Diese Erklarungen treffen aber nicht fiir aIle FaIle yon mitralkonfigurierten 
Herzen bei Frauen zu, denn man findet diese Form auch nicht so selten bei 
normalem Zwerchfellstand und normaler Thoraxform. Viele Autoren sind daher 
der Ansicht, daB es sich um eine konstitutionelle Formeigentiimlichkeit des 
Herzens handelt. 

Der Hochstand einer Zwerchtellhaltte fiihrt ebenfalls zu typischen Lage- und 
Formverii.nderungen des Herzens. Bei Hochstand der rechten Zwerchtellhiiltte 
beobachtet man eine Verlagerung des Herzschattens nach links und ein Flacher­
werden der Herzbucht, wodurch eine mehr oder weniger ausgesprochene mitrale 
Konfiguration zustande kommt. Letztere ist auf Hebung des rechten Herzens 
und eine Linksrotation zuriickzufiihren, die zur Folge hat, daB die Pulmonal­
arterie nach links herausgedreht wird. Der Hochstand der linken Zwerchtellhiiltte 
fiihrt entweder zur Querlagerung des Herzens durch Hebung der Herzspitze 
und damit zur aortischen Konfiguration oder zur Verlagerung des ganzen Herzens 
nach rechts, so daB das Herz entweder mediangestellt erscheint oder schlie.Blich 
weiter nach rechts reicht als nach links; man spricht dann von Dextroposition 
des Herzens (Abb.48). 

Wenn der Zwerchfellhochstand durch Insuffizienz der einen Zwerchfellhalfte 
bedingt ist, dann beobachtet man oft mit der paradoxen inspiratorischen Auf-

Zdansky, Riintgendiagnostik (Herz). 7 
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wartsbewegung des Zwerchfells eine inspiratorische Verschiebung (Wandern) 
des Herzschattens in die Seite des normal funktionierenden Diaphragmas. 

Der Zwerchfelltiefstand ist durch Abflachung der Kuppel und Verkleinerung 
der respiratorischen Exkursionen des Zwerchfells charakterisiert. Schon leichtere 
Grade sind am Erscheinen der zehnten oder elf ten Rippe iiber der Zwerchfells­
kuppel kenntlich (Abb. 49). Die zwol£te Rippe wird nur bei extremer Abflachung 
des Zwerchfells und bei gleichzeitiger kyphotischer Verkriimmung der Wirbel­
saule, wie sie am emphysematischen Brustkorb beobachtet wird, sichtbar. 

Bei Zwerchfelltiefstand riickt das Herz als Ganzes kaudalwarts, wobei der 
Kammerkegel eine Schwenkungnachmedian-unten und gleichzeitig eine Rotation 
urn seine Langsachse nach rechts voll£iihrt. Durch diese Schwenkung stent sich 

Abb. 48. Verdri,ogung des Rerzcns nneh rcchts 
(DextroPOSition) durch Relnxatlo diaphragmntiea. 

69jiihrigc F rau . 

das Herz steiler ein; sein N eigungs­
winkel wird groBer und betragt im 

Abb. 49. Zwerchfelltiefstand. 
Der Neigungswinkel des Herzens '" > 45°. Bei extre­
mem Zwerchfelltlefstand kann die elfte Rippe oberhalb 
des Zwerchfells erscheinen. Das Zwerchfell ist abge­
flacht und HiBt haufig die Zacken seiner Rippenansatze 

erkennen. 

Stehen 52 bis 55° (HAUDER), im Liegen 39 bis 43° (DIETLEN). So wie bei der Quer­
lagerung andert sich auch bei der Steilstellung des Herzens die Lage des linken 
Herzrandes wesentlich mehr als die des rechten. Wahrend der linke Herzrand 
stark medialwarts riickt und steiler zum Zwerchfell abfallt, erfahrt der rechte 
Herzrand hochstens eine geringfiigige Einwartsverschie bung und eine vorwiegende 
Streckung und Verlangerung. Bei dieser Verlangerung kann in den diaphragma­
nahen Teilen des rechten Herzrandes die rechte Kammer auf eine groBere Strecke 
randbildend werden (ASSMANN), was sowohl durch die Steilstellung als auch 
durch die Rechtsrotation des Herzens begiinstigt wird. Manchmal kann man 
den rechten Herzrand durch eine leichte Kerbe in zwei Bogen unterteilt sehen, 
von denen der obere dem rechten Vorhof, der untere der Kammer entspricht 
(DIETLEN) (Abb.50). 

Infolge des Einwartsriickens beider Herzrander kommt es zu einer Ver­
kleinerung des Transversaldurchmessers TrH (Abb.35) . Da der linke Median­
abstand wesentlich starker abnimmt als der rechte , nahert sich der Wert von 
Ml dem Wert von Mr, weshalb man von mediangestelltem Herzen spricht. Ein 
solches Herz ist schmal und weist wegen des geringeren Ausladens des linken 
Kammerbogens eine seichtere Herzbucht auf, was den Eindruck mitraler 
Konfiguration erzeugt. Dieser Eindruck wird noch dadurch verstarkt, daB auch 
der Aortenknopf wegen der Streckung der Aortenschlinge (s . S. 306) weniger 
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stark nach links ausladt. Oft wolbt sich sogar ein flach-konvexer Bogen in die 
Herzbucht vor und vervollstandigt deren Ausfiillung. G. SCHWARZ deutet diesen 
Bogen als linkes Herzrohr, das durch die oben erwahnte Rechtsdrehung des 
Herzens starker zum Vorschein kommt, wahrend DIETL EN in ihm den Konus 
und die Arteria pulmonalis sieht. Es kann kein Zweifel sein, daB es sich in vielen 
Fallen tatsachlich um den Konus der rechten Kammer (Abb.50) und die Pul­
monalarterie handelt. Das deutlichere Hervortreten und die oft auffallende 
Lange dieses Bogens ist gewiB zum Teil durch das Einwartsriicken des linken 
Kammerbogens, zum Teil durch den steileren Verlauf des Konus und der Pulmo­
nalarterie, die man ja sonst wegen ihres dorsalwarts gerichteten Verlaufs in 
starker Verkiirzung sieht, bedingt. Ob man in dieser Erscheinung eine Persistenz 
"infantiler Verhaltnisse" (BAUER u. HELM), den Ausdruck einer abnormen 
Trunkusteilung oder einer nicht naher defi. 
nierten konstitutionellen Minderwertigkeit des 
Herzens (F. KRAUS) erblicken dad, wie dies 
DIETLEN fiir starkere Grade der Vorw61bung des 
linken mittleren Bogens annimmt, muB dahin­
gestellt bleiben. 

Bei extremen Graden von Zwerchfelltiefstand 
kann das Herz seine Unterlage auf dem Zwerch­
fell einbiiBen, so daB man zwischen dem Herzen 
und dem linken Zwerchfell hindurchsehen kann. 
Ein solches Herz wird als Tropfen- (F. KRAUS) 
oder Pendelherz (WENCKEBACH) bezeichnet 
(Abb.51). 

Es muB jedoch betont werden, daB es me­
diangestellte Herzen und selbst Pendelherzen 
gibt, bei denen das Zwerchfell nicht tief steht. 
Man nimmt an, daB solche Herzen infolge ihrer 
Kleinheit oder infolge abnormer Kiirze der 
groBen GefaBe (Abb. 233), besonders der Aorta, 
so hoch stehen, daB sie dem ZwerchfeIl nur 

Abb. 50. Mediangestelltes Herz mit flach­
buckeliger VorwiiIbung des Conus pulmo· 
nalis am linken Herzrand und rechts aus­
gedehnt randbildender rechter Kammer. 
Die Kerbe am rechten Herzrand (Pfeil) 

deutet die Vorhofkammergrenze an. 

unvoIlkommen anzuliegen vermogen (Hypoplasia cordis et aortae nach F. KRAUS). 
Das mediangestellte Herz ptotischer Individuen ist tatsachlich haufig klein. 

Diese Kleinheit kann konstitutioneIl bedingt sein (echtes hypoplastisches Herz 
von F. KRAUS) und entspricht meist der Magerkeit, Muskelarmut und haufigen 
Blutarmut seines Tragers (DIETLEN). In der Mehrzahl der FaIle aber liegt nicht 
ein wirklich kleines, sondern ein normal groBes Herz vor, das nur klein erscheint, 
weil es im aufrechten Stand mangelhaft mit Blut gefiiIlt ist (WENCKEBACH, 
KRAUS, DIETLEN). Dariiber s. S. 100f£. 

Eine schade Grenze zwischen den schrag-, quer- und steilgesteIlten Herzen 
gibt es natiirlich nicht. Ein und dasselbe Herz kann aus der einen in die andere 
Form iibergehen. Ein Herz, das in den letzten Monaten der Schwangerschaft 
als Schragherz bezeichnet werden muBte, kann nach der Entbindung zu einem 
Steilherzen werden. Bis zu einem gewissen Grade k.ann auch eine Form in die 
andere willkiirlich iibergefiihrt werden. HAUDEK, der die Schragstellung des 
Herzens als "Normalsituation" bezeichnet, hat empfohlen, bei der Analyse des 
Herzschattens die Quer-' und Steilstellung des Herzens womoglich durch In­
bzw. Exspiration zu korrigieren und damit die Normalsituation wiederherzu­
stellen. ALTSTADT hat sich dieser Forderung angeschlossen. Wir werden auf 
diese praktisch wichtige Untersuchungstechnik bei Besprechung des patho­
logischen Herzens noch zuriickkommen. 

7' 
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Die bedeutenden Anderungen, welche die Lage und Form des Herzens in 
Links- und Rechtsseitenlage infolge des veranderten Zwerchfellstandes und 
geanderter statischer Bedingung erfahren, wurden auf S.46f. erwahnt. Hieriiber 
ist auch in dem Kapitel iiber schwielige Perikarditis nachzulesen. 

VIII. Das kleine Herz. 
Nicht jedes Herz, das auf dem Rontgenschirm klein erscheint, ist dies auch 

in Wirklichkeit. Man hat vielmehr zwischen dem nur scheinbar kleinen und dem 
tatsachlich kleinen Herzen zu unterscheiden. Wir wissen heute, daB das hypo­
plastische und in bezug auf die Korperbeschaffenheit des Tragers zu kleine Herz 
ein recht seltenes Vorkommnis ist im Vergleich zur Haufigkeit des nur scheinbar 
kleinen Herzens. Deshalb solI das letztere zuerst besprochen werden. 

Abnorme Kleinheit des Herzens kann zunachst durch seine Lage im Brustkorb 
vorgetauscht werden. 1m vorhergehenden Abschnitt wurde auseinandergesetzt, 
daB der Zwerchfelltiefstand ptotischer Individuen durch Median- und Steil­
stellung des Herzens zur Verschmalerung des Herzschattens fiihrt (s. S. 98). 
Schon DIETLEN hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei diesen steilgestellten 
Herzen haufig nur der Transversaldurchmesser verkleinert ist, wahrend die 
genauere Ausmessung des Herzens ergibt, daB die HerzgroBe noch vollig im 
Bereich des Normalen liegt; selbst Pendelherzen brauchen durchaus nicht klein 
zu sein (WENCKEBACH). Die Erfahrung lehrt auch, daB solche Individuen normal 
leistungsfahig und selbst hohen Anforderungen gewachsen sein konnen. 
Das schmale, mediangestellte Herz ist eben lediglich eine Teilerscheinung eines 
bestimmten Korperbaus, der durch verhaltnismaBige Korperlange, Schlank­
heit, Zwerchfelltiefstand und haufig auch Flachbriistigkeit gekennzeichnet ist 
und durchaus nicht nur als STILLERScher Habitus asthenicus, sondern auch als 
Rassentypus z. B. bei Friesen und Indern (WENCKEBACH) vorkommt. Das ist 
im alteren Schrifttum nicht geniigend beachtet worden, weshalb die alteren 
Angaben iiber die Haufigkeit des sog. konstitutionell kleinen Herzens nicht 
verwertbar sind. Bei DIETLEN findet sich eine eingehende Kritik des alteren 
Schrifttums. 

In vielen Fallen ergibt freilich die genaue GroBenbestimmung des Herz­
schattens, daB das Herz bei der Untersuchung im Stehen tatsachlich abnorm 
klein ist. Es ware jedoch voreilig, deshalb sogleich eine Hypoplasie des Herzens 
anzunehmen, denn es zeigt sich zumeist, daB der Herzschatten sofort groBer 
wird und normale GroBe annehmen kann, wenn man einen Druck auf den Bauch 
ausiibt (GLENARDscher Handgriff), eine festsitzende Bauchbinde anlegen laBt 
oder die Untersuchung in Riickenlage vornimmt (WENCKEBACH, F. KRAus, 
MORITZ, DIETLEN, BJURE u. LAURELL). LAURELL konnte zeigen, daB bei solchen 
Individuen die zirkulierende Blutmenge im aufrechten Stand wesentlich kleiner 
ist als im Liegen und auf abnorm tiefe Werte absinkt. Wir selbst haben bei 
solchen Individuen die zirkulierende Blutmenge im Stehen gelegentlich bis zu 
1,51 kleiner gefunden als im Liegen. Das Herz erhiilt aUlo im Stehen abnorm 
wenig Blut und ist demnach nur mangelhaft gefullt. WENCKEBACH hat dafiir 
in erster Linie die ungeniigende Unterstiitzung des Kreislaufs durch das tief­
stehende und abgeflachte Zwerchfell verantwortlich gemacht, das durch seine 
abnorm kleine inspiratorische Reserve nur eine geringe Ansaugung auf das Blut 
auszuiiben vermag und das Blut aus den Bauchorganen, vor allem der Leber, 
nur ungeniigend gegen das Herz auspreBt. Wenn zudem noch die thorakale Atmung 
mangelhaft ist, wie dies beim flachen, starren und birnfOrmigen Thorax der Fall 
zu sein pflegt, dann leidet die Blutzufuhr zum Herzen in besonderem MaBe 
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(WENCKEBACH, HOFBAUER). Neben diesen zweifellos sehr wichtigen Bedingungen 
spielt aber auch ein verminderter Tonus der SplanchnicusgefaBe (F. KRAUS) 
und der Skeletmuskulatur (HENDERSON) in der Regel eine bedeutende Rolle. 
Er fiihrt dazu, daB beim Stehen ein abnorm groBer Teil des Blutes in den Bauch­
eingeweiden und den abhangigen Korperteilen liegen bleibt. Dementsprechend 
findet man hohere Grade orthostatischer Verkleinerung des Herzens bei vaso­
labilen und asthenischen Individuen (SCHIFF, DIETLEN), sowie bei peripherer 
Kreislaufschwache aus toxischen oder endokrinen Ursachen besonders haufig, 
und zwar selbst dann, wenn das Zwerchfell an normaler Stelle steht. Nach 
DIETLEN unterstiitzt die haufige Diinnwandigkeit und Schlaffheit des Herzens 
noch sein Kleinerwerden, da es sich dem verminderten Fiillungsdruck besonders 
leicht durch Verkleinerung seiner Hohlen anzupassen vermag. 

Auch das GefiifJband solcher Herzen ist auffallend schmal. Die Messung 
des Aortendurchmessers ergibt meist abnorm niedrige Werte, so daB man 
verleitet sein konnte, eine Aorta angusta anzunehmen. Die Wiederholung der 
Messung in Horizontallage zeigt jedoch meist, daB die Aorta mit der VergroBerung 
des Herzens ebenfalls breiter wird und normale Dimensionen annehmen kann, 
daB sie also in Wirklichkeit nicht eng ist, sondern daB sie ebenso wie das Herz 
im Stehen nur mangelhaft mit Blut gefiillt war (ZDANSKY) (Abb. 41 a). 

Die Schlagfrequenz dieser mangelhaft gefiillten Herzen ist meist erhOht, 
auch fallt im Rontgenbild die Lebhaftigkeit der Pulsationen des Herzschattens 
auf. Besonders beim Pendelherzen sieht man an der Herzspitze groBe, lebhafte, 
systolisch herzbasiswarts gerichtete Pulsationen. Die GroBe dieser Pulsationen 
ist um so auffallender, als das Schlagvolumen dieser Herzen bekanntlich eher 
verkleinert ist. Nach LAURELL erklart sich dieser scheinbare Widerspruch damit, 
daB das Vorhofkammerseptum an der systolisch herzspitzenwarts gerichteten 
Bewegung gehindert ist und deshalb die seitlichen Wandungen und der Spitzen­
teil der Kammern dem Vorhofkammerseptum ihrerseits in verstarktem MaBe 
entgegenriicken miissen. Man ersieht jedenfalls daraus, wie wenig die Exkur­
sionsbreite der rontgenologisch sichtbaren Herzpulsationen fUr die Beurteilung 
des Schlagvolumens des Herzens zu verwerten ist (LAURELL). 

Die korperliche Leistungsfahigkeit von Individuen mit hOhergradiger ortho­
statischer Herzverkleinerung ist oft deutlich herabgesetzt. Die Trager solcher 
Herzen leiden an Schwindel, Schwachezustanden, Miidigkeit, Kopfschmerzen, 
Herzklopfen und neigen zum Kollaps (WENCKEBACH, KRAUS, DIETLEN, LAURELL, 
EpPINGER). Sie sind aber eigentlich nicht als herzkrank anzusehen. Ebenso­
wenig kann man ein solches Herz als hypoplastisch bezeichnen, wenn es auch 
infolge der meist geringen Beanspruchung durch seinen an sich wenig leistungs­
fahigen und muskelschwachen Trager haufig diinnwandig und verhaltnismaBig 
klein gefunden wird. Ein solches Herz kann spaterhin normale GroBe und Form 
annehmen und seine starke orthostatische Verkleinerung verlieren, wenn der 
Skeletmuskelbestand und -tonus durch korperliche Ubung erhOht, der Zwerch­
felltiefstand behoben und der periphere GefaBtonus gebessert wird. Die GroBen­
zunahme ist dann in erster Linie auf die verbesserte Blutfiillung des Herzens zu 
beziehen, in zweiter Linie freilich auch auf seine Zunahme der eigenen Muskel­
masse. 

Ein anlagemdfJig kleines, hypoplastisches und minderwertiges Herz dad nur 
dann angenommen werden, wenn sich das Herz nicht etwa nur im aufrechten 
Stand, sondern auch in Horizontallage, also auch unter optimalen Fiillungs­
bedingungen, als zu klein erweist und wenn diese Kleinheit nicht etwa lediglich 
durch periphere Vasomotorenschwache oder eine Verminderung der Blutmenge 
bedingt ist, wie dies bei starker Austrocknung (Durchfalle, Kachexie) beobachtet 



102 Das kleine Herz. 

wird. Dieses in der Anlage zu kleine Herz ist viel seltener (WENCKEBACH, 
DIETLEN), als man fruher angenommen hat. Es nimmt oft die Form eines Cor 
pendulum oder Tropfenherzens an (Abb. 51). Es ist nach F. KRAUS meist eine 
Teilerscheinung eines degenerativen Habitus. Es ist jedoch durchaus nicht immer 
median- und steilgestellt, da der Brustkorb solcher Individuen oft nicht verlangert 
ist; er ist im Gegenteil eher zu kurz, das Centrum tendineum steht verhaltnis­
maBig hoch und nur die Diaphragmen fallen wenig gewolbt allseits steil abo Das 
Herz liegt nach KRAUS oft abnorm weit von der vorderen Brustwand entfernt, so 
daB bei frontalem Strahlengang ein breites Retrosternalfeld zu sehen ist. Das 
GefiiBband ist oft ausgesprochen kurz. Die Messung des Aortendurchmessers 

Abb. 51. Hypoplastisches Herz. Cor pendulum. 

in Horizontallage ergibt beim 
echten hypoplastischen Herzen 
meist niedrige Werte (1,8 bis 
2,3 cm fur den nach KREUZ­
FUCHS gemessenen Arkus des 
Erwachsenen), so daB man 
auch eine Hypoplasie der Aorta 
(A. angusta) annehmen muB 
(ZDANSKY). 

Das echte hypoplastische 
Herz scheint seine GroBe und 
Form im Laufe des Lebens 
nur wenig iindern zu konnen, 
wenn es nicht etwa durch eine 
Herzmuskelschiidigung (z. B. 
Uberanstrengung, Thyreotoxi­
kose, Aniimie, Infektion) eine 
Dilatation erfiihrt. Am ehesten 
kann aus dem hypoplastischen 
Herzen das sog. "Kugelherz" 
(F. KRAUS) werden; dieses 
findet sich vor aHem im vor­
geruckten Alter und ist die 
Folge teils einer Linkshyper­
trophie, teils einer Kippung 
und Querlagerung des Herzens 
durch die atheromatos verliin-

gerte Aorta. 1m Rontgenbild sieht man den kleinen Herzschatten an einem 
schmalen, oft langgestreckten GefiiBband halbkugelig nach links ausladen; sein 
Neigungswinkel kann durch Querlagerung stark verkleinert sein (Abb. 52). 

Wenn F. KRAus meint, daB das hypoplastische Herz oft nur in bezug auf 
bestimmte Dimensionen des Korpers zu klein sei und sich spiiter zu normaler 
GroBe auswachsen konne, so scheint er damit die Grenzen zwischen dem anlage­
miiBig hypoplastischen Herzen und dem Herzen, das entsprechend der geringeren 
Entwicklung und dem geringeren Gebrauch der Skeletmuskulatur klein ist und 
durch mangelhafte Blutfiillun~ noch kleiner erscheint, als es tatsachlich ist, 
wieder zu verwischen. Wenn sich ein kleines Herz im Verlauf zunehmender 
korperlicher Ubung zu normaler GroBe auswiichst, so kann man eigentlich nicht 
von einer konstitutioneHen Hypoplasie des Herzens sprechen. Dies wiire hochstens 
bei dem im Wachstum begriffenen Individuum erlaubt, bei dem das Herz auf 
konstitutioneller Basis im Wachstum zuriickbleiben kann, um erst spaterhin 
seine entsprechende GroBe zu erreichen. Das hypoplastische Herz des Erwachsenen 
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hingegen sollte sich sinngemaB nur durch Dilatation infolge von Herzmuskel­
insuffizienz, nicht aber durch harmonisches Wachstum seiner Hohlen und Wan­
dungen vergroBern konnen. 

Manche Autoren sprechen sich ubrigens dafur aus, daB es eine scharfe Grenze 
zwischen dem kleinen Herzen des ptotischen Asthenikers und dem hypoplastischen 
Herzen von F. KRAus nicht gebe (J. BAUER). Eine sichere Entscheidung wird 
auch im einzelnen Fall gewiB nicht immer 
moglich sein. Jedoch wird man mit Wahr­
scheinlichkeit eine konstitutionelle Hypo­
plasie des Herzens bzw. der Aorta annehmen 
durfen, wenn auch in Horizontallage der 
Herzschatten klein und die Aorta schmal 
bleibt. Wenn sich hingegen das kleine Herz 
eines ptotischen Individuums beim Uber­
gang in die Horizontallage zur Norm ver­
groBert und sich die Aorta zu normalem 
Durchmesser verbreitert, wenn sich das Herz 
mit dem korperlichen Training zu normaler 
GroBe auswachst und nunmehr eine geringere 
orthostatische Verkleinerung zeigt als vorher 
(MORITZ), dann wird man u. E. nicht von 
einem konstitutionell hypoplastischen Herzen 

h d f Abb. 52. Sog. "Kugelherz" bei einem alten 
spree en ill en. Mann mit atheromatiiser Verlangerung der 

Es ergibt sich also, daB das konstitutionell Aorta. 

kleine Herz durchaus nicht SO haufig ist, 
wie man fruher vielfach annahm. In der Regel handelt es sich vielmehr urn 
Herzen, bei denen sich die statischen Krii,fte infolge besonderer peripherer 
Bedingungen in verstarktem MaBe im Sinne einer orthostatisch verminderten 
Blutzufuhr zum Herzen auszuwirken vermogen. 

Aber auch dynamische Krii,fte konnen bei der verminderten Blutfullung des 
Herzens eine bedeutende Rolle spielen. Dies ist z. B. bei der insuffizienten At­
mung des abgeflachten Zwerchfells der Fall. In letzter Zeit hat U. FISCHER 
an Affen, die in einer Zentrifuge entsprechend eingespannt waren, zeigen konnen, 
daB auch die in kraniokaudaler Richtung wirkende Fliehkraft, wie sie z. B. im 
Fluge wirksam werden kann, infolge des verminderten Blutzuflusses zur Ver­
kleinerung des Herzens und zur Verengung der groBen GefaBe fiihrt. 

IX. Herz und Atmung. 
Bei der Atmung erfahrt das Herz Anderungen seiner Lage, Form und GroBe, 

die sich am vollkommensten der rontgenologischen Beobachtung erschlieBen. 
Sie sind teils durch die Veranderungen der raumlichen Verhaltnisse im Brustkorb, 
teils durch den Wechsel der Blutfiillung des Herzens bedingt. 

Da das Herz vermittels des Herzbeutels am Zwerchfell fixiert ist und diesem 
aufruht, muB es durch dessen respiratorische Verschiebungen bestimmte Lage­
anderungen erfahren. Diese sind bei ruhiger Atmung allerdings recht unbedeutend. 
Bei tiefer Atmung jedoch kommt es durch das inspiratorische Tieferrucken des 
Zwerchfells zur Steilstellung und durch das exspiratorische Hohertreten zur 
Hochdrangung und Querlagerung des Herzens (Abb. 53). Dabei wird gleichzeitig 
das Herz als Ganzes kaudalwarts bzw. kranialwarts verschoben, und zwar so, 
daB die Verschiebungen der zwerchfellnahen Teile des Herzens groBer sind als 
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die der hOhergelegenen (MORITZ). Da die respiratorischen Exkursionen der 
Zwerchfellkuppeln wesentlich groBer sind als die des Centrum tendineum, auf 
dem das Herz aufruht, so taucht der Herzschatten bei jedem exspiratorischen 
Ansteigen der Zwerchfellkuppeln tiefer in den Abdominalschatten ein, wahrend 
er sich bei jeder Einatmung aus diesem heraushebt, so daB sogar die Herzspitze 
oberhalb des Zwerchfells erscheinen kann. Am kleinsten sind die respiratorischen 
Verschiebungen im Bereich der groBen GefaBe. Wenn die Distanz zwischen 
dem Aortenknopf und dem Schliisselbein inspiratorisch groBer wird, so ge­
schieht dies weniger infolge des Tiefertretens des Aortenbogens als vielmehr 
infolge der inspiratorischen Hebung des Schultergiirtels (FRIK). 

Abgesehen von diesen Lageanderungen erfahrt der HerzgefaBschatten durch 
die geanderten raumlichen Verhaltnisse auch mancherlei Formveranderungen. 
Diese sind nicht nur dem Grade nach yom AusmaB der respiratorischen Zwerch­
fellverschiebung abhiingig, sondern sie unterscheiden sich auch in qualitativer 
Hinsicht je nach dem Widerstand, den das Herz seiner Umformung entgegensetzt. 
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Abb. 53. Anderung des HerzgefiiLlschattens bei 

der tiefen Atmung. 
-- tiefe Ausatmung, •••• tiefe Einatmung. 

Wenn das Herz verhiiltnismaBig diinnwan­
dig, die GefaBe zart und das mediastinale 
Bindegewebe sowie die Pleura nachgiebig 
sind, dann iiberwiegt die Deformation de8 
Media8tinumB durch Stauchung. Ein sol­
ches Herz wird bei der AU8atmung gleich­
sam in kraniokaudaler Richtung zusam­
mengedriickt. Beide Herzrander, der linke 
mehr als der rechte, riicken dabei lateral­
warts und runden sich starker; die Herz­
bucht wird seichter und kann auch voU­
standig verstreichen, so daB der Herz­
schatten nur wenig gegliedert erscheint 
und sich der mitralen Konfiguration 
nahern kann. Es kann das gleiche Bild 
entstehen, das man bei Individuen mit 
relativem Zwerchfellhochstand, besonders 
bei jungen Frauen und Kindern, so oft 

findet (Abb.46b). Wenn dagegen der Herzmuskel kraftig oder gar ver­
dickt ist, die GefaBe dickwandig oder rigid, das mediastinale Bindegewebe 
und die Pleura fest sind, dann iiberwiegt die Deformation deB Herzgefapkomplexe8 
durch Rotation und Querlagerung iiber die durch Stauchung (Abb.46a). Ein 
derartiges Herz, das sich bei der exspiratorischen Verkiirzung des Brustraums 
nicht so leicht zusammendriicken laBt, muB dem von unten wirkenden Druck 
des Zwerchfells auf andere Weise ausweichen. Da eine kranialwarts gerichtete 
Totalverschiebung des Herzens nur im beschrankten MaBe moglich ist, kann dies 
nur durch Rotation geschehen. Diese Rotation besteht im wesentlichen in einer 
Schwenkung des Langsdurchmessers des Herzens um einen in der Gegend des 
rechten HerzgefaBwinkels gelegenen Drehpunkt, wobei dieser aUerdings selbst 
eine leichte kranialwarts gerichtete Verschiebung er£ahren kann. Gleichzeitig 
riicken die beiden Schenkel der Aortenschlinge, die A. ascendens und descendens, 
auseinander, wodurch das GefaBband breiter wird und der Aortenknopf starker 
nach links vorspringt. Es handelt sich also um dieselben Veranderungen, die 
man auch sonst bei Zwerchfellhochstand beobachten kann, namlich um eine 
Querlagerung des Herzens mit Verkleinerung seines Neigungswinkels, iiber­
wiegender VergroBerung des linken Medianabstandes, starkerer Rundung des 
rechten Herzrandes, Verbreiterung des GefaBbandes, starkerem Vorspringen 
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des Aortenknopfs und Vertiefung der Herzbucht; kurz, das Herz nimmt mehr 
oder weniger deutliche aortische Konfiguration an. 

Bei der Einatmung streckt sich der HerzgefiUlschatten, wobei der linke 
Medianabstand in starkerem, der rechte in geringerem MaBe abnimmt. Hatte 
der Herzschatten bei der Ausatmung durch Stauchung mitrale Konfiguration 
angenommen, so erscheint nunmehr eine deutliche Herzbucht; war der Herz­
schatten durch Querlagerung aortisch konfiguriert gewesen, so wird die Herz­
bucht seichter. 

Alle diese Veranderungen sind, wie schon erwahnt, bei ruhiger Atmung sehr 
gering oder konnen auch ganzlich fehlen. Nach GROEDEL und MORITZ konnen sie 
praktisch vernachlassigt werden. Bei vertiefter Atmung sind sie dagegen sehr 
ausgesprochen. Mit Recht macht DIETLEN darauf aufmerksam, daB bei der 
Untersuchung im Stehen die exspiratorischen Lage- und Formveranderungen 
des Herzschattens starker hervortreten als die inspiratorischen, da das Zwerch­
fell in dieser Korperstellung von vornherein dem inspiratorischen Stand naher 
liegt. Bei der Untersuchung im Liegen ist demgemaB das Umgekehrte der Fall. 
Ahnliche Verhaltnisse liegen beim Zwerchfelltiefstand bzw. -hochstand vor. 
Da im ersten Fall die exspiratorische und im zweiten Fall die inspiratorische 
Reserve (HAUDEK) groBer ist, wird sich im ersten Fall mehr die form- und lage­
verandernde Wirkung der Exspiration, im zweiten Fall mehr die der Inspiration 
geltend machen miissen. 

Besondere Beachtung verdienen die respiratorischen Gro{3enanderungen des 
Herzens. Sie kommen praktisch nur bei der vertieften Atmung in Betracht. 
Von GROEDEL wurden sie auf Grund seiner kinematographischen Beobachtungen 
als sehr geringfiigig bezeichnet; in der Mehrzahl der FaIle sollten sie nach seiner 
Meinung durch die Lage- und Formveranderung des Herzens nur vorgetauscht 
sein. OESTREICH u. DE LA CAMP sowie MORITZ glaubten bei tiefer Einatmung 
haufig eine Verkleinerung des Herzens zu erkennen, die als Folge der Anspannung 
des Herzbeutels und der erleichterten Entleerung des rechten Herzens in die 
Lunge gedeutet wurde. ZUNTZ u. SCHUMBERG, HOLZKNECHT U. HOFBAUER, 
WENCKEBACH, EpPINGER und ARKUSSKY dagegen beobachteten eine inspiratori­
sche Gro{3enzunahme des Herzens, die sie auf die inspiratorisch vermehrte Blut­
fiillung des Herzens zuriickfiihrten. Spaterhin konnte auch MORITZ im Asthma 
bronchiale ein inspiratorisches Anschwellen des Herzens beobachten; er legte 
zu seiner Erklarung das Hauptgewicht auf die durch die erschwerte Ausatmung 
bedingte, abnorm starke intrathorakale Druckerhohung, die nach Art des 
VALSALVASchen Versuches (s. unten) zu einer exspiratorischen Herzverkleinerung 
fnhren solIe. 

Auf Grund neuerer Untersuchungen steht fest, daB eine inspiratorische Herz­
verkleinerung kaum in Betracht kommt. Es ist GROEDEL hierin recht zu geben, 
daB die Verkleinerung des Herzens nur durch seine Verschmalerung und Streckung 
beim inspiratorischen Tiefertreten des Zwerchfells vorgetauscht zu werden pflegt. 
Jedenfalls geniigt auch die mit der Einatmung haufig verbundene Zunahme der 
Schlagfrequenz nicht, um eine deutliche Verkleinerung des Herzens herbei­
zufiihren. 

Theoretisch muB man bei der Einatmung im Gegenteil eine VergroBerung des 
Herzens erwarten, denn es ist eine physiologisch gesicherte Tatsache, daB dem 
Herzen bei der Inspiration eine vermehrte Blutmenge zliflieBt. Dieser VergroBe­
rung wirkt allerdings entgegen, daB das linke Herz weniger Blut erhalt, denn 
infolge des verminderten intrathorakalen Drucks wird Blut in den Lungen 
zUriickgehalten. Auf dem Rontgenschirm kann man tatsachlich oft beobachten, 
wie bei jedem tiefen Atemzug der Schatten der V. cava cran. und der rechte 
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Herzrand infolge des verstarkten Blutzuflusses anschwellen, wahrend der linke 
Herzrand infolge des verminderten Blutzuflusses aus der Lunge und wegen der 
inspiratorischen Steilstellung des Herzens medialwarts riickt. Beide Herzrander 
wandern also in solchen Fallen wahrend der Einatmung nach rechts, um bei der 
darauffolgenden Ausatmung wieder nach links zuriickzukehren. Der Herz­
schatten kann also ein respiratorisches Pendeln (LAURELL) zeigen, das von ZDANSKY 
u. ELLINGER, sowie von WELTZ rontgenkymographisch registriert wurde. Dieses 
Pendeln wird oft besonders deutlich, wenn man die untersuchte Person auf­
schnupfen laBt (ZDANSKY). Es ist als "Pseudomediastinalwandern" zu be­
zeichnen und darf nicht mit einem echten Mediastinalwandern verwechselt 
werden, wie es etwa bei Bronchusstenose vorkommt. Von letzterem unterscheidet 
es sich dadurch, daB die beiden Herzschattenrander nicht eine einfache Schwen­
kung nach rechts ausfUhren, sondern in den diaphragmanahen Teilen groBere 

-----... --" , 

Exkursionen auszufiihren pflegen als in 
den kranialen. AuBerdem macht der kon­
trastgefUllte Osophagus dieses scheinbare 
Wandern nicht mit (ZDANSKY). 

Eine sichere inspiratorische VergrofJe­
rung des Herzens findet sich nur beim 
Stenosenatmen und bei der briisken, an­
gestrengten Einatmung des Emphyse­
matikers (Abb. 54), besonders aber 
im Asthma bronchiale-Anfall (MORITZ). 
Man sieht dabei oft ein unzweifelhaftes 
Anschwellen beider Herzschattenrander, I ", \. 

\/ '",-- "-7 '. das den Eindruck einer formlichen Auf­
'.: blahung des Herzens erwecken kann . 

..... , --- --

Abb. 54. Inspiratorische Grollenzunahme des Her­
zens in einem Fall von schwerem, kardial de­

kompensiertem Emphysem. 
-- Einatmung, - - - - Ausatmung. 

Die rontgenkymographische Analyse 
durch ZDANSKY u. ELLINGER hat ergeben, 
daB es sich um eine mit der Einatmung 
plOtzlich einsetzende VergroBerung beider 
Herzhiilften handelt, die mit der Aus­

atmung einer ebenso plOtz lichen und gleichzeitigen Verkleinerung Platz macht. 
Diese Gleichzeitigkeit der GroBenanderungen des linken und rechten Herzens 
spricht fUr die iiberragende Bedeutung des intrathorakalen Drucks bei ihrem 
Zustandekommen. G. A. WELTZ konnte dies bestatigen. 

Am eindrucksvollsten sind die von der Atmung abhangigen GroBenanderungen 
des Herzens bei der Saug- und PreBatmung (MULLERscher und VALSALvAscher 
Versuch). Sie sind schon lange Zeit bekannt (v. CRIEGERN, F. KRAus, MORITZ, 
DIETLEN, DE LA CAMP) und wurden von ZDANSKY u. ELLINGER, FETZER, NOLTE 
sowie von BORDET u. FISCHGOLD der rontgenkymographischen Analyse unter­
zogen, so daB man heute iiber ihren formalen Ablauf im klaren ist. 

Beim MULLERschen Versuch wird dadurch, daB man nach einer tiefen Aus­
atmung Mund und Nase schlieBen und eine maximale Einatmungsanstrengung 
machen laBt, eine betrachtliche Herabsetzung des intrathorakalen Drucks 
erzeugt. Man sieht dabei gleichzeitig mit dem plOtzlichen Anheben der Rippen 
und dem ruckartigen Tiefertreten des Zwerchfells ein Herausriicken und eine 
starkere Abrundung beider Herzrander. Dieses Herausriicken, das rechts meist 
starker ist als links (FETZER), erfolgt beiderseits synchron mit dem auf den 
Beginn der Saugung unmittelbar folgenden Herzschlag. Dabei kann das diastoli­
sche Einwartsriicken des rechten Herzrandes, welches die Entleerung des Vorhofs 
in die Kammer anzeigt (s. S. 55), vollig ausbleiben und sogar infolge des in den 
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Vorhof einschie13enden Blutes durch ein weiteres Lateralwartsriicken ersetzt 
werden (ZDANSKY u. ELLINGER). Der linke Kammerbogen, der ebenfalls mit 
der ersten Diastole lateralwarts geriickt ist, behalt diese vergro13erte Linksdistanz 
mit verkleinerten pulsatorischen Exkursionen wahrend der ganzen Dauer der 
Saugatmung bei. Am Cava cranialis-Schatten konnte FETZER vorhofsystolische 
Riickstauungswellen, am Aortenknopf eine Verkleinerung der Pulsationen 
rontgenographisch registrieren. AuBerdem konnte er eine Verstarkung der GefaB­
zeichnung der Lunge als Folge der vermehrten Blutfiille wahrnehmen; letzteres 
konnte W. PFEIFER bestatigen. 

Es ist kein Zweifel, daB die Ausweitung des Herzens zu Beginn der Saug­
atmung durch den plOtzlich vermehrten BlutzufluB zum Herzen erzeugt wird. 
DaB diese Ausweitung des Herzens iiber die ganze Dauer der Saugatmung 
erhalten bleibt, kann nur dadurch bedingt sein, daB sich das Herz unter dem 
EinfluB des erniedrigten intrathorakalen Drucks auf ein gro13eres Volumen 
einstellt, indem es eine vermehrte Menge von Restblut zuriickbehalt. Dafiir 
spricht die Beobachtung, daB sofort mit der Beendigung der Saugung beide Herz­
rander synchron medialwarts riicken, so daB in ein bis zwei Schlagen die ur­
spriingliche HerzgroBe wiederhergestellt ist. 

Der VALsALvAsche Versuch besteht in einer moglichsten Steigerung des 
intrathorakalen Drucks, indem man die Versuchsperson nach einer tiefen Ein­
atmung pressen laBt. Mit dem Einsetzen der Pressung verkleinert sich der Herz­
schatten allseits. Er kann schlieBlich so schmal werden, daB man den Eindruck 
einer Leerpumpung des Herzens (F. KRAus) bekommt. In solchen Fallen kann 
unter den Zeichen akuter Hirnanamie der Blutdruck zu unmeBbaren Werten 
absinken und der PuIs in der Radialarterie verschwinden. Man findet das vor­
ziiglich bei ptotisch-asthenischen Individuen; BURGER spricht yom synkopo­
tropen Typus. In einem derartigen Fall konnte NATWIG eine Verkleinerung des 
Herzvolumens um 390 ccm berechnen. Nach NOLTE kann der Verkleinerung 
eine fliichtige VergroBerung des Herzens vorausgehen, die durch das gleichzeitige 
Auspressen der groBen, vor den Kammern gelegenen Venen in das rechte und 
linke Herz zustande kommen solI. Am meisten springt jedoch die Verkleinerung 
des Herzens in die Augen, die von einem Herzschlag zum anderen zunimmt 
(BURGER) und beide Herzhalften gleichzeitig betrifft. Sie ist zweifellos durch 
die Hemmung des Blutzuflusses zum Herzen und durch den hohen intra­
thorakalenDruckbedingt, der auf dem Herzen lastet und es leer zu pressen sucht. 
NOLTE miBt auch der Erhohung des intrapulmonalen Drucks Bedeutung bei. 
Durch die verminderte Blutfiillung der Lunge werden die Hilusschatten kleiner 
und die Schattenstrange der Lungenfelder schmaler, kiirzer und sparlicher 
(W. PFEIFER). 

Wahrend der Herzschatten sich verkleinert, werden auch die sichtbaren 
Pulsationen zusehends kleiner, jedoch konnte das von manchen Autoren beob­
achtete vollige Verschwinden von F. KRAus, NOLTE und uns nie, von STUMPF 
nur ausnahmsweise beobachtet werden. 

Unmittelbar nach Beendigung des Pressens riicken die Herzschattenrander 
gleichzeitig lateralwarts und der Herzschatten erreicht seine AusgangsgroBe in 
zwei bis drei Schlagen (DE LA CAMP, ZDANSKY u. ELLINGER, NOLTE). ZDANSKY u. 
ELLINGER konnten einmal in der postpressorischen Phase alternansartige Pulsa­
tionen am linken Kammerbogen registrieren. NOLTE beobachtete gelegentlich 
die auffallend groBen langsamen Pulsationen der postpressorischen Bradykardie 
(BURGER). 

DasAusmaB der HerzvergroBerung beimMuLLERschen Versuch und der Herz­
verkleinerung baim VALSALVASchen Versuch ist individuell sehr verschieden. 
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NOLTE hat die Abhangigkeit der Herzverkleinerung von der Pre13druckhohe 
untersucht und gefunden, da13 nur bei gro13en Druckunterschieden insofern eine 
Abhangigkeit von der PreBdruckhohe besteht, als sich das Herz bei starkerer 
Pressung schneller verkleinert. Es kann jedoch kein Zweifel s~~n, daB auch das 
Ausma13 der HerzgroBenanderung von der Hohe des erreichten Uber- bzw. Unter­
drucks abhangig ist. Eine Proportionalitat kann aber in dieser Hinsicht hOchstens 
bei ein und demselben Herzen erwartet werden, nicht aber bei verschiedenen 
Herzen, denn das Ausma13 der HerzgroBenanderung ist natiirlich in hohem Grade 
auch von der Beschaffenheit des Herzens und des peripheren Kreislaufs ab­
hangig. Deshalb hat man versucht, die Saugatmung und insbesondere die 
PreBatmung geradezu als eine Funktionspriifung des Herzens zu benutzen in 
der Hoffnung, dadurch Einblick in die Tonusfunktion des Herzmuskels zu 
erlangen. 

x. Lallt sich eine Tonusfunktion des Herzmuskels 
rontgenologisch nachweis en ? 

Die e'rwahnten GroBen- und Formveranderungen des Herzens beim MULLER­
schen und VALSALvAschen Versuch fiihren unmittelbar zur Besprechung der 
o ben gestellten Frage. 

Der rontgenologisch eingestellte Leser denkt, wenn er yom Tonus des Herzens 
hort, vor allem an die Arbeiten von ZEHBE, PONGS, PLAUT und DIETLEN. ZEHBE 
war der erste, der den Begriff des Herztonus in die Rontgenologie eingefiihrt 
hat, wobei er freilich diesen Begriff in dem physiologisch unhaltbaren Siun der 
verschiedenen postmortalen Konsistenz des Herzmuskels gebraucht. Er unter­
scheidet auf Grund des Rontgenbildes das normale, schlaffe und hypertonische 
Herz je nach dem Grade der Formveranderung des Herzschattens und der 
Anderung seines Neigungswinkels bei der tiefen Ausatmung. Das schlaffe (hypo­
tonische) Herz breite sich bei der tiefen Ausatmung wie eine formlose Masse, 
wie "ein Klumpen Teig", auf dem hochtretenden Zwerchfell aus, wobei der 
Neigungswinkel des Herzens zunehmend kleiner werde; beim normotonischen 
Herzen seien diese Veranderungen viel geringer, wahrend das hypertonische 
Herz jede Formveranderung und jede Verkleinerung des Neigungswinkels ver­
missen lasse, so daB man den Eindruck gewinne, daB sich das Herz in das Zwerchfell 
einbohre. 

PONGS und PLAUT bestatigten im wesentlichen diese Feststellungen und 
schlossen sich auch der ZEHBEschen Deutung an. PONGS unterscheidet das 
"schlaffe" und "straffe" Herz mit Hilfe der von ihm sog. "Tellerprobe" und des 
V ALSAL VAS chen Versuchs. Er wiederholt ZEHBE fast wortlich, wenn er sagt, 
daB sich das "schlaffe" Herz bei der tiefen Ausatmung wie ein "Kuchenteig" 
auf dem hochtretenden Zwerchfell (dem Teller) ausbreite. Als weiteres Zeichen 
eines "schlaffen" Herzens sei seine starke Verkleinerung beim VALSALvAschen 
Versuch zu betrachten. Das "straffe" Herz behalte demgegeniiber seine Form 
wahrend der tiefen Ausatmung bei und zeige beim Pressen keine wesentliche 
Verkleinerung. 

DIETLEN, der sich mit dem Tonusproblem eingehend beschaftigt hat und dem 
wir ein ausfiihrliches Referat iiber diese Frage verdanken, pflichtet den oben 
erwahnten Autoren insofern bei, als auch erim Tonus des Herzens eine Eigenschaft 
des Herzmuskels erblickt, "die seine Gestalt im Zustande der Erschlaffung, seine 
Formbestandigkeit gegeniiber formverandernden Einwirkungen bestimmt". Auch 
er halt es damit fiir wahrscheinlich. daB eine verstarkte Form- und GroBen-
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labilitat des Herzens auf eine Verminderung der diastolischen Spannung des 
Herzmuskels hindeute. Aus der Beobachtung, daB hypertrophische Herzen im 
allgemeinen groBere Formbestandigkeit zeigen als normale oder dilatierte, spricht 
er dem hypertrophischen Herzmuskel hypertonische Eigenschaften zu, zu welchem 
SchluB er sich schon deshalb fiir berechtigt halt, weil es ja a priori wahrscheinlich 
sei, daB der muskelstarke, hypertrophische Herzmuskel seinen Inhalt wahrend 
der diastolischen Erschlaffung starker umspannt halte als der normale oder gar 
der dilatierte. DIETLEN betont jedoch ausdruckIich, daB nicht jedes dilatierte 
Herz die Zeichen der Schlaffheit und Hypotonie zeige und daB schlaffe Beschaffen­
heit des Herzens nicht notwendigerweise mit Dilatation verbunden sei. Sehr 
viele dilatierte Herzen IieBen vielmehr die Zeichen der Schlaffheit im Rontgen­
bilde vermissen und gerade die kleinen Herzen erwiesen sich oft als ausgesprochen 
schIaff. Welche Arten der Herzdilatation die Zeichen der Schlaffheit zeigen, ist 
nach DIETLEN noch nicht entschieden, er meint jedoch, daB es vor allem die 
Erweiterungen bei akut-infektiosen und toxischen Schadigungen seien. 

Wie man sieht, stutzen sich die Ansichten uber die rontgenologische Nach­
weisbarkeit des Herzmuskeltonus auf die Beobachtung, daB die Form- und 
GroBenbestandigkeit des Herzens quantitativ sehr verschieden ist, und auf die 
Vorstellung, daB die Form- und GroBenbestandigkeit durch das diastoIische 
Spannungsverhalten des Herzmuskels, also durch seinen Tonus bestimmt werde. 
Aus diesen Pramissen schien sich die notwendige Folgerung zu ergeben, daB 
form- und groBenlabile Herzen einen geringeren Tonus und eine verminderte 
Leistungsfahigkeit besaBen als solche, die der Anderung ihrer Form und GroBe 
einen hoheren Widerstand entgegensetzen. PLAuT hielt sich demgemaB auch 
fur berechtigt, lediglich aus dem positiven Ausfall seiner rontgenologischen Tonus­
funktionspriifung auf einen geschadigten oder wenigstens minderwertigen Herz­
muskel schIieBen zu durfen, selbst wenn kein anderes kIinisches Zeichen fur eine 
Herzmuskelschadigung vorhanden ist, und auch DIETLEN neigt der Ansicht zu, 
daB ein Herz, das auf Grund der beschriebenen Untersuchungen als schlaff be­
funden wird, als funktionell minderwertig zu betrachten sei. 

Die mit der Herabsetzung der Form- und GroBenbestandigkeit verbundene 
V orstellung einer verminderten Leistungsfahigkeit des Herzeria schien auch darin 
eine Bestatigung zu finden, daB akut-infektiOs und toxisch dilatierte Herzen 
(DIETLEN), sowie Herzen, deren Trager entsprechend ihrer ptotisch-asthenischen 
Konstitution minder leistungsfahig sind, besonders form- und groBenlabil zu 
sein pflegen. 

Manche Tatsachen und Uberlegungen mussen freilich trotz der Richtigkeit 
der angefiihrten rontgenologischen Beobachtungen daran zweifeln lassen, daB 
die Form- und GroBenlabilitat des Herzens als bundiger Beweis oder gar als 
MaB einer verminderten Tonusfunktion und Leistungsfahigkeit des Herzmuskels 
zu betrachten sei. Nach DIETLEN steht unter den schlaffen Herzen das sog. 
"kleine Herz" an erster Stelle. Dieses "kleine Herz", das sich am haufigsten 
bei ptotisch-asthenischen, korperlich wenig leistenden und wenig leistungsfahigen 
Individuen findet, ist - wie S. 100f£. ausgefuhrt wurde - in der Regel in Wirk­
Iichkeit gar nicht klein, vielmehr ist es aus Ursachen, die (wie die mangelhafte 
Zwerchfellfunktion, die periphere Vasomotorenschwache und der herabgesetzte 
Tonus der Skeletmuskulatur) gar nicht im Herzen selbst gelegen sind, nur mangel­
haft mit Blut gefiiUt. Wenn sich ein solches unter vermindertem Fiillungsdruck 
stehendes Herz beim V ALSAL vAschen Versuch besonders stark verkleinert und 
praktisch leer pumpt, wenn es sich bei der PONGschen Tellerprobe breit auf dem 
hochtretenden ZwerchfeU ausbreitet, so ist dafiir nicht ohne weiteres eine schlaffe 
Beschaffenheit des Herzmuskels verantwortlich zu machen. Diese GroBen-
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und Formlabilitat kann vielmehr zwanglos durch die mangelhafte Fiillung des 
Herzens erklart werden, die zur Folge hat, daB das Herz den veranderten raum­
lichen und Druckverhaltnissen im Brustraum starker unterworfen ist als ein 
Herz, das unter normalem Fiillungsdruck steht und normal gefiillt ist (ZDANSKY). 
Ahnliches gilt auch fUr die Form- und GroBenlabilitat des Herzens bei infektios­
toxischen Zustanden, manchen endokrinen Storungen und zentralen und peri­
pheren Erkrankungen des Nervensystems. 

Die Labilitat der Form und GroBe des Herzens kann allerdings in vielen 
dieser FaIle neben den erwahnten Voraussetzungen des peripheren Kreislaufs 
noch durch die Beschaffenheit des Herzens selbst, vor allem durch seine Diinn­
wandigkeit begiinstigt werden. Und wenn Diinnwandigkeit des Herzens mit 
niedrigem Tonus des Herzmuskels gleichbedeutend ist, wie dies DIETLEN be­
hauptet, so ware damit gesagt, daB die GroBen- und Formlabilitat des kleinen 
Herzens der Astheniker tatsachlich wenigstens zum Teil durch einen verminderten 
Tonus des Herzens bedingt ist. Es muB jedoch bezweifelt werden, daB eine 
Tonusverminderung in diesem Sinne ohne weiteres als Minderwertigkeit des 
Herzmuskels zu deuten ist, denn die Diinnwandigkeit dieser Herzen kann ja 
lediglich der Ausdruck der geringen Anspriiche sein, die derartige Individuen 
an ihr Herz stellen. 

Damit solI nicht geleugnet werden, daB bei der Form- und GroBenlabilitat 
des Herzens in vielen Fallen infektiOs-toxischer Zustande sowie endokrin und 
nervos bedingter Kreislaufstorungen auch eine Herabsetzung des diastolischen 
Spannungsverhaltens des Herzmuskels mitspielt. Dies ist um so wahrscheinlicher, 
als ja das Herz als Teil des GefaBsystems (ROTHBERGE~) an der hypotonischen 
Einstellung des gesamten GefaBsystems teilhaben diirfte. Eine besondere Be­
weiskraft fUr eine abnorme Schlaffheit oder verminderte Tonusfunktion des 
Herzmuskels ist aber dem Ausfall des VALsALvAschen Versuchs oder der ZEHBE­
schen und PONGschen Tellerprobe unseres Erachtens nicht zuzusprechen. Dies 
haben auch FRIK und NATVIG beziiglich des VALSALVASchen Versuchs betont. 

Die Bemiihungen, auf rontgenologischem Wege iiber die Tonusfunktion des 
Herzmuskels AufschluB zu erhalten, leiden unter der Unklarheit,· die iiber das 
Wesen des Herzmuskeltonus besteht. Manche Autoren halten die Existenz 
eines Herzmuskeltonus iiberhaupt fUr bisher unbewiesen und fur die Erklarung 
aller Erscheinungen am Herzen uberflussig (STARLING, BAINBRIDGE). HESS 
sieht hingegen im Tonus eine "gewisse stufbare Dauerspannung", welche die 
diastolische Fullung des Herzens aktiv reguliert. Nach ihm bestimmt der Tonus 
den im diastolischen ErschlaffungsprozeB erreichten Tiefpunkt und das Spannungs­
verhalten wahrend der ganzen diastolischen Phase, ferner die Geschwindigkeit, 
mit welcher der Herzmuskel nach der Austreibungsperiode wieder in Erschlaffung 
iibergeht. 

HESS halt die Annahme eines Tonus fUr notwendig, da nach seiner Ansicht 
das STARLINGsche "law of the heart", welches die einfachen Beziehungen zwischen 
der prasystolischen Dehnung und der systolischen Druck- und Volumleistung 
beinhaltet, nicht hinreicht, um die Regulierung der Volum- und Druckleistung 
des Herzens in quantitativer Hinsicht zu erklaren. Es scheint ihm, daB die 
Anpassung der Volumleistung mit sehr viel groBeren Unterschieden der pra­
systolischen Faserlange verbunden ist, als dies im Mechanismus der Spannungs­
anpassung der Fall ist, d. h. daB Volumleistungen mit Schwankungen des pra­
systolischen Kammervolumens verbunden sind, die groBer sind, als man nach 
den STARLING-FRANKSChen Gesetzen erwarten sollte. 

Es ergibt sich aus dieser Auffassung, daB die Verminderung des Tonus nicht 
unbedingt der Ausdruck einer verminderten Leistungsfahigkeit des Herzmuskels 
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sein muB, sondern daB ihr auch kompensatorische Bedeutung zukommen kann, 
wenn das Herz vermittels der starkeren Erschlaffung und Dehnung zum kraf. 
tigeren Hub auszuholen vermag. 

Was HESS als Tonus bezeichnet, deckt sich mindestens zum Teil mit dem, 
was STRAUB "Kontraktionsriickstand" nennt und yom eigentlichen Tonus 
begrifflich abgrenzt, ohne daB es freilich gelange, diese beiden Krafte bzw. deren 
Wirkungen am tatigen Herzen scharf voneinander zu sondern. 

Jedenfalls kann der Herzmuskeltonus nur in der Phase der diastolischen Er· 
schlaffung in Erscheinung treten, indem er den Grad der diastolischen Fiillung 
und den Bewegungsablauf der Diastole beeinfluBt. Damit ware vielleicht auch 
die Moglichkeit gegeben, sich auf rontgenologischem Wege dem Tonusproblem 
des Herzmuskels zu nahern. Eine Herabsetzung des Tonus laBt eine starkere 
diastolische Erweiterung, also eine Einstellung des Herzens auf ein groBeres 
diastolisches Volumen erwarten, die Riickkehr zum normalen Tonus oder die 
abnorme Steigerung des Tonus das Gegenteil. Tatsachlich wurden manche 
GroBenanderungen des Herzschattens mit Tonusanderungen in Zusammenhang 
gebracht; so z. B. hat man die GroBenzunahme des Herzens nach korperlichen 
Anstrengungen auf eine kompensatorische oder auch dekompensatorische 
Tonusverminderung (RAUTMANN, WALKO), die Verkleinerung des Herzens 
nach Arbeit auf eine Tonuserhohung (EWIG, SCHENK, RAUTMANN) zuriick­
gefiihrt. Man darf aber bei allen diesen GroBenanderungen nicht vergessen, daB 
der Grad der diastolischen Fiillung des Herzens noch durch mancherlei andere 
Faktoren sehr wesentlich mitbeeinfluBt wird, wie durch die zirkulierende Blut· 
menge, den Fiillungsdruck und die Schlagfrequenz. Nur solche Anderungen der 
HerzgroBe diirften im Sinne einer Tonusanderung des Herzmuskels gedeutet 
werden, die unter sonst vollig gleichen Bedingungen, also bei gleichbleibendem 
Blutdruck, gleicher zirkulierender Blutmenge, gleichem Minutenvolumen und 
gleicher Schlagfrequenz beobachtet werden. Solche Untersuchungen sind unseres 
Wissens bisher nicht systematisch durchgefiihrt worden. 

Vielleicht lieBe sich auch die Wirkung des Herzmuskeltonus aus Anderungen 
der rontgenologisch sichtbaren und kymographisch registrierbaren pulsatorischen 
Kammerbewegungen erschlieBen. Man konnte daran denken, daB eine Ver­
minderung der diastolischen Spannung zu einem briiskeren diastolischen Aus· 
wartsriicken der Kammerwandung, vielleicht auch zum Auftreten abnormer 
Bewegungsablaufe der diastolischen Pulsationsphase fiihren konnte. Die auf· 
fallend lebhaften, fast schleudernden Exkursionen, die man am Herzen bei 
akuten und chronischen Infektionskrankheiten besonders bei der Endomyo. 
karditis, bei schweren primaren und sekundaren Anamien, nach korperlichen 
Anstrengungen, bei psychischen Erregungen, Neurosen, Hyperthyreosen und 
nach warmen Badern beobachtet, legen den Gedanken nahe, daB diese Form des 
"erregten Aktionstypus" des Herzens durch einen verminderten Tonus bedingt 
sein konnte. Auch hier ist aber zu bedenken, daB bei peripherer Vasomotoren­
schwache oder Oligamie der verringerte BlutzufluB zum Herzen (LAURELL) 
und bei Hyperthyreosen, psychischen Erregungen, nach Arbeit und nach einem 
warmen Bad die groBere Umlaufgeschwindigkeit des Blutes und das vergroBerte 
Schlagvolumen hinreichen diirften, um vergroBerte und lebhafte Pulsationen 
am Herzschatten zu erzeugen. Wenn es allerdings richtig ist, daB die VergroBe­
rungen des Schlagvolumens durch eine Herabsetzung des Herzmuskeltonus 
bewerkstelligt wird (HESS, STRAUB, RAUTMANN), dann stiinde der "erregte 
Aktionstypus" dieser Falle doch in enger Beziehung zum Tonus des Herzmuskels. 

Wir haben uns bemiiht, auf rontgenkymographischem Wege Anderungen der 
Kammerpulsationen zu ermitteln, welche auf Anderungen der diastolischen 
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Spannung des Herzmuskels hindeuten konnten, haben diese Untersuchungen 
aber ergebnislos aufgegeben, da wir nie mit Sicherheit ausschlieBen konnten, 
daB die beobachteten Veranderungen des Kammerkymogramms nicht etwa 
durch den Wechsel des Fiillungsdrucks, der Umlaufgeschwindigkeit des Blutes, 
der Schlagfrequenz usw. erzeugt waren. Da das Gleichhalten dieser verschiedenen 
Faktoren nur schwer realisierbar ist, stoBen derartige Untersuchungen auf groBe 
praktische Schwierigkeiten. In groBen Reihen mogen sie nicht uniiberwindbar 
sein. Alle Schliisse aber, welche aus derartigen Untersuchungen auf das tonische 
Verhalten des Herzmuskels gezogen wurden, werden solange einer Kritik nicht 
standhalten, als die erwahnten Bedingungen nicht erfiillt sind. 

XI. Herz und korperliche Arbeit. 
Es ist eine altbekannte Tatsache, daB korperliche Arbeit zur Hypertrophie 

de8 Herzmu8lcels fiihrt. Das hypertrophische Herz jener Hunde, die KULBS 
im Gopellaufen lieB, sowie die Beobachtung GROBERS, daB schnelllaufende und 
fliegende Tiere einen verhaltnismaBig dickeren Herzmuskel haben als ruhig 
lebende, beweisen dies eindeutig. Anatomische Untersuchungen haben auch er­
geben, daB das Herzgewicht mit der Tatigkeit und dem Bestand der Korper­
muskulatur (s. S. 69) zu- und abnimmt (C. HmscH, DIBBELT, BRUNS). 

Weniger Klarheit herrscht iiber die dilatative Wirkung der korperlichen Arbeit 
auf das gesunde Herz. In der vorrontgenologischen Zeit hat man diese Wirkung 
stark iiberschiitzt. Dies ist zum Teil darauf zuriickzufiihren, daB man die GroBe 
des Herzens auf Grund der klinischen Untersuchung vielfach unrichtig beurteilte. 
v. ROMBERG und MORITZ haben ja darauf hingewiesen, daB die starken und aus­
gebreiteten Erschiitterungen, welche die Brustwandung durch die erregte 
Herztatigkeit nach einer anstrengenden Arbeit erfahrt, eine VergroBerung des 
Herzens vortauschen konnen. In einem Teil der FaIle fand man wohl auch bei 
der Autopsie eine Dilatation des Herzens, jedoch fehIt der Nachweis, daB das 
Herz nicht etwa schon vorher erweitert war (DIETLEN); und selbst jenen Fallen, 
bei denen es nach einer schweren korperlichen Arbeit zweifellos zur akuten Dila­
tation und zum todlich endigenden Versagen des Herzens gekommen war, fehlt 
die iiberzeugende Beweiskraft, da die Herzdiagnostik jener Zeit, aus der die 
meisten derartigen Angaben stammen, noch nicht so weit war, daB man eine 
Herzmuskelschadigung hatte ausschlieBen konnen. Wahrscheinlich wiirde man 
heute den groBten Teil dieser versagenden Herzen als pathologisch erkannt 
haben. In einem Teil der FaIle diirfte es sich auch um die dilatative Wirkung 
einer paroxysmalen Frequenzsteigerung gehandelt haben, wie in dem Fall von 
STARCK, der von dem Autor als Beweis fiir das Vorkommen einer akuten Herz­
erweiterung nach einer korperlichen Leistung angefiihrt wurde. 

Immerhin sprechen manche Einzelbeobachtungen von ALBuTT, JAQUET, 
C. WILSON u. a., sowie vor allem die bekannten Befunde von HENSCHEN an 
Lapplandern und Skimeistern dafiir, daB korperliche Arbeit unter Umstii.nden 
zur Dilatation des vollig gesunden und auch weiterhin leistungsfahig bleibenden 
Herzens fiihren kann. 

Wenn es also auch aus der vorrontgenologischen Zeit nicht an Angaben iiber 
die VergroBerung des Herzens nach korperlicher Arbeit fehlt, so ermoglichte 
doch erst die Rontgenologie ein eingehendes Studium dieser wichtigen Frage 
der menschlichen Physiologie und Pathologie. 

Bei der Besprechung dieser Frage erweist es sich als notwendig, die Veran­
derungen der HerzgroBe wahrend und nach einer einmaligen Arbeit sowie nach 
einer langer andauernden korperlichen Mehrleistung getrennt zu betrachten. 
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1. Die Anderungen des Herzrontgenbildes wahrend der 
korperlichen Arbeit. 

Hier ergeben sich sogleich groBe technische Schwierigkeiten, da vollige 
Ruhigstellung, Vermeidung von PreB- und Saugatmung und absolut unveran­
derte Einstellung der Versuchsperson nur schwer zu bewerkstelligen sind. MORITZ 
und DIETLEN gingen in ihren Arbeitsversuchen so vor, daB sie die auf dem Riicken 
liegende Versuchsperson in den seitlich ausgestreckten Armen Gewichte halten 
(statische Arbeit) oder beide Beine wiederholt anheben (dynamische Arbeit) 
lieBen. Zur Vermeidung unwillkiirlicher Pressung lieBen sie regelmaBig atmen 
und bei jeder Ausatmung pfeifen. Bei diesen Versuchen konnten sie eine Ver­
kleinerung des Herzschattens wahrend der Arbeitsleistung beobachten, die im 
allgemeinen mit der Zunahme der Herzfrequenz parallel ging und in einem Fall 
von akut-infektioser Herzerweiterung am starksten war. Sie schlossen daraus, 
daB die normale Arbeitsreaktion des Herzens seine Verkleinerung sei; sie sei als 
Akzeleranswirkung aufzufassen, die durch die gesteigerte Frequenz zur ver­
minderten Blutfiillung und durch die Verstarkung der Kontraktionskraft zur 
vollstandigeren Entleerung des Herzens fiihre. NICOLAI u. ZUNTZ fanden dem­
gegeniiber bei moglichster Abkiirzung des Intervalls zwischen der Arbeitsleistung 
und der Untersuchung - also streng genommen nicht mehr wahrend der Arbeit -
in der Regel eine VergroBerung des Transversaldurchmessers des Herzschattens 
im durchschnittlichen AusmaB von 4 mm, die binnen drei Sekunden wieder 
zuriickging. BRUNS u. ROMER konnten mittels Fernaufnahmen wahrend der 
Arbeitsleistung (wiederholtes Abbeugen des Knies im aufrechten Stand) in 15% 
eine VergroBerung, in 25% eine Verkleinerung, in 60% einen Wechsel von Ver­
groBerung, und Verkleinerung der diastolischen HerzschattengroBe feststellen. 
MCCREA, EYSTER U. MEEK sahen auf ihren Fernaufnahmen VergroBerungen, die 
wahrend maBiger Arbeit geringer waren als wahrend schwerer Arbeit. 

Die Ergebnisse der rontgenologischen Untersuchungen sind also nicht ein­
heitlich. Auf Grund theoretischer Uberlegungen und tierexperimenteller Er­
fahrungen sonte man eigentlich eine regelmaBige GroBenzunahme des Herzens 
erwarten, da dem Herzen wahrend der Arbeit unter erhohtem Druck wesentlich 
mehr Blut zustromt als in der Ruhe. Nach LINDHART konnen ja die Herz­
kammern wahrend der Arbeit urn 120 bis 180 ccm mehr Blut enthalten als in 
der Ruhe, was eine rontgenologisch nachweisbare VergroBerung der diastolischen 
HerzgroBe zur Folge haben miiBte. Die von BRUNS u. ROMER sowie von MCCREA, 
EYSTER U. MEEK gefundenen GroBenzunahmen des Herzens diirfen also nicht 
iiberraschen und etwa als Zeichen einer pathologischen Dilatation gewertet 
werden; diese Diilataton ist vielmehr das physiologische Mittel, zu dem das 
Herz gemaB den FRANK-STARLINGschen Gesetzen greift, wenn es ein erhohtes 
Schlagvolumen zu bewaltigen hat. 

Wenn trotzdem auf dem Rontgenschirm eine VergroBerung des Herzschattens 
durchaus nicht immer beobachtet wurde, so hat dies seinen Grund in Arbeits­
reaktionen des Herzens, die der GroBenzunahme entgegenwirken. Es sind !lies 
die Steigerung der Schlagfrequenz und die Verstarkung der Herzkontraktionen, 
von denen erstere durch Verkiirzung der diastolischen Fiillungsphase, letztere 
durch vollstandigere systolische Entleerung zur Verkleinerung des Herzens fiihrt. 

Die wichtigsten Mittel, welche dem Herzen zur Bewaltigung eines erhohten 
Blutzuflusses zur Verfiigung stehen, wirken also teils im Sinne einer GroBen­
zunahme, teils im Sinne einer GroBenabnahme des Herzens. Daher lieBe sich 
eine gleichartige Veranderung der HerzgroBe nur erwarten, wenn sich das Herz 
dieser Mittel jedesmal im gleichen Verhiiltnis bedienen wiirde, wenn es gilt, 

Zdansky, Riintgendiagnostik (Hen). 8 
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ein hoheres Minutenvolumen zu bewaltigen; dies ist nun aber keineswegs 
der Fall. 

Das Herz des an korperlicher Arbeit nicht Gewohnten greift vielmehr vor allem 
zur Frequenzsteigerung, wenn es eine Mehrarbeit zu leisten hat, wahrend das 
kriiftige Herz des Geiibten das erforderliche Minutenvolumen infolge seiner 
groBeren Kontraktionskraft in erster Linie durch VergroBerung des Schlag­
volumens aufbringt. Das Herz des Untrainierten wird sich also unter dem EinfluB 
der Frequenzsteigerung verkleinern konnen, wahrend das Herz des Arbeits­
menschen sich vergroBern oder verkleinern kann, je nachdem das vergroBerte 
Schlagvolumen entweder durch ein Ausholen zur groBeren diastolischen Fiillung 
oder durch eine vollstandigere systolische Entleerung der Kammern erzielt 
wird. l 

Wenn man schlieBlich bedenkt, daB das diinnerwandige Herz des Ungeiibten 
infolge seiner groBeren Dehnbarkeit und geringeren Kontraktionskraft eine 
verhaltnismallig starkere Erweiterung durch den vermehrten BlutzufluB und den 
erhohten Widerstand erfahren kann als das dickerwandige Herz des Geiibten 
(BAINBRIDGE), so sieht man, wie auBerordentlich verwickelt die Verhaltnisse 
sind, und man versteht, daB eine durchwegs gleichartige GroBenanderung des 
Herzens wahrend der Arbeit gar nicht erwartet werden kann. 

BRUNS u. ROMER machen fiir das Fehlen konstanter Beziehungen zwischen 
GroBenanderungen des Herzens einerseits und der Herzfrequenz und dem Blut­
druck anderseits auBerdem noch zentral-nervos und psychisch bedingte, reflek­
torische und hormonale Einfliisse verantwortlich. 

1m iibrigen ist gewiB auch die Art der korperlichen Lei8tung von EinfluB auf 
die Xnderung der HerzgroBe (RAUTMANN). Kurzdauernde Kraftlei8tungen, die 
nach tiefster Inspiration beiAtemstillstand unter VALSALVA-ahnlichen Bedingungen 
ausgefiihrt werden, fiihren zunachst zur Verkleinerung der HerzgroBe. Dann aber 
kommt es durch intrapulmonale Drucksteigerung einerseits, durch vermehrten 
venosen Blutzustrom anderseits zur Ausweitung der rechten Kammer, welche 
nunmehr befahigt wird, von dieser erhohten Anfangsspannung aus die erforder­
liche Mehrarbeit zu leisten und dem linken Herzen die entsprechend erhohte 
Blutmenge zuzufiihren. Die linke Kammer wird durch diese Kraftleistungen 
verhaltnismaBig weniger betroffen, wenn sie auch durch die Erhohung des 
peripheren Widerstandes und durch die vermehrte Blutzufuhr eine gewisse 
Ausweitung erfahrt. Dauerlei8tungen in Langlauf, Schwimmen und Rudern, die 
bei gleichmaBig vertiefter Atmung und unter Ausnutzung aller Korperkrafte mit 
einem raschen Wechsel von Kontraktion und Erschlaffung groBer Muskelgruppen 
einhergehen und die durch Ausschiittung der Blutspeicher und Abdrosselung 
nicht tatiger Teile zu einer machtigen Vermehrung der dem Herzen zustromenden 
Blutmenge fiihren, haben eine Erweiterung beider Herzhalften zur Folge, wobei 
die linke Kammer infolge der ErhOhung des Aortendrucks mehr betroffen wird 
als die rechte (RAUTMANN). Nach den Untersuchungen von E. KIRCH ist zu 
erwarten, daB diese tonogene Ausweitung der Kammern iiberwiegend in der 
Langsrichtung erfolgt, was auch BRUNS und RAUTMANN betonen. Verlal3liche 
Angaben iiber die Veranderungen der Herzform wahrend der Arbeit fehlen aber 
bis heute. Nur BRUNS u. ROMER erwahnen, daB das Herz wiihrend der Arbeit 

1 Das wahrend der Arbeit vergroJ3erte Schlagvolumen findet seinen rontgeno­
logischen Ausdruck in den auffallend groJ3en und lebhaften Pulsationen der Herz­
schattenrander. Die Verringerung der Restblutmenge durch verstarkte systolische 
Zusammenziehung des Herzmuskels wird durch die von GOTTHARDT rontgenkymo­
graphisch festgehaltene Verkleinerung des systolischen Transversaldurchmessers des 
Herzens kenntlich. 
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"Schnabelform" annehmen kann, indem der linke obere Herzschattenrand sich 
verschmiilert, wahrend sich gleichzeitig die Herzspitze wie ein spitziger Konus 
vorwolbt. Die Autoren fiihren diese Formveranderung auf Volumsschwankungen 
der linken Kammer zuriick, ohne diese allerdings naher zu erortem. Wir selbst 
haben iiber die Formveranderungen des Herzens wahrend der Arbeit keine 
eigene Erfahrung. 

Wie schon erwahnt, werden die Pulsationen des HerzgefaBschattens wahrend 
der Arbeit nicht nur frequenter, sondem sie nehmen auch den Charakter der 
"erregten Herzaktion" (DIETLEN) an. Diese wird mit Recht als Folge des 
vermehrten diastolischen Blutzuflusses zum Herzen und der verstarkten 
systolischen Kontraktionen der Kammem (KREHL) aufgefaBt und als Ausdruck 
des vergroBerten Schlagvolumens gedeutet. Sie ist das Korrelat des verstarkten 
SpitzenstoBes und der ausgebreiteten Erschiitterungen der Brustwand (MORITZ). 
Sie iiberdauert die Arbeitsleistung einige Zeit und schwindet ungefahr mit der 
Tachykardie. Die flachenkymographische Registrierung der Bewegungen durch 
STUMPF hat ergeben, daB die Exkursionsbreite der Pulsationen allenthalben 
zunimmt, und zwar derart, daB Stellen des Herzschattenrandes, die in der Ruhe 
kleinere Exkursionen zeigten, eine verhaltnismaBig starkere VergroBerung der 
Exkursionsbreite erfahren als jene Stellen, die schon in der Ruhe starker bewegt 
waren. Der diastolische Kurvenschenkel des Kammerkymogramms wird ver­
haltnismaBig steiler als der systolische, was der bekannten Tatsache entspricht, 
daB die Tachykardie durch iiberwiegende Verkiirzung der Diastole zustande 
kommt. SchlieBlich sollen die Vorhofpulsationen gegeniiber den ventrikularen 
mehr und mehr zuriicktreten. 

2. Die Andernngen des Herzrontgenhildes nach einmaligen 
korperlichen Anstrengnngen. 

Die ersten rontgenologischen Untersuchungen iiber die Wirkung einmaliger 
korperlicher Anstrengung auf die GroBe des Herzens stammen von SCHOTT, der 
eine Zunahme der HerzgroBe zu finden glaubte. Diese von LIPSCHITZ teilweise 
bestatigte Beobachtung erfuhr jedoch bald durch MORITZ, DE LA CAMP u. a. 
lebhaften Widerspruch, der sich vor allem auf die von SCHOTT angewendete 
Untersuchungsmethode griindete. In der Tat sprechen schon die von SCHOTT 
angegebenen Zahlen gegen die Richtigkeit seiner Beobachtungen. Spatere 
Untersucher wie DE LA CAMP, MORITZ, DIETLEN, KIENBOCK, SELIG U. BECK, 
L. RAAB, DE AGOSTINO, WILLIAMSON, RAUTMANN, McCREA, EYSTER U. MEEK, 
R. U. E. PATERSON u. a. fanden als normale Reaktion eine Verkleinerung des 
Herzens. Zu dem gleichen Ergebnis kamen auch GORDON u. STRONG in Tier­
versuchen. NICOLAI u. ZUNTZ konnten beobachten, wie sich das wahrend der 
Arbeit vergroBerte Herz binnen drei Sekunden verkleinerte. 

DE LA CAMP, L. RAAB, DE AGOSTINO, RAUTMANN und WILLIAMSON bezeich­
neten die VergroBerung geradezu als Zeichen eines krankhaften oder wenigstens 
minderwertigen Herzens. Diesen Angaben stehen allerdings Befunde von NICOLAI, 
u. ZUNTZ sowie von BRUNS u. ROMER gegeniiber, aus denen hervorzugehen scheint, 
daB die Verkleinerung des Herzens doch nicht die alleinige und regelmaBige 
Folge einer einmaligen korperlichen Anstrengung darstellt. So konnten BRUNS 
u. ROMER auf Femaufnahmen, die 2 bis 5 Minuten nach der Arbeitsleistung 
hergestellt worden waren, zwar in 75% der FaIle eine Verkleinerung, in 7% aber 
eine VergroBerung des Herzens und in 18% ein Schwanken zwischen VergroBerung 
und Verkleinerung feststellen. Auch RAUTMANN U. DURAS beobachteten solche 
Schwankungen. Bald mehrten sich derartige Angaben. So sah ACKERMANN 

8* 
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bei 26 Marathonlaufern sechsmal eine VergroBerung, sonst eine mehr oder 
weniger starke Verkleinerung des Herzens, und wenn man die Protokolle von 
DE LA CAMP durchsieht, der lediglich die Verkleinerung des Herzens als normale 
Reaktion gelten lieB, so findet man auch in ihnen bei herz- und kreislaufnormalen 
Individuen VergroBerungen des Breitendurchmessers des Herzens verzeichnet, 
die weit iiber die Fehlergrenze der Orthodiagraphie hinausgehen. Auch MCCREA, 
EYSTER U. MEEK fanden nur bei mittleren Arbeitsleistungen oder kurz dauernder 
schwerer Arbeit eine regelmaBige Verkleinerung des Herzens; nach langer dauern­
der, schwerer Arbeit am Fahrradergometer sahen sie jedoch VergroBerungen, 
die 5 Minuten anhalten konnten. 

Mit Riicksicht auf die offenkundigen Unklarheiten und anscheinenden Wider­
spriiche hat ZDANSKY bei untrainierten Individuen die Veranderungen der 
HerzgroBe und -form nach einer einmaligen Arbeitsleistung (Treten des Fahrrad­
ergometers oder Stiegensteigen) neuerlich rontgenologisch untersucht, wobei 
die Anderungen der HerzgroBe durch Berechnung des Herzvolumens nach 
ROHRER iiber langere Zeit hin verfolgt wurden. Es lieBen sich folgende Ande­
rungen der HerzgroBe feststellen: 

1. Eine unmittelbar nach der Arbeit nachweisbare, meist fliichtige, unter 
Umstanden aber mehrere Minuten anhaltende GroBenzunahme des Herzens. 

2. Eine entweder unmittelbar nach der Arbeit oder erst nach der voraus­
gehenden initialen VergroBerung in Erscheinung tretende GroBenabnahme des 
Herzens, welche mit der von KIENBOCK, SELIG U. BECK und anderen Autoren 
festgestellten Verkleinerung des Herzens nach Arbeit identisch ist. 

3. Gro13enschwankungen des Herzens, die sich meist an die Phase der Ver­
kleinerung anschlossen, gelegentlich aber auch unmittelbar nach der Arbeit 
einsetzten und iiber die AusgangsgroBe des Herzens hinausgehen konnten. 

Diese verschiedenen GroBenanderungen des Herzens wurden jedoch nicht 
bei allen Individuen in gleicher Weise beobachtet und waren auch hinsichtlich 
ihres AusmaBes, ihrer Dauer, ja sogar ihres Auftretens von gewissen Bedingungen 
abhangig. 

Die initiale GrofJenzunahme des Herzens besteht hauptsiichlich in einer Ver­
liingerung des Herzens. Da in dieser Phase des Arbeitsversuchs eine Erhohung 
des peripheren Widerstandes nicht in Frage kommt, muB die GroBenzunahme 
des Herzens wohl einer iiber die Arbeitsleistung hinaus andauernden Vermehrung 
des Blutzuflusses ihre Entstehung verdanken. Der erhohte BlutzufluB vermag 
offenbar in vielen Fallen der herzverkleinernden Wirkung der Frequenzsteigerung 
und der verstiirkten Kontraktionen entgegenzuwirken, so daB es sogar zu einer 
V olumzunahme des Herzens kommen kann. Fiir diese Annahme spricht die 
Tatsache, daB die initiale GroBenzunahme besonders haufig ist, wenn man die 
Untersuchung bei Individuen vornimmt, die in der Ruhe eine starke ortho­
statische Verkleinerung des Herzens zeigen. In solchen Fallen findet sich ge­
legentlich eine minutenlang anhaltende VergroBerung des Herzens iiber den 
Ruhewert, o£fenbar weil das Herz durch die noch einige Zeit lang vertiefte Atmung 
und den gesteigerten Tonus der peripheren GefaBe und der Skeletmuskulatur 
mehr Blut zugefiihrt erhalt als in der Ruhe. Bei Herzen, die keine nennenswerte 
orthostatische Verkleinerung zeigen, die also schon in der Ruhe mit Blut gut 
gefiillt sind, beobachtet man 2 Minuten nach Beendigung der Arbeit meist 
keine Volumvermehrung mehr, was verstandlich ist, wenn man bedenkt, wie 
schnell normalerweise die Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge und das 
Schlagvolumen des Herzens nach der Beendigung der Arbeit zum Ruhewert 
zuriickgeht (ZDANSKY). 

Die Verkleinerung des Herzens nach der Arbeit ist keinesfalls lediglich die 
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Folge der herzverkleinernden Wirkung der Tachykardie, denn sie kann noch 
lange vorhanden sein, wenn die Frequenz schon Hingst zum Ruhewert abgesunken 
ist, und kann auch in jenen Fallen beobachtet werden, bei denen es iiberhaupt zu 
keiner nennenswerten Frequenzsteigerung gekommen ist (BRUNS u. ROMER). 
Auch zu Anderungen des Blutdrucks konnten keine Beziehungen gefunden 
werden. 

Es kann kein Zweifel sein, daB die Herzverkleinerung teilweise peripher 
bedingt ist, groBenteils aber auch durch Faktoren erzeugt wird, die im Herzen 
selbst liegen oder am Herzen angreifen. MORITZ sieht in der Verkleinerung die 
Folge einer Steigerung des Akzelemnstonus und der dadurch verstarkten systoli­
schen Kontraktion und Entleerung des Herzens, wahrend STRAUB und RAUTMANN 
an eine verminderte diastolische Erweiterungsfahigkeit des Herzens infolge 
eines vermehrten Kontraktionsriickstandes denken. KIENBOCK, SELIG u. BECK 
vermuten periphere Ursachen und dachten an eine "Erweiterung gewisser Blut­
bahnen". Auch STRAUB zieht eine Erschlaffung vor allem der Splanchnicus­
gefaBe in Betracht. DaB die Peripherie auch bei der Verkleinerung des 
Herzens in der Nacharbeitsperiode eine Rolle spielt, zeigt die Beobachtung 
ZDANSKYS, daB das AusmaB der Herzverkleinerung und sogar ihr Auftreten 
wesentlich beeinfluBt wird von der Menge des Blutes, die dem Herzen von der 
Peripherie zugefiihrt wird, sowie von der Blutfiillung des Herzens im Ruhe­
zustand. Die verkleinernde Wirkung der Nacharbeitsperiode kann sich mit der 
orthostatisch bedingten Verkleinerung summieren und im Stehen zu einer star­
keren Verkleinerung des Herzens fiihren als in Horizontallage. Anderseits konnen 
Herzen, die schon in der Ruhe nur mangelhaft mit Blut gefiillt waren, eine 
weitere Verkleinerung vermissen lassen, wenn sie mit einem volligen Leerlaufen 
des Herzens gleichbedeutend ware. Ein solches Ereignis wird natiirlich durch 
entsprechende Gegenregulation verhindert. 

Die Verkleinerung des Herzens nach einer einmaligen schweren Arbeitsleistung 
kann minuten-, stunden- und selbst tagelang anhalten. RAUTMANN sah nach 
kurz dauernden Geschwindigkeitsleistungen (lOOO-m-Lauf) ein schnelleres Ab­
klingen, bei Dauerleistungen hingegen, bei denen die Arbeitsleistung in der 
Zeiteinheit verhaltnismaBig gering ist (Langlauf), ein langeres Bestehenbleiben 
der Herzverkleinerung. Auf die im Herzmuskel selbst gelegenen oder an ihm 
direkt angreifenden Faktoren weisen vielleicht die von ZDANSKY beobachteten 
Umformungen des Herzens hin, die mit den GroBenanderungen verbunden sind, 
aber auch ohne sie vorkommen. 

Die auf die Verkleinerung folgende GroBenzunahme des Herzens fiihrt meist 
zur Ruckkehr zum Ausgangsvolumen, kann dieses aber auch uberschreiten. 
Oft finden sich wiederholte Schwankungen zwischen Vergrof3erung und ne1lerlicher 
Verkleinerung (RAUTMANN u. DURAS, ZDANSKY). Inwieweit die uberschieBenden 
GroBenzunahmen und die Schwankungen der HerzgroBe auf Veranderungen 
der Herzmuskelfunktion zu beziehen sind, kann hier nicht erortert werden und 
ist bis heute auch unentschieden. Mit Sicherheit laBt sich aber aus den Unter­
suchungen von ZDANSKY entnehmen, daB sie mindestens zum Teil peripher 
bedingt sein konnen, also durch teils statisch, teils reflektorisch erzeugte An­
derungen des Blutzuflusses zum Herzen wesentlich beeinfluBt werden. 

Auch die iiber das Ruhevolumen hinausgehenden VergroBerungen des Herzens 
konnen die Arbeitsleistung stunden-, tage- und selbst wochenlang iiberdauern 
(Abb.55) (DIETLEN, BRUNS u. ROMER, eigene Beobachtungen) und konnen 
sich nach jeder Wiederholung der Arbeit von neuem einstellen. Wie DIETLEN 
mit Recht betont, sind diese VergroBerungen aber meist nicht bleibend, sondern 
sie pflegen sich nach kiirzerer oder langerer Zeit wieder zuriickzubilden. 
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Die VergroBerung des Herzens nach einer Arbeitsleistung ist praktisch von 
allergroBtem Interesse. Von den meisten Autoren wird sie als Zeichen ver­
minderter Herzkraft gedeutet (DE LA CAMP, DIETLEN, MORITZ, L. RAAB, WILLIAM­
SON, BRUNS u. ROMER, RAUTMANN u. a.). DE LA CAMP fand tatsachlich solche 

Abb. 55. Zunahme der vertikalen HerzgroJ3e 
nach Schwimmtraining. 

-- Vor dem Training: Herzvolumen nach 
ROHRER 452 ccm, - --- 12 Stunden nach 
dem Training: Herzvolumen nach ROHRER 

VergroBerungen besonders haufig und aus­
giebig bei Vasomotorikern und Individuen, 
die Infektionskrankheiten mitgemacht hatten; 
ferner im Fieber, bei Anamie, Diabetes und 
Herzklappenfehlern. RAUTMANN sah eine 
akute GroBenzunahme des Herzens bei einem 
Laufer, der nach dem Lauf zusammenbrach. 
Auch WILLIAMSON fand VergroBerungen des 
Herzens, die er als Zeichen verminderter 
Herzkraft deutete. Wir selbst haben gering­
fiigige VergroBerungen bei Patienten mit 
Koronarsklerose und Angina pectoris ambu­
latoria schon nach einigen Kniebeugen oder 
nach dem Ersteigen einer Treppe beobachten 
konnen. Das sind Beobachtungen, die jeden­
falls darauf hindeuten, daB VergroBerungen, 

508 cern. 
(16jahriger Junge, KorpergrliJ3e 

Klirpergewicht 76 kg). 
174 cm, welche die Arbeitsleistung iiberdauern, 

durch verminderte Herzkraft erzeugt sein 
konnen. 

Anderseits haben schon BRUNS u. ROMER darauf hingewiesen, daB sich Herzen, 
die nach dem Arbeitsversuch eine VergroBerung erfuhren, in der Folge als normal 
leistungsfahig erweisen konnen, und daB sich bei systematischer Fortsetzung 
der Arbeit sekundar eine Hypertrophie als "dilatative Hypertrophie" einstellt. 

a b 

Abb. 56a u. b. Zunahme der vertikalen HerzgrliJ3e nach Schwimmtraining bei einem schlanken, etwas unter­
gewichtigen Jungen. 

a) Aufrechter Stand: -- Vor dem Training: Herzvolumen = 368 ccm, - -- - Nach dem Training: Herz­
volumen = 419 cern. b) Riickenlage: -- Vor dem Training: Herzvolumen = 579 ccm, -- - - Naeh dem 

Training: Herzvolumen = 581 cern. 
(14jiihriger Junge, KorpergrliJ3e 168 em, Klirpergewicht 51,5 kg). 

Sie fanden dies besonders haufig bei jungen Individuen von asthenischem Habitus 
und sog. "kiimmerndem Hochwuchs", bei "konstitutioneller Herzschwache", 
bei Individuen mit mediangestelltem Herzen und Pendelherzen, bei schwach­
lichen, anamischen und nervosen Personen. Auch ZDANSKY konnte derartige 
Beobachtungen machen; er gewann den Eindruck, daB vor aHem Herzen jugend-
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licher Individuen, die in der Ruhe eine starke orthostatische Verkleinerung 
gezeigt hatten, nach der Arbeitsleistung groBer wurden. Diese VergroBerung 
betraf oft ausschlieBlich oder doch iiberwiegend das Vertikalvolumen, wahrend 
das Horizontalvolumen sich nur in geringerem MaBe oder iiberhaupt nicht ver­
anderte (Abb. 56a u. b). Keinesfalls konnte von einer VergroBerung des Herzens 
iiber die Norm gesprochen werden, vielmehr hatten die Herzen unter dem EinfluB 
der Arbeitsleistung erst die fiir ihre Trager angemessene GroBe erreicht, urn sie 
mehr oder weniger lang beizubehalten. Man kann also in diesen Fallen eigentlich 
nur von einer Behebung der abnormen orthostatischen Verkleinerung sprechen 
und es ist zum mindesten sehr wahrscheinlich, daB hier periphere Einfliisse in 
dem Sinne eine Rolle spielen, daB durch Zunahme des Vasomotoren- und Skelet­
muskeltonus die Blutverteilung im Korper verbessert und die Blutzufuhr zum 
Herzen gesteigert wird. 

Es gibt also zweifellos akute VergroBerungen des Herzens nach einer einmaligen 
Arbeitsleistung, die stunden- und selbst tagelang anhalten konnen und doch 
nicht als pathologisch zu bezeichnen sind. Die Entscheidung, ob im einzelnen 
Fall eine pathologische Dilatation vorliegt oder nicht, wird nicht leicht zu treffen 
sein. Jedenfalls ist groBe Vorsicht am Platze. Solche Herzen sind streng 
zu iiberwachen und fortlaufend daraufhin zu untersuchen, wie sie sich bei vor­
sichtigster Fortsetzung der korperlichen Mehrleistung verhalten (RAuTMANN). 
Es spricht mit groBer Wahrscheinlichkeit fUr eine relative Insuffizienz des Herz­
muskels, wenn die VergroBerung ein Herz betrifft, das vor der Arbeit normal 
groB oder gar iibernormal groB war, wenn die VergroBerung beim Fortsetzen der 
Arbeitsleistung kontinuierlich zunimmt, so daB die HerzgroBe schlieBlich iiber­
normale Werte erreicht, und wenn schlieBlich subjektive Beschwerden oder gar 
objektive Erscheinungen auf eine beginnende Kreislaufinsuffizienz hinweisen. 

3. Die Anderungen des Herzrontgenbildes dureh dauernde korper­
liehe Mehrleistung, einsehlieBlieh der sportliehen Betatigung. 
Der EinfluB dauernder, mehr oder weniger systematischer korperlicher An­

strengungen auf das Rontgenbild des Herzens wurde von zahlreichen Autoren 
untersucht. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen stehen im groBen und ganzen 
im Einklang mit dem, was man nach den anatomischen, experimentell-physio­
logischen und den allerdings recht sparlichen klinischen Erfahrungen der vor­
rontgenologischen Zeit erwarten durfte. Der Wert der rontgenologischen Befunde 
liegt aber darin, daB durch sie der EinfluB dauernder korperlicher Anstrengungen 
auf wesentlich sicherere und breitere Grundlage gestellt werden konnte, denn 
keine andere Untersuchungsmethode erlaubt die Bestimmung von Anderungen 
der HerzgroBe und -form mit gleicher Genauigkeit wie eben die rontgenologi­
sche; keine andere Methode ist auch in gleichem MaBe geeignet, diese Unter­
suchungen am Menschen in groBtem MaBstab und nach verschiedensten Gesichts­
punkten durchzufiihren. Wenn auch viele dieser rontgenologischen Untersu­
chungen insofern manches an Genauigkeit zu wiinschen ii.brig lassen, als sie sich 
lediglich auf die Bestimmung einzelner Herzabmessungen und deren Relationen 
zu der einen oder anderen Korperdimension stiitzen, so sind sie gIeichwohl von 
groBem Wert, da sich die aus solchen Ungenauigkeiten ergebenden Fehler in 
groBen Reihen doch weitgehend ausgleichen. 

Die ersten ausgedehnteren Untersuchungen wurden von SCHIEFFER aus­
gefUhrt. Er bestimmte TrH, HI und Hfl von Soldaten zur Zeit ihrer Einrii.ckung 
und nach ihrer Ausbildung und konnte bei mehr als der Halite eine Zunahme 
der Herzabmessungen feststellen. Diese VergroBerungen standen in keiner 
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festen Beziehung zur Anderung des Korpergewichts; sie fanden sich vielmehr 
auch bei Individuen, die im Gewicht gleichgeblieben waren oder sogar abge­
nommen hatten. SCHIEFFER fand auch das Herz der Radfahrer durchschnittlich 
groIler als das der Nichtradfahrer, eine Beobachtung, die bald von DIETLEN 
u. MORITZ bestatigt wurde. Da die meisten Trager dieser groIler gewordenen 
Herzen keinerlei Herzbeschwerden oder objektive Kreislaufstorungen zeigten, 
sondern vollkommen leistungsfahig waren, konnte SCHIEFFER den berechtigten 
SchluIl ziehen, daIl das gesunde Herz durch korperliche Anstrengungen eine 
VergroIlerung erfahren konne. 

Bei einem Teil der FaIle erreichte die HerzvergroIlerung allerdings einen Grad, 
der uber den durchschnittlichen Wert hinausging. Da gleichzeitig auch der aus­
kultatorische Befund Auffalligkeiten bot, da manche dieser Individuen auch 
vermindert leistungsfahig waren, zogen SCHIEFFER und DIETLEN den SchluIl, 
daIl die korperlichen Anstrengungen allerdings auch zu Dilatationen fiihren 
konnen, die nicht mehr als physiologisch zu bezeichnen sind und eine betracht­
liche Herabsetzung der Reservekraft des Herzens bedeuten. Nach Schonung 
bildeten sich diese Dilatationen mehr oder weniger vollkommen zuruck. 

Der Krieg bot eine besondere Gelegenheit, den EinfluIl korperlicher Strapazen 
auf das Herz an groBen Reihen zu untersuchen. MAASE u. ZONDEK fanden bei 
Infanteristen, die groIle Marsche hinter sich hatten, groBere Herzen als bei 
Soldaten, die nicht marschiert waren. Auch WENCKEBACH fand im Kriege bei 
100 Infanteristen 47mal vergroIlerte Herzen. Die ausgedehntesten Unter­
suchungen stammen von R. KAUFMANN. Wenn sich dessen Rontgenbefunde 
auch nur auf die Bestimmung des diagonalen Herzdurchmessers und auf die 
Beobachtung auffallender Formveranderungen des Herzens beschranken und 
Angaben uber Korpergewicht und -groIle der untersuchten Individuen fehlen, 
so sind sie doch wegen der kritischen Sichtung des auIlerordentlich groIlen 
Materials durch einen erstklassigen Kenner von allergroIltem Wert. R. KAUF­
MANN fand unter den Frontsoldaten neben normal groIlen, ja ausgesprochen 
kleinen Herzen auch viele vergroIlerte Herzen. Da sich diese VergroIlerungen 
nach Ruhe und geeigneter Behandlung haufig zuruckbildeten, glaubte er, 
sie in erster Linie als Dilatation auffassen zu mussen. Dafiir schien ihm 
auch zu sprechen, daB sie besonders haufig bei Individuen angetroffen wurden, 
die Infektionskrankheiten wie Gelenkrheumatismus, MaJ ·.a, Ruhr, Typhus 
und Pneumonie, sowie schwere psychische Aufregung d __ chgemacht hatten, 
an Lues oder Atheromatose litten, in jugendlichem Alter standen oder korperlich 
ungeubt waren. Gleich SCHIEFFER konnte er auch beobachten, daIl Individuen, 
die aus leichten Berufen und sitzender Lebensweise kamen, ferner Trager von 
Pendelherzen oft schon nach einer mehrwochigen militarischen Abrichtung von 
diesen VergroIlerungen des Herzens betroffen wurden. KAUFMANN zog daraus 
den SchluIl, daIl eine latente Schiidigung oder eine gewisse funktionelle, kon­
stitutionell oder vielleicht auch konditionell bedingte Minderwertigkeit des 
Herzmuskels, sowie nervose Einflusse eine groIle Rolle beim Zustandekommen 
dieser HerzvergroIlerung spielen. 

Die dauernde VergroBerung des Herzens ist fur KAUFMANN ein Zeichen dafur, 
daB das Herz die erhohten Anforderungen nicht mehr mit der Erhohung seiner 
Kontraktionskraft zu leisten vermochte, sondern daIl es zum Mittel der ver­
mehrten Dehnung greifen muIlte. Solchen vergroIlerten Herzen wird eine ver­
minderte Leistungsfahigkeit zugesprochen, da der Spielraum zwischen dem Ruhe­
volumen und dem Volumen, welches das Herz befahigt, eine zusatzliche Arbeit 
zu bewaltigen, vermindert ist. 

Diesen SchluIlfolgerungen gegenuber muIl allerdings festgestellt werden, daB 
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sich die "Sportherzen" HENSCHENS nicht nur nicht als minderwertig erwiesen, 
sondern daB gerade "der Preis von dem groBen Herzen erobert wurde". Auch 
wiire hier anzufiihren, daB TUNG, HSIEH, BIEN U. DIEUAIDE in 45% der vollig 
gesunden Rikschaliiufer vergroBerte Herzen fanden. Auch die von KAUFMANN 
selbst beobachtete Tatsache, daB solche vergroBerte Herzen besonders kriiftige, 
langsame Pulsationen am Rontgenschirm erkennen lassen - eine Beobachtung, 
die durch RAUTMANN bestiitigt und von REIN physiologisch begriindet wurde -, 
spricht dagegen, daB es sich beidiesen VergroBerungen immer um eine pathologi­
sche Reaktion handelt. Diese Tatsachen machen es sehr wahrscheinlich, daB 
die Vergrof3erungen, welche man nach langer dauernden korperlichen Anstren­
gungen beobachtet, nicht gleichwertig sind (s. unten). 

Fiir die Frage der physiologischen Wirkung andauernder korperlicher Arbeit 
auf die HerzgroBe haben sich die rontgenologischen Untersuchungen an Sport­
leuten aufschluBreicher erwiesen als die an Soldaten und Schwerarbeitern. Denn 
bei den Sportlern handelt es sich von vornherein um ein verhiiltnismiiBig gut 
gesiebtes Material korperlich leistungsfiihiger Individuen, die. unter giinstigen 
iiuBeren Bedingungen in systematischer Weise zu bestimmten Bestleistungen 
erzogen werden, wiihrend sich unter den Soldaten und Schwerarbeitern immerhin 
verhiiltnismiiBig zahlreiche Individuen finden, die aus konstitutionellen Griinden 
oder infolge von Krankheiten oder mangelhafter Erniihrung nicht als vollwertig 
zu betrachten sind und oft schwerste psychische Aufregungen durchgemacht 
haben. AuBerdem ist bei ihnen das AusmaB der korperlichen Leistung noch 
wesentlich schwerer zu beurteilen. 

Solche Untersuchungen an Sportleuten haben ergeben, daB auch die sport­
liche Betiitigung zu einer VergroBerung des normalen Herzens fiihren kann. An 
groBeren Reihen konnten HERXHEIMER, DEUTSCH U. KAUF, BRUNS, MORITZ, 
RAUTMANN, W. BERGER U. OLLOZ, REINDELL u. a. zeigen, daB die durchschnitt­
liche Zunahme der HerzgroBe allerdings nicht bei allen Sportarten die gleiche ist. 
Am stiirksten ist sie beim Ski-Langstrecken- und Marathonlauf (BRAMWELL u. 
ELLIS) sowie beim Rennrudern, geringer beim Radfahren und Schwimmen, 
wiihrend Leicht- und Schwerathletik, Boxen und Fechten keine nachweisbare 
Zunahme der mittleren HerzgroBe zur Folge haben. Es ergibt sich also im all­
gemeinen, daB Sportarten, bei denen es auf andauernde Schnelligkeits- und Weg­
leistungen ankommt, zur Zunahme der durchschnittlichen HerzgroBe fiihren, 
wiihrend Sportarten, die geringe oder nur kurz dauernde Kraft- oder Spannungs­
leistungen erfordern, die durchschnittliche HerzgroBe nicht oder nur wenig 
beeinflussen (RAUTMANN). 

Die durchschnittliche GroBenzunahme des Herzens nach andauernder schwerer 
korperlicher Arbeit wird von den meisten Autoren als physiologische Folge der 
erhohten Anforderungen angesehen. DaB es sich tatsiichlich um eine Anpassungs­
erscheinung des normalen Herzens handelt, ergibt sich schon daraus, daB ein 
Zusammenhang zwischen dem AusmaB der durchschnittlichen HerzgroBenzu­
nahme und der Art der korperlichen Leistung unverkennbar ist. Letztere muB 
daher bei der Beurteilung der HerzgroBe stets beriicksichtigt werden (RAUT­
MANN); eine VergroBerung, die bei einem Langstreckenliiufer noch als physio­
logisch angesehen werden darf, kann bei einem Kurzstreckenliiufer oder Leicht­
athleten schon der Ausdruck einer relativen Insuffizienz des Herzmuskels sein. 

1m einzelnen besteht freilich keine durchgehende Proportionalitiit zwischen 
der Art korperlicher Betiitigung und der GroBenzunahme, die das Herz dabei 
erfiihrt. Die individuellen Abweichungen von den Mittelwerten sind vielmehr 
ganz auBerordentlich groB. So kann man bei hochtrainierten, hervorragend 
leistungsfiihigen Sportleuten sowohl ausgesprochen kleine Herzen als auch an-
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sehnliche VergroBerungen finden (DEUTSCH u. KAUF, DIETLEN, BRUNS, RAUT­
MANN, eigene Beobachtungen). 

Die Ursachen fUr das Ausbleiben oder Auftreten einer GroBenzunahme des 
Herzens wahrend andauernder korperlicher Arbeit sind gewiB auBerordentlich 
komplexer Natur. 

So ist die GroBenzunahme des Herzens, die man bei jugendlichen, schlanken, 
mehr oder weniger ptotischen Individuen findet und die wahrend des fortgesetzten 
Trainings schlieBlich an einem gewissen Punkt haltmacht, gewiB zum Teil auf 
die vermehrte Fullung des Herzens durch verbesserte Blutverteilung zu beziehen, 
die ihrerseits durch den gesteigerten Tonus der Skeletmuskulatur und der peri­
pheren GefaBe bedingt ist (ZDANSKY). Daneben tragt zweifellos auch die hyper­
trophische Verdickung des Herzmuskels zur Verminderung der orthostatischen 
Verkleinerung des Herzens bei (DIETLEN). 

Die bei hochtrainierten Sportleuten haufige Bradykardie (RAUTMANN, REIN) 
wirkt infolge der Verlangerung der diastolischen Fiillungsphase ebenfalls im 
Sinne einer Vergl'oBerung des Herzens. 

1m iibrigen spielt bei den VergroBerungen des Herzens die individuell ver­
schiedene Reaktionsweise des Herzmuskels selbst eine iiberragende Rolle. Darauf, 
daB die Reaktionsweise anlagemaBig bedingt sein kann, deutet die Tatsache 
hin, daB man z. B. bei Geschwistern ansehnliche HerzvergroBerungen trotz ver­
schiedener sportlicher Betatigung oder ganzliches Fehlen einer VergroBerung 
trotz intensivsten Trainings finden kann (DEUTSCH u. KAUF, MORITZ). 

SchlieBlich scheint auch dem Alter, in dem die sportliche Betatigung begonnen 
wird, eine gewisse Bedeutung zuzukommen. Die ansehnlichen VergroBerungen 
des Herzens, die HENSCHEN bei skilaufenden Lapplandern fand, fiihrt RAUTMANN 
darauf zuriick, daB es sich hier urn Individuen handelt, die seit friihester Kindheit 
an groBte Ausdauer und schwerste Anstrengungen gewohnt sind. Er vergleicht 
diese Herzen mit denen schnelllaufender, ausdauernder Tiere, die vergleichsweise 
ebenfalls wesentlich groBer und dickwandiger sind als die Herzen ruhig lebender 
Tiere. Auch GOTTHARDT fand bei friihzeitigem Einsetzen sportlicher Betatigung 
verhaltnismaBig haufig iiberdurchschnittliche HerzvergroBerungen. 

Ins Pathologische weisen die vergroBerten Sportherzen bei Strumatragern 
sowie bei Schwerathleten hin. Bei letzteren diirften renale Schadigungen und 
AlkoholmiBbrauch oft eine bedeutende Rolle spielen (v. ROMBERG). 

UngekHirt sind die Ursachen der HerzvergroBerungen, die man manchmal 
bei Sportleuten nach jahrelangem Training plotzlich auftreten sieht und die 
dann nach Ruhe weitgehend riickbildungsfahig zu sein pflegen (DEUTSCH u. 
KAUF). Sie scheinen bei alteren Sportleuten (im vierten und fUnften Lebens­
jahrzehnt) Ofters vorzukommen. Inwieweit in solchen Fallen eine Storung der 
Koronardurchblutung oder eine interkurrente Myokarditis nach Tonsillitis oder 
Grippe ursachlich mitspielt, miiBte im einzelnen erst genau untersucht werden. 
Jedenfalls ist in allen diesen Fallen groBte Vorsicht beim Fortsetzen der Arbeit 
am Platze. 

1m allgemeinen wird das sog. Sportherz als aortisch konfiguriert geschildert, 
d. h. als ein Herz, dessen linker Kammerbogen verlangert und kraftiger gerundet 
nach links ausladt, so daB die Herzbucht mehr oder weniger vertieft erscheint. 
Aus dieser Formveranderung, die schon R. KAUFMANN bei Frontsoldaten be­
schrieben hat, kann man auf eine Hypertrophie der linken Kammer schlie3en. 
RAUTMANN will auf Grund seiner Beobachtungen an Sportleuten, die auf Dauer­
leistung trainiert waren, nur die Verlangerung des linken Kammerbogens als 
normale Sportreaktion anerkennen; eine gleichzeitige Linksverbreiterung des 
Herzens, die auf eine Querdehnung der linken Kammer hindeutet, ware demnach 
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schon nicht mehr als ganz normal zu bezeichnen. RAUTMANN beruft sich dies­
bezuglich auf analoge Befunde von GOTTHARDT, EIMER sowie HUG u. KNOLL 
und auf die experimentellen und anatomischen Feststellungen von THORNER 
und E. KIRCH; er muB aber selbst zugeben, daB oft genug auch bei vollig leistungs­
fahigen, hochtrainierten Sportleuten HerzvergroBerungen in transversaler 
Richtung vorkommen, ohne daB der geringste Anhaltspunkt fur eine Herz­
muskelschadigung vorlage. 

BRUNS und RAUTMANN geben der Meinung Ausdruck, daB es bei jenen Sport­
arten, bei denen es auf Schnelligkeits- und Kraftleistung ankommt, vorzuglich 
die rechte Kammer sei, die eine Weitung und Hypertrophie erfahre, da sie die 
groBere Blutmenge, die sie unter erhohtem Fullungsdruck erhalt, gegen den durch 
die PreBatmung erhohten intrapulmonalen Druck auszuwerfen habe. Sie ver­
weisen in diesem Zusammenhang auf die Tatsache, daB schnell laufende und 
fliegende Tiere eine verhaltnismaBig groBere und dickerwandige rechte Kammer 
besitzen als solche, die eine ruhige Lebensweise fUhren. Anatomische Befunde 
von HASEBROEK und E. KIRCH sowie neue tierexperimentelle Untersuchungen 
von E. KIRCH und seinen Mitarbeitern GRUNBAUER und NURMBERGER sprechen 
ebenfalls fUr eine uberwiegende Hypertrophie der rechten Kammer beim Arbeits­
und Sportherzen. Wir glauben die bei jugendlichen Skilaufern, FuBballern, Schwim­
mern und manchen Schwerarbeitern in linker vorderer Schragstellung haufig 
feststellbare verstarkte Rundung der Herzvorderwand auf eine hypertrophische 
Verdickung der rechten Kammer beziehen zu durfen. In diesem Sinne deutet 
REINDELL auch das starkere Vorspringen und die kriiftige Rundung des in seiner 
ganzen Lange ventrikular pulsierenden rechten Herzrandes. 

MORITZ machte an sechs Ruderern die bemerkenswerte Beobachtung, daB 
die durchschnittliche orthostatische Verkleinerung ihrer Herzen nach dem 
Training kleiner wurde, als sie vorher war. Er betrachtet diese Erscheinung 
als Zeichen der Erstarkung und Festigung, also wohl im Sinne einer Hypertrophie 
des Herzmuskels. 

Auch bei anderen Sportarten ergab die vergleichende Untersuchung des 
Herzens im Stehen und Liegen recht interessante, jedoch noch nicht mit Sicher­
heit ausdeutbare Ergebnisse. MORITZ fand namlich, daB sich bei Sportleuten die 
Anderung der Herzschlankheit (s. S. 90), die man beim Ubergang yom Liegen 
zum Stehen beobachtet, im allgemeinen anders verhalt als bei Nichtsporttrei­
benden, indem der Herzschatten bei Schwimmern, Laufern und Ringern im 
Stehen schlanker und im Liegen breiter war als bei dem entsprechenden Ver­
gleichsmaterial. Diese groBere Schlankheit des Vertikalorthodiagramms war 
bei den Schwimmern, Ringern und 1500-m-Laufern dadurch bedingt, daB der 
Breitendurchmesser des Herzens nicht nur relativ, sondern auch absolut kleiner 
geworden war, wahrend sie bei den 5000-m-Laufern dadurch zustande kam, 
daB der Langsdurchmesser verhaltnismaBig starker zugenommen hatte als der 
Breitendurchmesser. Nur bei den Ruderern fand MORITZ das Umgekehrte, 
namlich eine verhaltnismaBig starkere Zunahme der Breitendimension beim 
Ubergang in den aufrechten Stand. 

Die orthostatische Zunahme der Herzschlankheit sieht MORITZ als Aus­
druck einer Hypertrophie an und bezeichnet sie als eine "Sportreaktion" 
des Herzens. Sie solI dadurch zustande kommen, daB es beim hypertrophischen 
Herzen vor allem die seitlichen Kammerwandungen sind, die sich der ortho­
statisch verminderten Blutfiillung anpassen mussen, da sich die hypertrophisch 
verdickte Kammerscheidewand in ihrer GroBe nur wenig andern konne. Durch 
das Heranrucken der seitlichen Kammerwandungen an das Septum musse es 
zu einer Verschmalerung, zu einem Schlankerwerden des Herzens kommen. Man 
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konnte sich tibrigens mit Hinblick auf die Untersuchungen von E. KmcH (s. S. 131) 
auch vorstellen, daB sich die Hypertrophie der Kammern vor allem im Sinne 
einer Stabilisierung der Langsausdehnung des Herzens auswirken konnte. 

Das orthostatische Plumperwerden der Rudererherzen glaubt MORITZ auf 
ein Uberwiegen der Dilatation tiber die Hypertrophie beziehen zu sollen. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB es eine durch rontgenologische Reihen­
untersuchung gesicherte Tatsache ist, daB andauernde korperliche Mehrleistung 
im allgemeinen die Tendenz hat, eine VergrofJerung des Herzens herbeizufuhren. 
Viele Herzen bleiben aber vollig unverandert und selbst ausgesprochen kleine 
Herzen konnen hochsten Anforderungen gewachsen sein. Die VergroBerung 
des Herzens, welche recht betrachtlich sein kann, ist von der Art der kOrperlichen 
Betiitigung abhangig, zum anderen Teil ist sie aber auch durch die konstitutio­
nelle und konditionelle Beschaffenheit des H erzmuskels und des peripheren 
Kreislaufs bedingt. Sie ist also durchaus nicht eindeutig und gleichwertig. Sie 
kann durch verbesserte Blutverteilung und vermehrte Blutzufuhr zum Herzen 
erzeugt sein, wie dies gewiB ffir viele HerzvergroBerungen bei jugendlichen, 
ptotisch-asthenischen Individuen und Tragern von Pendelherzen zutrifft. Sie 
kann aber auch anzeigen, daB der Herzmuskel mit seiner ursprtinglichen Faser­
lange nicht imstande war, die ihm auferlegte Mehrarbeit zu bewaltigen; sie ist 
dann als Anpassungserscheinung des Herzens zu betrachten. Ob freilich diese 
Anpassung im besonderen Fall als physiologisch zu wertenoder auf eine patho­
logisch verminderte Leistungsfahigkeit, also eine Insuffizienz des Herzmuskels 
zu beziehen ist, laBt sich auf Grund des Rontgenbildes nicht mit Sicherheit 
entscheiden. Eine ausschlieBliche oder fast ausschlie.l3liche Verlangerung des 
Herzschattens bei normaler Breitenausdehnung wird mit groBer Wahrscheinlich­
keit gegen eine Herzmuskelinsuffizienz sprechen (RAUTMANN, GOTTHARDT, 
EIMER), wahrend eine tiberwiegende VergroBerung in querer Richtung den Ver­
dacht auf eine verminderte Leistungsfahigkeit des Herzmuskels erwecken wird. 
Sicher ist dieser Schlu.13 aber keineswegs. Nur wenn die absoluten und korrelativen 
Herzma.l3e die gebrauchlichen Mittelwerte wesentlich tiberschreiten, wird der 
Schlu.13 berechtigt sein, daB ein geschadigtes Herz vorliegt. Die groBten Schwierig­
keiten fiir die Beurteilung bereiten naturlich - wie immer - die Grenzfalle. 
Hier ist es keinesfalls erlaubt, auf Grund des Rontgenbildes allein eine Ent­
scheidung zu treffen. Man wird hier vor allem die Art der korperlichen Leistung 
sorgfaltig berucksichtigen mussen (RAUTMANN). Eine im Laufe fortgesetzter 
korperlicher Mehrarbeit allmahlich immer starker zunehmende VergroBerung des 
Herzens wird mit gro.l3er Wahrscheinlichkeit als pathologisch zu betrachten sein. 

Bei der Mehrdeutigkeit jedes grobmorphologischen Herzbefundes ist das 
Ergebnis der Rontgenuntersuchung im Einzelfall nur im Zusammenhang mit dem 
gesamten klinischen Befund zu verwerten. In diesem Rahmen kommt ihr aber 
gro.l3e Bedeutung zu. Jedenfalls bildet die Beobachtung der Veranderungen der 
Herzgro.l3e und -form nach einer einmaligen oder langer dauernden, dosierten 
Arbeitsleistung die wertvolle Erganzung und Vervollkommnung einer Funktions­
priifung des Herzens. 

XII. Der EinflnB von Znfnhr and Verlnst von Fliissigkeit 
anf die GroBe des Herzens. 

Schwere akute Blutverluste sowie die Austrocknung des Korpers durch 
Hunger, unstillbares Erbrechen oder profuse Durchfalle (Abb. 57) fuhren zu einer 
Verkleinerung des Herzschattens (SCHIEFFER, MEYER, ASSMANN). Nach spon­
taner oder durch Flussigkeitstransfusion bewerkstelligter Auffullung des GefaB-
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systems beobachtet man eine schnelle Riickkehr des Herzschattens zur Ausgangs­
groBe (MEYER u. SEYDERHELM). Experimentell konnten beim Tier durch intra­
venose Transfusionen von Fliissigkeit VergroBerungen des vorher nOJ:malen 
Herzens erzielt werden, die dem Anstieg des Venendrucks etwa parallel gingen 
(MEEK u. EYSTER). Die gleichzeitig zu beobachtende VergroBerung der sichtbaren 
Pulsationen des Herzens wies auf die Zunahme des Schlagvolumens hin. Erst 
bei einem Venendruck von iiber 150 mm H 20 (beim Kaninchen) kam es zu 
keiner weiteren Zunahme der diastolischen HerzgroBe, dagegen zu einer deutlichen 
Frequenzzunahme. 

GroBenzunahmen des Herzens kann man nach Transfusionen auch beim 
Menschen beobachten. Wenn sie auch nur sehr fliichtig sind (Abb. 58), so zeigen 
sie doch, daB die Plethora eine 
GroBenzunahme des Herzens zur 
Folge haben kann (E. MEYER). 
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Abb.57. Verkleinerung des Herzens bei akuter 
Gastroenteritis mit profusen Durchfiillen. 
-- Auf der Hohe der Erkrankung, 

- . - - Zwei Tage spater nach AufhOren der Durch-
ralle. Man erkennt neben einem Hohertreten des 
Zwerchfells eine ausgiebige VergroJ3erung des Her· 

zens (Horizontalortho). 
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Abb. 58. Fliichtige GroJ3enzunahme des Herzens nach 
intravenoser Transfusion einer groJ3eren Fliissigkeits· 

menge, 
-- Vor der Transfusion: Volumen = 515 ccm, 
- - - - sieben Minuten nach Transfusion von 1 I N or-
mosal: Volurnen = 580 ccrn, .....• 45 Minuten nach 

der Transfusion: Volurnen = 494 ccrn. 

Einmalige Aderlasse machen im aIlgemeinen keine oder hochstens ganz 
fliichtige Verkleinerungen des Herzens (DIETLEN, ROSLER). Immerhin konnten 
GROTHUSEN, sowie TSCHILOW u. CHRISTOFF in etwa der Halfte der FaIle 7 Stunden 
nach einem AderlaB eine Verkleinerung des Herzschattens feststellen, obwohl 
der Blutentzug nicht mehr als 180 bis 300 ccm betrug. Da es sich meist 
urn dekompensierte Kreislaufkranke gehandelt hat, ist anzunehmen, daB die mit 
der Besserung der Kreislaufverhaltnisse einhergehende Entwasserung oder die 
Erholung des Herzmuskels selbst zur Verkleinerung des Herzens gefiihrt hat. 
Keinesfalls kann sich der Entzug so kleiner Blutmengen am Herzen direkt 
bemerkbar machen; er kann hochstens auf indirektem Wege zur Herzver­
kleinerung fuhren. 

Durch wiederholte Blutentziehungen, die bis zum Auftreten schwerer Anamie 
fortgesetzt wurden, konnte beim Versuchstier nach einer vorhergehenden Ver­
kleinerung eine schlieBliche VergroBerung des Herzens erzielt werden, die als 
Zeichen einer anamischen Herzmuskelinsuffizienz aufzufassen ist (s. S. 199). 

fiber die Verkleinerung des Herzens nach ausgiebigen Diuresen wird an 
anderer Stelle zu sprechen sein. 
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XIII. Der Einflu6 der Scblagfrequenz auf die Gro6e 
des Herzens. 

Rein hamodynamisch muB die Zunahme der Herzfrequenz eine Verkleinerung 
(BARCROFT), ihre Abnahme eine VergroBerung des Herzens zur Folge haben, 
da das AusmaB der Fiillung des Herzens unter sonst gleichen Verhaltnissen von 
der Lange der diastolischen FiiHungsphase des Herzens abhangig ist. Je kiirzer 
diese ist, um so geringer ist die Fiillung und um so kleiner ist das Schlagvolumen 
des Herzens; je langer sie ist, um so groBer muB die Fiillung des Herzens und 
sein Schlagvolumen werden. 

Geringe Unterschiede der Frequenz beeinflussen freilich die rontgenologische 
HerzgroBe noch nicht merklich. Aus Tierversuchen (MEEK) scheint hervorzu­
gehen, daB eine maBige Beschleunigung niedriger Frequenzen eine nur sehr 
geringfiigige Abnahme der HerzgroBe verursacht und daB erst oberhalb einer 
bei no liegenden Grenze das Herz schnell kleiner wird, weil erst dann jener Teil 
der Diastole verkiirzt wird, in dem die Fiillung der Kammern rasch und unter 
hohem Druck erfolgt. 

MORITZ sowie SCHERF u. ZDANSKY konnten beim Menschen wahrend der 
Atropintachykardie eine Verkleinerung des Herzens beobachten, die im allge­
meinen um so deutlicher wurde, je groBer die Frequenzsteigerung war. Ahnliches 
fanden SCHERF u. ZDANSKY auch nach intravenoser Injektion von Adrenalin, 
obwohl der Blutdruck manchmal bis iiber 200 mm Hg anstieg. In diesem FaIle 
tragt zur Verkleinerung des Herzens neben der Frequenzzunahme allerdings auch 
die positiv inotrope Wirkung des Adrenalins auf den Herzmuskel bei. Es sind hier 
also schon verschiedene Faktoren wirksam, die die herzverkleinernde Wirkung 
der Frequenzsteigerung zum Teil unterstiitzen, zum Teil aber vermindern. 
Auch die von denselben Autoren, sowie von BRAMS u. STRAUSS nachgewiesene 
Verkleinerung des Herzschattens nach Einatmung von Amylnitrit ist nicht nur 
durch die Erhohung der Schlagfrequenz bedingt, sondern vermutlich auch auf 
Akzeleransreizung, gewiB aber auch auf die Erweiterung der peripheren GefaBe 
zuriickzufiihren, welch letztere den BlutzufluB zum Herzen vermindert. 

Die Erfahrungen der Klinik widersprechen diesen experimentellen Unter­
suchungen nicht. Die Verkleinerung des Herzschattens bei hohergradiger Tachy­
kardie (DIETLEN, VAN ZWALUWENBURG), seine VergroBerung bei Bradykardie, 
besonders bei Fallen von totalem Herzblock, sind haufige Beobachtungen. 
Nicht viel seltener kann man freilich auch das gegenteilige Verhalten der Herz­
groBe feststellen. In der menschlichen Pathologie und Physiologie werden eben 
sehr oft neben der Frequenzsteigerung auch komplizierende Faktoren wirksam, 
die im Sinne einer Abschwachung oder gar Umkehr der herzgroBenandernden 
Wirkung der Schlagfrequenz eingreifen. Es ist vor allem der Zustand des Herz­
muskels, der die Anderungen der HerzgroBe bei wechselnder Schlagfrequenz 
ausschlaggebend beeinfluBt. Einerseits konnen sowohl Bradykardie als auch 
Tachykardie Begleiterscheinung einer schon vorhandenen Herzmuskelschadigung 
sein, anderseits kann eine Frequenzsteigerung durch das MiBverhaltnis zwischen 
der dem Herzen angelasteten Mehrarbeit und der Koronardurchblutung zur 
Hypoxie und damit zur Insuffizienz und Dilatation des Herzmuskels, eine Fre­
quenzabnahme zur verbesserten Durchblutung und Erholung des Herzmuskels 
fiihren. 

Man findet demgemaB bei paroxysmalen Frequenzsteigerungen gelegentlich 
auf eine vorausgehende Verkleinerung eine VergroBerung des Herzschattens 
folgen, die auf das Versagen der Herzkraft zuriickzufiihren ist (KAHLSTORF). 
Diese Dilatation kann beide Herzhalften in gleichem MaBe betreffen; bei ab-
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normen Arbeitsbedingungen des Herzens befallt sie aber vor allem jene Teile, 
welche die groBte Arbeit zu leisten haben. Beim Hochdruckherzen betrifft die 
Dilatation also vorziiglich das linke, beim Vorliegen eines Emphysems das rechte 
Herz. 

Wir sahen selbst betrachtliche Dilatationen, die im Laufe paroxysmaler 
Frequenzsteigerungen aufgetreten waren, bei Riickkehr zur normalen Frequenz 
wieder vollstandig verschwinden, um neuerlich aufzutreten, sobald die Frequenz 
wieder in die Hohe ging (Abb.59). Auffallend war auch die Verkleinerung des -..-

Abb. 59. Herzvergrollernng bei paroxysmalcr Tachy-
kardie. 22jahriger Mann. 

-- 16. Oktober 1933 Tachykardie seit einigen 
Tagen, - - - - 20. Oktober 1933 normale Frequenz, 
--_._ .• 21. Oktober 1933 1 Stunde nach Beginn eines 
neuerlichen Anfalls, - - - - 24. Oktober 1933 normale 

Freqnenz. 
Beachte die V er breiterung des Cava craniaIis-Schattens 
am 16. Oktober 1933 infoIge Riickstauung des Blutes 

bei Versagen des Herzens. 

--

Abb.60. Verkleinerung des Herzens nach -obergang 
einer paroxysmalen Kammertachykardie von 144/Min. 
in einen totalen Herzblock mit einer Frequenz von 

54/Min. 
-- 27. Dezember 1934: 144/Min, 
. - - - 31. Dezember 1934: 54/Min. 

Herzens in einem Fall, bei dem die Fre­
quenz von 144 Minuten von einem 
totalen Block mit einer Kammer­

frequenz von 54 Minuten abgelost wurde. Die Bradykardie wirkte hier infolge 
der verminderten Herzarbeit und verbesserten Koronardurchblutung im Sinne 
einer Verkleinerung des Herzens (Abb.60). 

Die VergroBerung des Herzens kann mit einer Verschmalerung des GefafJ­
bandes (KAHLsToRF) infolge Verminderung der Fiillung der groBen Schlagadern 
oder mit einer Verbreiterung des GefafJbandes (Abb.59) infolge von Riick­
stauung in die groBen Venen verbunden sein. 

Lang dauernde Tachykardien konnen schliemich zu einer Dilatation des 
Herzens fiihren, die nicht mehr riickbildungsfahig ist, auch wenn die Frequenz 
auf normale Werte herabgeht. Anderseits konnten wir in einem Fall nach sub­
totaler Thyrektomie eine Verkleinerung des dilatierten Herzens feststellen, ob­
wohl die Frequenz keine Abnahme erfahren hatte. Solche Beobachtungen ver­
anschaulichen deutlich, wie komplex die Verhaltnisse Iiegen und beleuchten die 
groBe Bedeutung, die der Beschaffenheit und Reaktionsweise des Herzmuskels 
bei den Anderungen der HerzgroBe zukommt; sie bringen auch manche schein bar 
paradoxe Beobachtungen unserem Verstandnis nahe. 

ATTINGER hatte Gelegenheit, einen Fall von HerzkammerfIimmern rontgeno­
logisch zu beobachten. Er macht keine Angaben iiber das Verhalten der Herz­
groBe, schildert jedoch die Pulsationen, wie sie sich ihm auf dem Rontgenschirm 
darboten. N eben den arhythmischen Totalkontraktionen sah er am linken Kammer­
bogen "feinschlagige" Bewegungen, die den Eindruck erweckten, als sei jeder 
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Punkt "auf eigene Faust in standigem Vibrieren und Zucken begriffen". Der 
Autor faBte diese feinschlagigen Bewegungen als Partialkontraktionen der linken 
Kammerwandung auf, die zwischen die unregelmaBigen Totalkontraktionen ein­
geschaltet waren. 

XIV. Die Folgen des arteriovenosen Kurzschlusses 
im grof3en Kreislauf auf das Herz. 

Jeder arteriovenose KurzschluB zwischen groBeren peripheren Arterien und 
Venen, ob er nun angeboren oder erworben ist, verursacht eine Umwalzung in 
den Kreislaufverhaltnissen, die nicht ohne Folgen fUr das Herz sind, da mit 
Umgehung der Kapillaren Blut aus der arteriellen in die venose Blutbahn iiber­
tritt. Zur Hamodynamik des arteriovenosen Kurzschlusses wurden wertvolle 
Beitrage von A. WEBER, FREY, LEWIS U. DRURY, EpPINGER, KISCH U. SCHWARZ, 
RIEDER, ASCHENBRENNER, LAPLACE u. a. geliefert. Diese Autoren haben auch 
die rontgenologisch feststellbaren Herzveranderungen einer Untersuchung unter­
zogen und zum Teil auch experimentell begriindet. 

Wenn eine groBere Menge von Blut mit Umgehung des Kapillargebietes direkt 
aus der arteriellen in die venose Blutbahn iibertreten kann, kommt es zu einer 
merklichen Verminderung des peripheren Widerstandes und mithin auch zu einer 
Senkung des Blutdrucks, und zwar in erster Linie des diastolischen Drucks, 
was eine VergroBerung der Blutdruckamplitude zur Folge hat. Das unter ar­
teriellem Druck in die Venen abstromende Blut steigert anderseits den Druck 
in den Venen und damit den Fiillungsdruck, unter dem das rechte Herz steht. 
Dadurch erfahrt das rechte Herz eine verstarkte diastolische Fiillung, die freilich 
teils durch die VergroBerung des Schlagvolumens, teils (auf dem Wege des 
BAINBRIDGE-Reflexes) durch Erhohung der Schlagfrequenz so vollkommen 

. verarbeitet wird, daB ein weiterer Anstieg des Venendrucks verhindert wird. 
Und da schlieBlich die dauernd vermehrte Arbeitsleistung auch eine hyper­
trophische Verdickung des Herzmuskels zur Folge hat, schiene die Kompensation 
des Kreislaufs vollkommen und dauernd gesichert, wenn nicht die Durch­
blutung des Herzmuskels infolge der erwahnten Herabsetzung des arteriellen 
Drucks mehr oder weniger verschlechtert ware (LEWIS, ASCHENBRENNER). 
Unter diesen Umstanden kann es schlieBlich doch zur Herzmuskelinsuffizienz 
kommen, die sich - da beide Herzhalften in gleichem MaBe betroffen werden -
nach WENCKEBACH zunachst in einer Stauung des Blutes in und vor dem rechten 
Herzen auBert, bis es mit dem endlichen Versagen des linken Herzens auch 
zur Stauung im kleinen Kreislauf kommt. 

Die Veranderungen des Herzrontgenbildes, die bei arteriovenosen Kurz­
schliissen im groBen Kreislauf beobachtet wurden, entsprechen den geschilderten 
hamodynamischen Verhaltnissen und deren Folgen. 

Man findet namlich eine mehr oder weniger deutliche VergroBerung des 
Herzschattens, wobei besonders die Verlangerung und verstarkte Rundung des 
rechten Herzrandes auffiiJlt. Der Pulmonalisbogen wolbt sich oft verstarkt in 
die Herzbucht vor. Wenn die Frequenz nur unbedeutend oder gar nicht erhoht 
ist, dann sieht man am HerzgefaBschatten groBe Pulsationen, die auf das ver­
groBerte Schlagvolumen hindeuten. In den Lungenfeldern fehlen Zeichen der 
Stauung, jedoch konnen die Hilusschatten maBig vergroBert und die arteriellen 
GefiiBschatten in den Lungen maBig verstarkt sein und vergroBerte systolisch­
expansive Pulsationen zeigen. Mit dem Versagen des linken Herzens konnen 
auch die Zeichen der Lungenstauung auftreten. 
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Durch Kompression des arteriovenosen Kurzschlusses - fast immer handelte 
es sich urn arteriovenose Aneurysmen - konnten FREY, EpPINGER, RIEDER, 
KLEINSCHMIDT U. WACHSMUTH u. a. 
eine sofortige Verkleinerung des Herz­
schattens erzielen, die vorziiglich durch 
das Hereinriicken des rechten Herzrandes 
bedingt war (Abb.61). In dieser Verklei­
nerung kommt die Verminderung des 
Blutzuflusses zum rechten Herzen zum 
Ausdruck. 

Nach operativer Behebung der Kurz­
schluBverbindung konnten aIle Autoren 
mit dem Ansteigen des arteriellen 
Drucks, der Abnahme der Schlag­
frequenz und des Minutenvolumens, so­
wie mit dem Schwinden der haufig vor­
handenen Herzgerausche eine Verkleine­
rung des Herzschattens beobachten. 
Selbst betrachtliche, mit Lungen- und 
Hochdruckstauung einhergehende Dila­

Abb. 61. Hereinriicken des rechten Herzrandes 
bei Kompression eines arterioveniisen Aneurysmas. 

(Fall von RIEDER.) 

tationen des Herzens bildeten sich zuriick (LAPLACE, QUATTLEBAUM). Der Ein­
griff kann bei drohender Kreislaufinsuffizienz lebensrettend wirken. 

c. Das pathologische Herz. 
1. Das pathologische Herz im Rontgenbild. 

Die rontgenologische Analyse des pathologischen Herzens kniipft sich vor 
allem an die Namen HOLZKNECHT, MORITZ, GROEDEL, KIENBOCK, G. SCHWARZ, 
VAQUEZ U. BORDET, DIETLEN und ASSMANN, urn nur die wichtigsten zu nennen. 
Sie hat in den letzten Jahren durch die herz- und kreislaufdynamischen For­
schungen von H. STRAUB und die anatomischen Befunde von E. KmcH einen 
machtigen AnstoB erfahren, da diese Untersuchungen viele wichtige Zusammen­
hange zwischen der pathologischen Funktion des Herzens und ihren morpho­
logischen Folgeerscheinungen klarlegten. SchlieBlich haben auch die schonen 
rontgenanatomischen Untersuchungen von KocH u. WIECK sowie von LAUBRY, 
COTTENOT, ROUTIER U. HEIM DE BALSAC wertvolle Beitrage fiir das Verstand­
nis des pathologischen Herzschattens geliefert. 

Wenn wirfreilich trotz den bis auf den heutigen Tag fortgesetzten Bemiihungen 
urn die rontgenologische Herzanalyse von einer restlos befriedigenden Losung 
nicht sprechen konnen und wenn wir im Schrifttum noch immer vielen prinz i­
piellen Fehldeutungen begegnen, so liegt dies nur zum Teil an den natiirlichen 
Grenzen, die der rontgenologischen Analyse eines so unregelmaBigen Korpers, 
wie ihn das Herz darstellt, gesetzt sind. Viele falsche Deutungen entspringen 
aus der Nichtbeachtung der Tatsache, daB GroBenanderungen einzelner Herz­
abteilungen zu Lageanderungen und Drehungen des ganzen Herzens fiihren 
konnen, so daB sich eine schematische Anwendung konstruktiver Hilfslinien, 
wie sie z. B. von V AQUEZ U. BORDET, W. W. FREY sowie von O'KANE und seinen 
Mitarbeitern empfohlen wurden, verbietet. Viele Irrtiimer ergaben sich schlieBlich 
daraus, daB man manche pathologisch-anatomische und -physiologische Tat­
sache falsch deutete oder Ergebnisse des Tierexperiments ohne weiteres auf die 

Zdansky, Riintgendiagnostik (Herz). 9 
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menschliche Pathologie iibertrug und damit zu unzutreffenden BeurteiIungen 
des Rontgenbefundes kam. 

1m folgenden soll daher zunachst ein kurzer Uberblick iiber die Folgen ab­
normer Herz- und Kreislaufdynamik fiir die Form und GroBe des Herzens bzw. 
seiner einzelnen Abteilungen gegeben werden. Hierauf soll das rontgenologische 
Korrelat dieser anatomischen Veranderungen geschildert und die Frage erortert 
werden, ob und inwieweit das RontgenbiId Schliisse auf bestimmte pathologische 
Funktionen des Herzens erlaube. Es wird sich dabei zeigen, daB tatsachlich 
viele abnorme Bedingungen der Herz- und Kreislaufdynamik zu sehr charakte­
ristischen Veranderungen des Rontgenbildes fiihren. Anderseits wird sich aber 
auch ergeben, daB die rontgenologisch faBbaren Veranderungen kaum je ein­
deutig sind und daB gleichartig scheinende Abweichungen von dernormalen Dynamik 
zu sehr verschiedenartigen Veriinderungen des Rontgenbildes fiihren kOnnen. Es 
ist dies verstandlich, wenn man bedenkt, daB die Verschiedenheiten in der 
Beschaffenheit des Herzmuskels, der peripheren Regulationen, der Zwerchfell­
funktion, der Lungenstrombahn, der Raumverhaltnisse im Brustkorb usw. 
die Arbeitsbedingungen z. B. eines Mitralstenoseherzens derart verschieden 
gestalten konnen, daB die grobmorphologischen Reaktionen des Herzens und 
seiner Teile von Fall zu Fall auBerordentlich voneinander abweichen. Es ist 
daher nicht zu erwarten, daB das Rontgenbild eines Klappenfehler- oder Hoch­
druckherzens in jedem Fall gleichartige und nur dem Grade nach verschiedene 
Abweichungen von der Norm zeigt, sondern man muB auf die groBten Ver­
schiedenheiten gefaBt sein. Gerade diese Verschiedenheiten aber sind von aller­
groBter Bedeutung fiir die Beurteilung des Falles, denn sie eroffnen manchen 
wertvollen Einblick z. B. in die Beschaffenheit des Herzmuskels oder in das 
Hereinspielen bestimmter peripherer Mechanismen. In dieser Hinsicht wird 
man in den folgenden Ausfiihrungen manche bisher nicht beachtete Tatsachen 
finden, welche die Frucht jahrelanger Bemiihungen urn diesen Gegenstand dar­
stellen. 

Wenn die vollig intakte Herzkammer eine zusatzliche Arbeitsleistung nicht 
mehr durch bloBe Verstarkung ihrer Kontraktionen zu leisten imstande ist, 
greift sie zu dem Mittel der groBeren diastolischen Anfangsspannung. Dieses 
Mittel kann der Kammer dadurch aufgezwungen werden, daB sie sich gegen einen 
erhohten Widerstand oder infolge eines verstarkten Blutzuflusses systolisch 
nicht so vollkommen zu entleeren vermag, wie dies normalerweise der Fall ist. 
Da in ihr dann eine vergroBerte Restblutmenge zuriickbleibt und da ihr in der 
darauffolgenden Diastole aus dem Vorhof das normale oder gar ein vergroBertes 
Quantum Blut zustromt, muB die Kammer am Ende der Diastole mehr Blut 
als normalerweise enthalten, d. h. sie muB weiter werden (STRAUB). Diese Aus­
weitung wurde von MORITZ als tonogene Dilatation bezeichnet.1 Da nun nach 
den FRANK-STARLINGschen Gesetzen der Muskelphysiologie die Arbeitsleistung 
des normalen Muskels innerhalb gewisser Grenzen urn so groBer ist, je groBer 
seine Dehnung vor der Kontraktion, d. h. also im FaIle des Herzmuskels je groBer 
seine diastolische Spannung (Anfangsspannung) ist, so wird die Kammer durch 
diese Dilatation befahigt, die zusatzliche Arbeit zu leisten. Diese gesetzmaBige 
Beziehung zwischen der diastolischen Dehnung des Herzmuskels und der von 
ihm geleisteten Arbeit gilt auch fiir fliichtigste Anderungen des Widerstandes 
und des Blutzuflusses, was BORDET u. FISCHGOLD iibrigens auch rontgenkymo-

1 Neuerdings unterscheidet MORITZ die antereismogene und plesmogene Dilatation, 
je nachdem sie durch Erhohung des Widerstandes, gegen welchen die Kammer zu 
arbeiten hat, oder durch Steigerung des Blutzustroms zur Kammer bedingt ist. 



Das pathologische Herz im Rontgenbild. 131 

graphischnachweisen konnten. Mit der Riickkehr zur normalen Arbeitsleistung 
bildet sich auch die diastolische Weitung zuriick. Beim Gleichbleiben der er­
h6hten Anforderung gesellt sich aber zu dieser Dilatation schlieBlich eine Hyper­
trophie der Kammermuskulatur. 

Nach MORITZ solI die auf diese Weise zustande gekommene Dilatation und 
Hypertrophie zu keiner nennenswerten Verbreiterung der Herzdampfung und 
des Herzschattens fiihren. Tatsachlich haben auch die anatomischen Unter­
suchungen von E. KIRCH ergeben, daB diese Dilatation zunachst eine iiberwiegende 
Langsdehnung der Kammer zur Folge hat. KmcH konnte weiter zeigen, daB 
diese Langsdehnung nicht in allen Teilen der Kammern gleichzeitig und in 
gleichem MaBe auf tritt, sondern daB sie im Endteil der AusfluBbahn,1 also im 
Bereich des Conus arteriosus beginnt, herzspitzenwarts allmahlich fortschreitet, 
um zuletzt auf die EinfluBbahn 1 iiberzugreifen. 

Zur Ausweitung der Kammer in querer Richtung und zur Verbreiterung des 
Herzschattens solI es nach MORITZ erst dann kommen, wenn der Herzmuskel 
durch irgendeine Schadigung insuffizient geworden ist. Diese Querdehnung der 
Kammer bezeichnet MORITZ als myogene Dilatation. Auch sie folgt den FRANK­
STARLINGschen Gesetzen, indem sie sich als ein Mittel des insuffizient gewordenen 
Herzmuskels darstellt, durch weiter fortschreitende Dehnung und zunehmende 
diastolische Faserlange die Kompensation aufrechtzuerhalten. 

Da sich die Insuffizienz des Herzmuskels ganz allmahlich entwickeln kann, 
ist eine scharfe Abgrenzung der beiden Formen der Dilatation gegeneinander 
selbstverstandlich nicht moglich (DIETLEN). 

Aber auch abgesehen von diesen allmahlichen Ubergangen verbietet sich 
eine derartige morphologische Unterscheidung des suffizienten und insuffizienten 
Herzmuskels deshalb, weil es FaIle gibt, bei denen die Ausweitung einer Kammer 
in querer Richtung nicht notwendig die Folge einer muskularen Schadigung ist 
und weil anderseits das Fehlen einer Querdehnung noch keineswegs eine musku­
lare Schadigung des Herzmuskels ausschlieBen laBt. Es gibt beim Menschen 
zweifellos Bedingungen, unter denen auch die muskuliir intakte Kammer eine 
Querdehnung erfahren kann. Dies ist z. B. bei der Mitralklappeninsuffizienz der 
Fall. Bei dieser behalt die linke Kammer infolge des Spannungsverlustes, den 
sie durch das riicklaufige Entweichen eines Teiles ihres Inhalts erleidet, eine a bnorm 
groBe Restblutmenge am Ende der Systole zuriick, zu der sie in der darauffolgenden 
Diastole auBerdem noch eine abnorm groBe Menge Blut aus dem linken Vorhof er­
halt. Die Ausweitung, welche die Kammer dadurch erleidet, ist in diesem Fall 
nicht ein Zeichen der Herzmuskelinsuffizienz, sondern sie erscheint lediglich als 
Mittel der intaktenKammer, selbst unter so ungiinstigenArbeitsbedingungen die 
Kompensation aufrechtzuerhalten (STRAUB). Ein ahnlicher Mechanismus spielt 
auch bei den Herzerweiterungen mancher kongenitaler Anomalien eine Rolle. 
Es ergibt sich also, daB die Ausweitung einer Kammer in querer Richtung an 
sich noch nicht mit Sicherheit auf eine Schadigung des Herzmuskels hinweist 
und daB sie nur dann in diesem Sinne gedeutet werden darf, wenn sie sich nicht 
durch die besonderen dynamischen Bedingungen, unter denen die Kammer arbeitet, 
erklaren laBt. Dariiber wird im speziellen Teil noch zu sprechen sein. 

Ebensowenig wie das Vorhandensein einer Querdehnung eine muskuliire Schddi-

1 Fur rontgenologische Zwecke genugt es, daran zu erinnern, daI3 die Einflupbahn 
jeder Kammer zwischen dem Atrioventrikularostium und der Herzspitze, die AUB­
flupbahn zwischen der Herzspitze und dem Semilunarostium gelegen ist. Die Ein­
fluI3bahn jeder Kammer umfaI3t daher im wesentlichen deren Hinterwand und die 
dorsalen Teile der Kammerscheidewand; die AusfluI3bahn deren Vorderwand und die 
ventralen Teile der Kammerscheidewand (E. KIRCH) (Abb. 64 a, b, c). 

9* 
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gung des Herzens beweist, zaPt ihr Fehlen auf Intaktheit des Herzmuskels schliepen. 
Selbst ein unmittelbar vor dem Versagen stehendes Herz braucht nicht ver­
groBert zu sein und kann sogar ein vollig normales Rontgenbild zeigen. Das 
Auftreten und das AusmaB einer Dilatation ist eben nicht allein yom anatomischen 
Zustand des Herzmuskels, sondern auch yom Grade seiner peripher bedingten 
Belastung abhangig. Der Kreislauf kann sich der verminderten Herzkraft so 
weitgehend anpassen, daB auch der geschadigte Herzmuskel ohne Zuhilfenahme 
einer Dilatation sein Auslangen findet. 

Der Grad der Dilatation ist also vom Kompensationszustand des Herzens weit­
gehend unabhangig und hat zu diesem nur insofern Beziehung, als mit zunehmender 
Dilatation die Reservekraft des Herzens geringer wird, die Gefahr der Dekompen­
sation also naherriickt. Manche Irrtiimer in der Deutung der Rontgenbefunde 
sind darauf zuriickzufiihren, daB man die Zeichen der Herzmuskelinsuffizienz 
und der Dekompensation des Herzens miteinander vermengte. Die Dilatation 
des Herzens ist wohl zumeist als Zeichen einer muskularen Insuffizienz aufzu­
fassen; sie stellt den Versuch des insuffizienten Herzmuskels dar, durch 
VergroBerung seiner Anfangsspannung die Kompensation aufrechtzuerhalten. 
Ob er damit erfolgreich ist oder nicht, kann aus dem Grade der Dilatation nicht 
erschlossen werden. Die tagliche Erfahrung lehrt, daB oft verhaltnismaBig 
geringgradige Dilatationen mit schweren Dekompensationserscheinungen einher­
gehen, wahrend selbst hochgradig dilatierte Herzen die Kompensation aufrecht­
erhalten konnen. Daher darf rontgenologisch eine Dekompensation nicht aHein 
auf Grund der VergroBerung des Herzens oder seiner einzelnen Abteilungen, 
sondern nur dann angenommen werden, wenn trotz der VergroBerung die Leistung 
des Herzens erkennbar ungeniigend ist, d. h. wenn man Zeichen der Ruckstauung 
des Elutes in den vorgeschalteten Vorhof, in die Lungen oder in den groBen Kreis­
lauf direkt feststellen oder indirekt erschlieBen kann. 

Da solche Zeichen keineswegs immer vorhanden sind, verbietet es sich von 
selbst, auf Grund des Rontgenbefundes allzu weit gehende Schliisse auf die 
Beschaffenheit und Funktionstiichtigkeit des Herzens und seiner Teile zu ziehen. 
Keinesfalls sind solche Schliisse aus der isolierten Betrachtung des Herzens 
moglich, sondern nur auf Grund einer Synthese, die sich auf die genaue Analyse 
des HerzgefaBschattens stiitzt und das Vorhandensein oder Fehlen einer Lungen­
stauung, eines Lungenodems, einer pleuralen Fliissigkeitsansammlung oder 
Schwartenbildung, eines abnormen Zwerchfellstandes genauestens beriicksichtigt. 
Auch dann wird es sich nur um Wahrscheinlichkeitsschliisse handeln, die aber 
in Verbindung mit dem klinischen und elektrokardiographischen Befund wert­
vollste Anhaltspunkte fiir die Beschaffenheit des Herzens liefern. 

1. Die linke Kammer. 
Die linke Kammer bildet fast die ganze linke und einen Teil der diaphragmalen 

Begrenzung des Herzens; nur mit dem kranialsten Abschnitt ihrer Hinterwand 
nimmt sie knapp oberhalb des Zwerchfells auch an der dorsalen Begrenzung des 
Herzens teil. Dorsal und kranial von der linken Kammer liegt der linke V orhof, 
der den groBten Teil der Herzhinterwand bildet und am linken Herzrand nur 
mit seinem Herzohr eben erscheinen kann. 

Die Einflupbahn (s. S.131) der linken Kammer, die von ihrer Hinterwand 
und den dorsalen Teilen der Kammerscheidewand eingeschlossen wird, verlauft 
yom Mitralostium nach vorne-links-unten zur Herzspitze (Abb. 62) und liegt mit 
ihrem herzspitzennahen Teil dem Zwerchfell auf, wahrend ihr an das Mitral­
ostium angrenzender Teil an das hintere Mediastinum angrenzt. 
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Die Ausfluf3bahn (s. S. 131) der linken Kammer, die von ihrer Vorderwand 
und den ventralen Teilen der Kammerscheidewand gebildet wird, verlauft 
von der Herzspitze aufwarts und nur wenig nach rechts-hinten geneigt zum 
Aortenostium (Abb. 62); sie bildet also den groBten Teil des linken Herzrandes 
und reicht an der Herzvorderwand bis 
zum Sulcus longitudinalis anterior. 

n 

1m Vorderbild (Abb.62a) gehOrt 
demnach der groBte Teil des linken 
Herzschattenrandes der AusfluBbahn 
der linken Kammer an; darii ber findet 
sich der £lache, kurze Bogen des linken 
Herzohrs. Die EinfluBbahn ist nicht 
randbildend. Bei Drehung nach links 
verschwindet die linke Kammer als­
bald zunehmend hinter der rechten. 
Bei Drehung nach rechts kommen ihre 
Seitenteile und dariiber der linke Vor­
hof mehr und mehr zum Vorschein, bis 
bei einer Drehung um etwa 40°, bei 
der die Kammerscheidewand ungefahr 
in der Strahlenrichtung gelegen ist, die 
kaudalen zwei Drittel des linken Herz. 
schattenrandes von der Kammer, das 
kraniale Drittel yom Vorhof gebildet 
wird. 

Auf Grund dieser topographischen 
Verhaltnisse ergibt sich, daB die Ver­
liingerung der Ein- und A usfluf3bahn der 
linken Kammer im Sagittalbild lediglich 

b 

c 
Abb. 62a, b, c. Verlaufsrichtung der Ein- und AIlS· 
fluBbahn beider Kammem a) im VorderbUd, b) 1m 

rechten, c) im Iinken vorderen SchragbUd. 

eine Verlangerung des linken Kammerbogens mit Verlagerung der Herzspitze 
nach links-unten zur Folge hat (Abb. 63). Da es dadurch zu keiner nennenswerten 
Verbreiterung des Herzschattens und daher auch zu keiner Vertiefung der Herz­
bucht kommt, kann von einer aortischen Konfiguration vorlaufig nicht gesprochen 
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werden. Anfangsstadien dieser Langsdehnung sind iiberhaupt nicht erkennbar. 
Wenn man freilich Gelegenheit hat, ihre Entwicklung fortlaufend zu verfolgen, 
dann kann man doch oft eine zunehmende Verlangerung des linken Kammer­
bogens bei gleichzeitiger Verlagerung der Herzspitze nach unten beobachten 
(VAQUEZ u. BORDET). Mit dem Auftl"eten der hypertrophischen Wandver­
dickung kommt es schlieBlich zu einer verstarkten Abrundung des linken Kammer­
bogens und der Herzspitze, jedoch fiihrt auch dies noch zu keiner Linksverbreite­
rung des Herzschattens, die iiber die normale Schwankungsbreite der HerzgroBe 
hinausginge. 

V AQUEZ U. BORDET beschrieben in diesem Stadium der beginnenden Dilatation 
und Hypertrophie vergroBerte, kraftige Pulsationen am linken Kammerbogen, 

die auch bei vollstandiger Korperruhe 
bestehen bleiben sollen. Wir konnten 
uns von der RegelmaBigkeit dieser 
verstarkten Pulsationen nicht iiber­
zeugen. Nach STUMPF sind bei Hyper­
trophie der linken Kammer die pul­
satorischen Exkursionen an den kra­
nialen Teilen des linken Kammerbogens 
in der Regel groBer als an den spitzen­
nahen Teilen, was durch die starkere 
Pulsation der konusnahen Teile der 
AusfluBbahn erzeugt sein solI, die nach 
E. KmeH am starksten ausgeweitet 
und hypertrophisch verdickt sind. 

Abb.63. Anderung des Vorderbildes durch Langs­
dehnung und Hypertrophie der linken Kammer und 

Dilatation der Aorta. 
Es kommt zur kaudalwarts gerichteten Verlangerung 
und kraftigeren Rundung des linken Kammerbogens 
und zur Verbreiterung des GefaJlbandes. Der Pfeil 

deutet die Rechtsrotatlon des Herzens an. 

Bei Drehung in die linke vordere 
Schragstellung erkennt man solange 
keine Veranderung des Herzschattens, 
als sich die Elongation auf die Aus­
fluBbahn der linken Kammer be­
schrankt. Wenn sie jedoch auf die 
EinfluBbahn iibergegriffen hat, kann 
man ein etwas starkeres Ausladen des 
linken Herzens in den Wirbelsaulen­
schatten beobachten, da in dieser Stel­

lung die Langsachse der EinfluBbahn schrag zur Strahlenrichtung verlauft. 
Auch diese Veranderung ist aber nur recht geringfiigig. 

Das Bild des Herzens andert sich erst dann sehr wesentlich, wenn zur Langs­
dehnung eine Querdehnung der Kammer hinzutritt, wie sie bei der exzentrischen 
Hypertrophie vorhanden ist. 1m Vorderbild (Abb. 64) kommt es dann zur Links­
verbreiterung des Herzschattens durch Ausladen des linken Kammerbogens 
(H. ROSLER, HOLZMANN), dessen Abrundung so stark werden kann, daB das 
langste Lot, das man von ihm auf den Langsdurchmesser des Herzschattens 
fallen kann, nicht mehr das kraniale Ende des Bogens schneidet, sondern einen 
mehr herzspitzenwarts gelegenen Punkt (ASSMANN). Erst jetzt hat der Herz­
schatten durch die Vertiefung der Herzbucht aortische Konfiguration angenommen. 
Bei bedeutender VergroBerung der Kammer kann der Herzschatten bis nahe an 
die linke Brustwand heranreichen. 

Da die groBe linke Kammer das rechte Herz verdrangen kann, kommt es oft 
zu einer maBigen Rechtsverbreiterung des Herzschattens, die an eine VergroBerung 
des rechten Herzens denken lassen kann. Diese laBt sich aber durch Untersuchung 
in linker vorderer Schragstellung meist ausschlieBen (s. unten). 
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1m allgemeinen sind die pulsatorischen Exkursionen des linken Kammer­
bogens urn so kleiner, je weiter dieser nach links ausladt, da bei gleichbleibendem 
Schlagvolumen die Verschiebungen der Kammerwandungen mit zunehmender 
GroBe der Kammer kleiner werden miissen. Wenn freilich das Schlagvolumen 
infolge einer Aortenklappeninsuffizienz oder einer Bradykardie erhoht ist, kann 
man auch an gro/3en linken Kammern betrachtliche Pulsationen wahrnehmen. 
Die Pulsationen pflegen in den herzspitzennahen Teilen des linken Kammer­
bogens kleiner zu sein als in der Nahe der Herzbasis (SCHWARZ, STUMPF). 

Abb.64. Veranderung des Vorderblldes bei Hyper­
trophie und Ausweitung der linken Kammer in longi-

tndlnaler und qnerer Riehtnng. 
Infolge des verstlirkten Ausladens und der Abrundung 
des linken Kammerbogens und der Herzspitze nlmmt 
der Herzschatten aortische Konfiguration an. Die groBe 
linke Kammer verdrangt den rechten Herzrand, so 
daB eine leichte Rechtsverbrelterung zustande kommt. 
Das GeraBband ist durch Dilatation der Aorta ver­
breitert. Der Osophagus ist im retrokardlalen Ab­
schnitt entweder nach rechts-hlnten verlagert (a) oder 
er zieht In einem nach links ventral-konvexen Bogen 

iiber die Vorderwand der Aorta descendens (b). 

Abb. 65. Veranderung des linken vorderen Schragbildes 
bel Hypertrophie und Ausweitung der linken Kammer 

in longitudinaler und querer Richtung. 
Der linke Herzschatteurand ladt stark gerundet weit 
in den WirbeIsaulenschatten aus und kann diesen sogar 
iiberschreiten. Der llnke Herzzwerchfellwinkel liegt 
links-unterhalb des oberen Endes des linken Herz­
schatteurandes und ist stumpfer geworden. Der rechte 
Herzschatteurand andert sieh kaum. Die Schlinge der 
diffns dilatierten Aorta beschreibt einen weiten, naeh 

vorne nnd hinten ausladenden Bogen. 

Da Zustande, die zu einer Hyper-
trophie der linken Kammer fiihren, 

meist mit einem erhohten Druck in der Aorta verbunden sind, wird das Bild in 
der Regel durch die Zeichen der mehr oder weniger diffusen Ausweitung und 
Verlangerung der Aorta vervollstandigt (Abb. 63, 64). Uber die Veranderungen, die 
das Rontgenbild dadurch erleidet, wird in einem spateren Abschnitt ausfiihrlich 
zu sprechen sein. Hier sei nur vorweggenommen, da/3 es dadurch im Vorderbild 
zur Verbreiterung des GefaBbandes kommt und da/3 das vermehrte Ausladen des 
Aortenbogens nach links die Vertiefung der Herzbucht noch verstarkt, die durch 
die vergroBerte Linksdistanz des linken Kammerbogens schon vorhanden war. 

Am besten erkennt man den Grad der Dilatation der linken Kammer in der 
linken vorderen Schriigstellung (VAQUEZ u. BORDET, DIETLEN) bei einer Rechts­
drehung urn etwa 40° (Abb. 65), da hierbei die Tiefenausdehnung der Kammer 
klar zutage tritt. Normalerweise zieht der in den basalen zwei Dritteln von der 
linken Kammer gebildete linke Herzschattenrand - normalen Zwerchfellstand 
und normalen Wirbelsaulenverlauf vorausgesetzt - in steilem, kraftig konvex 
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gekriimmtem Bogen kaudalwarts, wobei er sich nur mit einer kleinen Kalotte 
in den Wirbelsaulenschatten projiziert und mit dem linken Zwerchfell einen 
spitzigen Winkel einschlieBt. Dieser Winkel liegt ungefahr senkrecht unter dem 
oberen Ende des linken Herzschattenrandes (ZDANSKY) . An diesen Verhalt­
nissen andert auch eine Langsdehnung der Kammer nichts. Wenn hingegen die 
Kammer in querer Richtung ausgeweitet ist, dann ladt ihr Schatten mit einem 
wesentlich starker gerundeten Bogen nach links-hinten aus, so daB er sich tief 
in den Wirbelsaulenschatten hinein erstreckt oder diesen sogar iiberschreitet 
(ARKUSSKI). Dabei kommt der Herzzwerchfellwinkel mehr oder weniger weit 
nach links unterhalb des oberen Endes des Herzschattenrandes zu Iiegen 

Abb. 66. Veranderungdesrechten vorderenSchrag· 
bildes bei Hypertrophie und Ausweitung der linken 
Kammer in longitudinaler und querer Richtung. 
Einengung des retrokardialen Feldes mit Verlage­
rung des Osophagus a) in grollem Bogen nach 
hinten oder b) in einer S-formigen Krlimmung, 
wobei sein supradiaphragmaler Abschnitt nach 
links-vorne fiber die Vorderwand der Aorta des-

cendens hinwegzieht. S. Abb. 64. 

(ZDANSKY). Da sich das groBe, weit nach 
links-hinten ausladende Herz tief in das 
Zwerchfell einsenkt, wird der Herzzwerch­
fellwinkel stumpfer und nahert sicheinem 
rechten (ARKUSSKI, KUDISCH). Der rechte 
Herzschattenrand erfahrt demgegeniiber 
durch die VergroBerung der linken Kam­
mer keine nennenswerte Veranderung; er 
fallt vielmehr unverandert steil zum 
Zwerchfell abo Dadurch laBt sich eine 
VergroBerung der rechten Kammer in 
jenen Fallen mit groBer Wahrscheinlich­
keit ausschlieBen, bei denen es im Vorder­
bild durch Verdrangung des rechten Her­
zens zur Rechtsverbreiterung gekommen 
war. 

Das rechte vordere Schragbild (Abb.66) 
erfahrt durch die Verlangerung der linken 
Kammer keine erkennbare Veranderung. 
Bei starkeren Graden der Dilatation je­
doch kommt es zu einer deutlichen Ver­
breiterung des Herzschattens mit ver­
starkter Abrundung beider Rander. Die 
Abrundung des linken Herzschattenrandes 
wolbt sich unterhalb des GefaBbandes 
mehr oder weniger stark gegen die linke­

vordere Brustwand vor. Der rechte Herzschattenrand ladt verstarkt in das 
retrokardiale Feld aus, da der linke Vorhof durch die groBe Kammer dorsal­
und kranialwarts gegen das hintere Mediastinum verdrii.ngt wird. Damit kommt 
es zu einer Einengung und Verschattung des retrokardialen Feldes. Der kon­
trastgefiillte Osophagus zieht nunmehr in einem groBen dorsalwarts gerichteten 
Bogen urn die Herzhinterwand (Abb.66). 1m supradiaphragmalen Abschnitt 
erfahrt er haufig eine umschriebene Ausbiegung nach rechts oder links, 
wobei er nicht so selten komprimiert wird, so daB ein Passagehindernis entsteht. 
Die verschiedenen Formen der Osophagusverlagerung durch die vergroBerte 
linke Kammer und die zumeist gleichzeitig dilatierte Aorta werden an an­
derer Stelle ausfiihrlich beschrieben (s . S. 327f.). 

Eine Unterscheidung der primaren, durch Versagen der vorher nicht hyper­
trophierten Kammer entstandenen Dilatation von der dilatativen Hypertrophie 
solI nach Angabe einiger Autoren dadurch moglich sein, daB bei der ersteren 
die Rundung des linken Kammerbogens geringer und seine Pulsationen kleiner 
sind als bei der letzteren. Diese Unterscheidungsmerkmale sind jedoch nicht 



Die linke Kammer. 137 

verlaBlich. Differentialdiagnostisch wertvoller scheint uns zu sein, daB die dila· 
tative Hypertrophie isoliert sein kann, wahrend die prim are Dilatation so gut 
wie immer beide Herzhalften betrifft; ferner, daB bei der dilatativen Hypertrophie 
die Aorta erweitert zu sein pflegt, wahrend sie bei der primaren Dilatation normal 
weit oder nur unwesentlich erweitert sein kann. 

Die rontgenologische Gro/Jenabschatzung der linken Kammer ist mit manchen 
Fehlerquellen behaftet. So kann ein ZwerchfeHhochstand durch Querlagerung 
eine Linksverbreiterung und aortische Konfiguration des Herzens erzeugen und 
dadurch eine Hypertrophie und Dilatation der linken Kammer vortauschen 
(s. S.95), wahrend ein Zwerchfelltiefstand durch Medianstellung des Herzens 
die linke Kammer kleiner erscheinen lassen kann als sie tatsachlich ist 
(s. S. 98), und zwar sowohl im Vorderbild als auch im linken vorderen Schrag­
bild. Urn derartige Verwechslungen zu vermeiden, empfiehlt es sich, den von 
HAUDEK angegebenen Versuch zu machen, durch Ein- bzw. Ausatmung den 

a b 

Abb.67. Bestimmung der GroBe der linken Kammer nach VAQUEZ u. BORDET. 
a Nonnal groBe linke Kammer, b VergroBerte linke Kammer. 

abnormen Zwerchfellstand zu korrigieren. Auch die kyphotische Kriimmung 
der Brustwirbelsaule kann eine VergroBerung der linken Kammer in der linken 
vorderen Schragstellung verschleiern, da mit der Zunahme der Tiefenausdehnung 
des Brustkorbs das Herz von der Wirbelsaule abriickt und das retrokardiale 
Feld breiter wird. SchlieBlich kann sich die rechte Kammer in gewissen 
Fallen von Cor pulmonale und kongenitalen Herzanomalien (wie bei der mit 
Kammerseptumdefekt verbundenen Pulmonalstenose) groBtenteils nach links hin 
entwickeln, so daB die linke Kammer weit nach hinten verdrangt wird; eine 
Entscheidung, ob die Linksverbreiterung eines solchen Herzens durch die Ver­
groBerung der linken oder rechten Kammer bedingt ist, laSt sich auf Grund der 
oben angefiihrten Kriterien nicht treffen. Hier versagen sowohl die Untersuchung 
in linker vorderer Schragstellung, als auch die beiden von V AQUEZ u. BORDET ange­
gebenen GroBenbestimmungen, die der Vollstandigkeit halber hier angefiihrt seien. 

Nach der ersten bestimmt man den Winkel, urn den die untersuchte Person 
aus dem ventro-dorsalen Strahlengang urn ihre Langsachse nach rechts (gegen 
die umgekehrte zweite Schragstellung) gedreht werden muB, damit der linke 
Herzschattenrand den linken Wirbelsaulenrand eben noch beriihrt (Abb.67). 
Dieser Winkel, der natiirlich urn so groBer ist, je weiter das Herz nach links­
hinten ausladt, solI normalerweise 20 bis 30° betragen, bei VergroBerung der 
linken Kammer aber bis auf 40 bis 50° anwachsen konnen. Die zweite Methode 
beruht darauf, daB man bei einem Fokus-Schirmabstand von 60 em die GroBe 
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der parallaktischen Verschiebung der Herzspitze bestimmt, wenn man die Rohre 
urn lO em nach rechts riickt (Abb. 68). Das AusmaB dieser parallaktischen Ver­
schiebung nennen die Autoren den "Tiefenindex des Herzens". Dieser ist urn 
so groBer, je groBer die Tiefenausdehnung des links von der Wirbelsaule gelegenen 
Teils des Herzens ist. Er betragt normalerweise 7 bis 14 mm, rund lO mm, 
wahrend er bei Dilatation der linken Kammer urn vieles groBer sein kann. Wie 
schon angedeutet, sind freilich auch diese GroBenbestimmungsmethoden mit den 
gleichen Fehlerquellen belastet wie die einfache GroBenabschatzung im linken 
vorderen Schragbild, die oben geschildert wurde. Die zweite Methode von 
V AQUEZ U. BORDET fiihrt sogar noch eine weitere Fehlerquelle ein, indem sie den 
wechselnden Herz-Schirm-Abstand, der je nach der Form des Brustkorbs, 

16mTl\ -.-
18mm 

Abb: 68. Bestimmung des "Tiefenindex 
des Herzens" nach V AQUEZ U. BORDET. 
Ausgezogen: Normal grolles linkes Herz. 
Die parallaktische Verschiebung des lin­
ken Herzschattenrands betragt 12 mm. 
Gestrlchelt: Vergrollertes linkes Herz. 

Die Verschiebung betragt 18 mm. 

der Lage des Herzens im Brustraum und der 
Dicke der Weichteilschicht iiber der vorderen 
Brustwand sehr verschieden ist, nicht beriick­
sichtigt (JALET, ALESSANDRINI). 

2. Die rechte Kammer. 
Die rechte Kammer macht den groBten Teil 

der Herzvorderwand aus und beteiligt sich 
hOchstens in bescheidenem MaBe an der Bil­
dung des supradiaphragmalen Abschnitts des 
rechten Herzrandes (s. S. 17). Nach links wird 
sie von der linken Kammer iiberragt, jedoch 
kommt sie dem linken Herzrand recht nahe 
und kann mit ihrem Konusteil in den kranialen 
Abschnitten des linken Herzrandes sogar rand­
bildend werden. Mit ihrer Hinterwand liegt 
die rechte Kammer dem Zwerchfell breit auf. 

Die EinflufJbahn (s. Anm. S. 131) der rechten 
Kammer, die von der Kammerhinterwand und 
den dorsalen Teilen der Kammerscheidewand 
gebildet wird, verlauft vom Trikuspidalostium 
nach links und nur wenig nach unten und vome 

geneigt zur Herzspitze (Abb.62). Sie liegt dem Zwerchfell breit auf. 
Die AusflufJbahn (s. Anm. S. 131) der rechten Kammer, die von der Kammer­

vorderwand und den ventralen Teilen der Kammerscheidewand eingeschlossen 
wird, verlauft von der Herzspitze fast senkrecht zum Conus pulmonalis und zum 
Pulmonalisostium (Abb.62). Sie liegt also dem linken Herzrand sehr nahe und 
kann ihn mit ihrem oberen Ende sogar erreichen. 

1m ganzen ist im Vorderbild von der rechten Kammer nicht viel zu sehen. 
Erst bei Drehung aus dem sagittalen Strahlengang wird sie in groBerem AusmaB 
randbildend. Bei Drehung nach rechts kommt sie unterhalb des allmahlich 
verschwindenden rechten Vorhofs zum Vorschein, bis sie bei einem Drehungs­
winkel von etwa 40°, bei welchen die Kammerscheidewand annahemd in der 
Strahlenrichtung verlauft, ungefahr die untere Halfte des rechten Herzschatten­
randes bildet. Auch bei einer Drehung nach links wird die rechte Kammer bald 
ausgedehnt randbildend. Bei einer Drehung urn etwa 60° ist von der linken 
Kammer hochstens ein kleines Stiick im supradiaphragmalen Abschnitt des 
linken Herzschattenrandes zu sehen, wahrend die iibrigen Teile von der rechten 
Kammer gebildet werden; an der Herzbasis wolbt sich der flache Buckel des 
Conus und des Anfangsteiles der Art. pulmonalis vor. 
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Trotz dieser ungiinstig scheinenden Bedingungen vermag schon die Liings­
dehnung der Kammer die Form des Vorderbildes in charakteristischer Weise 
zu verandern, indem sie durch Ausfiillung der Herzbucht zur mitralen Konfigura­
tion fiihrt (Abb. 69). Die fast senkrecht aufsteigende AusfluBbahn findet namlich 
bei ihrer Verlangerung ein festes Widerlager am Zwerchfell, so daB sie sich nicht 
kaudalwarts entwickeln kann, wie dies die linke Kammer zu tun vermag. Die 
Verlangerung kann vielmehr nur in kranialer Richtung erfolgen, so daB der aus­
geweitete Conus pulmonalis und die Pulmonalarterie in die Hohe gehoben werden. 
Durch diese Hebung kann der Konus, 
der dem linken Herzrand an sich schon 
sehr nahe liegt, oberhalb des linken 
Kammerbogens als Buckel zum Vor­
schein kommen, wahrend sich iiber 
ihm die mehr oder weniger stark er­
weiterte Pulmonalarterie vorbuchtet. 
Dieses V orspringen des Conus und der 
Arteria pulmonalia wird noch begiin­
stigt durch eine gleichzeitige Rotation 
des Herzens um seine Li&ngsachse nach 
links, welche die rechte Kammer nach 
links und das linke Herz nach hinten 
dreht (ASSMANN, E. KIRCH). Damit 
gewinnt der ausgeweiterte Conus pul­
monalis bestimmenden EinfluB auf den 
Verlauf des linken Herzrandes. 1ndem 
er das linke Herzohr vor sich her­
schiebt und allmahlich abplattet, ver­
mag er es schlieBlich vollig nach hinten 
abzudrangen und zu iiberlagern, so 
daB er endlich selbst randbildend wird 
(ASSMANN). 1m Rontgenbild ist freilich 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob 
im Bereiche des auf diese Art ent­
stehenden Buckels schon der Conus 
pulmonalis randbildend ist oder ob 
noch eine schmale Kalotte des platt­
gedriickten linken Herzohrs den Konus 

Abb.69. Verlinderung des Vorderbildes durch Hyper­
trophie und Verllingerung der Aus- und EinfluJ3bahn 

der rechten Kammer. 
Die Verllingerung der AusfluJ3bahn hat eine Hebung 
des ausgeweiteten Konusabschnitts der rechten Kam­
mer und der erweiterten Art. pulmonalis zur Foige. 
Dadurch und durch die Linksrotation des ganzen 
Herzens wird die Herzbucht ausgefiillt. Die Rotation 
des Herzens hat aullerdem zur Folge, dall der Sule. 
longitudinalis ant. dem linken Herzrand sehr nahe 
riiekt und ein Teil desselben von der rechten Kammer 
gebildet wird. Die Herzspitze gehOrt der reehten Kam­
mer an. Die VerHingerung der Einflullbahn kommt in 
einer leiehten Reehtsverbreiterung des Herzsehattens 

zum Ausdruck. 

iiberragt. Der linke Kammerbogen fallt unterhalb des Buckels steil zum Zwerch­
fell abo Die mitrale Konfiguration kann also die unmittelbare Folge einer Langs­
dehnung der rechten Kammer sein (NEMET U. SCHWEDEL). 

Solange sich die Verlangerung der rechten Kammer auf die AusfluBbahn 
beschrankt, kommt es zu keiner VergroBerung des transversalen Durchmessers 
des Herzschattens. Beim Ubergreifen der Dilatation und Hypertrophie 
auf die EinfluBbahn tritt entsprechend ihrem annahernd horizontal von rechts 
nach links gerichteten Verlauf eine leichte Verbreiterung des mitral konfigurierten 
Herzens nach rechts auf (Abb. 69). Der rechte Herzbogen wird langer und fallt 
dabei oft etwas lateralwarts ab, so daB der Herzzwerchfellwinkel weniger spitzig 
wird und der Herzschatten breiter dem Zwerchfell aufsitzt. Die rechte Kammer 
kann sich nunmehr in groBerem AusmaBe an der Bildung des rechten Herzrandes 
beteiligen, da der rechte Vorhof nach rechts-hinten und oben verlagert wird 
(ZEHBE, FETZER). 

Die zunehmende AU8weitung der Kammer in querer Richtung macht sich 
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im Vorderbild durch eine fortschreitende VergroBerung des transversalen Durch­
messers bemerkbar (Abb. 70). Diese Verbreiterung des Herzschattens erfolgt 
iiberwiegend nach links hin, was mit der klinischen und anatomischen Erfahrung 
iibereinstimmt, daB die rechte Kammer bei ihrer VergroBerung das Bestreben 
hat, sich nach links hin zu entwickeln. Die normal groBe linke Kammer wird 
namlich durch die groBe rechte zunehmend nach hinten verdrangt, so daB der 
Konusabschnitt der rechten Kammer in den kranialen Teilen des linken Herz­
randes mehr und mehr zum Vorschein kommt. Die Grenze zwischen der linken 
und rechten Kammer ist meist durch eine seichte Kerbe erkennbar; diese riickt 
mit zunehmender VergroBerung der rechten Kammer immer tiefer, so daB der 
linke Kammerbogen zusehends kiirzer wird. Der Sulc. longitudinalis anterior 
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Abb. 70. Andcrung des Vordcrblldcs dureh Hyper· 
trophic und Dilatation der rechten Kammcr In longl· 

tmlioalcl lind quercr Richtuog. 
Es kommt .ur tiberw;eg nd n Link ,'erbreiterung 
des mitral konfiguriertcn Herzens, wobei die linke 
Kammer znnchmend dorsalwUrt verdrNngt wlrd und 
hinter der rechten Kammer verschwindet. ncr groOte 
Tildes linken Herzrnndcs wird VOIl der rechten Kam· 

mer g bildet. 

verlauft ungefahr entlang einer Senk­
rechten, die man von der erwahnten 
Kerbe zum Zwerchfell ziehen kann 
(Abb.99). 1m Bereich der Herzspitze 
ist die Grenze zwischen beiden Kam­
mem nicht erkennbar. Wenn sie V AQUEZ 
U. BORDET in diesen Fallen schema­
tisch an dem am weitesten vorsprin­
genden Punkt des linken Herzrandes 
annehmen, so ist dies recht willkiirlich 
und wohl in den meisten Fallen viel 
zu hoch. 

Die hohergradig dilatierte rechte 
Kammer kann die linke so vollig nach 
hinten verdrangen, daB schlieBlich der 
ganze linke Herzrand von der rechten 
Kammer gebildet wird. 

Anders liegen die Verhaltnisse, wenn 
auch die linke Kammer vergroBert ist.. 
In diesem FaIle findet die vergroBerte 
rechte auf der linken Seit.e keinen Platz, 
weshalb sie sich mehr oder weniger 
nach rechts hin entwickeln muB. Damit 
kommt es zu einer Rechtsverbreiterung 
des Herzschattens. Der rechte Herz­

bogen ist nunmehr kranialwarts verlangert und zeigt lateral abfallenden Verlauf, 
so daB sich der Winkel, den er mit dem Zwerchfell einschlieBt, einem rechten 
nahert. oder gar stumpf wird. Manchmal erkennt. man jetzt auch eine seichte 
Kerbe, welche die Lage der Vorhofkammergrenze anzeigt (ZEHBE). 

Zum Bilde der Hypertrophie der rechten Kammer gehoren auch die ver­
gro{3erten, scharf konturierten und verstiirkt pulsierenden Hilusschatten. Die Ver­
groBerung der Hilusschatten kommt dadurch zustande, daB der hohe Druck der 
kraftig arbeitenden hypertrophischen rechten Kammer eine zunachst dynamische 
und spater auch anatomisch fixierte Ausweitung der Pulmonalarterie und ihrer 
Verzweigungen erzeugt. Sie hat also nichts mit Lungenstauung zu t.un und 
unterscheidet sich von dieser dadurch, daB die Hilusschatten scharf konturiert 
sind, wahrend sie bei Stauung unscharf verwaschene Struktur und Begrenzungen 
zeigen. Die verstarkten Eigenpulsationen der Hilusschatten, die G. SCHWARZ 
zuerst gesehen, wenn auch nicht richtig gedeutet hat, kommen durch den hohen 
systolischen Druckanstieg zustande, den die hypertrophische rechte Kammer 
bei ihrer Kontraktion in der Pulmonalarterie erzeugt (SAVINI). Die Eigen-
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pulsationen haben daher systolisch-expansiven Charakter und unterscheiden 
sich dadurch von den rein lateralwarts gerichteten mitgeteilten Pulsationen, 
welche die Hili von seiten der benachbarten groBen GefaBe erfahren. Die Eigen­
pulsationen sind ubrigens nicht fur die Hypertrophie der rechten Kammer 
pathognomonisch, sondern werden z. B. auch bei der erregten Herzaktion im 
Fieber oder bei Thyreotoxikosen (GERHARTZ), sowie bei der groBen Fullungs­
amplitude eines offenen Ductus Botalli, einer Pulmonalklappeninsuffizienz 
und mancher Septumdefekte beobachtet. 

1m rechten vorderen Schragbild sieht man oberhalb des kraftig gerundeten 
linken Herzschattenrandes die buckelige V orwolbung des Conus und der Art. 
pulmonalis. Der rechte, dem retrokardialen Feld zugekehrte Herzschattenrand 
erfahrt keine nennenswerte Veranderung durch die alleinige VergroBerung der 
rechten Kammer. 

Das linke vordere Schragbild (Abb.71) 
ist fiir die Beurteilung der GroBe der 
rechten Kammer besonders aufschluBreich. 
Schon die einfache Wandverdickung und 
Langsdehnung der Kammer auBert sich in 
einer Verlangerung und kraftigeren Run­
dung des linken Herzschattenrandes. Bei 
Querdehnung der Kammer wolbt sich der 
verlangerte Kontur stark gegen die rechte 
vordere Brustwand vor. An seinem oberen 
Drittel sieht man gelegentlich die Vor­
hofkammergrenze durch eine Kerbe an­
gedeutet. Der linke Herzschattenrand 
zeigt demgegenuber auch bei starker Di­
latation der Kammer im allgemeinen 
(s. unten) keine wesentliche Veranderung. 

Es ist eine bemerkenswerte Tatsache, 
daB aIle hier beschriebenen Veranderungen 
des Herzschattens die gleichen sind, ob 
es sich urn eine dilatative (exzentrische) 
Hypertrophie oder eine primare Dilatation 
der rechten Kammer handelt. Das von 

Abb. 71.Anderungdesiinken vorderen Scbragbildes 
durch Ausweitung der rechten Kammer in querer 

Richtung. 
Der rechte Herzschattenrand ist kranialwarts ver­
langert und IMt starker gerundet in das rechte 

Lungenfeld aus. 

REINHOLD sowie von AALSMEER u. WENCKEBACH beschriebene Bild des Beri­
beriherzens (Abb. 141, 142) konnte ebensogut durch eine dilatative Hypertrophie 
der rechten Kammer erzeugt sein, obwohl hier sicher eine ausschlieBliche 
Dilatation vorliegt. 

Besondere Verhaltnisse liegen bei man chen kongenitalen A nomalien des Herzens 
vor, die zu einer Dilatation und Hypertrophie der rechten Kammer fiihren, wie 
z. B. die mit Kammerseptumdefekt und Transposition der Schlagadern ver­
bundene Pulmonalstenose. Wie an anderer Stelle genauer zu schildern sein wird, 
kommt es hier oft zu so enormen VergroBerungen der rechten Kammer, daB 
die linke ganz nach hinten verdrangt wird und vollig hinter ihr verschwindet. 
Die rechte Kammer ladt dann weit nach links und hinten aus, so daB eine groBe 
Ahnlichkeit mit einem aortisch konfigurierten Herzen entsteht und zwar sowohl 
im Vorderbild (Coeur en sabot) als auch im linken vorderen Schragbild. Uber 
gewisse differentialdiagnostische Unterschiede ist bei den kongenitalen Herz­
anomalien nachzulesen. 

Besondere Erwahnung verdienen die Abweichungen, die das Rontgenbild 
der vergroBerten rechten Kammer beim Vorhandensein eines Zwerchjelltiejstandes 
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erHihrt (Abb.72). Der Tiefstand des ZwerchfeHs beraubt das Herz seiner nor­
malen Unterlage, so daB der Conus und die Art. pulmonalis durch die Verlan­
gerung der AusfluBbahn nicht in dem MaBe in die Hohe gehoben werden, wie 
dies beim normalen Zwerchfellstand der Fall ist. Da dann auch die oben erwahnte 
Rechtsdrehung des Herzens vermindert ist oder ausbleibt, kommt es zu keiner 
AusfiiHung der Herzbucht durch den erweiterten und verlangerten Conus und die 
Art. pulmonalis, vielmehr bleibt die Herzbucht erhalten. Daran andert sich auch 
nichts, wenn es zur Querdehnung der Kammer kommt. Das im ganzen herab­
gesunkene und seines normalen Widerlagers entbehrende Herz sucht sich nun-

Abb. 72. Dilatation und Hypertrophie der rechten 
Kammer bei Zwerchfelltiefstaud. 

Das FeWen der normalen U nterlage des Herzens 
hat zur Folge, dal.l es trotz der Verlangerung der 
Ausflul.lbahn der rechten Kammer zu keiner 
Hebung des ausgeweiteten Conus und der Art. 
pulmonalis und daher auch zu keiner Ausfiillung 
der Herzbucht kommt. Auch die Linksrotation des 
Herzens bleibt aus. Das Herz sucht sich median 
einzustellen und zeigt kugelige Form, die grol.le 
Ahnlichkeit mit der aortischen Konfiguration hat. 

mehr median einzustellen, indem sich 
seine Masse etwa gleichmaBig zu beiden 
Seiten der Medianebene verteilt. Der 
Herzschatten kann dadurch ungefahr 
kugelige Gestalt annehmen, so daB V AQUEZ 
u. BORDET geradezu von einem Kugel­
herzen 1 sprechen. 

Die Entscheidung, ob die VergroBe­
rung des Herzens auf die linke, die rechte 
oder beide Kammern zu beziehen ist, be­
reitet in solchen Fallen meist uniiberwind­
liche Schwierigkeiten. Nicht so selten 
nimmt man falschlicherweise eine Hyper­
trophie und Dilatation der linken Kam­
mer an und iibersieht ganzlich die der 
rechten. Der laterale AbfaH des rechten 
Herzrandes, die groBen und haufig eigen­
pulsierenden Hilusschatten, die Zeichen 
eines Emphysems werden freilich dafiir 
sprechen, daB es sich um eine VergroBe­
rung der rechten Kammer handelt. In 
dieser Annahme wird man durch die Fest­
steHung einer normal wei ten Aorta noch 
bestarkt werden, da die Hypertrophie der 
linken Kammer moist, wenn auch nicht 
immer, mit einer Erweiterung der Aorta 
einhergeht. Eine solche Erweiterung wird 

aber natiirlich nicht gegen das Vorliegen einer dilatativen Hypertrophie der rechten 
Kammer sprechen, da sie ja vollig unabhangig neben dieser vorhanden sein kann. 

3. Der rechte Vorhof. 
Der rechte Vorhof umgreift gleichsam das Herz von rechts her; er bildet 

fast seinen ganzen rechten Rand und erstreckt sich einerseits nach hinten bis 
zur linktm Begrenzung der Vv. cavae, die in ihn einmiinden, anderseits nach vorne 
bis ventral von der Aorta ascendens und knapp rechts yom Conus pulmonalis. 
Der Sulcus coronarius verlauft ungefahr von der Oegend des Herzzwerchfell­
winkels steil nach medial und aufwarts. 

Bei sagittalem Strahlengang bildet demnach der rechte Vorhof fast den ganzen 
rechten Rand des Herzschattens; nur in den diaphragmanahen Teilen kann die 

1 1m deutschen Schrifttum ist der Begriff des Kugelherzens fUr das linkshyper­
trophisch gewordene, hypoplastische Herz in Verwendung (F. KRAUS). 
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rechte Kammer randbildend sein, ohne daB es freilich moglich ware, Vorhof und 
Kammer gegeneinander abzugrenzen (s. S. 17). Der rechte Herzrand uberragt 
den rechten Wirbelsaulenrand um etwa eine Fingerbreite. 

Bei Linksdrehung verschwindet die Kammer vollstandig vom rechten Herz­
schattenrand und in dem Winkel zwischen Herz und Zwerchfell kommt nunmehr 
der blasse Schatten der V. cava caud. zum Vorschein. Mit zunehmender Drehung 
tritt in den kranialen Teilen unmerklich an die Stelle des rechten der linke Vorhof, 
bis bei einer Drehung um etwa 60° der groBte Teil des rechten Herzschattenrandes 
von letzterem gebildet wird (Abb. 17a u. b). 

Bei Rechtsdrehung erscheint die rechte Kammer in immer groBerer Aus­
dehnung, so daB bei einer Rotation um etwa 45° nur mehr die obere Halfte des 
rechten Herzschattenrandes vom rechten Herzohr, die untere von der rechten 
Kammer gebildet wird (Abb. 23a u. b). Wenn sich wahrend der tiefen Einatmung 
der rechte Vorhof starker flillt und rundet, dann wird die Vorhofkammergrenze 
oft als seichte Kerbe erkennbar. 

Entsprechend seiner Lage muB eine VergroBerung des rechten Vorhofs im 
Vorderbild eine Rechtsverbreiterung des Herzschattens mit Verlangerung und 
starkerer R,undung des rechten Herzbogens zur Folge haben. Trotz dieser gunstig 
scheinenden Bedingungen ist die Beurteilung der GroBe des rechten V orhofs 
nicht leicht. Selbst die Erkennung der gelegentlich vorkommenden isolierten 
und exzessiven VergroBerungen des rechten Vorhofs (KRONENBERGER u. LEESER, 
DRESSLER), die auf muskulare Schadigung seiner Wandung und auf Zugwirkung 
von auBen zuruckgeflihrt zu werden pflegen, bereiten Schwierigkeiten. Denn man 
sieht in diesen Fallen ein machtiges, scharf und einfach bogig begrenztes, homo­
genes Schattengebilde, das sich aus dem Herzschatten in das rechte Lungenfeld 
vorbuchtet und das vom Zwerchfell bis in die Hohe der Bifurkation und von der 
vorderen Brustwand bis weit nach hinten reichen kann. Seine Pulsationen sind 
meist nur gering und mit dem bloBen Auge nicht differenzierbar. Er kann 
daher groBe Ahnlichkeit mit extrakardialen, dem Herzen breit anliegenden 
Gebilden, wie Zysten, Geschwiilsten, Herzbeuteldivertikeln, ja selbst mit einem 
mediastinal oder perikardial abgesackten ErguB haben. 

Andere diagnostische Schwierigkeiten bereitet die Erkennung der Ver­
groBerung des rechten Vorhofs, wenn sie - wie zumeist - mit der VergroBerung 
anderer Herzhohlen vergesellschaftet ist. Dies liegt groBtenteils daran, daB es 
meist nicht gelingt, den Vorhof von der rechten Kammer einwandfrei abzugrenzen. 
Eine Verbreiterung des Herzschattens nach rechts muB nicht durch eine 
VergroBerung des rechten Vorhofs, sie kann auch durch alleinige Ver­
groBerung der rechten Kammer, ja sogar durch eine VergroBerung der linken 
Kammer oder des linken Vorhofs bedingt sein. Die beiden letzten Moglichkeiten 
sind zwar meist durch die Analyse des Herzschattens auszuschlieBen; die Ent­
scheidung aber, ob die VergroBerung des rechten Herzens durch den Vorhof 
oder die Kammer oder durch eine gleichzeitige VergroBerung beider Herzab­
teilungen erzeugt ist, laBt sich sehr oft nicht fallen. 

In der Regel ist die VergroBerung des rechten Vorhofs mit einer VergroBerung 
der rechten Kammer verbunden. Es gibt aber doch FaIle (z. B. die Trikuspidal­
stenose), bei denen sich die VergroBerung auf den Vorhof beschranken kann; 
man wird eine solche isolierte VergroBerung des rechten Vorhofs dann mit 
einiger Wahrscheinlichkeit annehmen diirfen, wenn der ausschlieBlich oder liber­
wiegend nach rechts verbreiterte Herzschatten mit einem verlangerten, stark 
gerundeten Bogen in das Lungenfeld vorragt und wenn man trotz des Vorhanden­
seins von Bedingungen, die gewohnlich mit dem Zeichen eines erhohten Drucks 
1m kleinen Kreislauf verbunden zu sein pflegen (wie z. B. bei gleichzeitig vor-
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handenem Mitralklappenfehler), die Lungenfelder hell, die Hilusschatten scharf 
begrenzt und nicht vergroBert findet. 

Wenn hingegen die Analyse des Herzschattens das Vorliegen einer starkeren 
Dilatation der rechten Kammer ergibt, dann ist von vornherein mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, daB der rechte Vorhof an der VergroBerung 

a b 

Abb. 73a u. b. Mitral·Aortenklappenfehler mit Lungenstauung. 54jiihrige Frau. 
Die Grenze zwischen der groBen hypertrophischen rechten Kammer und dem normal groBen rechten Vorhof 

ist im Iinken vorderen Schriigbild (b) als Kerbe (pfeil) erkennbar. 

teilnimmt. 1m allgemeinen ist diese Wahrscheinlichkeit um so groBer, je groBer 
die rechte Kammer ist, je geringer die Zeichen hohen Drucks im Lungenkreislauf 
entwickelt sind und wenn als Zeichen eines Anstiegs des venosen Drucks der 

a b 
Abb. 74a u. b. Mitral·Aortenklappenfehler mit Lungenstauung. 53jiihrige Frau. 

Die abgerundete Winkelbildung (pfeil) im Iinken vorderenSchriigbiid (b), zusammen mit dem Fehlen einer 
Verbreiterung des Cava craniaIis·Schattens 1m Vorderbild (a) und dem Vorhandensein einer hochgradigen Lungen· 

stauung zeigen an, daB sich die VergroBerung des rechten Herzens auf die Kammer beschriinkt. 

Cava cranialis·Schatten verbreitert ist. Nur wenn bei vergroBertem rechten 
Herzen Zeichen erhohten Drucks im Lungenkreislauf vorhanden sind und der 
Cava cranialis-Schatten nicht verbreitert ist, dann wird man daran denken 
miissen, daB die VergroBerung auf die Kammer beschrankt sein konnte. Man 
findet diese Annahme manchmal dadurch bestatigt, daB man im Vorderbild 
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die Kerbe der Vorhofkammergrenze hoch oben, im oberen Drittel des verlangerten 
und lateralwarts abfallenden rechten Herzschattenrandes erkennen kann (ZERBE). 
1m linken vorderen Schragbild sieht man dann gelegentlich am verlangerten 
und starker gerundeten rechten Herzschattenrand knapp unterhalb der Aszendens 
eine Kerbe (Abb.73b) oder eine abgerundete Knickung (Abb.74b) (NEMET 
u. SCRWEDEL). Bei hoheren Graden von Dilatation der rechten Kammer wird 
diese Grenzmarke allerdings trotz normaler GroBe des rechten Vorhofs oft 
vermiBt. 

4. Der linke V orhof. 
Der linke Vorhof bildet einen hinteren Abschnitt des Herzens. Er grenzt 

hinten an die A. descendens und an den Osophagus, uber ihm liegen die Gabelung 
der Pulmonalarterie und der Trachea. Bei normalem Zwerchfellstand liegt der 
linke Hauptbronchus der oberen Begrenzung des Vorhofs sehr nahe oder un-

3 

a h 

Abb. 75a u. h. Mitral-AortenldappenfeWer mit enormer Vergrollerung des linken Vorhofs und des rechten Herzens. 

a Vorderblld. Der linke Vorhof kommt oberhalb des buckelig vorspringenden Konusabschnitts der rechten 
Kammer ais systolisch-expansiv puisierender, blasserer Schatten zum Vorschein und fibersteigt den fast hori­
zontal verlaufenden linken Hauptbronchus um Fingerbreite. Aullerdem ist der linke Vorhof auch rechts innerhalb 
des Herzschattens erkennbar. b Linkes vorderes Schragblld. Die enorme Vergrollerung des linken Vorhofs tritt 

besonders deutlich hervor. 
1 Linker Vorhof, 2 Linker Vorhof, 3 Grenze zwischen Conus pulmonalis und dem linken Kammerbogen. 

mittelbar an, bei tiefstehendem Zwerchfell aber liegt er oft weit unter ihm. Von 
links und rechts treten die Pulmonalvenen in den Vorhof ein. Man unterscheidet 
beiderseits eine obere und untere Pulmonalvenengruppe, gegen die sich der 
Vorhof trichterartig erweitert. Der obere Venentrichter liegt beiderseits ventral, 
der untere dorsal-kaudal yom Hauptbronchus. 

Dem rechten Herzrand kommt der linke Vorhof recht nahe, da er bis an die 
linke Begrenzung der beiden Hohlvenen heranreicht. Am linken Herzrand ist 
er mit seinem Herzohr oberhalb der linken Kammer in individuell verschiedenem 
AusmaB mit groBer RegelmaBigkeit randbildend. 

Bei einer Linksdrehung urn etwa 60° (Abb. 17a u. b) bildet der linke Vorhof 
den groBten Teil des rechten Herzschattenrandes; nur im diaphragmanahen Teil 
kommt noch ein kleines Stuck des rechten Vorhofs zum Vorschein, gegen das 
der blasse Schatten der unteren Hohlvene emporzieht. Diese SteHung ist 1m 

Zdansky, Rontgendlaknostlk (Herz). 10 

2 
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allgemeinen als die optimale flir die Untersuchung des linkeD Vorhofs zu be­
trachten. 

Bei einer Rechtsdrehung um etwa 45° (Abb. 23a u. b) bildet der linke Vorhof 
ungefahr die obere Halfte des linken Herzschattenrandes; die untere gehort der 
linkeD Kammer an. Die Vorhofkammergrenze ist nur selten als seichte Kerbe 
erkennbar. 

Aus der dorsalen Lage des linken Vorhofs folgt, daB seine VergroBerung 
im Vorderbild keine auffallende Formveranderung zu machen braucht. Sie erzeugt 

Abb. 76. ~Iitralklappenfehler mit hochgradiger Dilatation des 
linken Vorhofs. 

23jahrige Frau. Der linke Bronchus (Pfeil) wird durch den enorm 
vergrol3erten linken Vorhof hochgedrangt und zeigt lateral an­
steigendcn Verlauf. Der linke Vorhof hat sich mit dem linkeD 
oberen Pulmonalvcnentrichter vor dem linkeD Bronchus kranial­
warts entwickelt UDd kommt am linken Herzrand oberhalb der 
machtig vergrol3erten und weit nach links ausladeDden rechten 
Kammer als blasserer Schatten zum Vorschein, der systolisch 

expansive Pulsationen zeigte. 

auch tatsachlich oft nur einen 
flachen Buckel in den basalen 
Teilen der Herzbucht (Abb. 87), 
an dem man meist systolisch 
lateralwarts gerichtete Puls­
ationen erkennen kann. In 
Fii1len hochgradiger VergroBe­
rung kann er gelegentlich einen 
machtigen Buckel bilden, der 
sogar den linken Hauptbron­
chus tibersteigen und bis zum 
Aortenknopf hinaufreichen 
kann (Abb. 75, 76). Die Mog­
lichkeit dazu ist dadurch ge­
geben, daB der linke Haupt­
bronchus - wie schon oben 
erwahnt wurde - hinter dem 
oberen und vor dem unteren 
Venentrichter liegt und sozu­
sagen zwischen beide einge­
bettet ist. Bei starker Ver­
groBerung kann sich daher der 
ventrale Teil des Vorhofs mit 
dem oberen Venentrichter vor 
dem linken Bronchus kranial­
warts entwickeln, wahrend 
sich die dorsal-kaudalen Ab­
schnitte des Vorhofs unterhalb 
der Bifurkation in das hin­
tere Mediastinum ausbuchten 
(ZDANSKY). Der linke Bron­

chus wird dabei in die Hohe gehoben, wobei er zwischen dem oberen und 
unteren Venentrichter mehr oder weniger tief in den Vorhof einschneidet. 1m 
Kindesalter kann es sogar zur Kompression des Bronchus und zur Atelektase 
der linken Lunge kommen (LAUENSTEIN). 

Haufiger als auf der linken Seite macht sich die VergroBerung des linken 
Vorhofs auf der rechten Seite des Herzschattens bemerkbar, und zwar entweder 
als Doppelkontur innerhalb des rechten Vorhofbogens oder als abnormer Bogen, 
der tiber den rechten Herzrand hinaus in das Lungenfeld vorragt (LUTEMBACHER, 
ASSMANN). 1m ersten Fall sieht man von der Mitte des rechten Herzrandes einen 
dunkleren Schatten nach medial-unten in den Herzschatten ziehen (Abb. 75, 77 a, 
78) . 1m zweiten Fall wolbt sich ein abnormer Bogen tiber den rechten Herz­
rand in das Lungenfeld vor; dieser Bogen flillt entweder den rechten HerzgefaB­
winkel aus (Abb. 77b) oder er tiberragt den ganzen rechten Vorhofbogen, wobei 
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er bis nahe an das Zwerchfell herunterreichen kann (Abb. 77 c). Bei hochgradiger 
Dilatation kann er schlieBlich bis unmittelbar an die vordere Brustwand heran­
kommen und dieser breit anliegen (Abb. 97). 

An dem rechts zum Vorschein kommenden linken Vorhof erkennt man manch­
mal starke systolisch lateralwarts gerichtete Pulsationen. H. ROSLER U. DRESSLER, 
welche diese Pulsationen bei Mitralklappeninsuffizienz beobachten konnten, 
sahen in ihnen die Folge der plotzlichen Dehnung, die der linke Vorhof dadurch 
erfahrt, daB bei jeder Kammersystole 
eine gewisse Menge von Blut durch 
das insuffiziente Mitralostium ruck­
laufig in ihn hineingetrie ben wird. 
Da aber diese systolisch-expansiven 
Pulsationen des vergrol3erten linken 
Vorhofs auch bei Mitralstenose be­
obachtet werden konnen, kann dies 

abc 
Abb. 77a, b, c. Verschiedene Formen der Doppel­
konturbiIdung am rechten Herzschattenrand dnrch 

den vergrfillerten Iinken Vorhof. 
a Der Iinke Vorhof ist Innerhalb "des rechten Herz­
randes erkennbar_ b Der Iinke Vorhof tiberragt den 
rechten Herzschattenrand und fiiIlt den Herzgeiall­
"winkel eben aus. c Der Iinke Vorhof ragt weit tiber 
den rechten und bildet mit Ausnahme eines kleinen 
supradiaphragmalen Stticks den ganzen rechten 

Herzschattenrand. 

A bb. 78. Mitralstenose. 
Der vergrfi13erte Iinke Vorhof ist als dunklerer, rechts­
konvex begrenzter Sehatten innerhalb des reehten Herz­
randes sichtbar. Der oberhalb des Iinken Kammerbogeng 
vorspringende Buckel gehfirte dem Conus pulmonalis an. 

nicht der einzige Grund fur ihr Zustande­
kommen sein. Es ist vielmehr anzuneh­
men, daB sie mindestens zum Teil durch 
die unter erhohtem Pulmonalvenendruck 

brusk einsetzende Fullung und Dehenung des Vorhofs bedingt sind. 
Die Pulsationen des vergroBerten linken Vorhofs konnen auch dem rechten 

Hilus mitgeteilt werden (ROSLER). 
Das Erscheinen des vergroBerten linken Vorhofs auf der rechten Seite 

wird beim Vorhandensein eines Mitralklappenfehlers sehr begunstigt, da die 
dabei bestehende Hypertrophie und Weitung der rechten Kammer eine Links­
rotation des Herzens zur Folge hat (s. S_ 139), die den linken Vorhof von hinten 
her nach rechts herausdreht. Dadurch kann selbst ein verhaltnismaBig gering­
gradig erweiterter Vorhof auf der rechten Seite in Form des erwahnten Doppel­
konturs oder dritten Bogens erscheinen. Diese Linksrotation des Herzens wirkt 
anderseits dem Hervortreten des vergrol3erten linken Herzohrs innerhalb der 
Herzbucht entgegen. Tatsachlich wird bei Mitralklappenfehlem das Herzohr 
von dem meist erweiterten Conus pulmonalis mehr oder weniger vollstandig uber­
lagert (ASSMANN). 
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Wenn der linke Vorhof verhiiJtnismaBig groB, das iibrige Herz aber nur wenig 
oder gar nicht vergroBert ist, kann man ihn bei schlanken Individuen und 
bei Kindem als dunkleren, querovalen, vom linken bis zum rechten Herzschatten­
rand reichenden Kernschatten erkennen (Abb.79). In vielen Fallen ist aber 
der vergroBerte linke Vorhof im Vorderbild nicht erkennbar. Dann empfiehlt 
sich die Untersuchung in den Schragstellungen. 

In linker vorderer Schrdgstellung wird der linke Herzschattenrand bekanntlich 
in seinem oberen Teil vom linken Vorhof, in seinem unteren von der linken Kammer 
gebildet, wobei Vorhof und Kammer freilich zumeist nicht genau gegeneinander 
abgrenzbar sind. Der linke Herzschat· 
tenrand bildet vielmehr meist einen 

Abb. 79. Projektion des linken Vorhofs bel Mitral-
stenose. 

ner linke Vorhof ist links und rechts randbildend und 
hat zur Sprelzung der Bifurkatlon gefiibrt. Er kann 
als dunklerer Kernschatten Innerhalb des Herz-

schattens slchtbar werden. 

einfach gekriimmten Bogen, der sich 
kranialwarts unterhalb des hellen Ban­
des des linken Bronchus in dem Schatten­
gewirr der linken PulmonalgefaBe ver-

Abb. 80. Mitralstenose 1m linken vorderen Schrligbild 
(schematische narstellung). 

ner linke Herzschattenrand ist kranialwarts veriangert 
und lallt eine Unterteilung In zwei Bogen erkennen, 
von denen der obere dem vergrollerten linken Vorhof, 
der untere, steil zum Zwerchfell abfallende der atro­
phischen linken Kammer angehtirt. ner linke Bronchus 
1st durch den grollen linken Vorhof hochgedrangt und 
nimmt fast horizontaien Verlauf. ner rechte Herz­
schattenrand ist ebeufalls verllingert und starker 
genmdet, was auf die Hypertrophie und leichte Dila-

tation der rechten Kammer zu beziehen 1st. 

liert; nur in einer Minderzahl der Falle ist die Atrioventrikulargrenze als seichte 
Kerbe eben erkennbar. Bei VergroBerung des linken Vorhofs ist der Bogen des 
linken Herzschattenrandes kranialwarts verlangert und steiler verlaufend. Ferner 
sieht man jetzt oft an Stelle der einfach bogigen Begrenzung eine Zweiteilung 
in einen unteren Kammer- und oberen Vorhofbogen (Abb.80), welch letzterer 
oft bis in die Hohe des linken Bronchus zu verfolgen ist, dessen helles Band 
durch den von unten andrangenden linken V orhof hochgedrangt ist und flacheren, 
ja manchmal sogar lateral ansteigenden Verlauf nimmt. Diese Doppelbogen­
bildung ist freilich nur dann deutlich, wenn die linke Kammer normal groB oder 
nur wenig vergroBert ist; bei starker VergroBerung und Hypertrophie der linken 
Kammer ist sie oft nicht vorhanden. Erschwert wird die Beurteilung der GroBe 
des linken Vorhofs in dieser Stellung auBerdem noch dadurch, daB sich der 
linke Herzschattenrand in die Wirbelsaule und in den meist vergroBerten linken 
Hilus projiziert. 
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Wesentlich zuverlassiger gestaltet sich die GroBenbestimmung des linken 
Vorhofs in rechter vorderer Schragstellung (ASSMANN). Am besten bewahrt sich 
eine Linksdrehung um 60 bis 70°. In dieser Stellung wird namlich der rechte, dem 
retrokardialen Feld zugekehrte Herzschattenrand in seinem Verlauf von der GroBe 
des linken Vorhofs bestimmt; er fallt normalerweise in £lacher rechts-konvexer 
Kriimmung steil zum Zwerchfell abo Wenn hingegen der linke Vorhof vergroBert 
ist, dann ladt der rechte Herzschattenrand mit kra£tiger Rundung verstarkt 
in das retrokardiale Feld aus und engt dieses mehr oder weniger ein (Abb.81). 
Bei betrachtIicher VergroBerung des linken V orhofs kann auf diese Weise vom 
retrokardialen Feld nur ein groBeres helles Areal hinter dem GefaBband und 
ein kleines helles Dreieck oberhalb des Zwerchfells iibrig bleiben. Gelegentlich 
kann das retrokardiale Feld ganzlich verschattet sein . 

;.' I 
Linker Vorhof r 

. Um chri ebene Alls - -- -----_~~L====_ 
,,~"",,'. O;o,,,~ r--

Abb. 81. Mitralklappenfehler im reehten vorderen Sehragbild (sehematisehe Darstellung). 
Der linke Vorhof Iadt weit in das retrokardiale Feld aus und projiziert sieh oft mit einer Kalotte bis in den 
Sehatten der Wirbelsliule. Der kontrastgefiillte Osophagus biegt unterhalb der Bifurkatlon wlnkelig aus. Er 
veriauft in dlesem angenommenenFall nleht entiang dem reehten Herzsehattenrand, sondem er projiziert sieh In 
den naeh hinten ausladenden linken Vorhof, well er nieht nur dorsalwarts, sondem aueh nseh reehts verdrangt 

ist. (Punktlert ist der normale Verlauf des Osophagus dargestellt). 

Aus den schon auf S. 26 angefiihrten Griinden und wegen der gerade bei 
diesen Fallen haufig vorhandenen Lungenstauung bereitet die Abgrenzung der 
Herzhinterwand und damit die GroBenbestimmung des linken Vorhofs freilich 
oft betrachtliche Schwierigkeiten. Man wird daher nur selten auf die Kontrast­
fullung der Speiserohre zur indirekten Lokalisierung der Herzhinterwand ver· 
zichten konnen (s. S. 28). Dieses Vorgehen wurde schon von G. SCHWARZ 
empfohlen, hat aber erst durch die grundlegenden Untersuchungen von ASSMANN 
U. GABERT allgemeine Anerkennung und Verbreitung gefunden. Bei VergroBerung 
des linken Vorhofs stelIt man fest, daB die Speiserohre fast regelmaBig eine 
Verlagerung nach hinten erfahrt, die knapp unterhalb der Bifurkation mit einer 
stumpfwinkeIigen Ausbiegung beginnt, also umschrieben ist. 

Die anatomischen Verhaltnisse, die zu dieser umschriebenen Verlagerung 
der Speiserohre fiihren, wurden von STOERCK U. KOVACS untersucht. Diese 
Autoren konnten zeigen, daB sich der vergroBerte linke Vorhof unterhalb der 
Bifurkation in das hintere Mediastinum entwickelt, wobei er sich zwischen den 
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beiden Bronchien gleichsam hindurchzwangt und eine VergroBerung des Bifur­
kationswinkels von rund 70° auf uber 100° erzeugen kann (Abb. 79, 80). Dabei 
kann der linke Bronchus, der schon normalerweise knapp oberhalb des linken 
Vorhofs verlauft oder ihm unmittelbar aufruht, derart hochgedrangt werden, daB 
er horizontalen, ja gelegentlich lateral ansteigenden Verlauf nehmen (Abb. 75, 76) 
und besonders bei Kindern gelegentlich komprimiert werden kann.1 

Aus der engen Lagebeziehung zwischen der Speiserohre und der Herzhinter­
wand (s. S. 28) ergibt sich mit Notwendigkeit, daB das verstarkte dorsalwarts 
gerichtete Ausladen des vergroBerten linken Vorhofs in das hintere Mediastinum 
nicht ohne EinfluB auf den Verlauf der Speiserohre bleiben kann. Letztere wird 
zwar in der Hohe der Trachea und der Bifurkation noch normale Verlaufsrichtung 

Abb. 82. Umschriebene Ausbiegung der kontrast· 
gefiillten Speiseriihre nach hinten bei Ver· 
griil3erung des linken Vorhofs. (Rechtes vordel €e 

Schriigbild.) 

zeigen, unterhalb der Bifurkation jedoch 
wird sie durch den in das hintere Media­
stinum vorspringenden linken Vorhof ver­
lagert werden mussen, und zwar zunachst 
in dorsaler Richtung (Abb. 81, 82). Das 
AusmaB dieser umschriebenen Verlagerung 
ist unter sonst gleichen Bedingungen von 
der GroBe des linken Vorhofs abhangig. 

Dieser dorsalwarts gerichteten Verdran­
gung sind naturlich dadurch Grenzen ge­
setzt, daB die Speiserohre an der absteigen­
den Aorta oder an der Wirbelsaule auf einen 
unuberwindlichen Widerstand stoBt. Da­
durch kann es gelegentlich zur Kompression 
der Speiserohre kommen, die sich besonders 
deutlich bei frontalem Strahlengang in einer 
betrachtlichen Einengung des Lumens und 
in einer mehr oder weniger verlangsamten 
Passage der verschluckten Kontrastpaste 
auBert. Letztere kann sieh sogar oberhalb 
der Verengerung durch langere Zeit an­
stauen. DaB es nur ganz ausnahmsweise zu 
Schluckbeschwerden kommt, ruhrt daher, 
daB die Speiserohre innerhalb des lockeren 
Bindegewebes des hinteren Mediastinums 
auch seitlich auszuweichen vermag. 

Tatsachlich erkennt man bei sagittalem Strahlengang, daB die kontrastgefiillte 
Speiserohre unterhalb der Bifurkation die Medianebene verlaBt und seitlich -
und zwar in der Regel nach rechts - ausbiegt (Abb.83). In einer Minderzahl 
der FaIle entzieht sich die Speiserohre dem Druck der andrangenden Vorhof­
hinterwand durch eine Ausbiegung nach links-hinten (H. R6sLER u. K. WEISS); 
dies sieht man am haufigsten bei hohergradig dilatierten, weit nach rechts rei­
chenden linken VorhOfen (Abb. 115). Gelegentlich konnten wir eine abwechselnde 
Rechts- und Linksverlagerung beobachten. 

Die Kontrastfiillung des Osophagus stellt die beste Methode dar, die Ver­
groBerung des linken Vorhofs zu erkennen. Allerdings dad man sieh nicht 
darauf beschranken, den Verlauf des Osophagus nur in der einen oder anderen 
Stellung zu vedolgen. Eine naeh links-hinten geriehtete Verlagerung konnte 

1 Diese Hochdrangung des linken Bronchus kann ja bekanntlich auch zu einer 
Kompression und Parese des linken N. reeurrens Anlaf3 geben (ORTNER). 
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bei ausschlieBlicher Durchleuchtung in rechter vorderer Schragstellung dem 
Nachweis entgehen, da sich bei diesem Strahlengang das nach links-hinten aus­
biegende Stuck des Osophagus in die gradlinige Fortsetzung des oberen thora­
kalen Abschnitts projiziert. Es ist daher notwendig, den Verlauf des kon­
trastgefullten Osophagus sowohl bei sagittalem als auch in schragem Strahlen­
gang zu verfolgen. 

Hier muB daran erinnert werden, daB nicht jede dorsalwarts gerichtete 
umschriebene Verlagerung des Osophagus auf eine VergroBerung des linken 
Vorhofs zu beziehen ist. Man findet eine solche vielmehr haufig auch beim 
Hydroperikard (s. S.277) und bei Zwerchfellhochstand (Abb.20). Durch 
letzteren kann die Herzhinterwand derart in die Hohe gedrangt und dorsalwarts 
ausgebaucht werden, daB der Osophagus die gleiche Verdrangung erfahrt wie 
durch eine VergroBerung des linken 
Vorhofs. Anderseits wird durch Zwerch­
jelltiejstand die Herzhinterwand ge­
streckt und abgeflacht, so daB der linke 
V orhof kleiner erscheinen kann als er 
tatsachlich ist. Die Beachtung des 
Zwerchfellstandes ist daher auch in 
dieser Hinsicht von groBter Wichtigkeit. 
Bei abnormem Zwerchfellstand wird 
man versuchen mussen, durch Ein­
bzw. Ausatmung die "Normalsituation 
des Herzens" (HAUDEK) voriibergehend 
herzustellen, um die sich daraus er­
gebenden Irrtumer moglichst zu ver­
meiden. 

Eine weitere Fehlerquelle bei der 
Deutung der Osophagusverlagerung er­
gibt sich daraus, daB die Lage und der 
Verlauf der Herzhinterwand nicht nur 
durch die GroBe des linken V orhofs, 
sondern auch durch die GroBe der an­
deren Herzabteilungen sehr wesentlich 
beeinfluBt wird (s. S. 136). So verdrangt 
die vergro{3erte linke Kammer den linkeD 
Vorhofnach hinten undoben, so daB eine 

Abb. 83. Seitliche Verlagerung des Osophagns durch den 
vergrollerten linken Vorhof (schematische Darstellung). 
Der kontrastgefii11te Osophagus biegt unterhalb der 
Bifurkation umschrieben nach rechts (und hinten) aus. 
Die Bifurkation ist durch den von unten andriingenden 
linken Vorhof derart gespreizt. dall der linke Bronchus 
fast horizontalen Verlauf nimmt. (Linker Vorhof 

schraffiert.) 

Einengung des hinteren Mediastinums zustande kommt und der Osophagus nach 
hinten und seitlich ausbiegen muB. Diese Ausbiegung unterscheidet sich jedoch 
von derjenigen, die durch eine VergroBerung des linken Vorhofs erzeugt wird, 
durch ein wesentliches Merkmal: Sie setzt nicht winkelig unterhalb der Bifur­
kation an, sondern sie verlauft meist in einem groBen Bogen um die Herzhinter­
wand (Abb. 66). Dieser differentialdiagnostisch wichtige Unterschied kommt 
dadurch zustande, daB die vergroBerte linke Kammer die Herzbasis hebt und 
die Trachea mit der Bifurkation dorsal- und · kranialwarts verlagert, ohne 
daB der Bifurkationswinkel eine Spreizung erfahren wiirde, wie dies bei 
VergroBerung des linken V orhofs der Fall ist. Daher wird der Osophagus 
schon in der Hohe der Trachea und der Bifurkation dorsalwarts verdrangt; 
unterhalb der Bifurkation jedoch erfahrt er keine zirkumskripte Ausbiegung 
mehr, sondern er zieht in dem erwahnten groBen Bogen um die Hinterwand 
des groBen Herzens herum. In manchen Fallen kommt es freilich doch auch 
zu einer umschriebenen Ausbiegung des Osophagus nach links oder rechts-
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hinten. Diese Ausbiegung liegt aber wesentlich tiefer als die durch den ver­
groBerten linken Vorhof erzeugte. 

In diesem Zusammerihang muB noch eine zirkumskripte, dorsalwarts und oft 
auch nach rechts gerichtete Ausbiegung des Osophagus Erwahnung finden, die 
knapp unterhalb des Aortenbogens gelegen ist und durch den Druck des linken 
Hauptbronchus erzeugt wird (HALL). Sie ist bei Erweiterung der Pulmonal­
arterie starker ausgebildet, weil durch diese die Bifurkation und der linke Bronchus 
dorsalwarts gegen den Osophagus gedrangt werden (Abb. 84). Eine Verwechslung 
mit einem vergroBerten linken V orhof ist deshalb kaum moglich, da diese Aus-

Abb. 84. Umschriebene Verlagerung der Speise­
rohre (Pfeil) in der Hohe der Bifurkation bei Er­
weiterung der Pulmonalarterie in einem Fall von 

Emphysem. (Rechtes vorderes Schragbild.) 

biegung etwa in der Hohe der Bifurkation 
liegt und noch oberhalb der Herzbasis 
endet. 

Aus den vorstehenden Ausfiihrungen 
ist zu entnehmen, daB sich die Rontgen­
diagnostik der pathologischen Verande­
rungen der einzelnen Herzabteilungen in 
erster Linie auf die Formveranderungen 
des Herzschattens stiitzt, die natiirlich 
meist auch mit Anderungen seiner Di­
mensionen verbunden sind. Diese Form­
veranderungen besitzen hohen diagnosti­
schen Wert, ohne freilich pathognomo­
nisch zu sein. Ihre Deutung gewinnt an 
Evidenz erst durch sorgfaltigste Beriick­
sichtigung der iibrigen Brustorgane, der 
raumlichen Verhaltnisse, denen sich das 
Herz anpassen muB, und mancher pul­
satorischer Erscheinungen. Das Vorhan­
densein eines Emphysems, einer Lungen­
stauung, eines Lungenodems oder ver­
starkter Pulsationen der Hilusschatten ist 
ebenso wichtig fiir die Beurteilung des 
Herzens wie der Nachweis des Vorhanden­
seins oder Fehlens einer Elongation oder 
Dilatation der Aorta, eines Pulsus celer, 

eines pleuralen Ergusses, eines abnormen Zwerchfellstandes, einer Deformation 
des knochernen Brustkorbs (Skoliose der Wirbelsaule, Trichterbrust) usw., 
worauf im einzelnen noch zuriickzukommen sein wird. 

Auf anderen Wegen suchten VAQUEZ u. BORDET, sowie SAHATSCHIEFF den Herz­
schatten zu analysieren. SAHATSCHIEFF schlieBt auf die GroBenanderungen der ein­
zelnen Herzabteilungen aus den Formveranderungen des Horizontalquerschnitts des 
Herzens, den er durch Anlegung von sechs Tangenten an den Herzschatten kon­
struiert. Tatsachlich sind die Veranderungen, die der Horizontalquerschnitt des 
Herzens erfahrt, oft sehr charakteristisch. Da aber manche wesentliche Verande­
rungen der einzelnen Herzabteilungen im Querschnitt des Herzens nicht zum Aus­
druck kommen, wird eine sorgfaltige Analyse des Herzschattens, wie sie oben dar­
gestellt wurde, nicht uberflussig. Anderseits scheint uns diese letztere die Kon­
struktion des Herzquerschnitts entbehrlich zu machen, da sie ja selbst schon zu einer 
zutreffenden Vorstellung von der Form des Herzens fiihrt. 

Das Verfahren von V AQUEZ U. BORDET ist durch das Bestreben charakterisiert, 
die GreiBe der einzelnen Herzabteilungen durch absolute Ma/3zahlen auszudriicken, 
wobei von vier Orientierungspunkten des Sagittalorthodiagramms ausgegangen wird 
(Abb. 85). Von diesen Punkten liegt D am rechten HerzgefaBwinkel, D' im rechten 
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Herzzwerchfellwinkel, G am unteren Ende der Herzbucht und G' an einem Punkt der 
Herzspitze, der dadurch bestimmt wird, daJ3 man an dem linken Herzschattenrand 
eine Tangente anlegt, die mit der Verbindungslinie G-D' parallel verlauft. 

D solI die obere Grenze des rechten Vorhofs anzeigen, D' die Grenze zwischen 
rechtem Vorhof und rechter Kammer, G die Grenze zwischen linkem Vorhof und 
linker Kammer, G' schlie!3lich die Grenze zwischen rechter und linker Kammer im 
Bereich der Herzspitze. 

Mit Hille dieser vier Orientierungspunkte werden folgende Abmessungen vor­
genommen: 

1. G G', die Distanz der linken Vorhofkammergrenze von der Interventrikular­
grenze an der Herzspitze, die sog. Sehne des linken Kammerbogens, als MaJ3 fUr die 
Lange der linken Kammer. 

2. Das langste Lot des linken Kammer­
bogens auf die Sehne G G' als MaJ3 fUr die 
quere Ausdehnung der linken Kammer. 

3. D' G', die Distanz der rechten Vorhof­
kammergrenze von der Interventrikular­
grenze an der Herzspitze, als MaJ3 fiir die 
Lange der rechten Kammer. 

4. D D', die Distanz des rechten Herz­
gefaJ3winkels von der rechten V orhofkammer­
grenze, die sog. Sehne des rechten Vorhof­
bogens, als MaJ3 fUr die GroJ3e des rechten 
Vorhofs. 

5. G D', die Distanz der beiden Vorhof­
kammergrenzen am linken und rechten Herz­
rand, der sog. basale Kammerdurchmesser. 

6. D G', die Distanz des rechten Herz­
gefaJ3winkels von der Interventrikulargrenze 
an der Herzspitze, der sog. longitudinale Abb.85. Herzabmessungen nach VAQUEZ und 
Durchmesser des Herzens. Dieser schlieJ3t BORDET. 

mit G G' den Winkel D G' G ein, dessen Hal-
bierungslinie der Achse der linken Kammer 
entsprechen solI. Durch spiegelbildliche Ubertragung des links von der Achse ge­
legenen Teils des Herzschattens auf deren rechte Seite erhalten V AQUEZ U. BORDET 
den "contour ovoide" der linken Kammer. 

Die Brauchbarkeit dieser sinnreich erdachten Abmessungen wird dadurch sehr 
beeintrachtigt, daJ3 die Festsetzung der vier Orientierungspunkte mit bedeutenden 
Fehlerquellen behaftet ist. So leicht sie unter normalen Bedingungen im allgemeinen 
sein mag, so schwierig ist sie in pathologischen Fallen und bei manchen Lageanomalien 
des Herzens. Besondere Schwierigkeiten bereitet die Festsetzung des Punktes G', der 
die Kammergrenze im Bereich der Herzspitze bezeichnen solI. J e nach der GroJ3e 
der beiden Kammern kann dieser Punkt in bezug auf die rontgenologische Herzspitze 
an verschiedenen Stellen liegen. V AQUEZ U. BORDET nehmen ihn bei VergroJ3erung 
der linken Kammer an einem Punkt des Herzrandes an, der 2 cm einwarts von der 
Herzspitze gelegen ist, wahrend sie ilm bei VergroJ3erung der rechten Kammer am 
lateralsten Punkt des linken Herzrandes festsetzen. Es ist klar, daJ3 diese schematische 
Korrektur den anatomischen Verhaltnissen hochstens annaherungsweise gerecht wird. 
Auch die Lokalisierung der anderen Orientierungspunkte gibt zu manchen Bedenken 
AnlaJ3. So entspricht der Punkt D' durchaus nicht immer der Grenze zwischen dem 
rechten Vorhof und der rechten Kammer, da diese Grenze oft wesentlich hoher am 
rechten Herzrand liegt (ASSMANN, ZDANSKY U. ELLINGER, FETZER u. a.). Ferner kann 
die Lage des Punktes G bei gleicher GroJ3e der linken Kammer in sehr verschiedener 
Hohe liegen. Nach COTTENOT solI er seine Lage schon bei jeder Herzrevolution 
andern; er solI in der Diastole urn einen bis mehrere Zentimeter aufwarts riicken. 
Daher solI der Punkt G nach diesem Autor stets systolisch bestimmt werden. Dazu 
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kommen noch wichtigere Fehlerquellen. Wenn z. B. das Herz durch eine Hyper­
trophie und Dilatation der rechten Kammer nach links rotiert ist, so da13 die linke 
Kammer nach hinten gedreht und durch den erweiterten Conus pulmonalis tiberlagert 
wird, dann kommt der Punkt G wesentlich tiefer zu liegen als es der linken Vorhof­
kammergrenze entspricht, woraus sich eine ganzlich unzutreffende V orstellung von 
der Gro13e der linken Kammer ergabe. Gerade fiir die Gro13enbestimmung der linken 
Kammer haben V AQUEZ u. BORDET allerdings noch andere Methoden angegeben, 
welche schon S. 137 f. Erwahnung fanden. Auch sie sind aber mit Fehlerquellen 
behaftet. 

Man sieht, da13 die Gewinnung zutreffender Vorstellungen von der Gro13e der 
einzelnen Herzabteilungen vermittels der von V AQUEZ u. BORDET angegebenen 
Me13methoden auf mancherlei Schwierigkeiten sto13t und da13 man nur dann einiger­
ma13en zutreffende Werte erhalt, wenn die vier Orientierungspunkte, auf die sich 
die Ma13e sttitzen, richtig lokalisiert werden. Ihre richtige Lokalisierung ist abeT 
nur dann moglich, wenn die anatomischen Verhaltnisse des Herzens schon vorher 
durch die Analyse des Herzschattens gekIart wurden. Es ergibt sich also, da13 man 
vermittels dieser Methode im wesentlichen nur das ermittelt, was schon vorher be­
kannt sein muJ3te. Das einzige, was diese Abmessungen tiber die durch eingehende 
Analyse des Herzschattens gemachten Feststellungen hinaus zu liefem vermogen, 
sind absolute Ma13zahlen fUr die schon vorher bekannten Veranderungen. Aus diesen 
Griinden wurde auch im franzosischen Schrifttum der letzten Zeit manche Kritik 
laut (ROUTIER u. HElM DE BALSAC). 

Wir verzichten bewuBt auf jede zahlenmaBige Definition der GroBen- und 
Formveranderungen der einzelnen Herzabteilungen. Wenn dieser Verzicht die 
Analyse des Herzschattens mit einer gewissen Subjektivitat belastet, so kann 
dies kein entscheidender Einwand sein, da fehlerfreie, objektive und in jedem 
FaIle anwendbare MeBmethoden eben nicht zur Verfiigung stehen. Die person­
liche Erfahrung des Untersuchers ist bei der Rontgenanalyse des Herzens ebenso­
wenig zu entbehren wie bei den nicht weniger subjektiven Verfahren der Per­
kussion und Auskultation. Die Uberwertung linearer Abmessungen bringt die 
Gefahr mit sich, daB das Wichtigste, namlich die genaue Beachtung der Form des 
Herzens, vemachlassigt wird. Aus dem Schrifttum waren zahlreiche Beispiele 
von Fehldeutungen anzufiihren, die aus der ausschlieBlichen Verwendung solcher 
allzu schematischer MeBmethoden entsprungen sind. Damit soIl den MeB­
methoden in der Rontgenologie des Herzens nicht jeder Wert abgesprochen 
werden. Es liegt ja auch in der Natur jedes optischen Verfahrens, daB es sich 
bemtiht, womoglich auch messend vorzugehen. 

II. Die erworbenen Herzklappenfehler. 

1. Die Mitralstenose. 
Wenn auch bekanntlich die Stenose des Mitralostiums meist mit einer SchluB­

unfahigkeit der Klappen verbunden zu sein pflegt, so ist doch eine gesonderte 
Besprechung der Mitralstenose berechtigt, da die FaIle nicht selten sind, bei 
denen die Verengerung des Ostiums das anatomische und funktionelle Bild vollig 
beherrscht. 

In der Mehrzahl der FaIle zeigt die Mitralstenose ein recht charakteristisches 
Rontgenbild (Abb. 86), das durch die Ausfiillung der Herzbucht, die Verkleinerung 
oder den Schwund des Aortenknopfs, den steil abfallenden, flachen, linken 
Kammerbogen und den haufig rechts sichtbaren linken Vorhof charakterisiert ist. 
M. HOLZMANN spricht geradezu von "mitralstenotischer Konfiguration". Diese 
laBt sich leicht aus den besonderen hamodynamischen Bedingungen dieses 
Klappenfehlers erklaren. 
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Die reine oder vorwiegende Stenosierung des Mitralostiums hat zur Folge, 
daB sich der linke Vorhof gegen einen abnorm hohen Widerstand entleeren muB. 
Nur in einer Minderzahl der FaIle vermag er diesen Widerstand durch hyper­
trophische Wandverdickung und ohne nennenswerte Ausweitung zu uberwinden. 
Wegen der Unmoglichkeit, eine 
bloBe Verdickung der Vorhofwan­
dung zu erkennen, ergibt sich in 
diesen Fallen ein Rontgenbild, das 
sich yom normalen nicht unter­
scheidet. Man kann dies nicht nur 
in frischen Fallen, sondern auch 
bei jahrelang bestehender Mitral­
stenose beobachten. 

In der Regel kommt es aber 
zur mehr oder weniger starken Di­
latation des Vorhofs. Diese Dila­
tation kann in selteneren Fallen 
ohne weitere dynamische Folgen 
bleiben, so daB man im Vorder­
bild des normal groBen Herz­
schattens lediglich eine buckelige 
Vorwolbung des linken Herzohrs, 
in den Schragbildern eine Aus­
buchtung des linken Vorhofs nach 
hinten erkennt (Abb. 87). 

Abb. 86. Schematische Darstellung der Mitralstenose. 
(Schematische Darstellung.) 

Zumeist aber ist die Ausweitung des linken Vorhofs mit einem Druckanstieg 
in den Lungenvenen verbunden und das daraus resultierende verminderte Druck­
gefalle im kleinen Kreislauf burdet der rechten Kammer eine erhohte Arbeit 
auf, die sie nur vermittels einer Weitung und Hypertrophie zu leisten imstande ist. 

b 

Abb.87. l\fitraistenose. 26jahrige Frau. 
1m Vorderbild a wiilbt sich das vergroBerte linke Herzohr fiachbuckelig aus der Herzbucht vor. 1m linken 

vorderen Schragbild b tritt die VergroBerung des linken Vorhofs deutlich zutage (Pfeil). 

Die Folgen, die sich fur das Vorderbild des Herzens daraus ergeben, sind nach 
den Ausfiihrungen auf S. 139f£. klar. Die Verlangerung der AusfluBbahn der 
rechten Kammer mit der Hebung und Ausweitung des Conus und der Art. pul­
monalis, sowie der Linksdrehung des Herzens fuhren zu einer mehr oder weniger 
vollstandigen Ausfullung der Herzbucht. Der Druckanstieg in der Pulmonal­
arterie hat nicht nur eine Dilatation ihres Stammes, sondern auch ihrer Aste zur 
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Abb. 88. Mitralstenose und Emphysem. 
Besonders starke buckelige VorwOlbung des Pulmonalisbogens. 

Folge und erzeugt die Ver­
groBerung "",der Hilusschat­
ten, an denen man im kom­
pensierten Stadium der 
Mitralstenose meist ver­
starkte Eigenpulsationen 
erkennen kann. Auch der 
Pulmonalisbogen zeigt iibri­
gens manchmal verstarkte 
Pulsationen (DIETLEN). 

Die Vorwolbung und 
Verlangerung des Pulmo­
nalisbogens ist oft auffal­
lend stark ausgebildet und 
durchschnittlich starker, 
als man es bei anderen Zu­
standen, die zu einer Hy­
pertrophie der rechten 
Kammer fiihren, zu sehen 
gewohnt ist. Die starke 
Dilatation des Pulmonalis­
stammes, die diesem auf­
fallenden Befund zugrunde 
liegt, wird durch die von 
KUGEL u. EpSTEIN, sowie 
von H. CHURl beschrie bene 

rheumatische Wandschiidigung der Pulmonalarterie zum mindesten begiinstigt. So 
kann es manchmal zur Ausbildung eines spindeligen Pulmonalisaneurysmas 
kommen (H. SPITZER). Besonders starke Ausweitungen des Pulmonalisstammes 

Abb. 89. Mitralstenose und arterieller Hochdruck. 
61jahrige Frau. RR 155/Vfl, vor zwei Jahren 
185/Vfl. GroBes, im Prinzip aortisch konflgu­
riertes Herz mit seichter Herzbucht und be­
trachtlicher Lungenstauung. Der stark ver­
groBerte linke Vorhof und die normale Weite der 
Aorta sprachen gegen das Vorliegen eines ein­
fachen dekompensierten (mitralisierten) Hoch­
druckherzens und machten auch rontgenologisch 
das Vorhandensein eines Mitralklappenfehlers 

wahrscheinlich. 

finden sich auch bei der hiiufigen Kom­
.bination von Mitralklappenfehler und Em­
physem (Abb. 88). 

Die Verkleinerung und das hiiufige vollige 
Schwinden des Aortenknopfs ist nicht nur 
durch die verminderte Fiillung der Aorta 
bedingt, sondern sie ist in erster Linie als 
Folge der Linksdrehung des Herzens (Ass­
MANN) und der eben erwahnten Dilatation 
des Pulmonalisstammes zu betrachten. Die 
erweiterte und verlangerte Art. pulmonalis 
steigt namlich so hoch hinauf und hebt 
das proximale Stuck des Aortenbogens der­
art in die Hohe, daB das distale Stuck des 
Aortenbogens, das normalerweise den 
Aortenknopf bildet, hinter der Pulmonal­
arterie verschwindet. Daher ist auch die 
KREUZFUcHssche Messung des Aortendurch­
messers in diesen Fallen nicht moglich 
(ZDANSKY). Sie gelingt nur dann, wenri der 
Aortenknopf infolge einer Verlangerung und 

Erweiterung der Aorta wieder zum Vorschein kommt, wie dies bei Atheromatose 
oder Kombination der Mitralstenose mit arteriellem Hochdruck der Fall sein 
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kann. 1m letzteren Fall vermag das Vortreten des Aortenknopfs und die 
Hypertrophie der linken Kammer die mitrale Konfiguration einer Mitralstenose 
derart zu verschleiern, daB der Herzschatten im wesentlichen aortische Form 
zeigt (Abb. 89). 

Die unter dem Pulmonalisbogen gelegene buckelige Vorwolbung kann durch 
den Conus pulmonalis, durch das vergroBerte linke Herzohr oder durch beide 
erzeugt sein. Je starker die Erweiterung des Konus und die Linksdrehung des 
Herzens sind, um so eher wird das linke Herzohr hinter dem Konus verschwinden, 
wodurch dieser schlieBlich allein randbildend werden kann (ASSMANN). 1m Vorder­
bild ist eine Entscheidung nicht moglich, ob der Buckel dem Konus oder dem 
linken Herzohr angehort, jedoch gelingt sie manchmal durch Drehung des Pa­
tienten hinter dem Schirm, da der Buckel bei Rechtsdrehung verschwindet und 
beiLinksdrehung starker vorspringt, wenn er vom Konus gebildet wird, wahrend 
das Umgekehrte der Fall ist, wenn er dem vergroBerten linken Herzohr entspricht. 
Wenn freilich das Herzohr den Konus nur mit einem schmalen sichelformigen 
Segment iiberragt oder genau hinter ihm liegt, was sehr haufig der Fall ist, dann 
ist eine Trennung von Konus und Herzohr auf keine Weise moglich. 

Der Zinke Kammerbogen ist flach und fallt oft steil zum Zwerchfell ab, was 
durch die verminderte Fiillung und Atrophie der linken Kammer bedingt ist. 
Daher ist auch der transversale Durchmesser des Herzschattens oft auffallend 
klein. Oft kommt die Kleinheit der linken Kammer erst im linken vorderen 
Schragbild zum Ausdruck, in dem man den linken Kammerbogen steil zum 
Zwerchfell abfallen sieht (Abb. 90a, b). 

Erst wenn die Langsdehnung der rechten Kammer auch auf die EinfluBbahn 
iibergegri£fen hat, kommt es zu einer leichten Rechtsverbreiterung des Herz­
schattens (Abb. 69) und damit zu einer geringfiigigen VergroBerung seines trans­
versalen Durchmessers. Der rechte Herzrand ist dann verlangert und zeigt 
einen leicht lateral abwarts gerichteten Verlauf. 

In mindestens der Halfte aller Falle von Mitralstenose wird der vergroBerte 
linke Vorhof auf der rechten Seite des Herzschattens sichtbar (LUTEMBACHER, 
ASSMANN), was durch die erwahnte Linksdrehung des Herzens begiinstigt wird 
(s. S. 146f.). Oft ist der linke Vorhof nicht unmittelbar randbildend, sondern nur 
innerhalb des Herzschattens als Doppelkontur zu erkennen (Abb. 78, 90). 
Haufig aber iiberragt er mit einem rechts-konvexen Bogen den rechten Herz­
gefaBwinkel, indem er diesen ausfiillt (Abb.77b). Bei hOheren Graden von Er­
weiterung kann der Schatten des linken Vorhofs sogar den des rechten weit 
iiberschreiten, so daB nunmehr der Rand des rechten Vorhofs innerhalb des 
linken zu erkennen ist (Abb. 77 c). Bei den hochsten Graden von Dilatation 
kann der linke Vorhof als machtige, weit in die rechte Thoraxhalfte ragende und 
bis nahe an das Zwerchfell herabreichende, einfach bogig begrenzte, der rechten 
vorderen Brustwand breit anliegende Schattenmasse den ganzen rechten Herzrand 
bilden. Dadurch kann der Herzschatten eine betrachtliche Verbreiterung nach 
rechts erfahren. Der rechte Vorhof, der durch den enOrm vergroBerten linken 
nach links-vorne verdrangt wird (GOEDEL), laBt sich dann innerhalb dieser 
dunklen Schattenmasse nicht mehr abgrenzen. 

Die diagnostischen Schwierigkeiten, die ein derart vergroBerter linker Vorhof 
bietet, sind nicht gering. Zunachst wird man wohl zumeist an eine VergroBerung 
des rechten Vorhofs denken. Gegen diese spricht aber, daB der in das rechte 
Lungenfeld ausladende Schatten nicht bis unmittelbar an das Zwerchfell heran­
reicht, sondern oberhalb desselben medialwarts einbiegt. Eine etwa vorhandene 
Ausbiegung des Osophagus nach links-hinten spricht ebenfalls im Sinne eines 
besonders groBen linken Vorhofs (s. S. 150). Gegen eine Zyste kann mit einiger 
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Wahrscheinlichkeit das breitbasige Aufsitzen der Schattenmasse verwertet 
werden. Gegeniiber einen abgesackten perikardialen oder mediastinalen ErguB 
ist eine sichere Abgrenzung oft nicht moglich. 

Es ist bemerkenswert, daB die Stenosierung des Mitralostiums bei diesen 
exzessiven Graden von VorhofvergroBerung keine besonders hochgradige zu sein 
braucht (GOEDEL). In manchen Fallen hat man als vermutliche Ursache der­
artiger Dilatationen eine Fibrose der Vorhofwandung mit Schwund derMuskel­
fasern feststellen konnen und hat diese Wandschadigung als Folge des abge­
laufenen myokarditischen Prozesses gedeutet (BRAMWELL u. DUGUID). In sol chen 
Fallen kann man mit Recht von einer aneurysmatischen Ausweitung des linken 
Vorhofs sprechen (LUTEMBACHER). 

Zwischen der GroBe des Vorhofs und dem Grade der Lungenstauung besteht 
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keinerlei ParaIlelitat. Gerade bei den besonders groBen VorhOfen sind die Zeichen 
einer Lungenstauung oft nur gering ausgepragt oder sie fehlen auch ganzlich. 
Man hat dies darauf zuruckfuhren wollen, daB der rechte Vorhof zwischen dem 
nach vorne drangenden linken Vorhof und der vorderen Brustwand derart 
eingezwangt und eingeengt wird, daB der BlutzufluB zum Herzen und daher 
auch in den kleinen Kreislauf gedrosselt wird. Es kann dies jedoch nicht die 
einzige Ursache sein, da sonst regelmaBig eine Ruckstauung in den groBen Kreis· 
lauf (Leber) beobachtet werden muBte, was nicht der Fall ist.Es ist daher wahr· 
scheinlich, daB der groBe linke Vorhof, der bis zu 2 I Blut fassen kann, als 
eine Art Blutspeicher den Kreislauf im ganzen entlastet und damit sowohl der 
Lungen. als auch der Leberstauung entgegenwirkt. 

In jenen Fallen, bei denen der vergroBerte linke Vorhof nicht auf der rechten 
Seite des Herzschattens sichtbar wird, ist die Untersuchung in den Schrag. 
steIlungen, vor aIlem in der rechten vorderen Schragstellung, von groBter Bedeu. 
tung, denn die Diagnose eines Mitralklappenfehlers ist ja oft von der Feststellung 
der VorhofvergroBerung abhangig. Man wird also nach den auf S. 148ff. aus· 
gefiihrten Grundsatzen verfahren. 

Hier muB nochmals daran erinnert werden, daB die FeststeIlung eines normal 
groBen linken Vorhofs noch keineswegs gestattet, eine Mitralstenose auszuschlieBen. 
Denn es gibt - wie schon oben angedeutet wurde - FaIle, bei denen der Vor· 
hof den erhohten Widerstand am Mitralostium vermittels einer praktisch reinen 
Hypertrophie seiner Wandung zu iiberwinden imstande ist und damit die Kom. 
pensation des Klappenfehlers aufrecht erhalt. Da die hypertrophische Wand· 
verdickung des Vorhofs nicht erkennbar ist und da dann auch die Zeichen einer 
Weitung und Hypertrophie der rechten Kammer zu fehlen pflegen, besteht keine 
Moglichkeit einer rontgenologischen Erkennung dieser meist gutartigen und 
lange Zeit ohne Kreislaufstorung einhergehenden FaIle. Meist handelt es sich 
um Frauen, bei denen oft keine Polyarthritis, keine Tonsillitis oder Chorea in 
der Anamnese zu finden sind. 

Ubrigens kommt es manchmal trotz normaler GroBe des linken Vorhofs zur 
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf und damit zur Hypertrophie der rechten 
Kammer und zur mitralen Konfiguration des Herzens (ASSMANN). Diese FaIle 
sind allerdings recht selten. 

In letzter Zeit hat W. PFEIFER darauf aufmerksam gemacht, daB sich 
der linke V orhof bei der Mitralstenose wahrend des V ALSAL v Aschen Versuchs 
vergroBert, wahrend die linke Kammer etwa unverandert bleibt. Diese GraBen· 
zunahme des Hnken Vorhofs wird damit erklart, daB sich das mit dem Einsetzen 
der PreBatmung zustromende Uberangebot von Blut nicht genugend rasch 
durch das stenosierte Mitralostium in die linke Kammer entleeren kanne, 
sondern im linken Vorhof anstaue. Normalerweise beobachtet man dem. 
gegenuber mit der Verkleinerung des ganzen Herzens auch eine GroBenabnahme 
des linken Vorhofs. Da dies ubrigens auch bei der Mitralklappeninsuffizienz 
der Fall ist, empfiehlt PFEIFER den V ALSALV Aschen Versuch auch als differential· 
diagnostisches Hilfsmittel fur die Erkennung der Mitralstenose. 

Abnorme Raumverhaltnisse im Brustkorb konnen das Rontgenbild der Mitral. 
stenose in verschiedener Weise beeinflussen. Schon S. 141 f. wurde darauf hinge. 
wiesen, daB der Zwerchfelltiefstand der Vorwolbung des erweiterten Conus und 
der Art. pulmonalis in die Herzbucht und damit dem Zustandekommen einer 
mitralen Konfiguration entgegenwirkt. (Abb.91). An Stelle des Conus und 
der Art. pulmonalis kann allerdings nunmehr das vergroBerte linke Herzohr als 
flacher Buckel hervortreten, da der linke Vorhof durch die Rechtsdrehung, 
welche das Herz unter dem EinfluB des ZwerchfeIltiefstandes erfahrt, von links. 
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hinten herausgedreht wird (Abb. 92). Durch dieses £lachbuckelige Hervortreten 
des linken Herzohrs oberhalb des linken Kammerbogens kann die mitrale 
Konfiguration bis zu einem gewissen Grade erhalten bleiben. 

Wahrend die Rechtsdrehung das Erscheinen des linken Vorhofs auf der linken 
Seite begiinstigt, wirkt sie seinem Randbildendwerden auf der rechten Seite ent­
gegen, so daB er in Fallen von Zwerchfelltiefstand seltener und in geringerem 
AusmaB rechts sichtbar ist als bei normalem Zwerchfellstand. SchlieBlich er­
fahrt auch die Hinterwand des Vorhofs durch den Tiefstand des Zwerchfells 

Abb. 91. Mitralstenose bei hochgradigem Zwerchfell· 
tiefstand. 

58j1ihriger Mann mit progressiver Paralyse. Trotz 
der Erwelterung des Conus und der Art. pulmonalis 

bleibt die Herzbucht erhalten. 

Auch der Zwerch/ellhoch8tand beein­
fluBt das Bild der Mitralstenose. Durch 
Querlagerung des Herzens kann er 
gelegentlich dem Zustandekommen der 
mitralen Konfiguration entgegenwirken 
(Abb.93). 

eine Anderung im Sinne einer Streckung, 
so daB der Vorhof kleiner erscheint, als 
er tatsachlich ist. 
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Abb. 92. Verkleinerung des Herzens und Anderung der 
Herzform bei Mitralstenose nach einer Diurese von 8 1. 
46j1ihrige Frau. N ach der Diurese (gestricheltes Ortho.) 
ist das Zwerchfell tiefer getreten und das Herz kleiner 
geworden. Der vorher rechts weit vorspringende Hnke 
Vorhof ist in den Herzschatten hineingetreten. Dies 
mag ZUlli Teil die Folge einer Verkleinerung des Vorhofs 
sein. Letztere ist aber gewiJ3 nicht die alleinige U rsache, 
denn man bemerkt anderseits, daB der linke Vorhof 
nunmehr auf der linken Seite verstarkt in die Herz· 
bucht auslMt. Die ver1inderte Sichtbarkeit des linken 
Vorhofs ist also mindestens teilweise durch eine Rechts· 
drehung des Herzens iufolge des Tiefertretens des 

Zwerchfells bedingt. 

Das Ver8agen de8 Herzen8 kann bei der Mitralstenose zu verschiedenen 
Bildern fiihren. 

Zunachst sind jene Falle nicht selten, bei denen es plotzlich und oft wiederholt 
und fliichtig zum Lungen6dem kommt. Man beobachtet es gelegentlich nach 
korperlichen Anstrengungen, nach einer Entbindung, nach psychischen Auf­
regungen; manchmal geniigt das Aufsetzen im Bett oder der Gang zur Rontgen­
untersuchung. Es ist kein Zweifel, daB dieses Lungenodem durch die vermehrte 
Blutmenge begiinstigt wird, die bei diesen Gelegenheiten aus der Peripherie dem 
Herzen zugefiihrt, yom hypertrophischen rechten Herzen in die Lunge befordert, 
yom linken Herzen aber nicht mehr bewaltigt wird (SCHELLONG). Dieses ernste, 
manchmal unmittelbar zum Tode fiihrende Ereignis beobachtet man verhaltnis­
maBig haufig bei den kleinen oder nur unwesentlich vergroBerten Mitralstenose­
herzen mit relativ kleinem linken Vorhof. Die Rontgenunter8uchung zeigt, daB 
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sich dabei die Form und GroBe des 
Herzens nicht zu andern pflegen und 
nur in den Lungenfeldern die Zeichen 
des LungenOdem s (s. S. 300 ff. ) auftreten. 

Manchmal sieht man auch ein 
Lungenodem im Zusammenhang mit 
Fieber und den klinischen Zeichen 
einer katarrhalischen Erkrankung der 
Lungen auftreten (Abb. 94). Wir haben 
den Eindruck, daB katarrhalische Er­
krankungen der Lungen bei Mitral­
klappenfehlern oft mit wesentlich star­
kerer Durchfeuchtung der Lungen ein­
hergehen, als es unter normalen Kreis­
laufbedingungender Fallist (ZDANSKY). 
Es besteht offenba.I in diesen Fallen 
eine Neigung zu besonders starker 

Abb. 93. Mitralstenose bei Zwerchfellhochstand. 
Die Queriagerung des Herzens wirkt dem Zustande­

kommen der mitralen Konfiguration entgegen. 

Fliissigkeitsabscheidung aus den GefaBen, welche die Bezeichnung der serosen 
Entziindung im Sinne von EpPINGER und seinen Mitarbeitern verdient. Eine 
scharfeTrennung von entziind­
licher Exsudation und Stau­
ungstranssudation ist in sol­
chen Fallen rontgenologisch 
und wahrscheinlich auch nicht 
anatomisch zu treffen. 

Viel haufiger als der ver­
mehrte Blutzustrom zum Her­
zen und als entziindlich­
katarrhalische Lungenprozesse 
fiihrt die zunehmende narbige 
Schrumpfung der M itralklap­
pen zur allmahlichen Riick­
stauung des Blutes in den 
linken Vorhof und den kleinen 
Kreislauf und damit zu den 
Zeichen zunehmender Lungen­
stauung (s. S. 295ff.). Manch­
mal beobachtet man dabei ein 
GroBerwerden des linken V or­
hofs. Jedoch solI hier noch­
mals daran erinnert werden, 
daB die GroBe des linken V or­
hofs, die Weite des Mitralo­
stiums und der Grad der 
Lungenstauung weitgehend 
voneinander unabhangig sind 
und daB gerade bei den groB­
ten Vorhofen die Zeichen einer 
Lungenstauung vollstandig 

Abb. 94. Mitralstenose mit LungenOdem bel fieberhafter katarrhali-
scher Erkrankung. 

31jahriger Mann mit einer seit Kindheit bestehenden Mitralstenose. 
Erkrankte vor zwei Tagen plotzlich mit Atemnot, trockenem Husten 
und Fieber. In der daranffolgenden Nacht stellte sich rotlich­
schaumiger Auswurf ein. Das remittierende Fieber sank lytisch im 
Laufe der nachsten 14 Tage. Die wolkigen Verschattungen in der 
Lunge verschwanden in dieser Zeit. Der Herzschatten blieb un-

verandert. 

fehlen konnen, wahrend sie in Fallen mit kleinen oder relativ kleinen Vorhofen 
oft die hochsten Grade erreichen. 

Unter sonst gleichen Bedingungen sind die Zeichen von Lungenstauung um so 
Zdansky. Rontgendiagnostik (Herz). 11 
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starker ausgebiIdet, je schlechter das linke Herz das ihm zugefuhrte Blut zu ver­
arbeiten vermag und je mehr Blut das kraftige rechte Herz in die Lunge befordert. 
Unter dem EinfluB des hohen Drucks konnen sich die Bogen der Art. und des 
Conus pulmonalis zunehmend in die Herzbucht vorwolben. 

Mit dem Versagen des rechten Herzens gehen die Zeichen der Lungenstauung 
zuruck; die Hilusschatten werden kleiner und scharfer konturiert, die Lungenfelder 
hellen sich auf, die Intensitat der Lungenzeichnung nimmt abo Das stimmt 
mit der klinischen Erfahrung uberein, daB mit dem Eintreten der Rechtsdekom­
pensation die Dyspnoe und Orthopnoe schwinden, der Stauungskatarrh und die 
Hypostasen in den abhangigen Lungenpartien sich zuruckbilden. 

Zumeist, aber durchaus nicht immer, sieht man mit dem Eintreten der Rechts­
dekompensation die Zeichen der zunehmenden Dilatation des rechten Herzens auf­
treten. Wie schon S.140 ausgefiihrt wurde, hat die groBer werdende rechte 
Kammer - falls kein Zwerchfelltiefstand vorliegt - die Tendenz, sich nach 
links hin zu entwickeln, wenn sie nicht durch eine vergrtiBerte linke Kammer 
daran gehindert wird. Da letztere bei der Mitralstenose klein ist, fiihrt die GrtiBen­
zunahme der rechten Kammer zu einer vorwiegenden Linksverbreiterung des 
Herzens, der gegeniiber die Rechtsverbreiterung zuriicktritt. Der rechte Herz­
bogen riickt verhaltnismaBig wenig lateral warts, er wird jedoch deutlich langer 
und fallt oft lateralwarts gegen das Zwerchfell ab, so daB der Herzzwerchfellwinkel 
sich einem rechten nahert. Der groBere Teil des linken Herzrandes kann nunmehr 
von der rechten Kammer gebildet werden. Ob die VergrtiBerung und Links­
verbreiterung des Herzschattens lediglich auf eine Dilatation der rechten Kammer 
oder auch auf eine Dilatation der linken zu beziehen ist, laBt sich bei sagittalem 
Strahlengang oft nicht einwandfrei entscheiden. Die Durchleuchtung in linker 
vorderer Schragstellung bringt jedoch hier meistens Aufklarung (s. S. 141). 

GRAHAM, STEELL und PAWINSKI haben darauf aufmerksam gemacht, daB bei 
hohen Drucksteigerungen in der Pulmonalarterie eine SchluBunfahigkeit der 
Pulmonalklappen, also eine relative Pulmonalklappeninsuffizienz, zustandekommen 
kann. ASSMANN beschreibt einen derartigen Fall. 

SCHERF hat auf die verhaltnismaBig groBe Haufigkeit dieses Vorkommnisses hin­
gewiesen und hat dessen Pathogenese und Klinik ausfiihrlich dargelegt. Auf Grund 
seiner Beobachtungen bevorzugt die relative Pulmonalinsuffizienz bei Mitralstanose 
das weibliche Geschlecht. Sie ist haufig eine fliichtige Erscheinung; sie erscheint 
mit dem Ansteigen und verschwindet oft mit dem Absinken des Pulmonaldrucks. 
Sie entlastet den kleinen Kreislauf durch den diastolischen RiickfluB einer gewissen 
Blutmenge, weshalb man mit ihrem Auftreten oft ein Nachlassen der Dyspnoe und 
Orthopnoe beobachten kann (SCHERF). FUr das Zustandekommen der relativen 
Pulmonalklappeninsuffizienz ist eine besondere N achgiebigkeit und Dehnung der 
Pulmonalarterie und ihres Klappenringes V oraussetzung, die vermutlich auf dem 
Boden einer rheumatisch-entziindlichen Schiidigung dieser Teile entsteht und zur 
"Dissoziation" der Klappen (H. CHIARI) fiihren kann. Eine Ausweitung des Conus 
pulmonalis begiinstigt noch ihr Zustandekommen. 

Das Rontgenbild der relativen Pulmonalklappeninsuffizienz ist in typischen 
Fallen sehr charakteristisch (Abb.95). Man findet namlich neben den sonstigen 
Zeichen des Mitralvitiums einen auffallend buckelig vorspringenden und ver­
langerten Pulmonalisbogen, der sich aus der Herzbucht vorwtilbt und an den 
sich kaudalwarts die meist flachere V orwOlbung des Conus pulmonalis oder des 
linken Herzohrs und schlieBlich der verhaltnismaBig steil abfallende linke 
Kammerbogen anschlieBen. Die Hilusschatten sind stark vergroBert, die Lungen­
zeichnung ist verstarkt; jedoch fehlen oft die Zeichen einer htihergradigen Lungen­
stauung, weil die Klappeninsuffizienz - wie schon erwahnt - im Sinne einer 
Entlastung des kleinen Kreislaufs wirkt (SCHERF). Am Pulmonalisbogen und 
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an den Hilusschatten beobachtet man haufig, aber nicht immer, verstarkte 
systolisch-expansive Pulsationen, die jedoch nur in einer Minderzahl der FaIle 
den Charakter eines Pulsus celer annehmen (PEZZI). Das Fehlen celerartiger 
Pulsationen trotz des Vorhandenseins der Klappeninsuffizienz (ASSMANN, 
HOLZMANN) ist als Folge des kleinen Schlagvolumens der Mitralstenose zu be­
trachten, das keine hinreichende Blutdruckamplitude in der Pulmonalarterie 
zulaBt. 

Das geschilderte Rontgenbild ist sehr charakteristisch lind erlaubt in Fallen 
von Mitralklappenfehlern, bei denen es zweifelhaft ist, ob ein am linken Sternal­
rand horbares diastolisches Insuffizienzgerausch durch eine Kombination mit 
einer Aorten- oder Pulmona.Iklappen­
insuffizienz erzeugt ist, mit an Sicher­
heit grenzender Wahrscheinlichkeit 
die letztere Annahme ( SCHWARTZ). 
Es muB jedoch betont werden, daB 
dieses Rontgenbild nicht fUr das tat­
sachliche Bestehen einer relativen 
Pulmonalklappeninsuffizienz abso­
lut beweisend ist; es zeigt vielmehr 
nur an, daB sozusagen die anatomi­
schen Voraussetzungen fur ihr Aut­
treten gegeben sind. Wie SCHERF 
betont hat, beobachtet man bei 
derartigen Patienten nicht so selten 
mit dem Wechsel der Kraft des 
rechten Herzens ein Verschwinden 
und Wiederauftreten des diastoli­
schen Insuffizienzgerausches. Wenn 
man Gelegenheit hat, dieses Wechsel­
spiel rontgenologisch zu verfolgen, 
so findet man in einem Teil der FaIle 
eine entsprechende Veranderung der 
Form und GroBe des Herzens, und 
zwar sieht man mit dem Schwinden 

Abb. 95. Relative Pulmonalklappeninsuffizicnz bei 
Mitralstenose. 

des Insuffizienzgerausches die Zeichen einer zunehmenden Dilatation des rechten 
Herzens, eine Abflachung des Pulmonalisbogens und ein Zuruckgehen alIer Zeichen 
der Lungenstauung, d. h. man erkennt, wie mit dem Versagen des rechten 
Herzens der Druck im kleinen Kreislauf sinkt und die Pulmonalis enger wird. Oft 
aber andert sich am Vorderbild des Herzens nichts, selbst wenn man bei der Per­
kussion einen Wechsel der HerzgroBe feststellen kann. Diese gelegentliche Uber­
legenheit der Perkussion ist dadurch zu erklaren, daB sie die starkere oder ge­
ringere Anlagerung des wechselnd groBen rechten Herzens an die vordere Brust­
wand verhaltnismaBig leicht zu ermitteln vermag (WENCKEBACH). Rontgeno­
logisch sind solche Anderungen, die trotz ihrer Geringfugigkeit von groBer Be­
deutung fur die Dynamik des Herzens sind, oft nur in Schragstellung oder bei 
frontalem Strahlengang erkennbar, jedoch stehen dem die Schwierigkeit einer 
genauen Reproduktion des Strahlenganges1 und oft auch die schlechte Durch­
sichtigkeit solcher Patienten infolge der meist bestehenden Lungenstauung im 
Wege. 

1 Diese Schwierigkeit ware vielleicht durch Fixation des Kranken an einem urn 
seine Langsachse drehbaren Durchleuchtungsgerat, etwa. na.ch Art des DIETLENschen 
Drehgestells, zu beheben. 

11" 
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Gleichartige Bilder wie bei der relativen Pulmonalklappeninsuffizienz konnen 
durch eine mit Mitralstenose kombinierte endokarditische Pulmonalklappen­
insuffizienz erzeugt werden. Diese ist aber ein wesentlich selteneres Vorkommnis 
(SCHWARTZ u. SHELLING). 

Die VergroBerung des rechten Herzens betrifft gewohnlich nicht nur die 
Kammer, sondern auch den Vorhof. Auf die Moglichkeiten, bzw. die Schwierig­
keiten der Entscheidung, inwieweit die Kammer oder der Vorhof betroffen sind, 
wurde S.143 hingewiesen. Eine einigermaBen betrachtliche VergroBerung des 
rechten Herzens spricht immer mit groBer Wahrscheinlichkeit dafiir, daB beide 
Herzabschnitte an ihr beteiligt sind. Wenn Zeichen von Lungenstauung fehlen 
oder nur geringgradig ausgebildet sind, wenn der Schatten der oberen Hohlvene 
verbreitert ist, das rechte Zwerchfell hochsteht und ein Hydrothorax nachweis bar 
ist, dann wird man mit dem Vorhandensein einer relativen TrikuspidaIklappen­
insuffizienz rechnen mussen. HOLZMANN hat vorgeschlagen, diese Anderung 
des Herzschattens geradezu als "trikuspidale Konfiguration" zu bezeichnen. 
Die dabei von GROEDEL beschriebenen kammersystolisch lateralwarts gerichteten 
Pulsationen des rechten Herzrandes konnten von ASSMANN, DIETLEN, HOLZ­
MANN und auch yom Verfasser nicht beobachtet werden; rontgenkymographische 
Untersuchungen, die daruber genaueren AufschluB geben konnten, sind anschei­
nend noch nicht ausgefiihrt worden. HOLZMANN hat in Fallen von Trikuspidal­
klappeninsuffizienz ein systolisches Lateralwartsrucken des oberhalb des Aorten­
knopfs links-konvex vorspringenden Schattens der erweiterten V. brachioce­
phalica sin. beobachten konnen (Abb.lll). 

Mit der Wiederherstellung der Kompensation erkennt man haufig eine deut­
liche Verkleinerung des Herzschattens, die durch Kleinerwerden der rechten 
Kammer bedingt ist. Oft sieht man auch mit der Zunahme der Leistung der 
rechten Kammer eine neuerliche Zunahme aller Zeichen von Lungenstauung 
auftreten. 

Die Verkleinerung des Herzschattens nach Wiederherstellung der Kompensa" 
tion und ausgiebiger Diurese kann natiirlich teilweise oder auch ausschlieBlich 
durch Resorption eines perikardialen Transsudats bedingt sein. 1m allgemeinen 
herrscht heute die Ansicht vor, daB dies fast immer die Ursache einer Verkleine­
rung des Herzschattens bei Klappenfehlern sei. Damit geht man zweifellos zu 
weit. In vielen Fallen laBt sich durch Analyse des Herzschattens vor und nach 
der Kompensation mit Sicherheit nachweisen, daB eine wirkliche Verkleinerung 
des Herzens, und zwar besonders der am meisten beanspruchten Teile vorliegt. 
So kann man bei Mitralstenosen oft eine ausschlieBliche Verkleinerung des rechten 
Herzens feststellen. Immerhin ist a priori anzunehmen, daB bei der VergroBerung 
des Herzschattens im Stadium der Dekompensation oft ein perikardiales Trans­
sudat beteiligt ist. Inwieweit eine Verkleinerung des Herzschattens durch eine 
wirkliche Verkleinerung des Herzens, inwieweit durch Resorption eines Hydro­
perikards bedingt ist, laBt sich allerdings nicht exakt feststellen. 

2. Die Mitralklappeninsuffizienz. 
a) Die endokarditische Mitralklappeninsuffizienz. 

Auch die Mitralklappeninsuffizienz ist selten rein und meist mit einer Steno­
sierung des Ostiums verbunden. Wenn daher yom Rontgenbild der MitraIklappen­
insuffizienz gesprochen wird, so ist damit das Bild eines MitraIklappenfehlers 
gemeint, bei dem die SchluBunfahigkeit der Klappen herz- und kreislaufdynamisch 
im Vordergrund steht. 

Ebenso wie die Mitralstenose ist auch die Insuffizienz auf Grund eines nor-
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malenRontgenbefundes nicht mit Sicherheit auszuschlieBen; die klinische Unter­
suchung ist der rontgenologischen manchmal iiberlegen. Es dauert oft Wochen 
und selbst Monate bis eine klinisch schon einwandfrei festgestellte Mitralklappen­
insuffizienz rontgenologische Veranderungen setzt. Diese FaIle sind jedoch 
wesentlich seltener als jene anderen, bei denen es zweifelhaft ist, ob ein systoli­
sches Gerausch, ein lauter erster Ton an der Spitze sowie subfebrile Tempera­
turen durch eine endokarditische Mitralinsuffizienz oder etwa durch eine Hyper­
thyreose erzeugt sind, wahrend die rontgenologische Untersuchung die sicheren 
Zeichen des Klappenfehlers erkennen laBt. Auch muB an die FaIle sog. 
stummer Mitralklappeninsuffizienz erinnert werden, bei denen jedes Gerausch 
fehlt, die Rontgenunter­
suchung aber die Diagnose 
oft einwandfrei gestattet. Es 
zeigt sich eben auch hier, 
daB weder die klinische noch 
die rontgenologische Unter­
suchung fur sich allein be­
stehen konnen, sondem daB 
sie einandererganzenmiissen. 

Routgenologisch unter-
scheidet sich das Bild der 

Mitralklappeninsuffizienz 
von dem der Mitralstenose 
durch die Zeichen der Hyper­
trophie und Dilatation der 
linken Kammer, also durch 
die Linksverbreiterung des 
Herzschattens mit Verlange­
rung und starkerer Rundung 
des linken Kammerbogens 
und Abrundung der Herz­
spitze (Abb. 96). Diese Ver­
groBerung der linken Kam­
mer in querer Richtung ist 
nicht als Zeichen einer mus­
kularen Schadigung aufzu­
fassen; sie ist vielmehr da­

Abb. 96. Kompensierte Mitralklappeninsuffizienz. 
Der miUlig vergro6erte mitral konfigurierte Herzschatten zeigt eine 
Ver!i,ngerung und kraftige Rundung de~ linken Kammerbogens und 
ladt mit elnem veriangerten, stark gerundeten und lateral abfallenden 

Bogen nach rechts aus. 

durch bedingt, daB die linke Kammer bei jeder Diastole eine um das Pendelblut 
vermehrte Blutmenge erhalt und bei jeder systolischen Anspannung durch das 
Entweichen des Pendelblutes einen Spannungsverlust erleidet, wodurch die 
Aortenklappen verspatet eroffnet werden und die Kammer eine abnorm 
groBe Menge von Restblut zuriickbehalt (STRAUB) . 

Der linke V orhof ist zumeist vergroBert; in mindestens der Halfte aller FaIle 
ist er innerhalb des rechten Herzrandes sichtbar oder er iiberragt den rechten 
Vorhofbogen nach rechts. Er kann oft enorme GroBe erreichen (Abb. 97). Ein 
normal groBer, ausschlieBlich hypertrophischer linker Vorhof kommt bei Mitral­
insuffizienz mit vergroBerter linker Kammer nicht vor.l Wenn der linke Vor-

1 Die Angabe von KUDISCH, daf3 der linke Vorhof bei Mitralstenose immer, bei 
Mitralinsuffizienz dagegen nur in etwa 17% der FaIle vergrof3ert sei, ist nicht ver­
standlich. Auch die von ihm gegebene Erklarung ist nicht iiberzeugend. KUDISCH 

unterschatzt den FiiIlungsdruck, unter dem der linke Vorhof steht, und iiberschatzt 
die ansaugende Wirkung der systolischen Septumwanderung. 
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Abb.97. Mitralklappenfehler mit machtig vergriiBertem linken Vorhof, der mit Ausnahmc des supradiapbrag­
malen StUcks den ganzen rechten Herzrand bildete und der rechten vorderen Brustwand breit angelagert war. 

Nur maBige Lungenstauung. 

hof den rechten nach rechts hin iiberragt, kann man an ihm oft auffallend groBe 
kammersystolisch lateralwarts gerichtete Pulsationen erkennen, die mit denen 

Abb. O. Altcrnicrcmlc !'uLiI,tioncn 8111 rcchts 
ramlbildcndcn lInkcn Yorhof II"d :llll rcchtell 
Yorhofbogcn bc! cillelll t 'n ll \'011 )litralklllppell-

Insufflz!cn7. und -. tenose. 
DIe groOcn, systolisch-c)((lans inll Pulsationcll des 
liokclI Vorhor, telltell sich dem rcchten Hilus lIIit. 
(Die Pfellc dcuten die Illehtunll der systoll.chell 

l'ulsntionclI dcr Cill7.elnclI Teile an.) 

des rechten Vorhofbogens alternieren 
(MAHAIM) (Abb.98). Nach H. RasLER 
sind diese Pulsationen des linken Vorhof­
bogens als Ausdruck der briisken Dehnung 
des V orhofs durch den aus der linken 
Kammer systolisch regurgitierenden Blut­
strom zu betrachten. Wir halten diese 
Annahme fur zutreffend, mochten aber 
betonen, daB die kammersystolische FuI­
lung des linken Vorhofs schon normaler­
weise zu seiner brusken Erweiterung fiihrt. 
Nur so ist es zu verstehen, daB auch bei 
Fallen mit iiberwiegender Stenose des 
Mitralostiums diese systolischen Lateral­
bewegungen des linken V orhofbogens zu 
finden sind. 

Es ist kein Zweifel, da/3 die von BEDFORD 
und DRESSLER beschriebenen Pulsationen, 
die man bei Mitralklappeninsuffizienz mit 
gro/3em linken Vorhof zwischen dem Sternum 
und der rechten Medioklavikularlinie ge­
legentIich tasten kann, auf diese auch ront­
genologisch in Erscheinung tretenden Pul­

sationen des weit nach rechts reichenden linken Vorhofs bezogen werden miissen. 

Der weit nach rechts reichende linke Vorhof verschiebt den rechten Hilus 
nach rechts und iibertragt auch auf ihn mitgeteilte, systolisch lateralwarts 
gerichtete Pulsationen (H. RasLER) (Abb. 98). 
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Die librigen Veranderungen stirn men mit den bei der Mitralstenose geschil­
derten begreiflicherweise weitgehend liberein. Auch die Veranderungen, die der 
Herzschatten im Stadium der Dekompensation erfahrt, sind denen der Stenose 
des Mitralostiums weitgehend analog, nur daB die Dilatation der linken Kammer 
manchmal recht betrachtliche Grade erreichen kann. 

Die zunehmende Erschwerung des Blutabflusses aus dem kleinen Kreislauf 
fiihrt ebenso wie bei der Mitralstenose zu den Zeichen der Lungenstauung, die 
urn so starker ausgebildet sind, je kraftiger das rechte Herz das Blut in die Lunge 
pumpt. Durch den hohen Druck kann die Pulmonalarterie zunehmend dilatiert 
werden und der Pulmona-
lisbogen dementsprechend 
eine starkere Vorbuchtung 
erfahren. 

Mit dem Versagen und 
der zunehmenden Dilata­
tion der rechten Kammer 
kommt es zu einer Ver­
breiterung des Herzschat­
tens nach rechts, da sich 
die rechte Kammer infolge 
der VergroBerung der linken 
vorwiegend nach rechts 
entwickeln muB. Die vor­
dere Grenze der beiden 
Kammern kann man mit 
guter Annaherung durch 
eine Linie bestimmen, die 
man sich vom Conus und 
der Art. pulmonalisin leicht 
links-konvexer Krlimmung 
kaudalwarts durch den 

Herzschatten gezogen 
denkt (Abb. 99) . Die Vnter­
suchung in linker vorderer 
Schragstellung gibt guten 
AufschluB liber die GroBe 
beider Kammern (s. S.141). 

Abb. 99. Mitralklappeninsuffizienz und ·stenose. 
Die vom Conus pulmonalis kaudalwarts gezogene, gestrichelte Linie 
deutet den ungefiihren Verlauf des Sulc. longitudinalis anterior an. 

Bei der Besprechung der Mitralstenose wurde schon darauf aufmerksam 
gemacht, daB das Versagen des rechten Herzens zu einer Entlastung des kleinen 
Kreislaufs und dam it zu einer Abnahme aller Zeichen von Lungenstauung 
fiihrt. Dies gilt natlirlich auch fiir die Mitralklappeninsuffizienz; man findet 
daher zumeist gleichzeitig mit dem Auftreten der Rechtsverbreiterung des Herz­
schattens ein Kleinerwerden der Hilusschatten, eine Aufhellung der Lungenfelder 
und einen Riickgang der verstarkten Lungenzeichnung. Diese Zeichen der 
Rechtsinsuffizienz konnen jedoch manchmal auch ohne merkbare GroBen­
zunahme des rechten Herzens auftreten. 

Betreffs der Diagnose einer relativen Trikuspidal- und Pulmonalklappen­
insuffizienz (Abb. 100) gilt dasselbe, was bei der Mitralstenose ausgefiihrt wurde. 

Mit der Wiederherstellung der Kompensation kommt es oft zur starken Ver­
kleinerung des Herzschattens. Diese ist nicht immer lediglich durch die Re­
sorption eines perikardialen Transsudats bedingt, sondern zum mindesten teil­
weise, oft wohl auch liberwiegend und ausschlieBlich durch eine wirkliche Ver-
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kleinerung des Herzens. Die genaue Analyse des Herzschattens laBt oft einwand­
frei erkennen, daB die Verkleinerung des Herzens nicht aIle Teile des Herzens 
in gleichem MaBe betrifft, sondern daB sich die am meisten belasteten Abschnitte, 
welche die starkste Dilatation erfahren hatten, auch am ausgiebigsten verkleinern 
(ZDANSKY). 

b) Die relative oder sekundiire Mitralklappeninsuffizienz. 

Das Rontgenbild der sekundaren Mitralklappeninsuffizienz wird von dem 
Grundleiden bestimmt, auf dessen Boden sie sich entwickelte. Immer liegt eine 
Dilatation der linken Kammer vor, die zur Erweiterung des Mitralklappen­
ringes und damit zur SchluBunfahigkeit der Klappen fiihrte. 

- -

Abb. 100. Mitralklappeninsuffizienz mit relativer 
Pulmonal· und Trikuspidalklappeninsuffizienz. 

46jiihrige Frau (Autopsie). Sehr groBer, nach links und 
rechts verbreiterter, mitral konfigurierter Herzschatten 
mit buckeliger Vorbuchtung des Pulmonalisbogens und 
lateral abfallendem rechtem Herzrand. GroGer linker 
Vorhof. Breiter Cava cranialis-Schatten. Zeichen von 
Lungenstauung. Acht Monate vorher (gestricheltes 
Ortho) war der Herzschatten wesentlich kleiner. Damals 
fehlte noch das diastolische Geriiusch der relativen 

Pulmonalklappeninsnffizienz. 

In erster Linie kommt das dekom-
pensierte, sog. mitralisierte Aortenherz 
in Betracht, gleichgiiltig, ob es sich um 
einen Aortenkla ppenfehler oder um ein 
Hochdruckherz in seinen verschiedenen 
Abarten handelt. Das Rontgenbild des 
mitralisierten Aortenherzens wird ein­
gehend zu schildern sein (s. S.172f£'). 
Hier soIl nur vorweggenommen werden, 
daB sich im Vergleich mit der endo­
kardi tischen Mi tralkla ppeninsuffizienz 
die VergroBerung des linken V orhofs 
meist in bescheideneren Grenzen halt, 
so daB der Vorhof im allgemeinen nur 
wenig in das hintere Mediastinum aus­
ladt und den rechten Herzrand nur 
selten iiberragt. Auch fehlen die Zeichen 
der hOhergradigen Hypertrophie der 
rechten Kammer und einer starkeren 
Dilatation der Pulmonalarterie_ 

3. Die Aortenklappeninsuffizienz. 
Nach STRAUB hat die experimentelle 

Aortenklappeninsuffizienz keine Ver­
mehrung des systolischen Riickstandes und daher auch keine Ausweitung der 
linken Kammer zur Folge; der regurgitierende Blutstrom fiihrt lediglich zu einer 
maBigen Langsdehnung der Kammer. Entgegen der Ansicht mancher Autoren 
widerspricht diese experimentell gefundene Tatsache den rontgenologischen 
Befunden keineswegs, denn man findet bei Aortenklappeninsuffizienz tatsachlich 
durchaus nicht so selten eine vollig normale Herzbreite. Der Herzschatten er­
scheint oft geradezu auffallend schlank, da der linke Kammerbogen infolge einer 
leichten Langsdehnung der Kammer kaudalwarts verlangert ist (Abb. 101). Diese 
geringfiigige, oft iiberhaupt nicht mit Sicherheit erkennbare Abweichung von der 
Norm betrifft nicht etwa nur frische FaBe, sondern kann auch bei lange 
bestehender Klappenlasion vorkommen. 

In der Mehrzahl der FaBe entwickeln sich freilich die Zeichen einer mehr 
oder weniger ausgesprochenen Ausweitung der linken Kammer in querer Richtung 
(Abb. 102). Dann ist der Herzschatten nach links verbreitert und quergelagert; 
der elongierte linke Kammerbogen ladt starker gerundet in das linke Lungen­
feld aus; der Spitzenteil ist plump und abgerundet, die Herzbucht ist vertieft. 
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Erst jetzt kann man von einer aortischen Konfiguration des Herzens 
sprechen. Bei starker VergroBerung kann die linke Kammer den rechten 
Herzrand herausdrangen, so daB auch die Rechtsdistanz des Herzschattens 
zunimmt. 

Wenn man auch annehmen muB, daB diese quere Dilatation der linken 
Kammer der Ausdruck ihrer muskularen Insuffizienz ist, so konnen doch 
die Zeichen einer Dekompensation, also einer Riickstauung des Blutes, durch 
lange Zeit vollkommen fehlen. Der linke Vorhof erweist sich daher auch als nicht 
vergroBert, die Lungenfelder sind hell, die Hilusschatten normal groB. Solche 
Patienten konnen auch sehr leistungsfahig und selbst groBen korperlichen 
Anstrengungen gewachsen sein. 

Abb. 101. Endokarditische Aortenklappeninsuffizienz 
mit normal grollem Herzen, dessen linker Kammer­

bogen etwas veriiingert ist_ 
Pulsus celer an der Aorta_ 38jiihriger Mann, Bergsteiger 
und Fullballspieler, der vor 18 Jahren Gelenkrheuma­

tismus hatte_ 

, 
, 

Abb. 102. Luetische Aortenklappeninsuffizienz, 
Aortitis luetica. 

Zunehmende Verliingerung und schliellliche Quer­
dehnung der linken Kammer. ~- 23. Februar 1933: 
Arcusdurchmesser = 2,9 cm; ---- 1O.Mai 1933: Arcus­
durchmesser = 2,8 cm; - - -. 1. Juni 1934: Arcus-

durchmesser = 3,3 cm. 

Am linken Kammerbogen sieht man auffallend groBe, kraftige Pulsationen, 
die dem vergroBerten Schlagvolumen der Kammer entsprechen. Diese Pul­
sationen konnen sich auch auf den rechten Herzrand iibertragen, so daB fUr die 
Beobachtung mit dem bloBen Auge oft beide Herzrander die gleichen groBen 
ventrikularen Pulsationen zeigen. Besonders groB und von schleuderndem Charak­
ter sind die Pulsationen dann, wenn eine £Ioride Endo- und Myokarditis besteht. 

Das ~faBband kann normal breit sein, meist aber wird es verbreitert gefunden, 
da die Aorta mehr oder weniger dilatiert und elongiert zu sein p£Iegt. Dem­
gemaB ist der rechte obere Bogen des Mittelschattens auf Kosten des rechten 
Vorhofbogens verlangert und starker prominent, wahrend links der Aorten­
knopf starker vorspringt, was die Herzbucht noch vertieft und den Eindruck 
aortischer Konfiguration des Herzens noch vervollstandigt. Die A_ descendens 
kann als blasser Schatten innerhalb der Herzbucht breit zutage liegen und oft 
kann man sie innerhalb des Herzschattens bis ans Zwerchfell verfolgen. 

An beiden Randern des ~faBbandes, oft besonders deutlich am Aorten­
knopf, sieht man als rontgenologisches Korrelat des peripheren Pulsus celer 
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auffallend groBe pulsatorische Exkursionen, die durch briiske systolische Aus­
warts- und langsamere diastolische Einwartsbewegungen charakterisiert sind. 
Bei fieberhaften Erkrankungen, insbesondere bei florider Endokarditis, sind 
diese celerartigen Pulsationen besonders groB und formlich schleudernd; Ex­
kursionsbreiten des Aortenrandes von 4 bis 5 mm sind dann keine Seltenheit. 
Besonders groBe Exkursionsbreiten weisen auf eine Herabsetzung der Wand­
spannung (Tonus) des Aortenrohrs hin (ZDANSKY). 

In manchen Fallen von Aortenklappeninsuffizienz kann der sichtbare Pulsus 
celer an der Aorta fehlen. Das macht die rontgenologische Erkennbarkeit der 
Klappenlasion und die Unterscheidung von einem Hochdruckherzen unmoglich. 
Es lag nahe, dieses Fehlen des Pulsus celer mit einem Elastizitatsverlust der Aorta 
durch schwere Atheromatose oder luetische Veranderungen zu erklaren. Dies 
trifft in der Tat fiir einen Teil der FaIle zu. Wir sahen jedoch auch Falle, bei 
denen wir die celerartigen Pulsationen vermiBten, obwohl die autoptische Kon­
trolle nur geringfiigige oder iiberhaupt keine anatomischen Wandveranderungen 
der Aorta aufdeckte. Dies laBt daran denken, daB fur das Fehlen des Pulsus 
celer funktionelle Momente, etwa ein erhohter Tonus des GefaBrohrs, verant­
wortlich sein konnten. Umgekehrt kann man manchmal bei schwer veranderter 
Aortenwandung einen einwandfreien Pulsus celer wahrnehmen. Es ist daher 
aus dem Vorhandensein oder Fehlen des Pulsus celer kein sicherer SchluB auf die 
anatomische Wandbeschaffenheit der Aorta erlaubt (ZDANSKY). Diese Verhalt­
nisse sollten noch genauer untersucht werden. 

Der Durchmesser des Aortenrohrs ist fiir die Beurteilung der Klappenlasion 
insofern von einiger Bedeutung, als bei der endokarditischen Aortenklappen­
insuffizienz die Aorta haufiger normal breit oder weniger dilatiert gefunden wird 
als bei der luetischen. Jedoch kann auch bei letzterer oft bis ins hohe Alter eine 
Aortendilatation vermiBt werden. Nach unserer Erfahrung ist dies beim weib­
lichen Geschlecht haufiger als beim mannlichen. Bei einem Teil der FaIle handelt 
es sich vielleicht urn ursprunglich enge Aorten, deren Durchmesser trotz der 
luetischen Wandlasion die Norm nicht iiberschreitet. 

Ubrigens hat auch die endokarditische Aortenklappeninsuffizienz bei langerem 
Bestehen, bei gleichzeitig vorhandenem Hochdruck oder im hoheren Alter meist 
eine mehr oder weniger starke Dilatation der Aorta zur Folge, wodurch ein 
einigermaBen verlaBlicher SchluB aus dem Aortendurchmesser auf die Atiologie 
der Klappenlasion unmoglich wird. Die Schwierigkeit wachst noch dadurch, 
daB nicht nur bei der luetischen, sondern auch bei der endokarditischen Aorten­
klappeninsuffizienz die Erweiterung vorwiegend die Aszendens betreffen kann 
(DIETLEN) und daB man im floriden Stadium der Endokarditis selbst bei Jugend­
lichen recht haufig eine ansehnliche Dilatation der Aorta findet. Diese 
letztere Dilatation ist oft nicht anatomisch, sondern dynamisch bedingt (CLIF­
FORD ALBUTT, PURKS), d. h. es handelt sich urn eine abnorme Dehnung des 
Aortenrohrs als Folge ihrer verminderten Wandspannung (Tonus). Bei der 
Autopsie solcher FaIle erweist sich die Aorta als normal weit und oft als besonders 
zartwandig. Wenn solche Kranken die Infektion iiberstehen, kann man die 
Dilatation verschwinden sehen. Sie kann aber auch anatomisch fixiert werden. 
Sie kann die ganze Brustaorta, oft aber vorwiegend oder ausschlieBlich den 
An/angsteil der Aszendens betreffen, was dann den Gedanken an eine Aortenlues 
oder ein mykotisches Aneurysma nahelegen kann (Abb.l03). Die dynamisch 
dilatierten Aorten sind es auch, die zumeist die schon oben erwahnten auffallend 
grofJen, schleudernden Pulsation en zeigen; letztere sind daher auch im Verein 
mit gleichartigen Pulsationen am Herzschatten (s. S. 197) wertvolle Zeichen 
fur das Bestehen einer floriden Endomyokarditis (ZDANSKY). 



Die Aortenklappeninsuffizienz. 171 

Mit dem Versagen der linken Kammer kommt es meist zu ihrer zunehmenden 
Dilatation und damit zur weiteren Linksverbreiterung des Herzens, so daB der 
stark ausladende, aber oft etwas flacher werdende linke Kammerbogen bis an 
die linke Brustwand heranriicken kann. Die Rechtsdistanz des Herzschattens 
andert sich dabei gewohnlich nur unbedeutend, solange sich die Dilatation auf 
das linke Herz beschrankt. Die pulsatorischen Exkursionen des linken Herz­
randes werden kleiner, teils weil das Schlagvolumen tatsachlich kleiner geworden 
ist, teils weil bei einer derart vergroBerten Kammer das gleiche Schlagvolumen 
geringere auBere GroBenschwankungen erzeugt als bei einer kleineren Kammer. 

--

Abb. 103. Endokarditische Aortenklappeninsuffizienz mit 
machtiger Dilatation beider Kammern infolge von Myo· 
karditis. Dilatation der Aorta ascendens. 22jahriger Mann 

(Autopsie). 
Sehr groGe, lebhafte Pulsationen am linken Kammerbogen 
und mach tiger Pulsus celer an der Aorta, wie man dies bei 

florider Endomyokarditis oft sieht. 
Isolierte Dilatation der Aszendens, deren Umfang 11,5 cm 
betrug. (Die Pfeile deuten die Richtung der grollen systo· 

lischen Pulsationen an.) 

Abb. 104. "Mitralisation" beimVersagen der hyper­
trophischen und dilatierten linken Kammer im 
rechten vorderen Schragbild (schematische Dar-

stellung). 
Die Riickstauung des Blutes aus der linken Kam­
mer in den Vorhof ist daran kenntlich, daB sich 
auf den groBen Bogen, den der Osophagus urn 
die Herzhinterwand beschreibt (schwarz gezeich­
net), eine umschriebene Ausbiegung gleichsam anf­
setzt (schraffiert). Letztere deutet auf die Ver-

grfiflernng des linken Vorhofs hin. 

Auch die celerartigen Pulsationen am GefaBband konnen undeutlicher werden 
und schlieBlich verschwinden. Sie bleiben aber oft noch lange Zeit erhalten, so 
daB sie manchmal bei ganz groBen mitralisierten Aortenherzen der einzige Hin­
weis auf das Bestehen einer Aortenklappeninsuffizienz sind. 

Die Lungenfelder konnen zunachst noch jedes Zeichen einer Lungenstauung 
vermissen lassen, jedoch bekommt man von solchen Kranken oft zu horen, daB 
sie bei korperlichen Anstrengungen atemlos werden, an nachtlicher Dyspnoe 
oder CHEYNE-STOKEsschem Atmen leiden. Uber kurz oder lang kommt es aber 
zur nachweisbaren Riickstauung des Blutes, ohne daB die linke Kammer be­
sondere GroBe erreicht haben miiBte. 

Manchmal kann man noch vor dem Auftreten einer rontgenologisch und 
klinisch erkennbaren Lungenstauung eine VergrofJerung des linken Vorhofs nach­
weisen. Man erkennt dies verhaltnismaBig selten schon bei sagittalem Strahlen­
gang am Erscheinen eines Doppelkonturs am rechten Herzrand. Leicht gelingt 
aber der Nachweis der VorhofvergroBerung in rechter vorderer Schragstellung, 
in der man feststellen kann, daB der kontrastgefiillte Osophagus unterhalb der 
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Abb.105. Sog. "Mitralisation" beim Versagen der 
hypertrophischen und dilatatierten linken Kammer 

(schematische Darstellung). 
Die Ausweitung der rechten Kammer bewirkt eine 
Rechtsverbreiterung und Linksdrehung (Pfeil) des 
Herzens sowie eine Hebung des erweiterten Conus und 
der Art. pulmonalis. Die Folgen sind ein Seichter· 

werden der Herzbucht. 

Bifurkation eine umschriebene, nach 
hinten und oft auch nach rechts ge­
richtete Ausbiegung erfiihrt, die sich 
auf den grofJen Bogen, den der Oso. 
phagus um die Hinterfliiche des grofJen 
H erzens beschreibt, gleichsam aufsetzt 
(Abb.104). 

Meist kommt es bald zum Seichter­
werden der H erzbucht und zu den Zeichen 
der manifesten Lungenstauung. Man 
spricht dann mit Recht von "M itrali­
sation" (V AQUEZ u. BORDET), denn die 
herz- und kreislaufdynamischen Ur­
sachen sowie deren Folgen fUr das 
Rontgenbild sind denen der Mitral­
klappenfehler weitgehend analog (Ab­
bildungen 105, 106). Die Dilatation 
der linken Kammer fiihrt durch Er­
weiterung des Mitralklappenringes zur 
SchluBunfahigkeit der Klappen (rela­
tive Mitralklappeninsuffizienz), mithin 
zur VergrofJerung deslinken Vorhofs und 
zur Verringerung des Druckgefalles im 
kleinen Kreislauf. Dadurch wird der 

rechten Kammer vermehrte Arbeit aufgebiirdet und es kommt zu deren Weitung, 
also zunachst zur iiberwiegenden Langsdehnung der AusfluBbahn, spater auch - , 

\ 

; , 

-

Abb. 106. Luetische Aortenklappeninsuffizienz. Aortitis luetica. 
60jahrige Frau. 

Typisches Bild des " mitralisierten" Aortenherzens mit seichter 
Herzbucht, Zeichen von Lungenstauung und beiderseitigem 
Hydrothorax. 13 Monate vorher (gestricheltes Ortho.) fehlten noch 
die Zeichen der Linksdekompensatlon, jedoch war die Iinke Kam· 
mer schon damals betrachtlich vergroBert. Die Aorta ascendens 

ist betrachtllch dilaticrt. 

der EinfluBbahn und zur Links-
rotation des ganzen Herzens. 
Die vorher tief exkavierte Herz­
bucht wird dadurch seichter 
und die vorher normalen Lun­
genfelder lassen eine zunehmen­
de VergroBerung der Hilus­
schatten, eine Verstarkung der 
Lungenzeichnung und eine mehr 
oder weniger diffuse Triibung 
erkennen. 

Zu einer vollkommenen Aus­
fiillung der Herzbucht, wie man 
sie bei Mitralklappenfehlern 
findet, kommt es bei der Mitra­
lisation der Aortenklappenin­
suffizienz allerdings meist nicht, 
da der linke Kammerbogen 
und der Aortenknopf zu stark 
nach links ausladen. Da sich 
auch der Conus und die Art. 
pulmonalis nicht buckelformig 
in die Herzbucht vorzuwol­
ben pflegen, kommt es meist 

lediglich zu dem schon erwahnten Seichterwerden der Herzbucht. Dieser gegeniiber 
der anatomischen Lasion der Mitralklappen differentialdiagnostisch wichtige 
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Unterschied ist darauf zuruckzufuhren, daB es sich beim Versagen des linken 
Herzens um eine mehr oder weniger akut auftretende Widerstandserhohung im 
kleinen Kreislauf handelt, die nicht zu solchen Graden der Hypertrophie der 
rechten Kammer und der Ausweitung des Conus und der Art. pulmonalis zu 
fuhren pflegt, wie bei den Mitralklappenfehlern, bei denen die ErhOhung des 
Widerstandes im Lungenkreislauf ganz allmahlich zur Entwicklung kommt. 
Wenn freilich aus anderen Grunden, z. B. infolge eines gleichzeitig vorhandenen 
Emphysems, eine Drucksteigerung in der Pulmonalarterie und eine Hyper­
trophie der rechten Kammer vorhanden ist, dann konnen auch bei der reinen 
Aortenklappeninsuffizienz der er­
weiterte Conus und die Art. pul­
monalis die Herzbucht ausfullen 
oder in sie buckelig vorspringen. 
Man wird daher bei der Kombi­
nation einer Aortenklappeninsuffi­
zienz mit einem Emphysem nur 
dann berechtigt sein, die mehr oder 
weniger starke Ausfiillung der Herz­
bucht auf eine Linksdekompensation 
zu beziehen, wenn eine VergroBerung 
des linken V orhofs und Zeichen von 
Lungenstauung vorhanden sind. 

Es ist klar, daB die mitralisierte 
Aortenklappeninsuffizienz groBe 
Ahnlichkeiten mit einem kombinier­
ten Mitralaortenfehler zeigen muB. 
Uber die Moglichkeiten der Unter­
scheidung wird spater zu sprechen 
sein (s. S. 181). 

Mitralisation und Lungenstauung 
sind meist miteinander verbunden, 
jedoch ist der Grad der Lungenstau­
ung sehr verschieden. Auch hier gilt, 
daB die Lungenstauung ceteris pari­
bus um so hochgradiger ist, je 
schlechter das linke Herz arbeitet 
und je mehr Elut das rechte Herz in 
die Lunge fordert. Wenn das rechte 

I , , , , 
~ 

-

Abb. 107. Mitralisiertes Aortenherz bei luetischer Aorten­
klappeninsuffizienz, Koronarstenose und luetischer Aor· 

titls. 55jahriger Mann. 
GroBer, nach links und rechts verbreiterter aortisch kon­
figurierter Herzschatten mit stark gerundetem Iinken 
Kammerbogen, seichter Herzbucht, rechts randbildendem 
linken Vorhof und Zeichen von Lungenstauung. Andeutung 
von Pulsus celer an der Aorta. Sechs Wochen spater (ge­
stricheltes Ortho.) betrachtliche Dilatation des Herzens und 
kleiner rechtsseitiger Hydrothorax. Autopsie: Luetische 
Aortenklappeninsuffizienz. Schwere luetische Aortitis mit 
Stenosierung der Koronarostien. Hypertrophie und Dilata­
tion beider Kammem, besonders der linken, mit myo-

malazischen Schwielen. Kein perikardialer ErguJ3. 

Herz zu versagen beginnt, bilden sich die Zeichen der Lungenstauung mehr oder 
weniger zuruck; die Lungenfelder werden heller, die Hilusschatten kleiner und 
scharfer konturiert, die Verstarkung der Lungenzeichnung nimmt abo Gleichzeitig 
kommt es oft zur zunehmenden Rechtsverbreiterung des Herzschattens, welche 
durch die Dilatation des rechten Herzens bedingt ist (Abb. 107). Die Untersu­
chung in linker vorderer Schragstellung zeigt, daB meist beide Herzhal£ten an 
der oft enormen VergroBerung des Herzens teilhaben (Abb. 108). Die Stauung 
des Elutes vor dem Herzen kommt oft deutlich in der Verbreiterung des Schattens 
der oberen Hohlvene und im Hohertreten des rechten Zwerchfells (Stauungs­
leber) zum Ausdruck. Man wird in solchen Fallen immer mit der Moglichkeit, 
ja Wahrscheinlichkeit einer relativen Trikuspidalklappeninsuffizienz rechnen 
mussen. 

Bei endokarditischer Aortenklappeninsuffizienz kann es durch myokarditische 
Schadigung des Herzmuskels zu enormer Dilatation beider Kammern kommen, 
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ohne daB der linke Vorhof an der VergroBerung teilnimmt. Da beide Kammern 
in gleichem MaBe insuffizient werden, kann der Druckanstieg im Lungenkreislauf 
und damit jedes Zeichen von Lungenstauung dauernd fehlen. Man findet dann 
gelegentlich ganz enorm vergroBerte, nach links und rechts ausladende, kugelige 
Herzen (Abb. 103), die trotz ihrer GroBe auffallend groBe, lebhafte Pulsationen 
zeigen konnen; auch der celerartige PuIs an der Aorta ist in solchen Fallen oft 
ganz besonders stark entwickelt . 

Manchmal fehlen trotz Riickstauung des Elutes in den groBen Kreislauf die 
Zeichen einer VergroBerung des rechten Herzens. Tatsachlich findet man in 
solchen Fallen auch bei der Autopsie das rechte Herz trotz seines Versagens 
iiberhaupt nicht oder nicht nennenswert vergroBert. Zuweilen ist die Riickstauung 

Abb. 108. "Mitralisiertes" Aortenherz im linken 
vorderen Schragbild (schematische Darstellung). 
Die Vergrollcrung des Iinken Vorhofs ist an dem 
hoheren Hinaufsteigen des linken Herzschatten­
randes, manchmal auch an seiner Unterteilung 
in zwei Bogen erkennbar. Die Vergrollerung des 
rechten Herzens kommt in der Verlangerung 
und verstiirkten Rundung des rechten Herz-

schattenrandes zum Ausdruck. 

des Elutes in den grol3en Kreislauf nicht 
durch ein Versagen des rechten Herzens, 
sondern dadurch zu erklaren, dal3 sich die 
vergroBerte und hypertrophische linke 
Kammer derart gegen die rechte vorwolbt, 
daB sie deren Lichtung einengt und damit 
den Blutzuflul3 zum rechten Herzen behin­
dert. Es fehlen dann trotz der klinischen 
Zeichen der Riickstauung in den groBen 
Kreislauf sowohl aIle Zeichen von Lungen­
stauung als auch der Rechtsdilatation. 

Besonders beim mitralisierten Aorten­
herzen wird man immer an die Moglichkeit 
denken miissen, dal3 an der Vergrol3erung 
des Herzschattens eine perikardiale Fliissig­
keitsansammlung beteiligt sein konnte, zu­
mal das Hydroperikard allein schon zu 
ganz ahnlichen Form- und GroBenverande­
rungen des Herzschattens fiihrt. Eine 
sichere Entscheidung, inwieweit an der 
GroBenzunahme eines mitralisierten Aorten­
herzens eine perikardiale Fliissigkeitsan­
sammlung, inwieweit eine wirkliche Ver­
groBerung des Herzens selbst beteiligt ist, 
wird sich nie treffen lassen. Man wird daher 

auch bei der Verkleinerung des Herzschattens nach Besserung der Kreislauf­
verhaltnisse und nach groBeren Diuresen immer zunachst an die Resorption 
eines perikardialen Ergusses denken miissen. Jedoch ist der SchluB, daB die 
Verkleinerung immer oder gar ausschlieBlich dadurch bedingt sei, nicht berech­
tigt. Es fehlt uns nur leider meist die Moglichkeit einer sicheren Entscheidung 
dieser Frage. 

4. Die Aortenstenose. 
Der erhohte Widerstand, gegen den die linke Kammer bei der Stenosierung 

des Aortenostiums zu arbeiten hat, fiihrt zu ihrer kompensatorischen Hyper­
trophie. Diese kommt nach STRAUB iiber eine Vermehrung des systolischen 
Riickstandes, also eine Weitung der Kammer, zustande, die von MORITZ als 
tonogen bezeichnet wird, und gemaB den FRANK-STARLINGSchen Gesetzen die 
linke Kammer befahigt, den erhohten Widerstand am Aortenostium zu iiber­
winden. Wenn diese Dilatation klinisch und rontgenologisch nicht immer fal3bar 
ist, so liegt dies nach STRAUB daran, daB sich die Stenose so langsam entwickelt, 
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daB eine praktisch reine Hypertrophie der linken Kammer zustande kommen 
kann. Tatsachlich fehlt im Rontgenbild gar nicht so selten die Linksverbreiterung 
des Herzschattens ganzlich. Haufig erkennt man jedoch eine Verlangerung des 
linken Kammerbogens nach abwarts, was mit den Feststellungen E. KmcHs 
iibereinstimmt, daB die kompensatorische Dilatation und Hypertrophie sich 
zunachst in einer vorwiegenden Verlangerung der Kammer auBert (s. S. 131). 
Eine Vertiefung der Herzbucht und damit eine aortische Konfiguration kommt 
dadurch noch nicht zustande. Nur bei starker hypertrophischer Wandverdickung 
der linken Kammer erscheinen der linke Kammerbogen und die Herzspitze starker 
abgerundet. 

Zur typischen aortischen Konfiguration kommt es erst dann, wenn zur 
Langsdehnung und Hypertrophie eine Ausweitung in querer Richtung hinzu­
tritt. Zeichen von Dekompensation konnen 
auch dann trotz betrachtlicher VergroBerung 
des Herzens vollkommen fehlen; die Unter­
suchung in den Schragstellungen ergibt, daB 
sich die Dilatation auf die linke Kammer be­
schrankt und der Iinke V orhof normal groB 
ist; auch zeigen die Lungenfelder keine Zeichen 
von Lungenstauung. Der rontgenologische 
Befund ahnelt also dem der Aortenklappen­
insuffizienz weitgehend. 

Am linken Kammerbogen kann man ge­
legentIich auffallend langsame, gleich8am miih­
same systolische Kontraktionen als rontgeno­
logisches Korrelat des Pulsus tardus erkennen. 
Da aber in vielen Fallen gleichzeitig eine 
SchluBunfahigkeit der Aortenklappen besteht, 
die im Sinne groBer, kraftiger Pulsationen 
wirkt, sind diese charakteristischen lang­
sarnen Pulsationen nicht allzu oft zu beob­
achten. 

VerhaltnismaBig hiiufig ist eine Verlange­
rung, starkere Ausbiegung und abgerundete 
Winkelbildung (Abb. 109) des rechten GefaB-

Abb. 109. Aortenstenose (schematische Dar· 
stelIung). 

Verllingerung des linken Kammerbogens. Ver· 
llingerung, verstarktes Vorspringen und abo 
gerundete Winkeibildung (Pfeil) des rechten 
GeiaBbandrandes infolge von Dilatation der 

Aorta ascendens. 

bandrandes zu sehen, was auf eine Dilatation der Aorta ascendens hindeutet 
(VAQUEZ u. BORDET). Diese Aszendenserweiterung wird nach VOLHARD durch 
den Anprall des Blutes erzeugt, das von der hypertrophischen Iinken Kammer 
mit groBer Gewalt durch das stenosierte Aortenostium gegen die GefaBwandung 
gepreBt wird. Da es sich um eine dynamische Dilatation (s. S. 322) handelt, ist 
sie bei der Autopsie nicht nachweis bar ; nach langerem Bestehen des Klappen­
fehlers entwickelt sich jedoch eine anatomisch fixierte Dilatation des supravalvu­
laren Aszendensabschnitts. 

Da die Dekompensation der linken Kammer von einer Riickstauung des Blutes 
in den linken Vorhof und kleinen Kreislauf gefolgt ist, erleiden der Herzschatten 
und die Lungenfelder dieselben Veranderungen, wie sie bei der Linksdekompen­
sation der Aortenklappeninsuffizienz beschrieben wurden, d. h. es kommt 
zum Bild des mitralisierten Aortenherzens. Wenn im Stadium der Mitralisation 
die charakteristischen Pulsationen der Aortenstenose bzw. der Aortenklappen­
insuffizienz nicht mehr nachweisbar sind, was sehr haufig der Fall ist, dann fehlt 
jede Moglichkeit einer rontgenologischen Unterscheidung dieser beiden Klappen­
fehler. 
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5. Die Trikuspidalklappeninsuffizienz und -stenose. 
Reine Trikuspidalfehler sind sehr selten. Fast immer sind sie mit endokar­

ditischen Lasionen der Mitral- oder Aortenklappen kombiniert. DRESSLER u. 
FISCHER haben autoptisch in 30% der endokarditischen Klappenfehler eine 
Beteiligung der Trikuspidalkla ppen gefunden. In einem Viertel der Falle war das 
Trikuspidalostium stenosiert. Wesentlich haufiger sind die Trikuspidalklappen 
relativ insuffizient infolge einer Ausweitung der rechten Kammer. 

Meist sind also die Zeichen eines Mitral- oder Mitral-Aorten-Fehlers vorhanden 
und nur die VergroBerung des rechten Herzens weist mit mehr oder weniger 
groBer Wahrscheinlichkeit auf das Bestehen einer SchluBunfahigkeit der Klappen 

Abb. 110. Mitral-Aortenklappenfebler mit 
besonders starker Vergrol3erung des rechten 
Herzens, jedoch ohne Zeichen einer Triku-

spidalklappeninsuffizienz. 58jiihrige Frau. 
Es bestanden die Zeichen bctriichtlichcr 

Lungenstauung. 

oder einer Verengung des Ostiums hin. 
Charakteristische Rontgenzeichen fiir das 

Bestehen eines Trikuspidal£ehlers gibt es 
nicht. Die Schwierigkeit des Nachweises liegt 
darin, daB die GroBenanderungen, welche 
die beiden rechten Herzabteilungen durch 
die SchluBunfahigkeit der Klappen oder die 
Stenosierung des Ostiums erfahren, sehr 
varia bel sind und daB Vorhof und Kammer 
meist nur sehr unvollkommen gegeneinander 
abgrenzbar sind (s. S. 143£.). Eine Triku­
spidalklappeninsuffizienz kann schon bei ver­
haltnismaBig geringfiigiger VergroBerung des 
rechten Herzens vorhanden sein, anderseits 
trotz betrachtlicher VergroBerung fehlen . Die 
sog. "trikuspidale Konfiguration" (M. HOLZ­
MANN), d. h. die Verlangerung und das ver­
starkte, lateral abfallende Ausladen des 
rechten Herzbogens sind jedenfalls keines­
wegs pathognomonisch fiir die Insuffizienz 
der Trikuspidalklappen oder eine Stenosie-
rung des Ostiums (Abb. nO). 

Man hat sich daher bemiiht, noch andere Rontgenzeichen ausfindig zu machen. 
H. ROSLER hat mit Recht auf die Helligkeit der Lungenfelder aufmerksam 
gemacht, die dadurch zustande kommt, daB sowohl die Trikuspidalklappenin­
suffizienz als auch die Stenose des Ostiums den kleinen Kreislauf entlasten. 
Da aber der Grad der Lungenstauung auch noch von anderen Faktoren abhangig 
ist, wie z. B. von der zirkulierenden Blutmenge und von der Kraft des linken 
Herzens, wird man in der verhaltnismaBigen Helligkeit der Lungenfelder nicht 
ohne wei teres einen Beweis fiir das Bestehen einer Ventilstorung am Triku­
spidalostium erblicken diirfen. Wenn freilich das rechte Herz sehr groB ist oder 
wenn man bei wiederholter Untersuchung mit der zunehmenden VergroBerung 
des rechten Herzens eine fortschreitende Aufhellung der Lungenfelder beobachtet, 
dann wird diese Annahme sehr an Wahrscheinlichkeit gewinnen. 

Die meist gleichzeitig vorhandene Riickstauung des Elutes in den groBen 
Kreislauf hat zur Folge, daB das GefaBband durch vermehrte Fiillung der oberen 
Hohlvene nach rechts hin an Breite zunimmt (GROEDEL) und das rechte Zwerch­
fell durch die gestaute Leber nach aufwarts gedrangt wird. Aber auch diese 
durchaus nicht regelmaBigen Zeichen sind nur dann verwertbar, wenn man sie 
zusammen mit der VergroBerung des rechten Herzens auftreten sieht. Sie werden 
iibrigens haufig vermiBt. 
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Die bisher angefuhrten Zeichen sind der Trikuspidalklappeninsuffizienz und 
der Stenose des Ostiums gemeinsam. Hohergradige Stenosen zeichnen sich durch 
besondere GroBe des rechten Vorhofs und durch auffallende Helligkeit der 
Lungenfelder aus. Es gibt aber auch exzessive VorhofvergroBerungen ohne 
KIa ppenlasion (DRESSLER). 

Fur die Diagnose der Trikuspidalklappeninsuffizienz hat man die pulsatori­
schen Exkursionen des rechten Herzrandes, des GefaBbandes und des rechten 
Zwerchfells (Leber) zu verwerten gesucht. GROEDEL erklarte kammersystolisch 
lateralwarts gerichtete Pulsationen des rechten Vorhofbogens fiir pathognomo­
nisch. ASSMANN, DIETLEN und HOLZMANN konnten dies nicht bestatigen, was 
auf Grund der rontgenkymographischen Analyse der Vorhofpulsationen (ZDANSKY 

5 

a b 

Abb. IlIa u. b. Dreiostienvitium mit Trikuspidalklappeninsuffizienz und -stenose und positivem Venenpuls 
an der oberhalb des Aortenknopfs sichtbaren V. brachiocephalica sin. 52jiihrige Frau (Autopsie). 

Der verliingerte, lateral abfallende und weit nach rechts ausladende rechte Herzrand zeigt eine Unterteilung 
in Vorhof- und Kammerbogen. Es bestanden keine Zeichen flir Lungenstauung. (Die Pfeile deuten die Richtung 
der gleichzeitigen Pulsationen am linken Kammerbogen nnd am vorspringenden Schatten der V. brachio-

cephalica sin. an). 
1 V. brachioccphalica dext., 2 V. cava cranialis, 3 Rechter Vorhof, 4 Rechte Kammer, 5 V. brachiocepha­

Iica sin., 6 Linkes Herzohr, 7 Linke Kammer. 

U. ELLlNGER) verstiindlich ist, denn der Vorhof erfiihrt ja normalerweise wiihrend 
der Kammersystole eine GroBenzunahme. Immerhin mogen besonders groBe, 
systolisch lateralwiirts gerichtete Exkursionen des rechten Herzrandes bei stark 
vergroBertem rechten Herzen gelegentlich in diesem Sinne verwertbar sein. 

Diagnostisch aussichtsreicher konnte die Beobachtung der Pulsationen an 
den groBen Venen des GefiiBbandes erscheinen. Wenn der rechte GefaBbandrand 
gut abgrenzbar ist, dann kann man tatsiichlich gelegentlich schon auf dem 
Schirm den positiven Venenpuls am Schatten der oberen Hohlvene und der 
V. brachiocephalica dextra beobachten (GROEDEL). HOLZMANN sah ihn in einem 
Fall am Schatten der prall gefiillten, oberhalb des Aortenknopfs konvex vor­
springenden V. brachiocephalica sin.; auch wir verfugen uber einen derartigen 
Fall (Abb. HI). Leichter gelingt der rontgenologische Nachweis des positiven 
Venenpulses in gunstigen Fiillen vermittels der Rontgenkymographie. 

SchlieBlich solI noch auf den positiven Lebervenenpuls hingewiesen werden, 
der manchmal an kammersystolisch aufwiirts gerichteten Pulsationen des rechten 
Zwerchfells erkannt werden kann. Er wurde von HITZENBERGER erstmals 
rontgenkymographisch registriert. HOLZMANN konnte in einem Fall mit kraftig 
pulsierendem rechten Vorhof einen doppelwelligen Leberpuls auf dem Rontgen­
schirm beobachten. 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 12 
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Diese diagnostisch wertvollen und klinisch meist leicht nachweisbaren pul­
satorischen Phanomene sind rontgenologisch leider nur in einer Minderzahl 
der Falle einwandfrei erkennbar. ])ie rontgenologische Diagnostik der trikuspi­
dalen Ventilstorungen muB sich daher meist auf den Nachweis der VergroBerung 
des rechten Herzens bei verhaltnismaBig geringer oder fehlender Lungenstauung, 
Verbreiterung des Schattens der oberen Hohlvene und Hochdrangung des rechten 

Rechter 
Vorhof 

Linker 
Vorhof 

Rechter I 
Vorhof-------'; 

Unker 
Vorhof I 

- -

Abb. 112. Zunehmende Dilatation des rechten Herzens 
mit Entwicklung einer relativen Trikuspidalklappen-

insuffizienz. 27jithrige Frau. 
Am 27. Marz 1935 iiberragte der groJle linke Vorhof den 
rechten urn 7 mm nach rechts (ausgezogenes Ortho.). Am 
8. April 1935 war es bei Verminderung der Diurese und 
unter Gewichtsanstleg zu einer betrachtlichen Rechts­
verbreiterung des Herzschattens und zu einem Hoch­
stand des rechten ZwerchfeUs (Leberstauung) gekommen. 
Der linke Vorhof ist nunmehr innerhalb des rechten 

Herzens zu erkennen (gestricheltes Ortho.). 

Zwerchfells stiitzen. An Beweiskraft 
gewinnen diese Zeichen aber erst dann, 
wenn man im Laufe der Beobachtung 
ihr sukzessives Auftreten feststellen 
kann (Abb. 112). 

Unmoglich ist die sichere Unter­
scheidung zwischen der Insuffizienz 
der Trikuspidalklappen und der Ste­
nose des Ostiums, wenn nicht ein­
wandfrei nachweisbare pulsatorische 
Phanomene fiir erstere sprechen. Un­
moglich ist auch die Entscheidung, 
ob eine Trikuspidalinsuffizienz endo­
karditisch oder relativ bedingt ist. 

Interessant ist ein Fall reiner rela­
tiver Trilcuspidalklappeninsuffizienz, den 
H. ROSLER beschrieben hat. Es handelte 
sich urn einen 43jiihrigen Mann, bei dem 
sich im Laufe von 14 Jahren eine Herz­
insuffizienz mit Zyanose, positivem 
Venen- und Leberpuls und Vorhofflim­
mem entwickelt hatte. Rontgenologisch 
fand sich ein sehr groJ3er, nach links 
und rechts weit ausladender Herzschat­

ten mit wohlerhaltener Herzbucht, starker Verbreiterung des Cava cranialis·Schattens 
und fehlender Lungenstauung. Die Autopsie ergab eine relative Trikuspidalklappen­
insuffizienz infolge hochgradiger Ausweitung der rechten Kammer und des rechten 
Vorhofs, die der Verfasser auf eine myokarditische Herzmuskelschadigung zurUck­
fiihrte. 

Uber angeborene Trikuspidalklappeninsuffizienz s. S. 265f. 

6. Die kombinierten Klappenfehler. 
Die haufige Kombination endokarditischer Lasionen am Mitral- und Aorten­

ostium fiihrt in der Regel zu Herzen, welche die Zeichen mitraler und aortischer 
Konfiguration tragen (Abb. 113, 114). Je nach der Art und dem Grade der 
kombinierten Ventilstorungen, je nach dem Zustand des Herzmuskels und je 
nach den Bedingungen des groBen und kleines Kreislaufs erfahren jedoch die 
einzelnen Herzabteilungen sehr verschiedenartige Veranderungen, so daB in 
einem Teil der Falle die mitrale, in einem anderen die aortische Konfiguration 
iiberwiegen und das Bild beherrschen kann. 

Die gewissermaBen gegensatzliche Wirkung der Mitralstenose und der Aorten­
klappeninsuffizienz ist allgemein bekannt. Die kleine Blutmenge, welche das 
stenosierte Mitralostium in die linke Kammer eintreten laBt, wirkt der Erweiterung 
und Hypertrophie der Kammer, wie sie bei der reinen Aortenklappeninsuffizienz 
beobachtet werden, entgegen. Das aus der verminderten Blutfiillung folgende 
kleine Schlagvolumen der linken Kammer verhindert meist die groBen pulsatori-
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schen Exkursionen des lin­
ken Kammerbogens und oft 
auch das Zustandekommen 
eines Pulsus celer an der 
Aorta. Die Aorta ist in der 
Regel normal weit oder in­
folge der verringerten Fiil­
lung sogar auffallend eng. 
Das Herz tragt mithin die 
Merkmale des Mitralfehlers, 
wahrend die Zeichen der 
gleichzeitig vorhandenen 
Aortenkla ppeninsuffizienz 
zuriicktreten oder fehlen 
k6nnen (Abb.1l5). Gleiches 
gilt auch fiir die Kombi­
nation von Mitral- und 
Aortenstenose. 

In anderen Fallen 
kommt es zu einer hin­
reichenden Fiillung der lin­
ken Kammer, die fiir das Abb. 113. Kombinierter Mitral-Aortenklappenfehier. 

Betrachtlich vergriillerter, nach links und rechts verbreiterter Herz­
schatten mit Ausfiillung der Herzbucht und verliingertem, stark ge­
rundetem linken Kammerbogen, der grolle Pulsationen zeigt. Der 
grolle linke Vorhof iiberragt den rechten Vorhof nach rechts. Die 
Lungenfelder sind hell, jedoch sind die Hilusschatten vergriillert und 
die Lungenzeichnung verstarkt. Die Aorta war normal weit und 

zeigte keinen Pulsus celer. 

Zustandekommen ihrer 
Hypertrophie und Dila­
tation, einer merklichen 
VergroBerung des Schlag­
volumens und eines Pulsus 
celer geniigt. Auch dann 
kann der Herzschatten trotz der Verlangerung und kraftigeren Rundung des 
linken Kammerbogens noch iiberwiegend mitral konfiguriert bleiben, so daB 
ein Bild zustande kommt, wie man es etwa bei der Mitralklappeninsuffizienz 
sieht. Nur die vergroBerten Pulsationen am linken Kammerbogen, der oft 

- -

a b 

Abb. 114a u. b. Dreiostienvitium (Klappcninsuffizienz und Stenose am Aorten-, Mitral- und Trikuspidalostlum) 
bei rekurrierender Endokarditis. 27jahrige Fran (Autopsie). 

a Vorderbild. b Linkes vorderes Schragbild. Sechs Jahre vorher (punktlertes Ortho.) fehlten noch die Zeichen 
des Trikuspidalklappenfehlers. 

12' 
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vorhandene Pulsus celer an der Aorta und der deutlich vorragende Aortenknopf 
verraten die Kombination mit einer Aortenklappeninsuffizienz. Gleichartige 
Veranderungen mit Ausnahme der pulsatorischen Erscheinungen konnen iibrigens 
auch dann zustande kommen, wenn die Mitralstenose mit arteriellem Hoch­

A bb. 11G. )li t ral konfiguricrtcr Hcrz' chattcn bei 
J(lallPcninsufTizicnz und Stcnose am Mitra!· wld 

Aortcnostiulll. 23jiihrige }'rau (Autopsie). 
'chr groCeI', wciL Meh rechts au_ladcndcr linker Vor­

hof, der den {isoilioagus nneh link:;-hintcn vcrlagert. 

druck vergesellschaftet ist. 
Auch bei Kombination des Mitral­

Aorten-Fehlers mit einem Emphysem 
kann die mitrale Konfiguration So sehr 
iiberwiegen, daB ein reiner Mitralfehler 
vorzuliegen scheint. Jedoch lassen Zei­
chen starker Hypertrophie und Dilata­
tion der linken Kammer sowie das deut­
liche Vorspringen des Aortenknopfs zum 
mindesten daran denken, daB nicht 
ein reiner Mitralfehler mit Emphysem, 
sondern eine Kombination mit Aorten­
klappeninsuffizienz vorliegen konnte. 
Diese Vermutung wird zur praktischen 
GewiBheit, wenn man am linken Kam­
merbogen auffallend groBe Exkursionen 
und an der Aorta einen Pulsus celer er­
kennen kann. Ein Fehlen des Pulsus 
celer spricht aber nie gegen das Vor­
handensein einer Aortenklappeninsuffi­
zienz (s. S. 170). 

1m Gegensatz zu den eben erwahn-
ten Fallen kann in anderen die aortische 

Konfiguration iiber die mitrale iiberwiegen (Abb.116) oder eine groBe Ahnlich­
keit mit dem Bild des mitralisierten Aortenherzens (Abb. 117) zustande kommen. 
Letzteres ist verstandlich, wenn man bedenkt, daB die Storung der Herz-

b 
Abb. 116. Aortisch konfigurierter Herzschatten bei KlappeninsufTizienz und Stenose am Mitral- nnd Aorten· 

ostium. 25jahriger Mann, 
a Vorderbild, b linkes, c rechtes vorderes Schragbild. Nur die VergroCerung der verstiirkt pulsierenden Hilus­
schatten und das vcrstarkte Ausladen der Herzhinterwand wiesen mit Wahrscheinlichkeit darauf hin, daB 

neben dem Aortenklappenfehler auch eine Lasion der Mitralklappen vorhanden sei. 

dynamik beim Mitral-Aortenfehler und beim mitralisierten Aortenherzen 
sehr ahnlich ist, Wenn auch in dem einen Fall die Mitralklappen durch 
Schrumpfung, Zerstorung der Segel oder durch Verkiirzung der Sehnen­
faden, in dem anderen durch Dehnung des Klappenringes insuffizient 
geworden sind, so kommt es doch in beiden Fallen zur VergroBerung des linken 
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Vorhofs, zur Drucksteigerung im Lungenkreislauf und zur Weitung der rechten 
Kammer, also zu den analogen morphologischen Folgen. 

a b 

Abb. 117. Typisches Bild eines Mitrai·Aortenfehiers. 56jahriger Mann. 
Autopsie : Teils iuetische, teils endokarditische Aortenklappeninsnffizienz und endokarditische Mitralkiappen­
insnffizienz. Aortitis luetica. a Vorderbild, b rechtes vorderes Schragbild. Betrachtlich vergro6erter, vorwiegend 
nach links verbreiterter Herzschatten mit eiongiertem, stark gerundetem linken Kammerbogen, abgerundeter 
Spitze und Ausfiillung der Herzbucht durch den flachbuckelig vorgewolbten PuImonalisbogen. Der betracht­
lich vergro6erte linke Vorhof ist rechts randbildend und veriagert den Osophagus nach rechts-hinten. Zeichen 

von Lungenstauung. 

Trotz dieser .AhnIichkeiten ergeben sich aber doch manche Unterschiede, 
welche die Abgrenzung des Mitral-Aorten-Fehlers vom mitraIisierten Aorten­
herzen mit mehr oder weniger groBer Wahrscheinlichkeit gestatten. Sie sind 
in der folgenden Ubersicht zusammengestellt: 

M itral-Aorten-Fehler 

Linker V orhof starker vergroJ3ert, stark 
in das hintere Mediastinum ausladend 
und oft rechts randbildend. 

Pulmonalisbogen und oft auch Conus 
pulmonalis innerhalb der Herzbucht als 
buckelig vorspringende Bogen abgrenz bar. 

1m kompensierten Stadium lediglich ver­
groJ3erte, oft eigenpulsierende Hilus­
schatten. Nur im dekompensierten Sta­
dium Zeichen von Lungenstauung. 

1m kompensierten Stadium manchmal 
nur maJ3ig vergroJ3ertes, gelegentlich fast 
normal groJ3es Herz. 

M itralisiertes Aortenherz 

Linker Vorhof weniger vergroJ3ert, daher 
wenig in das hintere Mediastinum aus­
ladend; rechts innerhalb des Herz­
schattens zwar gelegentlich als Doppel­
kontur sichtbar, jedoch meist nicht den 
rechten Vorhof iiberragend. 

Herzbucht lediglich seichter geworden. 
Pulmonalisbogen und Conus pulmonalis 
nicht vorgebuchtet. 

Fast immer mehr oder weniger hoch­
gradige Lungenstauung. 

Meist betrachtlich vergroJ3ertes Herz. 

Diese Unterscheidungsmerkmale ergeben sich groBtenteils daraus, daB sich 
beim kombinierten Klappenfehler die Riickstauung des Blutes in den linken 



182 Die erworbenen Herzklappenfehler. 

V orhof und die daraus folgende Verminderung des Druckgefalles im kleinen 
Kreislauf ganz allmahlich entwickelt, was zur starkeren, manchmal ganz enormen 
VergroBerung (Abb.115) des linken Vorhofs sowie zur kompensatorischen 
Weitung und Hypertrophie der rechten Kammer mit allen ihren Folgen fiir das 
Rontgenbild fiihrt, wahrend es sich bei der sog. Mitralisation des Aortenherzens 
urn ein verhaltnismaBig akutes Ereignis handelt, das sich mit dem Versagen der 
linken Kammer ziemlich p16tzlich einstellt. Demgemi1l3 halt sich bei der Mitralisa­
tion die Dilatation des linken Vorhofs meist in bescheideneren Grenzen (DIETLEN) 
und deshalb bleiben die Zeichen einer wesentlichen Hypertrophie der rechten 
Kammer und einer starkeren Dilatation des PulmonaIisstammes in der Regel 
aus. Meist sind dagegen die Zeichen einer mehr oder weniger starken Lungen­
stauung vorhanden, solange das rechte Herz nicht ebenfalls versagt hat. Es 
ist selbstverstandlich, daB die angefiihrten Unterscheidungsmerkmale nicht 
ausnahmslos Geltung haben und daB sich manche relative MitraJinsuffizienz 
nicht von einer endokarditischen unterscheiden laBt (DIETL EN , V AQUEZ U. 

BORDET, HENSCHEN). 
GroBe A.hnlichkeit kann das Herz kombinierter Mitral-Aorten-Fehler mit 

einem durch Emphysem kamplizierten Hachdruckherzen zeigen, denn hier wie 
dort kann die Herzbucht durch die buckelig vorspringenden Bogen der Art. und 
des Conus pulmonalis ausgefiillt sein; hier wie dort sind die Hilusschatten ver­
groBert und zeigen oft Eigenpulsationen. Die Unterscheidung ist jedoch dadurch 
ermoglicht, daB beim kombinierten Klappenfehler der linke Vorhof vergroBert 
ist, wahrend er beim kompensierten Hochdruck-Emphysemherzen normale 
GroBe zeigt. Wenn freilich die linke Kammer eines solchen Hochdruck-Emphysem­
herzens zu versagen beginnt, dann kann die Unterscheidung von einem Mitral· 
Aorten-Fehler unmoglich werden, da nunmehr eine VergroBerung des linken Vor­
hofs vorhanden ist. 

Beim Dreiastienvitium ist das Herz meist ansehnlich vergro13ert und zeigt 
in der Regel die Zeichen einer betrachtlichen Dilatation des rechten Herzens 
(Abb. 111). Eine sichere Entscheidung, ob eine Trikuspidalinsuffizienz oder 
Stenose des Trikuspidalostiums vorliegt, ist nicht moglich (s. S. 178). 

In manchen Fallen von Kambinatian einer Mitral- und Trikuspidalklappen­
lasian finden sich sehr gro13e kugelige Herzschatten, deren beide Rander unterhalb 
des kurzen GefaBbandes weit nach links und rechts ausladen. Beide Rander 
konnen jede Gliederung in einzelne Bogen vermissen lassen und stark gerundet 
bis nahe an die lateralen Thoraxwandungen heranreichen. Solche FaIle haben 
ASSMANN und DIETLEN beschrieben. DIETL EN betont die Schwierigkeit der 
klinischen und rontgenologischen Abgrenzung gegeniiber einem Hydroperikard. 
Die rontgenologische Unterscheidung ist urn so schwieriger, als die Pulsationen 
solcher Herzschatten oft auffaIlend klein sind und jedes Zeichen von 
Lungenstauung fehlen kann. Auf Grund eines durch Herzbeutelpunktion ge­
sicherten Falles weist DIETLEN darauf hin, daB die Unterscheidung von einem 
Hydroperikard dann moglich ist, wenn man innerhalb des rechten Herzschatten­
randes den vergroBerten linken Vorhof als Doppelkontur erkennen kann und 
wenn man den tief einspringenden rechten Herzzwerchfellwinkel durch den 
Schatten der unteren Hohlvene ausgefiillt sieht. 

7. Die endokarditische Pulmonalklappeninsuffizienz. 
1m Gegensatz zur relativen Pulmonalklappeninsuffizienz (s. S. 162f.) 

ist die reine endokarditische Pulmonalinsuffizienz selten (WEINBERGER). Sie 
kann wohl zunachst zu einer ausschliel3lichen oder iiberwiegenden Verlangerung 
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und Hypertrophie der rechten Kammer fUhren; meist scheint es jedoch zu einer 
queren Dilatation der rechten Kammer zu kommen. Daraus resultiert ein mitral 
konfiguriertes, vorwiegend nach links verbreitertes Herz mit buckeliger Vor­
wolbung und celerartigen Pulsationen des Pulmonalisbogens sowie miichtigen 
Eigenpulsationen der vergroBerten Hilusschatten. Beide Herzriinder konnen 
groBe Exkursionen zeigen, die von der rechten Kammer herriihren. Zeichen von 
Lungenstauung fehlen selbstverstiindlich. Der linke Vorhof erweist sich als 
normal groB. 

1m Vorderbild kann die morphologische Abgrenzung gegen eine GRAHAM­
STEELLsche relative Pulmonalklappeninsuffizienz unmoglich sein, jedoch sprechen 
groBe celerartige Pulsationen am Pulmonalisbogen und an den Hilusschatten 
mit Wahrscheinlichkeit eher gegen letztere. Wenn mit dem Eintreten einer 
Rechtsdekompensation der Herzschatten an GroBe zunimmt und infolge des 
Kleinerwerdens des Schlagvolumens die groBen Pulsationen am Herzen und an 
den Hilusschatten schwinden, dann wird das Bild dem der relativen Pulmonal­
klappeninsuffizienz immer iihnlicher, jedoch erlaubt auch dann noch die Fest­
steHung der normalen GroBe des linken Vorhofs die Unterscheidung. Mit dieser 
Feststellung ist freilich die Diagnose einer endokarditischen reinen Pulmonal­
klappeninsuffizienz keineswegs gesichert, vielmehr wird man immer mit der 
Moglichkeit eines angeborenen Defekts der Vorhofscheidewand (s. S. 245ff.) rechnen 
miissen, bei dem es zum Ubertritt von Blut aus der linken in die rechte Herzhiilfte 
kommt. Eine sichere Unterscheidung ist rontgenologisch nicht moglich. Wegen 
der verhiiltnismiiBigen Seltenheit der reinen endokarditischen Pulmonalklappen­
insuffizienz wird man sogar in erster Linie an eine derartige angeborene Anomalie 
denken miissen. 

III. Die fioride Endokarditis. 
Die floride Endokarditis bedarf einer eigenen kurzen Besprechung, obwohl 

sie als solche rontgenologisch selbstverstiindlich nicht erkennbar ist. Rontgeno­
logisch faBbar sind allein die Folgen der gesetzten Klappenliision und manchmal 
auch die der Myokarditis, welche die Endokarditis fast regelmiiBig begleitet, 
sowie gegebenenfalls ein perikardialer ErguB. 

Es ist bemerkenswert, daB oft W ochen und Monate vergehen konnen, bis ein 
auskultatorisch schon gesicherter Klappenfehler Formveriinderungen des Herz­
schattens erzeugt (Abb. U8). Es ergibt sich daraus die Folgerung, daB es nicht 
erlaubt ist, aus dem Fehlen rontgenologischer Zeichen einen Klappenfehler 
auszuschlieBen. Eine rontgenologische Friihdiagnose des beginnenden Herz­
klappenfehlers ist nicht moglich. 

Wenn es aber einmal zu den fiir den betreffenden Klappenfehler charakteristi­
schen Veriinderungen des Herzschattens gekommen ist, dann zeigt die Rontgen­
untersuchung im Stadium der £loriden Endokarditis einige Besonderheiten gegen­
iiber den stationiiren Klappenfehlern. Hier sind zuniichst die hiiufig auffallend 
grofJen, lebhaften, fast schleudernden Pulsationen des HerzgefiiBschattens zu 
nennen, die zwar fiir den £loriden ProzeB nicht pathognomonisch sind, da man 
sie auch bei Komplikationen mit anderen fieberhaften Erkrankungen, mit Thy­
reotoxikose oder hohergradiger Aniimie, findet; aber sie lassen zum mindesten daran 
denken, daB eine floride Endomyokarditis vorliegen konnte. Diese auffallenden 
Pulsationen, die natiirlich nicht in jedem Fall anzutreffen sind, sind nicht durch 
den ProzeB an den Klappen, sondern durch die Myokarditis bedingt und diirften 
ein Korrelat des dikroten Pulses an den peripheren Arterien darstellen. 

Auf die myokarditische Schiidigung des Herzmuskels ist ferner die hiiufig 
zu beobachtende akute GrofJenzunahme des Herzschattens zu beziehen, die aller-



184 Die floride Endokarditis. 

dings oft erst bei der Untersuchung im Liegen in Erscheinung tritt ("latente 
Dilatation", s. S. 195). Die VergroBerung des Herzschattens kann sich bei 
Ausheilung des endokarditischen Prozesses weitgehend zuruckbilden (Abb. 119). 

Bemerkenswert ist die Seltenheit hOhergradiger Lungenstauung in den Fallen 
rezenter Endokarditis. Selbst wenn die Herzkraft erlahmt und das Herz betracht­
lich vergroBert ist, bleiben die Lungenfelder meist vollkommen hell. Dagegen 
begegnet man oft einem terminalen Lungen6dem, das freilich aus naheliegenden 
Grunden nur selten zur rontgenologischen Beobachtung kommt. 

VerhaltnismaBig haufig findet man die Phrenikokostalwinkel durch kleine 
pleurale Ergu{3schatten ausgefiillt (Abb. 119). -- .---
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Abb.118. Normal gro/Jer, normal konfigurierter Herz­
schatten bei klinisch einwandfrei feststellbarem Mitral­
aortenfehler. Rekurrierende Endokarditis. 22jlihrige Frau 
(Autopsie). Auch in den Schrligstellungen war keine 
Vergro/Jerung des linken Vorhofs feststellbar. Nur die 
anffallend lebhaften Pulsationen am Herzgefli/Jschatten 
lie/Jen auf einen myokarditischen Herzschaden schlie/Jen. 
Erst sieben Monate spliter (gestricheltes Ortho.) nach 
einem neuerlichen Rezidiv war es zur Dilatation des 
Herzens und zurn typischen Bild eines kombinierten 

Klappenfehlers gekornmen. 

Wenn sich zu einem bestehenden endo­
karditischen Klappenfehler ein Rp.zidiv 
des endomyokarditischen Prozesses hin­
zugesellt, dann beobachtet man sehr 

Abb. 119. Endomyokarditis bei akuter Polyar­
thritis. Entwicklung eines Mitralklappenfehlers. 

22jlihrige Frau. 
Die bis dahin gesunde Frau erkrankte vor 14 Tagen 
mit hohem Fieber und schmerzhaften Gelenk­
schwellungen. --- 9. Mlirz 1936. Rontgen­
befund des Herzens normal. Kein klinisches 
Zeichen flir Klappenfehler. EKG: Verllingerte 
Dberleitungszeit (0,22"). --- 9. April 1936. 
Herzschatten betrachtlich vergrollert, mitral kon­
figuriert, lebhaft pulsierend . Linker Vorhof ver­
grollert. Beiderseitiger kleiner Hydrothorax. RIi­
nisch: Zeichen flir Mitralklappenfehler. ER G : 
Rein T in Ableitung I und II. - - - - - 14. Mai 1936. 
Patientin afebril, beschwerdefrei. Herzschatten 
wesentlich kleiner geworden, jedoch mitral kon­
figuriert. Linker Vorhof vergro/Jert. EK G: Norma!. 

haufig schubweise VergroBerungen des Herzens, die von den schon erwahnten 
schleudernden Pulsationen der Herzrander begleitet sein konnen . Die VergroBe­
rung des Herzens betrifft in der Regel vorzuglich jene Abschnitte, welche durch 
die schon bestehende Klappenlasion am starksten belastet sind, also bei einem 
Aortenfehler hauptsachlich die linke, bei einem Mitralfehler sehr oft die rechte 
Kammer. Dadurch kann es zur akuten Dekompensation, also zu Stauungs­
erscheinungen im kleinen, bzw. groBen Kreislauf kommen, die das klinische Bild 
unter Umstanden voIIig beherrschen konnen. Der Herzschatten andert dabei 
seine GroBe und Form in entsprechender Weise und kann in kurzer Zeit ganz 
enorm anwachsen. Mit dem Abklingen des myokarditischen Nachschubs kann 
er binnen kurzer Zeit kleiner werden und seine ursprungliche GroBe und Form 
wiedererlangen. Die von vielen Seiten betonte Irreversibilitat der einmal er­
langten GroBe und Form des Klappenfehlerherzens gilt also gewiB nicht fur die 
akute Dilatation des myokarditischen Nachschubs oder Rezidivs (ZDANSKY). 
Natiirlich muB man immer die Moglichkeit eines perikardialen Ergusses im Auge 
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behalten, der eine reversible HerzvergroBerung vortauschen kann (DIETLEN). 
In vielen Fallen laBt sich aber eine perikardiale Flussigkeitsansammlung als 
Ursache einer GroBenzunahme des Herzschattens ausschlieBen, wenn man im 
Laufe der Beobachtung die charakteristischen Zeichen einer VergrofJerung 
einzelner Herzabteilungen festgestellt oder im Stadium der Ausheilung des endo­
myokarditischen Prozesses die Verkleinerung dieser Herzabschnitte verfolgen 
kann. Damit ist naturlich noch nicht ausgeschlossen, daB selbst dann an den 
GroBenschwankungen des Herzschattens auch eine perikardiale Flussigkeits­
ansammlung mitbeteiligt ist; diese ist bei der Unmoglichkeit des Nachweises 
kleiner und selbst mittlerer perikardialer Ergusse nie auszuschlieBen. 

IV. Der arterielle Hochdruck. 
Das normalleistungsfahige Herz beantwortet jede Erhohung des peripheren 

Widerstandes, welcher Art er auch sein mag, mit einer vermehrten diastolischen 
Fullung und Spannung der linken Kammer, die im weiteren Verlauf von einer 
Hypertrophie gefolgt ist. In der Tat zeigt das Rontgenbild bei den verschiedenen 
Formen des arteriellen Hochdrucks ein sehr einformiges Bild. Man findet die 
Zeichen der Hypertrophie und gegebenenfalls der Dilatation der linken Kammer 
in allen Abstufungen von den geringsten, kaum mit Sicherheit erkennbaren, bis 
zu den hochsten Graden. 

Wenn also auch ein spezifischer Rontgenbefund bei den verschiedenen Formen 
des arteriellen Hochdrucks nicht zu erwarten ist, so finden sich doch Unterschiede 
im AusmaB der Hypertrophie und Dilatation, die zwar nicht von entscheidendem 
diagnostischen Wert, aber im Rahmen des gesamten klinischen Befundes fUr die 
diagnostische und prognostische Beurteilung und oft auch fur die therapeutischen 
Folgerungen bedeutungsvoll sind. Auf solche Unterschiede haben Kliniker 
und Anatomen wie v. ROMBERG, VOLHARD, FARR, PASSLER, JORES, KROETZ u. a. 
aufmerksam gemacht. 

1. Der nephritische Hochdruck. 
Bei der akuten Nephritis findet sich oft ein vollig normal groBer und normal 

geformter Herzschatten, selbst wenn der systolische Blutdruck Werte von 160 bis 
180 mm Hg und mehr erreicht. Sowohl die von MORITZ sog. tonogene Dilatation, 
als auch die hypertrophische Verdickung der normal leistungsfahigen linken 
Kammer kann so geringfugig sein, daB sie keine einwandfrei nachweisbaren 
Veranderungen des Herzschattens setzt (s. S. 134). Wenn man freilich Gelegen­
heit hat, das Herz eines Nephritikers noch einmal zu untersuchen, nachdem der 
ProzeB ausgeheilt und der Blutdruck zur Norm abgesunken ist, dann wird man 
beim Vergleich der Orthodiagramme oder Fernaufnahmen doch zumeist fest­
stellen, daB der linke Kammerbogen zur Zeit der Erkrankung etwas verlangert 
und vielleicht auch starker gerundet war (Abb. 120, 121). Diese geringfUgigen 
Veranderungen, die als Ausdruck einer Langsdehnung und beginnenden Hyper­
trophie der linken Kammer zu betrachten sind, stellen sich schon innerhalb der 
ersten zwei Krankheitswochen ein (VOLHARD). 

Sehr haufig findet sich bei der akuten Nephritis ein Zwerchjellhochstand 
(ZDANSKY), der freilich nicht immer auffallig zu sein braucht und oft erst an dem 
Tiefertreten des Zwerchfells nach dem Ruckgang des renalen Prozesses erkannt 
werden kann. Er ist wohl durch Wasserretention in den Baucheingeweiden 
bedingt (Abb. 121). Es ist selbstverstandlich, daB dieser Zwerchfellhochstand 
eine Hochdrangung und Querlagerung des Herzens zur Folge haben kann, was 
bei der Beurteilung der HerzgroBe berucksichtigt werden muB. 
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Manchmal ist das einzige rontgenologisch faBbare Zeichen der akuten Nephritis 
der kaum je fehlende beiderseitige Hydrothorax (Abb. 120, 121), der in vielen 
Fallen so klein ist, daB er sich dem klinischen Nachweis entzieht. Er flillt manch­
mal eben sichtbar die Phrenikokostalwinkel aus oder erscheint in Form der 
schmalen, respiratorisch verschieblichen Schattensaume, die sich als sog.lamellare 
ErguBschatten von den Phrenikokostalwinkeln entlang der Thoraxwand aufwarts 
erstrecken. Diese kleinen pleuralen Flussigkeitsansammlungen sind wegen ihrer 
groBen RegelmaBigkeit von diagnostischer Bedeutung (EpPINGER). Sie haben 
nichts mit kardialer Stauung zu tun, 
sondern sind als nephritische Trans-
sudate aufzufassen. 

Abb.120. Geringgradige Herzvergr6Berung und bei· 
derseitiger kleiner Hydrothorax bei akuter Nephritis. 

25jiihriger Mann. 
-- 27. November 1936. RR 200/150 mm Hg; 
- -. - 4. Jiinner 1937. RR 130/95 mm Hg. Der bei· 

derseitige Hydrothorax ist geschwunden. 
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Abb. 121. MaBige VergriiBerung des Herzschattens, bei­
derseitiger kleiner Hydrothorax und Zwerchfellhochstand 
bei akuter Nephritis. Riickgang aller Erscheinungen nach 

Ausheilung der Nephritis. 32jiihriger Mann. 
-- 6. Februar 1935. RR 150/60 mm Hg, RN 85,4mg%; 
- - _. 30. April 1935. RR 115/48 mm Hg, RN 50,4 mg%. 

In vielen Fallen akuter Nephritis findet sich eine VergroBerung des Herz­
schattens, die recht betrii,chtlich sein kann (MORITZ, DIETLEN). Ein Zusammen­
hang mit der Hohe des Blutdrucks, wie ihn GROEDEL erstmalig beobachtete, 
ist haufig, jedoch nicht immer erkennbar. Die VergroBerung des Herzschattens 
erfolgt entweo.er ausschlieBlich oder uberwiegend nach links oder sie ist allseitig. 
Der linke Herzrand ist verlangert und ladt starker gerundet nach links aus, was 
auf eine Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer hinweist; die Herz­
bucht ist oft etwas seichter. Die Aorta ist nur wenig dilatiert oder normal weit. 
Die pulsatorischen Exkursionen des Herzschattens sind oft deutlich verkleinert. 

Diese VergroBerung des Herzschattens ist ruckbildungsfahig. Sie kann oft 
in erstaunlich kurzer Zeit, innerhalb weniger Tage, ja sogar binnen 24 Stunden 
verschwinden. Es erhebt sich nun die Frage, ob sie durch eine wirkliche Ver­
groBerung des Herzens oder durch einen perikardialen ErguB oder beides bedingt 
ist. Da es unmoglich ist, auf Grund des Rontgenbildes einen perikardialen ErguB 
von sogar einigen 100 ccm auszuschlieBen (s. S. 278£.), wird man mit der Annahme 
einer wirklichen GroBenzunahme des Herzens sehr vorsichtig sein mussen. Dies 
um so mehr, als das fast regelmaBige Vorhandensein eines beiderseitigen pleuralen 
Ergusses eine entsprechende Flussigkeitsansammlung im Herzbeutel von vorne­
herein wahrscheinlich macht. Wenn man allerdings berucksichtigt, daB die 
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pleuralen Flussigkeitsansammlungen meist nur klein sind, die Vergro.Berung des 
Herzschattens aber recht betrachtliche Grade erreichen kann, dann wird man 
der Ansicht zuneigen, daB zumindestens in derartigen Fallen eine Dilatation 
des Herzens vorliegt oder man muBte annehmen, daB in den Herzbeutel ver­
hiiltnismaBig wesentlich mehr Flussigkeit abgeschieden wurde, als in die Pleura­
hohlen. Wenn diese Moglichkeit auch nicht ohne weiteres abzulehnen ist, so 
verliert sie doch dadurch an Wahrscheinlichkeit, daB es Grunde genug gibt, die 
eine Dilatation des Herzens beim Eintritt renaler Insuffizienz erklarlich erscheinen 
lassen. Die Vermehrung der Blutmenge, die Erhohung des peripheren Wider­
standes (VOLHARD) und die uramisch-toxische Schadigung des Herzmuskels 
konnen zweifellos im Siuue einer zunehmenden Dilatation des Herzens wirken. 
Tatsachlich finden sich ja auch in diesem Stadium der Erkrankung haufig die 
klinischen Zeichen des Versagens der Herzkraft und bei der Autopsie eine Dila­
tation des Herzens, die iiberwiegend die linke Kammer betrifft. 

Man muB also zweifellos mit der Moglichkeit einer Dilatation des Herzens im 
akuten Stadium der Nephritis rechnen und tatsachlich deutet auch VOLHARD 
die VergroBerung des Herzschattens in diesen Fallen unbedenklich als Ausdruck 
der Herzdilatation. ALWENS u. MOOG sind demgegenuber der Ansicht, daB die 
VergroBerung des Herzschattens nur zum geringeren Teil durch Dilatation des 
Herzens und hauptsachlich durch ein Hydroperikard bedingt sei. Sie stutzen 
diese Ansicht darauf, daB die Verkleinerung des Herzschattens gleichzeitig mit 
dem Verschwinden pleuraler Ergusse, der Lungenstauung und der Odeme erfolge. 
Dieses Argument ist freilich nicht beweisend, denn es ist ebensogut vorstellbar, 
daB mit dem Absinken des Blutdrucks, dem Einsetzen der Wasserausschwemmung 
und dem Ruckgang der uramischen Erscheinungen auch das Herz kleiner werden 
konnte. Die von unS haufig gemachte Beobachtung, daB der Herzschatten bei 
unvermindert kraftigen Pulsationen und bei Erhaltenbleiben der einzelnen Herz­
bogen an GroBe zunimmt, wenn Zeichen der renalen Insuffizienz, insbesondere 
eine Erhohung des RN auftreten, und daB diese VergroBerung mit dem Absinken 
des RN wieder verschwinden kann, scheint uns dafUr zu sprechen, daB die Ver­
groBerung des Herzschattens zum mindesten in zahlreichen Fallen auf eine Dila­
tation des Herzens durch uramisch-toxische Schadigung des Herzmuskels zu 
beziehen ist. Damit ist naturlich nicht ausgeschlossen, daB eine perikardiale 
Flussigkeitsansammlung zur weiteren VergroBerung des Herzschattens beitragen 
kann. In welchem MaBe dies der Fall ist, laBt sich bei der Unmoglichkeit, kleinere 
perikardiale Ergusse rontgenologisch zu erfassen, nicht sagen. Es ist daher nicht 
zu leugnen, daB wir trotz der Wahrscheinlichkeit, daB der VergroBerung des 
Herzschattens in vielen Fallen eine wirkliche VergroBerung des Herzens zugrunde 
liegt, nichts Sicheres uber deren Haufigkeit und deren AusmaB wissen. AufschluB 
daruber konnten nur systematisch durchgefUhrte Punktionen des Herzbeutels 
geben. 

Die Lungenfelder zeigen bei der akuten Nephritis haufig auffallende Ver­
anderungen: Die Hilusschatten sind vergro.Bert, schattendicht, verwaschen und 
von teils strangformigen, teils weichen, wolkigen herdformigen Verdichtungen 
umgeben. Diese Verdichtungen konnen sich auf die perihilaren Lungenabschnitte 
beschranken, oft aber nehmen sie groBere Teile der mittleren und basalen Partien 
beider Lungen ein; gelegentlich konnen sie beide Lungen vollstandig erfullen, 
so daB eine mehr oder weniger intensive, inhomogene Verschattung beider Lungen­
felder zustande kommt. Wenn diese Verdichtungen auf die zentralen Teile der 
Lungen beschrankt sind, dann kann man aus dem Fehlen einer verstarkten 
GefaBzeichnung in den peripheren Lungenabschnitten erkennen, da.B es sich nicht 
um eine kardiale Lungenstauung handelt. Tatsachlich liegt hier ein renal bedingtes 
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Lungenodem vor, das bald mehr interstitiell (Abb. 214), bald mehr parenchymatOs 
(Abb. 212, 213) entwickelt ist (s. S. 301). Es entsteht oft ganz schleichend und 
bleibt klinisch oft lange unbemerkt, besonders wenn es vorwiegend interstitiell 
ist und lediglich die zentralen Teile der Lunge befallen hat. Seine rontgenologische 
Erkennung ist daher von groBer praktischer Bedeutung (ZDANSKY). Es kann 
sich innerhalb weniger Tage vollig zuruckbilden. 

Naturlich kommt es auch gelegentlich zur kardialen Lungenstauung. Man findet 
sie gewohnlich bei den groBen, aortisch konfigurierten Herzen, die Zeichen von 
Mitralisation zeigen. 

1m zweiten oder Dauerstadium der Nephritis (VOLHARD) ist der Herzschatten 
meist nicht oder nur wenig vergroBert. Unter Kriegsnephritikern fand FRANKE-

_ MUSILS in 10,4% der FaIle 

, , , 
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Abb. 122. Fortschreitende Verkleinerung des Herzens und Wieder­
herstellung der kardialen Kompensation nach Strophantinbehand­
lnng trotz hochbleibendem RN bei einem Fall von nephritischer 

Schrumpfniere. 
Tod acht Tage nach der letzten Untersuchung an Hirnblutung. 
55jilhrigerMann (Autopsie). --1. Februar 1937205/125 mm Hg, 
RN 86,8 mg% Lungenstauung .. - - - 11. Februar 1937.210/120 mm 
Hg, RN 108,0 mg% Lungenstauung geschwunden. _. - -- 15. Fe­
bruar 1937. 210/115mm Hg, RN 106,Omg%. Keine Lungenstauung. 

einen normalen Herzschatten 
und in 45% Zeichen einer reinen 
Hypertrophie der linken Kam­
mer; in 29% der Falle war das 
Herz dilatiert, und zwar war in 
rund 11% eine Dilatation der 
linken, in rund 18% eine Dila­
tation beider Kammern fest­
stellbar. Nach unserer Erfah­
rung beschranken sich die Hy­
pertrophie und die meist nur 
geringgradige Dilatation auf die 
linke Kammer; der linke Vor­
hof und das rechte Herz sind 
meist normal groB. Hohergra­
dige HerzvergroBerungen, wie 
sie bei der akuten Nephritis 
und im Endstadium als Folge 
renaler Insuffizienz beobachtet 
werden, kommen im Dauer­
stadium der Nephritis verhalt­
nismaBig selten vor. Die Lun­
genfelder sind hell und zeigen 

weder Zeichen eines Lungenodems noch einer Lungenstauung. 
VOLHARD hat betont, daB der Grad der Hypertrophie und Dilatation der 

linken Kammer zwar im allgemeinen von der Hohe und bis zu einem gewissen 
Grade auch von der Dauer der Blutdrucksteigerung abhangt, daB aber die Kon­
stitution und die Anforderungen an die Korpermuskulatur das AusmaB der Hyper­
trophie und Dilatation der linken Kammer wesentlich beeinflussen konnen. 
Tatsachlich kann man selbst bei alteren, durch lange Jahre leidenden Individuen, 
namentlich bei grazil gebauten Frauen, vollig normal groBe Herzen finden. 
TALLQUIST und L. HESS haben auf die Bedeutung der Konstitution fur das Aus­
bleiben der Herzhypertrophie aufmerksam gemacht. Anderseits sieht man 
gelegentlich hohergradige Dilatationen, ohne daB renale Insuffizienzerscheinungen 
vorhanden waren, wenn andere Schadigungen zu dem chronis chen Nierenleiden 
hinzutreten, wie reichlicher BiergenufJ, schwere korperliche Arbeit oder Fettleibig­
keit. Es entsteht dann das Bild des groBen, vorwiegend nach links verbreiterten 
Aortenherzens mit machtigem, manchmal bis nahe an die linke Brustwand 
heranreichendem linken Kammerbogen und kleinen pulsatorischen Exkursionen 
der Rander. Die Analyse des Rontgenbildes ergibt eine machtige Hypertrophie 
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und Dilatation der linken Kammer und eine meist stark dilatierte Aorta. Oft 
erkennt man schon die Zeichen der Mitralisation, also ein Seichterwerden der 
Herzbucht, ein GroBerwerden der Hilusschatten, eine zunehmende Verstarkung 
der Lungenzeichnung und eine VergroBerung des linken Vorhofs; Veranderungen, 
die ein Versagen der linken Kammer anzeigen. SchlieBlich kann auch das rechte 
Herz ansehnliche GroBe erreichen, was sich in einer Zunahme der Rechtsver­
breiterung, in einem starkeren Ausladen der Herzvorderwand und oft in einem 
Hellerwerden der Lungenfelder aus- ____ 
driickt. 

Diese rein kardiale Dekompensation 
stellt nicht das typische Ende des Nephri­
tikers dar und ist verhaltnismaJ3ig selten 
(v. ROMBERG). 

Wenn auch im Endstadium der chro­
nischen Nephritis, wie iibrigens auch der 
pyelonephritischen Schrumptniere, an­
nahernd normal groBe Herzen vorkom­
men, so steht dieses Stadium doch meist 
im Zeichen der Herzdilatation, die oft 
betrachtliche Grade erreichen kann und 
wohl in erster Linie als Folge einer 
uramisch-toxischen Schiidigung des Herz­
muskels aufzufassen ist. Damit soIl 
nicht gesagt sein, daB jede Re­
tention harnpflichtiger Stoffe zu einer 
Dilatation des Herzens fiihrt oder daB 
gar die Dilatation mit der Erhohung des 
RN parallel geht. Haufig beobachtet 
man sogar bei hochbleibendem RN eine 

Abb. 123. GroBeniinderungen des Herzens bei pyelo· 
nephritischer Schrumpfniere, die den Schwankungen des 

Blutdrucks ungef"ahr folgen. 57jahriger Mann. 

Blutdruck RN 
Verkleinerung des Herzens, wenn seine 
Kraft durch Digitalis gebessert wird -- 14. Oktober 1936 

4. Dezember 1936 
175/95mmHg l06,4mg% 
140/55mmHg 124,9mg% 
185/85 mm Hg 95,2mg% (Abb. 122). . .... 18. Janner 1937 

Auch zwischen der Hohe des Blut­
drucks und der GroBe des Herzens ist 
keine einigermaBen konstante Beziehung 
festzustellen. Immerhin ist im einzelnen 
Fall eine gewisse Parallelitat erkennbar, 

Das Herz ist trotz des hohen RN nicht wesentlich ver· 
groBert. Es andert seine GroBe mit den Schwankungen 
des Blutdrucks. Die Aorta ascendens 1st dynamisch dila· 
tiert, was an der abgerundeten Winkelbildung des 

Aszendensbogens zu erkennen ist. (Autopsie). 

indem mit dem An- und Absteigen des Blutdrucks der Herzschatten groBer, 
bzw. kleiner zu werden pflegt (Abb. 123). 

Jedenfalls zeigt die Rontgenuntersuchung, daB betrachtliche Dilatationen 
des Herzens im Endstadium der sekundaren Schrumpfniere sehr hanfig sind. 
Wenn mehrfach die gegenteilige Ansicht vertreten wird, so liegt dies daran, daB 
das Stadium der Herzdilatation meist kurz ist und daB man bei der Leichen­
offnung wegen der maximalen Kontraktion, in der das Herz zumeist angetroffen 
wird, keine annahernde Vorstellung von seiner GroBe im Leben erhalt. 

An der VergroBerung des Herzens nehmen beide Herzhalften teil, jedoch iiber­
wiegt die VergroBerung der linken Kammer bei weitem. Eine VergroBerung des 
rechten Herzens ohne Versagen des linken wird von PASSLER und KIRCH mit 
Recht abgelehnt. 

Natiirlich muB man gerade im uramischen Endstadium der Nephritis immer 
mit der Moglichkeit rechnen, daB ein perikardialer ErgufJ eine HerzvergroBerung 
vortauschen oder zum mindesten zur VergroBerung des Herzschattens beitragen 
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kann. Die uramische Perikarditis kann zu enormen VergroBerungen des Herz­
schattens fiihren. 

Wie bei der Niereninsuffizienz der subakuten Verlaufsform, kann man oft 
die Zeichen eines zentralen, schleichend sich entwickelnden oder eines mehr 
akuten, ausgebreiteten Lungenodems beobachten. In manchen Fallen entwickelt 
sich aber auch eine kardiale Lungenstauung als Folge des Versagens des linken 
Herzens. 

P. GEIPEL konnte im Rontgenbild des Leichenherzens eines Falles von Uramie 
Verkalkungen der Herzmuskelfasern in Form von zarten, mehr oder weniger dicht 
beieinanderliegenden, gekriimmten oder wellig verlaufenden Schattenbildungen 
nachweisen, die entsprechend dem Muskelfaserverlauf angeordnet waren. In 
vivo wurde dieser Befund bisher anscheinend nicht erhoben. 

2. Der essentielle Hochdruck. 
Da beim essentiellen Hochdruck an das Herz analoge Anforderungen gestellt 

werden wie beim nephritis chen, erfahrt der HerzgefaBschatten in beiden Fallen 
die prinzipiell gleichen Veranderungen. Fast allgemein anerkannt ist aber die 

Abb. 124. Normal groBer Herzschatten ohne 
Zeichen fiir Linkshypertrophie bei essentiellem 
Hochdruck mit wiederholten apoplektischen In· 
snlten. (RR 205/120 mm Hg) 52jahrige schmach-

tige Asthenikerin. 

gegeniiber dem nephritischen Hochdruck 
wesentlich groBere Haufigkeit hOher­
gradiger Dilatation der linken Kammer 
(VOLHARD, FAHR). Nach LANGE u. 
WEHNER geht bei kardial kompensierten 
Fallen von fixiertem Hochdruck die 
durchschnittliche Linksverbreiterung des 
Herzens mit der Hohe des Blutdrucks 
parallel. Dies gilt jedoch nur fiir die 
Mittelwerte groBerer Reihen; im Einzel­
fall gibt es von dieser Regel viele Aus­
nahmen. Es ist durchaus haufig, daB 
Falle mit Blutdrucksteigerung bis 
200 mm Hg und dariiber keine rontgeno­
logisch nachweisbare Veranderung des 
Herzens zeigen, und zwar findet man 
dies nicht nur in Fallen labilen Hoch­
drucks, bei denen diese hohen Blut­
druckwerte nur voriibergehend er­
reicht werden oder erst seit kurzem 
bestehen, sondern auch in Fallen 

mit fixiertem Hochdruck (Abb. 124), was mit klinischen und anatomischen Er­
fahrungen iibereinstimmt. Gleiche Beobachtungen macht man beim Hochdruck 
der chronis chen Bleivergiftung (VAQUEZ u. BORDET). Wie beim nephritis chen 
Hochdruck hangen eben die morphologischen Veranderungen, die das Herz 
erleidet, nicht allein von der Hohe und Dauer der Blutdrucksteigerung allein ab, 
sondern sie werden auch von konstitutionellen Faktoren (TALLQUIST, L. HESS) 
und konditionellen Einfliissen, wie von der Lebensweise, einem etwa vorhandenen 
Alkoholismus oder dem Bestehen einer Fettsucht mitbestimmt. Korperlich und 
seelisch aufreibende Lebensweise, AlkoholmiBbrauch und Fettsucht wirken im 
Sinne einer Dilatation des an sich schon iiberlasteten Herzens; ruhigeLebensweise, 
wie es das Temperament, hoheres Lebensalter oder die durch andere Krankheiten 
aufgezwungene Ruhe mit sich bringen, ferner Abmagerung und manche andere 
Einfliisse wirken einer Hypertrophie und Dilatation des Herzens entgegen (VOL-
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HARD}. Es liegt in der Natur der Erkrankung, daB jene Faktoren, die eine Ver­
groBerung des Herzens fordern, beim Hochdruckkranken verhaltnismaBig 
haufiger wirksam werden als beim Nephritiker. Dies allein erklart schon eine 
Haufung der groBen Herzen bei Hypertonikern. Ganz besonders tragt aber die bei 
Hochdruckkranken auBerordentliche Hiiufigkeit der Koronarsklerose zur Dilatation 
der linken Kammer bei. S. H. AVERBUCK konnte in 25% der an Herzdekompen­
sation verstorbenen Hochdruckkranken eine schwere Koronarsklerose feststellen. 

W iihrend also eine hOhergradige H erzerweiterung beim N ephritiker in erster 
Linie an eine uriimisch-toxische Schiidigung des Herzmuskels denken lassen muj3, 
handelt es sich bei der Dilatation des essentiellen Hochdrucks meist um eine durch 
Koronarsklerose bedingte, oft 
freilich jahrelang latente M yo­
kardliision. Naturlich kann 
aber auch beim Nephritiker­
herzen eine Koronarsklerose 
und beim Herzen des essen­
tiellen Hypertonikers eine 
uramisch -toxische Schiidigung 
hinzukommen. Diese Tat­
sachenmuB man sich bei der 
Beurteilung des Rontgenbildes 
vor Augen halten. Die akut 
auftretenden Dilatationen des 
Hochdruckherzenskonnen sich 
ebenso mehr oder weniger 
vollkommen zuruckbilden wie 
die des Nephritikerherzens 
(Abb. 125). Jedoch ist auch 
hier zu bedenken, daB eine 
Verkleinerung des Herzens 
durch Resorption einer peri­
kardialen Fliissigkeitsan­
sammlung vorgetauscht sein 
konnte . 

Die GroBe des Herzens der 
Hypertoniker ist nur von be­

-

Abb. 125. Riickbildung einer akuten VergroBerung des Herz· 
schattens bei einem Fall von essentiellem Hochdruck mit Herz-

infarkt. 52jiihriger Mann. 
-- 28. Februar 1934; _ •.• 6. Marz 1934; 12. Marz 1934. 
Der Schwund der Lungenstauung und die auch im Stadium der 
Dekompensation verhiiitnismaBig kraftigen Pulsationen sprachen 
dafiir, daB eine tatsachiiche Verkieinerung des Herzens voriag, 
wenn auch nicht auszuschlief3en war, daB die Resorption eines 
perikardiaien Ergusses an der Verkieinerung des Herzschattens 

beteiligt war. 

schranktem Wert fur die prognostische Beurteilung (VAQUEZ u. BORDET). Man 
begegnet oft groBen Herzen, die jahrelang unverandert leistungsfiihig bleiben, 
ohne daB Dekompensationserscheinungen auftreten; anderseits kann man ver­
haltnismiiBig kleine Herzen fruhzeitig versagen sehen. 

Die Aorta erweist sich in der Mehrzahl der FaIle diffus erweitert. Manchmal 
findet sich auch eine vorwiegende Dilatation ihres Anfangsteils, ohne daB eine 
Lues im Spiele ware (H. SCHLESINGER). Sichtbare atheromatose Kalkeinlagerun­
gen, besonders im Bogenteil, sind haufig. Der Angabe von LANGE u. WEHNER, 
daB die Aorta beim Hypertoniker wohl verlangert aber schlank sei, kann nicht 
zugestimmt werden, wenn sich auch im jugendlichen Alter und bei grazil gebauten 
lndividuen gelegentlich auch in spateren Jahren normale AortenmaBe finden 
konnen. 

lm allgemeinen findet sich beim Hochdruck ein Bild, das sich von dem der 
Aortenklappeninsuffizienz nur durch das Fehlen der groBen pulsatorischen Ex­
kursionen am linken Herzrand und des Pulsus celer am Aortenschatten unter­
scheidet (DIETLEN). 
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STUMPF hat im Kymogramm des linken Kammerbogens eine Abstufung der systo­
lischen Medialwartsbewegung und eine Verstarkung der SS-Zacke (s. S. 51) gesehen. 
Auch konnte er in einem FiinItel seiner FaIle eine Verdoppelung des Kurvengipfels 
beobachten. Letztere scheint auch von HECKMANN aIs "mediale Plateaubildung" 
bei verschiedenen Herzkranken registriert worden zu sein. Die Ursache aller dieser 
Veranderungen und ihre diagnostische Bedeutung sind vorlaufig unsicher. 

Eine morphologische Unterscheidung des Herzens bei Hochdruck und Aorten­
klappeninsuffizienz, wie sie LANGE u. WEHNER fiir moglich halten, ist ebenso­
wenig durchfiihrbar wie die Abgrenzung gegen das Nephritikerherz_ Nach VOL­
HARD solI das Herz der sekundaren Schrumpfniere und der genuinen Schrumpf­
niere des blassen Hochdrucks durch seine "straffere" Form, also wohl durch die 

Abb. 126. Verkleinerung des Herzschattens dnrch 
Resorption eines perikardialen Ergusses bei einem 
Fall von dekompensiertem Hochdruck mit Koronar-

sklerose und Hochdruckstauung. 

starkere Rundung des linken Kammer­
bogens, vom Herzen der essentiellen 
Hypertension unterschieden sein. Dies 
gilt jedoch keineswegs ausnahmslos, wie 
VOLHARD selbst betont. 

Natiirlich unterscheiden sich die 
Veranderungen, die das Rontgenbild 
des Hochdruckherzens beim Versagen 
der linken Kammer erfahrt, im Prinzip 
nicht von denen der dekompensierten 
Aortenklappeninsuffizienz. Man findet 
also die Zeichen der M itralisation 
(s. S. 172) mit mehr oder weniger hoch­
gradiger Lungenstauung. Wenn bei der 
Aortenklappeninsuffizienz mit dem Ein­
riicken in das Stadium der Dekompen­
sation die pulsatorischen Eigentiimlich­
keiten allmahlich undeutlicher werden, 
um schlieBlich ganzlich zu verschwin­
den, besteht rontgenologisch keine 
Moglichkeit einer Unterscheidung von 
dekompensierten Hochdruckherzen. 

Mit dem schlieBlichen Versagen des 
rechten Herzens kommt es zur zuneh­
menden Rechtsverbreiterung des Herz­

schattens bei gleichzeitiger Abnahme der Lungenstauung und zum Auftreten 
von Zeichen der Riickstauung des Blutes in die obere Hohlvene und den 
gro13en Kreislauf. 

56jahriger Mann. -- 8. Februar 1936. Flaschen­
kiirbisfiirmiger Herzschatten mit sehr kleinen PuIsa­
tionen der Rander. ---- 29. Februar 1936. Nach 
enormer Diurese und Gewlchtsabnahme um 23 kg. 
Beachtenswert ist die starke Verschmiilerung des 
obersten Mediastinums durch Riickgang der Stauung 

in den brachiokephalen Venen. 

Sehr haufig tragt zur Vergro13erung des Herzschattens ein perikardialer Er­
guB bei, und in der Regel ist die oft betrachtliche Verkleinerung des Herzschattens 
nach Wiederherstellung der Kompensation und Entwasserung auf die Resorption 
eines solchen Ergusses zu beziehen (Abb. 126). 

Wenn auch nach dem oben Gesagten das Rontgenbild des dekompensierten 
Hochdruckherzens in differentialdiagnostischer Hinsicht wenig aufschluBreich 
ist, so gewahrt es doch im Zusammenhang mit dem iibrigen klinischen Befund 
wichtige Aufschliisse iiber den Zustand des Herzens. So laBt die Rontgenunter­
suchung bei einem Hypertoniker, dessen Blutdruck infolge eines unerkannt ge­
bliebenen Herzinfarkts auf normale oder unternormale Werte abgesunken ist 
und dessen Herz vielleicht noch durch die emphysematos geblahte Lunge iiber­
lagert ist, durch Aufdeckung der Hypertrophie und Dilatation der linken Kammer 
mit an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit erkennen, daB hier einstmals 
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ein Hochdruck vorhanden war und daB eine schwere Herzmuskelschadigung 
vorliegt. 

Ein besonderes Bild ergibt das Hochdruckherz beim Zwerchfelltiefstand des 
ptotischen Asthenikers und Emphysematikers; es kann dann zum sog. Kugel­
herzen von F. KRAUS kommen. Oft handelt es sich um primar kleine Herzen, 
die durch Linkshypertrophie und Dilatation groBer geworden sind, mit starker 
Rundung nach links ausladen und dabei den Charakter des Pendelherzens be­
wahren konnen. Solche Herzen konnen recht ansehnliche GroBe erreichen; 
sie finden sich oft im hoheren Lebensalter. 

Die aortische Konfiguration des sog. Greisenherzens ist nur in einem kleinen 
Teil der Falle durch Hypertrophie der linken Kammer bedingt. In vielen Fallen 

Abb. 127. Sog. Greisenherz. 80jiihriger Mann. 
MiiBig vergroJ3ertes, durch atheromatiise Elon­

gation der Aorta quergelagertes Herz. 

Abb. 128. Sog. Greisenherz. 80jiihrige Frau mit einem 
Blutdruek von 205/90 mm Hg. 

Normal groJ3es, durch Elongation der etwas erweiterten 
Aorta quergelagertes Herz mit stiirker gerundetem linken 

Kammerbogen. 

handelt es sich lediglich urn die Folge einer Kippung und Querlagerung des Herzens 
durch die atheromatos verlangerte Aorta, die eine Art Hebelwirkung auf das 
Herz ausiibt (DIETLEN, ASSMANN). Der Herzschatten sitzt oft auffallend breit 
und niedrig dem Zwerchfell auf, was auf eine gewisse Schlaffheit des Herzmuskels 
hinzudeuten scheint (LANGE u. WEHNER). Uber diesem Herzschatten erhebt sich 
das schlanke, lange GefaBband, dessen Aortenknopf hoch gelegen ist und ver­
starkt nach links auszuladen pflegt; V AQUEZ u. BORDET haben dieses Bild treffend 
mit einer phrygischen Miitze verglichen (Abb. 127, 128). 

v. Die Herzmuskelschiidigungen. 
Ein pathognomonisches Rontgenbild der verschiedenen Herzmuskelschadi­

gungen gibt es nicht. Die grob morphologischen Veranderungen, die das Herz bei 
seiner muskularen Schadigung eciahrt, sind namlich nicht nur von der Art dieser 
Schadigung, sondern auch in hohem MaBe yom Zustand des Herzens var dem 
Eintreten der Myokardlasion und von extrakardialen Kreislaufbedingungen nach 
ihrem Eintreten abhangig. Daher konnen einerseits gleichartige Schadigungen 
des Herzens zu sehr verschiedenen, anderseits verschiedenartige Schadigungen 
zu gleichartigen Veranderungen der HerzgroBe und -form fiihren. Vor allem ist 
zu betonen, daB durchaus nicht jede Myokardlasion zu einer Dilatation des Herzens 
AnlaB geben muB. Beim Sinken der Herzkraft kann sich der Kreislauf gelegentlich 

Zdansky. Rontgendiagnostik (Herz). 13 
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derart umstellen, daB das Herz entlastet wird und dieses den verminderten An­
forderungen ohne Zunahme seiner GroBe und Anderung seiner Form gewachsen 
ist. Das erklart die immer wieder gemachte Erfahrung, daB selbst schwer ge­
schadigte Herzen oft nicht vergroBert, ja manchmal sogar ausgesprochen klein 
sind; daB Herzen, die etwa durch schwere Koronarerkrankung unmittelbar vor 
dem Versagen stehen, ein vollig normales Rontgenbild zeigen konnen. Bekannt sind 
auch die oft kleinen Herzen bei Myokarditis, bei manchen Fallen schwerer Thyreo­
toxikose und beim Morbus Addisonii. Daraus ergibt sich, daB normale GroBe und 
Form des Herzschattens eine Herzmuskelschadigung nicht ausschlieBen lassen. 

Eine rontgenologisch festgestellte Dilatation des Herzens hingegen laBt in 
der Regel auf eine Myokardschadigung schlieBen, wenn man von jenen Fallen 
absieht, bei denen extreme Anforderungen an die Herzkraft oder gewisse abnorme 
Arbeitsbedingungen, wie sie z. B. bei der Mitralklappeninsuffizienz vorliegen, 
zur Dilatation gefiihrt haben. 

Es gibt jedoch noch andere Zeichen, welche in Verbindung mit der Dilatation 
oder auch ohne sie mit mehr oder weniger groBer Wahrscheinlichkeit auf eine 
Schadigung des Herzmuskels manchmal bestimmter Art hinweisen. 

1. Die Myokarditis und infektios-toxischen Schiidigungen des Herzens. 
Die entzundliche Schadigung des Herzmuskels ist auBerordentlich haufig. 

Abgesehen davon, daB jede akute Polyarthritis von einer rheumatischen Myo­
karditis begleitet ist, finden sich entzundliche Lasionen keineswegs selten bei 
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fokalen Infektionen. Infektios-toxische 
Schadigungen des Herzm uskels sind 
bei Diphtherie, Scharlach, Bauch- und 
Flecktyphus, Pneumonie, Malaria und 
vielen anderen schweren Infekten 
hiiufig. 

Die klinischen Erscheinungen aller 
dieser Herzmuskeischadigilllgen sind oft 
wenig auffallend und nicht charakteri­
stisch. Oft verlauft eine Myokarditis vollig 
unbemerkt. Temperatursteigerilllgen, all­

Abb. 129. .,Latente Dilatation" des Herzens bei 

, gemeines Krankheitsgefiihl, Herzklopfen, 
J Schmerzen in der Herzgegend, Appetit­

losigkeit, Kopfschmerzen illld Blasse sind 
mehr oder weniger haufige, jedoch keines­
wegs regelma13ige Erscheinilllgen. Eine 
Vergro13erilllg des Herzens la13t sich bei 
den illlkomplizierten Myokarditiden kli­
nisch meist nicht nachweisen; auch geben 

Endomyokarditis. 37jahrige Frau. 
EKG: Veriangerte Dberieitungszeit (0,27"). 1m Stehen 
(ausgezogenes Ortho.) ist der Herzschatten normal groG. 
er sitzt nur etwas breit und niedrig dem Zwerehfeli auf. 
In Riiekenlage (gestrieheJtes Ortho.) erweist sieh das 

Herz als dilatiert. 

sie keinen charakteristischen Auskulta­
tionsbefund. Die Tone sind meist rein, ein systolisches Gerausch an der Spitze ist 
haufig. Die Frequenz ist oft normal, seltener gesteigert. Jedoch bemerkt man schon 
nach geringen korperlichen Anstrengungen oft unverhaltnisma13ige Frequenzzunahmen. 
Veranderilllgen des Elektrokardiogramms finden sich nur dann, wenn entziindliche 
Herde gro13ere Ausdehnung haben oder im Reizleitungssystem gelegen sind. 

Auch das Rontgenbild ist wenig charakteristisch. Der Herzschatten kann 
normale Form und GroBe haben, gleichgUltig welcher Atiologie die Herzmuskel­
schiidigung ist. 

Oft fiilIt freilich auf, daB der Herzschatten dem Zwerchfell niedrig und breit 
aufsitzt, so daB man den Eindruck der Schlaffheit des Herzens erhiilt (Abb. 129). 
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Dieser Eindruck wird noch durch die hiiufige Formlabilitiit des Herzens verstarkt, 
die man bei den respiratorischen und statischen Anderungen des Zwerchfell­
standes beobachtet. Bekanntlich wurde diese Formlabilitat als Zeichen eines 
herabgesetzten Tonus des Herzmuskels (s. S. 108ff.) betrachtet, eine Annahme, 
die, wie auseinandergesetzt wurde, manche Wahrscheinlichkeit fiir sich hat. 
Es ist jedoch nicht zu vergessen, daB bei vielen dieser Kranken auch eine periphere 
Vasomotorenschwache vorhanden ist, die sich schon in ihrer auBerordentlichen 
Kollapsbereitschaft kundgibt. Diese Vasomotorenschwache hat zum mindesten 
im aufrechten Stand eine verminderte Blutfiillung des Herzens zur Folge, der sich 
das Herz durch Anderung seiner Form (und GroBe) anpassen muB (s. S. 90, 101). 
Bei hypertrophischen Herzen wird diese Formlabilitat meist vermiBt (DIETLEN). 
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Abb. 130. iJbergang einer "latenten Dilatation" in eine auch im aufrechten Stand manifeste Dilatation. 30jahriger 
Mann mit Polyarthritis acuta und Myokarditis. 

- - Vertikalorthodiagramm. ----- Horizontalorthodiagramm. a 25. November 1936. Fieber und Gelenk­
sehwellungen. EKG normal. Das Herz erweist sieh nur bei der Untersuehung im Liegen als dilatiert. b 5. Marz 
1937. Besehwerdefrei. EKG : iJberieitungszeit verlangert. Die Dilatation des Herzens ist nunmehr aueh im 

Stehen manifest. 

Wichtiger als diese Formlabilitat des Herzens sind die Anderungen seiner 
GrofJe. Es wurde zwar schon eingangs erwahnt, daB selbst schwere Herzmuskel­
schadigungen nicht notwendig zu einer VergroBerung des Herzen" fiihren miissen. 
Wenn man es aber nicht versaumt, jeden verdachtigen Fall in horizontaler 
Riickenlage zu untersuchen, dann ist man iiberrascht, wie haufig Dilatationen 
des Herzens sind, die im aufrechten Stand dem Nachweis entgingen. Diese 
erst im Liegen in Erscheinung tretende Dilatation, auf die schon DIETL EN auf­
merksam gemacht hat, mochten wir als "latente Dilatation" bezeichnen. Sie 
weist auf eine muskulare Schadigung des Herzens hin. Wir haben sie nicht selten 
in Fallen gefunden, bei denen das Ekg normal war oder erst im weiteren Ver­
lauf pathologisch wurde (Abb. 130). Wir haben sie oft als vorubergehende Er­
scheinung bei akuter Polyarthritis (Abb. 131), bei septischen Erkrankungen und 
selbst bei akuten Tonsillitiden beobachten konnen, haben sie aber ebenso haufig 
allmahlich in eine fixierte Dilatation iibergehen sehen (Abb. 130). Wir mochten 
also ihrem Nachweis einen besonderen Wert fiir die Erkennung einer Schadigung 
des Herzmuskels zusprechen. Die latente Dilatation stellt auch manchmal einen 
Restzustand einer friiher schon im aufrechten Stand manifesten Dilatation dar 
(Abb.132). 

Die Ursache fiir das Latentbleiben der Dilatation im aufrechten Stand ist 
in der schon oben erwahnten peripheren Vasomotorenschwache zu suchen, die 

13* 
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zum Versacken einer unverhaltnismiiJ3ig grol3en Menge von Blut in den abhangigen 
Korperteilen und zur verminderten BlutfUllung des Herzens fUhrt (s. S. 90) . 
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Abb. 131. Passagere "latente Dilatation" des Hcrzens bei rheumatischer MyokardiU". 
Fran mit akuter Polyarthritis. -- Vertikalorthodiagramm ..... Horizontalorthodiagramm. Auf der Hohe 
der rheumatischen Erkrankung (a) deckt die Untersuchung in Horizontallage eine Dilatation des Herzens auf. 
18 Monate spater bei volligem Wohlbefinden (b) ist die latente Dilatation nicht mehr vorhanden. Dagegen ist 
jetzt das Herz im Stehen etwas groBer als zur Zeit der Erkrankung. Diese VergroBerung der vertikalen Herzgrof.le 
diirfte auf das Schwinden der peripheren Vasomotorenschwache zuriickzufiihren sein, die auf der Hohe der 

Krankheit eine orthostatische Verkleinerung des Herzens zur Folge hatte. 

Urn die wahre Grol3e dieser Herzen festzustellen, ist es also notwendig, optimale 
Fullungsbedingungen fUr das Herz zu schaffen, die eben in Horizontallage ge-
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Abb. 132. Ubergang einer manifesten Dilatation des Herzens in eine latente bei einem Fall rheumatischer 
Myokarditis. 24jahriger Mann mit Polyarthritis aeuta. 

-- Vertikalorthodiagramm. . ... Horizontalorthodiagramm. a Auf der Hohe der Krankheit zeigt das Herz 
eine betraehtliehc Dilatation, die im Liegen noeh starker hervortritt. EKG normal. 

stehend .. 
liegend .. 

Frequenz 

116/Min. 
80/Min. 

Blutdruek 

RR 105/90 mm Hg 
RR 120/70 mm Hg 

b Fiinf Woehen spater bei subjektivem Wohlbefinden ist nur noeh eine latente Dilatation nachweisbar. EKG 
zeigt jetzt eine Verlangerung der Uberleitungszeit (0,22"). 

stehend 
liegend 

Frequenz 

112/Min. 
112/Min. 

Biutdruek 

I RR 150/85 mm Hg 
I RR 150/105 mm Hg 

geben sind. Die Bedeutung der peripheren Vasomotorenschwache fur die Grol3e 
dieser Herzen geht daraus hervor, dal3 man sie wahrend der Krankheit im Liegen 
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zwar vergroBert, im Stehen aber eher klein finden kann, und zwar kleiner 
als sie vor der Erkrankung waren oder nach der Genesung sind (Abb. 131). Man 
solI also die vergleichende GroBenbestimmung des Herzens im Stehen und Liegen 
bei solchen Kranken niemals unterlassen. 

Die VergroBerung des Herzens, die besonders bei chronis chen und rezidi­
vierenden Fallen schon im aufrechten Stand nachweisbar sein kann, halt sich 
meist in maBigen Grenzen. Sie betrifft in der Regel beide Herzhalften in gleichem 
MaBe, wovon man sich durch die Analyse des Herzschattens uberzeugen kann. 
Nur bei ganz schweren, meist tOdlich endigenden Myokarditiden kann die Dila­
tation betrachtliche Grade erreichen. Zeichen von Lungenstauung fehlen meist, 
gelegentlich kann man aber auf dem Rontgenschirm ein beginnendes, zentrales 
Lungenodem feststellen, das klinisch vielleicht unbemerkt geblieben war. 

Anders ist es, wenn die Dynamik des Herzens schon vor dem Eintritt der 
Herzmuskelschadigung durch einen Klappenfehler oder durch arteriellen Hoch­
druck verandert war. Dann kommt es meist nicht zu einer gleichmaBigen Ver­
groBerung aller Herzabteilungen, sondern zu einer uberwiegenden Dilatation 
jener Teile, an welche die groBten Anforderungen gestellt werden, also zu einer 
vorwiegenden Dilatation der linken Kammer bei Aortenklappeninsuffizienz oder 
Hochdruck, des linken Vorhofs und der rechten Kammer bei einer Mitralstenose 
usw. Dabei kann es dann zu akuten Dekompensationserscheinungen mit Ruck­
stauung des Blutes in die Lungen oder den peripheren Kreislauf kommen. Man 
findet daher bei der rekurrierenden rheumatischen Endokarditis oft akute 
Dilatationen des Herzens, die vorzuglich die am meisten beanspruchten Herz­
teile betreffen und mit den Zeichen der akuten Dekompensation des Herzens, 
also einer Lungenstauung, eines Hydrothorax usw. einhergehen. Ein solches 
Herz kann bei jedem neuen myokarditischen Schub und bei jedem Aufflackern 
der Endokarditis groBer werden, wahrend es in der Zwischenzeit Jahre hin­
durch unveranderte GroBe und Form beibehalten kann. 

Sowohl die entzundlichen als auch die infektios-toxischen Dilatationen des 
Herzens konnen sich weitgehend zurilckbilden. Oft sieht man den akut vergroBerten 
Herzschatten binnen kurzer Zeit wieder seine alte GroBe und Form zuruckge­
winnen. Man hat jedoch mit Recht darauf au:fmerksam gemacht, daB solche 
passagere VergroBerungen der Klappenfehlerherzen durch ein perikardiales 
Transsudat vorgetauscht sein konnten (DIETLEN). Ja man ist sogar so weit 
gegangen, die rontgenologisch beobachtete Verkleinerung eines Klappenfehler­
herzens fast als einen Beweis fUr die Resorption eines unerkannt gebliebenen 
perikardialen Ergusses zu betrachten. Das ist in dieser Verallgemeinerung gewiB 
nicht zutreffend. Sicherlich ist es schwierig, ja oft unmoglich, einen perikardialen 
ErguB mit Sicherheit auszuschlieBen; in vielen Fallen laBt sich aber doch durch 
sorgfaltige Analyse des Rontgenbildes der Nachweis erbringen, daB die Ver­
groBerung des Herzschattens durch ungleiche GroBenzunahme einzelner Herz­
abschnitte, also etwa der rechten oder linken Kammer oder des linken Vorhofs 
bedingt ist. 

Die Rander des HerzgefaBschattens zeigen oft, aber durchaus nicht immer 
frequente Pulsationen. Ihre Exkursionsbreite ist entsprechend dem kleinen 
Schlagvolumen oft klein, im allgemeinen natiirlich um so kleiner, je groBer der 
Herzschatten ist. Nach STUMPF sollen die Exkursionen in den herzspitzennahen 
Teilen des linken Herzrandes besonders stark abnehmen, so daB sie kleiner sind 
als die Exkursionen der basisnahen Teile (s. S. 49). Oft sind die Pulsationen 
des linken Herzrandes aber im Gegenteil im ganzen vergroBert (BORDET, HOLST, 
STUMPF) und haben dann nicht so selten auffallend lebhaften, fast schleudernden 
Charakter ("erregter Aktionstypus" [DIETLENJ). Besonders beim gleichzeitigen 
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Bestehen einer Aortenklappeninsuffizienz nimmt die Exkursionsbreite der an 
sich schon vergroBerten Pulsationen des linken Kammerbogens und des GefaB­
bandes in ganz auBerordentlichem MaBe zu; Exkursionsbreiten von 4 bis 5 mm 
und daruber gehoren da nicht zu den Seltenheiten. 

Ob eine schematische Zuordnung bestimmter Bewegungsvorgange zu ver­
schiedenen Phasen der chronis chen Myokardschadigung moglich ist, wie dies 
STUMPF durchfuhren will, ist sehr zweifelhaft. Nach STUMPF solI ein sog. erstes 
Stadium durch maBige Zunahme der Breiten- und Langsdimensionen des 
Herzens mit VergroBerung der mittleren Schlagamplitude uber den Wert von 
etwa 5 mm charakterisiert sein; ein zweites Stadium durch allgemeine Ver­
groBerung des Herzens mit Abnahme der Amplitude an der Herzspitze und Ruck­
gang der mittleren Schlagamplitude auf annahernd normale Werte; ein drittes 
Stadium durch allseitige Abnahme der Bewegungen, Verkleinerung des Be­
wegungsraums und Ruckgang der mittleren Schlagamplitude auf Werte von 
etwa 1,5 mm (Fernaufnahmen). Demgegenuber muB betont werden, daB die 
sichtbaren Pulsationen des Herzschattens durch anatomische und funktionelle, 
teils im Herzmuskel selbst liegende, teils peripher bedingte Momente bestimmt 
werden, die zu mannigfaltig sind, als daB die Pulsationen starren Regeln folgen 
konnten. Den groBen, erregten Pulsationen z. B., die man so haufig bei Myokard­
schadigungen findet, konnen eine anatomisch verursachte Schlaffheit oder eine 
verminderte diastolische Spannung des Herzmuskels, ein verringerter Blut­
zufluB zum Herzen, eine beschleunigte Blutumlaufgeschwindigkeit oder eine 
Kombination verschiedener dieser Momente zugrunde liegen. Diese Pulsationen 
sind daher nicht fur eine bestimmte Art oder gar einen bestimmten Grad der 
Myokardschadigungen bezeichnend, sie konnen vielmehr auch ohne eine solche 
beim verringerten BlutzufluB, zum Herzen der Vasolabilen und Enteroptotiker 
(LAURELL), ferner im Fieber, bei psychischen Erregungen, nach korperlichen An­
strengungen, bei Thyreotoxikose usw. vorkommen. Tatsachlich wurden rontgen­
kymographisch verschiedenartige Pulsationen beobachtet und als mehr oder 
weniger charakteristisch fur das Bestehen einer Myokardschadigung beschrieben. 
HECKMANN beschrieb eine sog. mediale Plateaubildung am Kammerkymogramm, 
die durch ein kurzes diastolisches Auswartsrucken und eine lange Verharrung 
in der systolischen Medialstellung charakterisiert sein solI. Anderseits sollen nach 
demselben Autor bei Myokardschadigungen (wie ubrigens auch bei Hochdruck 
und Blutstauung in den Kammern) die beiden Schenkel der Kammerkurve 
lateral-konvex gekrummt sein, wahrend sie bei den schleudernden Pulsationen 
des mangelhaften blutgefullten Herzens der Anamischen oder Vasolabilen lateral­
konkaven Verlauf nehmen sollen. 

Nach unserer Erfahrung verschwinden die schleudernden Pulsationen, die 
durch orthostatisch verminderten BlutzufluB zum Herzen bedingt sind, haufig 
in Horizontallage, was diagnostisch vielleicht von einigem Wert ist. 

Zusammenfassend ist also zu sagen, daB es keinen Rontgenbefund des Herzens 
giht, der fur die verschiedenen entzundlichen oder infektios-toxischen Schadi­
gungen des Myokards spezifisch ware. 1m allgemeinen sprechen aber akute Ver­
groBerungen des Herzens oder seiner einzelnen Teile, die im Verlaufe infektiOs­
toxischer Krankheiten auftreten, fur eine Schadigung des Herzmuskels der er­
wahnten Art. Auch der Formlabilitat des Herzens kommt eine gewisse Bedeutung 
zu. Besonderes Gewicht ist aber auf das Vorhandensein einer sog. "latenten 
Dilatation" zu legen, weshalb die Untersuchung in horizontaler Riickenlage 
niemals unterlassen werden sollte. Die latente Dilatation des Herzens geht 
manchmal den Veranderungen des Ekg voraus. Gewisse Bedeutung haben auch 
die erregten Pulsationen am HerzgefaBschatten. 



Das Amanieherz. 199 

2. Das Anamieherz. 
Unter diesem Begriff solI hier lerliglich das Herz schwerer chronischer Anamien, 

und zwar sowohl der perniziOsen als auch der sekundaren verstanden werden. 
LUDKE u. SCHULLER sowie MEYER u. SEYDERHELM konnten im Tierversuch 
zeigen, daB groBe Blutentziehungen zu einer Verkleinerung des Herzens flihren, 
daB es jedoch zur VergroBerung des Herzens kommen kann, wenn durch fort­
gesetzte Blutverluste eine Anamisierung des Versuchstieres erreicht wird. Diese 
Dilatation wurde als Folge der mangelhaften Sauerstoffversorgung und fettigen 
Degeneration des Herzmuskels erkannt. 

Die Befunde beim Menschen stimmen mit diesen experimentellen Ergebnissen 
weitgehend iiberein. Nach schweren Blutverlusten und groBen Aderlassen konnte 
namlich wiederholt eine Ver-
kleinerung des H erzschattens 
festgestellt werden, die aller­
dings nur fliichtig zu sein 
pflegt (DIETLEN, ASSMANN), 
da die eintretende Gewebs· 
fliissigkeit das HerzgefaB­
system wieder schnell auf­
flillt. 

Nach lange dauernden, 
zum Bilde der sekundaren 
Anamie fiihrenden Blutun­
gen hingegen, bei den Ana­
mien der leukamischen Mye­
lose und Lymphadenose, bei 
Chlorose, bei Botriocephalus­
anamie und anderen parasi­
taren Anamien und schlieB­
lich bei der perniziosen Ana­
mie kommt es haufig zur 
VergroBerung des Herzschat­
tens (DIETLEN, ASSMANN, 
ZONDEK, PORTER, GRUN­
BERG sowie TUNG, CHEN­
LANG, WAN-NIEN BIEN U. 

YIN-CHANG u. a.). Man fin­

Abb. 133. Hcrzdilatation bci leukamischer Myelose. 
48jiihrige Frau. Rote: 2,38 Mill., F iirbeindcx : 0,6, Weif.lc: 110000, 
Blutdruck 110/45 mm Hg. MiiJ.lig vergr6J.lerter, lebhaft pulsicrender 
Herzschatten mit buckelig vorgew61btem, stark pulsierendem 
Pulmonalisbogen. Zeichen von Vergr6J.lerung beider Herzhiilften. 

Zelerartige Pulsationen an der Aorta. 

det dann einen Herzschatten, der maBig nach links und rechts verbreitert ist, 
dem Zwerchfell breiter aufsitzt und manchmal eine flachbuckelige Vorwolbung 
des Pulmonalisbogens zeigt (Abb. 133). Die Analyse des Herzschattens ergibt, 
daB sich beide Herzhalften an der VergroBerung in etwa gleichem MaBe be­
teiligen. Zeichen von Lungenstauung fehlen. 

Wenn auch eine Parallelitat zwischen der Schwere der Anamie und dem Grade 
der HerzvergroBerung nicht festzustellen ist, so ist doch kein Zweifel, daB die 
Haufigkeit der HerzvergroBerung mit der Dauer der Erkrankung und der Herab­
setzung des Hb-Gehaltes des Blutes zunimmt. 

Oft beobachtet man am HerzgefaBschatten auffallend lebhafte Pulsationen 
wie sie etwa bei Myokardschadigungen vorkommen. Sie mogen auch zum Teil 
auf die anamische Schadigung des Herzmuskels zu beziehen sein. Zum Teil 
sind sie sicher durch die Erhohung des Schlagvolumens und die VergroBerung 
der Blutdruckamplitude bedingt. Fiir die letztere Annahme spricht vielleicht 
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die VOn HECKMANN bei Anamien gemachte Beobachtung, daB der systoIische und 
diastolische Schenkel des Kammerkymogramms konkaven Verlauf nehmen und 
nicht konvexen, wie dies nach diesem Autor fiir eine Myokardschadigung charak­
teristisch ware. 

Auf Grund des Rontgenbildes laBt sich nicht entscheiden, inwieweit die Ver­
groBerung des Herzens durch eine anamische Schadigung des Herzmuskels, 

inwieweit durch die bei Anamien haufige 
Plethora, inwieweit schlieBlich auf eine 
hypertrophische Verdickung der Mus­
kulatur (GRUNBERG, PORTER) zuriick­
zufiihren ist. 

Abb. 134. Schnelle Verkleinerung des 
nach Riickgang der Anamie. 

Wie schon erwahnt, geht die Ver­
groBerung des Herzens weder mit dem 
Grad der Anamie noch mit der Dauer 
des anamischen Zustandes parallel. Oft 
zeigt das Herz selbst bei hOheren Graden 
primarer oder sekundarer Anamie vollig 
normale GroBe. Fast regelmaBig wird 
die VergroBerung dann vermiBt, wenn 
die Anamie als Teilerscheinung eines 

Herzens kachektischen, mit Austrocknung einher­
43jahrige Frau mit achyllscher Chloranamie. 
-- 12. Dezember 1935. 1,78 Mill. Rote, Farbe­
index: 0,66. SakralOdem. ---- 27. Dezember 1935. 
Nach Darreichung von Ferr. reduct. 3,59 Mill. Rote, 

Fii.rbeindex: 0,55. Schwund des Odems. 

gehenden Zustandes (Tumorkachexie, 
Darmintoxikation, Lungen- oder Darm­
tuberkulose) auftritt. Die verminderte 
Blutmenge wirkt in diesen Fallen offen bar 
einer VergroBerung des Herzens entgegen. 

Die VergroBerung des Anamieherzens ist unter Umstanden ruckbildungs!dhig, 
so daB das Herz binnen kurzer Zeit wieder normale GroBe und Form annehmen 
kann (Abb. 134), wenn das Blutbild durch Wiederherstellung der Knochenmark­
funktion oder durchAufhoren VOn Blutverlusten zur Norm zuriickkehrt (BALL.). 

3. Einfinl3 des verminderten Sauerstoffdrucks der Atemluft und der 
Leuchtgasvergiftung auf die Herzgro6e. 

Untersuchungen iiber Anderungen der HerzgroBe bei vermindertem Luftdruck 
sind mit groBen Schwierigkeiten verbunden. Wohl wurde in groBen Hohen 
perkussorisch eine VergroBerung des Herzens festgestellt, jedoch muB es zweifel­
haft bleiben, ob diese VergroBerung nicht als Folge der mit der Erreichung dieser 
Hohen verbundenen Strapazen aufzufassen ist. Rontgenologisch konnten 
BARCROFT und seine Mitarbeiter in den Anden (4300 m) bei einem Teil der unter­
suchten Personen eine Verkleinerung, bei einem anderen ein Gleichbleiben der 
HerzgroBe beobachten. Da in solchen Hohen eine betrachtliche Frequenz­
zunahme stattfindet, die bekanntlich im Sinne einer Verkleinerung der diastoli­
schen HerzgroBe wirkt (s. S. 126), deutete BARCROFT das Gleichbleiben der 
HerzgroBe als Zeichen einer Insuffizienz des Herzmuskels infolge der Hypoxamie. 
Untersuchungen am Menschen in der Unterdruckkammer, die LE WALD U. 

TURELL vomahmen, fiihrten zu keinen sicher verwertbaren Ergebnissen, da die 
Ausdehnung der Darmgase, die Vertiefung und Beschleunigung der Atmung 
sowie die Mattigkeit oder Unruhe der Versuchspersonen viele Fehlerquellen mit 
sich brachte und die Untersuchungen sehr erschwerte. Immerhin sprechen auch 
die Untersuchungen von SPYCHER dafiir, daB die Herabsetzung des Luft­
drucks eine Dilatation des Herzens zur Folge hat. R. HERBST berichtete 
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jungst uber Erweiterung des Herzens bei Herabsetzung des Luftdrucks auf 
etwa 260 mm Hg (entsprechend einer Hohe von 8200 m uber dem Meer). Diese 
Erweiterung fiihrte er auf die Zunahme des Schlagvolumens zuruck. 1m Tier­
versuch sahen A. LOEWY und VAN LIERE bei hoheren Graden der Anoxamie 
wiederholt GroBenzunahmen des Herzens. TULLIO u. BUSINCO fanden bei Hunden 
und Kaninchen wahrend der Erstickung zunachst eine leichte Verkleinerung 
des Herzens, die alsbald einer betrachtlichen VergroBerung Platz machte. Nach 
dem Aussetzen der Asphyxie nahm das Herz noch fiir eine kurze Zeit an GroBe 
zu, um schlieBlich zu seiner AusgangsgroBe zuruckzukehren. EpPINGER, KISCH 
u. SCHWARZ beobachteten bei Katzen in CO2-Atmosphare eine langsam fort­
schreitende Dilatation des Herzens, die sie als Folge eines vermehrten Blut­
zuflusses und des verminderten Herzmuskeltonus deuteten. 

DaB die akute Asphyxie auch beim Menschen zu einer VergroBerung des Her­
zens fiihren kann, dafiir sprechen die Beobachtungen an Erstickten; femer 
Versuche von TULLIO u. BUSINCO, die bei willkurlichem Anhalten der Atmung 
in den ersten 7 bis 10 Sekunden eine Verkleinerung, dann aber eine schrittweise 
GroBenzunahme des Herzens fanden, die nach 50 bis 60 Sekunden maximal war. 
Diese VergroBerung betraf das rechte Herz, manchmal auch den linken Varhof. 
Nach Beendigung des Atemstillstandes bildete sich die VergroBerung uber eine 
fluchtige weitere Zunahme wieder vollig zuruck. HAUG U. JAENISCH konnten 
in Ubereinstimmung mit den Tierversuchen EpPINGERS nach Atmung eines 
lO%igen CO2-Luftgemisches HerzvergroBerungen beim Menschen feststellen. 

Bei Leuchtgasvergiftung sahen ZONDEK sowie lSRAELSKI u. LUKAS Herz­
dilatationen, die von Tachykardie und Blutdrucksenkung begleitet waren und 
in wenigen Tagen wieder schwanden. Ob diese Dilatationen auf eine asphyktische 
Schadigung des Herzmuskels oder auf die haufig vorkommenden Blutungen im 
Myokard oder auf andere degenerative Vorgange zuruckzufiihren sind, bleibt 
zweifelhaft. 

4. Das Herz bei Hyperthyreose und Morbus Basedowii. 
Die Rontgenuntersuchung ist bei den Thyreotoxikosen schon deshalb von 

Bedeutung, weil bekanntlich die GroBe und Form des Herzens bei diesen Zu­
standen klinisch oft schwer zu beurteilen sind. Die lebhaften Pulsationen, 
welche die vordere Brustwand in weiter Ausdehnung erschuttem, lassen das 
Herz leicht groBer erscheinen als es tatsachlich ist (MORITZ). Das haufige systoli­
sche Gerausch, die Tachykardie, die perkussorisch feststellbare Ausfiillung der 
Herzbucht und die subfebrilen Temperaturen lassen oft eine chronische Endo­
karditis mit Lasion der Mitralklappen vermuten. Die Rontgenuntersuchung 
vermag hier oft Klarung zu schaffen. 

Das Rontgenbild des thyreotoxischen Herzens ist freilich keineswegs patho­
gnomonisch und charakteristisch. Es ist im Gegenteil nach Form und GroBe 
auBerordentlich mannigfaltig. Oft ist es selbst in recht schweren Fallen vollig 
normal (DIETLEN). Sehr haufig aber kann man eine Dilatation des Herzens 
feststellen, die nach den heutigen Anschauungen teils durch die Beschleuni­
gung der Blutstromung und Herzfrequenz, teils dadurch zustande kommt, 
daB thyreogene Stoffe direkt am Herzmuskel angreifen und ihn in einer bislang 
anatomisch nicht faBbaren Weise schadigen. 

Die Frage der Haufigkeit der HerzvergrofJerung ist viel umstritten. Wahrend 
PARKINSON u. COOKSON sowie MISSKE u. SCHONE in etwa 45% der FaIle ein 
vergroBertes Herz fanden, will MEYER-BoRSTEL eine VergroBerung sogar in 
83% festgestellt haben. Viele Widerspruche im Schrifttum sind - wie M. HOLZ-
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MANN mit Recht betont - auf den Mangel an geniigender Kritik bei den rontgeno­
logischen HerzgroBenbestimmungen zuriickzufUhren; teils wurden die normale 
Schwankungsbreite der HerzgroBe nicht hinreichend beriicksichtigt oder nur 
einzelne Herzabmessungen zu ihrer Charakterisierung herangezogen, teils wurde 
aus der starkeren Vorbuchtung des Pulmonalisbogens ohne weiteres auf eine 
VergroBerung des rechten Herzens (MEYER-BoRSTEL) geschlossen. GewiB finden 
sich bei den Fallen mit stark erhohtem Grundumsatz und Vorho££limmern hiiufiger 
HerzvergroBerungen als bei den leichteren Fallen (MISSKE u. SCHONE). Auch nimmt 
die Haufigkeit der Herzdilatation mit der Dauer der Erkrankung zweifellos zu 
(PARKINSON U. COOKSON). Eine strenge Parallelitat zwischen der Schwere und 
Dauer der thyreotoxischen Erscheinungen und dem Grade der Herzdilatation 

_ _ besteht jedoch keineswegs. Wie schon 

Abb. 135. Cor thyreotoxicum. 55jahrige Frau mit Herz­
beschwerdeu und Gewichtsabnahme seit zwei J ahren. 
Grundumsatz + 43%. EKG: Vorhofflimmern, plum­
pere ~achschwankung. MiiBig vergroBerter, schinken­
fOrmiger, lebhaft pulsierender Herzschatten mit 
Zeichen von VergroBerung beider Herzhiilften. Kein 
Zeichen fiir I,ungenstauung. Normal weite Aorta. 

oben erwahnt wurde, konnen selbst 
schwere FaIle von Thyreotoxikose mit 
hochgradig gesteigertem Grundumsatz, 
starker Tachykardie und enormem Ge­
wichtsverlust ein normal groBes Herz 
zeigen, wahrend wesentlich leichtere 
FaIle gelegentlich in kurzer Zeit eine 
Dilatation aufweisen (SCHERF). J. 
BAUER sowie MISSKE u. SCHONE sehen 
in diesem verschiedenartigen Verhalten 
des Herzens die Folgen einer konsti­
tutionell und konditionell verschiede­
nen Ansprechbarkeit des Herzens fUr 
die thyreogenen Stoffe. Das Lebens­
alter scheint insofern einen gewissen 
Ein£luB auf das Verhalten der Herz­
groBe zu haben, als die Dilatation des 
Herzens nach dem 40. Le bensjahr durch­
schnittlich haufiger wird (PARADE, 
MISSKE U. SCHONE). FaIle, die ganz 
allmahlich kachektisch werden, haben 
allerdings auch im hoheren Alter oft 

ausgesprochen kleine Herzen (PARKINSON U. COOKSON); vermutlich wirkt in 
diesen Fallen die Verminderung des Korpergewichts und die Verringerung der 
Blutmenge, welche sich bei langerer Dauer einer schweren Thyreotoxikose ein­
stellen, der VergroBerung des Herzens entgegen (DIETLEN). Auch die Tachykardie 
wirkt infolge der Verkiirzung der diastolischen Fiillungsphase im Sinne einer 
Verkleinerung des Herzschattens. Das gleichzeitige Vorhandensein einer die 
Trachea stenosierenden Struma scheint anderseits die VergroBerung des 
Herzens zu begiinstigen (DIETLEN, BLAUEL, MULLER U. SCHLEYER, MISSKE 
u. SCHONE). 

PARKINSON u. COOKSON vergleichen die Form des thyreotoxischen Herzens 
mit der eines Schinkens; in diesem Vergleich kommt die starkere Rundung und 
Ausladung des linken Kammerbogens, die verhaltnismaBig seichte Herzbucht 
und geringe Rechtsdistanz des Herzschattens treffend zum Ausdruck (Abb. 135). 
Von allen Autoren wurde das haufige Vorkommen einer verstdrkten V orbuchtung 
des Pulmonalisbogens betont, welche dem Herzschatten oft eine mehr oder weniger 
ausgesprochene mitrale Konfiguration verleiht (Abb. 136). Sie solI nach PARKIN­
SON U. COOKSON in einem Drittel, nach PARADE in der Halite aller FaIle vorhanden 
sein; nach unserer Erfahrung kommt die erstere Angabe der Wirklichkeit naher. 
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BAUER u. HELM sehen in dieser Form den Ausdruck einer konstitutioneIl bedingten 
Weite der Pulmonalarterie, wie sie normalerweise dem Kindesalter zukomme, 
beim Erwachsenen aber als Stigma einer degenerativen Veranlagung zu betrachten 
sei, auf deren Boden sich dann eben auch die Thyreotoxikose haufiger entwickle 
(CHVOSTEK). Tatsachlich scheint sich eine 
relative Weite der Pulmonalarterie auch 
anatomisch nachweisen zu lassen (PAR­
KINSON u. COOKSON). Ob diese aIlerdings 
angeboren ist oder ob es sich nicht wenig­
stens in einem Teil der FaIle um eine 
Folgeerscheinung der Thyreotoxikose han­
delt, ist ungewiB. Jedenfalls konnte der 
Verfasser beobachten, daB sich der lebhaft 
pulsierende Pulmonalisbogen oft nur in 
der Phase des systolischen Druckanstiegs, 
nicht aber in der Diastole buckelig vor­
wolbte (Abb. 137), was daran denken liWt, 
daB die Ausweitung des Pulmonalisstammes 
die Folge einer urspriinglich dynamischen 
Dilatation sein konnte, die spater anatomisch 
fixiert werden kann . 

Vielfach wurde die verstarkte Vorwol- Abb.136. Buckelige Vorwiilbung des Pulmonalis· 
bung des Pulmonalisbogens mit einer Kom- bogens in einem Fall von Morb. Basedowii. 
pression der Trachea durch die vergroBerte 
Schilddriise in Verbindung gebracht und yom "mechanischen" oder "pneumi­
schen" Kropfherzen gesprochen. Man war der Ansicht, daB das rechte Herz bei 
Stenosierung der Trachea erhohte Arbeit zu leisten habe, da es die vermehrte 
Blutmenge, die ihm wahrend des in­
spiratorisch abnorm stark herabge­
setzten Thoraxdrucks zustrome, bei 
der Ausatmung gegen einen abnorm 
hoch ansteigenden intrapulmonalen 
Druck auszuwerfen habe. Dies fiihre 
durch Drucksteigerung in der Pulmo­
nalarterie zu einer Hypertrophie und 
Dilatation der rechten Kammer (ORT-
NER, KREHL, v. ROMBERG) und damit 
zu einer mitralen Konfiguration und 
VergroBerung des Herzens (DIETLEN). 
Nach neueren experimentellen Unter-
suchungen von SULGER scheint aber 
die Trachealstenose, wenn iiberhaupt, 
so doch keine nennenswerte Erhohung 
des Pulmonalisdrucks zur Folge zu 
haben. Wenn gleichwohl eine GroBen­
zunahme des Herzens zustande komme, 
so ist dies nach der Ansicht dieses 

-

Abb. 137. Cor thyreotoxicum. 33jiihrige Frau. 
Kleiner frequent und lebhaft pulsierender Herzschatten 
mit systolischer Vorwiilbung des Pulmonalisbogens. 
Verstiirkte Pulsationen der Hilusschatten. Schlanke 
Aorta. - SystolischerVerlauf des Pulmonalisbogens. 

. --- Diastolischer Verlauf des Pulmonalisbogens. 

Autors die Folge einer Erleichterung der Diastole und einer Vermehrung der 
zuflieBenden Blutmenge. Wie die Verhaltnisse auch liegen mogen, auf jeden Fall 
wird die Trachealstenose fiir das Zustandekommen der VergroBerung und mitralen 
Konfiguration des Herzens nicht allzu hoch eingeschatzt werden diirfen. Eine 
Parallelitat zwischen dem Grad einer etwa vorhandenen Trachealstenose und 
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der GroBe und Form des Herzschattens ist keinesfalls festzustellen (v. MULLER, 
BLAUEL, STEINER, MEYER-BORSTEL, PARKINSON U. COOKSON, SULGER, MISSKE 
U. SCHONE). Man kann hohergradige und lange Zeit bestehende Trachealstenosen 
ohne HerzvergroBerung und ohne Zeichen einer Hypertrophie der rechten 
Kammer beobachten. Immerhin finden sich bei hohergradigen Trachealstenosen 
verhaltnismaBig haufig allseits vergroBerte Herzschatten, welche die Zeichen 
einer Dilatation beider Herzhalften tragen (BLAUEL, MULLER u. SCHLEYER, 
MISSKE U. SCHONE, eigene Beobachtungen). 

Eine alleinige Dilatation der rechten Kammer scheint jedenfalls beim Zustande­
kommen der VergroBerung des thyreotoxischen Herzens keine groBe Rolle zu 

Abb. 138. Akute Dilatation des H erzens bei 
Morb. Basedowii. 50jahrige Frau. 

- - - - 4. Oktober 1935. Normal groBer, normal 
konfigurierter, lebhaft pulsierender Herz­
schatten. EKG normal. Frequenz 88/Min., Blut­
druck RR 150/80 mm Hg. Grundumsatz + 59%. 
- - 9. Dezember 1935. Betrachtlich ver­
groBerter, dem Zwerchfell breit aufsitzender, 
lebhaft und arhythmisch pulsierender Herz­
schatten mit Zeichen von VergroBerung beider 
Herzhlilften. Kein Zeichen fUr Lungenstauung. 
Beiderseitiger klciner Hydrothorax. EK G: Vor­
hofflimmern. Gescnktes ZwischenstUck. Nega· 
tives T in I und II. Frequenz 100/Min., Blut­
druck RR 145 mm Hg. Grundumsatz + 63%. 

spielen. F . KRAUS, BLAUEL und seine 
Mitarbeiter sowie DIETLEN fanden meist 
eine iiberwiegende VergroBerung der 
linken Kammer. PARKINSON u. COOKSON 
fanden bei anatomischer Kontrolle ihrer 
Rontgenbefunde meist beide Kammern di­
latiert, manchmal die linke mehr als die 
rechte, gelegentlich ausschlieBlich die linke; 
eine ausschlieBliche oder auch nur iiberwie­
gende Dilatation der rechten Kammer sahen 
sie nie. Auch die Angaben von MEYER u. 
SULGER stimmen damit im wesentlichen 
iiberein, wenn diese Autoren auch gelegent­
lich eine alleinige Dilatation der rechten 
Kammer festzustellen glaubten. 

Nach unserer Erfahrung betrifft die Ver­
groBerung in unkomplizierten Fallen beide 
Herzhalften in gleichem MaBe, worauf schon 
der vorwiegend nach links, weniger nach 
rechts vergroBerte, dem Zwerchfell breiter 
aufsitzende und eher aortisch konfigurierte 
Herzschatten hinweist. Eine iiberwiegende 
Hypertrophie und Dilatation der linken 
Kammer ist besonders im hoheren Alter 
und im Klimakterium haufig und meist auf 
einen mehr oder weniger gesteigerten Blut­

druck zuriickzufiihren. Eine iiberwiegende Hypertrophie und Dilatation der 
rechten Kammer fanden wir beim gleichzeitigen Vorhandensein eines Emphysems 
oder Asthma bronchiale. Die thyreogene Schadigung fiihrt eben wie jede 
andere Schadigung des Herzmuskels zur iiberwiegenden Dilatation jener Herz­
abteilung, an welche aus besonderen Griinden erhohte Anforderungen gestellt 
werden. 

Oft zeigt der Herzschatten die Zeichen des schlaffen Herzens (s. S. 194), 
indem er breit dem Zwerchfell aufruhend, nur wenig gegliedert ist (Abb. 138) 
und sich in seiner Form und GroBe gegeniiber Anderungen des Thoraxinnendrncks 
und des Zwerchfellstandes auffallend labil erweist (V AQUEZ u. BORDET, DIETLEN). 

Die Pulsationen am HerzgefaBschatten sind meist frequent und oft infolge 
von Extrasystolen oder Vorhofflimmern arhythmisch. Sie haben haufig auf­
fallend schleudernden "flatternden" (DIETLEN) Charakter ; sie entsprechen also 
dem DIETLENschen "Erregungstypus", dessen Besonderheit nicht die Ver­
groBerung der Amplitude, sondern die Raschheit der Exkursionen, insbesondere 
der diastolischen Phase ist. Die Exkursionsbreite der pulsatorischen Bewe-
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gungen kann dabei klein sein. In der Mehrzahl der Falle ist sie aber eher 
vergroBert (BLAUEL, MULLER U. SCHLEYER). Diese vergroBerte Amplitude 
und der schleudernde Charakter der Pulsationen diirften durch Verstarkung 
der systolischen Kontraktion einerseits und Herabsetzung des diastolischen 
Spannungsverhaltens (Tonus) des Herzmuskels anderseits bedingt sein. Dafiir 
scheinen manche Eigenschaften des Kammerkymogramms zu sprechen, die 
STUMPF beschrieben hat. Dieser Autor beobachtete eine mit dem Ende der Diastole 
und dem Beginn der Systole zusammenfallende "Schleuderzacke", die er nicht 
zu erklaren vermag und lediglich als "Auswirkung der Spannung" bezeichnet. 
Ein leichter Anstieg der Kammerkurve in der Anspannungszeit wurde als normale 
Erscheinung des Kammerkymogramms schon von ZDANSKY u. ELLINGER, sowie 
von WESTERMARK beschrieben. Wir glauben heute, daB er durch den systolischen 
Herzbuckel und die systolische Rotation des Herzens (BRAUN) erzeugt wird und 
konnen uns gut vorstellen, daB die verstarkten Kontraktionen des thyreotoxischen 
Herzens zu einer Verstarkung der Buckelbildung und Rotation und damit zu 
einem steileren Anstieg der Kammerkurve in der Anspannungszeit fiihren. 
Als weitere Besonderheit der thyreotoxischen Pulsation hat STUMPF eine Ver­
starkung der kleinen am Beginn der Diastole liegenden SS-Zacke (s. S. 51) 
beobachtet, wenn eine kleine Struma und hohe Blutdruckamplitude vorhanden 
waren. STUMPF halt dies fiir eine mechanische Folge der Struma. Wir wiirden 
eher meinen, daB es sich urn den Ausdruck der verminderten diastolischen 
Spannung (Tonus) des Herzmuskels handeln diirfte, die eine verstarkte Dehnung 
der Kammer beim SemilunarklappenschluB zur Folge hat. 

Je hoher die Schlagfrequenz und je groBer das Herz wird, urn so kleiner werden 
natiirlich im allgemeinen die Pulsationen, was zwanglos die anscheinend wider­
sprechenden Angaben iiber die GroBe der Exkursionsbreite der Herzschatten­
rander aufklart. 

Ubrigens zeigen nicht nur der Herzschatten selbst, sondern auch die Aorta, 
der Pulmonalisstamm und die Hilusschatten lebhafte Pulsationen, die als Aus­
druck der vergroBerten Blutdruckamplitude zu betrachten sind. Der herab­
gesetzte GefiiBtonus begiinstigt noch die zelerartigen Pulsationen an der Aorta 
(ZDANSKY) und hat gelegentlich auch deren dynamische Dilatation (BAYLEY) 
zur Folge (s. S. 322). Letztere kann im Laufe der Zeit anatomisch fixiert und im 
Verein mit der Ausweitung des Conus aorticus zur relativen Insuffizienz der 
Aortenklappen mit allen ihren Folgen fiihren (LUGER, WIECHMANN). 

Die Lungenfelder sind bei den Thyreotoxikosen in der Regel hell (H. ROSLER), 
da auch bei starkeren Dilatationen des Herzens meist keine Lungenstauung 
vorhanden ist und da es sich gewohnlich urn magere Individuen handelt. Die 
von ROSLER in Anlehnung an die POLLITzERsche Theorie gegebene Erklarung 
der hellen Lungenfelder mit einem Volumen pulm. diminutum, einer Retraktion 
der Lungenrander und einer durch Kontraktion der LungengefaBe verringerten 
Blutfiille der Lungen halt der Kritik nicht stand (MISSKE u. SCHONE). Das Fehlen 
einer Lungenstauung beim Versagen des thyreotoxischen Herzens riihrt wohl 
daher, daB beide Herzhalften gleichzeitig und in gleichem MaBe geschadigt sind. 
Die Stauung spielt sich also iiberwiegend oder ausschlieBlich vor dem rechten 
Herzen abo Haufig sind damit pleurale Ergiisse verbunden. In diesem Zustande kann 
das Herz einem dekompensierten kombinierten Klappenfehler sehr ahnlich sehen. 

Die Riickstauung des Blutes kann auch eine Verbreiterung des Cava cranialis­
Schattens zur Folge haben (Abb. 139). Diese Verbreiterung wird aber von manchen 
Autoren (DIETLEN, ROSLER) auch bei Fallen ohne Zeichen einer Rechtsdekompen­
sation als haufiger Befund erwahnt. DIETLEN meint, daB ihr ein retrosternal 
herabreichender Strumalappen oder ein abnormer Thymusrest zugrunde liegen 
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konnte. Auch an eine Erhohung des Venendrucks durch Erweiterung peripherer 
Blutbahnen und Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge wurde gedacht. 
MISSKE u. SCHONE konnten allerdings in Fallen, bei denen Zeichen einer Rechts­
dekompensation und einer retrosternalen Struma fehlten, keinen Parallelismus 
zwischen der Breite des Cava cranialis-Schattens und der Hohe des Venendrucks 
feststellen. Wir mochten der Verbreiterung des Cava cranialis-Schattens keine 
allzu groBe Bedeutung beimessen, da seine Breite auch sonst individuell sehr 
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Abb. 139. Beginnende kardiale Dekompensation 
bei Morb. Basedowii. 55jahrige Frau, seit 

2'/. Jahren krank. 
... - 2. Marz 1935. Normal groBer, normal kon· 
figurierter, lebhaft pulsierender Herzschatten. 
Frequenz nO/Min., Blutdruck 145/0 mm Hg. 
Grundumsatz + 35%. ~- n . Oktober 1935. 
Mit dem Ansteigen des Grundumsatzes auf 
+ 72% ist der Herzschatten groBer geworden. 
Der Cava cranialis·Schaiten ist verbreiten. Es 
fehIten Zeichen fUr Lungenstauung, jedoch war 
ein belderseitiger kIeiner pleuraler Ergu/J8chaiten 

aufgetreten. Frequenz 100/Min., Blutdruck 
nO/omm Hg. 

verschieden ist. 
Das mehr oder weniger mitral kon­

figurierte, lebhaft pulsierende thyreotoxi­
sche Herz kann groBe Ahnlichkeit mit 
dem Herzen der Mitralklappenfehler im 
Stadium der floriden Endomyokarditis 
haben. Die Analyse des Herzschattens 
ergibt aber zum Unterschied von den Mi­
tralklappenfehlern, daB der linke Vorhof 
nicht vergroBert ist. Diese Feststellung 
ist um so wichtiger, als die klinische Unter­
scheidung dieser beiden Erkrankungen oft 
auf Schwierigkeiten staBt, denn in beiden 
Fallen konnen gleichartige Herzgerausche, 
Tachykardie und Temperatursteigerungen 
vorhanden sein. 1m dekompensierten 
Stadium des thyreotoxischen Herzens frei. 
lich kann es zur Ausweitung des linken 
V orhofs kommen und wenn sich diese 
auch meist in bescheidenen Grenzen halt, 
so kann dann eine sichere Unterscheidung 
von einem Mitralklappenfehler allerdings 
unmoglich werden. 

Die thyreotoxische Dilatation des Her­
zens kann ruckbildungsfiihig sein. Sowohl 
nach Spontanheilung, als insbesondere 
nach Thyreoidektomie beobachtet man 

nicht so selten mit dem Schwinden der Insuffizienzerscheinungen eine 
Verkleinerung des Herzens, ja selbst eine vollstandige Ruckbildung zur Norm 
(F. KRAUS, DIETLEN, BLAUEL, MtiLLER U. SCHLEYER, STEINER, MEYER-BORSTEL, 
MEYER u. SULGER), die bereits in den ersten Wochen nach der Operation ein­
treten kann (PARADE u. RAHM). Die Haufigkeit der postoperativen Verkleinerung 
des Herzens wird allerdings sehr verschieden eingeschatzt, was offen bar auf der 
Verschiedenheit des Beobachtungsmaterials beruht. Nach unserer Erfahrung 
bilden sich Dilatationen, die sich innerhalb kurzer Zeit entwickelt haben, haufiger 
und vollkommener zuruck als solche, die im Laufe mehrerer Jahre zustande 
kamen; letztere sind meist irreversibel. 

PARADE U. RAHM konnten gelegentlich nach erfolgreicher Operation auch eine 
Zunahme der HerzgroBe feststellen, und zwar sowohl bei Herzen, die vorher 
normale GroBe hatten, als auch bei sol chen , die vergroBert waren und in den 
ersten W ochen nach der Operation eine deutliche Verkleinerung gezeigt hatten. 
Diese Zunahme der HerzgroBe trat etwa gleichzeitig mit der Zunahme des Korper­
gewichts auf und wird von den Autoren damit in ursachlichen Zusammenhang 
gebracht. Auch die Verlangsamung der Herzfrequenz mag bei der GroBenzu­
nahme des Herzens eine gewisse Rolle spielen. 
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5. Das Myxodemherz. 
H. ZONDEK hat als erster auf die VergroBerung des Herzschattens beim 

Myxodem aufmerksam gemacht; ASSMANN und MEISSNER konnten bald darauf 
die gleiche Beobachtung machen. Diese VergroBerung des Herzschattens wurde 
von den genannten Autoren auf eine Dilatation des Herzens zuruckgefUhrt. 
Diese Annahme hatte aIle Wahrscheinlichkeit fur sich, denn erstens laBt die 
Klinik keinen Zweifel daruber, daB das Myxodem zu einer Schadigung des 
Herzens und des Kreislaufs fiihrt und zweitens konnten die Autoren zeigen, 
daB sich die VergroBerung des Herzschattens durch Schilddriisendarreichung 
oft prompt zum Verschwinden bringen laBt. 

Das R6ntgenbild zeigt einen maBig, manchmal aber auch enorm vergroBerten, 
nach links und rechts oder auch ausschlieBlich nach links verbreiterten, im 
Prinzip aortisch konfigurierten Herzschatten, dessen beide Rander starker ge­
rundet zu sein pflegen. Die Analyse des Herzschattens scheint zu ergeben, daB 
samtliche Herzabteilungen gleichmaBig an der VergroBerung beteiligt sind. Die 
sichtbaren Pulsationen sind klein und meist trage. Die Lungenfelder sind meist 
hell und lassen die Zeichen von Stauung vermissen. Oft besteht jedoch ein ein­
oder beiderseitiger Hydrothorax. H. ZONDEK will auch eine Dilatation der 
Aorta beobachtet haben, die er auf eine myxodematose GefaBwandschadigung 
zuriickfiihrt. 

Solche VergroBerungen des Herzschattens wurden in der folgenden Zeit 
von vielen Autoren beobachtet (G. FAHR, ZINS u. ROSLER, E. HOLZMANN, DAVIS, 
TUNG, AYMAN, ROSENBLUM u. MARK, FALCON-LASSES, LERMANN, CLARK u. 
MEENS, OHLER u. ABRAMSON). Ihre Haufigkeit wird allerdings verschieden 
eingeschiitzt. W. OSLER bezeichnet sie als nicht ungewohnlich. OHLER u. ABRAM­
SON fanden sie unter 13 Fallen von Myxoden siebenmal. Andere Autoren sahen 
sie nur selten. VAQUEZ, MACKENZIE, WILLIUS u. HAINES u. a. erwahnen sie 
iiberhaupt nicht. 

Von den meisten Autoren konnte auch bestatigt werden, daB Schilddriisen­
darreichung mit den iibrigen myxodematosen Symptomen auch die VergroBerung 
des Herzschattens zur Riickbildung bringt. Wir konnten dies in sechs Fallen be­
obachten. N ur MEISSNER vermiBte in seinem Fall die Verkleinerung, was vermutlich 
auf den gleichzeitig bestehenden Hochdruck zuriickzufiihren war. Nach dem Aus­
setzen der Schilddriisendarreichung pflegt sich die VergroBerung des Herzschattens 
binnen kurzer Zeit wieder einzustellen (FAHR, DAVIS, CHRISTIAN). Digitalis­
darreichung und Bettruhe sind auf die GroBe des Herzschattens ohne EinfluB 
(ASSMANN, FAHR, DAVIS, CHRISTIAN). Damit ist der Beweis erbracht, daB die 
VergroBerung des Herzschattens eine Folge der Hypothyreose ist und der Ge­
danke liegt nahe, daB es sich um eine Dilatation des Herzens durch eine spezifi­
sche myxodematose Schadigung des Herzmuskels handle. A. H. GORDON und 
E. B. FREEMAN haben jedoch als erste auf das Vorkommen perikardialer FlUssig­
keitsansammlungen bei Myxodematosen aufmerksam gemacht, so daB damit 
zu rechnen ist, daB die VergroBerung des Herzschattens mindestens in einem Teil 
der FaIle nicht oder wenigstens nicht ausschlieBlich durch eine VergroBerung des 
Herzens selbst bedingt ist, sondern durch ein Hydroperikard. Fiir diese schon 
von L. M. HURXTHAL geauBerte Ansicht spricht auch ein von KAUNITZ be­
schriebener und von uns rontgenologisch beobachteter Fall (Abb. 140a, b), bei 
dem die Herzbeutelpunktion ein groBes Hydroperikard aufdeckte, in dem sich 
das vollig normal groBe und normal geformte Herz vorfand. Auch in diesem 
Fall schwand die perikardiale Fliissigkeitsansammlung nach Schilddriisen­
darreichung. Solche FaIle geben zu denken. Der Begriff des Myxodemherzens 
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in seiner bisherigen Bedeutung ist durch solche Beobachtungen problematisch 
geworden. Die Schadigung des Herzens durch das Myxodem solI keineswegs 
geleugnet werden. Anderseits muB heute doch damit gerechnet werden, daB die 
VergroBerung des Herzschattens zum mindesten in vielen Fallen und zum 
mindesten teilweise durch ein nicht erkanntes Hydroperikard erzeugt wird 
(KAUNITZ, ZDANSKY, SCHERF). Mit dieser Annahme ware die prompte Verkleine­
rung des Herzschattens Myxodematoser nach Schilddriisendarreichung gut 
vereinbar, denn ganz abgesehen davon, daB die Thyreoidea an sich schon fliissig­
keitsausschwemmend wirkt (EpPINGER), mag sie im FaIle des Myxodems sehr 
wohl in spezifischer Weise den Schwund der Fliissigkeitsansammlungen in den 
serosen Hohlen herbeifiihren. 

Mit Riicksicht auf diese Tatsachen ist besondere Vorsicht bei der Deutung 
der Veriinderungen des Herzschattens nach totaler oder subtotaler Thyreoidektomie 

a IJ 

Abb. 140. Perikardialer Ergul.l bei Myxodem. 59jiihrige Frau. 
a Miil.lig vergrol.lerter, nach links und rechts verbreiterter, schwach pulsierender Herzschatten. Auf Grund 
dieses Rontgenbefundes wurde ein "Myxodemherz" angenommen. b Hydropneumoperikard nach Punktion 

und Gasfiillung des Hcrzbeutels. Das H erz ist normal gral.l. 

geboten, wie sie in der letzten Zeit von BLUMGART und seinen Mitarbeitern, von 
SCHERF, SINGER U. MANDL bei Fallen von schwerer, jeder Therapie trotzender 
Dekompensation des Herzens durchgefiihrt wurde. Die genannten Autoren und 
auch der Verfasser konnten mit dem Absinken des Grundumsatzes oder auch 
schon vorher wiederholt Vergrof3erungen des Herzschattens beobachten, obwohl 
sich die Kreislaufverhaltnisse gebessert hatten. Nur in einer Minderzahl fand sich 
ein Gleichbleiben oder ein Abnehmen der Herzschattengrof3e (DAVIS, WEINSTEIN, 
RISEMANN u. BLUMGART). Es wirken hier eben die verschiedensten Momente 
in gegensatzlicher Weise zusammen. Die Besserung der Kreislaufverhaltnisse 
nach Thyreoidektomie kann zur Verkleinerung des Herzens und zur Resorption 
eines Stauungshydroperikards fiihren, anderseits kann das sich entwickelnde 
Myxodem seine nunmehr problema tisch gewordene herzschattenvergroBernde 
Wirkung entfalten, ohne daB man im einzelnen Fall entscheiden konnte, welcher 
dieser Faktoren wirksam ist. 

6. Das Beriberiherz. 
REINHARD, sowie AALSMEER u. WENCKEBACH haben das Rontgenbild des 

Herzens bei der Beriberi eingehend beschrieben. Es handelt sich in voll aus-
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Abb. 141. Beriberiherz im "ShOshin", dem Endstadium der E,rkrankung. 
Aus der Herzbucht des vorwiegend naeh links verbreiterten Herzens wOlbt sieh der Buckel des Conus und der 

Art. pulmonalis ( x ) vor. (Aus WENCKEBACH, Das Beriberiherz.) 

gebildeten Fallen urn ein mitral konfigu­
riertes Herz, dessen Herzbucht durch den er­
weiterten Conus pulmonalis und den gleich­
falls erweiterten Pulmonalisstamm mehr 
oder weniger vollstandig ausgefiillt ist. 1m 
Shoshin, dem Endstadium del' Beriberi, kann 
der Herzschatten ganz enorme GroBe er­
reichen; er zeigt eine machtige, buckelige 
Vorwolbung des Conus und der Art. pul­
monalis und ist vorwiegend nach links, 
weniger nach rechts verbreitert (Abb. 141). 
Es bestehen aIle Zeichen einer VergroBe­
rung des rechten Herzens (WENCKEBACH), 
wie sie etwa beim Mitralklappenfehler ge­
funden werden. Der Schatten der V. cava 
cranialis ist betrachtlich verbreitert. Zahl­
reiche anatomische Untersuchungen (AALS­
MEER, WENCKEBACH, TULL) haben ergeben, 
daB es sich tatsachlich urn eine Dilatation 
des rechten Vorhofs und eine oft ganz 
enorme Ausweitung del' rechten Kammer 
in der Langs- und Querrichtung mit ihren 
Folgen: del' Linksrotation des Herzens und 
del' Uberlagerung des linken Herzohrs durch 
den Conus pulmonalis handelt (Abb. 142). 

Abb. 142. In situ gehiirtetes Beriberiherz. 
Man sieht die enorme Erweiterung der zu­
filhrenden Venen, sowie die Vergrollerung der 
gestauten Leber. Die Herzvorderwand ist 
grolltenteiis von dem miichtig dilatierten rech­
ten Herzen gebUdet. Der Conus nnd die Art. 
pulmonalis wOlben sich buckelig aus der Herz­
bucht vor. (Aus WENCKEBACH, Das Beriberi-

herz.) 

Letzterer erfahrt mit dem Pulmonalklappenring und dem Stamm del' Pul­
monalarterie eine besonders starke Ausweitung, so daB zu del' schon oft 

Zdansky, Rontgendiagnostlk (Herz). 14 
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vorhandenen relativen Trikuspidalinsuffizienz noch eine relative Pulmonalin­
su£fizienz hinzukommen kann. Der linke Vorhof und die linke Kammer werden 
demgegeniiber normal groB gefunden. Zeichen von Lungenstauung sollen fehlen, 
jedoch scheinen die Hilusschatten oft vergroBert zu sein (REINHARD). Zur Ver­
groBerung des Herzschattens scheint noch eine perikardiale Fliissigkeitsansamm­
lung beitragen zu konnen (REINHARD, WENCKEBACH). 

AIle diese Veranderungen, einschlieBlich des perikardialen Ergusses, konnen 
sich binnen kurzer Zeit entwickeln und nach Vitaminzufuhr ebenso rasch wieder 
zuriickhilden (WENCKEBACH, HASHIMOTO). WENCKEBACH erblickt in ihnen die 
Folgen einer primaren Schadigung des Herzmuskels und des gesamten Kreis­
laufs, die schlieBlich zur Rechtsinsuffizienz des Herzens fiihren. 

7. Das Herz bei Glykogenspeicherkrankheit. 
Die von v. GIERKE 1929 erstmals beschriebene Glykogenspeicherkrankheit 

stellt eine angeborene, anscheinend immer in den ersten Lebensmonaten todlich 
verlaufende Storung des GlykogenstoHwechsels dar, bei der es zu massigen 
Glykogenablagerungen in den parenchymatosen Organen und im Herzmuskel 
kommt. Der Herzmuskel kann iibrigens auch frei bleiben. Wenn er aber befallen 
ist, dann sind die Muskelfasern von Glykogenschollen erfiillt, welche die Muskel­
fibrillen auseinanderdrangen und die ganzen Muskelfasern auftreiben (PUTSCHAR). 
Auf diese Weise kann es zu einer betrachtlichen Verdickung der Wandung der 
Kammern und Vorhofe und zu einer Erweiterung der Herzhohlen kommen. 
BISCHOFF sowie ANTOPOL, HEILBRUNN u. TUCHMAN haben bei zwei Sauglingen 
enorm vergroBerte, kugelige Herzschatten gesehen. Es kommen aber auch FaIle 
vor, bei denen trotz Glykogenspeicherung keine VergroBerung des Herzens vor­
handen ist. Es ist zu vermuten, daB es sich in manchen Fallen sog. idiopathischer 
Herzhypertrophie urn eine Glykogenspeicherung im Herzmuskel gehandelt haben 
diirfte (H. ROESLER). 

VI. Die Koronarsklerose. 
Die Koronarsklerose braucht rontgenologisch keine Erscheinungen zu machen. 

Selbst FaIle mit den Zeichen schwerster Koronarinsuffizienz und hochgradiger 
Veranderungen des Elektrokardiogramms konnen ein vollig normales Rontgenbild 
zeigen. Es ergibt sich daraus die Folgerung, daB ein normaler Rontgenbefund 
nicht gestattet, eine Koronarsklerose auszuschlieBen. Wenn diese allerdings ein 
Hochdruckherz betrifft, wie das so ha)lfig der Fall ist, dann kommt es meist zur 
zunehmenden Dilatation der hypertrophischen linken Kammer. Der groBe, vor­
wiegend oder ausschlieBlich nach links verbreiterte Herzschatten ladt dann mit 
seinem verlangerten, stark gerundeten linken Kammerbogen weit in das linke 
Lungenfeld aus. Zeichen von Riickstauung in den linken Vorhof und in die Lungen 
konnen dahei noch fehlen, jedoch bekommtman von sol chen Kranken oft Klagen 
iiber Anfalle von nachtlicher Dyspnoe, CHEYNE-STOKEsschem Atmen und Anstren­
gungsdyspnoe zu horen. Ganz allmahlich oder manchmal auch in unmittelbarem 
AnschluB an einen Herzinfarkt stellen sich die Zeichen der Linksdekompensation 
ein; es entwickelt sich das bekannte Bild des mitralisierten Aortenherzens (s. S. 172) 
und der mehr oder weniger hochgradigen Lungenstauung. Der Herzschatten kann 
dabei ganz enorme GroBe erreichen (Cor bovinum). Die rontgenologisch einwand­
frei nachweisbare Hypertrophie und Dilatation der linken Kammer bei normal 
hohem oder gar unternormal gewordenem BIutdruck laBt mit an Sicherheit 
grenzender Wahrscheinlichkeit erkennen, daB friiher ein Hochdruck vorhanden 
war und laBt damit auf eine schwere Schadigung des Herzmuskels schlieBen. 
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Damit solI natiirlich nicht gesagt werden, daB jedes linksdekompensierte 
Aortenherz eines Hypertonikers fUr das Bestehen einer Koronarsklerose absolut 
beweisend sei. 

Der di.,ekte rontgenologische Nachweis der Koronarsklerose ist am Lebenden 
nur dann moglich, wenn es zu ausgedehnteren Kalkablagerungen in den Gefii.B­
wandungen gekommen ist; diese konnte erstmals LENK zur Darstellung bringen, 
nachdem schon SIMMONDS die prinzipielle Moglichkeit ihres Nachweises am 
Leichenherzen gezeigt hatte. KUHLMANN sowie WOSIKA u . SOSMAN und SNELLEN 
u . NAUTA fanden, daB die verkalkten KoronargefaBe bei guter Dunkelanpassung 
des Auges, harterem Rontgenlicht und starker Abblendung recht haufig zu er­
kennen sind. Man sieht sie auf kurzzeitigen Aufnahmen in Form geschlangelt, 
bogenfOrmig oder mehr gestreckt verlaufender, meist doppelt konturierter, oft 
vielfach unterbrochener und stellenweise knotig verdickter Schattenstreifen, die 

abc 
Abb. 143. Schematische DarsteUuug des Verlaufs der glOBen Koronararterienaste. 
a Bei dorso·ventralem Strahlengang, bin rechter, c in linker vorderer SchragsteUung. 

je nach der Projektionsrichtung verschiedenen Verlauf nahmen (Abb. 143, 144). 
Gelegentlich erkennt man auch die kreisrunden Ringschatten orthorontgenograd 
verlaufender GefaBstrecken. Die geschilderte Form und die dem GefiWverlauf 
entsprechende Lokalisation unterscheiden die Schatten der verkalkten Koronar­
arterien von Verkalkungen des Herzskelets, der Klappen, des Herzfleisches, 
des Herzbeutels, des Rippenfells oder der Lunge. 

Die kalkdichten GefaBeinlagerungen machen die Pulsationen der Herzwandung 
natiirlich mit. Die Exkursionsbreite und -richtung ihrer Pulsationen sind je nach 
der Projektionsrichtung verschieden (SNELLEN u. NAUTA). 

Sehr selten scheint auf dem Boden einer GefaBsklerose ein Aneurysma 
der Kranzarterien entstehen zu konnen (PACKARD u. WECHSLER). Dieses diirfte 
im Rontgenbild zu einer Vorwolbung am Herzschatten fUhren, an der 
systolisch-expansive Pulsationen zu sehen sein mogen, falls keine Thrombo­
sierung vorliegt. Eine Unterscheidung von einem Herzaneurysma, von Tumoren 
des Herzens oder des Herzbeutels, sowie von perikardial oder mediastinal 
abgesackten Exsudaten diirfte auf Grund des Rontgenbildes allein kaum 
moglich sein. 

Die praktische Bedeutung des direkten Nachweises von GefaBverkalkungen 
ist fUr die Diagnose der Koronarsklerose nicht allzu hoch anzuschlagen, da Ver­
kalkungen gerade bei der atheromatosen Erkrankung der KoronargefaBe meist 
fehlen und nur bei der weniger bedeutungsvollen, weil nicht zur Verengerung 
und nur viel seltener zur Thrombosierung fUhrenden senilen Sklerose haufig sind. 

Am Leichenherzen konnte E. W. JONES durch Injektion mit bariumhaltigem 
14' 
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a 

c 
Abb. 144. Verkalkte Koronararterien. 

a Vorderbild, b rechtes vorderes Scbriigbild, c linkes 
vorderes Schriigbild. 

!J 

Kontrastmittel nicht nur den nor­
malen Verlauf, die Verzweigungen 
und Anastomosen, sondern auch Ver­
engerungen und Verschliisse der 
KoronargefaBe zu schoner Dar­
steHung bringen. 

Die sichtbaren Pulsationen des 
Herzschattens zeigen bei Koronar­
sklerose kein charakteristisches Ver­
halten. Bei den groBen Herzen sind 
die Pulsationen naturgemaB meist 
klein. Arhythmische Pulsationen 
sind haufig. SCHERF u. ZDANSKY 

gelang bei einem Fall von Koronar­
sklerose erstmals die kymographische 
Registrierung des Pulsus alternans, 
die den Wechsel groBer und kleiner 
Herzkontraktionen erkennen lieB. 
Nach STUMPF sollen die Exkur­
sionen in den kranialen Teilen des 
linken Kammerbogens meist groBer 
sein als in den kaudalen, was er auf 
eine besonders starke Schadigung 
der Spitzenpartien des Herzens zu­
riickfiihren mochte. 

Die durch Koronarsklerose be­
dingten, allmahlich zunehmenden 

VergroBerungen des Herzschattens konnen besonders beim Hochdruckherzen 
auBerordentliche Grade erreichen und sind im allgemeinen irreversibel. Verklei­
nerungen sind wohl meist auf die Resorption eines perikardialen Ergusses (Ex­
oder Transsudat) zu beziehen. 

Gelegentlich deckt die Rontgenuntersuchung in kardial nicht dekompensierten 
Fallen von Koronarsklerose ein zentrales Lungenodem auf. 
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VII. Der KoronarverschluB. 
Der KoronarverschluB kann durch Embolie, Aortenlues oder Thrombose 

zustande kommen. Der embolische VerschluB eines Koronarastes ist recht selten, 
dagegen ist die hochgradige Verengerung, bzw. der vollkommene VerschluB eines 
Koronarostiums infolge von Aortitis luetica ein haufiges Vorkommnis. Da sich 
in diesem Fall die Stenosierung des Koronarostiums sehr langsam zu entwickeln 
pflegt, iibernehmen oft Kollateralen die Ernahrung des Herzmuskels, so daB es 
nicht zu stiirmischen Erscheinungen und rontgenologisch feststellbaren Verande­
rungen des Herzens kommen muB, vielmehr wird der VerschluB einer Koronararterie 
oft erst bei der Autopsie aufgedeckt. Nur wenn es zu schweren Ernahrungs­
storungen des Herzmuskels kommt, dann tritt zwar nicht immer, aber doch zu­
meist eine Dilatation des Herzens auf, die allerdings nur dann hohere Grade zu 
erreichen pflegt, wenn gleichzeitig eine 
Aortenklappeninsuffizienz oder ein Hoch­
druck vorhanden ist. 

Die haufigste und bedeutungsvollste 
Art des Koronarverschlusses ist die Throm­
bose, die sich zumeist auf dem Boden einer 
sklerotischen GefiiBwandschadigung ent­
wickelt. Die Koronarthrombose als solche 
ist rontgenologisch natiirlich nicht er­
kennbar. Jedoch kann es durch Schadi­
gung des Herzmuskels zur zunehmenden 
Herzinsuffizienz und damit zur akuten 
VergrofJerung des H erzschattens kommen 
(Abb.145). Diese VergroBerung ist an­
scheinend irreversibel. Eine Dilatation des 
Herzens kann gelegent,lich durrh einen 

Abb. 145. Linksseitiger plenralcr ErgnIl nach Hcrz­
infarkt. 3-ijahriger ~ann. 

-- -- drei Tage nach Herzinfarkt. - - - - zwiilfTage 
spater ist der plenrale ErgnIl verschwnnden. Der 

Herzschatten ist etwas griii3er geworden. 

perikardialen ErguB vorgetauscht werden (S. P. SCHWARTZ); es ist dies jedoch 
nicht haufig, da die Pericarditis epistenocardica meist zu keinen groBeren Er­
glissen flihrt. In einem unserer FaIle war die Ursache flir eine akute VergroBe­
rung des Herzschattens ein Hiimoperikard, das durch Ruptur der infarzierten 
linken Kammer entstanden war. 

ABe diese Erscheinungen konnen fehlen, so daB man haufig trotz ausgedehnter 
Infarzierung der Herzwandung einen normal geformten und normal groBen 
Herzschatten findet. 

Gelegentlich kommt es zum Ubergreifen der Perikarditis auf die linke Pleura 
und damit zum Bilde des linksseitigen pleuralen Ergusses (Abb. 145). 

BORAK beobachtete in einigen Fallen von linksseitigem KoronarverschluB 
einen H ochstand und eingeschriinkte Verschieblichkeit des linken Zwerchjells. Er 
meint, daB die Pericarditis epistenocardica durch Ubergreifen auf das Zwerchfell 
zu dessen Funktionsstorung fiihre. LAUBRY, LOULIE U. HEIM DE BALSAC haben 
diese Beobachtung jiingst bestatigt und messen ihr eine gewisse diagnostische 
Bedeutung bei. Sie sahen auch einmal eine linksseitige Zwerchjellinsujjizienz, 
die sie mit einer Schadigung des N. phrenicus durch pleuroperikardiale Schwielen 
in Zusammenhang brachten, die sich im AnschluB an einen Herzinfarkt ausge­
bildet hatten. Nach denselben Autoren ist der linksseitige Zwerchfellhochstand 
auch gelegentlich durch einen vermehrten Gasgehalt des Magens und der Flex. 
lienalis bedingt. Es ware gewiB denkbar, daB eine reflektorische RuhigsteBung 
des linken Zwerchfells nach dem Herzinfarkt eine solche abnorme Gasansammlung 
begiinstigt. 
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Das im AnschluB an eine Koronarthrombose hiiufig auftretende akute und 
subakute Lungenodem kommt dem Rontgenologen begreiflicherweise kaum je 
zu Gesicht. Zeichen einer Lungenstauung werden in der Regel vermiBt, wenn die 
Thrombose ein vorher normal groBes und unter normalen Kreislaufbedingungen 
arbeitendes Herz betrifft. Wenn sie aber die linke Koronararterie eines Hyper­
tonikerherzens befiUlt, wie dies so haufig der Fall ist, dann p£legen mit der zu­
nehmenden Linksdilatation die Zeichen der Mitralisation und der Lungenstauung 
aufzutreten. 

Der myomalazische Herd selbst und die Schwiele, die sich aus ihm entwickelt, 
sind rontgenologisch meist nicht direkt erkennbar. Die narbigen Einziehungen an 
der Herzoberflache entziehen sich dem rontgenologischen Nachweis. In letzter 
Zeit ist es jedoch wiederholt gelungen, auf rontgenkymographischem Wege die 
Lokalisation des myomalazischen Herdes vorzunehmen, indem man an umschrie­
bener Stelle des linken Herzschattenrandes ein auffallendes Kleinerwerden oder 
ganzliches Fehlen der pulsatorischen Bewegungen ("stumme Zone") (v. BRAUN­
BEHRENS, SCHILLING, ARENDT, STUMPF, BICKENBACH) oder auch eine Aufsplit­
terung der Ventrikelzacken (CRAMER u. STEHR) feststellen konnte. Es ist anzu­
nehmen, daB es sich in solchen Fallen um verhaltnismaBig groBe und fiir den 
Nachweis giinstig gelegene Herde gehandelt haben muB. 

Gelegentlich sind im Bereich der myomalazischen Schwiele kalkdichte Schatten 
beobachtet worden, die entweder durch Verkalkungen angelagerter, parietaler 
Thrombenmassen oder auch dUl,'ch Verkalkungen bzw. Verknocherungen der 
Schwiele selbst (TH. SCHOI,Z) erzeugt waren. 

VIII. Das Herzwandaneurysma. 
Unter Herzwandaneurysma1 versteht man die umschriebene Ausbuchtung 

einer Herzhohle an einer durch Schadigung der Muskulatur verdiinnten Wand­
stelle. Diese erworbenen Ausbuchtungen stellen entweder lediglich eine Ver­
tiefung an der Innenflache der betreffenden Herzhohle dar oder sie konnen schon 
an der Herzoberflache als buckelige VorwOlbung in Erscheinung treten. 

Man unterscheidet akute und chronische Herzwandaneurysmen. 
Das akute Herzwandaneurysma, das sich auf dem Boden einer ulzerosen Wand­

endokarditis oder einer abszedierenden Myokarditis entwickelt, spielt in der 
Rontgendiagnostik praktisch keine Rolle, da die schwerkranken Trager eines 
solchen Aneurysmas im allgemeinen einer eingehenden Rontgenuntersuchung 
nicht zugefiihrt werden konnen. 

Das chronische Herzwandaneurysma, das aHein rontgenologisch in Betracht 
kommt, geht entweder auf eine Verletzung des Herzens durch Stich oder SchuB, 
selten auf ein Gumma, am haufigsten auf einen myomalazischen Herd nach 
KoronarverschluB zuriick. Es scheint sich in seltenen Fallen auch recht akut 
entwickeln zu konnen; wenigstens haben SHOOKHOFF u. DOUGLAS einen Fall be­
schrieben, bei dem sich im Rontgenbild schon sechs Tage nach einem Koronar­
verschluB ein Aneurysma nachweisen lieB. Die formlich kugelige Auftreibung 
der ausgedehnt infarzierten linken Kammer und der Herzspitze, die wir bei einem 
Hypertoniker (Abb.146) beobachten konnten, der am Tage vor der Rontgen­
untersuchung erstmals mit den Zeichen eines Herzinfarkts erkrankte, muB 
wohl als eine durch abnorme Dehnung der nachgiebig gewordenen Herzwandung 
bedingte Ausweitung, also als akutes, dynamisches Herzwandaneurysma aufgefaBt 

1 Von den vielfach als Vorhofaneurysmen bezeichneten exzessiven Dilatationen 
der VorhOfe solI hier abgesehen werden. 
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werden. AUBERTIN u. HOREAU konnten ein partielles Aneurysma 
Kammer schon sechs Wochen nach der Infarzierung nachweisen. 

der linken 

Wenn auch der Satz GROEDELS, daB 
die Diagnose des Herzwandaneurysmas 
ohne Rontgenbild nicht moglich ist, in 
dieser Verallgemeinerung nicht zutrifft 
(SCHERF u. ERLSBACHER, DRESSLER), so 
muB doch gesagt werden, daB die Ront­
genuntersuchung wertvolle Dienste fiir die 
Erkennung des Herzwandaneurysmas 
leistet und daB sie nicht so gering einge­
schatzt werden darf, wie PLETNEW dies tut. 
Es steht fest, daB nur eine Minderzahl von 
Herzwandaneurysmen rontgenologisch er­
faBt wird. Das hangt zum Teil damit zu-
sammen, daB viele Aneurysmen nur die 
inneren Wandschichten betreffen oder nur 
so wenig ausgedehnt und so seicht sind, 
daB sie ganz allmahlich in die Umgebung 
iibergehen. Vor allem aber ist die rontgeno­
logische Erkennung der Herzwandaneu­
rysmen durch ihre ungiinstige Lokali­

Abb. 146. Einen Tag alte, ausgedehnte Myomalazie 
fast der ganzen linken Kammer und der Kammer­
scheidcwand durch artcriosklerotische Stenose der 
linken Koronararterie (Autopsie). 65jiihriger Mann 

mit essentiellem Hochdruck. 
Kugelige Auftrcibung der linken Kammer und der 
Hcrzspitze mit kleincn Pulsationen. Lungen· 

stauung. Beiderseitiger kleiner Hydrothorax. 

sation erschwert. Die meisten sitzen ja bekanntlich in der Gegend der Herzspitze 
und projizieren sich demgemal3leicht in den Abdominalschatten, gegen den sie oft 
nicht abgegrenzt werden konnen , selbst wenn sie ansehnliche Grol3e erreichen 

Abb. 147. Partielles Aneurysma der linken Kammer bei einem 60jahrigen H~'pertoniker nach Herzinfarkt vor 
vier Monaten. 

Der buckelige Aneurysmaschatten zeigte keine Pulsationen. Die Lnngenstauung deutet auf ein Yersagen der 
linken Kammer hin. 

(DIETLEN, VOGT). Auch Aneurysmen der Herzhinter- und der Kammerscheide­
wand bleiben fast immer unerkannt. Es sind nur vereinzelte derartige FaIle be­
schrieben worden (BAUKE, WACHNER U. BRENNER, BOLLER u. PArE). Bei den 
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Abb. 148. GroBes Herzspitzenancurysma nnch Herzinfarkt vor sechs 
Monaten bei einem 41jiihrigen Mann. 

Am Aneurysmaschatten waren kleine ventrikulare Pulsationen 
vorhanden. 

bisher rontgenologisch dia­
gnostizierten und durch 
Autopsie oder den ubrigen 
klinischen Befund gesicher­
ten Fallen handelte es sich 
fast ausnahmslos urn um­
schriebene oder auch mehr 
diffus entwickelte Ausbuch­
tungen, die entsprechend 
der hiiufigsten Lage der 
Aneurysmen im Versor­
gungsgebiet des absteigen­
den Astes der linken Koro­
nararterie, meist am linken 
Herzrand saBen, und zwar 
entweder nahe der Vorhof­
kammergrenze oder in der 
Mitte des linken Kammer­
bogens (Abb. 147) oder 
nahe der Spitze (Abb. 148), 
haufig der Herzvorderwand 
genahert (KRAus, BER­
GONI:E U. MOUTINIER, 
SiZARY U . ALIBERT, HEITZ 
U. CORONE, JAKSCH-WAR-
TENHORST, LENK, KALISCH, 

GOLONSKO, MELCHART, WIBERG, ZADEK, GROEDEL, KUHLMANN, PARADE, 
STEEL, REGELSBERGER). Es ist bekannt, daB sich das Spitzenaneurysma oft 

_ nicht scharf gegen die ubrige Kammer 

:\1)1 •. 1,", 0. Gn )Il(.,:o: I l f' rz1" l liIZt'II' I IlI ' llrY:-:' l lllI. 
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absetzt, sondern eine partielle Ausweitung 
der Kammer darstellt, deren Hohle ganz 
allmahlich in das Aneurysma ubergeht 
(MONCKEBERG). Deshalb wird es von 
einer einfachen Verlangerung der linken 
Kammer oft nicht zu unterscheiden sein. 
Erst wenn das Aneurysma ansehnliche 
GroBe erreicht hat (Abb. 149), kommt es 
im Rontgenbild zur umschriebenen Aus­
buchtung des Spitzenteils, die von ZADEK 
als "diffuse exzentrische Spitzenrundung" 
bezeichnet wurde. Sie kann zu einer 
Herzform fiihren, die - wie ZADEK selbst 
zugibt -- oft nicht mit Sicherheit von der 
einer Aortenklappeninsnffizienz oder eines 
dekompensierten Hochdrucks zu unter­
scheid en ist. Wenn man bedenkt, wie 
haufig das Zusammentreffen von Koronar­
sklerose und Hochdruck ist, wird man ein 
Spitzenaneurysma auf Grund dieser Herz­
form nur mit groBer Reserve annehmen 

durfen. Schon daB ZADEK in 50% aller FaIle von Koronarsklerose ein Spitzen­
aneurysma auf Grund seiner "diffusen exzentrischen Spitzenrundung" annehmen 
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zu mussen glaubte, mahnt zur Vorsicht. Es ist wahrscheinIich, daB es sich in 
einem groBen Teil dieser FaIle urn Hypertensionen gehandelt hat, deren Blut­
druck durch die Herzmuskelschadigung gesunken war. 

Wenn freiIich der ganze Iinke Herzrand oder auch nur ein Teil des Herzrandes 
ballonartig aufgetrieben erscheint, so daB er winkelig unterhalb der Herzbucht 
ausbiegt, wie das in den Fallen von BAUKE, PARADE, MELCHART sowie in drei 
eigenen Fallen (Abb.150) beobachtet werden konnte, dann wird man mit an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit ein Aneurysma der Iinken Kammer 
annehmen durfen. 

Der Aneurysmaschatten ist 
meist scharf, einfach bogig 
oder leicht buckelig oder kan­
tig begrenzt ; manchmal ist 
die Begrenzung teilweise un­
scharf und zeigt Zacken und 
UnregelmaBigkeiten, die gegen 
das Lungenfeld, das Zwerch­
fell oder die vordere Brust­
wand ziehen. Dies deutet auf 
Verwachsungen hin, die sich 
als Folgen der Pericarditis 
epistenocardica ausbildeten . 
Es sei in diesem Zusammen­
hang nochmals auf das V or­
kommen eines linksseitigen 
pleuralen Ergusses nach Myo­
malazie erinnert, der eine 
linkssei tige Pleurasch warte 
hinterlassen kann. 

Der Aneurysmaschatten 
ist in der Regel strukturlos. 
In seltenen Fallen lassen sich 
aber kalkdichte Einlagerungen 
nachweisen, die SIMMONDS zu­
erst im Rontgenbild des Lei­
chenherzens beobachten konn­
teo JAKSCH-WARTENHORST be­

Abb. 150. GroLles ballonartig ausladendes partielles Ancurysma 
der linken Kammer nach Herzinfarkt vor zwei Monaten. 

43jahriger Mann. 
Der Aneurysmaschatten zeigte systolisch·expansive Pulsationen. 

schrieb eine etwa walnuBgroBe kugelige , mit der Herzaktion lebhaft pulsierende 
Einlagerung, die einem verkalkten Wandthrombus entsprach. SEZARY u. ALIBERT 
sahen einen dichteren Schattenrand, den sie als Wandverkalkung oder verkalkte 
parietale Thrombenmassen deuteten. KUHLMANN konnte einmal den verkalkten 
zufiihrenden GefaBast erkennen. Der einzige autoptisch gesicherte Fall von 
Wandverkalkung eines Herzaneurysmas wurde von BRENNER u. WACHNER 
heschrieben. Dieser Fall ist auch wegen der LokaIisation bemerkenswert. Das 
Rontgenbild zeigte ein rundIiches apfelgroBes Schattengebilde, das sich aus der 
Herzbucht nach links vorwolbte und fast allseits kalkdicht konturiert war. Wie 
die Autopsie ergab, handelte es sich urn ein chronisches, sackfOrmiges, dunn­
wandiges Aneurysma, das nahe der Herzbasis von der Hinterwand der Iinken 
Kammer ausging und mit dieser durch eine nur 25 mm breite Offnung in Ver­
bindung stand. Es war von Thrombenmassen ausgefiillt und in seiner Wandung 
verkalkt. Es ist nicht ausgeschlossen, daB kalkdichte Einlagerungen gelegentlich 
einmal die Erkennung eines Wandaneurysmas ermoglichen, das sich nicht nach 
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auf3en hin vorwolbt, sondern lediglich zu einer Verdiinnung der Herzwandung 
gefiihrt hat, vorausgesetzt, daf3 die kalkdichten Schatten in einer Entfernung 
von der Herzoberflache gelegen sind, die geringer ist, als es der Wandstarke der 
betreffenden Herzabteilung entspricht. 

Da das Herzwandaneurysma aus Narbengewebe besteht, keine funktions­
tiichtigen muskularen Elemente enthalt und oft von parietalen Thrombenmassen 
ausgefiillt ist, erkennt man an seiner Oberfliiche nur kleine Pulsationen oder einen 
volligen Stillstand; es kann sich schon dadurch mehr oder weniger deutlich ab­
heben. Nicht so selten laBt der Buckel des Aneurysmas systolisch-expansive Pul-

Abb. 151. Herzspitzenaneurysma (?) 
nach StreifschuB des Herzens yor drei J ahren. 

31jiihrige Frau. 

sationen infolge passiver Dehnung seiner 
dUnnen Wandung durch den systolischen 
Druckanstieg erkennen; diese Pulsationen 
springen meist deutlich in die Augen, weil 
sie mit den Pulsationen der benachbarten 
Kammerteile alternieren (Abb. 150). 
Manchmal werden diese abnormen Pul­
sationen erst in Rechtsseitenlage deutlich 
sichtbar. Am Rande des Aneurysma­
buckels wurde gelegentlich eine systolische 
Einziehung beobachtet (ASSMANN). CHRI­
STIAN U. FRIK sahen schlief3lich in einem 
Fall an den Randpartien des Aneurysmas 
systolisch lateralwarts gerichtete Pulsa­
tionen, die durch die systolische Kon­
traktion, Wulstung und Abrundung der 
umgebenden intakten Kammermuskulatur 
erzeugt waren. 

Die beschriebenen Pulsationen sind 
von STUMPF, HECKMANN, CRAMER U. 

STEHR u. a. auch rontgenkymographisch 
registriert worden. HECKMANN glaubte 
feststellen zu konnen, daB sie immer ganz 
allmahlich in die Pulsationen der angren­

zenden, muskular intakten Teile iibergingen. CRAMER u. STEHR sowie AUBERTIN 
u. HOREAU sahen auch Doppelzackenbildungen im Bereich des Aneurysmas. 

Schon vor vielen Jahrenkonnte GROEDEL die systolisch-expansiven Pulsationen 
rontgenkinematographisch festhalten. 

In Ausnahmsfallen erlaubt der Rontgenbefund in Verbindung mit den iibrigen 
klinischen Erscheinungen die Annahme eines Aneurysmas selbst dann, wenn 
dieses nicht randbildend ist. So fanden BOLLER u. PAPE bei einem Kranken mit 
luetischer Aortenklappeninsuffizienz, arteriellem Hochdruck, rechtsseitigem 
Hydrothorax, Stauungsleber und Odemen einen betrachtlich vergroBerten, vor­
wiegend nach rechts verbreiterten, dem Zwerchfell breit birnformig aufsitzenden 
Herzschatten, dessen linker Kammerbogen jene Verlangerung und verstarkt.e 
Rundung vermissen lieB, die man sonst bei einer dekompensierten Aortenklappen­
insuffizienz erwarten kann. Da auch keine VergroBerung des linken Vorhofs 
nnd keine Lungenstauung vorhanden war, da Zeichen einer kongenitalen Anomalie 
oder eines Pulmonalklappenfehlers fehlten, kamen die Autoren zur Annahme einer 
aneurysmatischen Ausweitung eines Herzabschnitts. Tatsachlich fand sich bei 
der Autopsie ein schiisselformiges Aneurysma der unteren Halfte der Kammer­
scheidewand, welches sich gegen die rechte Kammer vorbuchtete, ihre Lichtung 
einengte und den rechten Herzrand nach rechts verlagerte. 
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Die seltenen traumatischen Aneurysmen nach Stich- oder SchuBverletzung 
des Herzens diirften sich von den myomalazisch entstandenen nicht wesentlich 
unterscheiden. KIENBOCK beschrieb ein kleines Herzaneurysma der Hinterwand 
der linken Kammer, in dem ein InfanteriegeschoB stak. BIANCHI deutete eine 
pulsierende Vorwolbung innerhalb der Herzbucht nach Schrapnellverletzung als 
traumatisches Aneurysma der linken Kammerbasis. Wir sahen bei einer Frau, 
die sich in selbstmorderischer Absicht durch die linke Brust geschossen hatte, 
eine etwa dattelgroBe, nicht pulsierende, kantig konturierte Vorwolbung, welche 
mit einer etwas schmiiJeren 
Basis dem linken Kammer­
bogen knapp oberhalb der 
Herzspitze aufsaB (Ab­
bildung 151). Wir vermu­
teten ebenfalls ein Aneu­
rysma der linken Kammer. 

Einen merkwiirdigen, 
autoptisch nicht kontrol­
lierten Befund konnten wir 
bei einem Fall von Mitral­
klappenfehler beobachten 
(Abb.152). Hierwolbte sich 
gegen die rechte Lunge ein 
hiihnereigroBer Schatten 
vor, der von dem auf der 
rechten Seite zum Vor­
schein kommenden linken 
Vorhof nicht zu trennen 
war und die gleichen systo­
lisch-expansiven Pulsatio­
nen zeigte wie dieser. Wir 
vermuten, daB es sich um 
ein echtes partielles Aneu­
rysma des linken Vorhofs 
gehandelt hat. 

Zusammenfassend kann 
gesagt werden, daB die 
Herzwandaneurysmen ver­
hiiltnismiiBig selten ront­
genologisch diagnostiziert 

Abb.152. Partielles Aneurysma des linken Yorhofs (?) bci Mitral-
klappenfehler. 

Hinter dem reehten Vorhof wblbt sieh der vcrgrbl.lerte, systoliseh· 
expansiv pulsierende linke Yorhof naeh reehts vor. Yom linken Yorhof 
nieht zu trenncn war eine buekelige Yorwiilbung, die noeh starker 

systolisch-expansive Pulsation zeigte (Aneurysma ?). 

werden, was mit ihrer hiiufigen Kleinheit und ihrer fiir den rontgenologischen 
Nachweis meist ungiinstigen Lage zusammenhiingt. Die selteneren Lokalisationen 
des Herzaneurysmas an oder nahe der Kammerbasis sind rontgenologisch ver­
hiiltnismiiBig ofters zu erfassen als die hiiufigen Herzspitzenaneurysmen. 
Ubrigens stehen auch differentialdiagnostische Schwierigkeiten der rontgeno­
logischen Erkennung im Wege, denn die verschiedenartigsten Bildungen konnen 
zu iihnlichen Veriinderungen des Rontgenbildes fiihren: 

1. Geschwiilste und geschwulstahnliche Bildungen des Mediastinums, der 
Lungenwurzel, des Herzbeutels und des Herzens. Diese zeigen nur ganz ausnahms­
weise (z. B. gefiiBreiche Sarkome, Hiimangiome) systolisch-expansive Pulsationen, 
sehr hiiufig dagegen mitgeteilte Pulsationen. Die Feststellung von Tumorzeichen 
in Mediastinum oder in der Lunge, auch eine Zwerchfelliihmung sprechen mit 
Wahrscheinlichkeit gegen das Herzaneurysma. BENHAMOU beschrieb das Rontgen-
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bild einer Echinokokkuszyste des linken Herzens, das dem eines Herzaneurysmas 
weitgehend glich. 

2. Kleine, dem Herzen anliegende, abgesackte pleuromediastinale Ergiisse. 
Hier wird erst das Kleinerwerden oder Schwinden der Schattenbildung eine 
Unterscheidung gestatten. 

3. Das An!!-urysma der Sinus Valsalvae (s. S. 343) fiihrt zu pulsierenden, 
manchmal kalkdicht konturierten Schatten, entwickelt sich aber meist nach 
rechts und vorne und ist daher schon durch seine Lage gegen das Herzwand­
aneurysma abgrenzbar. 

4. Die auBerst seltenen Aneurysmen und intra- bzw. extramuralen Hiimatome 
der Kranzarterien (ELLINGER), die auf arteriosklerotischer, mykotischer oder 
luetischer Grundlage entstehen konnen (PACKARD u. WECHSLER). 

5. Der abgesackte perikardiale ErgufJ ("entziindliches Perikarddivertikel ") und 
das echte Perikarddivertikel .. Beide konnen bogig begrenzte, dem Herzschatten 
breit aufsitzende, weichteildichte Schatten erzeugen. Die abgesackten peri­
kardialen Ergiisse liegen aber meist dem rechten Herzrand an, wahrend das 
Herzwandaneurysma so gut wie immer links liegt. Das einzige, im rontgenologi­
schen Schrifttum beschriebene rechtsseitige Herzaneurysma (KIRSCHMANN) ist 
autoptisch nicht gesichert. 

6. Das sog. Fettbilrzel kann manchmal bei der tiefen Einatmung als lateral­
konvex begrenzter, den linken Herzzwerchfellwinkel ausfiillender Schatten die 
Herzspitze iiberragen und die Pulsationen der linken Kammer im verkleinerten 
MaBe mitmachen (Abb.13). Beim Vorhandensein klinischer oder anatomischer 
Anhaltspunkte fur einen uberstandenen Herzwandinfarkt kann leicht der Ver­
dacht auf ein Spitzenaneurysma entstehen. Eine sichere Unterscheidung diirfte 
nicht immer moglich sein (ZDANSKY). 

IX. Das Cor pulmonale. 
Das Bild des Cor pulmonale (C. p.) kommt dann zustande, wenn die rechte 

Herzkammer infOlgeprimarer Veranderungen des Lungenkreislaufs oder infOlge 
abnormer Atemmechanik eine iibergroBe Arbeitsleistung aufgebiirdet erhalt. 

Ais Ursachen fur das C. p. kommen daher aIle Zustande in Betracht, die zu 
einer anatomischen Einengung der Lungenstrombahn fiihren, wie das Emphysem 
oder die mit Zerstorung ausgedehnter Parenchymgebiete verbundene chronisch 
indurierende und zirrhotisch-kavernose Lungentuberkulose, die Pneumonoko­
niosen und andere unspezifische indurierende Prozesse, die primare Pulmonal­
sklerose und Thrombangitis obliterans der LungengefaBe und schlieBlich die 
Lungenembolien; ferner jene Zustande, die eine dynamische Erschwerung des 
Lungenkreislaufs schaffen, wie das Asthma bronchiale, schwere chronische 
Bronchitiden, Kyphoskoliosen, Pleuraschwarten, hohergradige Trachealstenosen; 
schlieBlich gewisse Berufsarten (Blaser), die eine starke Drucksteigerung in der 
Lunge erfordern. 

Die rontgenologische Untersuchung dieser Herzen ist von groBer praktischer 
Bedeutung, denn bei allen diesen Zustanden wird die GroBe des Herzens auf 
Grund der klinischen Untersuchung oft falsch beurteilt, meist unter-, manchmal 
aber auch uberschatzt, denn das Herz wird entweder durch die emphysematos 
geblahte Lunge iiberlagert oder es ist gegen Dampfungen, die von pleuralen 
Schwarten, pulmonalen Verdichtungen oder Verunstaltungen des Brustkorbs 
herriihren, nicht ainwandfrei abgrenzbar. 

Man kann ein akutes und chronisches C. p. unterscheiden. Ersteres ist die 
Folge von Lungenembolien; das Rontgenbild eines solchen Herzens wurde bisher 



Das Cor pulmonale. 221 

nieht besehrieben. Wir hatten Gelegenheit, die Entwieklung eines akuten Cor 
pulmonale zu beobaehten. Es handelte sieh um eine 27jahrige Frau, die an einem 
Pankreaskarzinom !itt und einen Tag vor dem Tode plotzlich kollabierte 
(Abb. 153a u. b). Das kurz vorher noeh normal groBe und geformte Herz war 
nunmehr betraehtlich vergroBert und dureh Vorwolbung des Pulmonalisbogens 
mitral konfiguriert. Beide Kammern erwiesen sieh als miWig dilatiert, der linke 
Vorhof als normal groB. Der Cava eranialis-Sehatten war verbreitert. Es ist 
kein Zweifel, daB es hier dureh akute Widerstandserhohung im kleinen Kreislauf 
und pulmokoronare Reflexvorgange (SCHER:!!') zu einem plOtzliehen Versagen 
des Herzens mit Dilatation gekommen war. In einem zweiten Fall,! bei dem es 

a b 

Abb. 153a u. b. Akutes Cor pulmonale infolge von embolischer Verstopfung zaWreicher kleinerer Aste der 
Pulmonalarterie durch Zellen eines Pankreaskarzinoms (Autopsie). 27jahrige Frau. 

a 9. Xovember 1933. Normal groller und normal geformter Herzschatten. b 6. Dezember 1933 (einen Tag vor 
dem Tode). Herzschatten ist vergrollert und durch fiachbuckelige Vorwiilbung des Pulmonalisbogens mitral 
konfiguriert. Beide Herzkammern erwiesen sich als vergro13ert, die rechte mehr als die linke. Der linke Vorhof 
war normal groll. Die Hilusschatten waren groBer geworden, jedoch scharf begrenzt. Die Lungenfelder waren 
normal hell. Der Schatten der oberen HoWvene war wesentlich breiter geworden. Das ERG ergab Zeichen 

einer MyokardschMigung. 

im aehten Monat der Sehwangerschaft zu multiplen Lungenembolien von seiten 
ausgedehnter Beekenvenenthrombosen gekommen war, fanden wir im Stadium 
sehwerster Kreislaufinsuffizienz mit Ohnmacht, Tachykardie, Atemnot und 
sinkendem Blutdruek ein normal groBes, dureh Zwerehfellhoehstand hoeh­
gedrangtes und dadureh andeutungsweise mitral konfiguriertes Herz ohne 
Zeiehen einer Reehtsdilatation. Das einzig Auffallende war die Enge der Aorta, 
deren Durehmesser (naeh KREUZFUCHS) 2 em betrug. Diese Beobachtung zeigt, 
daB in anderen Fallen das Herz versagen kann, ohne daB eine Dilatation des 
reehten Herzens zustandekommen miiBte. Letztere bleibt wohl infolge der 
Verminderung der Blutzufuhr zum Herzen aus, worauf auch die offen bar dyna­
misch bedingte Enge der Aorta hinzuweisen scheint, die sich bei der Autopsie 
als normal dimensioniert erwies. 

Das chronische Cor pulmonale ist durch Hypertrophie und mehr oder weniger 
starke Dilatation der rechten Kammer charakterisiert. Dies fiihrt zu Verande­
rungen des Herzschattens, wie sie S. 138ff. ausfiihrlich besehrieben wurden. 
Durch Langsdehnung der AusfluBbahn der reehten Kammer, durch Ausweitung 

1 Der Fall wurde von SCHERF U. SCHONBRUNNER ausfiihrlich beschrieben, denen 
ich fUr die Uberlassung der klinischen Angaben zu Dank verpflichtet bin. 
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und Hebung des Conus und der Art. pulmonalis, sowie durch Linksrotation des 
ganzen Herzens kann es also zur mehr oder weniger vollkommenen Ausfiillung 
der Herzbucht, d. h. zur mitralen Konfiguration kommen (Abb. 154). Bei der 
primaren, mit schwerer Blausucht einhergehenden Pulmonalsklerose scheint es 
oft zu besonders hochgradigen Dilatationen des Pulmonalisstamms, ja sogar 
zur aneurysmatischen Ausweitung zu kommen (ARRILAGA, DARLEY u. DOAN), 
wodurch sich der Pulmonalisbogen buckelig aus der Herzbucht vorwolbt. In 
diesen Fallen handelt es sich anscheinend gelegentlich um Folgen einer luetischen 
Wandschadigung der Pulmonalarterie (HARE u. Ross). 

Von einem Mitralklappenfehler ist das Cor pulmonale oft nur durch das 
Fehlen einer VergroBerung des linken Vorhofs zu unterscheiden. In sehr vielen 

- -

Abb. 154. Cor pulmonale. 34jahriger Mann mit hoch­
gradigem Emphysem und chronischer Bronchitis. 

Buckelige VorwOlbung des Puimonalisbogens. Ver­
griif.lerung und verstarkte Eigenpuisationen der Hilus­

schatten. 

Fallen ist freilich die mitrale Konfi­
guration nur eben angedeutet, da die 
genannten Zustande oft mit einem 
Zwerchfelltiefstand einhergehen, wel­
cher der Hebung des Conus und der 
Art. pulmonalis, sowie der Linksrotation 
des Herzens entgegenwirkt (s. S. 159f.). 
In Fallen, die mit arteriellem Hoch­
druck verbunden sind, tritt die Aus­
fiiIlung der Herzbucht auch infolge des 
verstarkten Ausladens des linken Kam­
merbogens und des Aortenknopfs meist 
zuriick; man beobachtet dann oft sehr 
grope kugelige Herzen. 

Oft ist das Herz ausgesprochen 
klein und normal geformt oder hoch­
stens infolge der Medianstellung mehr 
oder weniger mitral konfiguriert. Zei­
chen von Hypertrophie der rechten 
Kammer werden in solchen Fiillen meist 
vermiBt. Die Kleinheit des Herzens steht 
dann oft in einem auffallenden Gegensa tz 

zur Schwere der Zyanose und Dyspnoe, die in solchen Fiillen vorhanden sein kann; 
doch wird dieser schein bare Widerspruch durch die zwei verhangnisvollen Folgen 
aufgekliirt, welche die Starrheit des emphysematischen Brustkorbs, der Tief­
stand des Zwerchfells und die Verkleinerung der atmendem Lungenoberfliiche 
nach sich ziehen: Erstens erfiihrt der Kreislauf keine entsprechende Unter­
stiitzung durch die Atmung und zweitens wird dadurch die Vitalkapazitiit stark 
herabgesetzt. Beides kann zu einer derart unzureichenden Arterialisierung des 
Blutes fiihren, daB das Leben schlieBlich unmoglich wird. Solche Kranke gehen 
also nicht an der I nsuj jizienz ihres H erzens, sondern in ersier Linie an der I nsufjizienz 
ihrer Atmung zugrunde . 

Die haufige Kleinheit des Herzens vieler Patienten mit Emphysem, Asthma 
bronchiale und Lungentuberkulose beruht in einem Teil der FaIle gewiB auf einer 
konstitutionell hypoplastischen Anlage des Herzens (F. KRAUS, J. BAUER, V . HOESS­
LIN), zum Teil ist sie wohl durch die erzwungene korperliche Untatigkeit und 
die Verminderung des Korperbestandes der Kranken erworben (DIETLEN) ; 
ist sie freilich lediglich durch die im Stehen abnorm verminderte Blut­
fiillung des Herzens vorgetiiuscht (SOTIER), wovon man sich iiberzeugen kann, 
wenn man diese Kranken in horizontaler Riickenlage untersucht (s. S. 100 f.). 
Es zeigt sich dann nicht so selten, daB das im Stehen klein erscheinende Herz 
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in Wirklichkeit sogar vergroBert ist. Die VergroBerung betrifft dann meist 
nicht nur das rechte, sondern auch das linke Herz. Ernahrungsstorungen des 
Herzmuskels durch Koronarsklerose oder infektios-toxische Schadigungen sind 
die haufigsten Ursachen dieser Dilatationen. 

Es ergibt sich also, daB das Herz der Emphysematiker, Asthmatiker und 
chronisch Tuberkulosen in der Regel normale GroBe zeigt, aber auch ausge­
sprochen klein sein kann. Die VergroBerungen des Herzens halten sich in sehr 
bescheidenen Grenzen, solange es nicht zum Versagen des Herzens gekommen ist. 
Wenn BINHOLD das Herz haufig vergroBert fand, so riihrt dies daher, daB er der 
Beurteilung der HerzgroBe den KAHLSToRFschen Herzquotienten zugrunde legte, 
der bei untergewichtigen Individuen - und um solche handelt es sich sehr haufig 
- leicht eine HerzvergroBerung vortauscht. 

Die Pulsationen am HerzgefaBschatten sind nicht charakteristisch. Bei 
Schwielenbildung des Mediastinums oder der mediastinalen Pleura, ferner bei 
ausgedehnteren Verdichtungsprozessen der Lunge konnen die Pulsationen an 
umschriebener Stelle fehlen. Einige Male beobachteten wir bei hochgradigem 
Emphysem auffallend schleudernde Pulsationen eines Herzrandes, wie man sie 
sonst bei Pneumothorax zu sehen pflegt. 

Die Lungenfelder sind beim Cor pulmonale typischerweise hell, sofern sie 
nicht durch tuberkulose oder unspezifische entziindliche Verdichtungen, Pleura­
schwarten oder Verunstaltungen des Brustkorbs mehr oder weniger ausgedehnt 
verschattet sind. Wenn dies nicht der Fall ist, dann erkennt man als Ausdruck 
der Drucksteigerung in der Pulmonalarterie eine VergroBerung der Hilusschatten 
und eine Verstarkung der perihilaren arteriellen GefaBzeichnung. Die Hilus­
schatten zeigen oft verstarkte systolisch-expansive Pulsationen (SAVINI, GER­
HARTZ) (s. S. 14O). Zeichen von Lungenstauung fehlen. 

Infolge des meist vorhandenen Hochstandes der oberen Brustapertur sind 
die Spitzenfelder stark verkleinert. Aus dem gleichen Grunde wird der Schild­
dril8enschatten oft retro8ternal gefunden, was nicht zur Annahme einer retro­
sternalen Struma verleiten darf. Es ist vielmehr eine gewohnliche Erscheinung, 
daB die Schilddriise in den BJ:Ustraum eintritt, wenn die obere Brustapertur 
hoher steigt und ihr ventrodorsaler Durchmesser zunimmt. 

Die Diaphragmen stehen tief und sind abgeflacht; ihre respiratorischen Be­
wegungen sind stark eingeschrankt. In schweren Fallen erkennt man an ihnen 
eine kurze ruckartige, inspiratorische Bewegung und ein stark verlangsamtes, 
miihsames exspiratorisches Hohertreten. Am deutlichsten tritt die Abflachung 
des Zwerchfells in Seitenstellung in Erscheinung; man sieht dann oft, daB es 
seine Wolbung vollig verloren hat und daB es dachfirstartig von vorne-oben 
nach hinten-unten flach abfallt. In dieser Stellung sieht man auch am besten, 
wie klein die respiratorischen Exkursionen des Zwerchfells sind und erhalt dadurch 
ein eindrucksvolles Bild von der Verkleinerung der Vitalkapazitat. 

Bei Fettleibigkeit und gutem Tonus der Bauchdecken kann der Tiefstand 
des Zwerchfells gering sein oder auch ganzlich fehlpn. Dann sind die respiratori­
schen Exkursionen weniger stark eingeschrankt. 

1m Seitenbild tritt auch die Vertiefung des Brustkorbs durch verstarkte 
Wolbung seiner Vorderwand und verstarkte Kyphose der Brustwirbelsaule zu­
tage. Deutlich erkennt man an der Verbreiterung und Helligkeit des retrosternalen 
Feldes, daB sich die emphysemattis geblahte Lunge zwischen Herz und vordere 
Brustwand eingeschoben hat. 

Mit dem Ver8agen der rechten Kammer kommt es meist zur zunehmenden 
VergroBerung des rechten Herzens. Beziiglich der Veranderungen, die der 
Herzschatten dadurch erfahrt, kann auf die Ausfiihrungen auf S. 139£. verwiesen 
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werden (Abb. 155). Dort wurde dargelegt, daB die Dilatation der rechten Kammer 
zu einer iiberwiegenden oder ausschlieBlichen Linksverbreiterung des Herzschattens 

_ zu fiihren pflegt und daB sich die vergroBerte 
,/" rechte Kammer im allgemeinen nur dann in 

Abb. 155. Dekompensiertes Cor pulmonale 
bei einer jungen Frau mit Asthma 
bronchiale und hochgradigem Emphrsem. 

Schwere Zyanose. Leberstauung. 

starkerem MaBe nach rechts hin entwickelt, 
wenn gleichzeitig die linke Kammer vergroBert 
ist. Der haufig vorhandene Zwerchfelltiefstand 
schafft freilich beim Cor pulmonale besondere 
Verhaltnisse, so daB von der eben erwahnten 
Regel viele Ausnahmen zu beobachten sind. 
Die schwere Masse des seiner normalen Unter­
lage beraubten Herzens sucht sich namlich 
median einzustellen und gleichmaBig nach 
links und rechts zu verteilen, gleichgiiltig, ob 
die VergroBerung nur die rechte oder be ide 
Herzhalften betrifft. Dadurch kann selbst eine 
ausschlieBliche VergroBerung des rechten Her­
zens zu einer ungefahr kugeligen, gleichmaBig 

nach links und rechts ausladen­
den Herzformfiihren (Abb.156), 
worauf schon VAQUEZ u. BOR­

DET aufmerksam gemacht ha­
ben, ohne allerdings das Zu­
standekommen dieser Form zu 

b 

Abb. 156. Dekompensiertes Cor pulmonale bei hochgradigem Emphysem (Autopsie). 
47jahriger Mann. Sehr groller, nach links und reehts verbreiterter Herzschatten mit Verlangerung und flaeh­
buekeliger VorwOlbung des Pulmonalisbogens. Die Untersuehung in linker vorderer Schriigsteliung b zeigt, 
dall die Vergriillerung aussehlielllieh das rechte Herz betrifft. Aueh die sehlanke Aorta (Bogendurehmesser = 
= 2,3 em) spraeh gegen eine Hypertrophie der linken Kammer. Die Autopsie zeigte, dall die groJle hypertrophisehe 
rechte Kammer fast die ganze Vorderwand des Herzens einnahm und das normal grolle linke Herz dorsalwarts 

verdriingte. 

erklaren. Die starke Rundung des linken Herzschattenrandes und das weite 
Ausladen des Herzens nach links-hinten konnen sowohl im Vorder-, als auch 
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im linken vorderen Schragbild den Eindruck einer Hypertrophie und Dilatation 
der linken Kammer erzeugen. Hier versagt oft die rontgenologische Analyse 
des Herzschattens vollkommen. Das Fehlen einer Erweiterung der Aorta und 
das Vorhandensein des Emphysems werden in sol chen Fallen freilich daran 
denken lassen mussen, daB das starke Ausladen des Herzens nach links nicht 
durch eine V ergro Berung des linken, sondern des rech ten Herzens bedingt sein d urfte. 

Am Herzschatten des Emphyse­
matikers und Asthmatikers kann man 
oft das von HOLZKNECHT u. HOFBAUER 
beschriebene und von MORITZ, DIETLEN, 
GOETZL U. KIENBOCK, sowie von Ass­
MANN bestatigte inspiratorische An-
8chwellen beobachten, das von ZDANSKY 
u. ELLINGER, NOLTE und WELTZ ront­
genkymographisch untersucht und 
analysiert wurde (s. S. 106). 

Durch pleurale und pleuromediasti­
nale Schwarten erfahrt das C. p. oft 
schwere Verunstaltungen. Besonders 
bei den zirrhotischen, mit Emphysem 
verbundenen Phthisen hat die schrump­
fende Tendenz der pleuromediastinalen 
Schwielen eine Streckung der beiden 
Rander des Mediastinums zur Folge, 
durch welche die Modellierung des 
Herzschattens in die einzelnen Bogen 
ganzlich verlorengehen und der Herz­

Abb. 157. Herausziehung der Pulmoualartcrie 
durch einen schrumpfenden fibrosen Prozel3 des 

Iinken Oberlappens. 

schatten die Form eines gleichschenkeligen Dreiecks annehmen kann, das mit 
schmaler Basis dem Zwerchfell aufsitzt. 

Nicht dem C. p. zuzuzahlen ist jene Deformation des Herzschattens, die man 
bei schrumpfenden linksseitigen Oberlappenprozessen und linksseitigen pleuro­
mediastinalen und interlobaren Schwarten beobachten kann. Diese fUhren oft 
zur Herausziehung, buckeligen Vorbuchtung und haufig winkeligen Abknickung 
des Pulmonalisbogens (WEINBERGER, DIETLEN) und damit zur mitralen Kon­
figuration des Herzschattens (Abb. 157). In sol chen Fallen ist gelegentlich links 
vom Sternum ein diastolisches Insuffizienzgerausch horbar (W. NEUMANN, 
SCHERF), das durch eine relative SchluBunfahigkeit der Pulmonalklappen in­
folge der Verziehung des Klappenringes bedingt wird. 

X. Geschwiilste des Herzens. 
Primiire GeschwUlste des Herzens sind selten; sie sind zum Teil kongenital. 

Es handelt sich urn Fibrome, Leio- und Rhabdomyome, Angiome, Sarkome, 
Myxome und Lipome. Die klinischen und rontgenologischen Zeichen der Ge­
schwUlste des Herzens sind sehr mannigfaltig und von deren GroBe und Sitz 
abhangig. Entsprechend ihrer Seltenheit und ihrer meist sehr uncharakteristischen 
Symptome liegen nur vereinzelte Rontgenbefunde uber Herzgeschwiilste vor. 

Der direkte rontgenologische Nachweis der HerzgeschwUlste ist meist nicht 
moglich. L. Popp sah bei einem soliden infiltrierenden Sarkom des rechten Vorhofs 
ein verstarktes Ausladen des rechten Herzrandes mit fehlenden Pulsation en. 
Solitare und multiple Rhabdomyome konnen sich gelegentlich buckelig uber die 
Oberflache des Herzens vorwolben und dadurch rontgenologisch nachweis bar 

Zdansky. Rontgendiagnostik (Herz). 15 
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werden. Gleichartige Bilder konnen jedoch auch durch Geschwiilste und Ge­
schwulstmetastasen im Herzbeutel und in der mediastinalen Pleura, durch me­
diastinal oder perikardial abgesackte Ergiisse, Perikarddivertikel, Herzwand­
aneurysmen, Echinokokken, Gummen usw. entstehen. Bei Angiosarkomen kann 
mit systolisch-expansiven Pulsationen der buckeligen Vorw61bung gerechnet 
werden; derartige Pulsationen sa hen iibrigens ROESLER auch bei einem zerfallen­
den Gumma, das mit der linken Herzkammer in offener Verbindung stand und 
ELLINGER bei einem Aneurysma spurium der rechten Koronararterie. Die diffuse 
Rhabdomyomatose groBerer Herzabschnitte oder des ganzen Herzens kann zur 
aortischen Konfiguration (PAULI) oder zur uncharakteristischen VergroBerung des 
Herzschattens fiihren; das gleichzeitige Bestehen von klinischen Zeichen einer 
tuberosen Hirnsklerose kann in manchen Fallen die Annahme einer Rhab­
domyomatose nahelegen (CHIARI). PAULI konnte eine angeborene diffuse Rhab­
domyomatose des Herzens bei zwei Geschwistern beobachten. 

Etwas haufiger sind die indirekten Zeichen der Herzgeschwiilste, die aber 
begreiflicherweise noch weniger charakteristisch sind als die direkten. Intra­
kardiale Tumoren wie Myxome oder polypose Sarkome konnen durch ihre GroBe 
eine VergrofJerung einzelner Herzabschnitte zur Folge haben. EHRENBERG beob­
achtete bei einem polyposen Sarkom des rechten Vorhofs eine betrachtIiche 
VergroBerung des Herzschattens nach rechts mit lebhaften Pulsationen des 
rechten Herzrandes. M yxome, die iibrigens nicht ausnahmslos als echte Ge­
schwiilste aufzufassen sind, sondern zum Teil als organisierte und schleimig 
umgewandelte Thrombenmassen, konnen bei ihrem haufigsten Sitz in einem Vor­
hof ein Atrioventrikularostium einengen. Beim Sitz im linken Vorhof, der 
bevorzugt zu sein scheint, kann es so zur Stenosierung des M itralostiums und 
damit zu allen klinischen und rontgenologischen Zeichen einer Mitralstenose 
kommen (LUDWIG, H. CHIARI). Beim Sitz im Reizleitungssystem konnen Tu­
moren zum Herzblock und zu anderen Storungen der Reizleitung fiihren, die auch 
rontgenologisch wahrgenommen werden konnen. Beim Ubergreifen auf die 
Herzoberflache kommt es meist zu einem perikardialen Erg-ufJ, der dann das 
einzige, freilich vollig uncharakteristische Zeichen fiir ihr Bestehen sein kann. 

Die sekundaren Geschwiilste des Herzens (Sarkome, Karzinome, Chondrome) 
konnen entweder auf dem BIut- oder Lymphweg ins Herzfleisch verschleppt, 
durch das BIut in die Herzhohlen eingeschwemmt werden oder auch durch die 
groBen Venen kontinuierlich in die Herzhohlen oder in die Herzwandung ein­
wachsen; schlieBlich kann eine Geschwnlst aus der Umgebung direkt in das Herz 
einwuchern. Die sekundaren Geschwiilste geben gleich den primaren wohl 
kaum je einen charakteristischen klinischen und rontgenologischen Befund. 
Man kann erwarten, daB sie gelegentlich einmal als buckelige Vorbuchtungen am 
Herzschatten in Erscheinung treten konnen. Oft geben sie zu perikardialen Er­
giissen oder zu BIutungen in den Herzbeutel AnlaB. Einmal sahen wir bei einer 
Frau, die wegen eines Schilddriisentumors operiert worden war, gleichzeitig 
mit dem Auftreten einer hochgradigen Stauung im Gebiet der oberen Hohlvene 
einen buckeligen Tumorschatten auftreten, der sich aus dem rechten oberen 
Mediastinum vorwolbte. Die Autopsie ergab, daB ein Rezidivtumor in die V. bra­
chiocephalica sin. eingebrochen und durch die obere Hohlvene bis in den rechten 
Vorhof eingewachsen war, wobei die Geschwulstmassen die Hohlvene vollkommen 
ausfiillten und auftrieben. 

In manchen Fallen mag die Anlegung eines Pneumoperikards oder eines 
Pneumothorax die Entscheidung, ob ein fragliches Schattengebilde dem Herzen, 
dem Herzbeutel oder der Lunge angehort, erleichtern oder auch erst ermoglichen 
(ROESLER). 
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XI. Veranderungen des Herzgefa6schattens durch pleurale 
und pulmonale Prozesse. 

Das Herz erleidet durch raumbeengende und schrumpfende Prozesse der 
Pleura und der Lunge verschiedene Verlagerungen und Verunstaltungen. 

rarticll 
koll:lbicrte 

Lunge 

Pneumo· 
thorax 

a b 

Abb.158. Verdrangung und Linksrotation des Herzens bei rechtsseitigem pleuralem Ergul.l. 
a Der Pulmonalisbogen w6lbt sich fiachbuckelig in die Herzbucht vor. Der l)sophagus ist nach links verlagert. 
b N ach der Punktion hat der Herzschatten normale Lage und Form angenommen. Der l)sophagus veriauft jetzt 

normal. 

Grol3e rechtsseitige pleurale Ergiisse fiihren zur Verdrangung und Linksdrehung 
des Herzens. Dadurch kommt es zu einer verstarkten Vorwolbung der Pulmonal­
arterie in die Herzbucht, was dem Herzen eine mehr oder weniger ausgesprochen 
mitrale Konfiguration verleiht (Abb. 158a u . b). Linksseitige Ergiisse verdrangen 
das Herz nach rechts, so dal3 der rechte Herz- ____ 
rand weit in die rechte Thoraxhalfte hineinragen 
kann. Bei hohen pleuralen Ergiissen, gegen die 
sich der Herzschatten nicht abgrenzen lal3t, ist 
die Beurteilung der Herzgrol3e erschwert oder 
auch unmoglich. Durch Kontrastfiillung des 
Osophagus gewinnt man aber immerhin einen 
gewissen Eindruck iiber den Grad der Verdran­
gung und kann daraus mit den gebotenen Ein-
schrankungen einen Schlul3 darauf ziehen, in-
wieweit das verstarkte Ausladen des dem Ergul3 
gegeniiberliegenden Herzrandes auf eine Ver-
grol3erung des Herzens, inwieweit auf Verdran­
gung durch den Ergul3 bedingt ist. Auch lal3t 
eine dorsalwarts gerichtete Verlagerung des retro­
kardialen Osophagusabschnitts auf eine Ver­
grol3erung des Herzens oder auf das Bestehen 
eines perikardialen Ergusses schliel3en. 

Mediastinal abgesackte pleurale Ergiisse, die 

Abb. 159. Links mediastinal abgesackter 
pleuraler Ergul.l (Autopsie). 49jahrige Frau. 
Die yom Herzen nicht abgrenzbare 
Schattenmasse zeigte pulsatorische Be­
wegungen, die ihr yom Herzen mitgeteilt 
waren und wurde inspiratorisch mit der 

vorderen Brustwand gehoben. 

dem Herzen breit anliegen, lassen sich von diesem oft nicht abgrenzen (Abb. 159) 
und konnen so eine Vergrol3erung des Herzens, ein Herzwandaneurysma oder 
ein Herzbeuteldivertikel vortauschen. Es sei hier nur angedeutet, dal3 solche 
Ergiisse auch von einem Aortenaneurysma oft nur schwer zu unterscheiden sind. 
Pleurale Fliissigkeitsansammlungen im vorderen oder hinteren kostomediasti­
nalen Winkel konnen Doppelkonturbildungen zur Folge haben, die meist die 

15' 
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Form eines rechtwinkeligen Dreiecks besitzen, dessen langere Kathete von der 
Wirbelsaule und dessen kiirzere YOm Zwerchfell gebildet wird. Die laterale Be­
grenzung dieses Dreieckschattens, also dessen Hypothenuse, verlauft allerdings 
oft nicht geradlinig, sondern lateral-konkav oder lateral-konvex. 

Ahnliche Verlagerungen bzw. Formveranderungen wie durch pleurale Ergusse 
erfahrt das Herz durch einen Pneumothorax. Es handelt sich hier im wesentlichen 
urn eine Verziehung des Herzens durch die Retraktionskraft der gegenuberliegenden 

Abb. 160. Dberbliihung der vorderen schwachen Stelle (vordere 
Mediastinalhernie) bei rechtsseitigem artifiziellem Pneumothorax. 
Herzklopfen und Sehmerzen in der Herzgegend. Das iiberbliihte 
Mediastinum wiilbt sieh in Form eines zarten Bogens iiber den 

Herzschatten in das linke Lnngenfcld vor (Pfeil). 

entfalteten Lunge. Sehr auf­
fallig sind auch die schon bei 
kleinen pleuralen Gasansamm­
lungen in Erscheinung treten­
den grojJen, lebhaften und schleu­
dernden Pulsationen des gleich­
seitigen H e'fzgefajJrandes. Sie 
sind den Pulsationen wesens­
gleich, die man am Herzen des 
Versuchstiers nach Eroffnung 
des Brustkorbs sieht: das Herz, 
das von den gleichsam als 
Dampfer wirkenden elastischen 
Zug- und Druckkriiften der um­
gebenden Lunge befreitist, wird 
bei seiner diastolischen Erschlaf­
fung durch das einschieBende 
Blut brusk ausgedehnt und er­
fahrt bei seiner wechselnden 
Fullung bedeutende Lagever­
schiebungen, die noch dadurch 
begunstigt werden, daB es an 
der anderen Lunge ein festes 
Widerlager findet. 

Der Grad der Verlagerung 
des Herzens durch einen pleu­
ralen ErguB und Pneumothorax 
ist sehr verschieden. Er hangt 
nicht nur von der Druckdifferenz 
in beiden PleurahOhlen ab, son­

dern sehr wesentlich auch von der anatomischen Beschaffenheit der mediasti­
nalen Pleura und des mediastinalen Bindegewebes. Diese ist schon konstitu­
tionell sehr verschieden und kann durch Schwartenbildung eine Festigung, 
durch akut entziindliche Prozesse eine Auflockerung und Schwachung erfahren. 

Nur beilaufig kann auf die nicht so selten zu beobachtende Uberdehnung der 
vorderen und hinteren schwachen Stelle des Mediastinums (BRAUER) durch einen 
Pneumothorax hingewiesen werden. Abgesehen von ihrer sonstigen Bedeutung, 
auf die hier nicht eingegangen werden kann, erklart eine solche hernienartige 
Uberdehnung des Mediastinums manche Herzbeschwerden, wie Schmerzen und 
Rhythmusstorungen (Abb. 160). 

Sowohl beim pleuralen ErguB als insbesondere beim Pneumothorax kann 
man ein inspiratorisches Wandern des M ediastinums gegen die Seite des Ergusses, 
bzw. des Pneumothorax beobachten, das natiirlich mit Anderungen der Herz­
form verbunden ist. 

Schwielige P'fOZeS8e der mediastinalen Pleura fiihren oft zu Verziehungen 
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des ganzen Mediastinums, zur Aus­
fiiHung der HerzzwerchfeHwinkel und 
zur unscharf-unregelmaBigen Begren­
zung oder zipfeligen Ausziehung der 
HerzgefaBrander. Beim Ubergreifen 
auf das mediastinale Bindegewebe 
und den Herzbeutel vermogen sie 
das Herz an die vordere Brust­
wand, die Wirbelsaule oder die 
Lungen zu fixieren, wobei es zu den 
klinischen Erscheinungen der Ac­
cretio kommen kann (s. S. 284f£'). 
Beim tiefen Einatmen erfolgt hiiufig 
eine Hebung des Herzens mit der 
vorderen Brustwand oder eine Ver­
ziehung in die Seite der Verwach­
sungen. 

Sehr hiiufig beobachtet man bei 
den meist mit betrachtlichem Em­
physem verbundenen, indurierenden 
Prozessen der Lunge (vor aHem 
Tuberkulose, Pneumonokoniose) eine 
Streckung beider Mittelschattenran­

Abb. 161. Hochgradige Verziehung des Mediastinums 
durch Schrumpfung der linken bronchiektatischen Lunge. 
Die Trachea und die Bifurkation (weiBe Pfeile) biegen weit 
in die linke Thoraxhalfte aus. Die gefiederten schwarzen 
Pfeile deuten auf die rechte Begrenzung des Herz­
gefiiBschattens. Der nach rechts gerichtete schwarze 
Pfeil bezeichnet den linken Rand der Aorta descendens. 

Keine Kreisiaufstiirung. 

der, so daB der HerzgefaBschatten wie ein schmales medianes, gleichschenke­
liges Dreieck dem ZwerchfeH aufruht. Diese Verunstaltung ist ebenfalls durch 
die Schrumpfung der pleuromediastinalen Schwielenbildungen bewirkt. 

a b 

Abb.162. Hochgradige Verziehung des Herzens nach rechts und hinten bei bronchiektatischer Schrumpfung der 
rechten Lunge. 49jiihrige Frau. 

a Vorderbild. Die Pfeile deuten auf den Veriauf der Trachea hin. b Rechtes Seitenbiid. Man erkennt, wie das Herz 
von der vorderen Brustwand nach hinten verzogen ist und von der linken Lunge breit iiberiagert wird. 

Durch pleuromediastinale Schwarten in einem Herzzwerchfellwinkel kann 
das ganze Herz inspiratorisch in die betreffende Seite hineingezogen werden und 
der Herzrand eine inspiratorische Streckung erfahren. 
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Bei schrumpfenden Prozessen der Lungen ist die Verziehung des Herzens und 
der groBen GefaBe oft besonders ausgiebig. Bei hochgradigen Schrumpfungen 
kann das Herz bis an die seitliche oder hintere Brustwand herangezogen werden 
(WIESE), so daB die Wirbelsaule in ganzer Breite freiliegt und das Herz innerhalb 
der pulmonalen Verschattung voHstandig verschwindet. Es besteht dann die 
voHige Unmoglichkeit, den Herzschatten genau abzugrenzen (Abb. 161) und 
man ist immer wieder erstaunt, daB derartige Verziehungen des Herzens und 
der groBen zu- und abfuhrenden GefaBe ohne Kreislaufstorungen und mit guter 
Leistungsfahigkeit einhergehen konnen. Besonders hohe Grade der Verziehung 
des Herzens finden sich bei Schrumpfungen der Lunge, die in jungen .Tahren 

Abb. 163. Herausziehung der Aorta ascendens 
durch cinen schrumpfenden Prozel.l des rcchten 

Oberiappens. 

erworben wurden, vor aHem bei indu­
rierenden, mit Bronchiektasien einher­
gehenden Prozessen. 

Schrumpfende Prozesse des linken 
Oberlappens oder des linken Hilus fiihren 
oft zur Herausziehung der Pulmonal­
arterie, wodurch der Herzschatten mi­
trale Konfiguration erhalt (Abb. 157). 
Diese Verziehung der Pulmonalis kann 
eine Dissoziation und damit eine Insuf­
fizienz der Klappen zur Folge haben 
(s. S. 225). 

Bei starker Schrumpfung eines Un­
terlappens beobachtet man gelegentlich 
eine hochgradige Verziehung des ganzen 
Mediastinums nach hinten, so daB das 
Herz neben die Wirbelsaule zu liegen 
kommt und von der vikariierend emphyse­
matosen Lunge der anderen Seite breit 
iiberlagert wird (GIORDANO). 1m Seiten­
bild projiziert sich dann das Herz groBen­
teils oder auch vollstandig in die Wirbel-
saule (Abb. 162a u. b). 

Indurierende Prozesse des rechten Oberlappens und des rechten Hilus sowie 
rechtsseitige mediastinale Pleuraschwarten haben oft eine Verziehung der auf­
steigenden Aorta zur Folge. Ihr Schatten ladt nunmehr weiter nach rechts aus, 
wobei er oft eine abgerundete Winkelbildung zeigt. Dadurch kann ein Bild ent­
stehen, das dem einer erweiterten Aorta ascendens sehr ahnlich sieht (s. S. 336). 
Die Messung des Aszendensdurchmessers und insbesondere die Feststellung 
rechtsseitiger pleuromediastinaler Adhasionen oder eines schrumpfenden Prozesses 
des rechten Oberlappens erlaubt aber in der Regel eine Unterscheidung (Abb. 163). 

XII. Der sogenannte gastrokardiale Symptomenkomplex. 
Unter diesem Begriff faf3te ROMHELD Herzbeschwerden wie Schmerzen, 

Beklemmungsgefiihl und Rhythmusstorungen zusammen, die nicht durch eine 
Erkrankung des Herzens und der Gefaf3e bedingt sind, sondern mittel bar oder 
unmittelbar vom Magendarmtrakt ausgelOst werde. Er dachte teils an rein 
mechanische, teils an reflektorische Einwirkungen auf das Herz, zog aber auch 
vom Darm ausgehende Intoxikationen in Betracht. 

Der gastrokardiale Symptomenkomplex wird vorzuglich bei Mannern im 
funften und sechsten Lebensjahrzehnt gefunden, die zumeist dem pyknischen 
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Typus angehoren. Der Korperbau dieser Individuen, ihre mehr oder weniger 
stark entwickelte Fettleibigkeit und der gute Tonus der Bauchdecken bedingen 

einen Hochstand des Zwerehfells, der das 
Herz hoehdrangt und querlagert. Oft 
werden die Besehwerden erst dureh Fiil­
lung des Magens oder dureh Obstipation 
und Gasblahung des Darms ausgelost, 
oft sind aber keine derartigen auslosenden 
Ursachen auffindbar. 

a b 

Abb. 164. Gastrokardialer Symptomenkomplex bei !inksseitigem Zwerehfellhoehstand und Kaskadenmagen. 
36jahriger Mann mit normalem EKG. 

1m Stehen flillt sieh zuniiehst nur der kraniale Teil des Magens (Abb. b). In diesem Zustand besteht 
starkeres Beklemmungsgeflihl. Erst naeh Reehtsseitenlage tritt der Mageninhalt in die kaudalen Teile des 

Magens iiber (Abb. a). Der Patient flihlt sich dann erleichtert. 

Die Beschwerden; die sehr lastig sein und den Kranken lebensiiberdrtissig 
werden lassen konnen, haben oft anginosen Charakter. Die Untersuehung ergibt 
entspreehend der Querlagerung und Hochdrangung des Herzens und der groi3en 
Gefai3e eine Verbreiterung der Herzdampfung. 
Haufig wird der Blutdruek mai3ig erhOht gefun­
den. Kommt noeh ein systolisehes Gerauseh 
tiber der Aorta oder eine Akzentuation des 
zweiten Aortentons hinzu, dann ist man leieht 
geneigt, eine Atheromatose oder Lues der Aorta 
mit Koronargefai3sehadigung anzunehmen. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt eine Quer­
lagerung und Hoehdrangung des Herzens, das 
meist normal groi3 ist, aber in Fallen mit er­
hohtem Blutdruck dureh starkere Rundung des 
linken Kammerbogens auf eine Hypertrophie 
der linken Kammer hinweisen kann. Infolge 
der Hoehdrangung der Aortensehlinge ist das 
Gefai3band verbreitert (s. S. 306) und man erhalt 
im Vorderbild den Eindruek einer Dilatation 
der Aorta. Erst die Messung des Aortendureh­
messers lai3t erkennen, dai3 die Aorta entweder 
normal weit oder entspreehend dem vorge­
sehritteneren Alter und dem mai3ig erhohten 
Blutdruek vieler dieser Kranken ein wenig er­
weitert ist. 

Abb. 165. Gastrokardialer Symptomen· 
komplex bei Hiatushernie. 

59jiihriger Mann, der seit zwei Jahren 
an Angina pectorisahnlichen Beschwerden, 
besonders nach stiirkeren Mahlzeiten, !itt. 
N ytroglyzerin beseitigte die Sehmerzen 
nicht. EKG normal. Blutdruck normal. 

WaR negativ. 

Manehmal ist eine starke Gasblahung des Diekdarms erkennbar. Manehmal 
liegt nur ein einseitiger, und zwar meist linksseitiger Zwerehfellhoehstand vor 
(Abb. 164), der dureh Gasblahung der Flex.lienalis oder dureh eine groi3e Magen-



232 Das Herz bei Verunstaltungen des Brustkorbs. 

blase (Aerophagie) bedingt sein kann. Gelegentlich wurde auch eine linksseitige 
Zwerchfellhernie oder Zwerchfellinsuffizienz als Ursache der Beschwerden ge­
funden. v. BERGMANN wies darauf hin, daB auch eine Hiatusinsuffizienz mit 
Luxation eines Teiles der Pars cardiaca des Magens iiber das Niveau des Zwerch­
fells zu Beschwerden von anginosem Charakter fiihren konne (Abb. 165). 

Der ursachliche Zusammenhang der Beschwerden mit den verschiedenen 
rontgenologisch nachweisbaren Zustanden bleibt freilich oft unsicher; er ist vor 
aHem nicht durch die Rontgenuntersuchung zu klaren, die nur insofern von 
Bedeutung ist, als sie eben manche Zustande erst aufdeckt, die erfahrungs­
gemaB selbst bei vollkommen normalem Koronarkreislauf Herzbeklemmungen, 
Schmerzen, Extrasystolen und Tachykardien auslosen konnen. Es ist aber zu 
bedenken, daB eben diese Zustande das Auftreten echter anginoser Beschwerden 
bei erkranktem Koronarkreislauf begiinstigen konnen. Die Tatsache eines links­
oder beiderseitigen Z werchfellh ochstandes, einer Z werchfellhernie, einer Z werchfeH­
oder Hiatusinsuffizienz schlieBt also eine durch anatomische Erkrankung der 
KoronargefaBe bedingte Angina pectoris keineswegs aus. In diesem Zusammen­
hang sei noch daran erinnert, daB ein linksseitiger Zwerchfellhochstand, eine 
abnorme Gasblahung des Darms oder Magens, ja vieHeicht sogar eine links­
seitige Zwerchfellinsuffizienz ihrerseits die Folgen eines Herzinfarkts sein konnen 
(BORAK, LAUBRY) (s. S. 213). 

Von allergroBtem Wert fur die Beantwortung der Frage, ob die anginaartigen 
Beschwerden derartiger Kranken auf eine Koronarerkrankung zuriickzufUhren 
sind oder nicht, ist die elektrokardiographische Untersuchung des Herzens, 
obwohl auch ein normales Ekg nicht mit Sicherheit eine Koronarerkrankung 
ausschlieBen laBt (SCHERF, JAGIC u. ZIMMERMANN-MEINZINGEN). Auch die 
Frage, ob die erwahnten Zustande Hilfsursachen fUr das Auftreten einer Hypoxie 
des Herzmuskels darstellen oder ob sie nicht etwa selbst nur als Folgen einer 
KoronargefaBschadigung darstellen, wird sich oft trotz sorgfaltigster Anamnese 
und Zuhilfenahme aller klinischen Mittel nicht entscheiden lassen. 

Ob schlieBlich der Hiatusinsuffizienz eine ursachliche Bedeutung fUr eine 
mangelhafte Durchblutung des Herzmuskels zukommt (v. BERGMANN), ist 
zweifelhaft. Wenn auch der Tierversuch fur diese Moglichkeit Anhaltspunkte 
lieferte (DIETRICH u. SCHWIEGK), so haben doch die Untersuchungen von ZDANSKY 
u. ELLINGER keinen Anhaltspunkt fUr einen Zusammenhang zwischen Hiatus­
insuffizienz und Angina pectoris im Sinne eines "epiphrenalen Syndroms" er­
weisen konnen. 

XIII. Das Herz bei Verunstaltungen des Brustkorbs. 
Das Herz bei schweren Kyphoskoliosen der BrustwirbeIsaule ist dem Cor pul­

monale zuzurechnen. Es kommt dabei zu den klinischen Zeichen der schwersten, 
meist binnen kurzer Zeit zum Tode fiihrenden Kreislaufinsuffizienz mit hoch­
gradiger Dyspnoe und Zyanose sowie Ruckstauung des Blutes in den groBen 
Kreislauf. 

Die allseitige Abgrenzung des Herzschattens bereitet dabei oft groBte Schwie­
rigkeiten, da sich das Herz groBenteils in die intensive Schattenmasse der ver­
krummten Wirbelsaule projizieren oder tief in den Abdominalschatten unter­
tauchen kann. Letzteres ist vor aHem dann der Fall, wenn das ZwerchfeH von 
hinten nach vorne abfallt, so daB sich das Herz tief in den Winkel einsenkt, 
den das Zwerchfell mit der vorderen Brustwand einschlieBt. 

Trotz dieser Schwierigkeiten laBt die Rontgenuntersuchung doch meist er­
kennen, daB die Kavaachse des Herzens selbst bei hochgradiger Kyphoskoliose 
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der seitlichen Abweichung der Wirbelsaule nicht zu folgen pflegt, sondern daB 
sie sich moglichst senkrecht einzustellen trachtet (Abb. 166). Daher weicht 
auch die Lage des ganzen Herzens im Brustkorb nicht in dem MaBe von der 
Norm ab, wie man dies 
nach dem Grade der Brust­
korbverunstaltung viel­
leicht erwarten konnte. Die 
Verkurzung der Thorax­
hOhe fUhrt jedoch oft zur 
Querlagerung des Herzens, 
die ein verstarktes Aus­
laden des linken Herzrandes 
und eine Vertiefung der 
Herzbucht, mithin eine 
aortische Konfiguration zur 
Folge hat, die in der Mehr­
zahl der Kyphoskoliosen 

(GROEDEL, AMELUNG, 
DIETLEN) gefunden wird. 
Sie wird manchmal noch 
durch eine Hypertrophie 
der hnken Kammer be­
gunstigt, wenn die Aorta 
durch die Deformation des 
Brustkorbs eine starke Ab- Abb. 166. Kyphoskoliose der Brustwirbelsaule. 
knickung erfahrt (Abb.167). 

Bei rein kyphotischer Verkrummung der Brustwirbelsaule kommen die Folgen 
der Verkurzung und Vertiefung des Brustkorbs fUr die Lage des Herzens be­
sonders stark zum Ausdruck. Bei sagittalem Strahlengang taucht dann der 

1--1---__ - 3 

a 
Abb. 167. Deformation des Brustkorbs durch Gibbus der mittleren Brustwirbelsaule. 

Das Herz ist in seiner Lage verhiiltnismal3ig wenig geandert. Dagegen zeigt die Aorta, die der Wirbelsaule 
zustrebt, eine winkelige Abknickung in der Hohe des Gibbus. a Vorderbild. b Linkes Seitenhild. 

1 Lumbaler Teil des ZwerchfeJIs, 2 Aorta, 3 Lumbaler Teil des ZwerchfeJIs, 4 Magenblase. 

gedrungene Herzschatten tief in den Abdominalschatten ein, so daB er kleiner 
erscheint, als er tatsachlich ist. Erst bei seithcher Durchleuchtung erkennt man 
seine wahre GroBe; man sieht dann, wie das Herz der vorderen Brustwand und 
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dem mehr oder weniger v611ig abge£lachten, von hinten-oben nach vorne-unten 
abfallenden Zwerchfell breit anIiegt (Abb. 167a u. b). Die Neigung des Herzens 
von hinten-oben nach vorne-unten kann 20° und weniger betragen. 

Die hochgradige Zyanose, die schwere Atemnot und periphere Stauung der 
Kyphoskoliotiker stehen oft in einem auffallenden Gegensatz zu der geringen 
oder auch ganzlich fehIenden VergroBerung des Herzschattens. Dieser Gegensatz 
wird verstandlich, wenn man bedenkt, daB das Versagen des Kreislaufs 
- ebenso wie bei vielen Emphysematikern - oft nicht auf eine Insuffizienz 
des Herzens, sondern anf eine lnsuffizienz der diaphragmalen und kostalen Atmungs­
kriifte und die verkleinerte AtmungsgroBe zuriickzufiihren ist (WENCKEBACH, 
HOFBAUER). Die minimaIen respiratorischen Exkursionen des vollkommen 

a b 

A hb. 168a und b. Mitrale Konfiguration des Herzschattens bci reehtskonvexer Skoliose der mittleren Brust­
wirbclsiiule. 

a Vorderbild. b Dureh leiehte Reehtsdrehung des Patienten ist die normale Konfiguration wieder herzustellen 
(Filmpausen). 

abgeflachten Zwerchfells, die man am Rontgenschirm beobachten kann, geben 
ein eindrucksvolles Bild der schwer beeintrachtigten Atmung. 

Bei allen Kyphosen und Kyphoskoliosen strebt der Aortenbogen der Wirbel­
sauIe zu. Dies bedingt oft eine betrachtliche Verlangerung und einen vollig 
abnormen, z. B. nach rechts hinten gerichteten Verlauf des Aortenrohrs. WinkeIige 
Abknickungen der Aorta sind dabei nichts Seltenes (Abb. 167b). 

Die enge Lagebeziehung zwischen dem Aortenbogen und der Speiserohre 
bleibt dabei in den meisten Fallen erhalten, so daB die Vornahme der KREUZFUCHS­
schen Messung fast immer durchfiihrbar ist. Immerhin gibt es FaIle, bei denen 
das Aortenbett tiefer liegt als der Iateralste Punkt des Aortenknopfs; dies trifft 
dann zu, wenn bei hohergradiger Kyphose der Aortenbogen jenseits der Kreuzungs­
stelle mit der Speiserohre noch weiter nach hinten und oben zur WirbeIsaule 
ansteigt (H. ROSLER). 1m ganzen ist die Speiserohre yom Verlauf der WirbeIsaule 
wesentIich unabhangiger als die Aorta; sie folgt der verkriimmten Wirbelsaule 
nie vollstandig, sondern biegt entweder nur maBig in der Richtung der Skoliose 
aus oder sie zieht vollig geradlinig kaudalwarts. 

Lungenstauung und Lungenodem gehoren nicht zum BiId der Kyphoskoliose; 
sie kommen jedoch im Endstadium vor. Die LungenfeIder sind daher im all­
gemeinen hell, soweit sie nicht durch die VerunstaItung des Brustkorbs ver­
schattet sind. 
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Geringe Verunstaltungen des Brustkorbs haben keinen schadlichen EinfluB 
auf die Funktion des Herzens und des Kreislaufs, fiihren aber zu Lage- und Form­
veranderungen des Herzens, die in den folgenden Zeilen besprochen werden sollen. 

Die haufige geringgradige rechtskonvexe Kriimmung der Brustwirbelsiiule 
hat zur Folge, daB der gesamte HerzgefaBkomplex nach links verlagert wird, 
so daB der linke Herzschattenrand bis nahe an die laterale Brustwand heran­
reichen kann. Durch starkere Vorwolbung des Pulmonalisbogens ist die Herz­
bucht seichter und das Herz mehr oder weniger mitral konfiguriert (Abb. 168a). 
Dieses Ausladen des Pulmonalisbogens, das BRUGSCH in 80%, AMELUNG da.gegen 
nur in etwa 30% aller Skoliosen beobachtete, wurde von BRUGSCH als Zeichen 
einer hypoplastisch-degenerativen Anlage des Herzens gedeutet. Sowohl die von 

a b 

Abb. 169 a und b. Deformation des H erzens bei Trichterbrust. 
a Vorderbild. Das Herz ist nach links verlagert und zeigt eine Aufhellung seiner zentralen Teile durch Kompression 
in ventrodorsaler Richtung. b Linkes Seitenbild. Das in die linke BrusthKlfte verlagerte Herz iiberragt die Hinter­

nache des Brustbeins (Pfeil) ventralwarts. 

BRUGSCH angegebene Haufigkeit, als auch die von ihm gegebene Deutung des 
Befundes hat manche Kritik (DIETLEN, ASSMANN, H. R6sLER) erfahren, ins­
besondere hat ASSMANN darauf hingewiesen, daB die mitrale Konfiguration die 
Folge einer Hypertrophie der rechten Kammer sein konnte. Wir mochten dem­
gegenuber meinen, daB so geringfiigige Verkrummungen der Wirbelsaule kaum 
zu einer Hypertrophie der rechten Kammer fiihren durften und mochten R6sLER 
beipflichten, der zeigen konnte, daB die starkere VorwOlbung des Pulmonalisbogens 
in diesen Fallen durch eine Linksrotation des Herzens infolge der geanderten 
raumlichen Verhaltnisse im Brustraum bedingt ist. Es gelingt leicht, die mitrale 
Konfiguration zum Verschwinden zu bringen, wenn man den Patienten solange 
nach rechts dreht, bis die Rotation des Herzens behoben ist und der Wirbel­
saulenschatten etwa durch die Mitte des HerzgefiiBschattens verlauft (Abb.168b). 

Die linkskonvexe Skoliose der Brustwirbelsiiule ist wesentlich seltener als die 
rechtskonvexe. Bei ihr liegt der groBere Teil des HerzgefaBkomplexes rechts von 
der Wirbelsaule, daher ladt der linke Herzrand weniger weit nach links aus, der 
Herzschatten erscheint mediangestellt. Beim Sitz der Skoliose im oberen und 
mittleren Drittel der Brustwirbelsaule springt der Aortenknopf weniger stark 
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vor, dagegen ist das ganze GefiH3band mehr oder weniger verbreitert, da die ab­
steigende Aorta, welche der Wirbelsaule folgen muB, links freiliegt (H. ROSLER) . 
Wenn die Linkskrummung der Wirbelsaule hinreichend stark ist, dann kann 
man gelegentlich innerhalb des GefaBbandes eine Aufhellung sehen, die dadurch 
entsteht, daB man gleichsam durch das Fenster der abnorm schrag von rechts­
vorne nach links-hinten verlaufenden Aortenschlinge hindurchblickt, wie dies 
normalerweise nur in linker vorderer Schragstellung der Fall ist. 

Die enge Lagebeziehung zwischen dem Aortenbogen und der Speiserohre 
bleibt bei den geringgradigen Wirbelsaulenverkrummungen naturlich meist 
erhalten, so daB die KREUZFUcHssche Aortenmessung meist einwandfrei gelingt. 

Bei der tiefen Atmung kann man gelegentlich ein Mediastinalwandern er­
kennen, das inspiratorisch gegen die Seite der Konkavitat der Wirbelsaulen-

Abb.170. Deformation des Herzens bei 
Trichterbrust. 

verkrummung gerichtet ist (ZD.ANSKY). 
Die Kenntnis dieses Mediastinalwanderns 
ist wichtig, damit man nicht etwa falsch­
licherweise eine Bronchusstenose annimmt. 
Es kommt dadurch zustande, daB die 
Rippen auf der Seite der Konkavitat einen 
groBeren Krummungsradius besitzen als 
auf der Seite der Konvexitat; bei der in­
spiratorischen Hebung der Rippen erfahrt 
daher die Seite der Konkavitat eine 
starkere Kapazitatszunahme und eine 
starkere Herabsetzung des intrathorakalen 
Drucks als die Seite der Konvexitat, was 
zur inspiratorischen Verziehung des Me­
diastinums in die Seite der Konkavitat 
fiihren kann. Bei den hohergradigen Ky­
phoskoliosen wird dieses Mediastinalwan­
dern nie beobachtet. 

Die Kompression des Herzens in ventrodorsaler Die Trichterbrust beein£luBt die Form 
Richtung hat einVerstreichen derHerzbucht und d L d H . f I d V 
dadurch eine mitrale Konfiguration zur Fo\ge. un age es erzens In 0 ge er er-

kleinerung des sternovertebralen Thorax­
durchmessers. Dieser kann 3 cm und 

weniger betragen; in einem Fall von H. R6sLER war er sogar nur 1,3 cm. In der 
Regel entzieht sich das Herz der Beengung durch ein mehr oder weniger starkes 
Ausweichen nach links (GROEDEL) ; dadurch kann sich sein rechter Rand in die 
Wirbelsaule projizieren, wahrend sein linker Rand bis nahe an die linke Brust­
wand heranreichen kann (Abb. 169a u. b). In anderen Fallen erfahrt das Herz 
eine Abplattung in ventrodorsaler Richtung. Der Herzschatten erscheint dann 
bei sagittalem Strahlengang plumper und nach links und rechts verbreitert. 
Haufig wolbt sich dabei der Conus pulmonalis in die Herzbucht vor, so daB eine 
mitrale Konfiguration zustandekommt (Abb. 170). Entsprechend der Eindellung, 
die das Herz durch die trichterformige Einsenkung des Brustbeins erfahrt, 
erkennt man im Vorderbild manchmal eine zentrale Aufhellung (POHL) 
(Abb.169). Bei der Durchleuchtung in frontalem Strahlengang sieht man oft 
deutlich, daB das He:r;z die Hinterflache des Brustbeins ventralwarts bedeutend 
uberragt. 

H6here Grade von Trichterbrust sind oft mit einer rechtskonkaven Krum­
mung der Wirbelsaule verbunden, wodurch das Herz wieder mehr Platz gewinnt. 
Auch durch diese Skoliose kann die Form des Herzschattens in verschiedener 
Weise beein£luBt werden. 
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Die Speiserohre nimmt bei Trichterbrust entweder normalen Verlauf oder sie 
weicht nach links, seltener nach rechts aus. 

Ziemlich selten sind reine Lordosen der mittleren und untel'en Brustwirbelsiiule, 
die meist die Folge eines Gibbus der oberen Wirbelsaulenabschnitte sind. Diese 

a 

Lordosen, die zu einer trichterartigen Ver­
tiefung am Rucken fuhren, verkleinern 

b 

Abb.171. Rompression des Herzens in ventrodorsaler Richtung durch lordotische Verkriimmung der mittleren 
Brustwirbelsiiule. (Filmpausen.) 

Xlterer Mann mit Gibbus in der obersten Brustwirbelsaule. Das Herz, das durch die Verkleinerung des sterno­
vertebralen Durchmessers breitgedriickt ist, iiberragt - wie das Seitenbild b zeigt - die Wirbelsliule auf der 

linken Seite dorsalwlirts. Reine Herzbeschwerden. 

den sternovertebralen Durchmesser des Brustkorbs. Wenn auch Herzbeschwerden 
dadurch nicht erzeugt zu werden pflegen (EDEIKEN), so kann doch das Herz durch 
diese Einengung des Brustkorbs breit gedruckt werden (Abb.I71). 

XIV. Herz und Trauma. 
Die traumatischen Quetsch- und Platzrupturen des Herzens sind nicht 

Gegenstand rontgenologischer Untersuchung. Sie sind meist Folgen schwerer 
Brustkorbtraumen. Auch Stich- und SchufJverletzungen des Herzens fUhren in 
der Mehrzahl der FaIle schnell zum Tode durch Herztamponade oder Verblutung. 
Immerhin sind die FaIle doch nicht so selten, bei denen der Stich- oder SchuB­
kanal in der Kammerwandung so eng ist, daB der Blutaustritt in den Herzbeutel 
nur langsam erfolgt und die rechtzeitig vorgenommene Herznaht lebensrettend 
ist. In solchen Fallen ist durch die klinische Untersuehung oft nicht mit Sieher­
heit festzustellen , ob die Verletzung das Herz getroffen hat oder nieht . Die 
mittels eines transportablen Rontgenapparats im Bett oder im Operationssaal 
vorgenommene Untersuehung erlaubt jedoeh oft die einwandfreie Feststellung 
eines H erzbeutelergusses, womit die Diagnose der Verletzung des Herzens oder 
zum mindesten des Herzbeutels ohne Zeitverlust und ohne Gefahr fur den Pa­
tienten gesiehert ist. Oft findet sieh bei derartigen Verletzungen aueh ein Pneumo­
oder Hydropneumothorax, da die Pleura haufig mitverletzt ist. Gelegentlieh 
dringt von auBen oder aus der Pleurahohle Luft in den Herzbeutel ein, so daB 
das Bild eines H ydropneumoperikards entsteht. 

KlappenzerreifJungen dureh Brustwandtraumen (Quetsehungen, SchuB-
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verletzungen, Druckwirkung durch Explosionen) sind selten. Falls nicht gleich­
zeitige Verletzungen des Herzmuskels oder anderer Organe den Tod herbeifiihren, 
k6nnen solche KlappenzerreiBungen zur dauernden Insuffizienz des Klappen­
apparats oder durch Narbenbildung zur Stenosierung eines Ostiums und damit 
zum klinischen und r6ntgenologischen Bild eines Klappenfehlers fiihren, der sich 
von dem eines endokarditischen oder luetischen Klappenfehlers nicht zu unter­
scheiden braucht (KIENBOCK, R. GUSSENBAUER, LUTHI). 

Etwas haufiger sind Blutungs- und Nekroseherde des Herzmuskels durch in­
direkte Gewalt ("Contusio cordis" nach HADORN u. TILLMANN), deren Genese 
nicht v6llig geklart und wahrscheinlich auch nicht einheitlich ist. Derartige 
Herde k6nnen zur Dilatation des Herzens durch Herzmuskelinsuffizienz, zur 
Ausbildung eines Herzwandaneurysmas oder zur Spatruptur und Herztamponade 
fUhren (DIETRICH). 

Experimentelle Befunde, die SCHLOMKA und seine Mitarbeiter am Versuchs­
tier erheben konnten, sprechen dafiir, daB stumpfe Brustwandtraumen, die das 
Herz nur indirekt treffen, zur akuten Dilatation des Herzens fiihren k6nnen, 
auch wenn keine anatomische Schadigung des Herzens nachweisbar ist. Diese 
Dilatation kann sich innerhalb von Minuten bis Stunden zuriickbilden, aber auch 
von einer zum Tode fiihrenden "Sekundardilatation" gefolgt sein. Der Grad dieser 
experimentell erzeugten Dilatation geht der Schwere des stumpfen Traumes etwa 
parallel. Diese "Commotio cordis" ist von schweren Veranderungen des Ekg's 
sowie von einem Abfall des arteriel1en und einem Anstieg des ven6sen Drucks 
begleitet; hiiufig ist sie mit Brady- oder Tachykardie, mit Extrasystolie, Kammer­
jagen oder -flimmern verbunden. Bei Kaninchen, die mit artfremdem Serum 
vorbehandelt wurden, kann es zu umschriebenen anamischen Kontraktionszonen 
der Kammermuskulatur kommen, wahrend die Vorh6fe prall mit Blut gefiillt 
sind. SCHLOMKA fiihrt diese Veranderungen auf eine Durchblutungsst6rung des 
Herzmuskels durch Spasmen der KoronargefaBe zuriick. 

Es mag sein, daB derartige posttraumatische, vielleicht nur sehr fliichtige 
Veranderungen auch beim Menschen vorkommen. Manche klinische Beob­
achtungen scheinen darauf hinzuweisen. R6ntgenologische Beobachtungen 
liegen aber bis heute anscheinend nicht vor. 

Projektile, Gescho(Jsplitter und andere metalldichte Fremdk6rper k6nnen in 
den Herzbeutel, in die Herzwand oder in die Herzh6hlen eindringen. Ihr r6ntgeno­
logischer Nachweis ist von groBer praktischer Bedeutung. 

Wenn sie nur in den Herzbeutel eingedrungen sind, sind sie durch Verletzung 
eines HerzbeutelgefaBes oder des Herzens selbst mit einem perikardialen Blut­
erguB, durch Eindringen von Luft aus einem gleichzeitig vorhandenen Pneumo­
thorax oder von auBen mit einem Hamopneumoperikard verbunden. Solche 
Blutungen ziehen als Spatfolge oft eine schwielige Perikarditis und Mediastino­
perikarditis (s. S. 284f£.) nach sich (GAISBOCK). Es kommen aber auch Ver­
letzungen des Herzbeutels ohne Blutung vor. 

Je nach der Projektionsrichtung und der Lage des metalldichten K6rpers 
kann er sich an die Oberflache des Herzschattens oder in den Herzschatten 
projizieren. Zur genauen Lokalisierung ist die Durchleuchtung in verschiedenstem 
Strahlengang unerlaBlich. Ein im Herzbeutel liegendes Projektil muB sich zum 
mindesten in einer K6rperstellung an die Oberflache des Herzschattens proji­
zieren lassen. Wenn es im Herzbeutel frei beweglich ist, kann es seine Lage 
mit der K6rperstellung andern (KIENBOCK), zumeist ist es aber durch Koagula 
oder schwielige Verwachsungen innerhalb des Herzbeutels fixiert. Wenn es in 
Schwielengewebe eingebettet ist, kann die Entscheidung, ob es intraperikardial, 
knapp auBerhalb des Herzbeutels oder in der Oberflache des Herzens selbst 
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gelegen ist, unmoglich sein. Entsprechend seiner Lage an der Herzoberfliiche 
macht es die Pulsationen des angrenzenden Herzabschnitts mit. 

Steckschusse im Herzen sind vor, besonders aber wiihrend des groBen 
Krieges, wiederholt beschrieben worden. Auch zu ihrer Lokalisation ist sorg­
fiiltigste Durchleuchtung in verschiedenstem Strahlengang notwendig. Zusammen­
fassende Darstellungen dieses Gegenstandes stammen von KIENBacK und 
STEFFENS. Diese Autoren sowie FREUND u. CASPARSOHN, KUKULA, BECHER, 
FRANCHINI, V. ZEZSCHWITZ U. v. a. haben die auffallenden pulsatorischen Be­
wegungen, die an den Projektilschatten zu beobachten sind, beschrieben. Diese 
Pulsationen haben, entsprechend der hiiufigsten Lage der Steckschiisse in der 
Kammermuskulatur, meist ventrikuliiren Charakter, d. h. sie erfolgen synchron, 
wenn auch durchaus nicht immer gleichgerichtet mit den sichtbaren Kammer­
pulsationen. Je nach der Lage und Projektionsrichtung erkennt man an den 
Fremdkorperschatten meist Parallelverschiebungen oder kreisende Bewegungen, 
deren Exkursionsbreite auBerordentlich verschieden ist. Diese kann 1 bis 2 mm, 
aber auch 2 cm und mehr betragen. v. ZEZSCHWITZ beobachtete an einem 
GeschoBsplitter, der in der Gegend des Atrioventrikularseptums lag, systolisch 
herzspitzenwiirts gerichtete Verschiebungen von 3 cm, die das AusmaB der 
systolischen V erschie bung des V orhofkammerseptums in ausgezeichneter Weise 
veranschaulichten (LAURELL). Gelegentlich wurden auch Drehbewegungen des 
Projektilschattens urn einen· Fixationspunkt beobachtet (FREUND u. CASPAR­
SOHN); meist scheint es sich in sol chen Fiillen urn Projektile zu handeln, die im 
Herzbeutel fixiert sind und nur mit einem Teil in den Herzmuskel ragen, jedoch 
konnen solche Drehbewegungen auch dadurch zustandekommen, daB die Herz­
teile, die das GeschoB durchsetzt, verschieden groBe oder verschieden gerich­
tete Kontraktionen ausfiihren. 

Proj ektile der Herzvorderwand zeigen meist eine systolische V erschie bung 
nach rechts infolge der systolischen Rechtsrotation des Herzens. 

Zu den herzrhythmischen Bewegungen kommen noch Verschiebungen des 
Projektilschattens, die durch die respiratorischen Lageiinderungen des Herzens 
bedingt sind. 

Die innerhalb der Herzhohlen (intrakardial) liegenden GeschofJe und GeschoB­
splitter konnen direkt durch die Herzwandung eingedrungen oder durch die 
groBen Venen in das Herz eingeschleppt worden sein. 

Direkt eingedrungene GeschoBe konnen mit ZerreiBungen des Klappenappa­
rats verbunden sein und zu entsprechenden klinischen und rontgenologischen 
Zeichen fiihren (KIENBacK, GUSSENBAUER, LUTHI). Die auf dem venosen Weg 
in das Herz verschleppten GeschoBe stammen meist aus Bauchschiissen, besonders 
aus Verletzungen der Leber, und gelangen iiber die V. cava caud. zuniichst in das 
rechte Herz (FREUND U. CASPERSOHN, ASCOLI, MCCARTNEY U. DRUMMOND, 
DEBREYE U. LORGNIER, DUVAL U. BARNSBY U. a.). 

Aus dem Herzen konnen die Projektile embolisch entweder in die Pulmonal­
arterie (KUKULA, BISHOP) oder durch die Aorta in die Art. carotis (LUTHI), 
subclavia (KIENBaCK), femoralis (BOECKEL) oder in andere periphere Arterien 
verschleppt werden. Auch retrograde Verschleppung aus dem rechten Herzen 
in die V. hypogastrica oder femoralis wurde beobachtet (RasLER). Wegen 
dieser Moglichkeit einer Ausschwemmung des Fremdkorpers aus dem Herzen 
ist es notwendig, daB man sich vor dem Versuch einer operativen Entfernung 
nochmals vergewissert, daB er tatsachlich noch im Herzen sitzt. 

TRENDELENBURG, LEDOux-LEBARD, BECHER U. a. haben die wirbelartigen 
und hiipfenden Bewegungen intrakardialer Projektile innerhalb des Herzens 
beobachten konnen. RasLER schilderte auch kreisende Bewegungen, bei denen 
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das GeschoB systolisch entlang der Kammerscheidewand herzbasiswarts ge­
schleudert wurde, urn dann diastolisch langsamer entlang der auBeren Wandung 
zur Herzspitze zuriickzukehren. 

Wenn ein innerhalb des Herzens frei bewegliches Projektil nicht in die Pul­
monalis oder die Aorta oder retrograd ausgeworfen wird, kommt es meist bald 
zur Fixation in einem Herzohr oder zwischen den Trabekeln einer Kammer 
(ASCOLI, BECHER, ROSLER). In diesem Fall nehmen die Bewegungen den 
Charakter der innerhalb der Herzwandung liegenden Fremdkorper an. Die 
Fixation an der Wan dung der Herzhohlen kann eine dauernde sein; es kann aber 
auch noch spater zur neuerlichen Loslosung und embolischen Verschleppung 
kommen (KIENBOCK). 

Parakardial im vorderen oder hinteren Mediastinum oder neben dem Herzen 
liegengebliebene Geschosse konnen durch Schwielenbildungen, die auf den Herz­
beutel oder das Herz iibergreifen oder die Geflechte der vegetativen Nerven 
schadigen, zu mannigfachen Beschwerden wie Schmerzen, Beklemmungsgefiihl, 
Kollapsbereitschaft und Rhythmusstorungen fiihren. Die Rontgenuntersuchung 
vermag die genaue Lagebeziehung der metalldichten Fremdkorper zum Herzen 
festzustellen. 

xv. Verkalkungen der Herzklappen und des Herzskelets. 
Verkalkungen innerhalb des Herzens sind auBerordentlich haufig; sie betreffen 

meist die Herzklappen, das Herzskelet oder beide. Verkalkungen der Korona:r;­
gefaBe, des Herzfleisches oder groBerer pa:r;ietaler Thromben treten den erst­
genannten gegeniiber ganz in den Hintergrund; sie werden in anderem Zusammen­
hang besprochen. 

Die Verkalkungen der Herzklappen entwickeln sich iiberwiegend auf dem 
Boden eines chronisch endokarditischen Prozesses, seltener sind sie Folgen primar 
degenerativer Veranderungen des Klappengewebes. 

1m ersten Fall liegen die Verkalkungen vorziiglich an den Klappenrandern, 
konnen aber auch bis an die Klappenansatze fortschreiten und sogar auf das 
Endokard und das Herzfleisch iibergreifen. Sie konnen aIle Ostien betre££en, 
bevorzugen aber entsprechend der Haufigkeit endokarditischer Prozesse die 
Klappen des Mitral- und Aortenostiums. 

1m zweiten Fall sind die Verkalkungen meist mit gleichartigen Veranderungen 
im Herzskelet verbunden, von wo sie ihren Ausgang zu nehmen pflegen. Unter 
He:r;zskelet versteht man den bindegewebigen Anteil des Herzens, der zwischen 
die Vo:r;hof- und Kammermuskulatur eingeschaltet ist. Er dient den Atrioventri­
kularklappen zum Ansatz und den groBen Schlagadern als Ursprung, besteht 
aus kernarmem kollagenen Bindegewebe und umgreift die beiden Atrioventri­
kularostien mit dem rechten und linken Annulus fibro8Us. Die beiden Annuli 
vereinigen sich zu einer groBeren bindegewebigen Platte, die sich zum rechten 
und linken Trigonum fibrosum verbreitert. Durch das rechte zieht das HIssche 
Biindel. Links von der Verbindungsbriicke zwischen den beiden Trigona sitzt 
das vordere (Aorten-) Segel des Mitralostiums, rechts davon die hintere und linke 
Semilunarklappe des Aortenostiums. 

Die Verkalkungen des Herzskelets entwickeln sich auf dem Boden fettig 
degenerativer und nekrotischer Prozesse und finden sich meist erst im hoheren 
Lebensalter. Sie betre££en seltener die verhaltnismaBig kernreichen Trigona, 
dafiir um so haufiger den linken Annulus fibrosus und den Klappenring des 
Aortenostiums; der rechte Annulus und der Klappenring der Pulmonalis sind 
nur sehr selten befallen. 
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Am Annulus fibrosus sin. beginnt die 
Verkalkung meist im hinteren Anteil und 
setzt sich von hier entweder ventralwarts 
und auf die Klappen oder auch herzspitzen­
warts in das Kammerseptum fort. So kann 
ein fingerdicker Kalkring zustande kom­
men, der das Mitralostium umgreift. Durch 
schrumpfende Vorgange an den befallenen 
Klappen konnen das Mitralostium steno­
siert und die Klappen insuffizient werden. 

Am Aortenostium beginnt die Verkal­
kung an der Klappenwurzel, greift dann auf 
die Kommissuren, die AuBenseite der 
Klappen und die Aortenwurzel tiber, so 
daB die hockerigen Exkreszenzen die Sinus 
Valsalvae allmahlich ausftillen konnen. 
Durch Schrumpfung an den Klappen kann 
es zur Stenosierung des Aortenostiums 
kommen. Die Koronarostien nehmen aber 
an diesem ProzeB im allgemeinen nicht teil. 

Nach GIESE sind die Verkalkungen am 
haufigsten am Mitralostium lokalisiert, am 
seltensten nur am Aortenostium, ofters am 
Mitral- und Aortenostium. 

Abb. 172. Verkalkung der Mitralsegel bei 
Mitralstenose (Autopsie). 43jahriger Mann. 

Die in der Gegend des Mitralostiums sichtbaren 
kalkdichten Schatten (Pfeil) fiihrten systolisch 
herzbasiswarts gerichtete Exkursionen ans, was 
ihre Lokalisierung in die Mitralsegel gestattete. 

Wenn das Trigonum fibrosum dext. an dem VerkalkungsprozeB teilnimmt, 
kann es zu Reizleitungsstorungen, wie partiellem oder totalem Herzblock, Ver­
langerung der Uberleitungszeit 
usw., kommen. 

Der rontgenologische N ach­
weis der Klappen- und Herz. 
skeletverkalkungen gelingt 
selbstverstandlich nur dann, 
wenn groBere Kalkablagerun­
gen vorhanden sind, das Herz 
nicht zu stark vergroBert und 
der Patient nicht zu dick ist. 
Am besten sind sie bei der 
Durchleuchtung mit enggezo­
gener Blende, hartem Licht 
und Streustrahlenblende auf­
findbar. Ihre pulsatorischen 
Bewegungen, die unten zu 
schildern sein werden, erleich­
tern ihre Sichtbarkeit auf dem 
Durchleuchtungsschirm, wie 
sie ihr Festhalten auf der 
Rontgenaufnahme erschweren. 
Scharfe Bilder konnen nur auf 
ausge blendeten Aufnahmen er-

Abb. 173. Verkalkung der Mitralsegel bei Mitralstenose. 
26jahrige Frau. 

Die sichtbaren Verkalkungen (Pfeile) fiihrten systolisch herzbasis· 
warts gerichtete Exkursionen aus. 

wartet werden, die in einem Bruchteil einer Zehntelsekunde hergestellt wurden. 
Klappenverkalkungen bei endokarditischen Klappenfehlern sind Mufiger 

zu beobachten als man dies aus den Angaben des rontgenologischen Schrifttums 
Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 16 
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erwarten sollte. Immerhin haben PARADE u. KUHLMANN, SOSMAN U. WOSICKA, 
SPARKS U. EVANS, BAUMANN U. NAUMANN sowie KOMMERELL derartige Falle 
beschrieben. Wir selbst haben zahlreiche Falle gesehen und autoptisch bestatigen 
konnen. Zumeist gehoren diese rontgenologisch nachweisbaren endokarditischen 
Klappenverkalkungen der Mitralis (Abb. 172, 173), seltener dem Aortenostium 
(Abb. 174) an. Sie stellen sich als schollige und kriimelige Schattengebilde dar, 
die einzeln oder zu unregelmaBigen, halbmond- oder ringformigen Gruppen an­
geordnet sind (Abb. 172, 173). 

Durchaus ahnliche Schatten konnen die Verkalkungen des Herzskelets er­
geben, wenn sie-was haufig der Fall ist-auf die Klappen iibergreifen (Abb.175). 

Abb.174. Ausgedehnte arteriosklerotische Ver­
kalkung der Aortenklappen und des Aortenrohrs. 
Man erkennt die halbmondfOrmigen Kalkmassen 

in den Sinus Valsalvae (Pfeil). 

Abb. 175. Riugfiirmig angeordnete Verkalkuf/{/en des 
Annulus fibrosus und de. Segel des Mitralostiums bei 

kombiniertem Mitral-Aortenklappenfehler. 
49jahriger Mann. Die kalkdichten scholligen Schatten 

riickten systolisch herzspitzenwiirts. 

Wenn sie sich aber auf das Herzskelet beschranken, dann konnen sie dichte, 
scharf begrenzte, ring- oder sichelformige Schattenbildungen (Abb. 176a u. b; 
177a u. b) ergeben (KLASON, FLEISCHNER, SAUL, PARADE U. KUHLMANN, BAU­
MANN U. NAUMANN, BISHOP U. ROSLER, KOMMERELL). 

Die Verkalkungen am Mitralostium projizieren sich bei sagittalem Strahlen­
gang in das mittlere und basale Drittel des Herzschattens, 1/2 bis 2 cm links von 
der Wirbelsaule; die des Aortenostiums liegen etwas hoher und sind der Median­
ebene meist so sehr genahert, daB sie in den dunklen Schatten der Wirbelsaule 
zu liegen kommen. Es ist daher zu ihrer Darstellung vorteilhaft, wenn man den 
Patienten etwas nach links gegen die rechte vordere Schragstellung dreht, wo­
durch die Verkalkungen aus dem Wirbelsaulenschatten nach links herausriicken. 

Bei dextrosinistralem Strahlengang sind die Verkalkungen infolge der schlech­
ten Durchsicht natiirlich weniger leicht erkennbar, jedoch ist die Entscheidung, 
ob sie dem Mitral- oder Aortenostium angehoren, in dieser Stellung wesentlich 
erleichtert, da sie im ersten Fall im mittleren oder dorsalen Drittel des Herz­
schattens und tiefer, im zweiten Fall im ventralen Drittel und hoher gelegen sind. 
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a b 

Abb.176. Verkalkung des Annulus fibrosus sin. 
79jahrige Frau ohne Zeichen fiir Klappenfehler. Das kalkdichte, halbkreisf6rmige Schattengebilde (Pfeil) riickte 

systolisch herzspitzenwarts. a Vorderbild. b rechtes vorderes Schriigbild. 

Es wurde schon erwahnt, daB die pulsatorischen Bewegungen den rontgeno­
logischen Nachweis der Verkalkungen innerhalb des Herzschattens sehr er­
leichtern. Die Bewegungen sind je nach der Lokalisation der Verkalkungen und 

a b 
Abb.177. Verkalkung des Annulus fibrosus .sin. 

70jiihrige Frau ohne Zeiehen fiir Klappenfehler. Das spangenf6rmlge, kalkdichtc Schattengebilde (Pfeile) riickte 
systolisch herzspitzenwarts. a Vorderbild. b Linkes vorderes Schriigbild. 

je nach der Projektionsrichtung verschieden. Bei den Verkalkungen im Bereich 
des Mitralostiums sind sie meist ungefahr elliptisch oder kreisformig und haben 
ruckartigen oder tanzenden Charakter, da die Geschwindigkeit der Umlauf-

16· 
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bewegung nicht gleichmaBig ist. 1m allgemeinen erfolgt wahrend der Systole 
eine briiskere Bewegung in der Richtung gegen die Herzspitze, wahrend der 
Diastole eine langsamere Bewegung gegen die Herzbasis. Dies gilt sowohl fiir die 
Verkalkungen des Annulus fibrosus als auch fiir die endokarditischen Klappen­
verkalkungen. Seltener beobachtet man eine systolisch herzbasiswarts gerichtete 
Bewegung der kalkdichten Schattengebilde. Der naheliegende SchluB, daB diese 
letztere Art der Bewegung als Beweis dafiir angesehen werden konnte, daB die 
Verkalkungen den Klappensegeln angehOrten, da die Segel beim systolischen 
SchluB herzbasiswarts geworfen werden, gilt nicht ausnahmslos, wie wir uns 
bei Autopsien iiberzeugen konnten. Die Bewegungen, die das Mitralostium bei 
der Herztatigkeit ausfiihrt, sind auBerst kompliziert. Sie setzen sich aus der 
systolisch herzspitzenwarts gerichteten Wanderung des Vorhofkammerseptums 
und aus einer herzrhythmischen Kippung des Klappenringes zusammen, die je 
nach der Lage des Herzens im Brustraum sehr verschieden ausgiebig sein kann. 
Diese Kippung kann eine der systolischen Septumwanderung entgegengesetzte 
Bewegung der Annulusverkalkungen im Rontgenbild zur Folge haben. Die 
Verkalkungen der Klappensegel hinwiederum zeigen haufig systolisch herz­
spitzenwarts gerichtete Exkursionen im Rontgenbild, da die geschrumpften und 
an verkiirzten Sehnenfaden befestigten Segel nicht mehr schluBfahig zu sein 
pflegen, sondern die Bewegungen des Klappenringes mitmachen miissen. 

Durch ihre Lokalisation und ihre pulsatorischen Bewegungen unterscheiden 
sich die Verkalkungen der Klappen und des Herzskelets von andersartigen Ver­
kalkungen innerhalb des Herzens. BESSER u. SCHILLING sowie HEEREN haben 
die Bilder verkalkter kugeliger Thromben im linken Herzohr und rechten Vorhof 
beschrieben. Die hockerigen oder annahernd kugelformigen, fleckig-scholligen 
Schattengebilde lieBen sich entsprechend ihrer Lage bis knapp an die Oberflache 
des Herzschattens heranprojizieren. Ihre pulsatorischen Exkursionen sind im 
Gegensatz zu den oben erwahnten Verkalkungen natiirlich keinesfalls groBer als 
die der Herzoberflache. Freie Kugelthromben der VorhOfe sind bisher im Rontgen­
bild nicht beobachtet worden. Verkalkte Echinokokken diirften sich von Thromben 
nur dann unterscheiden lassen, wenn sie sich iiber die Herzoberflache vorwolben; 
jedoch ist dann beim Sitz in der Wandung der Kammern auch an ein Herzwand­
aneurysma mit Verkalkungen zu denken. 

Die nur selten nachweisbaren Verkalkungen der KoronargefaBe (s. S. 211 f.) 
und perikardialen Schwarten (s. S. 291 ff.) konnen mit den Verkalkungen am 
Klappenapparat und im Herzskelet kaum verwechselt werden. 

XVI. Die kongenitalen Anomalien des Herzens. 
Die kongenitalen Anomalien des Herzens machen etwa 0,7% aller Herzfehler 

aus (GERHARDT). Sie spielen also keine geringe Rolle in der Pathologie des 
Herzens. Allerdings ist ein groBer Teil der angeborenen Herzanomalien mit 
einem langeren Leben nicht vereinbar, so daB nur verhaltnismaBig wenige Falle 
das Kinder- oder gar das Erwachsenenalter erreichen. Dies ist der Grund, weshalb 
der einzelne Kliniker selbst nach vielen Jahren nur auf eine verhaltnismaBig 
geringe Anzahl autoptisch gesicherter Falle zuriickblicken kann und weshalb 
auch die Rontgensymptomatologie der angeborenen Herzanomalien trotz mancher 
verdienstvoller Arbeiten (ASSMANN, VAQUEZ u. BORDET, H. MULLER sen. u. jun., 
BLUMENFELDT, P. WHITE, ROSLER) bisher nur unvollkommen ausgebaut ist. 
Die Schwierigkeiten einer klinischen und rontgenologischen Symptomatologie 
werden noch dadurch vermehrt, daB endokarditische Veranderungen des Klappen­
apparats das Bild sehr haufig komplizieren. Unter diesen Umstanden ist es auch 
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heute noch dringend wunschenswert, daB alle zur Autopsie gelangenden Falle 
von kongenitalenHerzanomalien mit Beigabe der Rontgenbilder und des genauen 
anatomischen Befundes zur Veroffentlichung gelangen. 

Das Rontgenbild der kongenitalen Herzanomalien setzt der Deutung im all­
gemeinen groBe Schwierigkeiten entgegen, da die rontgenologisch faBbare auBere 
Form des Herzens teils durch seine abnorme Anlage, teils durch funktionell 
bedingte, sekundare Veranderungen im Bau des Herzens bedingt ist, die sich 
ihrerseits aus der abnormen Herzdynamik ergeben. 

Es gibt kongenitale Anomalien des Herzens - wie manche Formen der Dextro­
kardie -, bei denen die abnormeAnlage sofort ins Auge springt und das Rontgen­
bild ausschlieBlich beherrscht, da die Dynamik des Herzens weitgehend der Norm 
entspricht. Es gibt andere Anomalien, bei denen die Anordnung der Herz­
abteilungen untereinander im wesentlichen normal ist und die Anderungen der 
Herzdynamik so geringfugig sind, daB die auBere Form des Herzens und damit 
auch das Rontgenbild keine wesentliche Anderung erfiihrt. Es gibt aber schlieB­
lich Anomalien, bei denen sich durch die abwegigen Verbindungen der Herzab­
teilungen oder durch die abnorme Beschaffenheit der verschiedenen Ostien tief­
greifende Anderungen der Dynamik ergeben; dann kommt es sekundar zu funk­
tionell bedingten anatomisch und rontgenologisch nachweisbaren Veranderungen 
der verschiedenen Herzabteilungen, die das Rontgenbild vollkommen beherrschen. 
Wenn diese funktionellen Reaktionen des Herzmuskels auch im Prinzip den 
gleichen Gesetzen folgen, wie sie fUr das normal gebaute Herz Geltung haben, 
so zeigen sie doch viele Besonderheiten, die teils durch die von den erworbenen 
Zustanden meist sehr verschiedenen, schon im fotalen Leben oder wenigstens 
vom ersten Lebenstag an wirksamen Arbeitsbedingungen, teils durch den von 
der Norm mehr oder weniger abweichenden architektonischen Aufbau der ein­
zelnen Herzabteilungen zu erklaren sind. Auf diese Weise konnen Deformationen 
des Herzschattens zustande kommen, die so auffallend verschieden sind von den 
Bildern, wie man sie bei erworbenen Zustanden sieht, daB die Diagnose einer 
kongenitalen Anomalie sofort mit groBter Wahrscheinlichkeit zu stellen ist. In 
anderen Fallen hingegen konnen Formen erworbener Herzveranderungen weit­
gehend nachgeahmt werden, so daB bei Unkenntnis der kongenitalen Natur und 
der klinischen Erscheinungen eine richtige Deutung des Rontgenbefundes un­
moglich ist. 

Durch dieses Ineinandergreifen von praformierten, im abnormen Bauplan 
begrundeten Abweichungen der Herzform und den anatomischen Folgen der 
abnormen Funkt.ion und inneren Dynamik des Herzens konnen anatomisch und 
entwicklungsgeschichtlich weit voneinander abliegende Fehl- und Hemmungs­
bildungen des Herzens groBe Ahnlichkeit haben, wahrend Anomalien, die einander 
sehr nahestehen und durch allmahliche Ubergange miteinander verknupft sind, 
wie z. B. die Transposition der Schlagadern, groBe Verschiedenheiten zeigen 
konnen. Man wird daher die Rontgenbilder der kongenitalen Anomalien immer 
nur im Zusammenhang mit dem gesamten klinischen Be£und, einschlieBlich 
der Krankheitsgeschichte, beurteilen durfen und wird sich vor allzu weit und ins 
Einzelne gehenden Schlussen huten mussen. 

1. Defekte der Vorhofscheidewand. 
Das otlene Foramen ovale ist ein hau£iges V orkommnis; es wird in 20 bis30% 

aller Autopsien gefunden. Yom klinischen Standpunkt kommt ihm nur wenig, 
vom rontgenologischen uberhaupt keine Bedeutung zu, da es ventilartig ver­
schlossen ist und unter normalen Bedingungen keinen Ubertritt von Blut aus dem 
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einen in den anderen Vorhof gestattet. Nur die grofJeren Defekte in der Vorhof-
8cheidewand - gleichgiiltig, ob sie durch mangelhafte Entwicklung des Septum 
primum oder secundum oder beider entstanden sein mogen - konnen zu Ver­
anderungen des Herzens fiihren. Sie kommen als isolierte Hemmungsbildung 
des Herzens vor, in der Mehrzahl der FaIle (ABBOTT) sind sie jedoch mit anderen 
kongenitalen Anomalien (Transposition der groBen Schlagadern, Pulmonal­
stenose, hoher Rechtslage der Aorta) oder auch mit erworbenen Veranderungen 
(besonders endokarditischen Mitralklappenfehlern) vergesellschaftet. 

Abb.178. Vorhofseptumdefekt. 
45jahriger, grazil gebauter Mann mit miilliger Zyanose 
nnd Andeutung von Uhrglasniigeln. Lantes systolisehes 
Geriinseh fiber dem Herzen mit dem Maximum fiber 
dem ERBseheu Punkt. Miillig vcrgriillerter Herzsehatten 
mit Verliingerung und starker Rundung beider Riinder 
und bnekcliger Vorwiilbnng des Pnlmonalisbogens. Die 
Vergriillerung des Herzeus war auf die Hypertrophie 
nud Dilatation der reehten Kammer zu beziehen. Der 
Hnke Vorhof war nieht vergriillert. Der Pulmonalisbogen 
nnd die erweiterten Pnlmonalisaste der Luuge zeigten 
sehr starke, grolle Pulsationen. Die Aorta war eng 

(Bogendurehmesser = 2,2 em). 

Die groBeren isolierten Defekt­
bildungen des V orhofseptums konnen 
zu schweren Veranderungen des Her­
zens fiihren, die schon von CORVISART 
und ROKITANSKY beschrieben wur­
den. Diese Veranderungen sind als 
hamodynamische Folgen des Uber­
tritts groBerer Blutmengen aus dem 
linken in den rechten Vorhof und der 
daraus sich ergebenden Uberfiillung 
des rechten Herzens und des kleinen 
Kreislaufs aufzufassen. Das rechte 
Herz erfahrt eine betrachtliche Aus­
weitung und hypertrophische Wand­
verdickung; die Pulmonalarterie und 
ihre Aste werden durch die vermehrte 
Fiillung und den betrachtlich er­
hohten Druck dilatiert, wahrend die 
nor wenig gefiillte linke Kammer ver­
haltnismaBig klein bleibt, jaatrophisch 
werden kann und die Aorta eng wird. 

Klinisch findet man meist blasse, 
wenig leistungsfahige und in der korper­
lichen Entwicklung mehr oder weniger 
zuriickgebliebene Individuen mit leichter 
Zyanose. Trommelschlegelfinger fehlen. 
Die Herzdampfung ist verbreitert. Uber 
der Pulmonalis hort man meist ein sy­
stolisches, oft auch ein weiches blasen­
des diastolisches Gerausch; der zweite 
Pulmonalton ist akzentuiert und oft 

auch tastbar. Manchmal ist auch ein systolisches Schwirren links yom Sternum zu 
fiihlen. Die Dilatation und Hypertrophie der rechten Kammer erzeugt oft deutliche 
epigastrische Pulsationen. Sehr oft findet sich dieses Bild kompliziert durch die 
Zeichen endokarditischer Klappenveranderungen. 

Das Rontgenbild des unkomplizierten groBen Vorhofseptumdefekts, das von 
ASSMANN erstmals beschrieben wurde, entspricht ganz den durchsichtigen 
hamodynamischen Bedingungen dieser Herzanomalie (Abb.178). Man findet 
namlich einen mehr oder weniger vergroBerten, gelegentlich ganz enormen, 
vorwiegend nach links verbreiterten Herzschatten, der durch machtig bucke­
lige Vorwolbung des Conus und der Art. pulmonalis mitral konfiguriert ist und 
dessen verlangerter rechter Rand lateralwarts abfallt. Der Aortenknopf ist 
meist durch die Pulmonalarterie vollig iiberlagert; der Aortenbogen ist - falls 
er der Messung zuganglich ist - meist eng. 
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Die Hilusschatten sind oft ganz enorm vergroBert und von den bis klein­
kirschgroBen runden Schatten der orthorontgenograd verlaufenden und den brei­
ten Schattenziigen der quergetroffenen Aste der Pulmonalarterie umgeben. Der 
Pulmonalisbogen, die scharf konturierten Hilusschatten und die intrapulmonale 
GefaBzeichnung zeigen starke systolisch-expansive Pulsationen als Ausdruck des 
hohen systolischen Druckanstiegs. Die Lungenfelder sind im iibrigen hell. 

Die Untersuchung in linker vorderer Schragstellung bestatigt, daB die Ver­
groBerung des Herzschattens auf die GroBenzunahme des rechten Herzens zu 
beziehen ist. In rechter vorderer Schragstellung tritt die buckelige Vorwolbung 
des Conus pulmonalis besonders deutlich zutage und man stellt fest, daB der 
linke Vorhof nicht oder nur unwesentlich vergroBert ist, .was gegeniiber den im 
iibrigen recht ahnlich konfigurierten Mitralklappenfehlern von differential­
diagnostischer Bedeutung ist. 

Besonders auffallend sind die schon erwahnte buckelige V orwolbung des 
Pulmonalisbogens und die VergroBerung der GefaBschatten in den Lungen, die 
durch die oft monstrose Dilatation der Pulmonalarterie und ihrer Aste bedingt 
sind. Die Pulsationen, die man an allen diesen GefaBschatten sieht, iibertreffen 
bei weitem die Pulsationen, die bei Mitralklappenfehlern beobachtet werden. 
Sie erfahren gewiB gelegentlich noch eine Verstarkung durch das relative In­
suffizientwerden der Pulmonalklappen bei den hoheren Graden von Dilatation 
des Klappenringes. Sie sind derart auffallend, daB man selbst beim gleich­
zeitigen Vorhandensein eines Mitralklappenfehlers aus dem machtig pulsierenden 
Schatten der Pulmonalarterie auf eine Kombination mit Vorhofseptumdefekt 
schlieBen kann. In selteneren Fallen scheinen die Eigenpulsationen der Hilus­
schatten allerdings nur gering sein zu konnen. 

Die Kombination von Vorhofseptumdefekt und Mitralklappenfehler, ins­
besondere Mitralstenose ist sehr haufig (ASSMANN, H. MULLER jun., DRESSLER u. 
ROSLER, LUTEMBACHER, MCGINN u. WHITE). Ob die Verengerung des Mitral­
ostiums die Folge einer postfotalen Endokarditis ist, die sich auf dem Boden des 
angeborenen Vorhofseptumdefekts entwickelte, ob sie eine dem Vorhofseptum­
defekt koordinierte angeborene Anomalie (im Sinne einer DUROzIERSchen Mitral­
stenose) darstellt (LUTEMBACHER) oder ob umgekehrt eine erworbene Mitral­
stenose durch den erhohten Druck im linken V orhof ihrerseits zur Dehiszenz 
und allmahlichen Erweiterung eines urspriinglich kleinen Foramen ovale ge­
fiihrt hat, wird sich im einzelnen Fall nicht immer entscheiden lassen. In Ass­
MANNS Fall 2 und in dem Fall von DRESSLER u. ROSLER diirfte die erste An­
nahme zutreffen. 

Das Rontgenbild eines Mitralklappenfehlers wird durch einen komplizierenden 
Vorhofseptumdefekt wesentlich modifiziert (Abb.179), da das Blut aus dem 
unter erhohtem Druck stehenden linken Vorhof in den rechten entweichen kann, 
wodurch einerseits nur sehr wenig Blut in die linke Kammer und in den groBen 
Kreislauf gelangt, anderseits das rechte Herz und der kleine Kreislauf ganz 
enorm iiberfiillt werden. Dementsprechend halt sich die VergroBerung des linken 
Vorhofs in bescheidenen Grenzen (LUTEMBACHER), ja es sind Falle beschrieben, 
bei denen der linke Vorhof nur ein bescheidenes Anhangsel des rechten darstellte. 
Der rechte Vorhof und die rechte Kammer sind demgegeniiber enorm dilatiert; 
ebenso die PulmonalgefaBe, was in der machtigen VergroBerung der Hilusschatten 
und der Verbreiterung der Lungenstrangzeichnung zum Ausdruck kommt. 

Auch diese Fane zeigen meist nur geringe Zyanose und keine Trommelschlegel­
finger und konnen trotz hochgradiger Stenosierung des Mitralostiums und betracht­
licher VergroLlerung des rechten Herzens ein hoheres Alter erreichen; ja sogar mehrere 
Geburten wurden mit diesem Herzfehler anstandslos vertragen (LUTEMBACHER). 
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Morphologisch gleichartige Veranderungen wie bei V orhofseptumdefekten 
werden gelegentlich bei Kammerseptumdefekten und bei offen em Duct. Botalli 
beobachtet, jedoch erreicht die Vergro13erung des rechten Herzens und die Er­
weiterung der Pulmonalarterie und ihrer Aste kaum je ein derartiges Ausma13, 
wie es bei den Vorhofseptumdefekten hiiufig ist. Eine rontgenologische Unter-

a b 

Abb.179. GroLler Vorhofseptumdefekt mit endokarditischer Mitralklappeninsuffizienz und relativer Pulmonal-
und Trikuspidalklappeninsuffizienz. (Autopsic). 

20jiihriges, unterentwickeltes Miidchen mit miil3iger Zyanose. Keine Trommelschlegelfinger. Systolisch-diastoli­
sehes Gerausch tiber dcr H erzspitze und tiber der Pulmonalarterie. Aszites, Stanungsleber. Enorm vergriiBerter, 
naeh links und rechts verbreiterter Hcrzschatten mit maehtiger buekeligcr Vorwiilbung des Pulmonalisbogens 
und reehts randbildendem linken Vorhof. Enorm vergriiBerte Hilusschatten. Starke systolisch-expansive Pul­
sationen am Pllimonalisbogen und an den hoellgradig crweitertem intrapllimonalen arterieilen Gefiillschatten. 

a Vordcrbild. b Linkes vorderes Sellriigbild. 

scheidung von der EISENMENGERSchen Form der Transposition der groBen Schlag­
adem (s. S. 254) diirfte nicht moglich sein, besonders wenn letztere mit einer 
relativen Pulmonalklappeninsuffizienz einhergeht. 

Die Pulmonalstenose, die gleichfalls zur Hypertrophie und Dilatation der 
rechten Kammer und haufig zur betrachtlichen Ausweitung des poststenotischen 
Abschnitts des Pulmonalisstammes fiihren kann, unterscheidet sich vom Vorhof­
septumdefekt grundsatzlich durch das Fehlen der auffallenden Pulsationen und 
der Ausweitung der Pulmonalisaste. 

2. Defekte der Kammerscheidewand. 
Die Defekte der Kammerscheidewand kommen meist als Teilerscheinung 

einer Transposition der groBen GefaBe mit Stenose der Pulmonalarterie und nur 
seltener isoliert vor. Hier soll zunachst nur der isolierte Kammerseptumdefekt 
besprochen werden, der meistens im muskularen Teil der Kammerscheidewand 
liegt und zum Ubertritt von arteriellem Blut aus der linken in die rechte Kammer 
fiihrt (ROGER, H. MULLER). 

Die klinischen Erscheinungen dieser Hemmungsbildung sind gering. Subjektive 
Beschwerden fehlen zumeist; eine leichte Zyanose .wird manchmal beobachtet. Nur 
wenn aus irgendeinem Grund der Druck in der rechten Kammer hoher wird als der 
in der linken, so da/3 das venose Blut in die linke Kammer getrieben wird, kann es zu 
hoheren Graden von Zyanose kommen. Die Herzdampfung ist in unkomplizierten 
Fallen normal gro/3 oder nur wenig vergro/3ert. Uber dem Sternum und links davon, 
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in der Hohe des dritten bis vierten Interkostalraums, ist ein meist lautes, langgezogenes 
Gerausch (Pre/3strahlgerausch, H. MULLER) zu horen, dem haufig ein tastbares 
Katzenschnurren entspricht; gelegentlich ist _ 
auch ein diastolisches Gerausch vorhanden. 
Der zweite Pulmonalton kann akzentuiert sein. 

Das Rontgenbild zeigt in vielen Fallen 
normale Form und GroBe des Herzens 
(Abb. 180). VerhaltnismaBig oft findet sich 
aber doch eine starkere Vorbuchtung des 
Pulmonalisbogens und eine Verstarkung 
der Hilus- und Lungenzeichnung (H. MUL­
LER; ASSMANN), die auf eine Drucksteige­
rung in der Pulmonalarlerie durch Uber­
tritt groBerer Blutmengen aus der linken 
in die rechte Kammer hinweisen (Abb.lSl, 
IS2). Die vergroBerten Hilusschatten zeigen 
oft deutliche Eigenpulsationen. In solchen 
Fallen findet sich dann auch gelegentlich 
eine starkere Rundung und ein lateraler 
Abfall des rechten Herzrandes im Vorder­
bild und eine Verlangerung sowie kraftigere 
Rundung der Herzvorderwand im linken 

Abb. 180. Kammerseptumdefekt mit normalem 
Riintgenbefund. 15jahriger Knabe. 

Seit friiher Kindheit beim Laufen dyspnoisch. 
Keine Zyanose. PreBstrahlgerausch iiber dem 

Sternum. 

vorderen Schragbild als Zeichen einer leichten GroBenzunahme und hyper­
trophischen Wandverdickung der rechten Kammer. Auch der linke Kammer­
bogen ist manchmal infolge einer Hyperlrophie und leichten Dilatation der 

- -

Abb. 181. Kammerseptumdefekt. 
32jahrige uormal entwickelte Fran ohne Zyanose. PreB­
strahlgerausch iiber dem Sternum. Der uormal groBe 
Herzschatten zeigt eine buckelige VorwOIbung des 
Conus pulmonalis. An diesem waren starke systolisch­
expansive Pulsationen vorhanden. Dcr rechte, lateral 
abfallende Herzrand zeigte groBe ventrikulare Pulsa­
tionen (DE:S-EKES Zeichen). Die Hilusschatten waren 
nicht vergriiBert und wiesen keine abnormen Pul-

sationen auf. 

linken Kammer starker gerundet, ver­
langerl und weiter ausladend. So kann 

Abb. 182. Kammerseptumdefekt. 
20jahriger normal entwickelter Mann mit leichter Zya­
nose und Andeutung von Trommelschlcgelfingern. Sy­
stolisches Gerausch iiber dem Herzen mit dem Maxi­
mum iiber dem ERBschen Punkt. MaBig vergriiBerter 
Herzschatten mit elongiertem linken Kammerbogen, 
flachbuckeliger VorwOIbung des kraftig pulsierenden 
Conus pulmonalis und lateral abfallendem, starker 
ausladendem rechtcn Herzbogen, der aurikulare PuI­
sationen ausfiihrte. Der linke Vorhof war nicht ver­
griiBert. Die arteriellen GeraBsehatten der Lungen­
felder waren verbreitert, zeigten aber keine verstarkten 

Pulsation en. 

es zu kugelformigen Herzschatten kommen (MUIR u. BROWN). ASSMANN beob­
achtete eine VergroBerung der linken Kammer bei einem Soldaten, der nach 
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schwerer Frontdienstleistung an allmahlich zunehmendem Beklemmungsgefiihl 
litt. 1m iibrigen kann eine leichte VergroBerung der linken Kammer mit dem 
KurzschluB zwischen der linken und rechten Kammer erklart werden, durch 
den die linke Kammer eine abnorm groBe Menge von Blut aus der Lunge zu­
gefiihrt erhalt. 

Die kraftigen ventrikularen, also mit dem linken Kammerbogen gleichsinnig 
verlaufenden Exkursionen, die von DENEKE bei einem Fall von Kammerseptum­

Abb. 183. Transposition der Schlagadern mit Pul· 
monalstenose, Kammerseptumdefekt und rei tender 

Aorta (Autopsie). 
15jiihriges Individuum mit Zyanose und Trommel· 
schlegelfingern. 9,3 Millionen Rote, Hb 138%. Lautes, 
langgezogenes systolisches Gcriiusch uber der Pul· 
monalis. Die Herzbucht ist wohl erhalten. Pulmonalis· 
bogen flach. Der linke Herzrand fiillt in seinem 
unteren Drittel unterhalb einer abgernndeten Winkel­
bildung medialwiirts zum Zwerchfell ab (Coeur en 
sabot). Die Gefa/3zeichnung der Lungen ist zart. 

(Aus ASSMANN, KIinische Riintgendiagnostik.) 

defekt (mit Transposition der groBen 
GefiWe) beschrieben wurden, sind durch­
aus nicht regelmaBig vorhanden (H. 
MULLER, ASSMANN, eigene Beobach­
tungen). ASSMANN fand sie in jener 
Minderzahl der FaIle, die iiber Herzbe­
schwerden klagten und im Rontgenbild 
eine deutliche VergroBerung der rechten 
Kammer erkennen lieBen. Diese Pul­
sationen diirften also auf groBere De­
fektbildungen im Septum hinweisen, 
bei denen die rechte Kammer reichlich 
Blut aus der linken erhalt, starker di­
latiert ist und mit kraftigen Kontrak­
tionen ein abnorm groBes Schlagvolu­
men auswirft. Fehlende VergroBerung 
des rechten Vorhofs begiinstigt wohl 
das Sichtbarwerden der Kammerpulsa­
tionen am rechten Herzrand. Es ist 
aber mit ASSMANN zu betonen, daB 
kraftige ventrikulare Pulsationen des 
rechten Herzrandes auch bei vollig 
normalen Individuen haufig vorkom-
men. 

3. Transposition der gro6en 
Schlagadern. 

Die sog. Transposition der groBen 
Schlagadern (v. ROKITANSKY) ist keine 
einheitliche Bildungsanomalie, sondern 
sie umfaBt eine Gruppe von Anomalien, 

deren einzelne Glieder durch allmahliche Ubergange miteinander verbunden 
sind (A. SPITZER). Die Glieder dieser Gruppe lassen sich auf eine zunehmend 
verminderte Torsion des Bulbustrunkusrohrs (PERNKOPF-WIRTINGER) und 
unvollendete Wanderung und Verschmelzung der beiden primaren Septen dieses 
Abschnitts zuriickfiihren. So kommt es zum Stehenbleiben gewisser Einrich­
tungen auf einer dem Reptilientypus nahestehenden Stufe und zur Ausbildung 
gewisser Anpassungen an andere der Saugerstufe entsprechenden Einrichtungen. 
Die je nach dem Grade der Torsionshemmung verschiedenen anatomischen Ver­
haltnisse erfordern jeweils voneinander verschiedene Anpassungen, die zum 
groBen Teil durch die hamodynamischen Bedingungen, durch die besonderen 
Druck- und Zugwirkungen erzeugt werden sollen (A. SPITZER). So entstehen 
Unterschiede in der Form und GroBe der einzelnen Herzabteilungen, sowie in 
der Weite und dem Verlauf der groBen Schlagadern, die eine groBe Verschieden-
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heit der daraus resultierenden Rontgenbilder bedingen. So kann es aber auch 
innerhalb ein und desselben Typus der Transposition infolge der anlagemiiBig 
bestimmten verschiedenen Weite der Schlagadern und der Kommunikationen 
zwischen den beiden Herzkammern oder gelegentlich auch zwischen den beiden 
Schlagadern zu betrachtlichen Abweichungen untereinander kommen. Falle, 
die einander ontogenetisch sehr nahestehen, konnen auf diese Weise groBe 
morphologische und damit auch rontgenologisch zum Ausdruck kommende 
Unterschiede zeigen, wahrend FaIle, die verhaltnismaBig weit voneinander ab­
liegen, groBe .Ahnlichkeit aufweisen konnen. Eine durchgehende sichere rontge­
nologische Differenzierung der verschiedenen Typen der Transposition (A. SPITZER) 
ist daher nicht moglich (STOLTE). 

Der haufigste Typus (Typu8 I) 
der Transposition ist der der reiten­
den Aorta (v. ROKITANSKY, VIER­
ORDT, FALLOT). Bei diesem ent­
springt die vermutlich aus der Ver­
einigung der links- und rechtskam­
merigen Aorta (SPITZER) entstandene 
Korperschlagader iiber einem Defekt 
in der Kammerscheidewand, wo­
durch sie sowohl arterieIles Blut 
aus der linken, als auch venoses 
Blut aus der rechten Kammer 
(Mischblut) erhalt. Der Oonus und 
die Art. pulmonalis sind abnorm eng, 
letztere besitzt oft nur zwei Klap­
pen. Die rechte Kammer hat also 
gegen einen abnorm hohen Wider­
stand zu arbeiten und wird dadurch 
ausgeweitet und hypertrophisch, 
wobei die Dilatation betrachtliche 
Grade erreichen kann. Das Aorten­
ostium hat seine SteIlung gegeniiber 
der Pulmonalis derart geandert, daB 

, 

Abb.184. Transposition der Schlagadern mit Pulmonal­
stenose, Kammerseptumdefekt und reiteuder Aorta. 

Hohe Rechtslage der Aorta. 
24jahriger Mann mit hochgradiger Zyauose und Trommel­
schlegelfiugern. 7,2 Millionen Rote, Sahli 138. Lautes 
systolisches Gerausch mit dem Maximum iiber dem 
ERBschen Punkt. EKG: Dextrogramm. Der linke Herz­
rand zeigt die typische abgernudete Knicknng des sog. 
Coeur en sabot. Der Aortenbogen zieht iiber den rechten 
Brouchus. Die Aorta descend ens bildet den rechten Rand 

des GefiiBbaudes. 

die Aorta mehr rechts von der Pulmonalis als hinter ihr aufsteigt; 
der beiden groBen Schlagadern ist also vermindert. 

die Torsion 

Klinisch besteht meist eine hochgradige Zyanose mit Polyglobulie und Trommel­
schlegelfingern und -zehen. Die Herzdampfung ist meist nur maJ3ig vergroJ3ert oder 
auch normal. Der HerzspitzenstoJ3 ist resistent und liegt meist abnorm hoch. Uber 
der Pulmonalarterie ist ein systolisches Gerausch zu horen; der zweite Pulmonalton 
ist meist abgeschwacht, manchmal freilich auch verstarkt. Neben dem Pulmonal­
stenosengerausch ist liber der Mitte des Brustbeins oft auch das qualitativ verschie­
dene PreJ3strahlgerausch des Kammerseptumdefekts zu horen (POSSELT). 

Die meisten Trager dieser Herzanomalie sterben im frlihen Kindesalter, jedoch 
erreichen manche auch das zweite und dritte Jahrzehnt. VerhaltnismaJ3ig haufig 
beendet eine Lungentuberkulose oder eine subakute bakterielle Endokarditis das Leben. 

Das Rontgenbild dieser schweren Herzanomalie (ASSMANN, VAQUEZ u. BORDET, 
W. RAAB, ARKUSSKI, H. ROSLER, UHLENBRUCK, LOHMANN, O. PAPP) ist an sich 
auffallend wenig charakteristisch und ohne Kenntnis des klinischen Befundes 
nicht zu deuten. Der meist nur maBig vergroBerte Herzschatten macht auf den 
ersten Blick den Eindruck aortischer Konfiguration (Abb. 183, 184). Die Herz­
bucht ist wohlerhalten; der Pulmonalisbogen ist flach oder iiberhaupt nicht ab-
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grenzbar. Unterhalb der Herzbucht ladt der linke Herzrand verstarkt nach 
links aus. Bei genauerem Zusehen erkennt man freilich oft, daB er nicht elliptisch 
oder parabolisch gekriimmt ist, wie dies beim aortisch konfigurierten Herzen 
der Fall ist, sondern daB nahe seinem am weitesten links gelegenen Punkt eine 
abgerundete Knickung vorhanden ist, unterhalb welcher der Herzrand entweder 
steil zum Zwerchfell abfallt oder sogar etwas medialwarts umbiegt. 

Man gewinnt so den Eindruck, als ob der apikale Teil des linken Herzrandes 
gestutzt worden ware; W. RUB spricht von einer stumpfeckigen Form oder 
auch Zweispitzigkeit des linken Herzrandes. Diese durchaus nicht sehr in die 
Augen springende Form, die von VAQUEZ u. BORDET mit einem Holzschuh (Coeur 
en sabot) verglichen wurde, kommt dadurch zustande, daB sich die hypertrophi­
sche und vergroBerte rechte Kammer in ausgedehntem MaBe an der Bildung des 
linken Herzrandes beteiligt, indem sie sich vorziiglich nach links hin entwickelt 
und die linke Kammer dorsalwarts verdrangt. Sowohl die basisnahen Teile des 
linken Herzschattenrandes als auch insbesondere der zum Zwerchfell abfallende 
apikale Teil gehoren nunmehr der rechten Kammer an. Die linke Kammer ist 
in einem rontgenologisch nicht bestimmbaren AusmaB in den mittleren Partien 
des linken Herzrandes hochstens auf eine kurze Strecke randbildend oder vollig 
nach hinten abgedrangt. Der Sulcus longitudinalis anterior kann gelegentlich 
unterhalb der Herzbucht an dem nach links ausladenden Teil des Herzrandes 
als seichte Kerbe kenntlich sein (W. RAAB). 

Sowohl diese Kerbe als auch die stumpfwinkelige Abknickung des linken 
Herzrandes sind aber meist nur wenig deutlich, wenn iiberhaupt vorhanden, 
weshalb H. R6sLER mit Recht von einer "pseudoaortischen" Konfiguration 
spricht. Die Unterscheidung gegeniiber der aortischen Konfiguration ist um so 
schwieriger, als man auch in linker vorderer Schragstellung eher den Eindruck 
einer vergroBerten linken Kammer erhalt. Der linke Herzschattenrand pflegt 
namlich in dieser Stellung wie bei einer VergroBerung der linken Kammer 
stark gerundet in den Wirbelsaulenschatten auszuladen oder diesen sogar zu 
iiberschreiten, wahrend der rechte Rand mehr oder weniger steil abfallt. 
Die Kriterien, die fUr die GroBenbestimmung der beiden Kammern bei den 
erworbenen Klappenfehlern, beim Hochdruckherzen und anderen kongenitalen 
Anomalien, die mit Hypertrophie und Dilatation der rechten Kammer einher­
gehen, maBgebend sind, versagen also hier zumeist vollig. 

Die Hypertrophie und Dilatation der rechten Kammer fiihrt in diesem be­
sonderen Fall zu einer ganz anderen Form als bei den Mitralklappenfehlern, 
beim Cor pulmonale, in vielen Fallen reiner Pulmonalstenose, reiner Vorhof­
und Kammerscheidewanddefekte oder beim offenen Ductus Botalli. Wahrend 
in diesen Fallen die Verlangerung und Ausweitung der AusfluBbahn der rechten 
Kammer und die Dilatation der Art. pulmonalis eine Ausfilliung der Herzbucht 
und damit eine mitrale Konfiguration des Herzens zur Folge haben, findet man 
bei der mit Kammerscheidewanddefekt und reitender Aorta verbundenen Stenose 
der Pulmonalarterie eine quere Herzlage mit erhaltener Herzbucht (ASSMANN, 
ARKUSSKI, R6sLER). Dieser Unterschied hangt innig mit dem verschiedenen 
anatomischen Aufbau der rechten Kammer und den besonderen hamodynamischen 
Bedingungen dieser angeborenen Anomalie zusammen. ASSMANN hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB die Verkiimmerung des Conus pulmonalis der Aus­
fiillung der Herzbucht entgegenwirkt und die von dem gewohnlichen Bild der 
Hypertrophie der rechten Kammer abweichende Form erzeugt. H. R6sLER 
macht den fotalen, bzw. infantilen Zwerchfellhochstand fUr die andersartige Form 
verantwortlich. Wir mochten auch auf die Bedeutung der besonderen herzdynami­
schen Verhiiltnisse aufmerksam machen, die zu einer andersartigen Form und 
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Lage der rechten Kammer ftihren. Die machtig entwickelte Crista supraven­
tricularis, die zwischen der Pulmonalis und der tiber dem Kammerseptumdefekt 
reitenden Aorta als kraftige Leiste vorspringt, lenkt den Blutstrom der rechten 
Kammer von der normalen AusfluBbahn ab und gegen die Aorta hin (A. SPITZER). 
Dadurch wird einer Ausweitung des Konusabschnitts der rechten Kammer 
entgegengewirkt und die weitere Verkummerung der normalen AusfluBbahn der 
rechten Kammer zugunsten einer abnormen AusfluBbahn gefordert, die zwischen 
der Herzspitze und der tiber dem Kammerseptum reitenden Aortenostium ge­
legen ist. Fur die sich daraus ergebende hamodynamische Umformung des 
Herzens ist nun bedeutungsvoll, daB die Achse dieser abnormen AusfluBbahn 

a b 

Abb. 185a und b. Verlauf der Ein- und Ausfluflbahn der rechten Kammer. a bei l\Iitralstenose, b bei Pulmonal-
stenose mit Kammerseptumdefekt und reitender Aorta. (Schematisehe Darstellung.) 

Die Verlangerung der Ausfluflbahn bedingt im ersten Fall infolge ihres annahernd seukreehten Verlaufs das 
Znstandekommen einer mitralen Konfiguration, im zweiten Fall infolge ihres schragen Verlaufs das Zustande­
kommen des sog. Coeur en sabot (Holzsehnhherz). Die Enge des Couus und der Art. pulmonalis tragen zum Erhal-

tenbleiben der Herzbueht bei der Pulmonalstenose noeh wesentlich bei. 

nicht ungefahr senkrecht auf dem Widerlager des Zwerchfells steht, wie dies 
bei der AusfluBbahn der normalen rechten Kammer der Fall ist, sondern daB 
sie yom Spitzenteil der Kammer in stark schrager Richtung von links-vorne­
unten nach rechts-hinten-oben zum gemeinsamen Aortenostium verlauft 
(Abb. 185a u. b). Dieser verschiedene Verlauf der AusfluBbahn bedingt nun 
eine ganzlich verschiedene Umformung des Herzens, wenn es zu ihrer Ver­
langerung und Ausweitung kommt. Wenn die AusfluBbahn ungefahr senk­
recht auf dem Zwerchfell fuBt, kommt es zu der schon bekannten AusfUllung 
der Herzbucht durch den Conus und die Art. pulmonalis, wahrend der linke 
Herzschattenrand steil zum Zwerchfell abfallt. Es resultiert daraus also das 
mitral konfigurierte Herz (Abb. 185a). Wenn hingegen die AusfluBbahn in 
schrager Richtung von links-vorne-unten nach rechts-hinten-oben gerichtet 
ist, dann wird sich ihre Verlangerung und Ausweitung in einer Linksver­
breiterung des Herzschattens auBern, wobei die von der rechten Kammer 
gebildete Herzspitze nach links vorgetrieben und die linke Kammer dorsal­
warts verdrangt wird. Eine AusfUllung der Herzbucht bleibt dann unter allen 
Umstanden aus (Abb. 185b). 

P. WHITE U. BOYES beschrieben einen Fall, bei dem die beiden ungleichen 
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Klappen der Pulmonalis schluBunfahig waren; offen bar durch diese Klappen­
insuffizienz war es zu einer Erweiterung des Pulmonalisstammes gekommen, 
der im Rontgenbild als zelerartig pulsierender Buckel zum Vorschein kam. 

In seltenen Fallen scheint es zu einer iiberwiegenden Dilatation der linken 
Kammer kommen zu konnen. Dies wurde von WEINBERG u. WIESNER in einem 
Fall beschrieben, bei dem eine Kombination mit einem groBen Vorhofseptum­
defekt vorlag. Es ist zu vermuten, daB durch diesen Defekt eine groBere Blut­
menge aus dem unter hohem Druck stehenden rechten Vorhof in das linke Herz 
iibertreten konnte und damit zu dessen Dilatation fiihrte. In derartigen Fallen 
diirfte das Herz eine echte aortische Konfiguration zeigen, da die hypertrophische 
und dilatierte linke Kammer randbildend bleiben kann; jedenfalls wird die Holz­
schuhform des Herzens dadurch mehr oder weniger verwischt werden. 

Ein wesentliches Merkmal der Transposition ist die verstiirkte Rechtslage 
der Aorta ascendens. Diese kann schon im Vorderbild dadurch erkennbar sein, 
daB die Aszendens einwandfrei den rechten GefaBschattenrand bildet und kaudal­
warts bis nahe an die Aortenwurzel in den Herzschatten verfolgt werden kann. 
Deutlicher tritt die verstarkte Rechtslage der Aortenwurzel und der Aszendens 
in linker vorderer Schragstellung zutage. 

Nicht immer ist die iiber dem Kammerseptumdefekt reitende Aorta erweitert. 
Manchmal ist sie im Gegenteil abnorm eng. In diesen Fallen kann dann der 
Conus und die Art. pulmonalis stark erweitert sein (Fall von TALLEY u. FOWLER). 
In einem Fall von BAUMGARTNER u. ABBOTT war auch der Conus pulmonalis 
verengert und erst der Pulmonalisstamm weit, wie dies ja auch sonst bei Stenosen 
des Konus oder des Ostiums haufig beobachtet wird (s. S.261). 

In man chen Fallen fehlt die Stenosierung der Pulmonalis; der Conus und 
die Art. pulmonalis konnen dann sogar erweitert sein. Diese Form der Trans­
position wird im amerikanischen Schrifttum als EISENMENGERSche Herzanomalie 
bezeichnet. Sie ist manchmal mit einer relativen Insuffizienz der Pulmonal­
klappen verbunden. Einige der von VAQUEZ u. BORDET beschriebenen Rontgen­
bilder gehoren vermutlich dieser Anomalie an. 

Auch bei dieser Anomalie besteht eine mehr oder weniger starke Zyanose mit 
Trommelschlegelfingern, deren Grad von der Weite der Aorta, der Pulmonalis und 
des Septumdefekts und von der Stromungsrichtung des Blutes innerhalb des Herzens 
abhangig ist. Abgesehen von dem oft vorhandenen Pre13strahlgerausch und Schwirren 
ist haufig ein weiches diastolisches Insuffizienzgerausch tiber der Pulmonalis vor­
handen. 

Das Rontgenbild der EISENMENGERSchen Abart der Transposition (BAUM­
GARTNER U. ABBOTT) unterscheidet sich grundsatzlich von dem oben geschilderten 
Bild durch die buckelige, die Herzbucht vollig ausfiillende und oft stark pulsie­
rende Vorwolbung des Conus oder der Art. pulmonalis oder beider, sowie durch 
die Verstarkung und Verbreiterung der LungengefaBzeichnung (Hilusschatten 
und Lungenzeichnung), die besonders beim Vorhandensein einer relativen Pul­
monalinsuffizienz starke (zelerartige) Eigenpulsationen zeigen kann. Es liegt 
also ein mitral konfigurierter Herzschatten vor, der weitgehende Ahnlichkeit 
mit dem Bild groBer Vorhofseptumdefekte oder auch einer isolierten, erworbenen 
Pulmonalklappeninsuffizienz hat und von diesen Zustanden rontgenologisch 
nicht unterschieden werden kann. 

Bei der von A. SPITZER als Typus II bezeichneten Form der Trans­
position ist der Kammerscheidewanddefekt sehr groB geworden, beide Schlag­
adem entspringen aus einem rechtsseitigen Kammerraum, die Aorta rechts neben 
der meist verengerten Pulmonalis. Der linksseitige Kammerraum, der das Blut 
aus dem linken Vorhof erhalt, ist klein. Das Rontgenbild dieses zweiten Typus 
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scheint sich nicht wesentlich von dem des ersten zu unterscheiden (FaIle von 
TODTENHAUPT und GRXVINGHOFF). 

Beim Typus III, der sog. gekreuzten Transposition der Schlagadern, ent­
springt die Aorta rechts vor der Pulmonalis aus der rechten, die Pulmonalis 
links hinter der Aorta aus der linken Kammer. Die Pulmonalarterie ist entweder 
normal weit oder verengert, manchmal zweiklappig. Das Kammerseptum kann 
geschlossen sein (Typus III b) oder einen Defekt zeigen (Typus IlIa). Dieser Defekt 
ist gelegentlich so groB, daB man von einem ganzlichen Fehlen des Kammer­
septums sprechen kann (Cor triloculare biatriatum). Wenn das Kammerseptum 
geschlossen ist, vermittelt ein Vorhofseptumdefekt oder der offen bleibende 
Ductus BotaIli eine Verbindung der beiden Kreislaufe. Wenn auch diese Ver­
bindung fehlt, dann kann das Leben nur durch Anastomosen zwischen den 
Bronchial- und Osophagealarterien einerseits und den Asten der Pulmonalarterie 
anderseits fiir kurze Zeit erhalten werden. Die meisten FaIle sterben in friiher 
Kindheit. 

Schon theoretisch ist zu erwarten, daB die GroBe und Form der einzelnen 
Herzabteilungen auBerordentlich verschieden sein wird. Die mannigfaltige 
Kombination von intra- und extrakardialen Verbindungen zwischen den beiden 
Kreislaufen und deren von Fall zu Fall verschiedene Weite bedingen allein schon 
sehr unterschiedliche Stromungsverhaltnisse innerhalb des Herzens, deren 
dynamische Auswirkungen in der Morphologie der einzelnen Herzabteilungen 
ihren Niederschlag findet. Dazu kommt, daB die Stromungsrichtung des Blutes 
innerhalb des Herzens nicht nur von der Art und der Weite der verschiedenen 
abnormen Kommunikationen zwischen den beiden Herzhalften, sondern auch 
yom peripher bedingten Fiillungsdruck abhangig ist. Dadurch konnen gleich­
artig scheinende Herzanomalien zu sehr verschiedenen hamodynamisch bedingten 
GroBen- und Formverhaltnissen der einzelnen Herzabteilungen und des ganzen 
Herzens fiihren. SchlieBlich kann auch die mangelhafte Ernahrung des Herzens 
oder einzelner Herzabschnitte, die durch abnorme GefaBversorgung oder un­
geniigende Arterialisierung des Blutes verursacht ist, die GroBe und Form des 
Herzens und seiner Teile in hohem MaBe beeinflussen. 

Das Ineinandergreifen aller dieser Faktoren kann in dem einen Fall zur 
iiberwiegenden VergroBerung der rechten Kammer und des rechten Vorhofs, 
in dem anderen der linken oder beider Kammern fiihren. Nur der linke Vorhof 
scheint meist nicht vergroBert zu sein. Die Weite der beiden Schlagadern kann 
ebenfalls wechseln. 

Dieser Mannigfaltigkeit der hamodynamischen Bedingungen und ihrer anato­
mischen Folgen entspricht die so aul3erordentliche Verschiedenheit des klinischen 
Bildes: des Grades und Wechsels der Zyanose, der wechselnden Qualitat der Herz­
gerausche, der GroJ3e und Form der Herzdampfung, der Lebensfahigkeit usw. und 
natiirlich auch des Rontgenbildes. 

Ein charakteristisches Rontgenbild der gekreuzten Transposition der Schlag­
adern gibt es nicht_ In der Mehrzahl der veroffentlichten FaIle lag ein nach 
links und rechts ausladender, kugeliger, gelegentlich ballonartig aufgetriebener 
Herzschatten vor, der sich bis zu dem meist in den ersten Lebenstagen und 
-monaten erfolgenden Tode fortschreitend vergroBerte. Das kurze GefaBband 
war demgegeniiber auffallend schmal (DE LA CAMP, FANCONI, G. JENSEN). 
F ANCONI begriindet die Schmalheit des GefaBbandes zutreffend mit dem ab­
normen Verlauf der groBen Schlagadern; wahrend diese namlich normalerweise 
gewundenen Verlauf nehmen, so daB sie sich teilweise nebeneinander proji­
zieren, liegt die Aorta ascendens bei der Transposition vor und nur wenig 
rechts von der Pulmonalarterie, so daB die beiden groBen GefaBe bei sagittalem 
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Strahlengang fast zur Deckung kommen. Bei jungen Kindem kann eine groBe 
Thymusdriise das GefaBband allerdings verbreitem (FANCONI). 

Die beschriebenen Merkmale zeigten ein Fall von ASSMANN (Abb. 186a u. b) 
und zwei Falle von G. JENSEN, die dem Typus Illb angehOren, bei denen also 
das Kammerseptum geschlossen war; femer ein von R. P. BALL beschriebener 

b 

a 

Abb. 186. Gekreuzte Transposition der Schlagadern" (mit 
Persistenz der linken oberen Hohlvene und offenem Duct. 

Botalli). (Autopsie.) 
Sieben Wochen altes Kind mit starker Zyanose, systolisehem 
Geriiusch iiber der Spitze und iiber der Pulmonalis und leich­
ter Akzentuation des zweiten Pulmonaltons. Der rcchte Herz­
bogen ist verliingert und liidt vcrstiirkt in das Lungenfeld aus. 
Das GefiiLlband ist auffallend schmal. b Autopsiebefund des 
Falls. Die aus der linken Kammer (VB) entspringende Pulmonal­
arterie (p) liegt hinter der aus der reehten Kammer entspringen­
den, steil aufsteigcnden Aorta (ao). Den linken Rand des 
GefiiGbands bildet die erhalten gebliebene linke obere Hohl­
vene (vcs). Die Bronchialarterien waren stark crweitcrt. Der 
DueL Botalli war durchgangig. (Aus ASS:IIANN, Klinische 

Riintgendiagnostik.) 

Fall vom Typus IlIa (Cor triloculare biatriatum). In dem zuletzt erwahnten 
Fall fiihrte die kugelige Form des enorm vergroBerten Herzschattens zusammen 
mit der Tatsache, daB bei dem zweieinhalb Jahre alten Kind erst in den letzten 
14 Tagen ein universelles Odem aufgetreten war, zur irrtiimlichen Annahme eines 
perikardialen Ergusses. Bei einem Fall von G. JENSEN mit geschlossenem 
Kammerseptum, groBem For. ovale und breit durchgangigem Duct. Botalli fand 
sich im Gegensatz zu den vorerwahnten Fallen eine mitrale Konfiguration des 
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nur maBig vergroBerten 
Herzschattens mit bucke­
liger Vorbuchtung des Pul­
monalisbogens und einem 
deutlich vorspringenden 
Aortenknopf, der fUr das 
Alter von 7 Monaten als 
ungewohnlich bezeichnet 
werden muBte. Das Ront­
genbild laBt vermuten, daB 
das Vorspringen der Pul­
monalis durch ihre dyna­
mische Dilatation als Folge 
des breit offenen Duct. 
Botalli bedingt war. V. JA­
KOBSON erwahnt in einem 
Fall mit geschlossenem 
Kammerseptum, kleinem 
For. ovale, engem Duct. 
Botalli nnd groBer, hyper­
trophischer rechter Kam­
mer lediglich eine Links­
verbreiterung des Herzschattens. 

Wahrscheinlich gehort auch 
ein von uns beobachteter Fall in 
diese Gruppe der gekreuzten 
Transposition der Schlagadern 
(Abb. 187a u. b). Es handelte 
sich urn einen elfjahrigen, normal 
entwickelten Jungen ohne Zya­
nose und Trommelschlegelfinger. 
Die ganze linke Thoraxhalfte 
zeigte starke Pulsationen; auch 
im Jugulum konnte man systo­
lische Pulsationen sehen und 
tasten. Uber dem ganzen Her­
zen war ein lautes systolisch-dia­
stolisches Gerausch zu horen und 
ein entsprechendes Schwirren zu 
tasten. Die Rontgenunter8uehung 
ergab einen groBen, vorwiegend 
nach links und hinten ausladen­
den Herzschatten, dessen mach­
tig gerundeter, groBe ventrikulare 
Pulsationen zeigender linker 
Rand fast bis an die seitliche 
Brustwand heranreichte. Die 
Herzbucht war seicht und wies 

a 

b 
Abb. 187 a und b. Gekreuzte Transposition der Schlagader 
(wahrschcinlich mit Kammerseptumdefekt und offenem Duct. 

BotallO. lljiihriger Junge. Siehe Text. 
a Vorderbild. b Linkes vorderes Schriigbild. 

groBe, systolisch lateralwarts gerichtete Pulsationen auf. Der linke Vorhof 
war nicht nachweisbar vergroBert . Die Aorta a8eendens war deutlieh naeh reeht8 
und vorne ver8etzt, wie man besonders gut im linken vorderen Schragbild 
(Abb. 187b) erkennen konnte. Der Aortenbogen verlief tiber den linken Bronchus 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 17 
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und dellte den Osophagus VOn links-vorne her ein. Die ganze Aorta thoracica 
zeigte zelerahnliche Pulsationen, die den tastbaren Pulsationen im Jugulum 
entsprachen. Die Hilusschatten und die GefaBzeichnung der Lungen waren 
normal und zeigten keine abnormen Pulsationen. 

Die GroBe des Herzens, der nach rechts-vorne versetzte VerIauf der Aorta 
ascendens und das Fehlen einer Ausweitung der peripheren Pulmonalisaste 
sprachen fur das Vorliegen einer gekreuzten Transposition. Das Fehlen der 
Zyanose, das diastolische Gerausch und die starken Pulsationen an der Aorta 
und am Pulmonalisbogen lieBen mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daB ein 
offener Duct. Botalli die Verbindung zwischen den beiden Kreislaufen herstellte. 
Natur!ich durfte auch ein Septumdefekt vorhanden gewesen sein. 

Ein zweiter VOn unS beobachteter Fall war dadurch bemerkenswert, daB er 
mit einer Inversion der Bauchorgane verbunden war, was zur Folge hatte, daB das 

v . bmcliio· 
ce phalica' 

dcxtn.1. 

a 

\ ' . cor­
dinali, 
sjn i~tru, 

b 

Abb. 188a und b. Gekreuzte Transposition der Schlagadern mit Kammerseptumdefekt, Persistenz der V. car­
dinalis sin. und F ehlen der V. cava caudalis. Inversion der Bauchorgane. (Autopsie.) 

a Vorderbild. b Anatomischer Befund. 

venOse Blut der unteren Korperhalfte auf dem Wege einer persistierenden 
V. cardinalis sin. dem rechten Vorhof zugefuhrt werden muBte, die das Rontgen­
bild der reinen gekreuzten Transposition in auffallender Weise veranderte. Es 
handelte sich um einen 19jahrigen Mann, der seit fruher Kindheit an Atem­
beschwerden und Anfallen VOn BewuBtlosigkeit !itt. Es bestanden eine schwere 
Zyanose sowie Trommelschlegelfinger und -zehen. Die Zahl der Erythrozyten 
betrug 8,5 Millionen, der Sahli 140. Die Herzdampfung war nach links ver­
breitert. Der SpitzenstoB war im sechsten linken Interkostalraum fingerbreit 
auBerhalb der Medioklavikularlinie zu tasten. Der erste Ton an der Spitze war 
laut und paukend. Uber dem ERBschen Punkt und im zweiten rechten Interkostal­
raum war ein rauhes systolisches Gerausch zu horen. Gelegentlich wurde auch 
ein weiches diastolisches Gerausch festgestellt. Die Rontgenuntersuchung ergab 
folgenden Befund (Abb. 188a): Betrachtlich vergroBerter, nach links und rechts 
verbreiterter Herzschatten mit abgerundeter Knickung des linken Herzrandes, 
wie man dies bei der angeborenen Pulmonalstenose mit Kammerseptumdefekt 
und reitender Aorta zu sehen pflegt. Die Magenblase fand sich unter dem rechten, 
der Leberschatten unter dem linken Zwerchfell. Das GefaBband war verbreitert. 
Unterhalb des Aortenknopfs wolbte sich ein blasser, systolisch lateralwarts 
ruckender, einfach bogig begrenzter Schatten vor, der vor dem sichtbaren An-



Transposition der groJ3en Schlagadern. 259 

fangsteil der Aorta descendens lag. Die Herzbucht war innerhalb dieses blassen 
Schattens gut erkennbar. Die Hilusschatten und die GefaBzeichnung der Lungen 
waren normal. Die Autopsie ergab folgenden Befund: Gekreuzte Transposition 
der Schlagadern mit Hypoplasie der aus der kleinen linken Kammer entspringen­
den Pulmonalarterie und einer tiber einem Kammerseptumdefekt reitenden 
Aorta. Aus dem sehr kleinen linken Vorhof, der durch einen kurzen gemeinsamen 
Stamm einige Pulmonalvenen aufnahm, gelangte man durch ein mit zwei Segeln 
ausgestattetes Ostium in die kleine linke Kammer. Der rechte Vorhof und die 
rechte Kammer, die durch ein mit drei Segeln ausgestattetes Ostium miteinander 
verbunden waren, zeigten ansehnliche GroBe ; sie bildeten fast die ganze Vorder­
flache des Herzens. Der Aortenbogen zog in normaler Weise tiber den linken 
Bronchus. Der inverse Situs der Bauchorgane bei normalem Situs des Herzens 
erforderte nun abnorme Wege fiir die Zufuhr des venosen Blutes der unteren 
Korperhalfte in den rechten Vorhof. Die Vv. hepaticae mtindeten direkt in seine 
diaphragmale Begrenzung ein. An Stelle der V. cava caud. war eine persistierende 

a b 

Abb. 189a und b. Gekreuzte Transposition der Schiagadern mit Vorhof- und Kammerseptumdefekt und Atresie 
des Trikuspidaiostiums. (Autopsie.) 

20jahriger Mann. Tod an kavernoser Lungenphthise. Siehe Text. 

V. cardinalis sin. vorhanden, die links von der Aorta descendens aufwarts stieg, 
den engen linken Pulmonalisast ventral kreuzte, urn schlieBlich tiber den linken 
Bronchus hinwegziehend nach rechts umzubiegen und hinter der Aorta ascendens 
in eine V. cava cran. tiberzugehen, die in die obere Begrenzung des groBen rechten 
Vorhofs mtindete (Abb. 188b). In dieses groBe venose GefaB mtindeten die 
linken und rechten brachiokephalen Venen sowie einige Venenstamme aus den 
Lungenwurzeln. 

Der blasse, buckelformige Schatten, der aus der Herzbucht zum Vorschein 
gekommen war, entsprach also - wie die Autopsie ergab - der V. cardinalis 
sin., die das venose Blut der unteren Korperhalfte dem rechten Vorhof zufiihrte. 

Ein dritter, ebenfalls autoptisch gesicherter Fall, den wir zu beobachten 
Gelegenheit hatten, war mit einer Atresie des Trikuspidalostiums kompliziert 
(Abb. 189a). Es handelte sich urn einen 20jahrigen, etwas unterentwickelten 
Mann, der seit friiher Kindheit wechselnd starke Zyanose zeigte und korperlich 
wenig leistungsfahig war. Trommelschlegelfinger. 6,25 Millionen Rote, Sahli 105. 
Lautes systolisches Gerausch und tastbares Schwirren tiber dem Herzen. Zweiter 
Pulmonalton akzentuiert. Diabetes mellitus. Tod an kasiger Pneumonie. 

17' 
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Rontgen: Plumper, vorwiegend nach links verbreiterter, aortisch konfigurierter 
Herzschatten mit stark ausladendem, rundem linken Herzrand. Fehlender 
Aortenknopf. Durchmesser des Aortenbogens technisch nicht bestimmbar. 
Die normal groBen Hilusschatten ohne auffallende Pulsationen. Kein Zeichen 
von Lungenstauung. Inhomogene fleckig-wolkige Verschattung in den mittleren 
Teilen der rechten Lunge. A utopsie: Gekreuzte Transposition der Schlagadern. 
Atresie des Trikuspidalostiums. Aus der sehr kleinen rechten Kammer entspringt 
die enge Aorta (Umfang 4 cm), aus der groBen hypertrophischen linken Kammer 
die Pulmonalarterie. VergroBerung beider VorhOfe. Fiir einen Finger durch­
gangiger Defekt in der Vorhof- und Kammerscheidewand (Abb. 189b). 

Die sparlichen Rontgenbefunde des Schrifttums leiden an der Ungenauigkeit 
der Wiedergabe, was zum Teil daran liegt, daB es sich zumeist urn Neugeborene 
und ganz junge Kinder handelt, bei denen der Herzschatten an sich nur wenig 
gegliedert ist und die rontgenologische Untersuchung naturgemaB groBen Schwie­
rigkeiten begegnet. 

Beim Typus IV, der von A. SPITZER sog. gemischten, arteriell-venosen 
Transposition, entspringt die Aorta aus einer sehr kleinen rechten, die Pulmonalis 
aus einer sehr groBen linken Kammer. Letztere enthalt beide Atrioventrikular­
ostien und steht mit dem rechten kleinen Aortenventrikel durch einen Septum­
defekt in Verbindung. Da die linke Kammer das Blut beider VorhOfe erhiilt, 
wird sie ausgeweitet und hypertrophisch. AuBerdem wird die Pulmonalarterie 
hochgradig erweitert. 1m rontgenologischen Schrifttum ist anscheinend nur 
ein einziger Fall beschrieben, da diese an sich sehr seltene Anomalie zum baldigen 
Absterben zu fiihren pflegt. Dieser Fall, der von G. O. FAVORITE beobachtet 
wurde und das verhaltnismaBig hohe Alter von 18 Jahren erreichte, starb plOtz­
lich an einer Ruptur der enorm dilatierten Pulmonalarterie mit Herztamponade. 
Der Duct. Botalli war breit durchgangig und vermittelte mit dem groBen Kammer­
septumdefekt die Verbindung beider Kreislaufe. Die Rontgenuntersuchung, die 
erst nach dem tOdlich endigenden Ereignis der Pulmonalisruptur vorgenommen 
werden konnte, ergab einen betrachtlich nach links und rechts verbreiterten 
Herzschatten, der eine machtige buckelige Vorwolbung des Pulmonalisbogens 
erkennen lieB. Das Rontgenbild war durch den BluterguB in die Herzbeutel­
hohle natiirlich wesentlich beeinfluBt, so daB eine genauere rontgenologische 
Analyse der Form des Herzens nicht moglich war. Es ist anzunehmen, daB diese 
Anomalie zu einer VergroBerung und kugeligen Form des Herzschattens fiihrt, 
des sen Pulmonalisbogen buckelig vorspringt. Die GefaBzeichnung der Lungen 
diirfte verstarkt sein und kriiftige Eigenpulsationen zeigen. Falls der Aortenknopf 
iiber dem buckelig vorgebuchteten Pulmonalisbogen sichtbar sein sollte, miiBte 
die Messung des Aortendurchmessers nach KREUZFUCHS eine Enge der Aorta 
ergeben, was in auffallendem und diagnostisch bedeutungsvollem Gegensatz zur 
rontgenologisch feststellbaren GroBe des linken Kammerraums stiinde. Der 
rechte Herzbogen, der kraftige, von der rechten Kammer stammende, ventrikulare 
Pulsationen (DENEKEsches Zeichen) zeigen diirfte, mag vielleicht eine Unter­
teilung durch den nach rechts vorspringenden Aortenventrikel erkennen lassen. 
Auch die Rechtslage der Aortenwurzel mag in linker vorderer Schragstellung 
nachweisbar sein. 

AIle diese verschiedenen Formen der Transposition der groBen Schlagadern 
sind verhiiltnismaBig haufig mit einer hohen Rechtslage des Aortenbogens (FaIle 
von ASSMANN, C. PAPP, C. W. LOHMANN) (Abb. 184) und angeborenen Anomalien 
der Rippen und Wirbel vergesellschaftet. Oft ist die Wirbelsaule verkriimmt 
(ASSMANN), was die Analyse des Herzschattens noch betrachtlich erschweren 
kann. 
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4. Die angeborene reine Pulmonalstenose. 
Die angeborene reine Pulmonalstenose ist wesentlich seltener als die mit 

Transposition der groBen Schlagadern und Kammerscheidewanddefekt ver­
bundene Pulmonalstenose. 

Wahrend geringgradige Stenosen die Lebenstiichtigkeit nur wenig beeintrachtigen 
und ohne nennenswerte Zyanose einhergehen, finden sich bei hohergradigen Stenosen 
oder beim Versagen des rechten Herzens erhebliche Grade von Zyanose und Trommel­
schlegelfingern. Meist gehen solche Individuen in friiher Kindheit zugrunde; oft 
kommt es zur Ausbildung einer schweren Lungentuberkulose, die das Leben beendet. 
Diese Komplikation ist derart haufig, da/3 ihr in fraglichen Fallen geradezu diagno­
stische Bedeutung zukommt. 

Uber der Pulmonalarterie im zweiten und dritten Interkostalraum, knapp links 
yom Brustbein, hort man entsprechend einem tastbaren Schwirren ein lautes rauhes 
systolisches Gerausch, das sich iiber die Brust und bis in den Riicken fortpflanzt. 
Der zweite Pulmonalton ist meist abgeschwacht, gelegentlich aber sogar verstarkt. 
Die Perkussion ergibt meist eine Dampfung im Bereich der Herzbucht, jedoch nicht 
immer eine Vergro/3erung des Herzens. 1m Rippenwinkel tastet und sieht man oft 
deutliche ventrikulare Pulsationen. 

Die Stenose kann das Pulmonalostium, den GefaBstamm, den Konus oder 
schlieBlich die Grenze zwischen der eigentlichen rechten Kammer und dem 
Konus betreffen und sehr verschiedene Grade und Formen aufweisen. 

Wahrend einige Autoren annehmen, daB die das Pulmonalostium betreffende 
Stenose durch eine fotale Endokarditis entstanden sei, ist man sich heute so 
ziemlich dariiber einig, daB die iiberwiegende Mehrzahl der isolierten Pulmonal­
stenosen als kongenitale Bildungsanomalie aufzufassen ist. Insbesondere ist die 
Stenose, welche im Anfangsteil des Conus pulmonalis sitzt und diesen VOn der 
eigentlichen Kammer derart abschlieBt, daB er formlich eine eigene Herzab­
teilung bildet, vermutlich als abnorme Persistenz und Ausbildung des fotalen 
Bulbusostiums aufzufassen, das die Verbindung zwischen der Kammer und dem 
Infundibulum (KEITH) herstellt. 

An weleher Stelle die Pulmonalstenose sitzen mag, immer wird sie zu einer 
mehr oder weniger deutlichen Ausweitung und Hypertrophie der rechten Kammer 
fiihren. AuBerdem erfahrt in der Mehrzahl der FaIle nicht nur der prastenotische, 
sondern auch der poststenotische Teil des pulmonalen Bulbustrunkusabschnitts 
eine Erweiterung. Wenn also die Stenose vor demConus pulmonalis sitzt, dann 
pflegt auch dieser selbst erweitert zu sein, und wenn der ganze Konus oder das 
Pulmonalisostium verengert ist, dann kommt es meist zur Dilatation des post­
stenotisch gelegenen Pulmonalisstammes bis in die Gegend der Teilung in die 
beiden Hauptaste. Diese hinter der Stenose sitzende Erweiterung ist wohl als 
anatomische Fixation der dynamischen Ausweitung aufzufassen, die nach VOL­
HARD durch den Anprall des mit groBer Kraft aus der hypertrophischen Kammer 
ausgeworfenen Blutes erzeugt wird. 

1m Rontgenbild findet sich bei gut kompensierten geringergradigen Stenosen 
gelegentlich ein normal groBer und auch in seiner Form nicht auffalliger Herz­
schatten. Meist aber ist eine mitrale Konfiguration durch mehr oder weniger starke 
Vorbuchtung des Pulmonalisbogens (Abb. 190) vorhanden, welche der Ausweitung 
des Conus oder der Art. pulmonalis oder beider entspricht (VAQUEZ u. BORDET, 
BURKE, ASSMANN, DRESSLER, USOMOTO, EAKIN U. ABBOTT). Der rechte Herzrand 
kann verstarkte ventrikulare Pulsationen zeigen (HERTZ). Der genaue Sitz der 
Stenose innerhalb des Bulbustrunkusabschnitts ist nicht erkennbar. In auf­
fallendem und diagnostisch bedeutungsvollem Gegensatz zu dieser Ausweitung 
der Pulmonalis steht die Kleinheit der Hilusschatten sowie die groBe Helligkeit 
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und Strukturarmut der Lungenfelder. Dies ist ein wichtiges Unterscheidungs­
merkmal gegeniiber dem groBen Vorhofseptumdefekt, der EISENMENGERSchen 
Herzanomalie (s. S. 254), dem of£enen Ductus Botalli, dem Cor pulmonale einer 
primaren Pulmonalsklerose oder eines hochgradigen Emphysems und den Mitral­
klappenfehlern. Von letzteren unterscheidet sich das Rontgenbild der Pulmonal­
stenose auBerdem durch das Fehlen von Zeichen einer VergroBerung des linken 
Vorhofs. 

Der Herzschatten kann - wie schon erwahnt - normal groB sein. In anderen 
Fallen kommt es aber durch Dilatation der rechten Kammer zur betrachtlichen 
VergroBerung des Herzschattens, die sich vorziiglich nach links hin zu entwickeln 

Abb. 190. Angeborene Pulmonalstenose. 
35jahrige Frau mit leichten Atembeschwer­
den bei kiirperlichen Anstrengungen. Leichte 
Zyanose. Keine Trommelschlegelfinger. Lau­
tes rauhes systolisches Gerausch iiber dem 
Herzen mit dem Maximum iiber der Pul­
monalarterie und Fortieitung bis in den 
Riicken. Fehleuder zweiter Pulmonalton. 
Plumperer, nach rechts verbreiterter Herz­
schatteu mit machtiger buckeliger Yor­
wiilbung des Pulmoualisbogens, hinter dem 
der Aortenknopf fast viillig verschwindet. 
Keine verstarkten Pulsationen am Pul­
monalisbogen. Linker Vorhof und linke 
Kan1mer nicht nachweisbar vcrgroBert. 
Hilusschatten normal groll, nieht auffallig 

pulsierend. Lnngenfelder hell. 

pflegt, solange der rechte Vorhof nicht infolge 
des Versagens der rechten Kammer und der 
Riickstauung des Blutes an der Dilatation 
teilnimmt. 1m letzteren FaIle ladt der mitral 
konfigurierte Herzschatten nicht nur nach 
links aus, sondern er springt auch nach rechts 
mit einem groBen, hoch hinaufsteigenden und 
lateral abfallenden Bogen in das Lungen­
feld vor. 

BURKE hat darauf aufmerksam gemacht, 
daB das Versagen des rechten Herzens zur 
Uberfiillung des kleinen Kreislaufs, also zur 
Lungenstauung fiihren kann wenn infolge eines 
gleichzeitig bestehenden Vorhofseptumdefekts 
das zuriickgestaute Blut aus dem rechten in 
den linken Vorhof iibertritt. Damit ware also 
auch die Moglichkeit des Auftretens von 
Zeichen einer Lungenstauung gegeben. 

Aus den Ausfiihrungen ergibt sich, daB 
sich das Rontgenbild der reinen Pulmonal­
stenose grundsatzlich von dem jener anderen 
Pulmonalstenose unterscheidet, die mit Kam­
merscheidewanddefekt und Transposition der 
Aorta (reitenden Aorta) vergesellschaftet ist 
(ASSMANN, ARKUSSKI, H. ROSLER). Wahrend 

es im letzteren Fall zur Schragstellung der hypertrophischen und dilatierten 
rechten Kammer und damit zum Bilde des Holzschuhherzens kommt, findet 
sich bei der reinen Pulmonalstenose eine Steilstellung der rechten Kammer und 
eine Ausfiillung der Herzbucht durch den buckelig vorspringenden Pulmona­
lisbogen, wodurch eben die groBe Ahnlichkeit mit dem Rontgenbild der Mitral­
klappenfehler, des Cor pulmonale, des groBen Vorhofseptumdefekts usw. bedingt 
ist. Daran andert sich auch nichts, wenn die Pulmonalstenose mit einem kleinen 
Defekt in der Kammerscheidewand verbunden ist, was manchmal vorkommt. 
Die Ursachen fiir die Besonderheit der Herzform bei der mit Transposition der 
Schlagadern einhergehenden Pulmonalstenose wurden S. 252f. auseinander­
gesetzt (Abb. 185). 

In seltenen Fallen ist eine vollige Atresie der Pulmonalis vorhanden, so daB 
die rechte Kammer keinen AusfluB besitzt und das Blut ausschlieBlich durch die 
regelrecht aus der linken Kammer entspringende Aorta (Truncus solitarius 
aorticus) das Herz verlassen kann. Die Pulmonalatresie ist nur dann mit dem 
Leben vereinbar, wenn zum mindesten ein of£enes For. ovale und ein Ductus 
Botalli vorhanden ist, so daB das aus den Korpervenen zugefiihrte Blut aus dem 
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rechten in den linken Vorhof ubertreten kann, von hier als Mischblut in die linke 
Kammer und in die Aorta gelangt und nun zum Teil durch den Ductus arteriosus 
Botalli dem kleinen Kreislauf zugefiihrt und arterialisiert wird. In der groBen 
amerikanischen Statistik von ABBOTT wird die maximale Lebensdauer dieser 
Anomalie mit sechs Monaten angegeben. 
M. A. KUGEL hat den Rontgenbefund eines 
derartigen Falles beschrieben (Abb. 191). 
Dieser war durch die enorme VergroBerung 
des rechten Vorhofs und der rechten Kam­
mer ausgezeichnet, wobei ersterer betracht­
lich hypertrophisch, letztere hochgradig ver­
dunnt war. Diese Wandverdunnung und 
Dilatation der blind endigenden rechten 
Kammer wurde auf mangelhafte Koronar­
durchblutung der rechten Kammer zuruck­
gefuhrt. Die linke Kammer, aus der die drei­
klappige Aorta entsprang, war maBig hyper­
trophisch . Die Rontgenuntersuchung ergab 
eine enorme VergroBerung des Herzschattens, 
der unterhalb eines sehr kurzen GefaBbandes 
sowohl nach links als auch besonders nach 
rechts auslud. Besonders auffallig war der 

Abb. 191. Atresie der Pulmonalarterie (Fall 
von M. A. KUGEL) . 

Sechs Monate alter Saugling mit schwerer 
Zyanose und Trommelschlegelfingern. Rauhes 
systolisches Gerausch mit dem Maximum im 
linken zweiten Interkostalraum. GroCe Leber. 

(Autopsie.) 

rechte Herzschattenrand, der, knapp unterhalb des Schlusselbeins beginnend, in 
machtigem Bogen zum Zwerchfell abfiel und durch den groBen rechten Vorhof 
und die rechte Kammer gebildet war. Der linke Herzschattenrand zeigte eine 
abgerundete Knickung. Das ganzliche 
Fehlen einer AusfluBbahn der rechten 
Kammer und eines Pulmonalisstammes 
fiihrte also in diesem Fall zu einem 
Bild, das von dem der Pulmonalstenose 
wesentlich abwich. 

Einen merkwurdigen Befund konnten 
wir in drei Fallen erheben, der anschei­
nend noch nicht beschrieben worden ist. 
Wir glauben, daB ihm eine Kombination 
von Pulmonalstenose und offenem Duct. 
Botalli zugrunde liegt. Abb. 192 zeigt 
das Rontgenbild eines derartigen Falles. 
Es handelte sich um eine 28jahrige Frau, 
bei der schon in fruher Kindheit ein 
Herzfehler festgestellt worden sein solI. 
Sie hatte lediglich uber geringe Kurz­
atmigkeit bei schwereren korperlichen 
Anstrengungen zu klagen und wies weder 
Zyanose noch Trommelschlegelfinger auf. 
Uber dem ganzen Herzen war ein lautes, 
langgezogenes systolisches Gerausch zu 

Abb. 192. Kongenitale AnomaIie, wahrschcinlich 
Pulmonalstenose mit offenem Duct. BotaUi. 

28jahrige Frau. Siehe Text. (Die Ausweitung der 
linken Pulmonalarterie ist auf der Aufnahme leider 

nicht gut erkcnnbar.) 

horen, das sein Maximum uber dem linken zweiten und dritten Interkostalraum 
hatte. Es hatte hier rauhen Charakter und war von einem tastbaren Schwirren 
begleitet. Dieses Gerausch pflanzte sich weit in die Lunge und bis in den Rucken fort. 
Der zweite Pulmonalton fehlte. Uber dem Brustbein war ein zweites Maximum des 
Gerausches nach Art eines PreBstrahigerausches zu horen. Der periphere PuIs 
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zeigt normale Qualitaten. 1m Rontgenbild fand sich ein maBig vergroBerter 
Herzschatten, dessen aurikular pulsierender rechter Rand verlangert und starker 
gerundet war und dessen ventrikular pulsierender linker Rand eine stumpf­
winkelige Abknickung zeigte, wie man sie beim sog. Creur en sabot als Zeichen 
dafiir findet, daB die vergroBerte und hypertrophische rechte Kammer auf der 
linken Seite randbildend ist. Die Herzbucht war durch den machtig buckelig 
vorgewolbten Pulmonalisbogen ausgefiillt, an dem auffallend groBe systolisch­
expansive Pulsationen zu sehen waren. Gleich starke Pulsationen fanden sich 
an der auBerordentlich stark erweiterten linken Pulmonalarterie, wahrend die 
rechte Pulmonalarterie, die vollkommen normales Kaliber zeigte, diese Pulsa­
tionen vermissen lieB. Der linke Vorhof erwies sich als nicht vergroBert. Zeichen 
von Lungenstauung fehlten. 

Die Gleichheit des Befundes bei den drei von uns beobachteten Fallen, die aIle 
keine nennenswerten Kreislaufbeschwerden hatten, scheint dafiir zu sprechen, 
daB hier eine typische Anomalie vorliegt. Da autoptische Kontrollen nicht mog­
lich waren, sind wir freilich lediglich auf Vermutungen angewiesen. Gegen die 
Annahme eines unkomplizierten offenen Duct. arteriosus sprechen die auffallend 
starke VergroBerung und Hypertrophie der rechten Kammer sowie das Fehlen 
des zweiten PulmonaItons. Diese Zeichen waren eher im Sinne einer Pulmonal­
stenose zu verwerten, wenn nicht die auffallend groBen Pulsationenam Pul­
monalisbogen und an der erweiterten linken Pulmonalarterie vorhanden waren. 
Da auch keine klinischen Zeichen einer Pulmonalklappeninsuffizienz vorhanden 
waren, sprachen diese Pulsationen auch gegen eine EISENMENGERSche Form der 
Transposition. Wir glauben daher, daB es sich am ehesten urn eine Kombination 
von Pulmonalstenose (mit oder ohne Kammerseptumdefekt) und offenem Ductus 
arteriosus handeln diirfte. Diese Annahme diirfte am besten die starken systolisch­
expansiven Pulsationen an dem stark erweiterten Pulmonalisstamm und an der 
linken Pulmonalarterie erklaren. Insbesondere scheint uns auch die isolierte 
Ausweitung des linken Pulmonalisastes im Sinne eines offenen Ductus arteriosus 
zu sprechen, da dieser knapp neben der Teilungsstelle der Pulmonalis in deren 
linken Ast miindet, so daB der aus der Aorta unter hohem Druck eintretende 
Blutstrom gerade diesen Ast auszuweiten vermag. Auch das Fehlen von Kreis­
laufbeschwerden ist wohl am ehesten dadurch zu erklaren, daB ein offener 
Ductus arteriosus die hinreichende Blutversorgung des kleinen Kreislaufs 
iibernimmt. 

5. Die angeborene reine Pulmonalklappeninsuffizienz. 
Diese seItene Anomalie, die mit einer Uber- oder Minderzahl der Pulmonal­

klappen einherzugehen pflegt, ist entsprechend der Dynamik dieses Klappen­
fehlers mit einer Hypertrophie und Dilatation der rechten Kammer verbunden, 
wahrend die iibrigen Herzabteilungen keine Veranderungen erleiden, solange die 
rechte Kammer nicht zu versagen beginnt. Der Pulmonalisstamm und seine 
A.ste sind stark ausgeweitet. 

1m Rontgenbild (KAUTZKY, KISSIN) fand sich demgemaB ein maBig ver­
groBerter, iiberwiegend nach links verbreiterter, mitral konfigurierter Herz­
schatten mit vollstandiger Ausfiillung der Herzbucht durch den buckelig vor­
gewolbten Pulmonalisbogen. Die Hilusschatten und die arteriellen GefaBschatten 
der Lungenfelder waren auBerordentlich stark vergroBert. Am Herzschatten, 
besonders an dessen rechtem Rand, waren groBe Pulsationen als Ausdruck des 
groBen Schlagvolumens der rechten Kammer vorhanden. Am Pulmonalisbogen, 
an den Hilusschatten und an den arteriellen GefaBverzweigungen konnte man 
zelerartige Pulsationen wahrnehmen. 
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Das Rontgenbild ist also an sich nicht charakteristisch. Es unterscheidet sich 
nicht wesentlich von der ebenfalls sehr seltenen reinen endokarditischen Pulmonal­
klappeninsuffizienz, von den groBen Vorhofseptumdefekten und manchen Fallen 
von offenem Duct. arteriosus. Nur die Tatsache der kongenitalen Natur des 
Klappenfehlers einerseits und der klinische Befund eines diastolischen Insuffizienz­
gerausches tiber der Pulmonalarterie erlau ben mit Wahrscheinlichkeit die Annahme 
einer kongenitalen reinen Pulmonalklappeninsuffizienz. Es ist jedoch zu bedenken, 
daB eine Klappeninsuffizienz auch bloB die Begleit- und Folgeerscheinung eines 
Vorhofseptumdefekts oder eines offenen Duct. arteriosus sein konnte. Von einer 
reinen angeborenen Pulmonalstenose unterscheidet sich das Rontgenbild durch 
das Vorhandensein der zelerartigen Pulsationen am Pulmonalisstamm und 
seinen erweiterten Asten. 

6. Die angeborene reine Aortenstenose. 
Die angeborene reine Aortenstenose ist zehnmal seltener als die angeborene 

reine Pulmonalstenose (RAUCHFUSS). Wie bei dieser kann die Stenose dem 
Conus arteriosus oder dem Ostium angehoren. Haufig ist ein Defekt der Kammer­
scheidewand vorhanden. Bei hoheren Graden von Stenose bleiben das For. 
ovale und der Duct. arteriosus meist offen. 

Die meisten FaIle sterben in den ersten Lebenstagen und -wochen, IDaDche 
erreichen aber ein hoheres Alter. PlOtzliche Todesfalle kommen vor. 

Nach H. MULLER jun. ist der klinische Befund recht typisch. Neben dem 
Fehlen einer rheumatischen Anamnese findet sich seit frtihester Jugend ein 
lautes rauhes oder blasendes systolisches Gerausch tiber der Aorta, das bis ins 
Jugulum und in die Karotiden fortgeleitet wird. Der zweite Aortenton kann 
fehlen, aber auch akzentuiert sein. Der SpitzenstoB ist verbreitert und hebend. 
Der Radialispuls ist klein. Eine sichere klinische Unterscheidung zwischen der 
Stenose des Konus und des Aortenostiums ist nicht moglich. 

H. MULLER jun., der ftinf FaIle angeborener Aortenstenose beobachtet hat, 
hat das Rontgenbild eines autoptisch gesicherten Falles von Stenose des Ostiums 
beschrieben. Er fand - wie nicht anders zu erwarten - einen aortisch kon­
figurierten, nach links verbreiterten Herzschatten mit elongiertem, stark gerun­
detem linken Kammerbogen und abgerundeter Spitze sowie die Zeichen einer 
Dilatation der Aorta ascendens, wie man sie auch bei der endokarditischen 
Aortenstenose zu sehen pflegt. 

7. Die angeborene Trikuspidalklappeninsuffizienz. 
Die angeborene Trikuspidalklappeninsuffizienz ist selten. HOTZ beschrieb 

zwei FaIle bei Kindem im Alter von 12 und 13 Jahren, die schon seit frtihester 
Kindheit an Zyanose und Kurzatmigkeit litten. Bei beiden entwickelte sich 
binnen kurzer Zeit eine zum Tode ftihrende Herzinsuffizienz mit zunehmender 
VergroBerung des Herzens. Klinisch fand sich neben den Zeichen des vergroBerten, 
tiberwiegend nach links verbreiterten Herzens eine auffallende Akzentuation des 
zweiten Pulmonaltons; in dem einen Fall war ein wechselnd leises systolisches 
Gerausch tiber der Pulmonalarterie zu horen; bei dem anderen konnte im End­
stadium ein positiver Venen- und Leberpuls beobachtet werden. 

Rontgenologisch fand sich in beiden Fallen ein zunehmend groBer werdender, 
tiberwiegend nach links verbreiterter, mitral konfigurierter Herzschatten mit 
vollstandiger Ausfiillung der Herzbucht durch den buckelig vorgewolbten Pul­
monalisbogen. Zeichen von Lungenstauung fehlten. 

Autoptisch zeigte sich, daB die VergroBerung des Herzens sich ausschlieBlich 
auf die rechte Kammer und den rechten Vorhof beschrankte und daB das Trikuspi-



266 Die kongenitalen Anomalien des Herzens. 

dalostium fUr drei bis vier Finger durchgangig war. Der Pulmonalisstamm war in 
beiden Fallen stark erweitert, die Aorta war eng. Der Duct. Botalli war ge­
schlossen. 

Fur die kongenitale Natur der Trikuspidalklappeninsuffizienz sprach ab­
gesehen von dem offenkundigen Bestehen des Herzfehlers seit fruhester Kindheit 
vor allem die Tatsache, daB die Trikuspidalklappen in beiden Fallen Anomalien 
aufwiesen, die nicht erworben sein konnten. In dem einen Fall waren nur zwei 
schluBunfahige Klappen vorhanden, in dem anderen fanden sich neben einer 
normalen zwei nur rudimentar entwickelte Klappen. Die auBerordentliche Weite 
der Pulmonalarterie deutete HOTZ als ungleiche Trunkusteilung. 

8. Persistenz des Truncus arteriosus communis. 
PEZZI u. AGOSTINI haben einen Fall dieser seltenen Hemmungsbildung be­

obachtet, bei dem der gemeinsame, mit drei Klappen und zwei Koronarostien 
ausgestattete Truncus aus der hypertrophischen und dilatierten rechten Kammer 
entsprang. Letztere war durch einen weiten Kammerseptumdefekt mit der 
linken Kammer verbunden. Die Klappen des Truncus waren insuffizient. Es 
handelte sich urn einen 16jahrigen Knaben mit hochgradiger Zyanose, Dyspnoe, 
Trommelschlegelfingern, Herzbuckel sowie diastolischem Schwirren und Gerausch 
im dritten linken Interkostalraum, prasystolischem Gerausch an der Herzspitze, 
akzentuiertem zweiten Pulmonalton und Pulsus celer an der Art. radialis. 
Wenn nicht die schwere kongenitale Zyanose vorhanden gewesen ware, hatte 
man also am ehesten an eine Mitralstenose mit Aorten- oder relativer Pulmonal­
klappeninsuffizienz denken konnen. Die Rantgenuntersuchung ergab ein mitral 
konfiguriertes, maBig nach links und rechts verbreitertes Herz mit groBen ven­
trikularen Pulsationen am rechten Herzrand und an der Herzvorderwand (rechte 
Kammer), mit stark pulsierendem, deutlich abgrenz barem Aortenknopf und groBen 
eigenpulsierenden Hilusschatten. Mit Rucksicht auf die kongenitale Natur des 
Zustandbildes nahmen die Autoren einen offenen Duct. Botalli an, obwohl eine 
so hochgradige Zyanose bei alleinigem Duct. Botalli apertus ungewohnlich ist. 
Dieser Fall zeigt so recht die Schwierigkeiten, die einer exakten klinisch-rontgeno­
logischen Diagnose der seltenen kongenitalen Anomalien entgegenstehen. Einen 
gleichartigen Fall beschrieben MILLER u. LYON bei einem Neugeborenen, der am 
elf ten Lebenstag starb. Der Herzschatten war kugelig und enorm vergroBert. 

9. Die verschiedenen Formen der Dextrokardie. 
Ais Dextrokardie wird eine anlagemaBig bedingte Rechtslage des Herzens 

bezeichnet. Sie kann 1. Teilerscheinung eines Situs viscerum inversus totalis 
oder 2. mit normalem Situs oder partieller Inversion der ubrigen Eingeweide ver­
bunden sein. 

ad 1. Bei der Dextrokardie des Situs viscerum inversus totalis ist das Herz so wie 
aIle Eingeweide invers angelegt (Abb. 193 b) und unterscheidet sich sonst in nichts 
yom normalen Herzen (Abb. 193 a). Die beiden Hohlvenen munden demnach in den 
links gelegenen venosen Vorhof, der sein Blut durch das Trikuspidalostium· in 
die links-vorne gelegene venose Kammer ergieBt. Der arterielle Vorhof bildet 
den groBten Teil der Herzhinterwand und befordert seinen Inhalt durch das 
Bikuspidalostium in die rechts gelegene arterielle Kammer. Die Pulmonalarterie 
liegt rechts vor der Aorta, deren Bogen uber den rechten Bronchus hinwegzieht. 
Das Rontgenbild dieser Form der Dextrokardie stellt, dem anatomischen Aufbau 
entsprechend, das getreue Spiegelbild des normalen Herzschattens dar. Unter 
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Abb. 193a bis e. Schematische Darstellung der ver· 
schiedeuen Formeu der Dextrokardie. 

a Normaler Situs. b Situs viscerum iuversus totalis. 
c IsoHerte Dextrokardie ohne Inversion der Herz· 
abteilungen (sog. Dextroversion nach PALTAUF). d Iso· 
Hefte Dextrokardie mit Inversion der Kammern und 
korrigierter Transposition. Aorta tiber den linken Bron· 
chus ziehend. e wie d, jedoch mit Rechtslage der Aorta. 

Aa = arterielles Atrium, vA = venoses Atrium, 
a V = arterieller Ventrikel, v V = venoser Ventrikel, 
Bi = Bikuspidalisostium, Tri = Trikuspidalisostium. 
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dem rechten, etwas tiefer stehenden Zwerchfell sieht man die Gasblase des 
Magens, unter dem linken, hoher stehenden Zwerchfell den Leberschatten. 

Gelegentlich ist die totale Inversion mit einer hohen Linkslage der Aorta 
(entsprechend der hohen Rechtslage bei Situs solitus) verbunden. Natiirlich 
kann das Herz auch aIle angeborenen Anomalien zeigen, die bei Situs solitus der 
Eingeweide vorkommen. 

ad 2. 1m Gegensatz zur Dextrokardie des Situs viscerum inversus totalis ist das 
Herz bei der mit normalem Situs oder partieller Inversion der Baucheingeweide ver­
bundenen Dextrokardie entweder a) im Sinne des Situs solitus (Dextroversion) 
(Abb. 193 c, 195) oder b) partiell invers angelegt ("korrigierte Transposition der 
Schlagadern ") (Abb. 193 d, e; 196). Uber die Anatomie dieser Formen der Dextro­
kardie liegt ein ziemlich groBes Schrifttum vor, ohne daB freilich bis heute Einig­
keit iiber die Genese dieser meist komplizierten Bildungsanomalien erzielt worden 
ware (KUNDRAT, PALTAUF, LOCHTE, GEIPEL, NAGEL, MONCKEBERG). AufschluB­
reiche Untersuchungen stammen von PERNKOPF u. WIRTINGER, auf die hier nur 
kurz verwiesen werden kann. Eine kritische Ubersicht iiber die Klinik und Ront­
genologie der isolierten Dextrokardien stammt von H. ROSLER. 

ad a). Die mit Situs solitus, also ohne Inversion der Herzabteilungen einher­
gehende Dextrokardie entspricht der Dextroversion im Sinne PALTAUFS. Bei 
dieser haben die Herzabteilungen zueinander normale Lagebeziehung, jedoch 
verlauft die Langsachse des Herzens von links-hinten-oben nach rechts-vorne­
unten (Abb. 193c). AuBerdem ist das Herz derart urn seine Langsachse nach 
rechts gedreht, daB sich die linke Kammer in groBerem AusmaB an der Bildung 
der Herzvorderwand beteiligt, wahrend die rechte Kammer nach rechts gedreht 
ist, so daB sie einen groBen Teil des rechten Herzrandes bildet und der rechte 
Vorhof nur noch unterhalb der V. cava cran. randbildend ist. Wenn man von 
einem Fall PALTAUFS absieht, der nach der eigenen Ansicht dieses Autors nicht 
mit Sicherheit als kongenital angelegt angesehen werden kann, also moglicher­
weise gar nicht als Dextroversion, sondern als Dextroposition (s. unten) aufzu­
fassen ist, so findet sich unter den sparIichen anatomisch untersuchten Fallen 
dieser Gruppe keiner, der vollig frei von anderen kongenitalen Anomalien ge­
wesen ware. Es fanden sich Pulmonalatresie (LOWENTHAL), Konus- und Ostium­
stenose der Aorta (PAL), Isthmusstenose (LUCH!, PAL) oder eine Transposition 
der Schlagadern mit Kammerseptumdefekt, reitender Aorta und Pulmonal­
stenose bzw. Atresie des Pulmonalisostiums (GRUNMACH, NAGEL, MAUTNER u. 
Lowy). AIle diese komplizierenden Anomalien haben natiirlich die gleichen mehr 
oder weniger schweren Folgen fiir das Herz und den Kreislauf, wie sie beim 
normal gelegenen Herzen beobachtet werden. In einem von uns beobachteten 
Fall (Abb. 195) diirfte es sich urn eine reine Dextroversion ohne andere 
Anomalien gehandelt haben. 

Besonders verwickelt liegen die Verhaltnisse dann, wenn infolge eines partiellen 
Situs inversus der Baucheingeweide das Blut der unteren Korperhalfte dem 
venosen Herzen nicht auf den normalen Wegen zugefiihrt wird. 

So hat LOCHTE das Herz eines 17jahrigen Mannes beschrieben, bei dem ein 
partieller Situs inversus der Baucheingeweide mit Situs solitus des rechts gelegenen 
Herzens, also mit Dextroversion, verbunden war. Bei diesem Fall erhieIt der 
linke Vorhof das Korpervenenblut durch eine V. hepatica communis, durch die 
persistierende V. cava cranialis sin. und durch die persistierende linke Kardinal­
vene. Letztere stieg durch das Zwerchfell hinter dem Herzen empor, urn auf 
diese Weise in die V. cava cranialis sin. einzumiinden. Aus dem linken Vorhof 
ergoB sich das Blut durch ein Bikuspidalostium in die linke Kammer. Der rechte 
Vorhof nahm die Pulmonalvenen auf und fiihrte das arterieIle Blut durch ein 
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Trikuspidalostium der rechten Kammer zu. Diese Umkehrung des Blutstroms 
erforderte begreiflicherweise eine Transposition der Schlagadern, die allerdings 
nicht gekreuzt war; beide Schlagadern entsprangen vielmehr aus der rechten 
(Trikuspidalis-) Kammer und das venose Blut muBte aus der linken (Bikuspidalis-) 
Kammer durch einen Septumdefekt in die rechte Kammer treten, um zur rechts 
entspringenden Pulmonalis zu gelangen. Ein Rontgenbefund dieses Falles liegt 
nicht vor. DieserFall zeigt jedoch groBe 
Ahnlichkeit mit dem von uns beobachteten 
und autoptisch gesicherten Fall (Abb. 188). 
Der einzige Unterschied war der, daB in 
unserem Fall eine gekrtuzte Transposition 
der Schlagadern zur Ausbildung gekommen 
war. 

Wesentlich einfachere Verhaltnisse durf­
ten in einem anderen von uns beobachteten 
Fall mit partiellem Situs inversus der Bauch­
organe und links liegendem Herzen vorge­
legen haben (Abb. 194). In diesem Fall 
lagen die Leber links, der Magen und die 
Milz rechts, die linke Niere lag tiefer als die 
rechte, das Cocum fand sich infolge eines 
Mesenterium commune in der linken Bauch­
seite. Das Herz lag links und hatte nor­
male Form und GroBe. Die Aorta verlief 
uber den linken Bronchus. Es ist zu ver­
muten, daB in diesem Fall das Herz normal 
angelegt war, wie in einem von GEIPEL 
ausschlieBlich anatomisch untersuchten Fall, 
bei dem das Lebervenenblut durch eine 
V. hepatica communis, das Blut aus dem 
Gebiet der unteren Hohlvene durch die 
stark erweiterte V. thoracalis longitudinalis 
dext. (V. azygos) dem rechten Vorhof zu­
gefUhrt wurde. 

Wir fUhren diese FaIle hier an, um zu 
zeigen, wie auBerordentlich verwickelt die 
Verhaltnisse liegen konnen und weil wir es 
nicht fUr ausgeschlossen halten, daB sich 
durch die Rontgenuntersuchung die abnorm 
verlaufenden zufUhrenden GefaBe bei eigens 
darauf gerichteter Aufmerksamkeit nach-

Abb. 194. Normaler Situs des H erzens bei 
partieller Inversion der Baucheingeweide. 

(Mageu rechts, Leber links, linke Niere hoher 
als die rechte, Mesenterium commune.) 46jahrige 
Frau mit Bronzediabetes. (Synoptische Film· 
pause mit kontrastgefiilltem Magen und Dick· 
darm, sowie intravenoser Kontrastfiillung der 

Nierenbecken.) 

weisen lassen. Ganzlich aussichtslos erscheint freilich der Versuch, in den 
inneren Aufbau des Herzens Einblick zu gewinnen. 

ad b). Die mit normalem Situs oder mit partieller Inversion der Baucheinge­
weide verbundene Inversion des Herzens ist nie total, sondern hochstens partiell. 
Zumeist liegt eine Inversion der Kammern vor, wahrend die Vorhofe normal 
angeordnet sind (Abb. 193d u. e). Die rechts gelegene Kammer ist in diesen 
Fallen durch die zweizipfelige Atrioventrikularklappe, durch die Anordnung der 
Papillarmuskeln und den Verlauf der Reizleitungsfasern als eigentliche linke 
Kammer gekennzeichnet, wahrend die links gelegene Kammer durch die drei­
zipfelige Atrioventrikularklappe, durch eine Crista supraventricularis, die ent­
sprechenden Papillarmuskeln und Reizleitungsfasern als eigentliche rechte Kam-
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mer charakterisiert ist. Das venose Blut des normal liegenden rechten Vorhofs 
stromt bei dieser Form der Dextrokardie in die rechts gelegene Bikuspidalis­
kammer, das arterielle Blut aus dem ebenfalls normal liegenden linken Vorhof 
in die links gelegene Trikuspidaliskammer. Die Verhaltnisse liegen also derart, 
daB, wenn die Aorta aus der zugehorigen Bikuspidaliskammer, die Pulmonalis 
aus der zugehorigen Trikuspidaliskammer entspringen wiirde, die Aorta das 
Korpervenenblut, die Pulmonalis das arterielle Blut erhalten wiirde, was mit dem 
Leben natiirlich unvereinbar ware. Der Kreislauf kann nur dann aufrechter­
halten werden, wenn die groBen Schlagadern versetzt sind, d. h. wenn mit der 

Abb. 195. Angeborene isolierte Dextrokardie mit 
normalem Situs der Bancheingeweide ("Dextro­
version"). 30jahrige :Fran ohnc Kreislaufsymptone. 

Ekg normal. 
Das Herz ist ungefiihr median gestellt. Der rechte 
Herzrand ist betrachtlich verlangert und durch eine 
Kerbe in zwei Bogen geteilt , von denen der obere 
Vorhof-, der untere Kammerpulsationen ausfiihrte: 
Am linken Herzrand waren ausschlieBlich Kammer­
pulsationen erkennbar. In der Herzbucht ist ein 
deutlicher Pulmonalisbogen vorhanden. Das linke 

Zwerchfell steht hoher als das rechte. 

Inversion der Kammern eine gekreuzte 
Transposition der Schlagadern verbunden 
ist, wodurch die Inversion der Kammern 
gleichsam korrigiert wird. Tatsachlich 
stellt diese sog. "korrigierte Transposi­
tion" (v. ROKITANSKY) einen typischen 
Befund dieser Bildungsanomalie dar 
(Abb.196). Bei dieser entspringt die 
Aorta aus der wohl funktionell, nicht 
aber anatomisch zugehOrigen Trikuspida­
liskammer, wahrend die Pulmonalis aus 
der ebenfalls nur funktionell, aber nicht 
anatomisch zugehOrigen Bikuspidalis­
kammer ihren Ursprung nimmt. Es ist 
leicht einzusehen, daB jetzt die Aorta 
links vor die Pulmonalis, die Pulmonalis 
reehts hinter die Aorta zu liegen kommt 
und daB die linke Pulmonalarterie hinter 
der Aorta ascendens zum linken Hilus 
ziehen muB. 

Nur durch die vollkommene gekreuzte 
Transposition der Schlagadern erfahrt 
die Inversion der Kammern eine funktio­
nell derart ideale Korrektur, daB sie zu 
einer praktisch bedeutungslosen Ano­
malie wird und nur unser theoretisches 
Interesse beansprucht. Wenn freilich, 

wie dies haufig der Fall ist, die Transposition nur bis zu dem Grade entwickelt 
ist, daB die Aorta iiber einem Kammerseptumdefekt reitet und die Pulmonal­
arterie verengert oder gar atretisch ist, dann bleiben jene schweren Kreislauf­
storungen nicht aus, die schon bei dem entsprechenden Typus der Trans­
position bei Situs solitus des Herzens Erwahnung fanden (s . S. 250f£.). Derartige 
FaIle sind von GRAANBOOM, GEIPEL, BAUMGARTH, ROSLER U . SPITZER, MONCKE­
BERG u. a. beschrieben worden. 

DaB sich dann auch Hemmungsbildungen finden, die wie ein Vorhofscheide­
wanddefekt oder ein offener Duct. Botalli oft iiberhaupt erst die Aufrechterhal­
tung des Kreislaufs ermoglichen, ist selbstverstandlich. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die Dextroversion und die korrigierte 
Transposition auBerlich groBe Ahnlichkeit zeigen. Bei beiden Formen der Dextro­
kardie liegen der Hohlvenenvorhof und die venose Kammer rechts, der Pul­
monalvenenvorhof hinten und die arterielle Kammer links-vorne; bei beiden ist 
die bald mehr spiegelbildlich gebildete, bald mehr abgestumpfte Herzspitze nach 
rechts gerichtet; bei beiden kann die verhaltnismaBig haufig vorkommende hohe 
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Rechtslage der Aorta den Eindruck einer spiegelbildlichen Umkehrung des ge­
sam ten HerzgefaBkomplexes begiinstigen. Ein wichtiges, schon auBerlich er­
kennbares Unterscheidungsmerkmal zwischen den beiden Formen der isolierten 
Dextrokardie ist jedoch die gegenseitige Lage der beiden groBen Schlagadern. 
W iihrend bei der Dextroversion die Pulmonalis links vor der Aorta liegt , ist sie bei 
der korrigierten Transposition reehts hinter ihr gelegen. Ferner ist beim Situs 
solitus die rechte, bei der korrigierten Transposition die linke Kammer mit einem 
flachbuckelig vorspringenden Konus ausgestattet. 

Die groBe auBere A.hnlichkeit bedingt natiirlich auch eine groBe A.hnlichkeit 
der Rontgenbilder der verschiedenen Formen der Dextrokardie. Jedoch stellt 
nur der Herzschatten des Situs 
viscerum inversus totalis das ge­
treue Spiegelbild des normalen 
Herzens dar. Bei allen anderen 
Formen der Dextrokardie unter­
scheidet sich der HerzgefaBschatten 
von seinem Spiegelbild in mancher 
Hinsicht , und zwar selbst dann, 
wenn der Aortenbogen - wie dies 
haufig der Fall ist - iiber den 
rechten Bronchus verlauft . Leider 
liegen nur vereinzelte anatomisch 
kontrollierte Rontgenbefunde vor 
(MANDELSTAMM u. REINBERG, H. 
ROSLER, HELLMER), so daB vor­
laufig noch vieles hypothetisch ist 
und groBte Zuriickhaltung bei der 
Deutung einer lediglich rontgeno­
logisch festgestellten Dextrokardie 
(WEINBERGER, BAHN, MANDEL­
STAMM U. REINBERG, H. ROSLER, 
LOBEN, STROTHMANN, LICHTMANN, 
P. MEYER, JAUBERT DE BEAUJEU 
U. BEGE u. a.) am Platze ist. 

Gemeinsam ist allen Formen der 
Dextrokardie (Abb. 195u.196) , daB 

.-\ bb. 196. Dextrokardie mit partieller Inversion des Herzens 
lind normalem Sitns der Balleheingeweide, sog. "korrigierte 
Transposition" . 38jiihriger Mann ohne Kreislaufsymptome. 
Beide Herzriinder zeigen eine Unterteilung in zwei Bogen 
(Pfeile). Ein Pulmonalisbogen ist nieht vorhanden ; dagegen 
sieht man aus der Herzbucht die linke Pulmonalarterie zum 
Hilus ziehen. Der Aortenknopf liegt links. Das linke Zwereh· 
fell , unter dem der Magen lag, steht etwas hoher als das reehte. 
Auf dem Originalfilm erkennt man im reehten Lungenfeld den 
strichfOrmigen Sehattenzug des horizontal en Interlobarspalts. 

Die Lappung der Lungen entsprach also del' Norm. 

der linke Herzrand steil zum Zwerchfell abfallt, wahrend der rechte lateral-abwarts 
zieht, um dann nach Art einer Herzspitze, die allerdings oft wenig ausgepragt 
ist, medialwarts umzubiegen. Entsprechend der Rechtslage des Herzens ladt sein 
Schatten in rechter vorderer Schragstellung kraftig gerundet in das retrokardiale 
Feld und in den Wirbelsaulenschatten aus, wahrend er in linker vorderer Schrag­
stellung ein breites retrokardiales Feld frei laBt. Daher gleicht das rechte vordere 
Schragbild ungefahr dem normalen linken und das linke vordere Schragbild dem 
normalen rechten. In allen Fallen steht die rechte Zwerchfellhalfte tiefer als die 
linke oder hochstens in gleicher Hohe wie diese (H. ROSLER) , und zwar ist dies 
auch dann der Fall , wenn die Leber rechts gelegen ist . Es ist dies - nebenbei 
bemerkt - ein Beweis dafiir, daB der physiologische Hochstand der rechten 
Zwerchfellhalfte nicht durch die darunter liegende Leber bedingt ist, sondern 
daB die Linkslage des Herzens und des mit dem Herzen verbundenen Herz­
beutels den physiologischen Tiefstand der linken Zwerchfellhalfte bestimmt. 

Bei genauerer Betrachtung erkennt man, daB in der Regel eine Unterteilung 
des zur rechts gelegenen Herzspitze lateral warts abfallenden rechten Herzschatten-
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randes in zwei Bogen vorhanden ist, von denen der obere dem rechten Vorhof, 
der untere der rechten Kammer angehort, was man haufig schon an den Pulsa­
tionen erkennen kann. Auch der steil zum Zwerchfell abfallende linke Herz­
schattenrand zeigt haufig eine Unterteilung in einen oberen Vorhof- und unteren 
Kammerbogen. Diese Verhaltnisse finden sich sowohl bei der Dextroversion 
(Abb. 195) als auch bei der korrigierten Transposition (Abb. 196). Eine rontgeno­
logische Unterscheidung dieser beiden Formen durfte nicht immer moglich sein. 

Abb. 197. Dextroposition des Herzens durch traumatische links· 
seitige Zwerchfellhernie nach Schullverletzung des Zwerchfells. 

In der linkcn Brustwand sind einige Geschollsplitter (Pfeil). 

Immerhin scheint uns der 
unterschiedliche Verlauf der 
groBen Schlagadern die Mog­
lichkeit einer Abgrenzung zu 
bieten. Wie schon oben aus­
gefUhrt wurde, liegt beim 
Situs solitus der Pulmonalis­
stamm - wie normal -
links vor der Aortenwurzel; 
bei dem partiell invers an­
gelegten Herzen der "korri­
gierten Transposition" in­
dessen kommt die Aorta links 
vor die Pulmonalis zu liegen, 
deren linker Ast hinter der 
Aorta ascendens zum linken 
Hilus zieht. Man erkennt da­
her beim Situs solitus in der 
Regel oberhalb des linken 
Herzrandes einen deutlichen, 
wenn auch oft recht flachen 
Pulmonalisbogen (Abb. 195), 
wahrend man bei der korri­
gierten Transposition den 
Pulmonalisbogen innerhalb 
der Herzbucht vollig vermiBt 
und die linke Pulmonalarterie 
in schrag lateral ansteigen­

dem Verlauf aus der Herzbucht zum Hilus ziehen sieht (Abb. 196). Ob sich dieses 
differential-diagnostische Merkmal mit RegelmaBigkeit fassen laBt, muB erst 
eine kunftige, durch anatomische Kontrollen gestutzte Erfahrung lehren. 

Besondere Schwierigkeiten bereitet die Deutung jener Fane von Dextrokardie, 
die mit Kammerseptumdefekt, rei tender Aorta und Pulmonalstenose oder mit 
anderen Hemmungsbildungen, wie etwa groBen Vorhofseptumdefekten, ver­
bunden sind. Man wird in solchen Fallen kaum uber bloBe Vermutungen hinaus­
kommen. 

Bei einigen Fallen von Dextrokardie wurden Bronchiektasien in der Lunge 
beobachtet (W. NEUMANN, KARTAGENER, eigene Beobachtungen), ein Zusammen­
treffen, das - nebenbei bemerkt - von manchen Autoren als Hinweis auf die 
kongenitale Natur dieser Bronchiektasien gewertet wurde. 

Von der Dextrokardie ist die Dextroposition des Herzens (PALTAUF, PERNKOPF) 
zu unterscheiden, unter der man eine extrauterin, gelegentlich vielleicht auch 
intrauterin erworbene Achsenverschiebung des normal angelegten und ent­
wickelten Herzens versteht (sog. Dextroversion des franzosischen Schrifttums). 
Die Dextroposition kann durch Verziehung bzw. Verdrangung des Herzens von 
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seiten schrumpfender Prozesse der rechten Lunge oder Pleura, von seiten einer 
Relaxatio diaphragmatica, einer Lahmung oder Hochdrangung des linken 
Zwerchfells (Abb. 197), linksseitiger raumbeengender Prozesse (Tumoren, Aneu­
rysmen, pleurale Ergusse, Pneumothorax) oder mancher Verunstaltungen des 
knachernen Brustkorbs bedingt sein. PALTAUF meint, daB auch eine total 
durchgemachte Perikarditis eine derartige Verlagerung des Herzens hinterlassen 
kanne. Die Dextroposition geht entweder mit einer einfachen Parallelverschie­
bung der Herzachse nach rechts einher oder sie ist mit einer Drehung des Herzens 
urn eine sagittale Achse verbunden, so daB die Langsachse des Herzens nicht mehr 
- wie normal- von rechts-oben nach links-unten, sondern annahernd senkrecht 
oder von links-oben nach rechts-unten verlauft. 

Das Rontgenbild der Dextroposition ist naturlich nie das genaue Spiegelbild 
des normal liegenden Herzens. Es kann groBe Ahnlichkeit mit dem Bild der 
Dextrokardie bei normalem oder partiell inversem Situs der Baucheingeweide 
haben. Man wird daher auf das Vorhandensein der verschiedenen oben erwahnten 
Veranderungen achten mussen und nur bei deren Fehlen an eine angeborene 
Anomalie denken. Zeichen einer rechtsseitigen Pleuraschwarte oder eines schrump­
fenden Lungenprozesses, eine unregelmaBig-zackige Begrenzung des rechten 
Mittelschattenrandes, eine AusfiiIlung des rechten Herzzwerchfellwinkels durch 
Adhasionen, eine inspiratorische Hebung des rechten Herzrandes mit der vorderen 
Brustwand, eine inspiratorische Verziehung des Mediastinums nach rechts 
sprechen mit groBer Wahrscheinlichkeit dafiir, daB eine Dextroposition des 
Herzens und nicht eine Dextrokardie vorliegen diirfte. Es ist freilich zu beruck­
sichtigen, daB gelegentlich einmal auch ein schrumpfender ProzeB der Lunge 
oder der Pleura mit einer echten Dextrokardie vergesellschaftet sein kann; so 
sind - wie schon oben erwahnt - mehrere FaIle von Bronchiektasien bei Dextro­
kardie bekannt worden. 

D. Die Erkrankungen des Herzbeutels. 
Bis auf wenige Stellen sind das Herz und die Wurzeln der groBen GefaBe yom 

Herzbeutel bedeckt. Dieser ist so dunn und schmiegt sich seinem Inhalt so vollkommen 
an, daB sich die UnregelmaBigkeiten der Herzoberflache und der GefaBkrone auf seiner 
Oberflache abzeichnen.1 

Das parietale Blatt des Herzbeutels gewahrleistet mit der verstarkenden fibros­
elastischen Schicht der Tunica fibrosa die Fixation des Herzens im Brustkorb und 
wahrscheinlich auch einen gewissen Schutz gegen Uberdehnung. Die Pars diaphrag­
matica ist mit dem Centrum tendineum des Zwerchfells fest verwachsen; die Pars 
mediastinalis ist seitlich und vorne durch lockeres Bindegewebe mit der Pleura medi­
astinalis verbunden, wodurch die Fixation des Herzbeutels gegen die vordere und 
hintere Brustwand sowie gegen die Lungenwurzeln hergestellt wird; die Pars sterno­
costalis endlich ist im Bereich des sog. pleurafreien Dreiecks durch die Ligg. sterno­
pericardiaca und durch lockeres Bindegewebe an der vorderen Brustwand befestigt. 
Hinten grenzt das auBere Perikardblatt an das Bindegewebe des hinteren Mediasti­
nums. Die Speiserohre liegt in der Medianebene dem Herzbeutel mehrere Zentimeter an. 

Der Ubergang des parietalen in das viszerale Blatt erfolgt vorne in einer Linie, 
die am rechten Umfang der V. cava cran., oberhalb ihrer Einmundung in den 

1 Das sog. perikardiale Fettbiirzel, das den linken Herzzwerchfellwinkel haufig 
ausfilllt (s. S. 21), wird durch Binde- und Fettgewebe zwischen den auseinander­
weichenden Blattern des Herzbeutels und der mediastinalen Pleura gebildet, gehort 
also nicht dem Herzbeutel an. 

Zdansky. Rontgendiagnostik (Herz). 18 
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rechten Vorhof beginnt und nach links tiber den vorderen Umfang der Aorta 
ascendens (etwa I cm unterhalb des Abganges des Truncus brachiocephalicus) zur 
Art. pulmonalis zieht; letztere ist etwa bis zur Chorda Botalli vom Herzbeutel bedeckt 
(Abb. 198a, b). Dadurch, daB die Aorten- und Pulmonaliswurzel vom Herzbeutel 

b 
a 

Abb. 198. Schematische Darstellung der Ausdehnung des Herzbeutels. 
a Vorderbild. b Linksseitenbild (Herzbeutel schraffiert). 

gemeinsam umgriffen wird, entsteht ein Kanal, der Sinus transversus pericardii, welcher 
diese beiden GefaBe von der V. cava cran. trennt. 

Hinten erfolgt der Ubergang der beiden HerzbeutelbUitter in zwei aufeinander 
ungefahr senkrecht verlaufenden, schmalen Umschlagstellen, von denen die eine in 
kraniokaudaler Richtung verlauft und die Hinterwand der V. cava cran. und caud. 
miteinander verbindet, wahrend die andere waagrecht tiber die Hinterwand des linken 
Vorhofs hinweg von einem Venentrichter zum andern zieht. 

AIle diese VerhaItnisse sind rontgenologisch normalerweise nicht erkennbar, .ihre 
Kenntnis ist aber von Bedeutung, da nur durch sie manche pathologische Verande­
rungen des Rontgenbildes verstandlich werden. 

Der normale Herzbeutel ist der rontgenologischen Darstellung unzugii,nglich. 
Auch die trockene Perikarditis ist daher nicht direkt faBbar. Die gelegentlich 
zu beobachtenden lebhaften Pulsationen des Herzschattens (BRAUER) sind auf 
die von VIRCHOW beschriebene oberflachliche Randmyokarditis oder die diffuse 
Myokarditis zu beziehen (s. S. 197), die bei Perikarditis oft vorhanden ist. 

1. Der perikardiale Ergu6. 
Ein perikardialer Ergu(J, der die ganze HerzbeutelhOhle ausftillt, hiillt das 

Herz mit Ausnahme der dorsalen Umschlagstellen allseits ein und erstreckt sich 
nach oben bis tiber den Ursprung der groBen GefaBe. 

Die Verteilung kleinerer Fliissigkeitsmengen innerhalb des Herzbeutels hat 
man durch seine Fiillung an der Leiche zu klaren versucht (v. CURSCHMANN, 
WILLIAMSON, ALWENS U. MOOG, REINBERG u. LINDENBRATEN). Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen diirfen allerdings nur mit Vorsicht auf die Verhaltnisse 
in vivo iibertragen werden, denn der Widerstand, den das arbeitende Herz und 
der HerzbeuteL dem hydrostatischen Druck eines perikardialen Ergusses ent-
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gegensetzen, ist vollig verschieden von dem Widerstand der toten Organe und 
Gewebe gegen eine kiinstlich eingebrachte Fliissigkeit. Dies tritt schon sehr auf­
fallig in der Tatsache zutage, daB v. CURSCHMANN 180 bis 200 ccm, ELIAS u. 

b 
a 

Abb. 199. Schematische Darstellung des Hydroperikards. 
a Vorderbild. b Linksseitenbild (Herzbeutel schraffiert). 

FELLER 400 bis hochstens 800 ccm Fliissigkeit im Herzbeutel der Leiche unter­
bringen konnten, wahrend der Herzbeutel im Leben an die 2000 ccm und mehr 
zu fassen vermag (v. CURSCHMANN), besonders wenn die Fiillung ganz allmahlich 
erfolgt und der Herzbeutel durch 
entziindliche Prozesse eine geweb­
liche Auflockerung erfahren hat. 
Immerhin steht fest, daB kleine 
Fliissigkeitsmengen zum groBten 
Teil im diaphragmalen Abschnitt, 
in der nachgiebigeren linken Herz­
beutelhalfte und in den Furchen 
und Winkeln der Herzbasis und 
zwischen den groBen GefaBen zur 
Ansammlung kommen (v. CURseH­
MANN, WILLIAMSON). Von der iiber­
wiegenden Fliissigkeitsansamm­
lung in der linken Herzbeutel­
halfte kann man sich gelegentlich 
leicht auf dem Rontgenschirm 
nach Lufteinblasung in den mit 
Fliissigkeit gefiillten Herzbeutel 
ii berzeugen. 

Auch groBe perikardiale Er­
giisse bilden einen Fliissigkeits­

Abb. 200. GroBes Hydroperikard. 
GroBer, nach links und recht.~ ausladender, nicht puisierender 
Herzschatten mit schmalem GenWband. Normal weite Aorta. 
Normal helle Lungenfelder. Herzbeutelpunktion ergab ein 

Exsudat. 

mantel um das Herz, der nicht iiberall gleich diok ist, sondern in der linken 
Herzbeutelhalfte, in der Umgebung der Herzspitze und am Zwerchfell am 
machtigsten, rechts yom Herzen und an dessen Vorderwand schmaler und an 
der Hinterwand des Herzens am schmalsten ist (v. CURSCHMANN) (Abb. 199a, b). 

IS· 
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Das Rontgenbild des grofJen perikardialen Ergusses wurde zum ersten Male 
von DIETLEN beschrieben. Entsprechend den geschilderten Verhaltnissen findet 
man einen besonders stark nach links, etwas weniger nach rechts verbreiterten, 
nach vorne und hinten weit ausladenden Mittelschatten, dessen Konturen unter­
halb des GefaBbandes in oft annahernd waagrechter Richtung ausladen, um in 

a b 

Abb. 201a bis e. Groller perikardialer Ergull. 
a Enorm groller, nieht pulsierender ungeglicderter Herz­
sehatten, der unterhalb des kurzen, sehmalen Gefiill­
bandes weit naeh reehts und links ausladt. Die Magen. 
blase ist von oben her eingedellt (Pfeil). N ormalc Gefiil.l· 
zeichnung der Lunge. b Hydropneumoperikard naeh 
Punktion desselben Falles. Man erkennt die ungleiche 
Verteilung der Fliissigkeit in den beiden Herzbeutel· 
halften und den Ansatz des Herzbeutels knapp unter· 
halb des Aortenknopfs. e Linkes Seitenbild desselben 
Falles. Man sieht das kuppelartige Gewiilbe des Herz· 
beutels (Pfeile), das nur vom Schatten des Aorten· 
bogens iiberragt wird. Die kontrastgefiillte Spciseriihre 
projiziert sieh in die weit nach hinten allsladende linke 
Herzbelltelhalfte. Die Speiseriihre bezeiehnet etwa die 
Lage der H erzhinterwand. Bei der Durchleuchtung war 
letztcre innerhalb des Schattens der allsgeweiteten 
linken H erzbeutelhalfte als Doppelkontur erkennbar. 

groBen konvex gekriimmten Bogen dem 
Z werchfell zuzustre ben (A b b. 200, 201 a) . 
Links kann der Herzschatten dabei bis 
an die laterale und hintere Brustwand 
heranreichen und ihr breit anliegen. 
Die Herzzwerchfellwinkel springen meist 

spitzig ein, was zu der perkussorisch feststellbaren Ausfiillung des EBSTEINSchen 
Winkels im Gegensatz zu stehen scheint. Dieser Widerspruch erklart sich aber 
damit, daB der schmale, zwischen der Leber und dem ausgedehnten Herzbeutel 
einspringende Keil von mehr oder weniger atelektatischem Lungengewebe dem 
perkussorischen Nachweis entgeht. Bei den ganz groBen perikardialen Ergiissen 
konnen die Herzzwerchfellwinkel stumpf werden. 



Der perikardiale ErguJ3. 277 

Die Gliederung des HerzgefaBschattens in die einzelnen Bogen wird beim 
groBen perikardialen ErguB vermiBt, wenn das von Fliissigkeit umgebene Herz 
nicht stark vergroBert und pathologisch geformt ist. 

Die geschilderte auffallende Form des HerzgefiLBschailtens wurde mit einem 
Flaschenkiirbis (DIETLEN), einer Barbierschiissel (G. SCHWARZ) oder einem 
Beutel (LOREY, ASSMANN) verglichen. Der Transversaldurchmesser dieses 
Schattens ist meist groBer als sein Langsdurchmesser. 

Bei frontalem Strahlengang erkennt man, daB diese groBe Schattenmasse 
der vorderen Brustwand in weiter Ausdehnung anliegt und daB auch das retro­
kardiale Feld von vorne her eingeengt ist. Die Speiserohre biegt daher auch 
in groBem Bogen nach hinten, haufig auch nach rechts aus; eine umschriebene 
Verlagerung unterhalb der Bifurkation, wie man sie bei VergroBerung des linken 
Vorhofs zu sehen pflegt, kommt ebenfalls haufig vor. 

Das linke Zwerchfell wird durch das groBe Gewicht der auf ihm lastenden 
Fliissigkeit kaudalwarts verlagert; die Magenblase ist oft von oben sichtbar 
eingedriickt. Da das rechte Zwerchfell durch die gestaute Leber hiiufig kranial­
warts gedrangt ist, kann ein groBer Hohenunterschied zwischen den beiden Zwerch­
fellkuppeln zustande kommen. 

Die pulsatorischen Exkursionen der Herzschattenrander fehlen entweder 
vollstandig oder sie sind nur in Form geringfiigiger Erschiitterungen wahr­
nehmbar. 1m Flachenkymogramm solI man nach STUMPF "unexakte, abgerundete 
Randbewegungen" erkennen. Besonders die Vorhofbewegungen verschwinden 
bald vollkommen, was differentialdiagnostisch gegeniiber groBen Mitralfehler­
herzen von Bedeutung ist, da bei letzteren die Vorhofpulsationen des rechten 
Herzrandes erhalten zu bleiben pflegen. 

1m Gegensatz zu den kleinen Pulsationen am Herzschatten stehen die ver­
haltnismaBig groBen Pulsationen an der Aorta (BERNER). Jedoch konnen auch 
diese Pulsationen bei Elastizitatsverlust der Aorta und bei groBen, nicht flim­
mernden Herzbeutelergiissen fehlen, da bei letzteren das Schlagvolumen der 
linken Kammer stark verkleinert ist. 

Die Lungenfelder konnen beim groBen perikardialen ErguB verschiedenes 
Aussehen haben. Beim entziindlichen ErguB sind sie oft vollkommen hell, 
die Hilusschatten sind normal groB, d. h. es fehlen Zeichen der Stauung im 
kleinen Kreislauf. Der ErguB komprimiert ja den rechten Vorhof, die Leber­
venen und die intraperikardial gelegenen Teile der Hohlvenen (ELIAS u. FELLER) 
und drosselt dadurch die Blutzufuhr zum Herzen; der kleine Kreislauf erhalt 
daher abnorm wenig Blut, die Stauung spielt sich vor dem Herzen abo Dieses 
Fehlen einer Lungenstauung steht in auffallendem Gegensatz zur GroBe des 
Herzschattens und ist von diagnostischer Bedeutung. Es gestattet mit groBer 
Wahrscheinlichkeit die Unterscheidung von einem dekompensierten Aorten­
herzen (Hochdruck, Aortenklappenfehler) und laBt auf die entzundliche (rheumati­
sche, bakterielle oder uramische) Natur der perikardialen Fliissigkeitsansammlung 
schlieBen. Bei der uramischen Perikarditis sieht man freilich oft eine mehr oder 
weniger starke Verschattung der Lungenfelder durch ein renales Lungenodem. 
Den entziindlichen Ergiissen gegeniiber sind die kardialen Stauungstranssudate 
des Herzbeutels so gut wie immer mit einer Lungenstauung verbunden. Das 
Verhalten der Lungenfelder gestattet also einen gewissen Schluf3 auf die Qualitiit 
des H erzbeutelergusses. 

Lange Zeit hindurch wurde die Frage erortert, ob man das Herz innerhalb 
des perikardialen Ergusses als dunkleren Kernschatten erkennen konne oder 
nicht. Wahrend F. SCHULTZE, SCHWAER, PAETSCH, AMELUNG, KATSCH, KULBS 
u. a. dies bejahten, mehrten sich allmahlich die Stimmen, die dies auf Grund 
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rontgenologischer Beobachtungen, experimenteller Untersuchungen und physi­
kalischer Uberlegungen fUr den unkomplizierten HerzbeutelerguB mit Recht 
rundweg ablehnten (HOLMES, GROEDEL, ASSMANN, TRAUGOTT, ALWENS u. MOOG, 
VAN DER MANDELE, KLOIBER u. HOCHSCHILD). Das Herz ist innerhalb des peri­
kardialen Ergusses niemals erkennbar. Die bis dahin als Herz gedeuteten Kern­
schattenbildungen erwiesen sich entweder als rechts randbildender linker Vorhof 
(Fall von DIETLEN) oder als paravertebraler AbszeB (Fall von KLOIBER u. HOCH­
SCHILD), Mediastinaltumor, mediastinaler ErguB oder als pleurale (Fall II von 
AMELUNG) bzw. perikardiale Schwarte (Fall von W. SCHMIDT). SchlieBlich darf 
auch die hellere Randzone, welche durch die den Herzbeutel am Rande iiber­
lagernden Lungenteile hervorgerufen werden kann (ASSMANN), nicht mit einer 
Doppelkonturbildung verwechselt werden. Wenn BRAUER und DIETLEN trotz 
Anerkennung aller Argumente, die gegen das Zustandekommen eines Doppel­
konturs anzufiihren sind, nicht zu einer volligen Ablehnung dieser Moglichkeit 
kommen, so riihrt dies wohl nur daher, daB kleine abge8ackte perikardiale Fliissig­
keitsansammlungen, die dem Herzen an einer Seite aufgesetzt sind, infolge ihrer 
geringeren Dicke als blassere Schatten vom Herzen abzugrenzen sind. Beim 
unkomplizierten ErguB gibt es nach unserer Erfahrung nur eine einzige Moglich­
keit der Doppelkonturbildung, die anscheinend bisher nicht beachtet wurde. Bei 
frontalem Strahlengang kann man namlich gelegentlich innerhalb des weit nach 
links-hinten ausladenden Schattens der linken Herzbeutellialfte die wesentlich 
weniger ausgedehnte rechte Herzbeutelhalfte und die pravertebralen, nur von 
einer diinnen Fliissigkeitsschicht iiberlagerten Teile der Herzhinterwand als 
dunklere Schattenmasse erkennen (Abb. 201 c). 

Nach der obigen Schilderung konnte das Rontgenbild des groBen perikardialen 
Ergusses als charakteristisch und fast eindeutig angesehen werden. Dies trifft 
jedoch nicht immer zu. ASSMANN und DIETLEN haben Falle von Mitral-Trikuspi­
dalklappenfehlern beschrieben, bei denen der enorm vergroBerte, nach links 
und rechts weit ausladende, fast kugelige und kaum pulsierende Herzschatten 
weitgehende Ahnlichkeit mit einem groBen perikardialen ErguB hatte. DIETLEN 
weist fUr seinen Fall allerdings darauf hin, daB die Sichtbarkeit des vergroBerten 
linken Vorhofs innerhalb des rechten Herzschattenrandes und der V. cava caud. 
innerhalb des tief einspringenden rechten Herzzwerchfellwinkels mit groBer 
Wahrscheinlichkeit einen perikardialen ErguB ausschlieBen lieB. Wir haben auch 
schon oben ausgefiihrt, daB das Fehlen einer vermehrten Blutfiillung der Lungen 
(helle Lungenfelder, normale GefaBzeichnung) als Wahrscheinlichkeitszeichen 
fUr Hydroperikard zu betrachten ist. 

Wenn schon bei groBen perikardialen Ergiissen die Erkennung manchmal 
Schwierigkeiten bereitet, so versagt die Rontgendiagnostik bei kleineren und 
mittleren Fliis8igkeitsansammlungen leider nur allzu haufig. Die Meinungen iiber 
die kleinste rontgenologisch nachweisbare Menge perikardialer Fliissigkeit gehen 
weit auseinander. TRAUGOTT erwahnt einen Fall, bei dem eine Menge von 700 ccm 
Blut im Herzbeutel weder klinisch noch auch rontgenologisch als solche erkannt 
worden war. P. WHITE u. P. CAMP kamen auf Grund der Dberpriifung aller von 
1920 bis 1930 am Massachusetts General Hospital autoptisch oder durch Herz­
beutelpunktion gesicherten Falle von perikardialem ErguB zu dem Ergebnis, 
daB Fliissigkeitsmengen bis zu 500 ccm meist dem rontgenologischen (und klini­
schen) Nachweis entgehen. Wenn auch beriicksichtigt werden muB, daB die 
Beweiskraft solcher Angaben nur mit Vorsicht zu bewerten ist, da sich die Menge 
des perikardialen Ergusses zwischen der rontgenologischen Untersuchung und 
der autoptischen Kontrolle wesentlich vermehrt haben mochte und da viele 
Kranke wegen der Schwere des Allgemeinzustandes oder wegen des Vorhanden-
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seins pleuraler Ergiisse iiberhaupt nur unvollkommen untersucht werden konnten, 
so ergibt sich doch aus solchen Angaben, daB der Nachweis oder der AusschluB 
eines perikardialen Ergusses zu den undankbarsten Aufgaben der gesamten 
Rontgendiagnostik gehOrt. 

Zwar fiihren auch kleine und mittlere perikardiale Ergiisse zu einer VergroBe­
rung und zu Formveranderungen des Herzschattens. Diese sind jedoch nur 
wenig charakteristisch. Sie bereiten einer Unterscheidung von Dilatationen 
des Herzens, wie man sie etwa bei primarer Myokardschadigung oder beim 
mitralisierten Aortenherzen sieht, oft uniiberwindliche Schwierigkeiten, da es 
bei diesen Dilatationen oft zur vorwiegenden Linksverbreiterung des Herz­
schattens, zum allmahlichen Verstreichen seiner Gliederung und zur zu­
nehmenden Verkleinerung seiner pulsatorischen Exkursionen kommt. In 
differentialdiagnostischer Hinsicht hat in zweifelhaften Fallen das Fehlen 
einer Lungenstauung und. einer Erweiterung "-., 
der Aorta groBe Bedeutung, denn es spricht """-J 
mit Wahrscheinlichkeit gegen ein mitralisiertes \ 
Aortenherz und fiir ein Hydroperikard; eine 
Myokardlasion entziiildlicher, anamischer oder 
toxischer Natur wird sich freilich dadurch nicht 
ausschlieBen lassen. Wir erinnern hier an das 
sog. Myxodemherz, hinter dem sich anscheinend 
oft, wenn nicht immer, ein perikardialer ErguB 
verbirgt, der ein normal groBes Herz umgibt 
(Abb. 140a u. b). Selbst lebhafte Pulsationen 
sprechen nicht gegen das Vorliegen eines Hy­
droperikards. 

Als Zeichen fiir das V orhandensein eines 
perikardialen Ergusses hat man bestimmte 
Formveranderungen des Mittelschattens beim 
Wechsel der Korperstellung angefiihrt (DIETLEN, 
HOLMES, P. WHITE). Diese Umformungen sollen 

Abb. 202. Umformung des Herzschattens 
im Stehen und Liegen bei perikardiaiem 

ErguJ.l. 
--Vertikalorthodiagramm. - - - . Horl­
zontalorthodiagramm. 17jiihriges Mad­
chen mit Pericarditis exsudativa bei 

Polyserositis. 

durch statisch bedingte Umlagerungen der Fliissigkeit innerhalb des Herz­
beutels erzeugt werden. So solI der rechte Herzzwerchfellwinkel im Liegen kleiner, 
im Stehen groBer werden; ferner solI der Mittelschatten im Liegen, besonders in 
Beckenhochlagerung in seinen kranialen Abschnitten breiter, in den kaudalen 
schmaler werden als im Stehen, so daB er mehr kugelige Form annimmt (Abb. 202). 
Entsprechende Anderungen sollen auch in Linksseitenlage (v. CURSCHMANN) 
zu beobachten sein. Alle diese statisch bedingten Formveranderungen sind aber 
fiir das V orhandensein eines perikardialen Ergusses keineswegs beweisend, denn 
auch ein schlaffes Herz kann bei verschiedener Korperstellung sehr wechselnde 
Form annehmen. Anderseits spricht auch die statische Formstabilitat des Herz­
schattens nicht gegen das Vorhandensein eines perikardialen Ergusses, denn sie 
wird auch bei diesem beobachtet, wenn der Herzbeutel die Fliissigkeit fest 
umspannt und dadurch ihre Umlagerungen einschrankt. 

Auch die Ausbauchung des diaphragmalen Herzschattenrandes nach unten 
(BRAUER) und das Fehlen der sichtbaren Pulsationen in der Gegend der Herz­
spitze nach Gasaufblahung des Magens (ARCELIN, MARAGLIANO) sind keine 
Beweise fiir das Bestehen eines Hydroperikards. 

Besonders schwierig und meist unmoglich ist die Entscheidung, inwieweit 
bei einem dekompensierten Klappenfehler oder einer Myokardlasion die Ver­
groBerung des Herzschattens durch Dilatation des Herzens, inwieweit durch ein 
gleichzeitig vorhandenes Hydroperikard bedingt ist. Diese Entscheidung ist 
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um so schwieriger, als das Hydroperikard die Form des eingeschlossenen Herzens 
nachahmen kann und keineswegs zu dem klassischen flaschenkiirbisahnlichen Bild 
fUhren muB, besonders wenn das eingeschlossene Herz vergroBert und patholo­
gisch konfiguriert ist (ZDANSKY) . Wenn sich z. B. zum Herzen eines Mitral­
klappenfehlers mit buckelig vorgewolbtem Pulmonalisbogen ein perikardialer 
StauungserguB gesellt, so bleibt der Herzschatten in der Regel mitral konfiguriert 
und der Buckel des Pulmonalisbogens bleibt meist erhalten (Abb.203). Es 
kommt dies offenbar daher, daB der Herzbeutel durch das vergroBerte und patho­
logisch konfigurierte Herz eine entsprechende Dehnung und gewebliche Um­
formung erfahrt, die der Fliissigkeit eine derartige Verteilung innerhalb des 
Herzbeutels vorschreibt, daB sie die Form des von ihr eingeschlossenen Herzens 

Abb.203. Perikardialer ErguLl bei eiuern 
Fall von MitralklappenfeWer. (Durch Herz­
beutelpuuktion gesichert). 56jiihrige Frau. 
Der Ergu/3schatten zeichnet die mitrale Kon­
figuration des Herzens nach (dick aus­
gezogenes Ortho.). N ach R esorption des 
Ergusses wird der vergrOflerte linke V or­
hof auf der rechten Seite sichtbar (dUnn 

ausgczogenes Ortho.). 

in vergroBertem MaBstab nachmodelliert. 
Wegen dieser diagnostischen Schwierig­

keiten und Enttauschungen ist man so weit 
gegangen, jede binnen kurzer Zeit auftretende 
oder zuriickgehende VergroBerung des Herz­
schattens auf das Auftreten, bzw. die Resorp­
tion eines perikardialen Ergusses zu beziehen 
und hat echte GroBenanderungen des Herzens 
hochstens bei akut-infektiosen oder toxischen 
Herzmuskelschadigungen, bei schweren An­
amien oder langer andauernden paroxysmalen 
Frequenzsteigerungen gel ten lassen wollen 
(DIETLEN). Mit dieser Verallgemeinerung ist 
man zweifellos zu weit gegangen, denn viele 
GroBenanderungen des Herzschattens sind 
nachweislich auf Schwankungen der Herz­
groBe zu beziehen. Wenn z. B. bei einem 
Hochdruckherzen oder einem Aortenklappen­
fehler gleichzeitig mit dem Auftreten einer 
uberwiegenden Linksverbreiterung des Mittel­
schattens die Zeichen einer Lungenstauung, 
also einer Linksdekompensation auftreten, so 

spricht dies mit hoher Wahrscheinlichkeit fUr eine Dilatation des linken Herzens, 
auch wenn diese VergroBerung des Herzschattens reversibel ist. Ebenso wird 
jede vorwiegend nach rechts gerichtete Verbreiterung des Herzens und jedes 
zunehmende Vortreten des Conus und der Art. pulmonalis, wie man dies haufig 
bei dekompensierten Mitralklappenfehlern und beim Cor pulmonale findet, fur 
eine VergroBerung des rechten Herzens selbst sprechen. Gleichwohl wird man 
nicht ausschlieBen konnen, daB bei der vorubergehenden GroBenzunahme des 
Herzens ein perikardialer ErguB mitbeteiligt ist. 

Nicht so selten bleiben nach der Resorption perikardialer Ergusse und par­
tieller Verwachsung der Herzbeutelblatter abgekapselte Restexs1Ldate zuruck. 
Diese liegen haufiger rechts als links und stellen entweder einen von dicken 
Schwarten umgebenen Hohlraum oder einen dunnwandigen fliissigkeitsgefUllten 
Sack dar, der dem Herzen oder auch den Wurzeln der groBen GefaBe breit auf­
sitzt. Der Inhalt ist seros-fibrinos, meist fibrinos-hamorrhagisch, manchmal 
aber auch eitrig. 1m Schrifttum wird oft von "entziindlichen Perikarddiver­
tikeln" gesprochen, wir meinen jedoch, daB man die Bezeichnung Divertikel 
den angeborenen oder auch erworbenen AusstUlpungen des Perikardialsacks 
(s. S. 283) vorbehalten und besser von abgesackten perikardialen Ergiissen 
sprechen soUte. 
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Das Rontgenbild der abgesackten perikardialen Ergiisse ist je nach ihrer 
Lage und GroBe sehr mannigfaltig. Es handelt sich um weichteildichte, dem 
Herzen und oft auch den GefaBwurzeln breit anliegende, ovoide oder halbkugelige 
Schattengebilde, die einfach bogig oder auch polygonal begrenzt sind und im 
Stehen gelegentlich iiberhangende Form zeigen. Meist lassen sie keine Pulsa­
tionen, manchmal aber doch mitgeteilte Pulsationen erkennen. KIENBOCK u. 
WEISS beobachteten einmal kalkdichte Einlagerungen an ihrer Oberflache, die 
durch Wandverkalkungen erzeugt waren. Gelegentlich wurden an den Schatten­
gebilden respiratorische und statische Formveranderungen wahrgenommen. So 
sah man, wie mit dem Tiefertreten des Zwerchfells bei der Einatmung oder beim 
Dbergang yom Liegen in den aufrechten Stand die Schattengebilde flacher und 
langer wurden, wahrend sie sich wahrend der Ausatmung und in Horizontallage 
verkiirzten und starker gegen die Lungenfelder vorbuchteten. 1m Stehen beob­
achtete man iiberdies gelegentlich die schon erwahnte iiberhangende Form. 
Diese Formlabilitat, die von JADERHOLM und JANSSON in Fallen beobachtet 
wurde, die sie als Perikarddivertikel ansprachen, weisen auf das Vorliegen eines 
diinnwandigen, mit Fliissigkeit gefiillten Sackes hin. 

Die Schatten abgekapselter perikardialer Exsudate verandern ihre GroBe 
im Laufe von J ahren meist nicht, jedoch wurde gelegentlich eine allmahliche 
Verkleinerung oder VergroBerung festgestellt. 

Die Rontgendiagnose abgekapselter perikardialer Ergiisse ist immer nur mit 
einiger Wahrscheinlichkeit zu stellen. Mediastinal abgesackte Fliissigkeits­
ansammlungen, die verschiedensten Tumoren des Mediastinums, primare und 
sekundare Geschwiilste des Herzens und des Herzbeutels, Echinokokkusblasen 
und selbst Aneurysmen der Aorta ascendens (DELL'AcQUA u. FREUNDLICH) 
konnen zu gleichartigen Bildern fiihren. Am ehesten scheint uns noch die res'pira­
torische und statische Formlabilitat gegen die angefiihrten Prozesse und fiir einen 
abgesackten ErguB zu sprechen; jedoch bleibt auch dann noch ungewiB, ob es 
sich um einen abgesackten diinnwandigen perikardialen ErguB, ein Perikard­
divertikel oder eine mediastinal abgesackte Fliissigkeitsansammlung handelt. 

2. Das Pneumoperikard und Hydropneumoperikard. 
Zur spontanen Gasansammlung im Herzbeutel kann es nach Einbruch einer 

tuberku16sen Kaverne, im AnschluB an andere entziindliche, insbesondere mit Abs­
zedierung oder Gangran einhergehende Prozesse der Lunge (COWAN, HARRINGTON 
u. RIDDELL), nach Durchbruch eines Speiserohrendivertikels (0. A. R6sLER), 
eines eingeklemmten Zwerchfellbruchs, eines Speiserohren-, Bronchial- oder 
Magentumors, ja sogar eines Magengeschwiirs kommen. Haufiger sind die 
traurnatisch bedingten Gasansammlungen im Herzbeutel. Bei diesen kann die 
Luft aus der Lunge, durch die Speiserohre oder direkt durch auBere Korper­
wunden in den Herzbeutel gelangen. Derartige Beobachtungen wurden nach 
Berstung der Lunge durch Kontusion des Brustkorbs, nach Stich- und SchuB­
verletzungen (DIETLEN u. JENCKEL, eigene Beobachtung), nach Perforation der 
Speiserohre durch einen verschluckten Fremdkorper (ARENS u. STEWART), 
nach zufalliger Verletzung des Herzbeutels bei Pleurapunktionen oder gelegent­
lich einer PneumothoraxanMgung (SAUPE) usw. gemacht. Gelegentlich scheint 
das Gas durch gasbildende Keime im Herzbeutel selbst erzeugt zu werden 
(BRAUER, BRAILSFORD). 

Fast niemals handelt es sich iibrigens um ein reines Pneumoperikard, sondern 
meist um ein Hydropneumoperikard, da der Herzbeutel neben Gas meist auch 
ein seros-fibrinoses, eitriges oder hamorrhagisches Exsudat, Blut oder Transsudat 
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enthalt. Am haufigsten kommt das Hydropneumoperikard nach Punktion eines 
Herzbeutelergusses mit nachfolgender beabsichtigter (WENCKEBACH) oder zu­
falliger Gasfullung zur Beobachtung. 

So schwierig die Erkennung des perikardialen Ergusses ist, so leicht ist die 
des Hydropneumoperikards, wenn man den Patienten in aufrechter Korper­
haltung durchleuchtet. Denn es ist charakterisiert durch den horizontalen 
Flussigkeitsspiegel, der bei kleinen Gasansammlungen in dem gewolbeartig 
ausgedehnten Kuppelraum des Herzbeutels rund urn die groI3en GefaI3e erkennbar 
ist; im Vorderbild sieht man oft lediglich ein groI3eres helles Dreieck neben 
der Pulmonalarterie und ein kleineres neben der V. cava cran. (Abb. 201 b). 

Abb. 204. Hydropncumoperikard nnch Punktion eines 
hiimorrhagischcn Hcrzbeutclergusses. 

Bct rachtliche Yerdickung des Herzbeutels. 

Bei groI3eren Gasansammlungen sind 
die Wurzeln der groI3en GefaI3e und der 
Herzschatten selbst von einer hellen 
Zone umgeben, die links meist breiter 
als rechts ist, kaudalwarts mit dem 
horizontalen Flussigkeitsspiegel ab­
schlieI3t und gegen die Lungenfelder 
durch den dunnen, haarscharf kon­
turierten Schattenzug des abgehobenen 
Herzbeutels und der mit ihm verwach­
senen Pleura pericardiaca abgegrenzt 
wird (Abb.140b). Diesermeistnur 1/ 2 bis 
1 mm breite Schattenzug verdickt sich 
oft ein wenig am oberen Ansatz. Bei 
schwieliger Verdickung des Herzbeutels 
oder der mediastinalen Pleura oder wenn 
der Innenflache des Herzbeutels fibri­
nose Beschlage oder Tumormassen an­
gelagert sind, kann er betrachtlich 
verbreitert sein (Abb. 204). Seine 
Konturen konnen dann auch unscharf 
und unregelmaI3ig werden. 

Am Herzschatten selbst sieht man 
auffallend lebhafte, schleudernde Pulsationen, wie man sie sonst nur auf der 
Seite eines Pneumothorax zu beobachten pflegt. Sie haben ihre Ursache im 
Wegfall des direkt anliegenden, umspannenden Herzbeutels und des elastischen 
Poisters der Lunge. 

Der Flussigkeitsspiegel, der das Herz allseits umgibt, wird durch diese Pul­
sationen des Herzens und die Atmung in standiger Bewegung erhalten. Wenn 
nur eine schmale Luft- und Flussigkeitsansammlung das Herz umgibt, dann 
erkennt man, wie der Flussigkeitsspiegel mit jeder diastolischen VergroI3erung 
der Kammer links und ventral vom Herzen emporgeschleudert wird, wahrend 
der schmale rechts gelegene Spiegel viel geringere Bewegungen ausfiihrt. Man 
entnimmt daraus, daI3 in der linken Herzbeutelhalfte wesentlich groI3ere Unruhe 
herrscht als in der rechten, was fur die Bildung perikarditischer Schwarten und 
Verkalkungen von Bedeutung sein mag. Die Lebhaftigkeit der Wellen­
bewegungen ist auch von der physikalischen Beschaffenheit der Flussigkeit 
abhangig ; viskoser Eiter zeigt tragere Bewegungen als ein seroses Exsudat. 
Urn festzustellen, ob die HerzbeutelhOhle uberall erhalten und die Flussigkeit 
in ihr frei verschieblich ist, empfiehlt sich nicht nur die selbstverstandliche 
Drehung des Patienten in alle Durchleuchtungsrichtungen, sondern auch die 
Untersuchung in den Seitenlagen. 
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3. Das Perikarddivertikel. 
Perikarddivertikel (P. D.) sind umschriebene Ausbuchtungen des Herzbeutels, 

die mit Fliissigkeit gefiillt sind und sehr verschiedene GroJ3e haben konnen; die 
kleinsten sind etwa erbsen- bis bohnengroJ3, die groJ3ten doppeltfaustgroJ3. Sie scheinen 
so gut wie immer der rechten Herzbeutelhalfte anzugehoren. Wahrscheinlich sind sie 
nicht einheitlicher Natur, vielmehr diirfte es sich teils urn kongenitale, teils urn 
erworbene Bildungen handeln. Nach den Untersuchungen von HART, v. ROKITANSKY, 
BRISTOWE U. SCHIRMER sind es meist gestielte Aussackungen, die durch einen engeren 
Hals mit der iibrigen Perikardialhohle in Verbindung stehen. Die Wandung besteht 
entweder aus allen Schichten des Herzbeutels ("echte Divertikel") oder nur aus der 
Serosa, die sich hernienartig durch eine Liicke im bindegewebigen Anteil des Herz­
beutels ausstiilpt ("falsche Divertikel"). Man stellt sich im allgemeinen die Ent­
stehung der erworbenen Divertikel so vor, daJ3 die entziindlich geschadigte Wandung 
des Herzbeutels an einer urnschriebenen Stelle durch den erhohten Innendruck eines 
perikardialen Ergusses oder eines vergroJ3erten Herzens iiberdehnt wird. 

Von den P_ D. sind die mit Fliissigkeit gefiillten Kammern zu unterscheiden, 
die gelegentlich bei adhiisiver Perikarditis gefunden werden. Sie stellen abge­
sackte, oft hamorrhagische, manchmal auch eitrige Restexsudate des Herz­
beutels dar. Sie wurden verschiedentlich als "entziindliche" P. D. bezeichnet, 
ein Ausdruck, den man besser vermeiden sollte. 

Bisher liegen im rontgenologischen Schrifttum anscheinend nur zwei autop­
tisch gesicherte Falle von P. D. vor. 

Der erste Fall wurde von LENK beobachtet, jedoch als Perikardtumor oder 
Herzwandaneurysma gedeutet. Es handelt sich urn eine 63jahrige Frau mit 
luetischer Aortenklappeninsuffizienz und chronischer Nephritis, die rechts-vorne 
eine yom Herzen nicht abgrenzbare Dampfung aufwies. Das Rontgenbild lieB 
einen apfelgroBen runden, ventrikular pulsierenden, weichteildichten Schatten 
am rechten Rand des vergroBerten Herzschattens erkennen. Die Autopsie ergab 
ein groBes Herz und ein sehr betrachtliches Hydroperikard mit hiihnereigroBer 
umschriebener Ausbuchtung des Herzbeutels nach rechts, die SEIDLER als um­
schriebene Uberdehnung des Herzbeutels an einer kongenital schwacheren oder 
entziindlich geschadigten Stelle deutete. 

Auch in dem zweiten von JADERHOLM veroffentlichten Fall war auf Grund 
des Rontgenbefundes ein P. D. nicht angenommen worden. Hier fand sich bei 
einer 52jahrigen Frau mit Mitralklappenfehler ein mandarinengroBer rundlicher, 
nicht pulsierender, weichteildichter, scharf begrenzter Schatten, der im rechten 
Herzzwerchfellwinkel der vorderen Brustwand unmittelbar anlag. Nach hinten­
o ben erstreckte sich von diesem Schattenge bilde ein allmahlich schmaler werdender 
Schattenzug, der dem interlobaren Hauptspalt folgte, was zur Annahme eines 
interlobar abgesackten Ergusses fiihrte. Bei der Autopsie fand sich jedoch ein 
diinnwandiger Sack, der durch eine bleistiftdicke 6ffnung mit der Herzbeutel­
hOhle in Verbindung stand; der Herzbeutel war im iibrigen frei und mit einer 
geringen Menge von Fliissigkeit gefiillt. 

Alle iibrigen FaIle, bei denen auf Grund des Rontgenbefundes ein P. D. an­
genommen worden war, sind entweder autoptisch nicht gesichert oder durch die 
Autopsie widerlegt worden. 

Autoptisch nicht kontrollierte FaIle wurden von KIENBOCK u. WEISS, JANSSON, 
F. ERNST, JADERHOLM, ARRILAGA, DONOVAN U. TAQUINI sowie von REITAN 
veroffentlicht. 

Autoptisch widerlegte Falle stammen von KIENBOCK u. WEISS (ein Fall) 
sowie von REITAN (zwei FaIle). In dem Fall von KIENBOCK u. WEISS und in dem 
einen von REITAN handelte es sich urn ein abgesacktes perikardiales Exsudat, 
in dem zweiten Fall des letztgenannten Autors urn eine Dermoidzyste. 
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Aus diesen Tatsachen ist zu entnehmen, daB die rontgenologische Erkennung 
der P. D. im hochsten Grade unsicher ist. Dies ist verstandlich, wenn man 
bedenkt, daB die verschiedenartigsten, dem Herzen unmittelbar oder mittelbar 
breit aufsitzenden, weichteildichten, scharf begrenzten Gebilde zu Bildern fiihren 
konnen, die bei entsprechender Lage von einem P. D. unmoglich zu unter­
scheiden sind. Perikardial oder mediastinal abgesackte Ergiisse, primare oder 
metastatische Tumoren des Herzens, des Herzbeutels, des Mediastinums und der 
vorderen Brustwand, Teratome, Bronchuszysten, Echinokokken, Aneurysmen 
der Aszendens oder eines Sinus Valsalvae, Herzwandaneurysmen, selbst ein 
exzessiv vergroBerter, bis an die rechte Brustwand reichender linker Vorhof 
bei Mitralklappenfehlern werden ahnliche oder gleichartige Bilder liefern konnen. 

Da die P. D. meist von der rechten Herzbeutelhalfte ausgehen, kann man 
erwarten, im Rontgenbild in der Regel ein dem rechten Herzrand aufsitzendes 
Schattengebilde zu finden. Wenn jedoch ein Schatten die kranialen Umschlag­
stellen des Herzbeutels nach oben iiberragt, wie dies in den autoptisch nicht 
gesicherten Fallen von JANSSON, ERNST, ARRILAGA und seinen Mitarbeitern 
sowie in dem einen Fall von JADERHOLM offenkundig der Fall war, dann wird 
von vornherein ein P. D. in hOchstem Grade nnwahrscheinlich sein. Dberhiingende 
Form sowie statische und respiratorische Deformierbarkeit des Schattengebildes 
(JANSSON) werden zwar fiir den fliissigen Inhalt des fraglichen Gebildes sprechen, 
jedoch muB es sich deshalb keineswegs um ein P. D. handeln, vielmehr kann auch 
ein mediastinal oder perikardial abgesackter ErguB (FREEDMANN) oder eine 
Zyste (Dermoid, Echinokokkus) vorliegen (REITAN). Gleiches gilt fiir Wand­
verkalkungen (KIENBOCK u. WEISS). Das Fehlen oder Vorhandensein mit­
geteilter Pulsationen kann weder fiir noch gegen ein P. D. verwertet werden, 
wahrend systolisch-expansive Pulsationen wohl gegen P. D. sprechen werden. 

4. Die schwielige Perikarditis und Mediastinoperikarditis. 
Wenn eine Perikarditis mit einer einfachen Verodung der Herzbeutelhohle 

ausheilt, ohne daB es zu einer nennenswerten Verdickung der Herzbeutelblatter 
kommt, dann bleibt die Herzarbeit praktisch unbeeinfluBt, dann kommt es auch 
nicht zu Kreislaufstorungen und klinischen Zeichen, die auf diese Verwachsung 
der Herzbeutelblatter schlieBen lieBen. 

Auch die Rontgenuntersuchung deckt in solchen Fallen keine Abweichung 
von der Norm auf. Nur ACHELIS will in einer groBeren Zahl von Fallen, die eine 
Perikarditis durchgemacht hatten, aber keinerlei Kreislaufstorungen oder 
sonstige klinische Zeichen einer schwieligen Perikarditis aufwiesen, eine Ver­
minderung oder einen volligen Verlust der Kaudalverschiebung des Herzens 
beim Dbergang yom Liegen zum aufrechten Stand beobachtet haben. Aut­
optische Belege fiir den diagnostischen Wert dieses Zeichens wurden von ACHELIS 
aber nicht beigebracht. 

Von einer schwieligen Perikarditis kann man erst dann sprechen, wenn die 
Herzbeutelblatter schwartig verdickt sind. VOLHARD unterscheidet eine innere 
und auBere Spielart. Bei der inneren Spielart kommt es zur Umklammerung 
des Herzens durch die schwartig verdickten, meist miteinander verloteten Herz­
beutelblatter. Die iiufJere Spielart fiihrt durch Dbergreifen des entziindlich­
schwieligen Prozesses auf das mediastinale Bindegewebe (Mediastinoperikarditis), 
die Fascia endothoracica und die mediastinale Pleura zur Fixation des parietalen 
Herzbeutelblattes an die vordere Thoraxwand, an das hintere und obere Mediasti­
num, an die Wirbelsaule, das Zwerchfell oder die Lungen. Die auBere Spielart 
ist meist mit einer Verwachsung der Herzbeutelblatter untereinander, also mit 
der inneren Spielart vergesellschaftet. 
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Keine der beiden Spielarten der schwieligen Perikarditis fuhrt mit Notwendig­
keit zu Kreislaufstorungen. Nicht so selten deckt erst die Rontgenuntersuchung 
ihr Bestehen auf und bringt dann mancherlei klinisch ungeklarte Beschwerden, 
wie Schmerzen in der Brust, Rhythmusstorungen usw., dem Verstandnis naher. 

Sehr haufig aber kommt es zu schweren Kreislaufstorungen, deren Kenntnis 
und klinische Symptomatologie wir vor aHem WENCKEBACH, ORTNER, VOLHARD, 
SCHMIEDEN, SAUERBRUCH, BRAUER, FISCHER, REHN, M. SCHUR u.a. verdanken. 

Nach VOLHARD fUhrt die innere Spielart in erster Linie durch Behinderung 
der diastolischen Erweiterung, die auBere Spielart durch Erschwerung der 
systolischen Zusammenziehung der 
Herzkammern schlieBlich zur Kreis­
laufinsuffizienz. Wenn auch eine 
strenge Trennung der heiden For­
men der schwieligen Perikarditis 
hinsichtlich der mechanischen und 
dynamischen Ursachen des Kreis­
laufversagens nicht durchfuhrbar 
ist (M. SCHUR), so entbindet dies 
nicht von der Verpflichtung, in 
jedem Fall die schwieligen Ver­
anderungen nach Moglichkeit zu 
lokalisieren, denn von der Art 
der anatomischen Veranderungen 
hiingt oft die technische Moglich­
keit und Aussicht eines chirurgi­
schen, unter Umstanden lebens­
rettenden Ein~riffs abo AuBere 
Verwachsungen des Herzbeutels 
werden einen gunstigen Erfolg 
von der prakardialen Thorakolyse 
(BRAUER) erhoffen lassen, wahrend 
das nachweisbare Fehlen ausge­
dehnter auBerer Verwachsungen 
und das V orhandensein dicker 
innerer Schwarten die Entrindung 
des Herzens als letzte Moglichkeit 
einer chirurgischen Hille erschei­
nen lassen werden. Der Rontgen-

Abb. 205. Schwielige Mediastinoperikarditis mit diagnosti­
schem Pneumoperitoneum. 18jahriger Mann mit Aszitis 

und ausgebreiteten Odemen. 
Der normal groBe Herzschatten ist durch Schwielen­
hildung deformiert. Der blasse Schatten der oberen Hohlvene 
ist betrachtlich verbreitert. Der Herzschatten liell das 
respiratorische Mediastinalwandern in beiden Seitenlagen 
vermissen. Kein Zeichen flir Lungenstauung. In der Iinken 
Lungenbasis ist ein querer Atelektaseschatten. Durch An­
legung des Pneumoperitoneums wurde festgestellt, daB keine 
Schwielen an der unteren Flache des Zwerchfells vorhanden 
waren. N ach Resektion eines Teils des rechten Rippenbogens 
und der angrenzenden Teile des Brustbeins (Prof. DENK) 

schwanden der Aszites und die Odeme dauernd. 

untersuchung kommt dabei um so groBere Bedeutung zu, als die klinischen 
Zeichen, wie die sog. Thoraxphanomene (fehlender SpitzenstoB, systolische 
Einziehung, diastolisches Brustwandschleudern, BROADBENTsches Zeichen, 
WENCKEBACHsche inspiratorische Einziehung des unteren Brustbeins), der 
Pulsus paradoxus, das inspiratorische Anschwellen der Halsvenen, die Leber­
stauung, del; Aszites, die Odeme usw., nicht eindeutig und oft nur vereinzelt vor­
handen sind. Die Rontgenuntersuchung kann wertvolle und oft entscheidende 
Beitrage zur Diagnose liefern und vermag haufig auch umschriebene Verwach­
sungen zu lokalisieren, womit die Aussicht eroffnet wird, mit einem verhaltnis­
maBig kleinen chirurgischen Eingriff an der richtigen Stelle das Auslangen zu 
finden. 

1m rontgenologischen Schrifttum sind zahlreiche Zeichen fUr schwielige 
Perikarditis zusammengetragen worden. Wenn auch die meisten fur sich allein 
nicht beweisend sind, so ermoglicht doch das gleichzeitige Vorhandensein mehrerer 
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dieser Zeichen und ihr Zusammenhang mit dem klinischen Bild in vielen Fallen 
die sichere Diagnose einer schwieligen Perikarditis; oft ist der Rontgenbefund 
von ausschlaggebender Bedeutung. 

Der Herz8chatten kann normal groB sein (Abb. 205), oft ist er aber mehr oder 
weniger vergroBert. Hochgradige VergroBerungen sind nicht haufig; am ehesten 
finden sie sich dann, wenn gleichzeitig ein Klappenfehler oder ein abgesackter 
perikardialer ErguBrest vorhanden ist. 

Die Form des Herzschattens kann die groBten Verschiedenheiten zeigen. 
Haufig wird sie durch einen vorhandenen Mitral- oder Aortenklappenfehler 
bestimmt, sehr oft aber durch den schwieligen ProzeB wesentlich beeinfluBt. Die 
verschieden dicken und verschieden lokalisierten perikardialen Schwarten 

Abb.206. Schwielige Perikarditis mit ausgedehntcn Perikard­
verkaikungcn und Verziehung des Herzens durch rechtsseitige 

pieuromediastinaie Adhiisionen. 
65jahriger Mann ohne Kreisiaufstiirungcn, der nichts von 

ciner durchgemachten Krankheit wullte. 

konnen durch Schrumpfung und 
Verziehung zu schweren Verun­
staltungen des HerzgefaBkom­
plexes fiihren, so daB er haufig 
kantige und polygonale Form 
zeigt (Abb. 205, 206); oft fuhrt 
die Schrumpfung auch zur Strek­
kung seiner Rander (Abb.207). 
Haufig sind zackige und zipfelige 
Ausziehungen, die sich yom 
Mittelschatten in das Lungenfeld 
oder gegen die vordere Brust­
wand erstrecken und die oft erst 
bei jeder systolischen Kontrak­
tion oder bei der tiefen Ein­
atmung sichtbar werden. Man 
kann dann gelegentlich wahr­
nehmen, wie das Herz bei jeder 
inspiratorischen Hebung der vor­
deren Brustwand an diesen 
Zacken in die Hohe oder auch 
lateralwarts verzogen wird. 

Naturlich sind an den Ver­
unstaltungen des HerzgefaB­
schattens oft auch mediastinale, 
interlobare und diaphragmale 

Pleuraschwarten ursachIich beteiligt; sie verziehen das Herz oft nach einer Seite 
und erzeugen unscharf-unregelmaBige Begrenzungen seines Schattens (Abb.206, 
208). Mitunter ist eine einwandfreie Abgrenzung des Herzens gegen diese 
Schwarten und gegen pleurale Flussigkeitsansammlungen uberhaupt nicht 
moglich. 

Besonders haufig sind die Herzzwerchfellwinkel durch Adhasion ausgefiillt 
(STUERTZ). Man sieht dann, wie das Zwerchfell bei der tiefen Einatmung in den 
medialen Partien zuruckbleibt oder gar gehoben wird, wahrend die lateralen 
eine ausgiebige Abwartsbewegung ausfiihren konnen (ACHELIS). 

Das von G. SCHWARZ und DIETLEN beschriebene systoIische Aufwartszucken 
des linken Zwerchfells findet sich nicht nur bei schwieliger Perikarditis, sondern 
ist auch unter normalen Verhaltnissen nicht selten zu beobachten (HITZEN­
BERGER). 

Uberhaupt ist nochmals zu betonen, daB aIle bisher erwiLhnten Zeichen keine 
absolute Beweiskraft fur das Bestehen einer schwieligen Perikarditis haben, 
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sondern daB die meisten auch durch schwartige Prozesse der Pleura mediastinalis 
bedingt sein konnen, die keinerlei EinfluB auf den Kreislauf haben mussen und 
in keiner Beziehung zu etwa vorhandenen KreislaufstOrungen zu stehen brauchen. 
Es sei hier nur an die S. 228ff. erwahnten deformierenden mediastinalen Pleura­
schwarten und schrumpfenden Lungenprozesse erinnert, die ohne die geringsten 
Kreislaufstorungen einhergehen konnen (ASSMANN, DIETLEN). Man ist oft 
erstaunt zu sehen, daB selbst hochgradige pleuritische und pulmonale Schrump­
fungen offenbar keine wesentliche Behinderung des Blutzuflusses zum Herzen 
zur Folge haben, obwohl die Vv. cavae oder die Aste der Art. pulmonalis durch 
sie bedeutende Verziehungen und 
selbst Knickungen erleiden (Abb.161, 
162). Gleichwohl werden pleurale 
Schwarten nie auBer acht gelassen 
werden durfen, denn erstens konnen 
sie durch Ubergreifen des schwieligen 
Prozesses auf den Herzbeutel oder das 
mediastinale Gewebe folgenschwere 
Drosselungen und Verziehungen z. B. 
der V. cava cran. oder caud. erzeugen 
und so zu einer EinfluBstauung fuhren 
(Abb.209), zweitens konnen sie auf 
das gleichzeitige Bestehen perikar­
dialer Schwarten hinweisen, und drit­
tens konnen sie selbst dann, wenn 
sie nicht auf den Herzbeutel und das 
mediastinale Bindegewebe ubergrei­
fen, zu schweren Kreislaufstorungen 
im Sinne eines Cor pulmonale An­
laB geben. 

Die AnlOtung des Herzens an die 
vordere Brustwand kann zur breiteren 
Anlagerung des Herzschattens an das 
Brustbein und damit zur Einengung 
und Verdunkelung des retrosternalen 
Feldes fUhren, was sich bei frontalem 
Strahlengang leicht feststellen laBt. 
Nach ASSMANN solI man gelegent­
lich Spangen yom Herzschatten zur 

Abb.207. Schwielige Perikarditis (Accretio). 64jiihriger 
Mann, der scit zwei Jahren an zunehmender Kreislauf-

insuffizienz Iitt. 
Der Herzschatten ist durch pleuromediastinale Schwielen 
deformiert. Die Herzbucht ist vcrstrichen. Uber beiden 
Herzhiilften sind Perikardverkalkungen erkennbar. Es 
bestehen Zeichen einer miilligen Lungenstauung. Das 
Herz wurde inspiratorisch mit der vorderen Brustwand 
gehoben und zcigte kein respiratorisches Wandern in 
Rechts- und Linksseitenlage. Der Cava cranialis-

Schatten ist stark verbreitert. 

Hinterflache des Brustbeins ziehen sehen. Bei der tiefen Einatmung bleibt dann 
die Verbreiterung und Aufhellung des retrosternalen Feldes aus, da das Herz an 
seinen Verwachsungen mit der vorderen Brustwand in die Hohe gehoben wird. 

Durch das Ubergreifen des schwieligen Prozesses auf das hintere Mediastinum 
kann das retrokardiale Feld verdunkelt und verschmalert sein und die inspiratori­
sche Verbreiterung und Aufhellung vermissen lassen. 

Auch diese Zeichen sind nur mit groBer Vorsicht zu verwerten, da sowohl 
das retrosternale als auch das retrokardiale Feld schon normalerweise sehr ver­
schieden breit sind und durch die Vergr6Berung der rechten Kammer, bzw. des 
linken Vorhofs, ferner durch Pleuraschwarten eingeengt und verdunkelt sein 
konnen. Dagegen erkennt man bei frontalem Strahlengang oft einwandfrei die 
von GIBSON und WENCKEBACH beschriebene inspiratorische Fixation oder Ein­
wartsziehung des unteren Brustbeins (DIETLEN). Nach EDENS ist dieses letztere 
Zeichen in Verbindung mit einer Verdunkelung und Einengung des hinteren-
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oberen Mediastinums und einer Steilstellung des Herzens em Hinweis auf das 
Bestehen einer hinteren schwieligen Mediastinitis. 

Gelegentlich konnten wir in Fallen von schwieliger Mediastinoperikarditis 
an der Speiserohre sog. Haftdivertikel (FLEISCHNER) in Form solitarer oder 
multipler, wechselnd grol3er und wechselnd geformter Ausstiilpungen beobachten. 
Vielleicht kann auch einmal eine Verziehung und Abknickung der Speiserohre 
mit oder ohne Stenosenerscheinungen (SAUERBRUCH) auf schwielige Prozesse 
im hinteren Mediastinum hinweisen; im rontgenologischen Schrifttum findet 
sich ein derartiger Fall - unseres Wissens - bisher nicht verzeichnet. 

Die pulsatorischen Bewegungen des H erzgefii{Jschattens sind oft auffallend 
klein oder sie fehlen auch ganzlich, wenn das Herz von derben Schwielen ein­
gemauert ist. Dies steht mit dem kleinen Schlagvolumen vieler FaIle von 

Abb. 208. Schwielige Perikarditis (Accretio). 30jiihriger Mann 
mit Aszites, Lcbcrstauung und Stauung dcr Halsvenen. 

Verziehung des rechten Herzrandes durch eine Pleuraschwarte, 
welche die basalen Teile des rechten Lungenfeldes verschattet. 
An der Herzvorderwand waren Verkalkungen vorhanden. Das 
retrosternale Feld war eingeengt und verschattet. Am rechten 
Herzrand waren keine Pulsationen, am Iinken auffallend groBe 
Puisationen vorhanden. Tod nach Thorakolyse (Autopsie). 

schwieliger Perikarditis in Ein­
klang. In anderen Fallen sieht 
man aber sogar auffallend grol3e 
Pulsationen am linken Herzrand 
(H. ROSLER, sowie CRAMER u. 
STEHR). Dies scheint besonders 
dann der Fall zu sein, wenn das 
rechte Herz durch Schwarten 
fixiert , das linke aber frei be­
weglich ist (Abb. 208) . Das linke 
Herz mul3 dann offenbar dem in 
seinen Schwarten festgehaltenen 
rechten Herzen entgegenriicken; 
auch der verlangsamte Blut­
zuflul3 yom linken Vorhof in die 
Kammer (LAURELL) mag dabei 
eine Rolle spielen (s. S. 101). 

Rontgenkymographisch konn­
ten STUMPF und RUMMERT Pul­
sationen nachweisen, die durch 
auffallend kleine, erst am Ende 
der Diastole auftretende La-
teralbewegungen charakterisiert 

waren. In dieser Verspatung der diastolischen Auswartsbewegung solI die Er­
schwerung der diastolischen Erweiterung der von Schwielen eingeschlossenen 
Kammem zum Ausdruck kommen. CRAMER und STEHR konnten im Bereich 
von Perikardverkalkungen kleine, stark verkiirzte systolische Medialbewegungen 
beobachten, die auf die Erschwerung der systolischen Kontraktion der Kammern 
durch eine Accretio hindeuten. Auch BERNER fand bei Concretio im schwieligen 
Bezirk entweder iiberhaupt keine Pulsationen oder eine gegeniiber der Um­
gebung stark verkleinerte Amplitude. 1m Inspirium nahm die Amplitude noch 
weiter ab, wahrend im Exspirium haufig Doppelzacken auftraten. BERNER 
meint, dal3 dadurch auf rontgenkymographischem Wege eine Unterscheidung 
von der Accretio moglich sei, da bei letzterer die Herzrandbewegungen im Bereich 
der Anwachsungsstelle in jeder Atmungsphase und bei jeder Korperlage un­
gehemmt vor sich gingen. Wir haben iiber die Verlal3lichkeit dieser Zeichen 
keine eigene Erfahrung. 

Besondere Bedeutung kommt der Beobachtung der passiven Beweglichkeit 
des Herzens bei Lagewechsel und tiefer Atmung zu. Schon eingangs wurde er­
wahnt, dal3 ACHELIS in Fallen, die eine exsudative Perikarditis durchgemacht 
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hatten, sonst aber keinerlei Zeichen einer schwieligen Perikarditis boten, eine 
Verminderung oder ein vollstandiges Fehlen der Vertikalverschieblichkeit des 
Herzens beobachten konnte. ACHELIS ging dabei so vor, daB er orthodiagraphisch 
die Verschiebung von vier Punkten des Herzschattens, namlich der beiden 
HerzgefaB- und der beiden Herzzwerchfellwinkel in bezug auf die vorderen 
Rippen beim Ubergang yom Liegen in den aufrechten Stand ermittelte. Wahrend 
diese vier Punkte dabei normalerweise tiefer zu treten pflegen, fand er in einem 
groBen Teil seiner Falle keine oder eine nur sehr geringfugige Senkung. Er glaubte 
daraus schlieBen zu konnen, daB "das ausschlaggebende Moment fur den Verlust 
der normalen Vertikalverschieblichkeit des Herzens nach Perikarditis ... 
nicht in den auBeren, sondern in inneren 
Verwachsungen des Herzbeutels zu er­
blicken sein" diirfte. Wie schon oben er­
wahnt, fehlen anatomische Kontrollen, 
welche diese Vermutung stutzen wur­
den. ASSMANN fordert auch mit Recht, 
daB man erst untersuchen musse, ob 
nicht etwa beiderseitige Verwachsungen 
der Pleuroperikardialblatter mit der 
Lunge, der vorderen Brustwand und 
dem Zwerchfell auch ohne Bestehen 
von Verwachsungen der Perikardial­
blatter untereinander zu einer gleichen 
Behinderung der Vertikalverschieblich­
keit des Herzens fiihren konnten. 

Sicher ist, daB iiu(3ere Verwachsun­
gen des Herzbeutels mit der Umgebung 
die Vertikalverschieblichkeit des Her­
zens beeintrachtigen oder vollkommen 
verhindern konnen. V AQUEZ u. BORDET 
machen jedoch mit Recht darauf auf­
merksam, daB groBe Herzen die Verti­
kalverschieblichkeit auch dann oft ver­
missen lassen, wenn keinerlei Verwach­
sungen vorhanden sind. 

V AQUEZ u. BORDET meinen, in den 
V erschie bungen der rontgenologischen 

Abb. 209. Schwieiige Perikarditis mit rechts­
seitiger Pleuraschwarte. 15jiihriger Junge mit 
Aszitcs, Leberstauung, Yenenstauung am Hals und 

Pulsus paradox us. 
Das Rontgenbild liiBt lediglich cine rechtsseitige 
Pleuraschwarte und als Ausdruck der Einflul.l· 
stauung eine betriichtliche Verbreiterung des (auf 
dem Bilde sehr blassen) Cava cranialis- Schattens 
erkennen. Die Untcrsuchung in Rechts- und Links­
seitenlage ergab ein Fehlen des respiratorischen 
Medialstinalwanderns als Zeichen flir das Bestehen 

ciner Fixation des Herzens im Brustkorh_ 

Herzspitze in Linksseitenlage und bei der tiefen Atmung Anhaltspunkte fur die 
Diagnose einer schwieligen Perikarditis gewinnen zu konnen. Unter normalen 
Verhaltnissen ruckt namlich die Herzspitze in Linksseitenlage nach links und 
im aufrechten Stand bei der tiefen Einatmung mit dem Zwerchfell kaudalwarts. 
Wenn nun feste Verwachsungen zwischen der Herzspitze und der Brustwand 
vorhanden sind, dann solI die Linksverschiebung der Herzspitze beim Ubergang 
in die Linksseitenlage fehlen, selbst wenn sich der linke Kammerbogen starker 
zu runden und vorzuwolben vermag, wahrend sie bei der tiefen Einatmung im 
aufrechten Stand mit der vorderen Brustwand gehoben wird. Wenn die Herz­
spitze sowohl mit der Brustwand als auch mit dem linken Zwerchfell verwachsen 
ist, dann solI nicht nur die respiratorische Verschieblichkeit der Herzspitze, 
sondern auch die des Zwerchfells fehlen oder vermindert sein. Wenn schlieBlich 
die Herzspitze nur an das Zwerchfell, nicht aber an die Brustwand fixiert ist, 
dann solI die Herzspitze zwar die respiratorischen Bewegungen des Zwerchfells 
mitmachen, die seitliche Verschiebung in Linksseitenlage aber vermissen lassen. 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 19 
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Diese von VAQUEZ u. BORDET aufgestellten RegeIn sollen fUr die Verhiiltnisse der 
Herzspitze mit Ausnahme des groBen, nach links weit ausladenden Aorten­
herzens Geltung haben, dessen Herzspitze auch beim Fehlen von Verwachsungen 
unverschieblich zu sein pflegt. Uber die Verhaltnisse an der Herzbasis und am 
rechten Herzrand sagen diese RegeIn nichts. Diese etwas schematische Sympto­
matik hat durch ASSMANN, ACHELlS, DlETLEN und ZDANSKY mancherlei Kritik 
erfahren. GewiB spricht es fiir eine Fixation der Herzspitze an der vorderen 
Brustwand, wenn sie ihre seitliche Verschieblichkeit in Linksseitenlage eingebiiBt 
hat und wenn sie bei tiefer Einatmung mit der vorderen Brustwand gehoben wird; 
den iibrigen Zeichen aber kommt gewiB keine groBere Beweiskraft fiir das Be­
stehen einer schwieligen Perikarditis zu, da auch Pleuraschwarten die Verschieb­
Iichkeit der Herzspitze einschranken konnen. 

Von besonderer Bedeutung fUr die Diagnostik der schwieligen Perikarditis 
ist die Beobachtung der Verschieblichkeit und Formveranderlichkeit des ganzen 
Herzens in Rechts- und Linksseitenlage (s. S. 46f£'). Bei der auBeren Spielart 
VOLHARDS sind beide eingeschrankt oder ganzlich aufgehoben, wenn das Herz 
in Schwielen eingeschlossen und an die Umgebung fest angelOtet ist. Bei der 
reinen inneren Spielart hingegen erweist sich nur die Herzform ais unveranderlich, 
da das von Schwielen eingeschlossene Herz seine Plastizitat eingebiiBt hat, 
wahrend die Verschieblichkeit des Herzens innerhalb des Brustraums erhalten ist. 

Die Feststellung des Vorhandenseins oder Fehlens der Verschieblichkeit 
und Deformierbarkeit des Herzens wird durch die von BUTLER u. DANA sowie 
von ZDANSKY empfohlene Untersuchung in Rechts- und Linksseitenlage bei 
gleichzeitiger tiefer Atmung erleichtert und verfeinert. Normalerweise sieht 
man bei diesem Vorgehen den Herzschatten inspiratorisch gegen die von der 
Unterlage jeweils abgekehrte Seite wandern (Abb. 29 a u. b) und kann dabei 
beobachten, wie sich die Form des Herzschattens verandert (s. S. 48). Das 
Fehlen des respiratorischen Wanderns in beiden Seitenlagen spricht mit groBer 
Wahrscheinlichkeitfiir eine Fixation des Herzens im Brustraum durch eine auBere 
schwielige Perikarditis. N ur beim V orhandensein einer beiderseitigen Pleura­
schwarte, eines stark vergroBerten Herzens oder eines groBen Hydroperikards, bei 
hohergradiger Lungenstauung und pleuralen Ergiissen und schlieBlich bei der Un­
moglichkeit, tief zu atmen, kann das Mediastinalwandern in beiden Seitenlagen 
fehlen (s. S. 47). Einseitige Pleuraschwarten hingegen behindern das Wandern in 
der Regel nur in einer Seitenlage, wahrend das in der anderen meist erhalten 
bleibt. Wegen dieser moglichen einseitigen Behinderung der Verschieblichkeit des 
Herzens darf man sich nicht mit der Untersuchung in einer Seitenlage begniigen, 
sondern muB sie ausnahmslos in Rechts- und Linksseitenlage vornehmen. Nur 
wenn das Wandern in beiden Seitenlagen fehlt oder zum mindesten stark herab. 
gesetzt ist, darf man mit den oben angefUhrten Einschrankungen eine auBere 
schwielige Perikarditis annehmen. 

Es ist selbstverstandlich, daB mit dieser Untersuchung keineswegs aHe Falle 
von schwieliger Perikarditis erfaBt werden, da umschriebene auBere Perikard­
schwielen das Herz im Brustraum nicht zu fixieren brauchen, selbst wenn sie 
durch ihre besondere Lage an den groBen GefaBen schwere Kreislaufstorungen 
zur Folge haben. Daraus ergibt sich, daB das Erhaltensein des respiratorischen 
Mediastinalwanderns in Links- und Rechtsseitenlage nicht mit Sicherheit gegen 
eine schwielige Perikarditis spricht. 

Auch die Formstarrheit kann in solchen Fallen umschriebener schwieliger 
Perikarditis fehlen. Anderseits kann sie auch unter anderen Bedingungen ge­
funden werden, wie z. B. beim hypertrophischen und stark vergroBerten Herzen, 
das seiner Umformung ebenfalls einen bedeutenden Widerstand entgegensetzt 
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(s. S. 48). Die Formstarrheit ist also ebensowenig ein absolut beweisendes 
Zeichen fur das V orhandensein schwieliger Vera.nderungen des Perikards wie die 
Unverschieblichkeit des Herzschattens. 1m Zusammenhang mit dem gesamten 
klinischen Bild sind aber beide Zeichen von diagnostischem Wert. 

Als wichtiges Zeichen einer schwieligen Perikarditis mussen schlieBlich noch 
kalkdichte Einlagerungen im Herzbeutel erwii:hnt werden (Abb. 206, 210 bis 213). 
Sie wurden zuerst von SIMMONDS an einem Leichenpraparat r6ntgenologisch 
zur Darstellung gebracht. Die ersten 
Berichte uber Beobachtungen am Leben­
den stammen von G . SCHWARZ und 

a 
Abb. 210. Panzerherz. 

b 

33jahriger Mann mit Mitralklappenfehler und hartnackigem Aszites. Der rechte Herzrand ist stark verliingert 
und in zwei Bogen unterteilt, von denen der obere dem stark vergroBerten rechten Vorhof, der uutere der dila· 
tierten, hypertrophlschen rechten Kammer angehort. Innerhalb des rechten Herzrandeo ist der ebenfalls sehr 
groGe Iinke Vorhof als dunklerer Kernschatten erkennbar. Zeichen von Lungenstauung fehlen. 1m Iinken vorderen 
Schragbild (b) erkennt man, daB trotz der ausgedehnten Verkaikungen tiber beiden Kammern die Herzspitze 
von dem Kalkpanzer frei geblieben ist. Bei der Operatim zeigte sich, daB die beiden Herzbeutelblatter nicht 
miteinander verwachsen waren und daB die mehrere Millimeter dicken Kalkplatten ausschlieBlich dem auGeren 
Blatt des Herzbeutels angehiirten. N ach teilweiser Entfernung der Kalkplatten blieb der klinische Befund un­
verandert. 1m Lauf der folgenden neun Jahre konnte cine weitere Ausbreitung der Verkalkungen beobachtet 

werden. 

GROEDEL. Perikardverkalkungen finden sich etwa in einem Drittel aller FaIle 
von schwieliger Perikarditis. Wir selbst haben sie in zw6lf Fallen gesehen. 

Die Perikardverkalkungen entstehen meist auf dem Boden einer rheumatischen, 
seltener einer tuberkul6sen Perikarditis oder eines Hamoperikards. Ein Fall 
von G. SCHWARZ hatte 20 Jahre vorher einen Boxschlag, einer unserer FaIle 
vier Jahre vorher eine Stichverletzung in die Herzgegend erhalten. Die Ver­
kalkungen scheinen zu ihrer Entwicklung mehrere Jahre zu ben6tigen und 
k6nnen im Laufe der Zeit allmahlich an Ausdehnung zunehmen (Abb. 210a u . b). 
C. FRIEDLANDER konnte beobachten, wie sich die Verkalkungen bei einem 
Patienten, der 19 Jahre vorher eine akute Polyarthritis durchgemacht hatte, 
im Verlaufe der darauffolgenden zehn Jahre weiter ausbreiteten. Nicht so selten 
sind perikardiale Verkalkungen bei Patienten, die nichts von einer voraus­
gegangenen Erkrankung oder Verletzung wissen, woraus sich ergibt, daB auch 
perikardiale Prozesse, die nie besondere Krankheitserscheinungen verursachten, 
derartige Residuen hinterlassen k6nnen. 

19· 
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Abb. 211. Panzerherz. 
34jiihriger Mann mit miichtigem Aszites und Leber­
stauung. Ausgedehnte Perikardverkalkungen, die nur 
die Herzspitze freilassen (Autopsie). (Linkes vorderes 

Schriigbild.) 

Nur in einer Minderzahl von Fal­
len sind die Verkalkungen so ausge­
dehnt, daB sie das Herz zum groBten 
Teil einhiillen und die Bezeichnung 
eines Panzerherzens rechtfertigen. Der­
artige FaIle wurden von G. SCHWARZ, 
WEIL, KLASON, CASE, TH. SCHOLZ, 
v. HECKER, C. FRIEDLANDER, Ass­
MANN, STARCK, HESSMANN u. ISRAEL­
SKI, CRAMER U. STEHR, FREEDMANN 
u. a. beschrieben; auch wir verfiigen 
iiber drei derartige FaIle. Die Gegend 
der Herzspitze und des Conus pulmo­
nalis bleibt auch in derartigen Fallen 
meistfrei von Verkalkungen (MULLER) 
(Abb. 210, 211). 

Meist sind die Verkalkungen ledig­
lich in Form von Flecken und land­
kartenahnlichen Bildungen iiber die 
Herzoberflache verstreut (Abb.212). 
Sie konnen dann leicht der Beobach­
tung entgehen, wenn sie von den 
Rontgenstrahlen in querer oder schra­

ger Richtung durchsetzt werden oder sich in das Herzmassiv und die Wirbel­
saule projizieren. Sie sind aber einwandfrei nachweisbar, wenn die Kalkplatten 
im Strahlengang gelegen sind, weshalb man es zu ihrem Nachweis nie ver-

Abb.212. Schwielige Perikarditis mit landkartenfOrmi-
gen Kalkeinlagerungen im HerzlJeutcl. 

53jiihriger Mann mit machtigem Aszites und Leber­
stauung. Fehlendes respiratorisches Mediastinalwandern 
in ltechts- und Linksseitenlage. (Linkes vorderes 

Schriigbild.) 

saumen darf, den Patienten hinter 
dem Schirm ausgiebig hin und her 
zu drehen. Bei optimalem Strahlen­
gang stellen sie sich als kalkdichte, 
verschieden breite, oft auch hockerige 
Schattenziige dar, die ein bis mehrere 
Millimeter innerhalb des Herzschat. 
tenrandes gelegen sind und mit diesem 
parallel verlaufen. Oft scheinen sie 
Fortsatze in die Tiefe des Herzens zu 
senden, doch ist dies meist nur da­
durch vorgetauscht, daB ein Teil der 
plattenartigen Verkalkungen gegen 
die vordere oder hintere Begrenzung 
des Herzens urn biegt. Gelegentlich 
konnen sich freilich die Verkalkungen 
auch in das Myokard erstrecken 
(CUTLER u. SOSMAN). Die Drehung 
des Patienten hinter dem Schirm 
gestattet eine genaue Lokalisierung 
der Kalkeinlagerungen, was wegen 
eines etwa geplanten chirurgischen 
Eingriffs von Wichtigkeit ist. Eine 

Entscheidung, ob die Verkalkungen dem viszeralen oder parietalen Blatt des 
schwielig veranderten Perikards angehoren, ist meist nicht moglich. v. HECKER 
konnte in einem Fall eine doppelte Kalkschicht unterscheiden, die er als ge-



Die schwielige Perikarditis und Mediastinoperikarditis. 293 

trennte Verkalkung der beiden Herzbeutelblatter deutete. Es muG in diesem 
Zusammenhang daran erinnert werden, daB Verkalkungen nicht notwendiger­
weise mit Verwachsung der beiden Herzbeutelblatter untereinander verbunden 
sind, sondern daB der Perikardspalt zwischen ihnen frei bleiben kann (Abb. 210). 

Es ist unverkennbar, daB die Verkalkungen am haufigsten an den Uwschlag­
stellen des Herzbeutels und an jenen Stellen gefunden werden, an denen sich 
das perikarditische Exsudat infolge geringerer Herzbewegungen oder infolge 
von Furchen und Unebenheiten der Herzoberflache am langsten halten kann 
(E. F. MULLER). So konnen reifenformige Kalkringe zustande kommen, die 
das Herz umgreifen (Abb. 213 a, b). Besonders haufig finden sie sich im Ver­
lauf des Sulcus coronarius (GROEDEL, ZEHBE, KLASON, HOLZMANN, CRAMER u. 

a b 
Abb.213. Reifenformige Verkalkung des Herzbeutels. 

54jiihriger Mann ohne Erscheinungen von seiten des Kreislaufs. Akute Polyarthritis vor 18 Jahren. a Linkes 
vorderes Schragbild. b Linkes Seitenbild. 

STEHR, vier eigene Beobachtungen) und an der Facies sternocostalis und diaphrag­
matica des Herzens (KLASON, HORSCH, eigene Beobachtungen). Die Her.zspitze 
bleibt - wie schon oben erwahnt - meist frei von Verkalkungen. 

Die Verkalkungen im linken Sulcus coronarius sind haufig gut erkennbar; 
man sieht sie im Vorderbild am linken Herzrand, meist einige Millimeter inner­
halb des linken Vorhofbogens beginnen und von hier in einem nach links-unten 
konvex gekriimmten Bogen in den Herzschatten hineinziehen. Die Verkalkungen 
im rechten Sulcus coronarius sind dagegen bei sagittalem Strahlengang oft iiber­
haupt nicht oder nur knapp rechts von der Wirbelsaule, nahe dem Zwerchfell 
sichtbar. Am besten iiberblickt man die Ausdehnung der Verkalkungen des 
Atrioventrikularringes in linker vorderer Schragstellung. Gerade diese Ver­
kalkungen im Sulcus coronarius stellen verhaltnismaBig haufig einen bedeutungs­
losen Nebenbefund dar; sie fiihren nicht zu einer Einengung der KranzgefaBe, 
sondern scheiden diese rohrenformig ein (HESSMANN u. ISRAELSKI). 

Ubrigens sieht man auch ausgedehnte Verkalkungen, die groGere Teile der 
Herzoberflache bedecken, oft ohne Herzbeschwerden und Kreislaufstorungen 
einhergehen (HEIMBERGER, SCHMIEDEN, v. FISCHER, HORSCH, HESSMANN U. 
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ISRAELSKI, eigene Beobachtungen) (Abb. 206). Auf Grund solcher Beobachtungen 
hat man sogar angenommen, daB die friihzeitig einsetzende Verkalkung einer 
Schwarte ihrer Schrumpfung und damit der Einschniirung des Herzens entgegen­
wirke. 

In diesem Zusammenhang ist auch erwahnenswert, daB die sichtbaren Pulsa­
tionen des Herzens trotz ausgedehnter Verkalkungen des Herzbeutels recht aus­
giebig, ja sogar sehr lebhaft sein konnen. Gelegentlich kann man beobachten, 
daB sich die Kalkplatten pulsatorisch gegeneinander verschieben (HORSCH). 

Perikardiale Kalkeinlagerungen diirfen nicht mit verkalkten Pleuraschwarten 
im vorderen oder hinteren kostomediastinalen Winkel, mit Kalkeinlagerungen 
in der Lunge, mit verkalkten Herzthromben und Verkalkungen der Herzklappen, 
der Annuli fibrosi oder der Herzwand selbst verwechselt werden. Entscheidend 
ist die Lokalisierung der kalkdichten Einlagerungen an die Oberflache des Herzens, 
die bei Perikardverkalkungen gelingen muB, wenn man den Patienten ausgiebig 
hinter dem Schirm hin und her dreht. 

Die Lungenfelder konnen bei schwieliger Perikarditis ein verschiedenes Bild 
bieten. Sie konnen vollkommen normal hell sein und normale GefaBzeichnung 
zeigen. Dies ist besonders dann der Fall, wenn eine reine EinfluBstauung mit 
Erschwerung des Blutzuflusses zum Herzen vorliegt und wenn keine pleura Ie 
Schwartenbildungen vorhanden sind. Ein pleuraler ErguBschatten ist freilich 
auch bei EinfluBstauung haufig anzutreffen und kann dann die basalen Teile 
eines oder beider Lungenfelder verdunkeln. Haufig bestehen aber auch die 
Zeichen einer Lungenstauung, wenn gleichzeitig ein Mitral- oder Aortenklappen­
fehler vorliegt, das linke Herz in dicke Schwarten eingebettet oder der AbfluB 
des Elutes aus den Lungen durch besonders lokalisierte Schwielenbildungen er­
schwert ist. Pleuritische Schwarten erzeugen oft dichte Verschattungen der 
Lungenfelder (Abb. 208), zumal wenn sie 6dematos durchtrankt sind, was haufig 
der Fall ist, oder wenn sie an sich sehr dick sind. 

5. Geschwiilste des Herzbeutels. 
Primiire Geschwiilste des Herzbeutels (Sarkome, Hamangiome, Fibrome, 

Lipome) sind selten. LENK beschrieb einen Fall, bei dem er ein scharf begrenztes, 
ovoides, schnell wachsendes Schattengebilde am rechten Herzrand als bos­
artigen Perikardtumor deutete. BRADLEY u. MAXWELL sahen bei einem Rhab­
domyosarkom des Herzbeutels eine machtige VergroBerung des ganzen Herz­
schattens, dessen rechter Rand unregelmaBig-hockerige Begrenzung zeigte. In 
den Lungen waren multiple rundliche Metastasenschatten nachweisbar. Bei der 
Autopsie zeigte sich, daB der Tumor das ganze Herz umwachsen und auch auf 
den Herzmuskel iibergegriffen hatte. In einem ahnlichen Fall von STEUER u. 
HIGLEY zeigte der stark vergroBerte Herzschatten allseits hockerige Begrenzung. 
JELLEN u. FISHER sahen ein groBes, solides Teratom bei einem Saugling in Gestalt 
einer enormen, nach rechts ausladenden, yom Herzen nicht abgrenz baren Schatten­
masse. 

Sekundiire Geschwiilste sind wesentlich haufiger. Es ist leicht einzusehen, 
daB sich ihr Rontgenbild nicht wesentlich von den primaren unterscheidet. Auch 
bei ihnen kann es zu solitaren oder multiplen buckeligen Vorwolbungen an der 
Oberflache des Herzschattenskommen. Flachenhafte Ausbreitung der Geschwulst­
massen kann eine betrachtliche VergroBerung des Herzschattens erzeugen und 
seine Pulsationen verkleinern oder zum Schwinden bringen. 

Primare und sekundare Geschwiilste des Herzbeutels gehen oft mit einem 
perikardialen ErgufJ einher, der das Rontgenbild vollig beherrschen kann. Hinter 
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jedem unklaren perikardialen ErguB kann sich eine Herzbeutelgeschwulst ver­
bergen. 

Tumorahnliche Bilder konnen durch perikardialoder mediastinal abgesackte 
Fliissigkeitsansammlungen, durch Perikarddivertikel, Geschwiilste des Herzens 
und des Mittel£ellraums, durch Herzwandaneurysmen, Aneurysmen und Rama­
tome der Kranzarterien, Echinokokken oder Zysten zustande kommen. Die 
diagnostische Anlegung eines Pneumothorax oder eines Pneumoperikards mag 
gelegentlich eine Entscheidung iiber die ZugehOrigkeit des fraglichen Schatten­
gebildes erleichtern (ROSLER), jedoch wird man sich zu diesem diagnostischen 
Hil£smittel urn so seltener entschlieBen, als die Natur des Schattengebildes auch 
nach der Klarung seiner genauen Lage meist zweifelhaft bleiben diirfte. 

Das Rontgenbild einer multilokularen, mit klarer Fliissigkeit gefUllten Zyste, 
die iiber der Herzspitze im parietalen Blatt des Herzbeutels gelegen war, wurde 
von YATER beschrieben. Es fand sich eine einfach bogig begrenzte Vorwolbung 
iiber der Herzspitze, die von einem Herzwandaneurysma nicht zu unterscheiden 
war. WRIGHT sah eine apfelgroBe Zyste des parietalen Herzbeutelblatts mit 
verkalkter Wandung bei einem 25jahrigen Mann, der sieben Jahre vorher einen 
Schlag gegen die Brust erhalten hatte. Rontgenologisch fand sich ein kalkdicht 
konturiertes, rundliches Schattengebilde, das der Herzbucht aufsaB und mit­
geteilte Pulsationen zeigte. 

E. Del" kleine Kreislauf. 
Die Lungen bei Erkrankungen des Kreislaufs. 

Jede Rontgenuntersuchung des Herzens ware unvollstandig, wenn man nicht 
den Lungen die genaueste Beachtung schenken wiirde. Ganz abgesehen davon, 
daB die Feststellung eines Emphysems oder eines ausgedehnten schwieligen 
Prozesses der Lunge und der Pleura von groBer Bedeutung fUr die Beurteilung 
des Herzens ist, gewahrt namlich die Untersuchung der Lungen wertvollste 
Einblicke in den Blutgehalt des kleinen Kreislaufs, den Grad der Durchfeuchtung 
der Lunge und den Fliissigkeitsgehalt der PleurahOhlen. Sie laBt uns in unver­
gleichlicher Weise das Vorhandensein einer akuten oder chronischen Lungen­
stauung, eines schleichend sich entwickelnden zentralen Lungenodems, kostaler 
oder interlobarer Ergiisse erkennen und vermag manchmal auch zur Lokalisation 
eines Lungeninfarkts beizutragen. 

1. Die kardiale Lungenstauung. 
Schon eine arterielle Drucksteigerung im kleinen Kreislauf, wie sie als Folge 

eines erhohten Widerstandes in der Lunge durch ein Emphysem, eine Kyphosko­
liose, durch Pleuraschwarten oder eine primare Pulmonalsklerose vorkommt, 
kann zu rontgenologisch faBbaren Veranderungen fiihren, wenn die groBen Aste 
der Pulmonalarterie eine Ausweitung erfahren. Dadurch kommt eine VergroBerung 
und Verdichtung der Hilusschatten und eine Verbreiterung der in die Lungen­
felder ziehenden arteriellen GefaBschatten zust&nde (ASSMANN). Oft zeigen aIle 
diese GefaBschatten verstarkte systolisch-expansive Pulsationen (Eigenpulsa­
tionen) als Zeichen der verstarkten Dehnung der Pulmonalisaste durch den 
systolisch abnorm hoch ansteigenden Druck bei der Kontraktion der hyper­
trophischen rechten Kammer. In der Umgebung der Hili erkennt man abnorm 
groBe kreisrunde Schattenflecken, die den Querschnitten der orthorontgenograd 
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verlaufenden, erweiterten GefiiBaste entsprechen. Auch sie zeigen oft deutliche 
systolisch-expansive Pulsationen. Sowohl die vergroBerten Hilusschatten als 
auch die verstarkten Lungenstrukturen sind scharf begrenzt, falls nicht ent­
ziindliche V organge das Bild komplizieren. Die Lungenfelder zeigen normale 
Helligkeit oder sind - wie beim Emphysem - sogar abnorm hell. 

Wenn der Druck nicht nur in der Pulmonalarterie, sondern auch in den 
Pulmonalvenen erhOht ist, wie dies z. B. bei den Mitralklappenfehlern der Fall 
ist, dann wird die GefaBzeichung in den zentralen Partien der Lunge noch reicher 
(Abb. 96). Nach SYLLA soIl die Uberfiillung der Lungenvenen zuerst in einer 
Verstarkung der yom linken Hilus zur linken Spitze, spater auch der vom rechten 

Abb. 214. Lungenstauung bei dekompensiertem Hochdruck. 
Die Hilusschatten sind betrachtlich vergrollert und verwaschen 
strukturiert. Die Lungengefiillzeichnung ist verstarkt und un­

scharf begrenzt. Die Lungenfelder sind im ganzen triib. 

Hilus zur rechten Spitze ver­
laufenden Lungenstrangzeich­
nung zum Ausdruck kommen. 
Der Umstand, daB die Ver­
starkung der GefiiBzeichnung 
namentlich die zentralen Teile 
der Lunge betrifft, veranlaBte 
SYLLA von "zentraler Lungen­
stauung" zu sprechen. Auch in 
diesem Stadium der Blutiiber­
fiillung des kleinen Kreislaufs 
bleiben die oft ansehnlich ver­
groBerten Hilusschatten und 
die Lungenzeichnung scharf 
konturiert und die Lungen­
felder normal hell. 

AIle diese Veranderungen 
sind noch keineswegs Zeichen 
einer Dekompensation des 
Herzens, sie sind vielmehr 
lediglich der Ausdruck einer 
Erhohung des Drucks im arte­
riellen, bzw. im arteriellen und 
venosen Schenkel des Lungen­
kreislaufs. So ist z. B. die 

verstarkte arterielle GefaBzeichnung beim Emphysem oder beim Mitralklappen­
fehler die Folge des hohen Drucks, den die suffiziente hypertrophische rechte 
Kammer in der Pulmonalarterie erzeugt; auch die verstarkte venose GefaB­
zeichnung des Mitralklappenfehlers ist - zunachst wenigstens - nur als Zeichen 
des Druckanstiegs in den Pulmonalvenen infolge des verminderten Druck­
gefalles zu betrachten. Zeichen einer Uberfiillung des Kapillarsystems und 
des Austritts von Transsudatfliissigkeit in das interstitielle Gewebe und in die 
Alveolen fehlen noch vollkommen. Man sollte also streng genommen noch 
nicht von Lungenstauung sprechen. 

Erst mit dem anwachsenden MiBverhaltnis zwischen Blutzufuhr und -abfuhr 
kommt es zur Lungenstauung. Jetzt andert sich das Rontgenbild durch zuneh­
mende Ausweitung der groBen GefaBe, durch die Uberfiillung der Kapillaren 
und den Austritt von Transsudatfliissigkeit aus den GefaBen in die Alveolen und 
in das interstitielle Lungengewebe. 

Die Hilusschatten nehmen noch weiter an GroBe zu, die Lungenzeichnung 
wird noch reicher und zwischen den dickeren GefaBschatten tritt ein Netzwerk 
feinerer Strukturen auf, das bis in die auBerste Peripherie der Lungenfelder 
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reichen kann. Noch wichtiger ist, daB sich die Lungenstrukturen auch in qualita­
tiver Hinsicht verandern. Sie verlieren namlich ihre scharfe Konturierung, 
sehen unscharf begrenzt und verwaschen aus (Abb. 214). Besonders die oft machtig 
vergroBerten Hilusschatten konnen von wolkigen Schattenma8sen umgeben sein, 
gegen die sich der Mittelschatten oft nur schwer abgrenzen laBt. Die Helligkeit 
der Lungen ist jetzt deutlich vermindert. In den basalen Teilen beider Lungen 
konnen wolkige Schattenmassen auftreten. 

Die Verstarkung und Vermehrung der Lungenstrukturen und die diffuse 
Verdunkelung der Lungenfelder sind auf die zunehmende Oberfiillung und 
Ausweitung der LungengefaBe bis in die Kapillaren hinein und auf den Austritt 
von Transsudatfliissigkeit in das Lungenparenchym zu beziehen. Sehr wesentlich 
tragt aber zur Verstarkung der Lungenzeichnung und VergroBerung der Hilus­
schatten die Oberfiillung der perivaskularen, peribronchialen und pleuralen 
Lymphbahnen sowie der hilaren und perihilaren Lymphknoten mit Transsudat­
fliissigkeit bei (ZDANSKY). Man findet namlich in hOhergradig gestauten Lungen 
die Arterien, Venen und Bronchien von stark ausgeweiteten, mit zellarmer 
Fliissigkeit gefiillten Lymphraumen umgeben und oft formlich eingescheidet. 
Auch die iibrigen Lymphbahnen des interstitiellen Gewebes und der Pleura 
sowie die Sinus der hili1ren und perihilaren Lymphdriisen sind von der gleichen 
Fliissigkeit strotzend gefiillt. So konnen die bronchopulmonalen Lymphdriisen 
gelegentlich als buckelige Schatten aus den Hili zum Vorschein kommen. 

Die unscharfe Begrenzung und Verwaschenheit der Lungenstrangzeichnung 
und der Hilusschatten bedarf noch einer besonderen Erklarung. TENDELOO hat 
auf die Bedeutung der Atmungsbewegungen fiir die Blut- und Lymphzirkulation 
im Lungengewebe hingewiesen und gezeigt, daB es unter den besonderen Be­
dingungen der Lungenstauung in den weniger beatmeten Lungenabschnitten 
infolge der Verlangsamung des Blutstroms zur vermehrten Abscheidung von 
Transsudat und infolge der Verlangsamung des Lymphstroms zur verminderten 
Resorption der ausgeschiedenen Transsudatfliissigkeit kommt. Auf diese Weise 
konnen sich Transsudatmassen an umschriebenen Stellen ansammeln, wie dies 
von den Hypostasen in den abhangigen Teilen der Lunge bekannt ist. Aber auch 
iiberall dort, wo die Atmungsbewegungen des Lungenparenchyms infolge seiner 
Verbindung mit den groBeren Interstitien vermindert sind, kann das gleiche 
eintreten (ZDANSKY). So findet man um den Hilus und entlang der groBeren 
BlutgefaBe und Bronchien, insbesondere in deren Gabelungen, Mantel von 
luftarmeren Alveolaren, die mit reichlicheren Mengen von Transsudatfliissigkeit 
und Zellen angefiillt sind. Diese tragen nicht nur zur Verstarkung der Lungen­
zeichnung bei, sondern bedingen auch ihre unscharf-verwaschene Begrenzung 
(ZDANSKY, HERZOG). 

Abgesehen von diesen wolkigen Saumen um die GefaBe und Bronchien finden 
sich in der gestauten Lunge oft noch herdformige, teils verwaschen-wolkige, 
teils scharfer konturierte Schattenbildungen verschiedenster Ausdehnung und 
Zahl, die zu den physiologischen Interstitien keine erkennbare Beziehung zeigen. 
Die kleinsten dieser Herde sind stecknadelkopfgroB und konnen die Lungen so 
dicht durchsetzen, daB das Bild des kleingetiipfelten Lungenfeldes (Abb.215) 
zustande kommen kann (WIERIG, FAHR U. ROSENHAGEN, ZDANSKY, KADMY u. a.). 
Oft sind sie aber groBer, weniger zahlreich und nicht so gleichmaBig verteilt. 

Auch bei allen diesen herdformigen Verdichtungen handelt es sich im wesent­
lichen um zirkumskripte Transsudatansammlungen in Parenchymgebieten, die 
verminderte Atmungsbewegungen ausfiihren. Am bekanntesten sind die schon 
erwahnten Hypostasen, die in Form wolkiger, oft zu groBeren Massen konflu­
ierender Schatten in den basalen Teilen der Lungen gefunden werden. Sehr 
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oft geben aber indurative Herde in der Lunge AnlaB zur Anschichtung um­
schriebener Transsudatansammlungen. Auf der Basis groBerer tuberknloser oder 
unspezifisch-entzundlicher Indurationen entstehen die groBeren, ungleichmaBig 
verteilten Herdschatten, die an bronchopneumonische Herde und Infarkte er­
innern konnen; auf der Basis der kleinen diffus verstreuten Verdichtungsherde 
der braun indurierten Lunge kann es zu der oben erwahnten kleinen Tupfelung 
der Lungenfelder kommen, die an eine miliare Aussaat gemahnt. Bei den groBeren 
Verdichtungsherden spielen auch Atelektasen eine bedeutende Rolle (ZDANSKY), 
die offenbar auf den VerschluB kleinerer Bronchialaste durch Schleimhaut-

schwellung und Sekret (Stan­
ungskatarrh) zuruckzufuh. 
ren sind. 

Je nach dem Grade der 
Durchfeuchtung der Lunge 
zeigen aIle diese Verdich­
tungsherde wechselnde GroBe 
und mehr oder minder un­
scharfe Begrenzung. Man 
kannden Wechsel ihrer GroBe 
und Struktur mit dem Zu­
und Abnehmen der Lungen­
stauung verfolgen; mit dem 
Ruckgang der akuten Stan­
ung und mit der Verminde­
rung der Durchfeuchtung der 
Lunge bilden sich diese 
wolkigen und herdformigen 
Schatten an Zahl und Aus­
dehnung oft rasch zuruck; die 
Lungenstrangzeichnung wird 
schlanker, die Hilusschatten 

Abb. 215. Chronische kardiale Lungenstauung unter dem BUd der werden kleiner und gewinnen 
kleingetupteiten Lungenfelder bei einem lIfitral-Aortenklappenfehler. ihre scharfe Konturierung 

wieder. An der Stelle der 
herdformigen weichen Schattenbildungen konnen jetzt die harten, streifigen 
und fleckigen Verdichtungen der braun indurierten Lunge zum V orschein 
kommen, welche die Zentren fUr die Ansammlungen der umschriebenen Trans­
sudatmassen und Herzfehlerzellen (Herzfehlerzellnester) abgegeben hatten. Die 
trockene chronische Stauungslunge ist hell, ilire Zeichnung ist stark vermehrt 
und netz£ormig (SYLLA), die GefaBstrange sind verdickt, jedoch scharf kon­
turiert, und es fehlen die weichen wolkigen Schatten. 

Auch in den mangelhaft beatmeten Lungenabschnitten bei Pleuraschwarten 
und Kyphoskoliosen findet man die Zeichen der Lungenstauung oft besonders 
stark ausgebildet. Durch reichliche Ansammlung von Transsudatmassen in 
der von einer Pleuraschwarte eingeschlossenen Lunge kann es zu ausge­
dehnten, manchmal lobar begrenzten, intensiven Verschattungen kommen, 
die an eine Pneumonie denken lassen, mit der Besserung der Kreislaufverhaltnisse 
aber rapid verschwinden konnen (ZDANSKY). Diese Beobachtungen stimmen 
mit der alten klinischen Erfahrung (JURGENSEN) uberein, daB die Zeichen 
der Lungenstauung auf der Seite einer Pleuraschwarte besonders fruhzeitig 
auftreten und daB sich hier auch die Stauungsbronchitis besonders hart­
nackig halt. 
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Auch gerichtete pZatten/iirmige Atelektasen (FLEISCHNER) in Form schmaler, 
bei optimalem Strahlengang scharf konturierter Schattenziige sind in der Stauungs­
lunge haufig anzutreffen (POHL). Besonders zahlreich und /inger/ormig yom Hilus in 
die Lungen ausstrahlend sind sie oft beim Vorhandensein eines pleuralen Ergusses, 
der die an sich schon erschwerte Ventilation der Lunge noch starker beeintrachtigt. 

Lungenstauungen, die sich innerhalb verhaltnismaBig kurzer Zeit entwickeln, 
wie dies bei der Linksdekompensation der Aortenklappenfehler oder des Hoch­
druckherzens oder auch nach einem linksseitigen Herzwandinfarkt so haufig 
beobachtet wird, zeigen ein von der chronischen Lungenstauung etwas ver­
schiedenes Bild. Es iiberwiegt bei ihnen die diffuse Triibung bis wolkige Ver­
schattung gegeniiber der Verstarkung der Lungenzeichnung, was auf die starke 
Durchfeuchtung der Lungen durch reichlich austretende Odemfliissigkeit einer­
seits und das Zuriicktreten stiirkerer Erweiterungen der groBen GefaBaste und 
chronisch indurativer Prozesse anderseits zuriickzufiihren ist. SYLLA bezeichnet 
diese Form der Stauung als "periphere Lungenstauung". 

Pleurale Ergii8se finden sich sowohl beim Versagen des linken als insbesondere 
auch des rechten Herzens. Das Rontgenbild des pleuralen Ergusses kann hier 
nicht geschildert werden. Von dem kleinen, den Phrenikokostalwinkel eben aus­
fiillenden und dem schmalen wandstandigen ErguB findet man alle Ubergange 
bis zu den ganz hohen Ergiissen, die groBe Teile der Lungenfelder verschatten. 
Yom schmalen, lamellaren ErguB miissen die odemat6s durchtriinkten pleuralen 
Adhiisionen unterschieden werden, die wie eine sulzige Masse zwischen die Lunge 
und die Brustwand eingelagert sind und im Rontgenbild ebenfalls einen schmalen 
wandstandigen Schatten erzeugen. Zum Unterschied von dem lamellaren ErguB­
schatten, der wahrend der tiefen Atmung wechselnde Breite zeigt, bleibt der 
Durchmesser der wandstandigen Schatten odematos durohtrankter Adhasionen 
bei der Atmung unverandert (ZDANSKY). 

Es ist eine altbekannte Tatsache, daB der im Verlaufe der Kreislaufdekompen­
sation auftretende pleurale ErguB die rechte PleurahOhle ausgesprochen bevorzugt 
(BAMBERGER, NEUSSER, WINTRICR). SATKE fiihrt als Ursaohen dieser Er­
scheinung den niedrigeren Druck in der rechten Pleurahohle und die Einengung 
der V. thoracica longitudinalis dextra durch den erweiterten rechten Vorhof, 
durch pleurale Adhasionen, periaortitische Schwielen (MARESCR) oder durch 
den Zug des herabsinkenden groBen schweren Herzens an. Die Bevorzugung der 
rechten Seite ist so gesetzmaBig, daB man in Fallen mit ausschlieBlioh linksseitigem 
Hydrothorax an zwei Moglichkeiten fiir diese Abweichung von der Regel denken 
muB: erstens daB es sich nicht um ein Transsudat, sondern um ein Exsudat handeln 
konnte, das im AnschluB an eine linksseitige hypostatische Pneumonie, einen 
Lungeninfarkt oder im Zusammenhang mit einer Pericarditis epistenocardica 
nach Herzwandinfarkt auftreten kann, oder zweitens daB eine Obliteration der 
rechten Pleurahohle durch Adhasionen die Ansammlung eines rechtsseitigen 
Ergusses verhindert. 

Da die chronische Lungenstauung einerseits zu pleuralen Ergiissen, anderseits 
sehr haufig auch zu Verwachsungen der Pleurablatter fiihrt, kommt es oft zu 
interlobar abgesackten Ergii8sen. Beziiglich ihrer rontgenologischen Symptomato­
logie kann auf die erschopfende Darstellung FLEISCHNERS hingewiesen werden. 
So gut wie regelmaBig findet sich bei Lungenstauung der bekannte interlobiire 
Schattenzug in der Mitte des rechten Lungenfeldes als Ausdruck einer diinnen 
Fliissigkeitssohicht im kleinen Interlobiirspalt oder einer Verdickung der inter­
lobiiren Pleura. 

Gelegentlioh finden sioh in chronisch gestauten Lungen, besonders bei Mitral­
klappenfehlern, verstreute, kalkdichte, stecknadelkopf- bis erbsengroBe Schatten, 
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Abb.216. Tuberose Knochenbildungen bei chronischer Lungenstauung 
(Autopsie). 

Die kalkdichten, zackig konturierten und verastelten Schatten sind 
besonders in der link en Lungenbasis gut erkennbar. 

die rundlich, verastelt oder 
rosettenformig sind und 
manchmal in groBer Zahl 
die basalen Teile der Lun· 
gen bevorzugen. Es han· 
delt sich urn teils kugelige, 
teils hOckerige,teils ver· 
iistelte, sag. tuberose K no· 
chenherde von lameilarem 
Bau, die in den Alveolen 
oder auch im Interstitium 
der Lunge gelegen sind und 
keine gesetzmaBige Bezie· 
hung zu den GefaBen und 
Bronchienhaben (GANDER). 
Derartige Faile wurden von 
SALINGER, DIEHL U. KUHL· 
MANN, POHL U. JANKER, so­
wie von GROSS beschrieben. 
Wir selbst verfiigen iiber 
drei derartige rontgenolo. 
gisch diagnostizierte und 
autoptisch gesicherte Faile 
(Abb. 216). Die Genese 
dieser pulmonalen Kno· 
chenherde ist nicht auf· 
geklart. Der atiologische 

Zusammenhang mit der kardialen Stauung ist zum mindesten sehr wahrschein· 
lich (SALINGER, POHL, GROSS). In zwei unserer Faile lag ein viele Jahre be· 

Abb.217. Zentrales Lungeniidem bei Uramie (Autopsie). 
Die mittleren Lungenabschnitte entbalten strangi'ormige 

und groCe, weiche herdformige Verdichtungen. 

stehender Mitralklappenfehler, im 
dritten eine kongenitale Anomalie 
des Herzens vor, bei der die abo 
norm klein gebildete linke Kammer 
zu einer Riickstauung in den be· 
trachtlich vergroBerten linken Vor· 
hof und in die Lungen gefiihrt 
hatte. GROSS konnte im Laufe 
mehrerer Jahre eine allmahliche 
VergroBerung der Knochenherde 
beobachten. 

2. Das Lungenodem. 
Das akute Lungenodem, das mit 

oder ohne vorausgehende kardiale 
Lungenstauung durch profuse Trans­
sudation von Odemfliissigkeit in 
das Lungenparenchym zustande 
kommt, ist naturgemaB selten der 
Gegenstand rontgenologischer Un-
tersuchung. Wenn man gelegent­

lich doch einmal einen solchen Fail zu Gesicht bekommt, dann sieht man 
die Lungenfelder meist hochgradig inhomogen-wolkig verschattet. 
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Haufiger beobaehtet der Rontgeno­
loge das mehr chronische, allmiihlich 
sich entwickelnde Lungen6dem, das bei 
Nephritis, essentieller Hypertension, 
Koronarsklerose, Aortenkla ppeninsuffi­
zienz, Mitralstenose usw. nieht selten 
vorkommt. Die rontgenologisehe Auf­
deekung dieses Lungenodems ist des­
halb so wichtig, weil es klinisch oft 
durch lange Zeit unerkannt bleibt, 
wenn es infolge seiner Lokalisation in 
den zentralen Teilen der Lungen und 
seiner oft vorwiegend oder praktisch 
ausschlieGlich interstitiellen Entwicklung 
weder perkussorisch noch auskultatorisch 
erfaGt werden kann. 1m Rontgenbild (COE 
u. OTELL, ZDANSKY, BODART) findet man 
zunachst in den hilusnahen Teilen der 
Lungen strang- und netzformige, peri­

Abb. 218. Diffuses, iiberwiegend parenchymatiises 
Lungeniidem bei Nephritis (Autopsie). 

Es iiberwiegen die verwaschenen, herdformigen 
Verdichtungen. 

pherwarts sich allmahlich auflosende Schattenziige, die verwaschene Begren­
zung zeigen. Zwischen diesen Schattenstrangen, die sich allmahlich immer 
weiter ausbreiten, konnen mehr oder weniger reichliche weiche, wolkige Schatten 
auftreten, die schlieGlieh zu groGeren 
Sehattenmassen konfluieren. So kom­
men symmetrisehe inhomogene, stran­
gig -wolkige Versehattungen zustande, 
die sieh schmetterlingsfliigelartig von 
den Hili gegen die Peripherie der Lun­
genfelder erstrecken (Abb. 217) und 
schlieGlich beide Lungen erfiillen kon­
nen (Abb. 218). Bei ihrer Riickbildung 
losen sich zunachst die wolkigen Herd­
schatten auf und die strangformigen 
Verdiehtungen bleiben noch langere Zeit 
bestehen (Abb. 219), bis auch sie end­
lich verschwinden (ZDANSKY). Die wei­
chen wolkigen Versehattungen entspre­
chen den von ausgetretener Odem­
fliissigkeit erfiillten Parenchymteilen der 
Lunge, wahrend die netz- und strang­
formigen Verdichtungen durch odema­
tose Durchtrankung des interstitiellen 
Lungengewebes erzeugt werden. Paren­
chymatoses und interstitielles Lungen­
odem sind natiirlich nicht streng von­
einander zu trennen; beide Formen fin­
den sich oft vereinigt und oft kann 
die eine Form in die andere iibergehen. 

Abb. 219. Vorwiegend interstitielles Lungeniidem 
bei akuter Nephritis. 

Die iiberwiegend strangformige Form der Ver­
dichtungen ist fiir das interstitielle Lungenfidem 
sehr charakteristisch. Daneben fehlen freilich auch 
nicht kleinere weiche, herdfOrmige Schattenbildun­
gen, die Transsudatansammluugen im Lungenparen­
chym entsprechen. Das Lungenodem ist in diesem 
Fall rechts wesentlich starker ausgebildet als links, 
wahl infolge der linksseitigen Pleuraschwarte. N ach 

drei Tagen war das Odem verschwunden. 

Das Lungenodem betrifft nicht immer beide Lungen im gleichen MaGe. Uber 
die Ursachen der verschiedenen Verteilung des Odems in den Lungen ist nichts 
Sicheres bekannt. Bei seiner Riickbildung halt es sich an den Lappengrenzen 
besonders lange. Wenn auf einer Seite eine Pleuraschwarte die Atmungsbe-
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wegungen behindert, dann ist das LungenOdem auf der gegeniiberliegenden, 
besser beatmeten Seite oft starker ausgebildet als auf der Seite der Schwarte 
(ZDANSKY). Das reflektorische und toxische (z. B. renale) Lungenodem scheint 
sich also umgekehrt zu verhalten, wie die kardiale Lungenstauung, da letztere 
gerade die wenig beatmeten Lungenteile starker zu befallen pflegt (s. S. 297 f.). 
Dies stimmt mit den Beobachtungen von L. HESS iiber die Lokalisation des 
terminalen LungenOdems iiberein. 

Zum Bilde des LungenOdems tritt oft ein beiderseitiger pleuraler ErgufJ hinzu. 
Dieser kann bei der Nephritis das einzige Zeichen der Odembereitschaft sein. 
Bei pleuralen Adhasionen kann der ErguB natiirlich fehlen oder es kommt zum 

Abb. 220. Fliichtige wolkige Verschattungcn in beiden 
Lungen wahrend einer fieberhaften katarrhalischen 
Erkrankung bei dekompensiertem Mitralklappen· 

fehler. Sehwnnd innerhalb weniger Tage. 

Bilde abgesackter Ergiisse. Haufig fin­
den sich auch die wandstandigen Schat­
ten odematos durchtrankter Adhasionen 
(s.oben). 

Die Abgrenzung des zentralen, paren­
chymatos-interstitiellen Lungenodems 
gegen die kardiale Lungenstauung kann 
natiirlich schwierig, ja unmoglich sein, 
wenn das Herz pathologisch vergroBert 
ist und seiner Form nach eine kardiale 
Lungenstauung als moglich erscheinen 
laBt. Wenn jedoch der Herzschatten 
normal groB ist oder wenn die peripheren 
Teile der Lungenfelder normale Struk­
turen zeigen, dann wird man die meist 
symmetrischen Verdichtungen der zen­
tralen Lungenabschnitte mit groBer und 
oft mit an Sicherheit grenzender Wahr­
scheinlichkeit als Lungenodem deuten 
konnen. 

Die Abgrenzung eines kardialen Lun-
genodems gegen entziindliche Infiltra­

tionen der Lunge ist nicht immer moglich. Besonders in Grippezeiten haben wir 
wiederholt bei Herzklappenfehlern, besonders bei Mitralvitien, mit dem Auf­
treten von hohem Fieber und hamorrhagischem Auswurf wolkige Verschattungen 
gesehen, deren Deutung groBe Schwierigkeiten bereitete (Abb.220). Von den 
gewohnlichen Grippeherden unterschieden sie sich durch ihre groBe Zahl und ihre 
diffuse Ausbreitung in beiden Lungen. Wir mochten meinen, daB entziindliche 
Prozesse in der Lunge bei gleichzeitigem V orhandensein einer Lungenstauung 
mit besonders reichlicher Anschoppung des Lungenparenchyms verbunden sind. 
Es diirfte sich gleichsam um eine Summation von entziindlichem und kardialem 
Odem handeln. 

Ein dem zentralen Lungenodem sehr ahnliches Bild scheint bei Periarteriitis 
nodosa gelegentlich zustande kommen zu konnen. Bisher wurden erst zwei 
Fane rontgenologisch nachweisbarer Lungenveranderungen bei dieser Erkrankung 
beschrieben (W. G. HERRMANN, BODENSTAB). In beiden Fallen fanden sich aus­
gedehnte Verschattungen von streifig-fleckigem Charakter, die sich von beiden 
Hili in die zentralen Teile der Lungen erstreckten und in denen man die Bronchien 
als helle Bander erkennen konnte. Wir selbst haben vollig gleichartige Veran­
derungen bei einem Fall beobachtet, der auf Grund des klinischen Bildes zweifellos 
als Periarteriitis nodosa anzusprechen war, einer autoptischen Kontrolle aber aus 
auBeren Griinden leider nicht zugefiihrt werden konnte_ Die herd- und strang-
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formigen Verdichtungen sind wohl als koUateral entziindliches bdem um die 
periarteriitischen Herde aufzufassen. Wir zweifeln nicht, daB diesem seltenen 
Bild bei entsprechendem klinischem Befund diagnostische Bedeutung im Sinne 
einer Periarteriitis nodosa zukommt. 

3. Die Lungenembolie. 
Die Lungenembolie ist Folge einer Verschleppung von Blutgerinnseln, Ge. 

schwulstzellen, Fett oder Luft in die Aste der Pulmonalarterie. Weitaus am 
haufigsten kommt sie bei den gestauten und dekompensierten Herzkranken vor, 
da bei diesen mit groBer RegelmaBigkeit eine 
Throm bosierung tiefer Venen des Beckens und 
der unteren Extremitaten stattfindet. 

Wenn man von den groBen Embolien abo 
sieht, die infolge von Verstopfung des Pulmo· 
nalisstamms oder seiner groBen Aste zum 
schnellen Tod fiihren, so bedeutet jede Embolie, 
auch wenn sie nur kleine Aste der Pulmonal. 
arterie betrifft, ein ernstes Ereignis. Denn jede 
Lungenembolie stellt das rechte Herz vor eine 
schwere Aufgabe, der es um so haufiger nicht 
gewachsen ist, als es sich in der Mehrzahl der 
Falle um ein schon geschadigtes Herz handelt. 
Wieso es kommt, daB die embolische Ver. 
stopfung einiger kleiner Arterienaste geniigt, ein 
akutes Versagen des Herzens herbeizufiihren, ist 
nicht vollkommen geklart. Man dachte an die 
Folge reflektorischer Spasmen groBerer GefaB· 
gebiete der Lunge oder des Herzens (SCHERF). 

Die embolische Verschleppung von Blut· 
gerinnseln in die Lungen fiihrt zum hiimorrha. 
gischen Infarkt, falls gleichzeitig eine Lungen. 
stauung vorhanden ist. Der Infarkt hat die 
Form eines Kegels, dessen Basis der kostalen 
oder interlobaren Pleura zugekehrt ist, wahrend 
dessen Spitze in der Tiefe des Lappens liegt . 
Beim frischen Infarkt grenzt das infarzierte 

Abb. 221. Lungeninfarkte. 
Typische Dreieckschatten, deren Spitzen 
hiluswarts gerichtet sind und deren Basen 

der Brustwand anliegen. 

Gebiet direkt an das normal lufthaltige oder von Stauungstranssudat erfiillte 
Parenchym der Umgebung; bald fiihrt aber die Nekrose zu entziindlichen 
exsudativen Vorgangen im benachbarten Lungenparenchym oder auch in der 
Pleura. Die Infarkte bevorzugen den rechten Mittel· und Unterlappen. 

Entsprechend der charakteristischen Form des Infarkts soUte man erwarten, 
daB sein rontgenologischer Nachweis keine wesentlichen Schwierigkeiten bereiten 
konnte.Dies trifft aber nicht zu; vielmehr gelingt die einwandfreie Erkennung des 
Lungeninfarkts nur in einer Minderzahl der FaIle. Dies ist groBenteils darauf zu. 
riickzufiihren, daB die gleichzeitig vorhandene Lungenstauung die Abgrenzung des 
Infarktschattens erschwert oder unmoglich macht (ASSMANN, RIEDER, DIETLEN) . 

Das Rontgenbild des Lungeninfarkts ist je nach der Projektionsrichtung 
verschieden (KOHLMANN). Kreuzt diese die Langsrichtung des Infarktkegels in 
ungefahr senkrechter Richtung, dann kommt unter sonst giinstigen Bedingungen 
ein dreieckiges Schattengebilde zustande, dessen Basis gegen die Brustwand oder 
eine interlobare Lappengrenze und dessen Spitze zentralwarts gerichtet ist 
(Abb. 221); erfolgt hingegen die Projektion in der Richtung der Langsachse des 
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Infarkts, dann erscheint er als rundliches Schattengebilde, das der Projektion 
seiner Basis entspricht. So konnen Bilder entstehen, die an Tumormetastasen 
erinnern (SIMONSEN). Diese verhiiltnismaBig charakteristischen Bilder werden 
jedoch nur bei frischen Infarkten beobachtet, spaterhin treten in der Regel an 
ihre Stelle unscharf konturierte Schattengebilde, die von hypostatischen oder 
pneumonischen Verdichtungsherden nicht mit Sicherheit zu unterscheiden sind. 
Diese Veranderung der Infarktschatten kommt durch die oben erwahnte reaktiv 
entziindliche Verdichtung der Umgebung zustande. Auch die manchmal zu 
beobachtenden groBen Driisenschatten in den Hili diirften auf diese entziind­
lichen Reaktionsvorgange zu beziehen sein (ZDANSKY). Das Zwerchfell ist auf 
der Seite des Infarkts oft weniger ausgiebig verschieblich, was wohl als reflek-

torische Ruhigstellung bei pleuri­
tischer Reizung aufzufassen ist. 
ZWEIFEL will bei Unterlappen­
infarkten einen Hochstand der 
betreffenden Zwerchfellhalfte be­
obachtet haben. 

Die Infarktschatten konnen 
sich langsam zuriickbilden. BOHM 
u. KUHNE konnten einen keil­
formigen, scharf konturierten In­
farktschatten im Laufe von drei 
Monaten allmahlich verschwinden 
sehen. 

Wenn es zur Abszedierung eines 
Infarkts kommt, dann erkennt man 
imi

l Rontgenbild bald eine zentrale 
Aufhellung, innerhalb welcher oft 
ein Fliissigkeitsspiegel vorhanden 
ist. 

Wenn keine Lungenstauung 
vorhanden ist, fiihrt die emboli­
sche Verstopfung eines arteriellen 

GefaBastes der Lunge nicht zum hamorrhagischen Infarkt. Es kommt dann 
vielmehr zur Aniimisierung des zugehorigen Lungenabschnitts, der nur mehr 
sehr unvollkommen von den Bronchialarterien her durchblutet wird. Das 
Rontgenbild derartiger Lungenembolien hat in jiingster Zeit WESTERMARK 
geschildert. Er sah die betroffenen, meist peripher gelegenen Lungenabschnitte 
durch ihre abnorme Helligkeit und sparliche GefaBzeichnung von der Umgebung 
unterschieden. Die normale zentrale GefaBzeichnung brach an der Grenze dieser 
aufgehellten Teile unvermittelt abo 

Abb. 222. Starke Verbreiterung nnd Vermehrung der 
GefiiBschatten in den Lungen bei Polycythaemia vera. 

32jiihriger Mann. 13 Millionen Rote, Sahli: 166. 4450 Wei/3e . 
Blutdruck 180/80 mm Hg. Milztumor. 

Entsprechend der oben erwahnten schweren Beanspruchung des rechten 
Herzens durch jede Lungenembolie beobachtet man haufig mit ihrem Auftreten 
eine akute Vergro(3erung des Herzens, die oft ausschlieBlich das rechte Herz be­
trifft. Es kann auf diese Weise zum akuten Cor pulmonale kommen (s. S. 221). 

4. Die Lunge bei Polyzythamie. 
In vielen Fallen von Polyzythamie findet sich eine auffallende, diffuse Ver­

starkung der Lungenzeichnung (BREDNOW). Sie erinnert teils an kardiale Lungen­
stauung, teils an das Bild diffuser fibros-produktiver, hamatogener Tuberkulosen 
(Abb.222). Die Vermehrung der Lungenstrukturen ist auf die in diesen Fallen 
bestehende Plethora, also auf die verstarkte GefaBfiillung zuriickzufiihren. Der 
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Vermehrung der roten Blutzellen kommt dabei sicher keine Bedeutung zu, 
denn einerseits findet man in Fallen von Erythrozytose ohne Plethora keine Ver­
anderungen der Lungenstrukturen, anderseits sieht man bei Riickgang der Ple­
thora die Verstarkung der Lungenstrukturen schwinden. 

BROWN u. GIFFIN konnten trotz der bestehenden Erhohung der zirkulierenden 
Blutmenge bei Polyzythamie keine sichere VergroBerung des Herzschattens fest­
stellen. Aucb wir saben eine solcbe nur in Fallen mit Blutdrucksteigerung. 

F. Die Aorta. 
I. Das Rontgenbild del' Aorta thoracica. 

Die Untersuchung der Aorta stellt eine der dankbarsten Aufgaben der Rontgen­
diagnostik dar, da die klinische Erkennung der diffusen und umschriebenen 
Aortenveranderungen schwierig, oft auch unmoglich ist, wahrend die Rontgen­
untersuchung ausgezeichnete Aufschliisse iiber die Weite, den Verlauf und die 
grobanatomische Beschaffenheit der Aorta thoracica gewahrt. 

Gelegentlich der Besprechung des normalen HerzgefaBschattens wurde schon 
ausgefUhrt, wie weit die einzelnen Abschnitte der Aorta bei den verschiedenen 
Durchleuchtungsrichtungen zur Darstellung kommen. Hier sei nur das Wesent­
lichste wiederholt, im iibrigen aber auf die Ausfiihrungen auf S. 18 f. und 40 f. ver­
wiesen. 

1m Vorderbild (Abb. 10 a, b) ist von der Aorta mit RegelmaBigkeit nur die linke 
Begrenzung des distalen Bogenabschnitts und des Anfangsteils des Deszendens 
zu sehen, und zwar als sog.Aortenknopf, bzw. als blasser, vomAortenknopf gegen 
den Pulmonalisbogen steil absteigender und mit der Medianebene leicht konver­
gierender Schatten. 

Die Aorta ascendens ist im Vorderbild meist nicht randbildend, da sie in der 
Regel nach rechts hin von der V. cava cran. iiberragt wird. Der rechte Rand des 
GefaBbandes wird also meist von der oberen Hohlvene gebildet und nur gelegent­
lich kann man dann die Aszendens als dunkleren, rechts-konvex gekriimmten 
Schatten innerhalb des rechten GefaBbandrandes erkennen. 

Mit zunehmendem Lebensalter werden allerdings die FaIle immer haufiger, 
bei denen die Aszendens iiber die V. cava cran. nach rechts hinausragt und damit 
selbst rechts randbildend wird. Dann kommen die V. cava cran. und V. brachio­
cephalica dext. erst unterhalb des Schliisselbeins als blasserer, rechts-konkav 
gekriimmter Schatten aus dem dichteren Aortenschatten zum Vorschein. Dieses 
Vorspringen der Aszendens iiber die obere Hohlvene kann durch Verlangerung 
und Erweiterung der Aorta und durch Zwerchfellhochstand bedingt sein, wie sie 
im hoheren Lebensalter eben haufig vorkommen. 

Beim jungen Kind vermiBt man oft den vorspringendenAortenknopf (Abb. 58). 
Es kommt dies nach KREUZFUCHS daher, daB der Aortenbogen infolge der ver­
haltnismaBig groBeren Tiefenausdehnung des kindlichen Brustkorbs und der 
vermehrten Rechtslage der Trachea einen schrageren Verlauf nimmt als beim 
Erwachsenen. Wenn diese infantilen VerhiUtnisse bestehen bleiben, fehlt auch 
beim Erwachsenen die Ausbildung des Aortenknopfs. 

Uber die Veranderungen, die das Vorderbild durch die pathologische Ver­
langerung und Erweiterung der Aorta thoracica erfahrt, solI erst in einem spateren 
Abschnitt gesprochen werden. Hier sollen nur jene Veranderungen des GefaB­
bandes Erwahnung finden, die durch besondere Raumverhaltnisse im Brust­
raum, besonders durch abnormen Zwerchfellstand bedingt sind. 

Zdansky, Riintgendiagnostik (Herz). 20 
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Durch Zwerchfellhochstarul (Abb.223) werden die FuBpunkte der Aorta 
thoracica: namlich die Aortenwurzel und der Hiatus aorticus gehoben. Damit 
erfahrt auch die ganze Aortenschlinge eine kranialwarts gerichtete Verschiebung, 
die sich im Rontgenbild durch den Hochstand des Aortenknopfs auBert; dieser 
kann nunmehr bis in die Hohe des Schlusselbeins, ja sogar gelegentlich bis ins 
Jugulum hinaufreichen. Diese kranialwarts gerichtete Verschiebung des Aorten­
scheitels bleibt freilich aus anatomischen Grunden hinter der Verschiebnng der 
AortenfuBpunkte zuruck, was zur Folge hat, daB die beiden Schenkel der Aorten­
schlinge seitwarts rucken mussen. Die A8zerulens ladt nunmehr weiter nach rechts 
aus und kann nun an Stelle der V. cava cran. am rechten Rand des GefaBbandes 
zum Vorschein kommen. Dieser biegt jetzt kraftig konvex gekrummt ins Lungen­
feld aus, ist auf Kosten des rechten Herzschattenrandes verlangert und kann 
schlieBlich sogar weiter nach rechts vorspringen als dieser. An der De8zendens 
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Abb. 223. Verlauf der Aorta thoracica bei 
Zwerchfellhochstand. 

Durch Hebung der beiden Fu13punkte der Aorta 
(am Aortenostium und am Hiatus aorticus) 
treten die beiden Schenkel der Aortenschlinge 
(die Aorta ascendens und descendens) aus­
einander, was eine Verbreiterung und Um~ 

formung des Gefii13bandes zur Foige hat. 

sind die prinzipiell gleichen Veranderungen 
wahrnehmbar. Ihr Schatten biegt starker 
konvex gekrummt in das linke Lungenfeld 
aus, kann innerhalb der Herzbucht weithin 
freiliegen und oft noch innerhalb des Herz­
schattens bis an das Zwerchfell verfolgt 
werden. 

Da der Aortenbogen einen verstarkt 
schragen Verlauf nimmt, kann der Aorten­
knopf, der ja nur dann zustande kommen 
kann, wenn der distale Bogenabschnitt an­
nahernd sagittalen Verlauf nimmt, ver­
schwinden und an seiner Stelle der bogen­
formige Dbergang in die absteigende Aorta 
sichtbar werden. 

Die entgegengesetzten Veranderungen 
erfahrt der Aortenverlauf durch den Tie/-
8tand deB Zwerch/ellB. Mit dem Tieferrucken 
der AortenfuBpunkte erfahren beide Schen-
kel der Aortenschlinge eine Streckung, da 

der Bogen dem Tiefertreten der AortenfuBpunkte nur in beschranktem MaBe 
folgen kann. Der Aortenbogen entfernt sich also wohl etwas von der oberen 
Thoraxapertur, auffalliger ist aber das Schmalerwerden des GefaBbandes durch 
das Einwartsrucken der Aszendens und Deszendens. Der rechte, von der 
V. cava cran. gebildete Rand des GefaBbandes steigt annahernd senkrecht auf­
warts; an der linken Seite ist von der Deszendens hochstens ein ganz kurzes 
geradlinig begrenztes Stuck in dem Winkel zwischen Aortenknopf und Herz­
bucht zu sehen. 

Dber die Anderungen, die der Aortenverlauf durch Verunstaltungen des 
Brustkorbs erfahrt, wurde schon S. 232ff. gehandelt. 

Schrumpfende Prozesse der rechten Lunge und rechtsseitige mediastinal­
interlobare Pleuraschwarten ziehen die A. ascendens oft nach rechts, so daB 
diese starker vorspringt und eine bogenformige Abknickung zeigen kann. Auf 
diese pleuralen und pulmonalen Veranderungen ist besonders zu achten, damit 
nicht falschlicherweise eine Dilatation der Aszendens angenommen wird (Abb.163). 

Das Bild, das man von der Aorta in rechter vorderer Schriig8tellung erhalt, 
wechselt je nach dem Drehungswinkel. Nach FRIK kommt es zu einer Deckung 
der auf- und absteigenden Aorta hochstens bei einer Drehung um etwa 30°; 
dabei pflegt sich der rechte Rand des GefaBbandes in den dunklen Schatten der 
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Wirbelsaule zu projizieren, so daB seine Abgrenzung schwierig ist. Bei starkerer 
Drehung projiziert sich die Deszendens - wie S. 29 ausgefiihrt wurde - mehr 
und mehr in das HOLZKNEcHTsche Feld. 

Bei einer Drehung urn etwa 45 bis 60° (Abb. 17 a, b) tritt die vordere Be­
grenzung der Aszendens auf ein kurzes Stiick oberhalb des flachbuckeligen 
Pulmonalisbogens zutage, verschwindet aber kranialwarts meist bald wieder 
innerhalb des nach links-oben ausbiegenden blasseren Schattens der linken 
brachio-kephalen GefaBe. Nicht so selten kann man sie aber doch als dunkleren 
Schatten nach rechts umbiegen und in den Anfangsteil des Bogenabschnitts 
iibergehen sehen, so daB man sei bis zum hellen Band der Trachea verfolgen 
kann. 

Die hintere Begrenzung der normal weiten oder nur maBig dilatierten Aszen­
dens laBt sich nicht mit Sicherheit abgrenzen, da sie vom Schatten der V. cava 
cran. iiberragt wird. Letztere bildet die eigentliche rechte Begrenzung des GefaB­
bandes (s. S. 30). FRIK hat den unbezweifelbaren Nachweis gefiihrt, daB die 
Hinterwand der Aszendens innerhalb des Schattens der oberen Hohlvene nicht 
abgrenzbar ist; jedenfalls ist sie nicht etwa durch die Grenzlinie zwischen dem 
linken dunkleren und rechten helleren Teil des GefaBbandes dargestellt, wie 
VAQUEZ u. BORDET sowie LIPPMANN u. QUffiING gemeint haben. Diese Zwei­
teilung des GefaBbandes wird vielmehr dadurch erzeugt, daB sich der linke 
Hauptbronchus in den rechten Abschnitt des gemeinsam von der Aorta und der 
V. cava cran. gebildeten GefaBbandes projiziert und dieses teilweise aufhellt 
(Abb.17 a, b). Die Hinterwand der Aorta ist nur dann abgrenzbar, wenndasAorten­
rohr dilatiert oder durch Kalkeinlagerungen in seiner Wandung verdichtet ist. 
Die normal beschaffene Aszendens ist aber entgegen der Ansicht von VAQUEZ 
u. BORDET, LIPPMANN u. QUffiING in dieser Stellung einer exakten, anatomisch 
wohlfundierten Messung nicht zuganglich. Dies ware nur dann m6glich, wenn 
der Betrag, urn den die V. cava cran. die Aorta iiberragt, zufallig gerade so groB 
ware wie die Aufhellung, welche der linke Hauptbronchus am GefaBband er­
zeugt (ASSMANN). In vielen Fallen scheint dies allerdings tatsachlich zuzu­
treffen. (Abb. 227.) 

Der Aortenbogen ist normalerweise nicht zu verfolgen, da er einerseits durch 
die Helligkeit des Trachealbandes fortgeleuchtet wird, anderseits gegen die 
Schatten der brachiokephalen GefaBe und der iibrigen Weichteile des obersten 
Mediastinums nicht abgrenzbar ist. 

Von der absteigenden Aorta erkennt man meist nur die ventralen Teile als 
blasses, links vom Wirbelsaulenschatten durch das HOLZKNEcHTsche Feld 
herabziehendes Schattenband, das sich kaudalwarts allmahlich verbreitert. 

Wesentlich besser als in der rechten ist die Aorta thoracica in der linken 
vorderen Schragstellung (Abb. 23 a, b) zu iiberblicken, da sie bei diesem Strahlen­
gang in allen ihren Teilen ungefahr gleich weit von der Projektionsebene entfernt 
liegt. 

Die von der Pulmonalarterie gedeckte Aortenwurzel ist allerdings auch in 
dieser Stellung nicht abgrenzbar. Der vordere Rand des h6her gelegenen Aszen­
densabschnitts jedoch liegt iiber eine langere Strecke am rechten Rand des GefaB­
bandes frei zutage, da die V. cava cran. schon bei einer geringen Rechtsdrehung 
hinter der Aszendens verschwindet (s. S. 37). Schwierigkeiten bereitet auch 
hier wieder die Abgrenzung der Aszendenshinterwand, da diese vom Schatten 
der rechten Pulmonalarterie nach links hin iiberragt wird. 

Der proximale Bogenabschnitt der Aorta ist teils gegen die Schatten der 
brachiokephalen GefaBe und der Weichteile des obersten Mediastinums, teils 
innerhalb der Helligkeit des Trachealbandes in der Regel nicht abgrenzbar. 

20· 
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RegelmaBig erkennt man aber die jenseits des hellen Trachealbandes zum Vor­
schein kommende obere Begrenzung des distalen Bogenabschnitts, welche inner­
halb des Wirbelsaulenschattens in die hintere Begrenzung der Deszendens iiber­
geht. Auch deren vordere Begrenzung p£legt iibrigens unterhalb des linken 
Bronchialbandes innerhalb des HOLZKNECHTSchen Feldes in individuell ver­
schiedenem und yom Drehungswinkel abhangigem AusmaB als blasser Schatten 
eben erkennbar zu sein. AIle diese Verhaltnisse wurden S.37ff. eingehend 
geschildert. 

Trotz dieser normalerweise nur recht bruchstiickhaften Abgrenzbarkeit der 
Aortenschlinge gewahrt die Untersuchung in linker vorderer Schragstellung 
wertvollste Einblicke in die grobanatomischen Qualitaten der Aorta thoracica. 
Denn da man mit groBer RegelmaBigkeit die vordere Begrenzung der Aszendens, 
die obere des distalen Bogenabschnitts und die hintere der Deszendens verfolgen 
kann, erhalt man eine ausgezeichnete V orstellung yom Verlauf der Aortenschlinge. 
Man erkennt dann, wie ihr aufsteigender Schenkel bei dieser Projektion gerad­
linig oder nur flach rechts-konvex gekriimmt steil nach links-oben zieht, in den 
kraftig kranial-konvex gekriimmten Bogenteil iibergeht, urn jenseits der Trachea 
in den absteigenden Schenkel auszulaufen, der in £lach links-konvexer Kriimmung 
mit seinem dorsalen Abschnitt innerhalb des Wirbelsaulenschattens gelegen ist. 
Die diffuse Verlangerung der Aorta thoracica sowie ihre diffuse oder umschriebene 
Ausweitung sind durch Abweichungen von diesem normalen Verlauf gekenn­
zeichnet, die von groBem diagnostischen Wert sind und weiter unten ausfUhrlich 
besprochen werden. 

Hier solI nur darauf hingewiesen werden, daB der Zwerchfellhochstand durch 
Hinaufstauchung der Aortenschlinge zu einem verstarkten Ausladen der 
Aszendens und Deszendens fiihrt, so daB die rechte Begrenzung des GefaBbandes 
rechts-konvexen Verlauf zeigen und der innerhalb der Wirbelsaule sichtbare 
Schatten der Deszendens starker gerundet nach links ausladen, gelegentlich sogar 
den Wirbelsaulenschatten nach links hin iiberschreiten kann, wie man dies 
sonst bei der diffusen Erweiterung der Aorta thoracica (s. S. 326) zu sehen ge­
wohnt ist. 

Ebenso wie in der rechten kann man auch in der linken vorderen Schrag­
stellung bei alteren Individuen die Aortenschlinge oft in ihrem ganzen Verlauf 
iiberblicken, so daB man an jeder beliebigen Stelle ihren Durchmesser direkt 
messen kann. Dies ist an sich noch nicht als pathologisch zu bezeichnen. 

II. Die Aortenmessung. 
Zahlreich waren die Bemiihungen urn moglichst genaue Aortenmessungen. 

Zunachst hat man in der Erkenntnis, daB die Form und die Dimensionen des 
GefaBbandes von der Lange und Weite der Aorta thoracica beeinfluBt werden, 
versucht, Normwerte fUr das Vorderbild des GefaBbandes aufzustellen. 

Von GROEDEL stammt der Begriff des Transversaldurehmessers des Aorten­
sehattens (AT), der nach Analogie des Transversaldurehmessers des Herzsehattens 
dureh die Summe des reehten und linken Medianabstandes (AMr + AMI) des GefaJ3-
bandes ausgedriiekt wird (Abb.224). AT sehwankt beim normalen Erwachsenen 

. h d AT ZWlse en 4,3 un 6,7 em. -2- solI ungefahr dem Durehmesser der Aszendens ent-

spreehen. Als MaJ3 fiir die Lange der Aorta gab GROEDEL die Dimension der "Aorten­
lange" (AL) an. Diese wird derart konstruiert, daJ3 man yom Seheitelpunkt des Aorten­
knopfs und yom reehten HerzgefaJ3winkel Lote auf die Medianlinie £alIt und die Distanz 
der Sehnittpunkte dieser Lote mit der Mittellinie miJ3t. AL betragt fiir den erwachsenen 
Mann rund 7,3 em. ZEHBE und v. TEuBERN bestimmten als "Aortenbreite" die auf Fern-
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aufnahmen bez. auf Vertikalorthodiagrammen ausgemessene Distanz zwischen dem 
Winkel, den der Aortenknopf mit dem Pulmonalisbogen einschlieJ3t, und dem rechts 
gegeniiberliegenden Punkt des Gefii,J3bandes (Abb. 225). Nach ZEHBE, der Durch­
schnittswerte fUr die verschiedenen Altersklassen berechnet, schwankt diese Dimen­
sion zwischen 4,6 und 5,9 cm; nach v. TEUBERN zwischen 3,5 und 6,0 cm. v. TEUBERN 
betrachtet die Distanz des rechten HerzgefaJ3winkels von dem am weitesten ab­
liegenden Punkt des Aortenknopfs als MaJ3 fUr die Lange der Aorta; dieses MaJ3 
betragt fUr den erwachsenen Mann rund 8,7 cm. V AQUEZ u. BORDET messen gleich 
GROEDEL die Transversaldimension des Gefii,J3bandes; sie fanden am Horizontal­
orthodiagramm Werte zwischen 4,0 und 8,5 cm, betonen jedoch selbst, daJ3 der Wert 
der GefaJ3bandbreite als MaJ3 fUr den Aortendurchmesser dadurch beeintrachtigt 
wird, daJ3 der rechte GefaJ3bandrand nicht von der Aorta, sondern von der V. cava 
cran. gebildet zu werden pflegt. 

Tatsachlieh sind aHe diese Abmessungen des GefaBbandes nur von sehr 
geringem Wert fUr die Beurteilung der Lange und Weite des Aortenrohrs, 

Abb. 224. Aortenma/3e nach GROEDEL. Abb.225. Aortenma/3e nach ZERBE nnd v. TEUBERN. 

und zwar nieht nur deshalb, weil der reehte Rand des GefaBbandes in der Regel 
von der oberen Hohlvene und nieht von der Aorta gebildet wird, sondern vor 
aHem aueh deshalb, weil - wie im vorigen Absehnitt ausgefiihrt wurde - die 
Dimensionen des GefaBbandes dureh die raumliehen Bedingungen, welehe die 
Aorta im Brustraum vorfindet, in versehiedener Weise beeinfluBt wird (ASSMANN, 
HOLZMANN). Der ZwerehfeHhochstand, der zur Verbreiterung des GefaBbandes 
fiihrt, kann eine Erweiterung der Aorta vortausehen; der ZwerehfeHtiefstand 
hingegen, der eine Versehmalerung des GefaBbandes zur Folge hat, kann eine 
erweiterte Aorta normal erseheinen lassen, wenn man sich auf die oben erwahnten 
Abmessungen besehranken wiirde. Aueh Thoraxasymmetrien (Skoliosen der 
Wirbelsaule), retrosternale Strumen und schrumpfende Prozesse der Lunge 
und der Pleura, besonders der reehten Seite, konnten zu FehlerqueHen werden. 

Trotz der Abhangigkeit des GefaBbandes von Faktoren, die mit der Be­
sehaffenheit der Aorta niehts zu tun haben, ist die genaue Beaehtung seiner Form 
fiir die Beurteilung des Aortenrohrs von groBer Bedeutung, wie bei der Be­
spreehung der pathologisehen Veranderungen der Aorta noeh auszufiihren sein 
wird. Jedoeh miissen die raumliehen Verhaltnisse im Brustkorb, also vor aHem 
der ZwerehfeHstand, ferner die etwa vorhandenen Thoraxasymmetrien, mediasti­
nalen raumbeengenden Gebilde und sehrumpfenden Prozesse der Lunge und 
Pleura sorgfaltig beriieksiehtigt werden. 
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HOLZKNECHT war der erste, der eine Messung des Aszendensdurchmessers ver­
suchte. Nach seinem Vorschlag hat man den Patienten so weit nach links zu 
drehen, bis die auf- und absteigende Aorta zur Deckung kommen. Diese Messung 
st6Bt jedoch schon deshalb auf Schwierigkeiten, weil sich die rechte Begrenzung 
des Schattenbandes der Aorta bei einer derartigen Linksdrehung, die h6chstens 
20 bis 30° betragt, in den dunklen Schatten der Wirbelsaule projiziert und in 
diesem meist nicht einwandfrei differenzierbar ist. 

In starkerer Linksdrehung wurde die Messung des Aszendensdurchmessers 
von V AQUEZ U. BORDET sowie von LIPPMANN u. QUIRING versucht (Abb. 226). 
Diese Messung beruht auf der Annahme, daB der linke dunklere Teil des 
GefaBbandes der Aszendens entspricht, wahrend der rechte hellere von der 
oberen Hohlvene gebildet wird, soweit sie sich iiber die Aszendens nach 
rechts projiziert. Wie jedoch schon ausgefUhrt wurde (S. 30£.), trifft diese 

V. brachiocephalica dext. f------\-- Linke brachiokephale GefiiBe 

V. thoracica longitndinalis --r--a-c~------ Trachea 
dext. (V. anonyma) -+"'='4{1 Vordere Begrenzung der Aorta 

Rechter Bronchus --1==--+\1. ascendens 
Linker Bronchus 

V. cava cran. 

Abb. 221\. Messung des Aortendurchmessers nach V AQUEZ U. BORDET sowie LIPPMANN u. QUIRING (A) und nach 
ASSMANN und DE ABREU (B) in rechter vordcrer Schriigstellung. 

Annahme nicht zu. Der rechte hellere Teil des GefaBbandes wird vielmehr 
dadurch erzeugt, daB sich der Hnke Bronchus in das GefaBband projiziert 
und seine teilweise Aufhellung bewirkt (FRIK) (Abb. 17 a, b). Mit dieser 
Feststellung ist der Aszendensmessung in rechter vorderer Schragstellung die 
anatomische Grundlage entzogen. Die Messung wiirde nur dann richtige Werte 
ergeben, wenn sich der linke Bronchus gerade soweit in das GefaBband 
projizieren wiirde, als sich der Schatten der oberen Hohlvene iiber den der 
Aszendens nach rechts hin erstreckt (Abb. 227), wofUr aber keine sichere 
Gewahr besteht. DaB dies aber doch fUr eine groBe Zahl der Falle zutrifft 
(REICH), dafUr spricht die Tatsache, daB man unter sonst giinstigen Bedin­
gungen, d. h. bei guter Durchsichtigkeit des Patienten MaBe erhalt, die mit 
unseren berechtigten Erwartungen von dem Durchmesser der Aszendens gut 
iibereinstimmen. Wir finden als normale MaBe fUr den mittelgroBen, normal 
entwickelten Erwachsenen mittleren Lebensalters 2,5 bis 3,0 cm; LENK fand 
Werte zwischen 2,5 und 3,5 cm. Es muB jedoch betont werden, daB die so ge­
wonnenen MaBe nur dann verwertbar sind, wenn sie mit dem weiter unten zu be­
sprechenden KREUZFUcHsschen MaB des Aortenbogens und dem Eindruck, den 
man von der Aorta bei sagittalem Strahlengang und in linker vorderer Schrag­
steHung erhalt, in Einklang zu bringen sind und dadurch erst gleichsam ihre 
Bestatigung erfahren. 
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Giinstiger liegen die Bedingungen fiir die Messung des proximalen Bogen­
abschnitts der Aorta (Abb. 226) . Die rechte hintere Begrenzung des Aortenbogens 
pflegt sich namlich gegen den linken Tracheobronchialwinkel meist gut abzu­
heben. Und da die Aorta an dieser Stelle dem meist gut sichtbaren Tracheo­
bronchial winkel tatsachlich direkt anliegt, ergibt sich die wesentlich exaktere 

A bb. 227. Messung des Aszcndensdurchmessers in rcchter vorderer Scllriigstcllung. 
Die Breitc des Gcflillbandes " wiEd in der Hohe der 'l'eilullgsstclle der Pulmonalarterie durch den chat ten der 
Aorta asccndens und der V. cava up. gebildct. Durch dcnlinken Bronchus erf,lhrt das Gcflillband cine teilweise 
Aufhellung b, deren Iinke Begrcnzullg im Idealfall mit der rechten Begrellzung des AortellschattcJls zusammen-

fli llt, wofiir aber kcine sieherc Gewahr besteht. 

Moglichkeit einer orthodiagraphischen Messung des Aortendurchmessers (Ass­
MANN, DE ABREU). Allerdings ist diese Messung technisch nicht immer durch­
fiihrbar. Wenn namlich die Stelle des linken GefaBbandrandes, die dem linken 
Tracheobronchialwinkel gegeniiberliegt, nicht mehr der Aorta, sondern - wie 
dies haufig der Fall ist - den nach links-oben ausbiegenden brachiokephalen 
GefaBen angehort, dann ist die Messung nur moglich, wenn sich die Aorta inner­
halb dieser GefaB- und Weichteilschatten durch groBere Schattendichte ab­
grenzen laBt. ASSMANN selbst weist noch auf den Fehler hin, der daraus erwachsen 
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kann, daB der in der Hohe des linken Tracheobronchialwinkels gelegene Punkt 
des linken Aortenschattenrandes nicht jener Stelle der Aorta entspricht, die den 
Tracheobronchialwinkel kreuzt, was bei dem verstarkt gewundenen Verlauf 
der elongierten Aorta vorkommen kann. Diese Fehlerquelle dUrfte allerdings 
in den meisten Fallen dadurch zu eliminieren sein, daB man die Messung bei 
jenem Drehungswinkel des Patienten vornimmt, bei dem die Distanz des linken 
Aortenrandes vom Tracheobronchialwinkel am kleinsten ist. Die auf diese Weise 
gewonnene Abmessung stellt ein verhaltnismaBig genaues MaB des Durchmessers 
des proximalen Bogenabschnitts dar. Die Werte, die man beim normal gebauten, 
kreislaufgesunden Erwachsenen von 20 bis 50 Jahren erhalt, schwanken zwischen 
2,5 und 3,0 cm, wobei 3,0 als haufigstes MaB und gleichzeitig als obere Grenze 
anzusehen ist. Nur ubermittelgroBe, breit gebaute Individuen konnen Werte 
bis 3,3 cm zeigen. Bei Individuen von 60 Jahren und daruber sind aber auch 
Werte bis zu 3,5 cm noch nicht als pathologisch zu bezeichnen. 

-l--Pc:::::=:;-- TraehcR 

Vorderc Begrell1.Ung ----J---~m_ 
der AortR asccndens -A~-+---t-- ltcehtcr Bronchus 

R eehtcr :aUu 

Abb.22 . MesslIng des Aszcndcnsdurchmesscrs in linker "ordercr chriigstcllung. 

Mit zunehmendem Alter wird die Aorta in rechter vorderer Schragstellung 
in immer ausgedehnterem MaBe abgrenzbar. Es kann noch nicht als pathologisch 
bezeichnet werden, wenn man bei alteren Individuen den ganzen Aortenbogen 
verfolgen und seinen Durchmesser an jeder beliebigen Stelle messen kann. 

Nach L. REICH liegen die Bedingungen fur die Messung des Aszendensdurch­
me8sers in der linken vorderen Schragstellung wesentlich gunstiger als in der rechten, 
da - wie er mit Recht betont - bei diesem Strahlengang die V. cava cran. und 
Aorta ascendens miteinander zur Deckung gebracht werden konnen. Bei dem 
Versuch, die Messung in der von REICH angegebenen Rohe (s. S. 40) vor­
zunehmen, stoBt man allerdings oft auf betrachtliche Schwierigkeiten, da 
sich die Aszendenshinterwand in den unteren Abschnitten des GefaBbandes 
nicht einwandfrei gegen den Schatten der rechten Pulmonalarterie abgrenzen 
laBt (FRIK), sofern die Aorta nicht betrachtlich dilatiert oder durch sichtbare 
Wandverkalkungen verdichtet ist. Viel regelmaBiger gelingt die Abgrenzung 
der Aszendenshinterwand an einer hoher oben gelegenen Stelle, namlich oberhalb 
des Schattens der rechten Pulmonalarterie und knapp unterhalb der Bifurkation 
(Abb.228). Bei einer bestimmten, jeweils erst durch langsames Hin- und Her­
drehen aufzusuchenden Stellung des Patienten pflegt sich namlich der Aszendens­
schatten gegen das helle Band des rechten Hauptbronchus gut abzuheben. Dies 
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ist dann der Fall, wenn sich die Aszendens und der rechte Hauptbronchus gerade 
aneinander projizieren, ohne sich zu iiberlagern (Abb. 229). Dann zeichnet sich in 
giinstigen Fallen das dunkle Schattenband der Aorta gegen das helle Band des luft­
haltigen Bronchus scharf ab, wodurch die Messung des Aortendurchmessers mog­
lich wird. Man erhiilt bei diesem Vorgehen fUr den mittelgroBen, normal gebauten 
Erwachsenen zwischen 20 und 50 Jahren Werte von 2,5 bis 3,0 cm, wobei der Wert 

Abb.229. Me sling de' A zcndcnsdurchmcssers in li nker vordcrcr Schriigstcll ung. 
Die Breitc de GCfii 6bandcs a wird in dcr Bohe der Birurk~,tjon ausschlicJllich duroh di e Aort:t ascendens bcstimmt. 

von 3,0 cm das haufigste MaB und zugleich die obere Grenze darstellt, die nur 
bei iibermittelgroBen, breit gebauten Individuen und in hoherem Lebensalter 
um 3 bis 5 mm iiberschritten wird. 

Beziiglich der Verwertbarkeit der so gewonnenen Abmessung gilt dasselbe, 
was iiber die Abmessungen der Aorta in rechter vorderer Schragstellung gesagt 
wurde. Auch sie bedarf erst der Erganzung und Bestatigung durch den Eindruck, 
den man vom Verlauf und Kriimmungsgrad der einzelnen Teile der Aorta im 
Vorderbild und in den Schragbildern erhiilt, und durch das einzig verlaBliche MaB, 
das wir fiir den Durchmesser der Aorta besitzen, namlich das KREUZFUCHssche MaB. 
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Die KREuzFucHssche Methode der Aortenmessung griindet sich auf die Tat­
sache, daB der Aortenbogen nach der Abgabe der Art. subclavia sin., also etwa 
in der Gegend des Isthmus, die Speiserohre kreuzt und dieser unmittelbar anliegt 
(Abb.230). Diese enge Lagebeziehung ist leicht zu erkennen, wenn man die 
Kontrastfiillung der Speiserohre mit Bariumpaste vornimmt. Man sieht dann, 
wie die Speiserohre in der Rohe des Aortenknopfs durch die Anlagerung des 
Aortenbogens eine Eindellung ihrer linken Begrenzung und oft auch eine um­
schriebene Ausbiegung nach rechts erfahrt, die als "Aortenbett" (KREUZFUCHS) 
bezeichnet wird (Abb.231). Indem man nun den orthodiagraphischen Abstand 

V. tllomca lis longitud. dcxt. 
(v. azygos) ._. 
Osophagus -

Trachea.- -

Y. braehiocephaliea dext. 

- Ao rtn desccndcns 

Yon ohen eroffnctcr Aorlcnbogen 

_ Aorro a cenden 

Abb.230. Querschnitt durch den Brustkorb in der Hohe des Aortenbogens (fiinfter Brustwirbel) nach PERNKOPF. 
Der Aortenbogen ist von oben gekappt. Man erkennt das proximale, schrag verlaufende und das distale, sagittal 

verlaufende Stiick des Aortenbogens und sieht die enge Lagebeziehung des letzteren zur Speiserohre. 

des auBersten Punktes des Aortenknopfs yom tiefsten Punkt des Aortenbetts 
bestimmt, hat man ein gutes MaB fUr den Durchmesser des Aortenbogens an der 
Kreuzungsstelle mit der Speiserohre gewonnen. 

Dies gilt allerdings nur unter der Voraussetzung, daB dieser Teil des Aorten­
bogens in der Strahlenrichtung, d. h. sagittal verlauft, denn nur dann entspricht 
die Projektion des Aortenrohrs seinem kreisrunden Querschnitt und nur dann 
ist das so gewonnene MaB in Beziehung zum Durchmesser des Aortenlumens zu 
bringen. Diese Voraussetzung trifft nun fUr Erwachsene unter normalen Ver­
haltnissen tatsachlich zu, da nur der proximale, pratracheal gelegene Teil des 
Aortenbogens, sein sog. "Frontalstiick" (JAGIC u. KREUZFUCHS), schrag durch 
den Thorax zieht, wahrend der hier in Betracht kommende distale Bogenab­
schnitt der Aorta fast genau ventro-dorsale Richtung nimmt, weshalb er auch als 
"Sagittalstiick" des Aortenbogens bezeichnet wurde (Abb. 230). 

Anders ist dies bei Verlangerung des Aortenrohrs oder bei Rochdrangung der 
Aorta durch Zwerchfellhochstand. Dann nimmt der distale Bogenabschnitt 
nicht annahernd sagittalen, sondern schragen Verlauf. Die MaBe, die man in 
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solchen Fallen bei sagittalem Strahlengang erhalt, entsprechen keineswegs dem 
Aortendurchmesser (Abb.232a), denn der am weitesten links gelegene Punkt 
des Aortenschattens ist dann nicht identisch mit jenem Punkt des linken Aorten­
randes, welcher der Kreuzungsstelle mit der 
Speiserohre gegenuberliegt, sondern er ent­
spricht einem Punkt, der sich mehr oder 
weniger weit dorsal und lateral von dieser 
Stelle befindet. Bei Messung in sagittalem 
Strahlengang wurde man in solchen Fallen 
Werte erhalten, die je nach der Schraglage 
und der Lange des jenseits von der Kreu­
zungsstelle gelegenen Teils des Aortenbogens 
in verschiedenem Grade vergroBert sind. 

Hier findet sich also eine Fehlerquelle 
der KREUZFUcHsschen Messung, auf die 
K. WEISS U. LAUDA aufmerksam gemacht 
haben und die schon deshalb stark ins Ge­
wicht fallt, weil der daraus resultierende 
MeBfehler keineswegs konstant ist, sondern 
je nach dem Grad der Schraglage sehr ver­
schieden ist. Dazu kommt, daB die ver- Abb.231. Mcssllng des ])lIrchmcsscr des 
starkte Schraglage des Aortenbogens auBer- Aortcnbogen' nach KBEUZFUOH . 
ordentlich haufig ist. Jede Verlangerung und 
Erweiterung der Aorta thoracica, jede Hochdrangung der normalen Aorta durch 
Zwerchfellhochstand kann zu einem seitlichen Auseinanderweichen der beiden 
Schenkel der Aortenschlinge und damit zu einem verstarkten Schragverlauf ihres 
Bogenteils fiihren. Auch beim jungen Kind und bei manchen Erwachsenen nimmt 

a b 

Abb. 232a und b. Korrigierte KREUZFUCHSsche Messung. 
Bei Elongation der Aorta ist die Vornahme der KREUZFUcHsschen Messung in sagittalem Strahlengang (a) nicht 
einwandfrei miiglich, da der Teil des Aortenbogens, der den Osophagus kreuzt, schrag zur Strahlenrichtung 
verlauft. Erst bei leichter Drehung gegen die rechte vordere Schragstellung (b) kommt ein Aortenknopf zum 
Vorschein. Am Erscheinen des dunklen Aortenknopfs erkennt man, daB der den Osophagus kreuzende Teil des 

Aortenbogens orthoriintgenograd verl1luft. Erst dann ergibt die Messung einwandfreie Werte. 

der Aortenbogen infolge besonderer raumlicher Verhaltnisse einen vergleichsweise 
schrageren Verlauf, als man es sonst beim Erwachsenen zu sehen gewohnt ist 
(KREUZFUCHS). Auch die links-konvexe Skoliose der Brustwirbelsaule (H. R6sLER) 
und rechtsseitige schrumpfende pulmonale und pleurale Prozesse (KREUZFUCHS) 
haben oft eine verstarkte Schraglage des Aortenbogens zur Folge. 



316 Die Aorta. 

Diese verstarkte Schraglage des distalen Bogenabschnitts der Aorta ist 
daran kenntlich, daB der Aortenknopf fehlt. Es ist dies verstandlich, wenn man 
bedenkt, daB letzterer dadurch zustande kommt, daB der distale Abschnitt des 
Aortenbogens annahemd orthorontgenograd verlauft. Bei Hochdrangung sowie 
bei Elongation und Dilatation der Aorta sieht man an Stelle des Aortenknopfs 
den Bogen in links-konvexer Kriimmung direkt in die innerhalb der Herzbucht 
mehr oder weniger weit freiliegende, links paravertebral verlaufende Deszendens 
iibergehen. 

In allen diesen Fallen besteht also schon wegen des Fehlens des Aorten­
knopfs keine Moglichkeit, die KREUZFUCHssche Messung bei sagittalem Strahlen­
gang vorzunehmen. Wohl aber gelingt sie auch in diesen Fallen, wenn man durch 
Linksdrehung des Patienten den distalen Bogenabschnitt der Aorta in die Strah­
lenrichtung bringt (Abb.232b) (FLEISCHNER, ZDANSKY). Diese Drehung muB 
so lange fortgesetzt werden, bis ein deutlicher Aortenknopf zum Vorschein 
kommt. 

Technisch gestaltet sich die KREuzFucHssche Messung also derart, daB man 
einen Bissen Bariumpaste schlucken laBt und orthodiagraphisch die systolische 
Distanz des auBersten Punktes des Aortenknopfs yom tiefsten Punkt des Aorten­
betts bestimmt. Wahrend der Messung solI der Osophagus moglichst prall gefiillt 
sein und nicht etwa nur einen diinnen Bariumbeschlag enthalten, da man sonst 
leicht zu groBe Werte erhielte. In Fallen, bei denen schon im Vorderbild ein 
deutlicher Aortenknopf vorhanden ist, kann die Messung bei sagittalem Strahlen­
gang vorgenommen werden. In jenen Fallen aber, bei denen wegen des verstarkten 
Schragverlaufs des distalen Bogenabschnitts ein Aortenknopf im Vorderbild 
fehlt, muB der Patient so weit nach links gedreht werden, bis der Aortenknopf 
zum Vorschein kommt. Dabei ist darauf zu achten, daB man die Drehung nicht 
iiber diese Stellung hinaus fortsetzt, da sonst ein Teil des Aortenbogens in die 
orthorontgenograde Richtung gelangen wiirde, der ventral und proximal von der 
Kreuzungsstelle mit der Speiserohre gelegen ist, was einen Wert ergeben wiirde, 
der groBer ist als es dem Durchmesser des Aortenbogens entspricht. 

v. ENGELMAYER hat empfohlen, die KREuzFucHssche MessWlg mittels einer Auf­
nahme vorzWlehmen. Er geht dabei so vor, dal3 er zWlachst die Rohre auf den late­
raIsten Punkt des Aortenknopfs zentriert Wld die Projektion dieses Punktes auf die 
vordere Brustwand mit einer Bleimarke bezeichnet. Hierauf zentriert er die Rohre 
auf den tiefsten PWlkt des kontrastgefiillten Aortenbetts Wld macht nunmehr eine 
gezielte Aufnahme. Der auf der Aufnahme ausgemessene Abstand der Bleimarke 
yom FiilIWlgsbild des Osophagus ergibt das KREuzFucHssche Mal3. Wir mochten 
bezweifeln, dal3 dieses ziemlich umstandliche Verfahren genauere Resultate ergibt aIs 
die orthodiagraphische MessWlg auf dem Rontgenschirm. 

Da man bei diesem Vorgehen von der Pleura mediastinalis, die den" Aorten­
bogen bedeckt, bis in das Lumen der Speiserohre miBt, kann auch das KREUZFUCHS­
sche MaB nicht dem wahren Durchmesser des Aortenlumens entsprechen. U m 
diesen zu ermitteln, miiBte man von dem jeweils gefundenen Wert die doppelte 
Wanddicke des Aortenrohrs, die einfache Wanddicke der Speiserohre, die Dicke 
der mediastinalen Pleura und des subpleuralen Bindegewebes sowie der Binde­
gewebsschicht, welche die Aorta und Speiserohre voneinander trennt, abziehen. 
Die Dicke aller dieser geweblichen Bestandteile diirfte bei prall gefiilltem Oso­
phagus kaum mehr als 3 mm betragen und tatsachlich wurde auch der Vorschlag 
gemacht, von den gemessenen Werten 2 bis 3 mm abzuziehen. Wir tun rues jedoch 
nicht und ziehen die unkorrigierten Werte vor, da der Fehler, der durch das 
Mitmessen der genannten Gewebsteile notwendigerweise entsteht, etwa kon­
stant und verhaItnismaBig klein ist. Es darf jedoch nicht verschwiegen wer-
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den, daB unter besonderen Bedingungen der Betrag, der von dem KREUZFUCHS­
schen MaB in Abzug zu bringen ware, um den Durchmesser des Aortenlumens 
zu erhalten, wesentlich groBer sein kann. Man kann sich beim Vorhandensein 
atheromatoser Verkalkungen in der Aortenwandung oft davon iiberzeugen, daB 
die bekannten sichel- oder kreisformigen Kalkschatten bis 2 mm innerhalb der 
auBeren Begrenzung des Aortenknopfs und entsprechend auBerhalb des Osophagus­
fiillungsbildes liegen, was auf die Verdickung der Aortenwandung zu beziehen 
ist. Bei manchen dekompensierten, 6dematosen Kreislaufkranken erhalt man 
mit dem Wechsel der Odeme auffallend wechselnde Werte fUr den Aorten­
durchmesser, die gewiB nicht mit einer Anderung der dynamischen Dehnung 
des Aortenrohrs erklart werden konnen. Man gewinnt vielmehr den Eindruck, 
daB bei diesen Kranken das Schwinden und Auftreten einer odematosen 
Durchtrankung des mediastinalen und subpleuralen Bindegewebes eine Rolle 
spielt. Mit diesen Fehlerquellen ist natiirlich nicht nur die KREUZFUcHssche 
Messung, sondern auch jede andere MeBmethode der Aorta behaftet. 

1m allgemeinen ist aber der Fehler, der durch das Mitmessen der oben 
genannten Gewebsteile notwendigerweise entsteht, als ungefahr konstant und 
verhaltnismaBig klein zu betrachten; er ist daher auch praktisch nicht be­
deutungsvoll. 

Die KREUZFUCHssche Methode der Aortenmessung hat den Vorzug, daB die 
Fehlerquellen und Irrtumsmoglichkeiten bei Einhaltung der oben beschriebenen 
Technik wesentlich geringer sind als bei allen anderen MeBmethoden der Aorta. 
Auch gibt es nur wenige FaIle, bei denen die Vornahme der Messung technisch 
undurchfUhrbar ist. Dies ist der Fall bei raumbeengenden und schrumpfenden 
Prozessen des Mediastinums, bei denen die Lagebeziehung der Aorta zur Speise­
rohre verandert oder uniibersichtlich ist; ferner bei Verdichtungs- und Schrump­
fungsprozessen der Lunge und der Pleura, welche die Aorta oder die Speiserohre 
verziehen oder die Abgrenzung des Aortenknopfs gegen das linke Lungenfeld 
unmoglich machen; schlieBlich beim reinen Mitralklappenfehler und bei manchen 
kongenitalen Herzanomalien, bei denen die hochgelegene, verlangerte und aus­
geweitete Pulmonalarterie den proximalen Teil des }lortenbogens derart hoch­
drangt, daB der distale Bogenabschnitt hinter der Pulmonalarterie verschwindet 
(ZDANSKY). 

Diese Einschrankungen gelten iibrigens auch fUr jene anderen Methoden, 
die zur Ermittlung des Durchmessers bzw. Umfangs des Aortenbogens erdacht 
wurden. Da sie auBerdem technisch wesentlich schwieriger sind und zum Teil 
neue Fehlerquellen einfiihren, mithin unseres Erachtens keine Verbesserung der 
urspriinglichen Methode von KREUZFUCHS darstellen, sollen sie hier nur bei­
laufige Erwahnung finden. 

Zunachst haben DE ABREU, KREUZFUCHS sowie LIAN u. MARCHAL empfohlen, 
als MaB des Aortendurchmessers nicht die Distanz des kontrastgefUllten Oso­
phagus, sondern die des hellen Trachealbandes yom auBersten Punkt des Aorten­
knopfs zu bestimmen. Ferner haben DE ABREU und LINS versucht, den Aorten­
durchmesser geometrisch zu konstruieren, indem sie zwei beliebige Sektoren des 
Aortenknopfs ziehen, auf diese Sektoren die Mittelsenkrechte fallen und die 
Distanz des Schnittpunktes dieser beiden Mittelsenkrechten von der Oberflache 
des Aortenknopfs messen; diese Distanz stellt den Radius des Aortenquerschnitts 
dar. KREUZFUCHS bestimmt schlieBlich neuerdings den Aortendurchmesser, 
indem er transparente Kreise bekannten Durchmessers mit dem Aortenknopf 
zur Deckung zu bringen sucht; jener Kreis, der sich mit dem Bogen des Aorten­
knopfs genau zur Deckung bringen laBt, hat denselben Durchmesser wie die 
Aorta. 
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Gegen die Brauchbarkeit der KREUZFUcHsschen Mel3methode wurde eingewendet, 
dal3 sie bestenfalls den Durchmesser des Isthmus aortae ermittle, der als engster Teil 
der Aorta thoracica nicht mal3geblich fUr die Weite der ubrigen Teile des Bogens sei. 
Dieser Einwand schien seine Berechtigung durch Messungen zu erhalten, die L. REICH 
an der Leichenaorta anstellen liel3. Aus diesen ging namlich hervor, dal3 es an der 
Leiche eine konstante Beziehung zwischen der Weite der Aszendens und des Isthmus 
nicht gibt. Dieser unbezweifelbaren Tatsache steht die durch tausendfaltige Beobach­
tungen erhartete Konstanz des KREUZFUCHsschen Mal3es und seiner Beziehung zu 
den Abmessungen der Aszendens gegenuber, die ganzlich unverstandlich ware, wenn 
der Isthmus auch im Leben derartige unberechenbare Verschiedenheiten seines Quer­
schnitts aufwiese, wie dies offensichtlich an der Leiche der Fall ist. Dieser Wider­
spruch zwischen der anatomischen und rontgenologischen Messung ist vermutlich 
dadurch bedingt, dal3 die postmortalen Kontraktionsvorgange am Isthmus und an den 
benachbarten Teilen des Aortenrohrs verschieden sind und dadurch eine Inkonstanz 
ihrer Grol3enbeziehungen vortauschen, die im Leben nicht vorhanden ist. 

Jedenfalls kann an der Tatsache, daB im Leben iiberaus konstante GroBen­
beziehungen zwischen dem Querschnitt des Isthmus und den iibrigen Teilen der 
Aorta thoracica bestehen, kein Zweifel sein. Diese Tatsache findet ihren Ausdruck in 
der auBerordentlichen RegelmaBigkeit der "Aorten-Breitendifferenz" (LENK), d. h. 
der Differenz zwischen dem rontgenologischen AszendensmaB und dem KREUZ­
FUcHsschen MaB. Diese Differenz betragt nach LENK 5 bis 10 mm, nach unserer Er­
fahrung nur 3 bis 7 mm. Erst durch diese Konstanz der GroBenbeziehung erhalt das 
KREUZFUCHSsche MaB seine volle Bedeutung, denn erst durch sie ist ein SchluB von 
dem KREUZFucHsschen MaB auf den Aszendensdurchmesser moglich, wenn letzterer 
-wie sohaufig-nicht exakt meBbar ist. Wenn z. B. die eingehende Analyse des 
Rontgenbildes ergeben hat, daB die Brustaorta in allen Teilen gleichmaBig weit ist, 
dann erhalt man durch die KREUZFucHssche Messung verlaBliche Auskunft iiber 
die absolute Weite bzw. den Grad einer etwa vorhandenen Erweiterung des GefaB­
rohrs. Eine Aorta, die durch Hochdrangung und Stauchung erweitert scheinen 
mochte, kann sich so als vollig normal weit erweisen, wahrend eine anscheinend 
normal weite Aorta unter Umstanden als dilatiert erkannt werden kann. 

Bei Einhaltung des oben geschilderten Vorgehens und bei Ausscheiden jener 
Faile, bei denen die KREUZFUCHssche Messung technisch undurchfiihrbar oder 
unzuverlassig ist, erhalt man beim gesunden Erwachsenen von 20 bis 50 J ahren 
Werte, die zwischen 1,8 und 2,5 cm liegen. Diese Schwankungsbreite mag auf 
den ersten Blick auBerordentlich groB erscheinen. Tatsachlich ist sie aber im 
Gegenteil ganz erstaunlich gering, denn bei der iiberwiegenden Mehrzahl aIler 
normalen Erwachsenen findet man mit groBer RegelmaBigkeit den Wert von 
2,5 cm, der sozusagen den Standardwert darstellt und gleichzeitig die obere 
Grenze bildet. Werte von 2,7 bis 2,8 cm konnen nur bei iibermittelgroBen, 
kraftig und breit gebauten Individuen noch als normal angesehen werden, wahrend 
sie bei mittelgroBen Individuen schon eine Erweiterung der Aorta anzeigen. 
Werte unter 2,5 cm werden verhaltnismaBig haufig bei untermittelgroBen, 
zart gebauten, wenn auch gelegentlich fettleibigen Individuen, besonders bei 
Frauen gefunden. Sie weisen auf eine dem Korperbau entsprechende Zartheit 
des GefaBsystems hin und sind daher an sich noch nicht als abnorm zu betrachten. 
Anders sind die oft auffallend niedrigen Werte bei asthenischen, unter Umstanden 
hoch aufgeschossenen Individuen zu bewerten (s. S. 323f£.). 

Dber den Aortendurchmesser beim Kind fehlen uns eigene Erfahrungen an 
einem groBen Material. Bei Kindern von 10 bis 16 Jahren fanden wir Werte 
zwischen 1,6 und 2,0 cm. KREUZFUCHS gibt fiir das Kindesalter folgende Normal­
maBe an: 5 Jahre - 10 mm, 9 bis 10 Jahre - 13 mm, 12 Jahre -14 mm, 14 bis 
15 Jahre - 15 bis 16 mm. 
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In vorgeschrittenem Alter, etwa vom sechsten Dezennium an, sind Werte 
von 2,7 bis etwa 3,0 cm als Zeichen der Altersabnutzung der Aorta und des 
physiologisch gesteigerten Blutdrucks haufig und nicht ohne weiteres als patho­
logischer Befund zu betrachten. 

Die Angabe von KREUZFUCHS, daB der Durchmesser der Aorta kreislauf­
gesunder Individuen vom 20. Lebensjahr an kontinuierlich zunimmt, daB er mit 
20 Jahren 20 mm betragt, in jedem Jahrzehnt um 2 mm ansteigt, um mit 70 Jahren 
allmahlich den Wert von 30 mm zu erreichen, konnen wir nicht ganz bestatigen. 
Nach unserer Erfahrung halt die Aorta vom Ende der Wachstumsperiode bis 
etwa zum 50. Lebensjahr zahe an ihrem Durchmesser fest, wenn nicht eine 
Atheromatose, eine luetische Erkrankung oder eine Blutdrucksteigerung zu ihrer 
Erweiterung fiihrt. Fur den mittelgroBen, normal gebauten und vollig kreislauf­
normalen Erwachsenen mittlerer Jahre betragt - wie erwahnt - der nach 
KREUZFUCHS ermittelte Durchmesser des Aortenbogens 2,5 cm mit nur geringen 
Abweichungen nach oben und unten, die 2 mm kaum ubersteigen. Damit soIl 
nicht geleugnet werden, daB der durchschnittliche Durchmesser der Aorta mit dem 
Alter tatsachlich kontinuierlich zunimmt (SUTER); dies ist aber darauf zuruck­
zufiihren, daB arterieller Hochdruck sowie Atheromatose und Aortenlues einen 
Anstieg der Durchschnittswerte bedingen. 

In diesem Zusammenhang sind die Untersuchungen SUTERS an der Leichenaorta 
von Interesse. Dieser Autor konnte zeigen, daLl der durchschnittliche Umfang der 
Leichenaorta mit zunehmendem Alter zwar kontinuierlich ansteigt, konnte aber 
anderseits durch Dehnungsversuche an Aortenstreifen wahrscheinlich machen, 
daLl diese Zunahme des Umfangs nur eine Leichenerscheinung ist und daLl der Aorten­
umfang in vivo im Gegenteil yom Alter weitgehend unabhangig sein durfte. Er schlieBt 
dies aus der Beobachtung, daLl sich jugendliche zartwandige Aorten unter dem Ein­
fluLl der Belastung starker dehnen lieLlen als alte, dickerwandige. Vermutlich hatten 
sich eben die jugendlichen Aorten postmortal starker zusammengezogen als die 
alteren. Auf Grund dieser Beobachtungen ist jedenfalls damit zu rechnen, daLl post­
mortale Kontraktionsvorgange (GERLACH, HVILIVITZKAJA, MACWILLIAM, REUTER­
WALL) den Umfang der Aorta je nach der anatomischen Beschaffenheit ihrer Wandung 
und nach dem Zeitpunkt, in dem die Autopsie erfolgt, in verschiedenem MaJ3e ver­
andern konnen. Die Befunde an der Leiche durfen daher nur mit V orsicht und ge­
wissen Einschrankungen auf die Verhaltnisse in vivo ubertragen werden. Die groJ3e 
Konstanz der rontgenologisch ermittelten Werte des Aortendurchmessers scheint 
jedenfalls fUr die Richtigkeit der Ansicht SUTERS zu sprechen. 

Eine proportionelle Aortenme88ung wurde von DEDIC vorgeschlagen. Nach diesem 
Autor soll sich das Mittel aus den nach HOLZKNECHT und KREUZFUCHS bestimmten 
Durchmessern der Aorta zur Thoraxbreite (gemessen in der Hohe des sechsten vor­
deren Interkostalraums) wie 1: 10 verhalten. Werte, die urn mehr als 25% von 
diesem VerhiiJtnis abweichen, sollen pathologisch sein. Wir glauben, daLl die Be­
ziehungen zwischen der Breitenentwicklung des Brustkorbs und der Weite der Aorta 
nicht so konstant sind, daLl sich darauf eine proportionelle Aortenmessung grunden 
lieLle und daLl viele pathologisch erweiterte Aorten dem Nachweis entgingen, wenn 
man die vorgeschlagene Berechnung der Beurteilung der Aorta zugrunde legen wollte. 

III. Die Schattendichte der Aorta. 
Die Schattendichte der Aorta ist abhangig 1. von der Weite des GefaBrohrs, 

2. von der Dicke der GefaBwandung, 3. von seiner physikalisch-chemischen Be­
schaffenheit und 4. von der Projektionsrichtung. AIle diese Bedingungen erfordern 
keine weiteren Erlauterungen. Es ist selbstverstandlich, daB die Aorta einen 
um so dichteren Schatten gibt, je weiter sie ist und je dicker ihre Wandung ist; 
es ist ebenso selbstverstandlich, daB ihr Schatten dichter wird, wenn sie schrag 
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zur Strahlenrichtung oder ein Stiick weit in der Strahlenrichtung verlauft; es 
ist auch leicht einzusehen, da.ll die Ablagerung von Kalksalzen in der Gefa.ll­
wandung, die auf Atheromatose hinweisen, je nach der Projektionsrichtung ent­
weder als verstreute kalkdichte Flecken oder als Schattenstreifen (KOHLER) 
erkennbar sind, welche den Schatten der Aorta etwa 1 bis 3 mm innerhalb 
seiner au.lleren Begrenzung einsaumen (Abb. 235, 241). 

Aber nicht nur die in Form gro.llerer Flecken und zusammenhangender 
Platten angeordneten Kalkablagerungen, sondern auch die mikroskopisch 
kleinen Wandverkalkungen konnen zur Erhohung der Schattendichte der Aorta 
fiihren, vorausgesetzt, da.ll sie in hinreichender Menge vorhanden sind. Diese 
rontgenologisch nicht abgrenzbaren Kalkeinlagerungen sind es vielleicht, welche 
die auffallende Schattendichte mancher normal weiten Aorta ii.lterer Menschen 
bedingen, und nicht etwa die Verdickung der Aortenwandung, wie mehrfach 
behauptet wurde. Eine solche Verdickung kann fiir sich allein die Schattendichte 
der Aorta nur in dem MaBe erhohen, als sie zur VergroBerung ihres rontgeno­
logischen Durchmessers fiihrt, und ist als solche rontgenologisch nicht erkennbar. 

Fiir den optischen Eindruck der Schattendichte der Aorta ist im iibrigen nicht 
nur ihre absolute Schattendichte maBgebend, sondern auch der Schattenkontrast 
zwischen ihr und der Umgebung. Abnorm erhohte oder verminderte Strahlen­
durchlassigkeit der letzteren kann den Schattenkontrast herabsetzen; im ersten 
Fall, weil der Aortenschatten durch die Helligkeit der Umgebung fortgeleuchtet 
wird, im zweiten Fall, weil die Umgebung annahernd gleiche Schattendichte 
besitzt wie die Aorta. 

Von besonderer Bedeutung fUr die Kontrastwirkung scheIDt der Was8ergehaU 
der Gewebe zu sein. Durch ihn diirfte sich die gute Abgrenzbarkeit der Aorta 
bei alteren, mageren, ausgetrockneten Individuen und die besonders schlechte 
Abgrenzbarkeit bei plethorischen oder odematosen Leuten erklaren. 

Der Schattendichte der Aorta kommt im iibrigen mangels eines objektiven 
MaBstabes fiir ihre Beurteilung nur beschrankte diagnostische Bedeutung zu. 
Als Faustregel kann gelten, daB der Aortenknopf nicht dunkler sein soli als 
der normal groBe Herzschatten und daB eine vermelIDte Schattendichte der Aorta 
anzunehmen ist, wenn sie in linker vorderer Schragstellung durch das helle Tra­
chealband hindurch zu verfolgen ist. 

IV. Die Pulsationen der Aorta. 
Bei der Besprechung der pulsatorischen Erscheinungen am HerzgefaBschatten 

wurden auch die an der Aorta abgehandelt. Dort wurde ausgefiihrt, daB die 
Aortenpulsationen im wesentlichen als Ausdruck der rhythmischen Druck­
schwankungen in der Aorta zu betrachten seien. Tatsachlich wechselt die Ex­
kursionsbreite der Pulsationen mit der Blutdruckamplitude. Am augenfalligsten 
ist dies bei der Aortenklappeninsuffizienz, wo man als rontgenologisches Korrelat 
des Pulsus celer die systolisch briisk lateralwarts und diastolisch langsamer 
medialwarts gerichteten, auffallend gro.llen Exkursionen der Aortenrander wahr­
nimmt. Umgekehrt werden die Pulsationen der Aorta bei der kleinen Blutdruck­
amplitude des schnell schlagenden und nur mangelhaft entleerten Herzens oft 
so klein, daB sie kaum noch erkennbar sind. 

Eine Parallelitat zwischen der Blutdruckamplitude und der GroBe der rontge­
nologisch sichtbaren Aortenpulsationen besteht jedoch keineswegs, da letztere 
auch durch die anatomische Wandbeschaffenheit der Aorta, durch ihr tonisches 
Verhalten und ihre rhythmischen Lageverschiebungen wesentlich beeinflu.llt 
werden. 
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Die verminderte Dehnbarkeit der sklerotischen oder luetisch-narbig ver­
anderten Aorta hat eine Verkleinerung ihrer Pulsationen zur Folge (H. FETZER), 
so daB selbst die erhOhte Blutdruckamplitude einer Aortenklappeninsuffizienz 
gelegentlich nicht Iilehi zu sichtbaren Pulsationen fUhren kann. Das Fehlen 
sichtbarer Pulsationen bei kompensierter, reiner Aorteninsuffizienz kann geradezu 
als Wahrscheinlichkeitszeichen einer schweren anatomischen Wandveranderung 
betrachtet werden. Kriiftige Pulsationen an der Aorta schlieBen freilich eine 
schwere anatomische Wandlasion nicht aus, da die Aorta geniigend dehnbar 
bleiben kann, wenn zwischen den schwer veranderten Teilen der GefaBwandung 
noch geniigend wohlerhaltene und dehnbare GefaBbezirke erhalten geblieben 
sind. 

Beginnende Wandschadigungen der Aorta sollen iibrigens sogar zu verstarkten 
Pulsationen AnlaB geben konnen, was auf eine Herabsetzung der Wandfestigkeit 
der Aorta zuriickgefiihrt wurde. HUBERT und H. FETZER haben derartige Pul­
sationen am Aszendensschatten im Anfangsstadium der Aortenlues, ERDELYI 
bei beginnender Atheromatose beobachtet. 

Zu wenig Beachtung hat die Bedeutung der tonischen Einstellung der musku­
liiren Wandelemente fiir die Pulsationen der Aorta gefunden. Der Tonus nimmt 
namlich nicht nur auf die durchschnittliche Weite des Aortenrohrs (s. S. 322) 
wesentlich EinfluB, sondern auch auf dessen Weitbarkeit durch den systolischen 
Anstieg des Blutdrucks (ZDANSKY). Je niedriger der Tonus der GefaBwand­
muskulatur, desto starker die Dehnung der Aorta durch den systolischen Blut­
druckanstieg; je hoher der Tonus, desto geringer ihre Dehnung. Tatsachlich 
findet man in Fallen, wo mit gutem Grund eine Herabsetzung des GefaBtonus 
erwartet werden darf, oft auffallend groBe Pulsationen. Dies ist z. B. bei Aorten­
klappeninsuffizienz im floriden Stadium der Endokarditis, bei anderen Infek­
tionskrankheiten und bei schweren Thyreotoxikosen der Fall. Und es ist zu 
erwagen, ob die auffallend kleinen Pulsationen mancher Patienten, z. B. vieler 
Nephritiker, nicht mit einer Steigerung des GefaBmuskeltonus zusammenhangen. 
Jedenfalls verbietet der EinfluB des GefaBmuskeltonus auf die systolische Weit­
barkeit der Aorta einen sicheren SchluB von der Exkursionsbreite der sichtbaren 
Pulsationen auf die anatomische Beschaffenheit der GefaBwandung. 

Die rontgenologischen Pulsationen des Aortenschattens werden schlieBlich 
noch durch rhythmische Verschiebungen des Aortenrohrs beeinfluBt (DIETLEN, 
BICKENBACH, ZDANSKY u. ELLINGER). Nach G. A. WELTZ sind diese im Bereich 
der Aszendens durch die rhythmischen Fiillungs- und Lageanderungen der linken 
Kammer, im Bereich des Arkus und der Deszendens durch die rhythmisch 
intendierte Streckung der Aortenschlinge beim systolischen EinschieBen des 
aus dem Herzen ausgeworfenen Blutes erzeugt. Die systolische Verschiebung des 
Aortenbogens laBt sich nach Kontrastfiillung des Osophagus leicht erkennen 
und kymographisch registrieren (ZDANSKY u. ELLINGER). Nach G. A. WELTZ 
soll der systolischen Verschiebung des Aortenbogens eine wesentlich groBere 
Bedeutung fiir das Zustandekommen der Pulsationen am Aortenknopf zukommen 
als den pulsatorischen Weiteanderungen der Aorta; letztere sollen normalerweise 
iiberhaupt kaum nachweisbar sein. Nach den kymographischen Untersuchungen 
von ZDANSKY u. ELLINGER trifft dies nicht zu, vielmehr ist daran festzuhalten, 
daB sich die Pulsationen des Aortenknopfs aus den meBbaren Weite- und Lage­
anderungen des Aortenbogens zusammensetzen. 

Die GroBe der systolischen Verschiebung und Streckung des Aortenbogens 
ist abgesehen von der Blutdruckamplitude noch vom Grad der Rohrkriimmung, 
vom Grad der Verschieblichkeit, von der Wandbeschaffenheit und der Weite 
des Aortenrohrs abhangig. Verstarkte Kriimmung der Aortenschlinge durch 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 21 
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Zwerchfellhochstand begiinstigt ihre Verschieblichkeit und hat eine Verstarkung 
ihrer pulsatorischen Lageanderungen zur Folge (G. A. WELTZ). Eine Fixation 
durch mediastinale Schwarten kann diese Verschiebungen verhindern. 

Nach BORDET u. VAQUEZ sowie DIETLEN solI sklerotische Starrheit der 
Wandung die pulsatorischen Verschiebungen der Aorta begiinstigen; nach 
ERDELYI sollen sie dann ruckartigen Charakter haben. 

V. Die dynamische Dilatation der Aorta. 
Abgesehen von seiner anatomischen Beschaffenheit wird die Weite des Aorten. 

rohrs durch mehrere funktionelle Faktoren bestimmt, und zwar 1. durch die 
Menge des aus dem Herzen in die Aorta ausgeworfenen Blutes, 2. durch die Hohe 
des in der Aorta herrschenden Blutdrucks, 3. durch die Elastizitat des Aorten­
rohrs und 4. durch den Tonus seiner muskularen Wandbestandteile. 

Die beiden erstgenannten Faktoren wirken im Sinne einer Ausweitung, die 
beiden letzten im Sinne einer Verengerung der Aorta. Die Elastizitat und der 
muskulare Tonus setzen einerseits der Ausweitung der Aorta einen Widerstand 
entgegen und gewahrleisten anderseits eine Anpassung der GefaBlichtung an 
verminderte Blutfiillung oder absinkenden Blutdruck. Dieser zuletzt erwahnten 
Tatsache wird noch bei der Besprechung der engen Aorta (s. S. 323ff.) gedacht 
werden. Der Widerstand, den die funktionell und anatomisch normale Aorta 
dem Innendruck entgegensetzt, ist recht bedeutend, so daB die Ausweitung, 
welche sie mit ansteigendem Blutdruck erfahrt, nur sehr gering ist. Immerhin 
kommt es zu meBbaren VergroBerungen des Aortendurchmessers (P. WHITE, 
SHELDOW, BAYLEY, PURKS, eigene Beobachtungen) (s. Tab. 14), die beim Ab­
sinken des Blutdrucks riickbildungsfahig sind. TSCHILOW u. CHRISTOFF haben 
einmal wahrend einer paroxysmalen Drucksteigerung von 140 auf 220 mm Hg 
eine Zunahme des Aortendurchmessers urn 4 mm beobachtet. 

N. R. Nephritis subaeuta 

R. E. Nephritis aeuta 

Tabelle 14. 

22. IV. 1936 
29. V.1936 

6. V. 1935 
16. V. 1935 

Blutdruck 
in 

mm Hg 

175/95 
1l0/70 

170/75 
155/60 

Aortendurchmesser 
nach 

KREUZFUCHS 

3,2 em 
2,7 em 

2,7 em 
2,4 em 

naeh Gewiehts­
abnahme urn 7 kg 

Eine Proportionalitat zwischen der Hohe des Blutdrucks und der Weite der 
Aorta besteht jedoch nicht. Dies liegt nicht nur an der verschiedenen anatomi­
schen Beschaffenheit der Aorta, sondern vor allem auch an dem verschiedenen 
Tonus ihrer muskuliiren Wandbestandteile. Der muskulare Tonus scheint am 
wirkungsvollsten einer Uberdehnung der Aorta entgegenzuwirken. Seine Herab­
setzung kann dazu fiihren, daB das GefaBrohr schon durch den normalen Blut­
druck eine abnorm starke Ausweitung erfahrt, die als dynamische Dilatation 
im engeren Sinne bezeichnet wird. Diese dynamische Dilatation war der Klinik 
schon in der vorrontgenologischen Zeit bekannt (OSLER, SAHLI, FLECKSEDER, 
ORTNER), jedoch deckte erst die rontgenologische Messung der Aorta ihre Haufig­
keit auf. Man findet sie namlich gar nicht so selten bei Thyreotoxikosen,GefaB­
neurosen, Tabes dorsalis und Infektionskrankheiten, besonders bei Endokarditis 
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(BAYLEY, PURKS, CLIFFORD ALBUTT, ZDANSKY), ferner gelegentlich bei Morb. 
Addisonii (ZDANSKY). Auch in manchen Fallen von Blutdruckregulationsstorung, 
wie sie SCHELLONG und STRISOWER beschrieben haben, scheint eine dynamische 
Dilatation der Aorta hiiufig vorzukommen (ZDANSKY). 

Ob im einzelnen Fall die Herabsetzung des GefaBtonus toxisch oder re£lek­
torisch ausgelost oder, wie in manchen Fallen rheumatischer Infektion, vielleicht 
durch eine entziindliche Wandschiidigung der Aorta (H. CHIARI) bedingt ist, ist 
eine Frage, die den Kliniker und Physiologen angeht. 

Die dynamische Natur einer Aortenerweiterung wird oft erst nach dem Tode 
erkannt, wenn die Autopsie vollig normale Abmessungen des GefaBrohrs ergibt. 
In anderen Fallen kann man sie aus der Verkleinerung des rontgenologischen 
Durchmessers bei Besserung oder Ausheilung der oben erwahnten Zustande und 
Krankheiten erschlieBen. -. 

ZDANSKY konnte zeigen, daB die dynamische Dilatation manchmal erst in 
Erscheinung tritt, wenn man durch Untersuchung in Horizontallage optimale 
Fiillungsbedingungen fiir das Herz und die Aorta schafft, wahrend im aufrechten 
Stand die Aorta normale Weite zeigen kann. 

Besonders haufig und in besonderem MaBe scheint der Anfangsteil der auf­
steigenden Aorta betro££en zu werden. Man beobachtet dies vor allem bei Aorten­
stenose (VOLHARD), weniger hiiufig bei Aortenklappeninsuffizienz und Hochdruck, 
und zwar auch dann, wenn kein Anhaltspunkt fUr eine Herabsetzung des GefaB­
tonus vorhanden ist. Nach VOLHARD wird diese dynamische Ausweitung durch 
den Anprall des mit groBer Wucht ausgeworfenen Blutes erzeugt; sie kann so be­
trachtlich sein, daB das Rontgenbild an eine Aortenlues, ja sogar an ein spindeliges 
Aneurysma der Aszendens erinnert. Um so mehr ist man dann gelegentlich iiber­
rascht, bei der Autopsie eine vollig normal weite Aorta vorzufinden. Bei langerem 
Bestand der abnormalen Druck- und Stromungsbedingungen p£legt es allerdings 
zur anatomischen Fixierung der ursprunglich funktionellen Dilatation zu kommen. 

VI. Die hypoplastische Aorta (Aorta angusta). 
1m klinischen Schrifttum spielt die angeborene Enge der Aorta als dispo­

nierendes Moment fiir verschiedene Storungen und Krankheiten noch immer 
eine groBe Rolle. Der Begriff der engen Aorta wurde zunachst aus der Anatomie 
(v. ROKITANSKY, VIRCHOW) in die Klinik iibernommen; er stiitzte sich also auf 
direkte Messungen der Leichenaorta und schien dadurch um so fester begriindet 
zu sein. Bald wurden freilich sowohl von klinischer als auch von anatomischer 
Seite Zweifel damber laut, ob die Abmessungen der Leichenaorta ohne weiteres 
auf die Verhaltnisse in vivo iibertragen werden diirften (SUTER, L. KAUFMANN, 
JAFFE u. STERNBERG, M. HOLZMANN u. a.). Man wies mit Recht darauf hin, 
daB postmortale Kontraktionsvorgange (MACWILLIAM, REUTERWALL, W. GER­
LACH, HVILIVITZKAJA) die GefaBweite in unberechenbarer Weise verandern 
konnten und daB man selbst dann, wenn dies nicht der Fall ware, keinen sicherE:lll 
AufschluB iiber die Weite der Aorta im Leben erhalte, da man nicht wissen konne, 
wie der im Leben vorhandene Blutdruck das GefaBrohr gedehnt haben mochte. 
Dehnungsversuche der Leichenaorta (SUTER) schienen in der Tat dafiir zu 
sprechen, daB die verschiedenen Aorten verschiedene Dehnbarkeit besitzen und 
daB gerade die im Tode engen, zartwandigen Aorten starker dehnbar seien als 
die weiteren und dickerwandigen. Diese Tatsachen zeigen, daB die Bestimmung 
der tatsachlichen Weite der Aorta nicht an der Leiche, sondern nur am Lebenden, 
also nur vermittels der rontgenologischen Untersuchung moglich ist. Diese ergibt 
nun, daB die echte H ypoplasie der Aorta zweifellos viel seltener ist als man auf 
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Grund der anatomischen, klinischen und iibrigens auch mancher rontgenologischer 
Angaben vielfach annahm. DaB die Haufigkeit der Aorta angusta auch rontgeno­
logisch iiberschatzt zu werden pflegt, kommt daher, daB bei vielen Messungen 
des Aortendurchmessers eine wesentliche Voraussetzung nicht eingehalten wurde. 
In der Regel wurden namlich die Messungen nicht im Liegen, sondern am aufrecht 
stehenden Patienten vorgenommen. Dies muBte in vielen Fallen zu einer Unter­
schatzung der wahren Aortenlichtung fiihren, denn genau so wie das Herz im 
Stehen eine mehr oder minder betrachtliche Verkleinerung infolge orthostatisch 
verminderter Blutfiillung erleidet, erfahrt auch die Aorta aus dem gleichen Grunde 
eine Verengerung ihrer Lichtung. Bei normal gebauten und vollig kreislauf­
normalen Individuen ist diese Verengerung der Aorta freilich ebenso geringfiigig 
wie die Verkleinerung des Herzens. Schon bei schlanken, hochwiichsigen Indi­

-

Abb. 233. Hypoplastische, kurze Aorta. 
Cor pendulum. 

22jiihriger Astheniker. Durchmesser des 
Aortenbogens nach KREUZFUCHS im 

Stehen und Liegen ~ 1,8 em. 

viduen jedoch und besonders bei ptotischen 
Asthenikern und Vasolabilen kommt es mit den 
Zeichen der verminderten BlutfiiIlung des Her­
zens auch zu einer sehr betrachtlichen Ver­
engerung der Aorta, die um so eher zur irrtiim­
lichen Annahme einer Hypoplasie der Aorta 
fiihren kann, als die Beschwerden solcher Indi­
viduen geradezu auf diese hinzuweisen scheinen. 
Die Wiederholung der KREUZFUcHsschen Aorten­
messung in Horizontallage zeigt jedoch in der 
groBen Mehrzahl der FaIle, daB mit der GroBen­
zunahme des nunmehr gut gefiillten Herzens auch 
der Aortendurchmesser groBer wird (Abb. 41 a) 
und den Standardwert erreicht oder ihm 
zum mindesten nahekommt (ZDANSKY), daB 
also in Wirklichkeit von einer Hypoplasie der 
Aorta keine Rede sein kann. Die orthostatische 
Verkleinerung des Aortendurchmessers kann 
3 bis 4 mm betragen. 

Aus diesen Tatsachen ergibt sich die Folge­
rung, daf3 eine Aorta angusta nur dann angenommen werden dart, wenn der 
nach KREUZFUCHS gemessene Durchmesser auch in H orizontallage abnorm klein 
ist (ZDANSKY). 

Die Festsetzung des Grenzwertes, unterhalb dessen die Annahme einer 
Hypoplasie der Aorta berechtigt ist, bleibt natiirlich einigermaBen willkiirlich, 
was ja iibrigens auch von den anatomischen Grenzwerten des Aortenumfangs 
(BENEKE u. a.) gilt. 

Wir nehmen eine hypoplastische Aorta an, wenn das KREUZFUcHssche MaB 
beim mittelgroBen Erwachsenen in Horizontallage 2,2 cm oder weniger betragt 
und wenn keine anderen Ursachen, wie z. B. eine periphere Vasomotorenschwache, 
eine Oligamie, ein stenosierender Herzklappenfehler, ein perikardialer ErguB 
oder eine akute Herzinsuffizienz die Enge der Aorta zu erklaren ver­
mogen. 

Bei kleinen, grazil gebauten Individuen, besonders Frauen, berechtigen Werte 
von 2,2 cm und selbst 2,0 cm noch nicht zur Annahme einer Aorta angusta. 
Solche Individuen, die durchaus nicht degenerativ-hypoplastisch zu sein brauchen, 
haben eben ein HerzgefiiBsystem, das entsprechend dem geringen Korperbestand 
und der Zartheit der Gewebe entsprechend zart entwickelt ist. 

Sehr haufig sind niedrige Werte bei Jugendlichen; sie diirften meist durch 
ein zeitliches Zurilckbleiben des Aortenwachstums bedingt sein. Jedenfalls 
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konnten wir wiederholt verfolgen, wie sich die Aorta solcher Individuen im Laufe 
der Jahre zu normalen Dimensionen auswuchs. Die Seltenheit der engen Aorta 
beim Erwachsenen ist also gewiB nicht darauf zurUckzufiihren, daB Jugendliche 
mit enger Aorta ein friihzeitiges Opfer einer degenerativen GefaBentwicklung 
werden, sondem darauf, daB die Aorta im Wachstum oft voriibergehend zuriick­
bleibt, um schlieBlich doch normale Dimensionen zu erreichen. 

Bei der echten Hypoplasie ist die Aorta im iibrigen oft nicht nur zu eng, 
sondem auch zu kurz. Dies driickt sich im Rontgenbild in der auffallenden 
Kurze des Gefapbandes aus (MoRITz), die zur Folge hat, daB einerseits der Aorten­
scheitel yom linken Schliisselbein abnorm weit entfemt ist (Abb. 233), anderseits 
der Herzschatten verhaltnismaBig hoch gelegen ist. Durch diese Hochlage des 
Herzens kann das Centrum tendineum fixiert werden, so daB das Zwerchfeil 
von letzterem allseits steil und wenig gewolbt abfailt. In anderen Fallen 
verliert das hochstehende Herz seine Unterlage auf dem Centrum tendineum 
mehr oder weniger, so daB das Bild eines Pendelherzens zustande kommt. 

VII. Die diffns erweiterte Aorta thoracica. 
Die diffuse Erweiterung der Aorta, die iibrigens immer mit einer mehr oder 

weniger starken Verlangerung des GefaBrohrs verbunden ist, hat zur Folge, daB 
die Aszendens starker nach rechts-vome, die Deszendens starker nach links­
hinten ausladt, der Aortenscheitel in die Hohe riickt und der Bogenabschnitt 
schrageren Verlauf nimmt als dies normalerweise der Fall ist. 

Die stark nach rechts-vome ausladende Aszendens schiebt sich iiber die V. cava 
cran. hinweg undkann diese so vollig iiberlagem, daB sie im Vorderbild (Abb. 234a) 
den ganzen rechten Rand des GefaBbandes bildet. Die kraftige konvexe Rundung 
der Aszendens kann schlieBlich weiter gegen das Lungenfeld vorragen als der 
rechte Herzrand. Letzterer erscheint dann zumeist auf Kosten des oberen 
Bogens verkiirzt, da sich dieser abnorm tief aus dem Herzschatten erhebt. 
Wahrend normalerweise der obere und untere rechte Bogen des Mittelschattens 
gleich lang sind, ist nunmehr der obere Bogen langer als der untere. Oberhalb 
des Aszendensschattens kommt der blassere rechts-konkav gekriimmte Schatten 
der V. brachiocephalica dext. zum Vorschein, der sich bis zum Schliisselbein 
verfolgen laBt. 

Der Hochstand des Aortenscheitels fiihrt zu einem Hochriicken des links 
zum Vorschein kommenden Aortenbogens, dessen oberer Rand den Schatten 
des Schliisselbeins erreichen, gelegentlich sogar iiberschreiten kann. Ein Aorten­
knopf wird in der Mehrzahl der Faile vermiBt, da das distale Stiick des Aorten­
bogens nicht mehr annahemd sagittal, sondem mehr schrag verlauft. An Stelle 
des Aortenknopfs sieht man den distalen Bogenabschnitt in die weit nach links 
ausladende, also mehr oder weniger stark links-paravertebral verlaufende Deszen­
dens iibergehen. Diese liegt nunmehr innerhalb der Herzbucht breiter zutage, 
zeigt eine links-konvexe Kriimmung und laBt sich meist tief in den Herzschatten, 
oft bis zum Zwerchfell hinab verfolgen. 

Das Herz ist in der Regel quergelagert, da die mit der Erweiterung stets ver­
bundene Verlangerung des Aortenrohrs eine Hebelwirkung ausiibt, die das Herz 
um eine sagittale Achse dreht (G. SCHW ..rnz). Diese Querlagerung hat im Rontgen­
biId ein starkeres Vorspringen des linken Kammerbogens und damit den Ein­
druck aortischer Konfiguration zur Folge (s. S. 95). Der Neigungswinkel des 
Herzschattens ist deutlich verkleinert. 

Der Herzschatten kann normal groB oder vergroBert sein. Normale Herz­
groBe bei dilatierter Aorta spricht mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir Aortenlues. 
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Nur wenn es sich um Individuen jenseits des 60. Lebensjahres handelt, kann dies 
auch durch reine Atheromatose bedingt sein. 

In der Mehrzahl der FaIle ist aber der Herzschatten mehr oder weniger ver­
groBert und aortisch konfiguriert und zeigt die Zeichen einer Hypertrophie und 

c d 

Abb. 234a bis d. Diffuse Dilatation und Elougation. 
50jahrige Frau mit arteriellem Hoehdruek. Die Sehlinge der Aorta thoracica liidt in machtigem Bogen nach 
rcchts-vorne und links-hinten aus. Der {isophagus folgt dem proximalen Teil der Aorta descendens und biegt mit 
ihr nach links-hinten aus. 1m Bogenabschnitt sind sichtbare Wandverkalkungen. a Vorderbild. b Linkes vorderes 

Schragbild. c Rechtes vorderes Schragbild. d Linksseitenbild. 

Dilatation der linken Kammer. Diese Veranderung des Herzens ist in der Regel 
die Folge eines arteriellen Hochdrucks oder einer Aortenklappeninsuffizienz. 

In der linken vorderen Schriigstellung (Abb. 234 b) ergibt die dilatierte Aorta 
ein sehr charakteristisches Bild. Man sieht die Aortenschlinge in weit gespanntem 
Bogen durch den Thorax ziehen. Das GefaBband entspringt wesentlich tiefer 
aus dem Herzschatten als dies normalerweise der Fall ist, woraus sich eine 
Verkiirzung des rechten Herzschattenrandes ergibt. Gleichzeitig ladt es in 
rechts-konvexem Bogen stark gegen das Lungenfeld aus. Der Schatten des 
distalen Bogenabschnitts und der Deszendens springt kraftig gerundet in 
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den Wirbelsaulenschatten vor oder ragt auch - diesen iiberschreitend - bogen­
formig in das linke Lungenfeld hinein. Wahrend die normale Aortenschlinge 
in dieser Stellung etwa hufeisenformig gekriimmt ist, bildet die Schlinge der 
diffus dilatierten Aorta ungefahr den Teil eines Kreises oder eines breiten Ovals. 
Die erhebliche Schattendichte der hOhergradig dilatierten Aorta hat zur Folge, 
daB man unter sonst giinstigen Bedingungen nicht nur ihren auBeren, sondern 
auch ihren inneren Rand fast iiberall gut erkennen kann und daB sie auch inner· 
halb des hellen Bandes der Trachea abgrenzbar wird, was oft eine Messung 
ihres Durchmessers an jeder beliebigen Stelle 
ermoglicht. 

In der rechten vorderen Schriigstellung 
(Abb.234c), bei einer Drehung urn etwa 60°, 
erkennt man meist deutlich den Ubergang des 
verbreiterten GefaBbandes in den Aortenbogen, 
den man dann durch das helle Trachealband in 
die Deszendens umbiegen sieht. Die vordere 
Begrenzung der letzteren hebt sich besonders 
bei der tiefen Einatmung durch ihre groBe 
Schattendichte gut innerhalb des retrokardialen 
Feldes ab und zeigt eine starkere links·konkave 
Kriimmung, als dies normalerweise der Fall ist. 

Bemerkenswert sind die Veranderungen, die 
der Osophagus durch die Dilatation der Aorta 
erleidet. Nach dem Schluckenlassen von Kon­
trastpaste erkennt man, daB die Eindellung, 
die der Osophagus durch die Anlagerung des 
Aortenbogens erfahrt, vertieft ist oder daB 
der Osophagus in Form eines groBeren, nach 
rechts-hinten gerichteten Bogens verlagert ist. 
Sehr haufig folgt der Osophagus ein Stiick weit 
der unteren Begrenzung des Aortenbogens, so 
daB er iiber die Mittellinie nach links zu liegen 
kommt; die linke Osophaguswand kann da­

Abb. 235. Veriagerung des Osophagus 
durch die diffus dilatierte und eiongierte 

Aorta. 
In der Hohe des Aortenbogens biegt der 
Osophagns nach rechts aus. Hierauf foigt 
er etwas der unteren Begrenzung des 
Aortenbogens, verJanft dann im retro­
kardiaien Abschnitt entlang der reehten 
Begrenzung der Deszendens uud biegt 
erst knapp oberhaib des Zwerchfells tiber 
die Vorderwand der Deszendens nach links 

zum Hiatus oesophageus. 

durch eine divertikelartige Ausziehung erfahren (FLEISCHNER), was keineswegs 
auf aortitische Verwachsungen hinweist, sondern auch bei Atheromatose der 
Aorta gefunden wird (Abb.234a, 235). In vielen Fallen folgt der Osophagus 
im weiteren Verlauf der nach links ausladenden Aorta descendens, wobei er sich 
ihrer rechten vorderen Wand anschmiegt (FLEISCHNER) und mehr oder weniger 
dorsalwarts ausbiegt (Abb.234d). 1m retrokardialen Abschnitt, etwa in der 
Hohe von D 7 bis D 10, zeigt er oft eine bajonettfOrmige Abknickung nach links­
vorne (OPPLER u. SIELMANN), indem er iiber die Vorderwand der erweiterten 
Aorta hinweg auf deren linke Seite hiniiberwechselt (Abb. 236a u. b). Dadurch 
gerat er so weit nach links, daB er im supradiaphragmalen Abschnitt nach rechts 
umbiegen muB, urn zum Hiatus oesophagus zu gelangen (v. FALKENHAUSEN, 
FLEISCHNER). Auch diese Verlagerung spricht nicht fiir luetische Aortitis, wie 
v. FALKENHAUSEN meint, sondern findet sich auch bei Atheromatose der Aorta. 
Begiinstigt wird diese Art der Verlagerung durch eine VergroBerung des Herzens, 
vor allem der linken Kammer, da dann der Osophagus zwischen dem Herzen 
und der dilatierten Aorta ins Gedrange kommt und auf diese Weise auszuweichen 
gezwungen ist (ZDANSKY). Manchmal kommt es trotzdem an dieser Stelle zu 
einer Kompression des Osophagus mit Verlangsamung der Passage und merklicher 
Anstauung des verschluckten Kontrastbreis, was gelegentlich sogar Schluck-
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beschwerden (HINTEREGGER) bereiten kann. In anderen Fallen entzieht sich der 
Osophagus der Kompression dadurch, daB er bis knapp oberhalb des Zwerchfells 
an der rechten Seite der absteigenden Aorta verlauft (Abb. 235). Dadurch kommt 

a b 

Abb.236. Verlauf des Osophagus bei diffus dilatierter und elongierter Aorta. 50jiihriger Hypertoniker. 
a Vorderbild . b Linkes vorderes Schriigbild. Der Osophagus folgt zunachst der nach links·hinten ausladenden 
Deszendens und biegt dann im retrokardialen Abschnitt nach links-vorne (Pfeil) aus, urn tiber die Vorderwand 

der Deszendens an deren linke Begrenzung hintiberzuwechseln. 

er uber die Mittellinie nach rechts zu liegen und muB dann in ungefahr recht­
winkeliger Knickung nach links zum Hiatus ziehen. Beide Formen sahen wir 
einmal wahrend der Untersuchung miteinander abwechseln (Abb. 237), was ein 
Beweis dafur ist, daB sie nicht durch eine Verwachsung der Aorta mit dem Oso­
phagus bedingt sind. 1m Gegenteil dUrfte die ausgiebige Verschieblichkeit des 

Osophagus innerhalb des lockeren media­
stinalen Bindegewebes eine Voraussetzung 
fUr derartige Verlagerungen sein. 

Abb.237. Abwechselnde Verlagerung des retro· 
kardialen Osophagusabschnitts nach links und 
rechts bei diffus dilatierter Aorta und Hyper· 

trophie und Dilatation der linken Kammer. 
47jiihriger Mann mit maligner N ephrosklerose. 

Aus den obigen AusfUhrungen geht 
hervor, daB die diffus dilatierte Aorta ein 
wohl charakterisiertes Bild ergibt. Das Aus­
maB der Dilatation laBt sich haufig in den 
Schragstellungen direkt messen, besonders 
wenn die Aorta durch betrachtliche Er­
weiterung oder Wandverkalkungen abnorm 
schattendicht ist. Sind jedoch diese Voraus­
setzungen nicht erfullt, dann gibt die KREUZ­
FUcHssche Messung zuverlassigen AufschluB 
uber die Weite der Aorta. Die Vornahme 
dieser Messung ist vor allem dann un­
bedingt empfehlenswert, wenn ein Zwerch­
fellhochstand vorhanden iilt, da dieser be­

kanntlich durch Hochdrangung und Stauchung der Aortenschlinge ein Bild 
erzeugen kann, das ohne exakte Messung von dem der diffus erweiterten Aorta 
nicht zu unterscheiden ist (s. S. 306). 

Eine sichere Entscheidung, ob eine diffuse Dilatation der Aorta durch Athero­
matose oder Aortenlues bedingt ist, laBt sich auf Grund des Rontgenbildes nicht 
fallen. Das gilt insbesondere fUr jene FaIle, bei denen der mehr oder weniger 
vergroBerte Herzschatten die Zeichen einer Hypertrophie und Dilatation der 
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linken Kammer aufweist. Immerhin werden hohergradige Erweiterungen der 
Aorta bei Individuen in jugendlichen und mittleren Jahren auch in diesen Fallen 
an eine Aortenlues denken lassen miissen. Wenn hingegen der Herzschatten 
normale GroBe zeigt und die Zeichen einer Hypertrophie und Dilatation der 
linken Kammer vermissen laBt, dann wird man mit groBer Wahrscheinlichkeit 
eine Aortenlues annehmen konnen, falls es sich nicht um Individuen jenseits 
des sechsten Lebensjahrzehnts handelt; denn die Atheromatose fiihrt nur im 
hoheren Alter und bei gleichzeitigem Bestehen eines arteriellen Hochdrucks oder 
eines Aortenklappenfehlers zu nennenswerten Graden der Aortenerweiterung. 

Die haufig sichtbaren, teils fleckformigen, teils iiber groBere Strecken zu­
sammenhangenden Kalkeinlagerungen weisen auf Atheromatose hin, die sehr 
oft auch die luetische Aortitis kompliziert. Bemerkenswerterweise liegen diese 
kalkdichten Schatten oft 2 bis 3 mm innerhalb der auBeren Begrenzung des 
Aortenschattens (Abb. 235, 241), was die betrachtliche Verdickung der atheroma­
tosen Aorta erkennen laBt. Auf Aufnahmen in linker vorderer Schragstellung 
erkennt man manchmal Unterbrechungen der Kalkeinlagerungen an den Ab­
gangen der groBen brachiokephalen Arterien. Gelegentlich sieht man die Ver­
kalkungen auch auf die Wurzeln dieser GefaBe iibergehen (Abb.241). 

VIII. Die verIangerte Aorta thoracica. 
Die diffus verlangerte, aber normal weite oder nur unwesentlich erweiterte 

Aorta findet sich vor aHem in Fallen von Atheromatose, die nicht durch Blut­
drucksteigerung kompliziert sind oder waren. 
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a b c 
Abb. 238a bis c. Elongation der Aorta. 

a Vorderbild. b Linkes vorderes Schragbild. c Rechtes vorderes Schragbild. (Die Pfeile wcisen auf die drei 
typischen Knickungen der elongierten Aorta im Bereich der Aszendens, am 1Jbergang vom Bogen in die 

Deszendens und im retrokardialen Teil der Deszendens hin.) 

Die Verlangerung des Aortenrohrs erzeugt keine auffallige Veranderung 
des GefaBbandes, wenn - wie dies gerade bei Atheromatose ohne Hochdruck 
sehr haufig ist - das Zwerchfell infolge von Emphysem oder aHgemeiner Ptose 
tief steht. Die verlangerte Aorta hat dann in dem langen Brustkorb reichlich 
Platz; ihre beiden Schenkel verlaufen steil und ziemlich gestreckt. Es fallt 
lediglich die erhebliche Lange und Schlankheit des GefaBbandes auf. 
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Wenn aber das Zwerchfell an normaler Stelle steht oder wenn die Verlangerung 
gewisse Grenzen iibersteigt, dann riickt der Aortenscheitel in die Hohe und die 
Aortenschlinge erfahrt typische Knickungen ihres Verlaufs. Die erste Ab­
knickung liegt in der Aszendensmitte und bildet einen stumpfen, nach links­
hinten offenen Winkel; die zweite findet sich am Ubergang yom Bogen in die 
Deszendens; die dritte gehort der Deszendens an und stellt eine nach links­
hinten gerichtete Ausbiegung ihres retrokardialen Stiicks dar (H. R6sLER u. 
P. WHITE). AIle drei Winkel sind oft schon im Vorderbild erkennbar. 

1m Vorderbild (Abb.238a) sieht man den rechten Rand des GefaBbandes 
auf Kosten des rechten Vorhofbogens verlangert und mit einer abgerundeten 
Winkelbildung in das Lungenfeld vorspringen. Der Aortenknopf steht hoch, 

a 
Abb. 239a und b. Sog. "Tiefe Rechtslage" der Aorta. 

a Vorderbild. b R echtes vorderes Schragbild. 

b 

ragt verstarkt nach links vor (FETZER) und erscheint trotz fehlender Erweiterung 
des Aortenrohrs oft auffallend schattendicht. Der Deszendensschatten laBt 
haufig eine links-konvexe Ausbiegung erkennen, die entweder schon vor seinem 
Eintritt in den Herzschatten, also noch im Bereich der Hetzbucht gelegen ist 
oder erst innerhalb des Herzschattens als links-konvex gekriimmter Doppel­
kontur abgrenzbar ist. Manchmal iiberkreuzt die verlangerte Deszendens die 
Mittellinie nach rechts, so daB ihr rechter Rand als rechts-konvex begrenzter 
Schatten innerhalb des rechten Herzschattenrandes erscheint oder diesen sogar 
iiberragt (Abb. 239a u. b). H. ROSLER U. P. WHITE, sowie PAPE haben diesen Ver­
lauf als "tiefe Rechtslage" der Aorta bezeichnet. In einem Fall von H. ROSLER U. 

P. WHITE kreuzte die Deszendens ganz hoch oben hinter der Trachea die Mittel­
linie, so daB die Trachea bogenformig ventralwarts verlagert wurde. AIle diese 
Ausbiegungen des Aortenschattens diirfen nicht mit aneurysmatischen Auswei­
tungen der Aorta verwechselt werden. Der Osophagus erfahrt durch die tiefe 
Rechtslage merkwiirdige Verlagerungen (Abb.240). 

Am besten iiberblickt man die Abknickungen der verlangerten Aorta in linker 
vorderer Schriigstellung (Abb.238b) . Die erste laBt das aus dem Herzschatten 
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emporsteigende GefiiBband gegen die vordere Brustwand stumpfwinkelig aus­
biegen, die zweite treibt den distalen Bogenabschnitt spitzwinkelig in den Wirbel­
saulenschatten oder bis in das linke Lungenfeld hinein vor, wahrend die dritte 
den distalen Abschnitt der Deszendens innerhalb des Wirbelsaulenschattens in 
links-konvexer Richtung buckelig ausbaucht. In jenen seltenen Fallen, wo die 
Deszendens uber die Mittellinie nach rechts hinuberwechselt ("tiefe Rechtslage"), 
biegt ihr Schatten meist knapp unterhalb der Bifurkation aus dem Wirbelsaulen­
schatten in den Herzschatten und man erkennt nunmehr gelegentlich ihre vordere 
Begrenzung als rechts-konvex gekrummten dunk­
leren Schatten vor der Wirbelsaule und innerhalb 
des Herzschattens. 

In der rechten vorderen Schragstellung (Abb. 
238 c) sieht man das GefaBband steil und meist 
in links-konkaver Richtung aufsteigen und dann 
nach rechts in den Aortenbogen umbiegen. Der 
Deszendensschatten ist - mehr oder weniger 
S-formig gekrummt - oft innerhalb des retro­
kardialen Feldes sichtbar. In den Fallen von 
"tiefer Rechtslage" ist der distale rechts-konvex 
gekrummte Abschnitt der A. descendens inner­
halb des Wirbelsaulenschattens deutlich zu er­
kennen. Manchmal uberschreitet er selbst bei dieser 
Linksdrehung den Wirbelsaulenschatten nach 
rechts hin (Abb. 239 b). Gelegentlich sieht man Abb. 240. Sag. "Tiefe Rechtslage" der Aorta. 
das die Medianebene uberschreitende, annahernd 
orthorontgenograd verlaufende Stuck der De­
szendens als kreisrunden Schatten, der den 
Querschnitt des GefaBrohrs darstellt. Den kon­
trastgefiiIlten Osophagus sieht man in solchen 
Fallen an der Stelle, wo er uber die vordere 
Wand der Deszendens hinwegzieht, zirkum­
skript ventralwarts ausbiegen (R. PAPE). 

Nicht immer sind aIle drei Abknickungen der 

65jahriger Mann mit arteriellem Hoch· 
druck von RR 205/115 mm Hg und 
Lues latens. Der Osophagus kreuzt die 
Vorderwand der Deszendens an der 
Stelle, wo diese die Wirbelsaule nach 
rechts iiberschreitet, und gelangt da­
durch auf die linke Seite der Deszendens. 
Hierauf beschreibt er ventral von der 
Deszendens einen zweiten Bogen nach 
rechts, urn erst oberhalb des Zwcrchfells 

zum Hiatus umzubiegen. 

Aorta in gleichem MaBe ausgebildet; oft ist die eine oder die andere nur eben 
angedeutet. 1m allgemeinen treten die Abwinkelungen der Aortenschlinge urn so 
mehr zuruck, je starker die Aorta erweitert ist. Hohergradig dilatierte Aorten 
zeigen trotz gleichzeitiger erheblicher Verlangerung meist eine annahernd gleich­
maBige Rundung ihres Verlaufs, wie im vorigen Abschnitt ausgefiihrt wurde. 

Wenn die drei typischen Abknickungen der Aorta vorhanden sind, dann darf 
man mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen, daB das GefaBrohr in allen Teilen 
gleichmaBig verlangert ist und uberall gleichmaBige Weite besitzt. tiber den 
Durchmesser der Aorta, bzw. den Grad der etwa vorhandenen gleichmaBigen 
Ausweitung gibt auch in diesem FaIle die KREUZFUCHssche Messung bei ent­
sprechender Linksdrehung (s. S. 315) zuverlassigen AufschluB. 

IX. Die SkI erose der Aorta und ihrer grofien Aste. 
Die Sklerose fiihrt nur zu einer unbedeutenden VergroBerung des rontgeno­

logischen Durchmessers der Aorta, solange nicht eine Blutdrucksteigerung hinzu­
tritt. Die Verdickung der GefaBwandung ist als solche von einer leichten Aus­
weitung des GefaBrohrs nicht zu unterscheiden; sie hat jedenfalls nur eine 
geringe Zunahme des rontgenologischen MaBes zur Folge. 1m Vordergrund steht 
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die Verlangerung des Aortenrohrs. Die dadurch bedingten Veranderungen im 
Rontgenbild wurden' im vorhergehenden Abschnitt geschildert. Sehr haufig 
sieht man die Verkalkungen der Gefa{3wandung (KOHLER) besonders im Bereiche 
des Bogens als sichel- oder kreisformige kalkdichte Schatten. Bei groBerer Aus­
dehnung der Verkalkungen kann man sie in den Schragstellungen entweder als 
zusammenhangende Schattensaume oder fleckformig verstreute Schollen er­
kennen. Diese Saume liegen meist 1 bis 3 mm innerhalb der auBeren Begrenzung 

t des Aortenschattens, da die Verkalkungen 
den inneren Wandschichten des GefaBrohrs 
angehoren. Manchmal sieht man sie auf die 
Abgange der groBen brachiokephalen Aste 
iibergehen (Abb. 241). Besonders ausgedehnt 
pflegen sie dann zu sein, wenn sich die 
Atheromatose mit einer luetischen Aortitis 
kombiniert. 

Die Schattendichte der Aorta wird durch 
die Sklerose als solche nicht merklich ver­
andert (BARANOWA); es ist jedoch nicht aus­
geschlossen, daB diffus verstreute kleinste 
Kalkeinlagerungen in die Intima eine gewisse 
Verdichtung des Aortenschattens ergeben 
konnen. Zumeist diirfte aber die groBere 
Schattendichte sklerotischer Aorten durch 
den verstarkten Schattenkontrast gegeniiber 
der Umgebung vorgetauscht werden (s. S. 320). 

Ais Zeichen fiir Sklerose hat ERDELYI die 
verstarkte Hebung des Aortenknopfs nach 
links-oben-vorne wahrend des Schluckaktes 
beschrieben. Sie kann 1 em und mehr be-

Abb. 241. Aortenlues und Atheromatose der 
Aorta. tragen, wenn man beim Schlucken den Kopf 

55jahrige Frau mit luetiseher Aortcn­
klappenil)suffizicnz. Blutdruekdifferenz in 
den Radialarterien (rechts 100/45 mm Hg, 
links 65/0 mm Hg). Puis der linken Art. earotis 
nieht tastbar. Die ausgedehnten Verkalkungen 
der Aorta setzen sieh bis auf die Abgange der 
braehiokephalen Aste fort (am Schnittpunkt 
der beiden Pfeile). Ein Pulsus eeler war an 
der Aorta nieht vorhanden, wohl infolge 
der sehweren GenWwandsehiidigung. (Linkes 

vorderes SehragbiJd.) 

nach hinton beugen laBt, und solI dadurch 
zustande kommen, daB das verhartete GefaB­
rohr bei der wahrend des Schluckens er­
folgenden Anhebung der Trachea und des 
linken Hauptbronchus von letzterem starker 
in die Hohe gehoben wird als das normale 
GefaBrohr, das dadurch weniger eine He­
bung als vielmehr eine Abplattung erfahrt. 
V AQUEZ U. BORDET sowie DIETLEN haben auf 

verstarkte, systolisch kranialwarts gerichtete Gesamtverschiebungen des Aorten­
bogens als Zeichen einer sklerotischen Verhartung der Aorta aufmerksam gemacht. 
Diese Verschiebungen sollen nach ERDELYI auffallendruckartigen Charakter haben. 
Den von ERDELYI bei Friihfallen von Sklerosen beschriebenen verstarkten Pulsa­
tionen an der Aszendens kommt keine verlaBIiche diagnostische Bedeutung zu; sie 
wurden iibrigens von HUBERT auch als Friihzeichen einer Aortenlues beschrieben. 

Der Herzschatten wird durch die sklerotische Verlangerung der Aorta nur 
insofern beeinfluBt, als das Herz dadurch eine Kippung und Querlagerung 
erfahren kann. Da dies zu einem verstarkten Ausladen des linken Herzrandes 
fiihrt und da das starke V orspringen des Aortenknopfs zu einer Vertiefung der 
Herzbucht noch beitragt, kommt eine mehr oder weniger ausgesprochene aortische 
Konfiguration des Herzschattens zustande (s. S. 193). Eine Linkshypertrophie 
und -dilatation des Herzens fehlt bei der reinen Sklerose der Aorta. 
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Zu einer einigermaBen betrachtlichen Ausweitung der Aorta kommt es -
wie schon erwahnt - nur dann, wenn gleichzeitig ein arterieller Hochdruck 
vorliegt, was allerdings haufig der Fall ist. Diese Ausweitung betrifft meist aIle 
Teile in ziemlich gleichem MaBe, sie ist also meist diffus; seltener ist sie im An­
fangsteil der Aszendens am starksten. Die Ausweitung beweist fur sich allein 
noch nicht das Vorhandensein einer Sklerose, denn selbst betrachtlich dilatierte 
Aorten alterer Hochdruckpatienten konnen sklerotische Wandveranderungen 
vermissen lassen (E. DORMANNS u. E. EMMINGER). Da jedoch der arterielle 

t Hochdruck immerhin sehr haufig zur 
Sklerose der Aorta fuhrt, muB mit 
ihrem Vorhandensein gerechnet werden. 

Abb. 242. Atheromat6se Verkalkungen der Bauch­
aorta und der Milzarterie. 

(Die Pfeile deuten auf die verkalkte lIIilzarterie.) 

Abb. 243. Atheromatose Verkalkungen der Bauch­
aorta (Pfeile). 

Linkes Seitenbild. 

Eine Unterscheidung der atheromatosen und luetischen Erweiterung der 
Aorta ist nicht moglich, besonders dann nicht, wenn die Zeichen einer Links­
hypertrophie des Herzens vorhanden sind. Denn beim arteriellen Hochdruck 
und bei der Aortenklappeninsuffizienz ist die Atheromatose der Aorta gewohnlich 
mit einer Dilatation verbunden. Nur bei hoheren Graden der Dilatation oder 
wenn das Herz die Zeichen einer Linkshypertrophie vermissen liiJ3t, wird man 
mit Wahrscheinlichkeit eine Aortenlues annehmen konnen. Es solI hier nochmals 
betont werden, daB eine vorwiegende Erweiterung des Aszendensabschnitts 
zwar mit Wahrscheinlichkeit fur Lues spricht, daB sie aber auch bei Atheromatose 
vorkommt und sich sogar bis zu spindeligen aneurysmaartigen Ausweitungen aus­
wachsen kann. Manchmal konnen die Aortenklappen dadurch sogar schluBunfahig 
werden, so daB man am Aortenschatten zelerartige Pulsationen sehen kann. 
Auch eine Aortenklappeninsuffizienz kann also Folge der Atheromatose sein. 

Die Atheromatose der Bauchaorta ist haufig an den sichtbaren Wandver­
kalkungen erkennbar. So ausgedehnt, daB man sie schon auf Aufnahmen bei 
sagittalem Strahlengang nachweisen kann, wie auf Abb.242, sind sie freilich 
selten. Um so ofter sieht man sie aber auf Aufnahmen bei frontalem Strahlen­
gang (ASSMANN) in Gestalt zweier paralleler, fortlaufender oder unterbrochener 
kalkdichter Schattensaume vor der Wirbelsaule (R. LEDoux-LEBARD, CALDERON 
U. G. LEDoux-LEBARD; FELDMAN) (Abb. 243). 
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Abb. 244. Aneurysma der Art. Iienalis. 
(Fall von J. HAFFNER, Acta rad. 17, 1936.) 

Verkalkungen der grofJen Becken­
arterien sind ein auf Beckeniiber­
sichtsaufnahmen Mufiger Befund. 

Wesentlich seltener sind Ver­
kalkungen der grofJen M esenterial­
arterien (GRASHEY) und der Milz­
arterie (ASSMANN, 1SRAELSKI). Wir 
selbst konnten Verkalkungen der 
Milzarterie dreimal beobachten; es 
handelte sich durchwegs um alte 
1ndividuen. Die doppelt konturier­
ten, stark geschlangelt verlaufenden 
zarten Schattenziige, die etwa in 
der Hohe des ersten Lendenwir­
bels gegen den linken Oberbauch 
ziehen, sind sehr charakteristisch 
und mit nichts anderem zu ver­
wechseln (Abb. 242). 1m Falle 
ASSMANNS handelte es sich um 

einen jungen Mann mit Ostitis fibrosa generalisata. 
LINDBOE, HAFFNER sowie TIXIER, BAUMGARTNER U. GARDREAUX beschrieben 

das Rontgenbild des verkalkten Aneurysmas der Milzarterie (Abb. 244) . GroBere 

Abb. 245. Aneurysma der Art. renalis. 
Das Aneurysma projiziert sich in die obere Hiilfte des Niereubeckens und komprimiert sic ein weuig. (Fall 

von RENeK, Acta rad., 7, 1936.) 

Aneurysmen sind recht selten, jedoch von groBer, praktischer Bedeutung, da sie 
zur todlichen Blutung in die BauchhOhle fiihren konnen. Sie machen oft 
keinerlei klinische Erscheinungen, jedoch sind sie gelegentlich als pulsierender, 
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systolisch schwirrender Tumor zu tasten. Subjektive Beschwerden fehlen meist 
oder bestehen in uncharakteristischen, manchmal kolikartigen Schmerzen im linken 
Oberbauch. Rontgenologisch fanden sich in den bisher beschriebenen Fallen 
solitare, etwa walnu.Bgro.Be Schattengebilde mit kalkdichter, vielfach unter­
brochener Schale. Sie lagen etwa in der Hohe des ersten Lendenwirbels. Eine 
Unterscheidung von den weiter unten zu erwahnenden verkalkten Aneurysmen 
der linken Nierenarterie ist nur vermittels der Pyelographie moglich. 

Ahnliche BiIder konnen ubrigens die gleichfalls sehr seltenen verkalkten 
Milzzysten ergeben. Diese vermutlich als zystische Lymphangiome (LUBARSCH) 
zu deutenden Hohlraumbildungen in der MiIz konnen allerdings recht ansehnliche 
Gro.Ben erreichen. GATERSLEBEN hat das RontgenbiId einer apfelgro.Ben Milz­
zyste beschrieben. Es handelte sich um ein ovoides, knapp unterhalb des linken 
Zwerchfells liegendes Schattengebilde mit kalkdichter, unterbrochener Schale, 
so da.B man an Echinokokkus denken mu.Bte. Die laterale Lage knapp unterhalb 
des linken Zwerchfells diirfte eine Abgrenzung gegen das Aneurysma der MiIz­
arterie meist ermoglichen. Mit Rucksicht auf diese Lage durfte es sich in dem 
von G. FUCHS beschriebenen Fall eines Aneurysmas der Milzarterie eher um eine 
Zyste der Milz gehandelt haben. 

KEY u. AKERLUND, RENCK und KMENT haben das RontgenbiId des verkalkten 
A neurysmas der N ierenarterie beschrie ben (Ab b. 245). Es handelt sich um kalkdich te, 
ovale oder kreisrunde, hasel- bis walnu.Bgro.Be Ringschatten, deren au.Bere Begren­
zung scharfer konturiert ist als die innere. Gelegentlich fand sich an dem Ring­
schatten eine kurze Unterbrechung geriDgerer Schattendichte, welche der Verbin­
dung der Arterie mit dem Aneurysmasack entsprach. Wie sich durch die Pyelo­
graphie veranschaulichen la.Bt, liegt der Ringschatten au.Berhalb des Nierenbeckens 
und meist oberhalb des Nierenstiels. Auf diese Weise ist auch eine sichere Unter­
scheidung gegenuber einem Nierenkonkrement mtiglich. Gallensteine sind von 
einem Aneurysma der rechten Nierenarterie leicht durch eine Aufnahme in 
sinistro-dextralem Strahlengang (SGALITZER) zu unterscheiden, da sich erstere 
vor, das letztere jedoch in die Wirbelsaule projiziert. 

Das Aneurysma der Nierenarterien scheint recht selten zu sein, wahrschein­
lich ist es meist atheromattiser Natur. Es wurde jedoch auch einmal bei einem 
achtjahrigen Kinde beobachtet, so daB man vielleicht auch eine mykotische 
GefaBwandschadigung als Ursache in Betracht ziehen muB. 

Es kann durch Kompression des Nierenbeckenausgangs Harnstauung, kolik­
artige Beschwerden und Blutungen erzeugen; auch Rupturen sind beobachtet 
worden. In anderen Fallen steIIt das Aneurysma der Nierenarterie einen symptom­
losen Zufallsbefund dar. 

x. Die Aortitis luetica, einschlielUich des luetischen Aorten­
aneurysmas. 

Obwohl die Anfange der luetischen Gefii..Bwandschadigung rtintgenologisch 
nicht faBbar sind und selbst recht schwere" Veranderungen unbemerkt bleiben 
konnen, ist die Rtintgenuntersuchung fur die Erkennung der Aortenlues gleich­
wohl von groBem Wert, denn oft deckt erst sie das Bestehen einer klinisch nicht 
nachweisbaren diffusen Erweiterung der Aorta oder eines Aneurysmas auf. 

Freilich sind weder die diffuse noch die umschriebene Ausweitung der Aorta 
fUr das Bestehen einer Aortenlues beweisend. Insbesondere die diffuse Aus­
weitung kommt ja ungemein haufig bei Atheromatose mit Hochdruck oder 
Aortenklappenfehler, sowie im htiheren Lebensalter vor. Wenn aber der Herz­
schatten die Zeichen einer Linkshypertrophie vermissen la{3t, dann wird man bei 



336 Die Aorta. 

Individuen unter 50 Jahren selbst eine VergrofJerung des Aortendurchmessers um 
nur 3 bis 4 mm mit grofJer Wahrscheinlichkeit auf eine luetische Erkrankung der 
Aorta zuruckfuhren durfen. Diese Wahrseheinlichkeit waehst mit dem Grad der 
Dilatation und je jiinger der Patient ist. 

Haufig finden sieh bei verhaltnisma.i3ig jungen Individuen als weiterer Hinweis 
auf das Bestehen einer Aortenlues die leieht naehweisbaren atheromatosen Wand­
verkalkungen, da bekanntlieh die Atheromatose eine sehr gewohnliehe Komplika­
tion der Aortenlues darstellt. 

Die von HUBERT und FETZER besehriebenen verstarkten Pulsationen der 
Aszendens seheinen uns fur Aortenlues nieht eharakteristiseh. 

Von wesentlieh gro.i3erer Beweiskraft fUr das Bestehen einer Aortenlues ist 
die umschriebene Ausweitung der Aszendens. 1m Vorderbild (Abb. 246) kommt sie 
in einer Verlangerung, verstarkten Reehtsdistanz und zumeist aueh stumpf­- -

Abb. 246. Winkelige Ausbiegnng des Aszendens­
sehattens bei Aortenlues infolge von isolierter 

Ausweitung der Aszendens. 
53jlihriger Mann mit progressiver Paralyse. Dureh­
messer der Aszendens = 3,5 em, Durehmesser der 

Arkus = 2,3 em. 

winkeligen Abrundung des reehten Gefa.i3-
bandrandes (EISLER u. KREUZFUCHS) zum 
Ausdruek. 1m linken vorderen Sehragbild 
treten diese Zeiehen meist noeh deutlieher 
zutage. Die Messungen ergeben eine Ver­
groBerung des Aszendensdurehmessers, 
wahrend der Durehmesser des Aorten­
bogens normal groB oder verhaltnismaJ3ig 
weniger stark vergroBert gefunden wird. 
Die sog. Breitendifferenz (LENK), die nor­
mal etwa 3 bis 7 mm betragen solI, ist 
also vergro.i3ert. 

Die isolierte Dilatation der A. aseen­
dens ist freilieh nieht fiir Aortenlues 
spezifiseh, sondern sie kommt aueh unter 
anderen Bedingungen vor. Sie findet sieh 
gar nieht selten beim arteriellen Hoeh­
druek besonders alterer Leute, bei Aorten-
stenose, Aortenklappeninsuffizienz und bei 

Isthmusstenose, also bei Zustanden, die eine dynamisehe Ausweitung der Aszen­
dens zur Folge haben konnen. Nur wenn die Zeiehen derartiger Zustande fehlen, 
darf eine umsehriebene Ausweitung der Aszendens mit Wahrseheinliehkeit im 
Sinne einer Aortenlues verwertet werden. Anderseits ist klar, daB aueh das 
Vorhandensein einer Linkshypertrophie nieht gegen das Vorliegen einer Aorten­
lues sprieht, da letztere haufig mit einer Aortenklappeninsuffizienz oder mit 
arteriellem Hoehdruek verbunden ist. 

Wahrend die isolierte Ausweitung der Aszendens nur mit einiger Wahr­
seheinliehkeit fUr Aorteniues sprieht, ist die Feststellung eines Aneurysmas 
mit der Diagnose einer Aortenlues fast gleiehbedeutend, denn die mykotisehen, 
traumatisehen und Arrosionsaneurysmen gehoren zu den Seltenheiten. Wir 
haben im Laufe von 13 Jahren nur ein einziges traumatisehes Aneurysma im 
Anfangsteil der Deszendens bei einem jungen abgestiirzten Flieger und nur 
wenige Falle von mykotisehem Aneurysma der Aszendens bei ulzeroser Endo­
karditis beobaehten konnen. 

Die Haufigkeit des Aortenaneurysmas nimmt von der Aszendens peripher­
warts allmahlieh abo Oft finden sieh zwei oder mehr Aneurysmen ninter­
einander angeordnet oder aueh direkt ineinander ubergehend. Nieht so selten 
kommt es zur Bildung von Toehteraneurysmen, die einem groBeren Sack auf-
sitzen. 
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Der Form nach unterscheidet man spindelige bis kugelige und sackjormige 
Aneurysmen. Die ersteren stellen eine symmetrische Ausweitung des Aorten­
rohrs dar, letztere eine Aussackung, die mit einer breiteren oder schmii.leren 
Basis der einen Seite des Aortenrohrs aufsitzt und gelegentlich nur durch eine 
kleine Offnung mit ihm in Verbindung steht. Die Tochteraneurysmen gehoren 
zur Gruppe der sackformigen Aneurysmen, die durch Ruptur oder besondere 
Nachgiebigkeit einer Wandstelle entstanden sind. SchlieBlich ist noch das 
dissezierende Aneurysma zu erwahnen, das durch partielle Ruptur des Aorten­
rohrs entsteht, wobei die Unterwiihlung der auBeren Gewebsschichten durch 
das unter Druck austretende Blut einen Blutsack erzeugt, der die Aorta iiber 
lange Strecken hin einscheiden kann. 

Das Rontgenbild des Aortenaneurysma8 wird wesentlich von dessen Sitz, 
GroBe, Form und Wandbeschaffenheit bestimmt. Der Verlauf der Aorta bringt 
es jedoch mit sich, daB die verschiedensten pathologischen Gebilde, die von den 
Organen und Organbestandteilen des vorderen und hinteren Mediastinums 
oder von dessen angrenzenden Teilen ausgehen, zu sehr ahnlichen Schattenge­
bilden fiihren konnen. Tumoren der Lymphdriisen und des Thymus, retrosternale 
Strumen, Geschwiilste des Grenzstrangs, des mediastinalen Bindegewebes, der 
Pleura, des Perikards, der Lunge und der knochernen Thoraxwandungen, Tera­
tome und Dermoide, mediastinal und perikardial abgesackte Ergiisse, Tumoren, 
Divertikel und Dilatationen der Speiserohre, der spondylitische AbszeB und An­
eurysmen der Pulmonalarterie miissen in differentialdiagnostische Erwagung 
gezogen werden. Besonders die sackformigen, gelegentlich gestielten und pilz­
formigen Aneurysmen konnen Bilder ergeben, die groBte Ahnlichkeit mit Tumoren 
zeigen (FETZER). 

Es waren insbesondere KIENBOCK und LENK, die sich um die Diagnose und 
Differentialdiagnose der Aortenaneurysmen verdient gemacht haben. Es ist 
heute in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle moglich, das Aneurysma von 
einer der erwahnten Bildungen zu unterscheiden. Dazu ist die sorgfaltigste 
Durchleuchtung bei verschiedenstem Strahlengang mit Kontrastfiillung der 
Speiserohre und Aufnahmen in bestimmten, jeweils erst aufzusuchenden Stellungen 
notwendig. Die kymographische Registrierung der Bewegungsphanomene scheint 
uns bei sonst sachgemaBer Untersuchung fiir die Diagnostik meist entbehrlich. 

Zu allererst muB man versuchen, das fragliche Schattengebilde genau zu 
lokalisieren und besonders seine Lage zur Aorta zu bestimmen. Dies gelingt in 
einer groBen Zahl der FaIle schon bei der Durchleuchtung, indem man den 
Patienten hinter dem Rontgenschirm in die verschiedensten Durchleuchtungs­
richtungen dreht (HOLZKNECHT). Man erkennt dann zumeist leicht, von welchem 
Teil der Aorta das Aneurysma ausgeht und ob es sich iiberhaupt um ein Aneu­
rysma handeln kann. Wenn man bei dieser Untersuchung nur eine einzige 
Stellung findet, in der eine Trennung des fraglichen Schattengebildes yom 
Schatten der Aorta gelingt, dann ist ein Aneurysma recht unwahrscheinlich, 
denn nur in sehr seltenen Fallen ist ein sackformiges Aneurysma mit der Aorta 
durch eine so schmale Briicke verbunden, daB sich diese dem rontgenologischen 
Nachweis entzieht. Die Unmoglichkeit einer rontgenologischen Trennung ist 
anderseits freilich noch kein Beweis fiir die aneurysmatische Natur des fraglichen 
Schattens, da Gebilde verschiedenster Art der Aorta breit anliegen oder diese 
allseits umwachsen konnen. 

Nie darf man es unterlassen, den Durchmesser der Aorta zu bestimmen, falls 
dies technisch durchfiihrbar ist. Nach THOMA und KIENBOCK findet sich namlich 
ein groBeres luetisches Aneurysma kaum je in einer normal weiten Aorta, vielmehr 
sind zum mindesten die benachbarten Teile des GefaBrohrs fast immer mehr 

Zdansky, Rontgendlagnostik (Herz). 22 
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oder weniger stark dilatiert. Ausnahmen von dieser Regel konnen die kleineren 
spindeligen oder sackformigen Aneurysmen luetischer Genese sowie die seltenen 
mykotischen, traumatischen und Arrosionsaneurysmen, ferner manche sack­
formige Aneurysmen des Sinus Valsalvae bilden. Es spricht daher nach KIEN­
BOCK mit Wahrscheinlichkeit gegen ein luetischesAneurysma, wenn man normale 
Werte fUr den Durchmesser der Aszendens oder des Bogens ermittelt (Abb. 247). 
Anderseits wird freilich eine miiBige Dilatation der Aorta nicht als Beweis fUr 
die aneurysmatische Natur eines fraglichen Schattengebildes angesehen werden 
kannen, da ein zufaHiges Zusammentreffen einer Dilatation mit einem anders­
artigen mediastinalen ProzeB vorliegen kannte. Auch hier muB neben dem Alter 

Abb. 247. Rechtsseitige retrosternale Struma mit Ver· 
lagerung der Trachea und des Aortenbogens nach links. 
72jiihrige F rau. Die Verlagerung und Kompression 
der Trachea beginnt schon im Halsteil. Der Durch­
messer des nnch links verdrangten Aortenbogens ist 
normal, was fUr die Unterscheidung des Struma­
schattens von dem Schatten eines Aneurysmas der 
Art. brachiocephalica von Bedeutung ist. Vergleiche 

die grol3e .:i.hlllichkeit mit Abb. 258. 

des Patienten und den klinischen Er­
scheinungen besonders auch das Rant­
genbild des Herzens Berucksichtigung 
finden. Handelt es sich urn ein Indivi­
duum unter 50 Jahren, fehlen Zeichen 
einer Linkshypertrophie des Herzens, 
dann wird eine Dilatation der Aorta 
mit Wahrscheinlichkeit fur die aneurys­
matische Natur des fraglichen Schatten­
gebildes sprechen, wenn die ubrigen 
Rantgenzeichen damit vereinbar sind. 

Der Herzschatten braucht durch das 
Aneurysma keine Veranderung seiner 
Form und GroBe zu erfahren. Manch­
mal sieht man ein kleines median­
gestelltes Herz (Abb. 259) wie ein An· 
hangsel an einem machtigen Aneurysma 
gleichsamherabhangen (GROEDEL). Nur 
das knapp oberhalb der Klappen sit· 
zende Aszendensaneurysma hat meist 
eine VergraBerung und aortische Kon­
figuration des Herzens zur Folge, weil 
es mit einer Insuffizienz der Aorten­
klappen einherzugehen pflegt. Zeichen 

einer Aortenklappeninsuffizienz sprechen also in zweifelhaften Fallen fUr 
Aneurysma. Dies ist ubrigens auch dann der Fall, wenn das fragliche 
Schattengebilde weit oberhalb des Herzschattens oder im hinteren Mediastinum 
gelegen ist, da das Zusammentreffen einer Aortenklappeninsuffizienz mit einem 
Tumor oder einem andersartigen raumbeengenden Gebilde des Mediastinums 
jedenfalls geringere Wahrscheinlichkeit fur sich hat als ihr Zusammentreffen 
mit einem Aneurysma. In manchen Fallen fuhrt ein gleichzeitig bestehender 
Hochdruck oder eine Myokardlasion zur VergraBerung des Herzens. 

Die Form des Herzschattens kann auch durch Verlagerung des im ubrigen 
normalen Herzens verandert werden. Vor allem das Aszendensaneurysma , 
aber auch die groBen Aneurysmen des Bogenabschnitts kannen zu einer Kippung 
und Querlagerung des Herzens und damit zu einem starkeren Ausladen des 
linken Herzrandes und zur aortischen Konfiguration fuhren. 

Besondere Bedeutung fUr die Differentialdiagnose gegenuber anderen mediasti­
nalen Gebilden kommt den Qualitiiten des fraglichen Schattengebildes zu. Vor 
aHem sind zu beachten: 1. seine Form und Begrenzung, 2. seine Schattendichte 
und Innenstruktur, 3. seine etwa vorhandenen Pulsationen, 4. sein Wachstum 
und gegebenenfalls 5. seine Strahlenresistenz. 
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ad 1. Einfach bogige Form des aus dem Mittelschatten zum Vorschein kom­
menden Schattengebildes findet sich am haufigsten bei Aneurysmen, wahrend 
Tumoren und andere raumbeengende Gebilde oft buckelig, polyzyklisch oder 

a b 

Abb. 248a bis e. Multiple Aneurysmen und Toehter­
aneurysmen der Aorta mit ausgedehnten Wandver-

kalkungen. 
Das faustgroJ.le Aneurysma des Aortenseheitels erstreekt 
sieh bis in die linke Pleurakuppel. a Vorderbild. b Llnkes 
vorderes Sehragbild. e Reehtes vorderes Sehragbild. 

kantig begrenzt sind. Dieser Regel 
kommt allerdings keine allgemeine Giil­
tigkeit zu, denn bekanntlich k6nnen aIle 
differentialdiagnostisch in Betracht kom­
menden Gebilde, vor aHem die retro­
sternalen Strumen, die Tumoren des 
Grenzstrangs, Zysten und Teratome, 
abgesackte pleurale und perikardiale 
Ergiisse, ferner bestrahlte Tumoren im 
Stadium der Verkleinerung (z. B. das 
Lymphogranulom, das Lymphosarkom, 
die lymphoepithelialen Tumoren des 
Thymus) ovoide, kugelige oder kuchen-
fOrmige Gestalt haben und daher zu 
einfach bogig begrenzten, aneurysma­

ahnlichen Schatten fiihren, wahrend anderseits die Aneurysmen durch ungleich. 
maBige Ausweitung (Abb. 252,256) oder durch aufsitzende Tochteraneurysmen 
(Abb.248) polyzyklische und buckelige Schattengebilde ergeben k6nnen. Dies 
ist auch dann der Fall, wenn sich mehrere hintereinander geschaltete, spindelige 
oder kugelige Aneurysmen verschiedentlich ineina.nder projizieren. 

22· 
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KIENBOCK hat als Hinweis flir die ZugehOrigkeit eines fraglichen Schattengebildes 
zur Aorta darauf aufmerksam gemacht, daJ3 sich die rechte Begrenzung des GefiW· 
handes (rechter Aszendensrand) und der links sichtbare Teil des Aortenbogens durch 
gedachte oder direkt in das Orthodiagramm eingezeichnete Verbindungslinien zu 
einem schragen, also asymmetrisch liegenden Oval ("Aortenoval") erganzen lassen, 
dessen Langsachse von links·oben nach rechts·unten gerichtet ist. Diese sog. KIEN· 
BOCKsche Aortenasymmetrieregel ist freilich nicht giiltig flir die nach links und rechts 
weit ausladenden Aszendensaneurysmen, die ganz groJ3en Bogenaneurysmen, das 
auf die Art. brachiocephalica (anonyma) iibergreifende Aneurysma des proximalen 
Bogenabschnitts und die Deszendensaneurysmen. 

Die Begrenzung des Aneurysmaschattens ist meist glatt, hochstens zeigt sie 
kleine wellige UnregelmaBigkeiten und Zacken, die sich gegen die Lungen. 

felder oder die vordere Brustwand 
erstrecken; sie sind durch ungleich­
maBige schwielige Verdickung der Ge· 
faBwand und durch Verwachsungen 
mit der Nachbarschaft (Pleura, Lunge, 
Brustwand) bedingt. Bosartige Tu· 
moren wie die lymphoepithelialen 
Thymustumoren, die Karzinome und 
Sarkome sowie das Lymphogranulom 
zeigen bei infiltrierendem Wachstum 
unscharf.unregelmaBige Begrenzung; 
aus ihrem Schatten erstrecken sich 
dann weiche strangformige Verdich­
tungen oder auch ein Netzwerk strei­
figer Schattenziige in die Lungen. 
Alle diese Prozesse konnen aber auch 
ganz scharf konturierte Schatten ge· 
ben, solange kein infiltrierendes Wachs­
tum vorhanden ist. Bei den gut­
artigen und verhaltnismaBig gutartigen 
Strumen, Neurofibromen, Fibromen, 
Lipomen, Teratomen und Dermoid· 
zysten ist dies die Regel. 

Anderseits kann auch der Schatten 
eines Aneurysmas unscharfe und ver· 
waschene Konturen annehmen, wenn 

das umgebende Lungengewebe infolge einer beginnenden Perforation mit Blut 
allmahlich durchtrankt wird (ASSMANN). Nach unserer Erfahrung fiihrt dies 
meist zu mehr homogenen Verschattungen, die dem Aneurysmaschatten breit 
anliegen (Abb. 249) . 

Abb. 249. Aneurysma der ganzen Aorta thoracica mit 
Kompression des linken Hauptbronchus und Per· 
foration in den linken UnterlappenoronchuB (Autopsie). 
Die Perforation des Aneurysmas war auf Grund der 
inhomogen·wolklgen Verschattung der linken Lungen· 
basis mit Wahrscheinlicbkeit angenommen worden. 

Ausgedehnte Wandverkalkungen der Aorta. 

Haufiger kommt es als Folge einer Bronchusstenose zu Atelektasen und 
pneumonischen Prozessen der zugehorigen Lungenabschnitte und damit zu 
teils homogenen, dichten Verschattungen, teils zu weichen, herd· und 
strangformigen, vielfach miteinander konfluierenden Verdichtungen, welche von 
infiltrierendem Wachstum manchmal nicht unterschieden werden konnen. Man 
J:>eobachtet dies am haufigsten bei groBen Bogenaneurysmen, die zur Steno­
sierung des linken Oberlappenbronchus gefiihrt haben (Abb. 261). 

ad 2. Die Dichte eines Aneurysma8chattens ist abhangig von der GroBe des 
Aneurysmas und von seiner Entfernung yom Rontgenschirm (KIENBOCK). Je 
groBer das Aneurysma, je geringer seine Entfernung von der Projektionsebene ist, 
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desto intensiver ist sein Schatten. Er ist entsprechend der zumeist regelmaBigen 
Form des Aneurysmas in der Mehrzahl der Falle homogen und laBt htichstens eine 
hellere Randzone erkennen. Wenn das Aneurysma jedoch htickerige Oberflache 
besitzt oder wenn multiple Aneurysmen vorliegen, die sich verschiedentlich 
ineinander projizieren (Abb. 248. 256), dann konnen je nach der verschiedenen 
Dicke der durchstrahlten Teile ungleichmaBig dichte Schatten entstehen, wie sie 
bei hockerigen Tumormassen beobachtet werden. Selbstverstandlich konnen 
auch Tumoren oder andere Gebilde des Mediastinums homogene Schatten geben, 
wenn sie regeImaBige Form besitzen. 

Eine differentialdiagnostisch wichtige Inhomogenitat wird durch Verkal­
kungen in der Wandung vieler Aneurysmen (Abb. 248, 249) erzeugt. Diese Ver­
kalkungen sind durch die begleitende Atheromatose oder durch verkalkte wand­
standige Thrombenmassen bedingt. Vereinzelte kleine kalkdichte Einlagerungen 
sind oft nur auf Aufnahmen erkennbar, ausgedehnte Kalkschalen sind aber 
schon auf dem Schirm leicht zu sehen. Die kalkdichten Schatten liegen meist 
Ibis 3 mm innerhalb der auBeren Begrenzung des weichteildichten Aneurysma­
schattens und lassen sich oft iiber groBe Strecken hin verfolgen. Kalkschalen 
retrosternaler Strumen zeigen demgegeniiber meist knotige Verdickungen und 
Fortsatze, die sich in das Innere des Weichteilschattens erstrecken. In anderen 
tumorartigen Gebilden liegen die etwa vorhandenen Verkalkungen meist in deren 
Innerem und sind unregelmaBig, £leckig, oft zu Gruppen angeordnet; bei Tera­
tomen konnen sie organoiden Aufbau (z. B. Zahne) erkennen lassen. 

ad 3. Aneurysmen zeigen oft systolisch.expansive Pulsationen, d. h. Pulsationen, 
bei denen man mit jeder Systole eine VergroBerung des Schattens wahrnehmen 
kann; sie sind von groBem diagnostischem Wert. Ihr Fehlen spricht aber keines­
wegs gegen ein Aneurysma, da hochstens 50% der Aneurysmen Eigenpulsationen 
erkennen lassen. Es ist dies begreiflich, wenn man bedenkt, daB die Wandung 
vieler Aneurysmen durch Schwielenbildung derb und unelastisch geworden oder 
mit parietalen Thrombenmassen ausgekleidet ist. Es ist bemerkenswert, daB 
man selbst an dem Schatten eines Aneurysmas, das die Rippen und das Sternum 
arrodiert hat und sich als pulsierender Buckel an der vorderen Brustwand vor­
buchtet, keine Pulsationen zu sehen braucht, wenn es nicht zu einer systolischen 
Dehnung, sondern lediglich zu einer systolischen Anspannung der derben An­
eurysmawandung kommt, die wohl tastbar ist, aber eben nicht sichtbar zu sein 
braucht. Auch wenn die Kommunikation eines sackformigen Aneurysmas mit 
der Aorta sehr eng ist, wenn das Schlagvolumen des Herzens klein oder das 
Aneurysma so groB ist, daB auch ein normales Schlagvolumen keine nennenswerte 
Ausweitung des groBen Sacks erzeugt, konnen sichtbare Eigenpulsationen 
fehlen. 

Zunehmende Verstarkung der Eigenpulsationen spricht fiir eine fortschreitende 
Verdiinnung der Aneurysmawandung (DIETLEN), besonders wenn gleichzeitig 
eine GroBenzunahme des Aneurysmas vorhanden ist und nicht etwa eine Ver. 
groBerung des Schlagvolumens durch Besserung der Herzkraft oder die Ent­
wicklung einer Aortenklappeninsuffizienz dafiir verantwortlich gemacht werden 
kann. 

Abschwachung der Eigenpulsationen kann durch zunehmende Verdickung 
der Aneurysmawandung bedingt sein, jedoch kann auch eine Verkleinerung des 
Schlagvolumens dieselbe Wirkung haben. 

Gebilde des Mediastinums, die aneurysmaahnliche Schatten geben, zeigen 
im allgemeinen keine systolisch-expansiven Pulsationen, sondern Pulsationen, 
die von seiten des Herzens oder der groBen Gefii.Be mitgeteilt sind. Die Unter­
scheidung zwischen Eigenpulsationen und mitgeteilten Pulsationen ist meist 
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leicht, da die ersteren durch eine allseitige systolische VergroBerung, die letzteren 
in der Regel durch eine systolische Verschiebung des fraglichen Schatten­
gebildes gekennzeichnet sind. Die Unterscheidung kann aber groBe Schwierig­
keiten bereiten, ja unmoglich sein, wenn die pulsatorischen Exkursionen sehr 
klein sind oder wenn die systolisch-expansiven Pulsationen mit mitgeteilten 
vergesellschaftet sind, was nicht selten bei Aneurysmen vorkommt, die dem 
kriiftig pulsierenden Herzen oder den groBen GefaBen nahe liegen. Gelegentlich 
konnen Eigenpulsationen durch mitgeteilte Pulsationen auch vorgetauscht 
werden. Man beobachtet dies nicht selten bei Tumormassen, die das Aortenrohr, 
insbesondere den Aortenbogen, umwachsen, so daB sich die Pulsationen der 

Abb. 250. Kindskopfgrol3e pulsierende teratoide Geschwulst 
des linken vorderen Mediastinums von vorwiegend haman-

giomatiisem Aufbau (Autopsie). 30jiihriger Mann_ 
Systolisch-expansiv pnlsierendes, homogenes, der yorderen 
Brustwand breit aniiegendes und von der Aorta nicht 
abgrenzbares Schattengebilde_ Linksscitige Zwerchfell­
insuffizienz. Die normale Weite des Aortenbogens liell 
trotz der Lage und der Pulsationen des Schattengebildes 
kein Aneurysma, sondern einen Tumor annehmen. Ex­
stirpation der Geschwulst (Prof. SCHONBAUER). Tod zwei 

Jahre spater an einem lokalen Rezidiy. 

eingeschlossenen Aorta auf diese 
Tumormassen iibertragen. Wir ha­
ben dies mehrmals bei Tumoren des 
linken oberen Mediastinums gesehen, 
die den Aortenbogen eingescheidet 
hatten. 

1m iibrigen konnen gefaBreiche 
Tumoren, wie manche Sarkome oder 
Hamangiome echte Eigenpulsatio­
nen zeigen, da sie infolge ihres 
GefaBreichtums bei jeder Systole 
im ganzen an GroBe zunehmen. 
Wir haben dies einmal bei einem 
Teratom von iiberwiegend haman­
giomatosen Aufbau beobachtet, das 
sich als lebhaft pulsierender Schat­
ten aus der Herzbucht in das linke 
Lungenfeld vorbuchtete (Abb. 250). 

ad 4. Die Aneurysmen ver­
groBern sich allmahlich, jedoch ist 
ihr Wachstum im allgemeinen ein 
langsames, so daB man es nur bei 
Untersuchungen, die mehrere Monate 
oder Jahre auseinanderliegen, fest­
stellen kann. Gelegentlich kann man 
freilich eine plotzlich einsetzende 

GroBenzunahme beobachten, die natiirlich immer als ernstes Ereignis zu werten 
ist. In vielen Fallen aber ist die GroBe durch Jahre vollig stationar. AIle diese 
verschiedenen Moglichkeiten finden sich auch bei den differentialdiagnostisch in 
Betracht kommenden Tumoren des Mediastinums, so daB ihnen keine ent­
scheidende diagnostische Bedeutung zukommt. lmmerhin wird rapides Wachs­
tum eher im Sinne eines bOsartigen Prozesses im weitesten Sinne des W ortes 
sprechen. 

ad 5. Gelegentlich wird auch der Tatsache, daB sich das fragliche Schatten­
gebilde auf Rontgenbestrahlung nicht andert, diagnostische Bedeutung zu­
kommen, da man ohne weiteres berechtigt ist, ein Aneurysma auszuschlieBen, 
wenn die Rontgenbestrahlung eine Verkleinerung des fraglichen Schattengebildes 
zur Folge hatte. 

1m folgenden soIl nun die spezielle Symptomatologie der verschieden lokali­
sierten Aneurysmen besprochen werden, wobei die Beeinjlu88ung der Nachbar­
organe als ein wichtiges diagnostisches und differentialdiagnostisches Moment 
noch besondere Beriicksichtigung zu finden haben wird. 
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1. Das Aneurysma der Sinus Valsalvae. 
Sackformige aneurysmatische Ausweitungen eines Sinus Valsalvae sind 

selten; am haufigsten wird der rechte Sinus, nur ausnahmsweise der linke und 
hintere betroffen. Sie sind nicht immer luetischer Natur, sondern konnen auch 
auf arteriosklerotischer oder endokarditischer Basis entstehen. 1m rontgeno­
logischen Schrifttum sind nur vereinzelte FaIle beschrieben. Nachdem KrENBOCK 
einen in vivo beobachteten Fall mit gutem Grund als Sinusaneurysma gedeutet 
hatte, veroffentlichte ALBRECHT den ersten autoptisch bestatigten Fall und reihte 
diesem noch zwei weitere an, die allerdings nicht zur Autopsie kamen. 

N ach ALBRECHT erzeugt die aneurysmatische Ausweitung des rechten Sinus 
im Rontgenbild ein rundliches, nach rechts-vorne und oben vorspringendes 
Schattengebilde, das der Gegend der Aortenwurzel mit einer schmaleren Basis 
au£sitzt und Eigenpulsationen sowie Wandverkalkungen erkennen lassen kann. 
Entsprechend seiner Lage kann ein solches Aneurysma das Brustbein und 
die angrenzenden Rippen arrodieren. Besonderes Augenmerk ist darauf zu 
lenken, daB der Schatten pilz£ormig, also mit einer schmaleren Basis aus dem 
Aortenschatten entspringt. Dies ist differentialdiagnostisch wichtig gegenuber 
dem wesentlich haufigeren tiefsitzenden Aszendensaneurysma, das uber den 
Sinus hinaus auf die angrenzenden Teile der Aortenwurzel ubergreift. Auch dieses 
Aneurysma entwickelt sich haufig nach rechts, es fiihrt ebenfalls nicht selten zur 
klinisch und rontgenologisch nachweisbaren Arrosion des Brustbeins und der 
Rippen und ist sehr oft mit einer Aortenklappeninsuffizienz verbunden; zum 
Unterschied yom Sinusaneurysma sitzt es aber meist mit einer breiteren Basis 
dem Aortenschatten auf. 

Die noch selteneren Aneurysmen des linken und hinteren Sinus Valsalvae 
entziehen sich infolge ihrer Lage dem rontgenologischen Nachweis und sind auch 
unseres Wissens im rontgenologischen Schrifttum bisher nicht beschrieben. 
Ein Aneurysma des linken Sinus wird sich nach links hin entwickeln mussen und 
daher den Pulmonalisstamm vor sich her nach links verdrangen konnen. Es kann 
dabei zur Kompression der Pulmonalis und zur VergroBerung des rechten Herzens 
kommen. Der gelegentlich vorkommende Durchbruch eines solchen Aneurysmas 
in die Pulmonalis wird zu deren Ausweitung und verstarkten Pulsationen fiihren 
konnen. 

2. Das Aszendensaneurysma. 
Das Rontgenbild des Aszendensaneurysmas ist je nach der Lage und Form 

der umschriebenen GefaBausweitung verschieden. 
Aneurysmen der Aortenwurzel erstrecken sich manchmal auch auf die Sinus 

Valsalvae. Mit Sicherheit sind sie rontgenologisch nicht von Aneurysmen der 
Sinus Valsalvae zu unterscheiden, weshalb man ohne autoptische Kontrolle mit 
der Annahme eines Aneurysmas des Sinus Valsalvae zuruckhaltender sein solI 
als LIAN, MARCHAL u. DEPARIS dies waren. 

Das Aneurysma der Aortenwurzel kann sich dem rontgenologischen Nachweis 
vollig entziehen. Das gilt insbesondere fur die dorsalwarts gerichteten Aus­
weitungen. Das ventral warts gerichtete Aneurysma der Aortenwurzel liegt 
hinter der Pulmonalarterie und kann letztere ebenso wie das Aneurysma des 
linken Sinus Valsalvae ventralwarts verlagern, vorbuchten und komprimieren, 
so daB das Rontgenbild einer Dilatation des Pulmonalisstamms vorgetauscht 
werden kann (BORDET u. LEREBOULLET, CRAWFORD u. DE VEER). Diese Kom­
pression des Pulmonalisstamms kann eine betrachtliche Dilatation der rechten 
Kammer zur Folge haben. Rontgenologisch fand sich demgemaB in derartigen 
Fallen ein maBig oder auch hochgradig vergroBerter, mitral konfigurierter Herz-
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Abb. 251. Perforation eines supravalvularen 
Aortenaneurysmas in di e Art. puimonalis 

(Autopsie). 55jahriger Mann. 
Klinisch: Aortenklappeninsuffizienz. Hoch­
gradige Dyspnoe und Zyanose. Rontgen: 
Starke VorwOlbung des Pulmonalisbogem mit 
gropen Pulsationen an diesem und an den be­
triichilich vergriiperten Hilu8schatten. Autopsie: 
Zwei linsengroBe Perforationsoffnungen, die 
von dem Aneurysma in die Pulmonalarterie 

fiihren. 

Die Aorta. 

schatten mit buckelig vorgewolbtem Pulmo­
nalisbogen, normal groBen oder verkleinerten 
Hilusschatten und normaler LungengefaB­
zeichnung. Das Aneurysma war als solches 
natiirlich nicht sichtbar. Dessenungeachtet 
diirfte die Diagnose bei Beriicksichtigung des 
gesamten klinischen Befundes unter Um­
standen zu stellen sein. Das Fehlen einer Ver­
groBerung des linken V orhofs und einer Ver­
starkung der LungengefaBzeichnung lassen 
schon rontgenologisch einen Mitralklappen­
fehler mit groBter Wahrscheinlichkeit aus­
schlieBen. Die normalen GefaBstrukturen der 
Lunge sprechen iiberdies gegen ein Cor pul­
monale, wie man es etwa bei einer primaren 
Pulmonalsklerose zu sehen gewohnt ist, und 
machen auch einen offenen Duct. arteriosus 
unwahrscheinlich. Das Vorhandensein der 
klinischen Zeichen einer Pulmonalstenose 
(lautes, rauhes, in die Lungen fortgeleitetes 
systolisches Gerausch tiber der Pulmonalis, 
hochgradige Zyanose und Dyspnoe) im Zu­

sammenhang mit der anamnestisch zu erhebenden Tatsache, daB es sich keines­
falls urn eine kongenitale Anomalie handeln kann, wird an die Moglichkeit einer 
Kompressionsstenose der Pulmonalarterie denken lassen. Diese Annahme wird 

AlJlJ.252. GroBes, hockerig lJegrenztcs Aneurysma der 
Aszcndcns, 

fast zur GewiBheit, wenn sich die 
luetische Infektion feststellen laBt 
oder eine Aortenklappeninsuffizienz 
vorhanden ist. In dem von CRAW­
FORD U. DE VEER beobachteten Fall 
hatte sich das sack£ormige Aneul'ysma 
derart gegen das Kammerseptum vor­
gew61bt, daB es zur Schiidigung der 
Reizleitungsfasern und zum Herz­
block gekommen war. 

Gelegentlich wurde auch ein Durch­
bruch des Aortenaneurysmas in die 
Pulmonalarterie beobachtet (WEIN­
BERGER), was zur starken Auswei­
tung und zu machtigen systolisch­
expansiven Pulsationen der Pulmo­
nalarterie und ihrer intrapulmonalen 
Verzweigungen fiihrte (Abb. 251). 
CLERC, BASCOURET U. FROYET konn­
ten einen derartigen Fall durch vier 
Jahre beobachten. 

Auch die kleineren Aneurysmen des 
das an der vorderen Brustwand fixiert war und zu einer 
Jinksseitigen Zwerchfellinsuffizienz gefiihrt hatte. 43jah· 

riger Mann. 
mittleren Aszenden8abschnitts konnen 

sich dem rontgenologischen Nachweis vollkommen entziehen, wenn sie dorsalwarts 
gerichtet sind. Wenn sie dagegen von der V orderwand der Aorta ausgehen, sind 
sie gelegentlich schon im Vorderbild als dichtere Kernschatten erkennbar; in 
den Schrag- und Seitenstellungen aber sieht man sie als buckelige Schatten in 
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das vordere Mediastinum vorspringen. Die groBeren Aneurysmen dieser Gegend 
erzeugen schon im Vorderbild gewohnlich auffallende Konturveranderungen, 
da sie entweder den linken (Abb.252) oder den rechten (Abb.253) oder beide 
Rander (Abb. 254a u. b) des HerzgefiWschattens iiberschreiten. 1m ersten 

a 

c 

b 

Abb. 253a bis c. Grolles, sackfiirmiges Aszendensaneurysma, 
das sich bis an die rechte vordere Brustwand erstreckt und 

die sechsw Rippe a170diert (Pfeil). 
It Vorderbild. b R echtes vorderes Schriigbild. c Rippenarrosion 

1m linken vorderen Schriigbild. 

Fall kann gelegentlich eine Verwechslung 
mit einer dilatierten Pulmonalarterie, im 
zweiten Fall mit einem vergroBerten, rechts 
randbildenden linken Vorhof naheliegen. 
Die Untersuchung in den Schragstellungen 
zeigt jedoch, daB das fragliche Schatten· 
gebilde nahe der vorderen Brustwand liegt. 
Bei kugeligen und spindeligen Aneurysmen 
sieht man ferner, daB das GefaBband nicht 
mit parallelen Randern aufsteigt, sondern 
bikonvex verbreitert ist (Abb. 254 b). Nur 
bei sackformigen, nach links·vorne gerich. 
teten Aneurysmen kann die Unterscheidung 
gegeniiber einer erweiterten Pulmonalarterie 
auf Schwierigkeiten stoBen; das Fehlen von 
rontgenologischen und klinischen Zeichen 

einer kongenitalen Anomalie oder eines Mitralklappenfehlers wird freilich auch in 
diesen Fallen mit Wahrscheinlichkeit eine Erweiterung der Aorta annehmen lassen. 

Ventralwarts gerichtete Aneurysmen der Aszendens haben haufig Arrosionen 
des Brustbeins oder der Rippen zur Folge, die in ihren Anfangen nur rontgeno· 
logisch nachweisbar sind (Abb.253c). Zu ihrem Nachweis sind natiirlich Auf· 
nahmen bei giinstigem Strahlengang erforderlich. 
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Aneurysmen, die nach rechts gerichtet sind, konnen bis nahe an das Zwerchfell 
herabreichen und den rechten Rerzrand groBenteils iiberlagern (Abb.255). 
Meist liegen sie jedoch hOher und wolben sich innerhalb des Rerzzwerchfell-

a b 

Abb. 254a und b. Doppeltes spindeliges Aneurysma der Aszendens und des Bogens. 69jiibriger Mann. 
a Vorderbild. b Rechtes vorderes Schriigbild. (FiImpausen.) 

winkels oder dariiber in das rechte Lungenfeld vor. Sie konnen sich gelegentlich 
auch so weit dorsalwarts erstrecken, daB sie den rechten Hauptbronchus kompri­
m~eren. Die Stenosierung kiindigt sich oft ausschlieBlich durch ein inspiratori­

Abb. 255. GroBes Aneurysma der Aszendens 
und des Bogens. 

Aortenklappeninsuffizienz. 48jahriger Mann. 

sches Mediastinalwandern nach rechts an, 
ist aber manchmal auch auf guten Auf­
nahmen in rechter vorderer Schragstellung 
direkt zur Darstellung zu bringen. Roher­
gradige Stenosierung mit Atelektasen gro­
Berer Lungenabschnitte sind nur ausnahms­
weise zu beobachten. VerhaltnismaBig hiiufig 
werden die Trachea und Bifurkation nach 
links verlagert. Gelegentlich kann ein weit 
dorsalwarts reichendes groBes Aszendens­
aneurysma den Osophagus nach hinten und 
links verdrangen (Abb. 256) und sogar kom­
primieren. Ziemlich oft kommt es bei den 
groBeren Aneurysmen zu den Zeichen einer 
rechtsseitigen Zwerchfellinsuttizienz (Roch­
stand und paradoxe respiratorische Verschie­
bung des rechten Zwerchfells, inspiratori­
sches Mediastinalwandern nach links), da der 

N. phrenicus dext., der tiber das groBe Aneurysma hinweglauft, durch Dehnung und 
Umwachsung von seiten adventitieller Schwielenbildungen oft geschadigt wird. 

Bei starken Erweiterungen der Aszendens sieht man haufig den rechten 
Phrenikokostalwinkel durch einen hartnackigen pleuralen Ergu{3schatten aus­
gefiiUt, der vermutlich durch Stauung im Gebiet der V. thoracalis longitud. dext. 
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bedingt ist (Abb.257). Gelegentlich kann ein solcher Hydrothorax nach Jahr 
und Tag ohne erkennbare Ursache verschwinden. Eine Cavasuperior-Stauung 
durch Kompression der Hohlvene kann im Rontgenbild eine Verbreiterung ihres 

..l---f-r-- Aszendens 
Aszendens _-1---+_ 

Abb.256. GroJ.les Aneurysma der Aszendens und des Bogens mit Schluckbeschwerden durch Kompression des 
Osophagus. AortenklappeninsufTizienz. 63jabrlger Mann, der seit einigen Monaten Schluckbeschwerden hatte. 
Der Osophagus biegt in der Rohe des Aortenbogens nach rechts, unterhalb der Bifurkation nach links·hinten 

aus. Rier wird er zwischen den beiden Aneurysmen plattgedriickt, so daJ.l die Passage behindert ist. 

Schattens erzeugen, der in dem Winkel zwischen dem Aneurysmaschatten und 
dem rechten Schliisselbein zum Vorschein kommt. 

Die Grope des Herzens erfahrt durch ein Aneurysma der hOher gelegenen 
Aszendensabschnitte keine Veranderung, wenn nicht eine gleichzeitige Aorten­
klappeninsuffizienz vorhanden ist. Jedoch 
wird das Herz durch die Verlangerung des 
Aortenrohrs oft gekippt und quergelagert, 
so daB es dem Zwerchfell breiter aufliegt 
und seine Transversaldimension vergro­
Bert ist. Der Aorterrbogen wird nach links­
oben verlagert (LENK), wodurch es zu 
einem starkeren Vorspringen des Aorten­
knopfs kommt, als es der meist gleich­
zeitig vorhandenen Dilatation des Bogens 
entsprechen wiirde. 

3. Das Aneurysma der Arteria 
bracbiocepbalica (anonyma). 
Das luetische Aneurysma der Art. bra­

chiocephalica ist immer mit einer Aortitis 
verbunden und steht meist mit einer 
aneurysmatischen Ausweitung des proxi­
malen Bogenabschnitts im Zusammen­
hang. Rontgenologisch findet sich ein 
konvex begrenztes Schattengebilde (HOLZ­
KNECHT, ASSMANN, DIETLEN , WARFIELD), 

Abu. 257. Uberwiegende Dilatation der Aszendens 
bei Aortenlues mit AortenklappeninsufTizienz. 

63jabriger Mann. 
Durchmesser der Aszendens = 4,8 cm, Durch­
messer des Bogens = 3,5 cm. AtheromaWse Ver­
kalkungen im Bogenabschnitt. Der kleine rechts­
seitige pleurale Ergu/3 ist bei hOhergradigen Aus­
weitungen der Aszendens ein hiiufiges Vorkommnis. 

das aus dem rechten oberen Mediastinum vorspringt und kranialwarts in den 
Weichteilschatten des Halses iibergeht (Abb.258). In der Hohe dieses Schatten­
gebildes kann das helle Band der Trachea bogenformig nach links oder links-
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hinten ausbiegen und mehr oder weniger verschmiilert sein, da es zu betrachtlicher 
Kompression der Trachea kommen kann. Bei der PreBatmung (V ALsALvAscher 
Versuch) kann das Trachealband gelegentlich eine ballonartige Ausweitung er­
fahren, was nach SGALITZER auf eine malazische Erweichung der Luftrohre 
hinweist. Auch die Speiserohre erfahrt meist eine bogenformige Verlagerung im 
unteren Rals- und obersten Brustabschnitt, wovon man sich durch Kontrast­
fiillung iiberzeugen kann. Man erkennt dann, daB die Speiserohre in der Rohe 
des Aneurysmaschattens bogenformig nach links ausbiegt, um hierauf in der 
Rohe des Aortenbogens eine Verlagerung nach rechts zu erfahren. Diese letztere 

Abb. 258. Aneurysma der Art. braehio· 
eephaliea (anonyma). (Autopsie.) 

50jiihrige Frau. Aortenklappeninsuffi­
zienz. Dampfung unter dem rcehten 
Schliisselbein. HORNERsches Zciehen 
reehts. Pulsierende VorwOlbung an der 
rechten Halsseite. Trachea und Osophagus 
waren schon im Halsteil naeh links ver-
lagert und komprimiert. Das sternale Ende 
des rechten Schliisselbeins war destruiert, 
ein hiiufiges Vorkommnis bei Anonyma­
aneurysmen. Die Aorta thoracica war im 
ganzen betrachtlich dilatatiert und lieB aus· 
gedehnte atheromatose Wandverkalkungen 
erkennen. (Beachte die Ahulichkeit mit 

retrosternaler Struma, Abb. 247.) 

Verlagerung entspricht dem vertieften Aorten­
bett. Die Messung des Aortendurchmessers 
nach KREUZFUCHS ergibt denn auch, daB der 
Aortenbogen meist betrachtlich erweitert ist. 
Dies ist von groBer diagnostischer Wichtigkeit. 
An dem nach links ausbiegenden Stiick der 
Speiserohre bemerkt man gelegentlich Pulsa­
tionen, die ihm von seiten des systolisch­
expansiv pulsierenden Aneurysmas mitgeteilt 
werden. Der Aneurysmaschatten kann Schluck­
und Hustenhebung zeigen, deren AusmaB mit den 
entsprechenden Bewegungen des Aortenknopfs 
etwa iibereinstimmt. Gelegentlich beobachtet 
man eine sehr typische Arrosion des sternalen 
Endes des rechten Schliisselbeins (Abb.258) oder 
auch der angrenzenden Teile des Brustbeins. 
Auch eine rechtsseitige Zwerch/elliihmung durch 
Schiidigung des N. phrenicus kommt vor. Die 
Stimme der Kranken klingt manchmal infolge 
einer rechtsseitigen Rekurrensliihmung heiser. 

Das Rontgenbild des Anonymaaneurysmas 
kann groBe Ahnlichkeit mit dem Bild einer 
rechtsseitigen retrosternalen Struma, rechts­
seitiger mediastinaler Drtisentumoren oder 
Zysten haben. WARFIELD weist auch auf eine 
gewisse Ahnlichkeit mit einem verdichteten 
Lobus venae azygos hin. Die Unterscheidung 
von einer Struma oder einem anderen Tumor 

des rechten oberen Mediastinums kann tatsachlich groBe Schwierigkeiten be­
reiten. Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist zweifellos die Kontrast­
ftillung der Speiserohre. Das Vorhandensein des oben erwahnten S-fOrmigen 
Verlaufs im Zusammenhang mit der Feststellung einer betrachtlichen Er­
weiterung des Aortenbogens sind wertvolle Zeichen, die fUr die aneurys­
matische Natur der fraglichen Schattenbildung sprechen. Strumen und andere 
Tumoren verlagern die Speiserohre zusammen mit dem Aortenbogen nach 
links oder links-abwarts und lassen den Durchmesser des Aortenbogens un­
beeinfluBt. Ein normales KREuzFucHssches MaB spricht mit groBter Wahr­
scheinlichkeitgegen Aneurysma. Auch die erwahnten mitgeteilten Pulsationen 
der Speiserohre haben differentialdiagnostische Bedeutung, da sie auf die systo­
lisch-expansiven Pulsationen eines Aneurysmas hindeuten. LENK hat ferner 
darauf hingewiesen, daB das Aneurysma der Anonyma den Aortenbogen nicht 
nach links-unten verlagert, wie dies eine retrosternale Struma zu tun pflegt, 
sondern daB infolge der mehr oder weniger starken Dilatation des Aortenbogens 
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der Aortenknopf eher hoch steht. Dies 
gilt aber nicht ausnahmslos. Es spricht 
schlieBlich gegen ein Aneurysma, wenn 
die Schluck- und Hustenbewegungen 
des fraglichen Schattengebildes ganz un­
abhangig von den entsprechenden Be­
wegungen des Aortenbogens erfolgen. 

4. Das Bogenaneurysma. 
Dieses ist das symptomenreichste 

Aneurysma, da der Bogenabschnitt in 
enge Lagebeziehung zu den verschie­
densten Organen tritt. 

Das spindelformige Aneurysma des 
proximalen Bogenabschnitts fuhrt im 
Vorderbild meist zu einer keulenformigen 
Form des GefiLBbandes (Abb. 259). Diese 
Form ist auch fur das rechte vordere 
Schragbild charakteristisch. 1m linken 
vorderen Schragbild sind bei genugender 
GroBe des Aneurysmas der obere und 
untere Rand deutlich abgrenzbar, so daB 
man den Durchmesser und die Langen­
ausdehnung der aneurysmatischen Aus­
weitung leicht direkt bestimmen kann. 

Abb. 259. Sackformiges Aneurysma des Bogens mit 
Verlagerung und Stenosierung der Trachea und des 

linken Bronchus (Autopsie). 
56jiihriger Mann. Inspiratorisches Mediastinal­
wandern nach links (Pfeile) als Folge der links­
seitigen Bronchusstenose. Kleines mediangestelltes 

Herz. 

Spindelige oder kugelige Aneurysmen des Aortenscheitels und des distalen Bogen­
abschnitts buchten sich nach links hin aus, so daB an Stelle des Aortenknopfs eine 
runde groBe Schattenmasse in das linke 
Lungenfeld vorragt (Abb. 260a u. b). 

Abb. 260a und b. Bogenaneurysma. 

b 

42jiihriger Mauu mit linksseitiger Rekurrensliihmung. a Vorderbild. b Linkes vorderes Schragbild. (Der doppelt 
gefiederte Pfeil deutet auf dic Kuppe des Bogenaneurysmas. Die beiden einfachen Pfeile bezeichnen die vordere 

und hintere Begrenzung der nur mallig dilatlerten Aorta descendens.) 
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Auch fur diese Aneurysmen ist die linke vordere Schragstellung besonders 
aufschluBreich, da man sie in dieser Stellung in ihrer ganzen Langenausdehnung 
ubersehen und ihren Durchmesser oft direkt messen kann. Das Aorten­
fenster erfahrt eine Einengung von oben her, wobei sich der untere konvexe 
Rand des pathologischen Schattens gegen das schmale helle Band des linken 
Hauptbronchus scharf absetzt. Dieser muB namlich um die untere Zirkum­
ferenz des Aneurysmas herumlaufen, um zur Lungenwurzel zu gelangen, und man 
erkennt oft schon bei der Durchleuchtung, daB der in die Lange gezogene und 

Abb. 261. Bogenaneurysma mit atelektatischer Retrak­
tion des linken Oberlappens infolge von StenOsierung 

des linken Oberlappenbronchus. 
Ein zweites Aneurysma geht von der Aszendells aus ; 
seine linke Begrenzung ist durch den links-konvex ge­
kriimmten kalkdichten Schattensaum gekennzeichnet. 

56jahriger Mann. 

kaudalwarts verlagerte Bronchus be­
trachtlich eingeengt ist (s. unten). 

1m Vorderbild sieht man oft deut­
lich, daB auch die Trachea eine Ver­
lagerung, Verlangerung und Kompres­
sion erfahren hat. Die Verlagerung 
erfolgt bei spindeligen Aneurysmen 
nach rechts, oft auch nach rechts­
hinten, wenn die Erweiterung den 
proximalen Bogenabschnitt betrifft, 
seltener nach rechts-vorne, wenn sich 
ein sackformiges Aneurysma zwischen 
Trachea und Wirbelsaule hindurch­
zwangt (Abb. 264). Oft sieht man das 
helle Trachealband den rechten Rand 
des GefaBbandes bilden (Abb. 259). 
Die Kompression der Trachea kann 
so hochgradig sein, daB nur ein spalt­
formiges helles Lumen ubrigbleibt. 
Beim Husten oder Pressenlassen (V or­
sicht!) kann man oft ein deutliches 
Weiterwerden des Lumens erkennen, 
was auf eine Malazie der Trachea 
(SGALITZER) hinweist. Es ist iibrigens 
bemerkenswert, daB der Grad der 
Kompression und die etwa vorhan-
dene Tracheomalazie weitgehend un­

abhangig ist von der GroBe des Aneurysmas und von dem AusmaB der Ver­
lagerung der Trachea. Man gewinnt den Eindruck, daB die Trachea bei 
verhaltnismaBig jugendliohen Individuen schon durch kleine Aneurysmen 
hochgradig komprimiert und malazisch erweicht werden kann, wahrend die 
rigide und durch verkalkte Knorpelringe gestiitzte Trachea alterer Individuen 
selbst dem Druck groBer Aneurysmen einen verhaltnismaBig groBeren Wider­
stand entgegensetzt. Kleine sackformige Aneurysmen, die sich zwischen Trachea 
und Wirbelsaule hindurchschieben, pflegen besonders schwere Stenosen der 
Trachea zu erzeugen, vermutlich infolge der geringen Widerstandsfahigkeit 
der membranosen Hinterwand der Trachea. 

Die Verlagerung, welche die Trachea durch ein Bogenaneurysma erfahrt, 
kann der durch eine retrosternale Struma erzeugten Verdrangung sehr ahnlich 
sein. KIENBOCK hat jedoch darauf hingewiesen, daB die Trachea durch eine 
retrosternale Struma schon im Halsteil verlagert zu werden pflegt, da gewohnlich 
ein zapfenartiger Fortsatz der Struma bis in den Hals hinaufreicht, wahrend die 
Verdrangung von seiten eines Bogenaneurysmas im wesentlichen nur den intra­
thorakalen Abschnitt der Trachea betrifft und mehr umschrieben zu sein 
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pflegt. Das gleiche gilt tibrigens auch fUr den 6sophagus (KIENBOCK). Dermoide 
konnen sich freilich infolge ihrer haufigen Lage an der oberen Thoraxapertur 
in dieser Hinsicht wie ein Bogenaneurysma verhalten. 

Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal des Bogenaneurysmas von einem 
retrosternalen Tumor ergibt sich aus der Prtifung der Verschieblichkeit des 
fraglichen Schattengebildes beim Husten und Schlucken. Dabei zeigt das Aneu­
rysma eine Hebung, die nicht groBer ist als die des Aortenbogens, wahrend 
retrosternale Tumoren wesentlich groBere Exkursionen zeigen konnen. Von dieser 
Regel bilden einerseits Tu-
moren eine Ausnahme, die 
mit der Aorta oder der Brust­
wand verwachsen sind; ander­
seits seltene gestielte Aneurys­
men, die an die Trachea fixiert 
sind (SCHATZKI). 

Die Bifurkation wird durch 
ein groBeres Aneurysma des 
Aortenscheitels nach rechts 
und abwarts verlagert und 
kann knapp an den rechten 
Rand des Mediastinums zu 
liegen kommen (Abb. 259). 
Der Zinke Hauptbrorwhus, tiber 
den der Aortenbogen bekannt­
lich hinwegzieht, ist am mei­
sten gefahrdet. Er muB auf 
einen groBen Umweg um die 
rechte und untere Begrenzung 
des Aneurysmas zur Lungen­
wurzel verlaufen und erfahrt 
dadurch eine betrachtliche 
Verlangerung und mehr oder 
weniger starke Kompression, 
die sich zunachst lediglich 
durch ein inspiratorisches 

Abb.262. Bogenaneurysma mit Kompression der linken Pulmonal· 
arterie. 

Infolge dieser Kompression sind der linke Hilusschatten klein 
und die GefiiBschatten der linken Lunge sparlich, schmal und 

kurz. Das ganze linke Lungenfeld ist auffallcnd hell. 

Mediastinalwandern nach links verrat, jedoch zur atelektatischen Verschattung 
und Retraktion der Lunge fUhren kann, wenn die Kompression hahere Grade 
erreicht. Man beobachtet dann - abgesehen von dem eben erwahnten Me­
diastinalwandern - eine Trtibung und Einengung des linken Lungenfeldes 
durch Verschmalerung der Interkostalraume, eine Verlagerung des Mediasti­
nums nach links, eine Hochziehung des linken Zwerchfells und Einschrankung 
seiner respiratorischen Verschieblichkeit. GroBe Bogenaneurysmen konnen zu 
einer intensiven homogenen Verschattung der oberen Teile des linken Lungen­
feldes fUhren. Diese Verschattung, die kaudalwarts scharf konvex begrenzt zu sein 
pflegt, ist nicht nur durch das Aneurysma selbst erzeugt, sondern auch durch den 
Oberlappen, der teils durch Kompression, teils durch Verengerung des zufUhrenden 
Bronchus atelektatisch geworden ist (Abb.261). Die Unterscheidung gegentiber 
einem Tumor des linken Oberlappens (LENK), einer groBen mediastinalen Zyste 
oder einem Neurofibrom des Grenzstrangs kann in solchen Fallen schwierig 
und gelegentlich unmoglich sein. Oft wird allerdings die KontrastfUliung des 
6sophagus eine Entscheidung bringen, denn wenn man ein normales Aortenbett 
der Speiserohre findet, so wird dies gegen die Annahme eines Aneurysmas sprechen. 
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Bei diesen groBen Bogenaneurysmen finden sich in den basalen Teilen der linken 
Lunge oft herd- und strangformige Verdichtungen, die meist entziindlichen 
Prozessen als Folge der Sekretstauung ihre Entstehung verdanken. 

Gelegentlich kann ein Bogenaneurysma eine Stenose des linken Pulmonalisaste8 
erzeugen. In solchen Fallen sind der linke Hilusschatten auffallend klein, das 
linke Lungenfeld hell und strukturarm und die yom Hilus ausgehenden GefaB­
schatten schmal und kurz (Abb.262). 

Der Osophagus erfahrt durch das Aneurysma des Aortenscheitels und des 
distalen Bogenabschnitts stets eine nach rechts gerichtete Ausbiegung, deren 

a 

Radius der Weite des Aneurysmas ent­
spricht. Oft ist der bsophagus auch mehr 
oder weniger stark komprimiert, so daB 
SchluBbeschwerden zustande kommen 
konnen. Die Verlagerung des bsophagus 

h 

Abb. 263a und b. Aprikosengrolles, sackformiges Aneurysma des Aortenbogens, das die Trachea nach rechts 
vorne verlagert nnd betriichtlich komprimiert (Pfeile). 

Der Osophagus war ansschlieillich nach rechts verlagert. 43jiihriger Mann mit hochgradiger Dyspnoe nnd 
Oliver-Cardarelli. a Vorderbild. b Linkes vorderes Schriigbild (Osophaglls partiell kontrastgefiillt). 

erfolgt nicht immer rein seitlich, sondern oft gleichzeitig nach hinten oder vorne, 
je nach der Lage des Aneurysmas. Manche Aneurysmen zwangen sich zwischen 
Trachea und Wirbelsaule hindurch, indem sie erstere nach rechts-vorne (Abb. 263) 
und den bsophagus nach rechts drangen; andere wieder entwickeln sich in den 
Raum zwischen bsophagus und Wirbelsaule und drangen ersteren nach rechts­
vorne (Abb. 264). In diesen Fallen finden sich verhaltnismaBig haufig bOher­
gradige Stenosen mit Schluckbeschwerden. 

Haufig fiihren groBe Bogenaneurysmen durch Lasion des linken N. phrenicus 
zur linksseitigen Zwerch/ellinsullizienz und ihren Folgen. 

Die Stimme des Patienten klingt oft infolge einer linksseitigen Rekurrens­
liihmung heiser. 

Haufig sind Druckusuren der W irbelsaule (HAENISCH), die zu Schmerzen und Lah­
mungen AnlaS geben konnen (Abb. 264). Diese Usuren sind kaum je bei der Durch­
leuchtung, jedoch immer auf guten Aufnahmen bei giinstigem Strahlengang nach­
weisbar; man darf sich nie auf Aufnahmen in einer Richtung beschranken. Man 
erkennt im Bereich der Anlagerung des pulsierenden Aneurysmas an der Ober­
flache der entsprechenden Wirbelkorper konkav begrenzte, oft tiefgreifende 



Das Deszendensaneurysma. 353 

Defekte, die sich zu einer arkadenformig unterteiIten Aushohlung eines groBeren 
oder kleineren Abschnitts der Wirbelsaule summieren. Die konkave Begrenzung 
der einzelnen Wirbeldefekte kommt dadurch zustande, daB die knorpeligen 
Bandscheiben und massiven Deckplatten der 
Wirbel der Destruktion einen groBeren Wider­
stand leisten als die seitlichen Wandungen und 
die Spongiosa der Wirbe!. Diese polyzyklische 
Begrenzung unterscheidet die Druckusur von 
manchen neoplastischen Zerst6rungen. Mit 
einem tuberku16sen ProzeB ist eine Verwechs­
lung ausgeschlossen. 

5. Das Deszendensaneurysma. 
Das Deszendensaneurysma ergibt je nach 

dem Sitz im oberen oder unteren Abschnitt 
verschiedene BiIder. Das Aneurysma der pro­
ximalen Halite der Deszendens buchtet sich 
hinter dem Herzschatten gegen die linke 
Lunge vor. Es kann dadurch groBe Ahnlich­
keit mit einem Neurofibrom des linken Grenz­
strangs haben. In selteneren Fallen kann sich 
ein derartiges Aneurysma nach rechts hin 
entwickeln, wobei es den Osophagus von der 
Wirbelsaule abdrangen und komprimieren 
kann, so daB Schluckbeschwerden entstehen 
(Abb. 265). Das Aneurysma des distalen, 

Abb. 264. Arrosion elmger Brustwirbel 
durch ein Bogenaneurysma (Pfeil). 

Dcr Osophagus ist kontrastgefiillt ; cr be· 
schreibt einen groJ3en Bogen urn die rechte 
vordere Begrenzung des Aneurysmas. (Lin· 

kes Seitenbild.) 

retrokardial gelegenen Abschnitts der Deszendens kann ganz hinter dem Herzen 
verborgen liegen (Abb. 266), wenn es nicht so groB ist, daB es tiber den linken 
Herzrand hinausragt (Abb. 267 a). Wahrend der rechte Rand des Aneurysmas so 
gut" wie nie bei sagittalem Strahlengang abgrenzbar ist, da er sich in das Herz-

" 

.-\ or t:l 
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Abb. 265a und b. Sackformiges Aneurysma des proximalen Teils der Aorta descendens mit Arrosion der Wirbel­
sauIe. 

ilOjahriger Mann, der seit einigen Monaten an Schluckbeschwerden !itt. Das Aneurysma hat sich zwischen Speise­
rohre und Wirbelsaule entwickelt, komprimiert erstere und arrodiert letztere. Auf diese Weise kommt es im 

Vorderbild rechts zum Vorschein. a Vorderbild. b ltechtsseitenbild. 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 23 
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massiv und in den Schatten der Wirbelsaule projiziert, ist sein linker Rand oft 
innerhalb des linken Herzrandes als links-konvex gekriimmter, dichterer Schatten 

Abb. 266. Doppeltes spindeliges Aneurysma 
der Aorta descendens mit Kompression des 

1)sophagus. 
Das Aneurysma projiziert sich in das Herz 
und ist innerhalb des Herzschattens in Form 
zweier Buckel erkennbar. Der 1)sophagus 
wird durch das Anenrysma nach links·vorne 
veriagert und komprimiert, so daB ein Passage­
hindernis entsteht. Bei der Patientin war 
anBerdem ein grolJes Aneurysma der Bauch· 
aorta vorhanden. Man sieht anf dem Bild 
eben noch die Eindellung, welche die Pars 
eardiaca des Magens dnrch dieses Anenrysma 

von reehts her erfiihrt. 

wahrnehmbar. Dieser Schatten kann an die 
supradiaphragmale Ausbiegung einer elon­
gierten Aorta (s. S. 330) oder an einen spon­
dylitischen AbszeB denken lassen. 

H. R6sLER hat einen Fall beschrieben, bei 
dem sich ein groBes sackformiges Aneurysma 
auf dem Boden einer "tiefen Rechtslage" ent­
wickelte. Es wolbte sich rechts vom Osophagus 
in die rechte Thoraxhalfte vor und erzeugte 
einen kindskopfgroBen Schatten, der rechts 
hinter dem Herzen zum Vorschein kam. Der 
Osophagus war nach links-vorne verlagert. 

1m allgemeinen iiberblickt man das De­
szendensaneurysma am besten in linker vor­
derer Schriil}8tellung (Abb. 267b). In dieser 
kann man bekanntlich die dorsalen Teile der 
absteigenden Aorta innerhalb des Wirbel­
saulenschattens als eiufach bogig begrenzten 
Schatten (s. S. 42) verfolgen. Wenn die De­
szendens eine spindelige oder kugelformige 
Ausweitung triigt, sieht man dem Deszen­
densschatten eine entsprechende buckelige 
Ausbiegung aufsitzen. Die rechte-vordere Be­
grenzung ist freilich nur bei sehr groBen 
Aneurysmen erkennbar, da diese teils durch 
die Helligkeit des HOLZKNEcHTschen Feldes 
weggeleuchtet, teils durch den Schatten des 
Herzens iiberlagert wird. 

Der 080phagu8 wird durch das Deszendensaneurysma meist nach rechts 
verdrangt. Gelegentlich kann er zwischen einem retrokardialen Aneurysma und 

b 

Abb. 267 a uud b. Spindeliges Anenrysma der Deszendens. Aortenklappeninsnffizienz. 
52jahriger Manu mit progressiver Paralyse. a Vorderbild. b Linkes vorderes Schragbild. Die rechte Begrenzung 
des Aneurysmas ist bei dorsoventralem Strahiengang nieht erkennbar (gestrichelt). Der 1)sophagus zieht tiber die 
vordere Begrenzung des Aneurysmas nach links und biegt erst knapp oberhalb des Zwerehfells nach rechts zum 

Hiatus oesophageus. 
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dem Herzen eingezwangt werden, so daB ein Passagehindernis entsteht. Manch­
mal zieht er tiber die vordere Wand des Aneurysmas hinweg nach links (Abb. 266); 
in diesem Fall gerat er so weit nach links, daB er oberhalb des Zwerchfells nach 
rechts umbiegen muB, urn zum Hiatus zu gelangen. 

Die Abgrenzung eines retrokardialen Aneurysmas gegen einen spondylitis chen 
AbszeB ist oft nur durch Aufnahmen der Wirbelsaule bei sagittalem und frontalem 
Strahlengang moglich. Wahrend man beim Aneurysma gelegentlich die schon 
auf S.352 erwahnten Arrosionen der Wirbelsiiule beobachten kann (Abb. 265b), 
finden sich beim spondylitischen AbszeB meist die Zeichen der tuberku16sen 
Herderkrankung. In seltenen Fallen kann ein Deszendensaneurysma auch die 
paravertebralen Teile der Rippen arrodieren (SACHS). 

Von der supradiaphragmalen Ausbiegung der elongierten Aorta laBt sich das 
Aneurysma dieses Abschnitts dadurch unterscheiden, daB bei der ersteren meist 
auchdieAszendens und derArkus die Zeichen der Elongation (s. 8. 329f.) tragen. 
1m tibrigen kann man auf Aufnahmen, die unter den Bedingungen der Wirbel­
saulenaufnahmen angefertigt wurden, oft die beiden Rander der Aorta gut zur 
Darstellung bringen und dann erkennen, ob es sich urn eine Ausbiegung oder 
urn eine Ausweitung des Aortenrohrs handelt. 

6. Das Aneurysma der Bauchaorta. 
Das Aneurysma der Bauchaorta ist etwa zehnmal seltener als das der Brust­

aorta. Es sitzt gewohnlich am Abgang der Art. coeliaca oder der Art. renales 
und liegt meist links, seltener rechts vor der untersten Brust- und oberen Lenden­
wirbelsaule. Es kann spindelige, kugelige oder sackformige Gestalt haben. Die 
groBeren Aneurysmen der Bauchaorta konnen als pulsierende Tumoren tastbar 
werden, ein Schwirren ftihlen und ein systolisches Gerausch horen lassen. Haufig 
gehen sie mit heftigen krisenartig intermittierenden oder nephrolithiasisahnlichen 
Schmerzen und peritonealen Reizerscheinungen einher. Erstere dtirften durch 
Druck auf die spinalen Nerven oder die sympathischen Ganglien erzeugt, letztere 
durch Dehnung des Bauchfells, entztindliche Vorgange und retroperitoneale 
Blutungen bedingt sein. Schmerzen yom Charakter einer Angina abdominalis, 
hartnackige Obstipation und Meteorismus sind wohl als vaskulare und viszerale 
Reflexvorgange aufzufassen. Hemi- und Paraparesen konnen als Folgen einer 
Arrosion der Wirbelsaule mit Kompression des Rtickenmarks auftreten. In 
seltenen Fallen kann das Aneurysma eine mechanische Kompression des Magens, 
des Darms oder eines Ureters erzeugen und auf diese Weise Funktionsstorungen 
erzeugen. 

Der direkte rontgenologische Nachweis des Aneurysmas der Bauchaorta 
gelingt nur dann, wenn es sich als homogene Schattenmasse gegen den gas­
haltigen Darm abzeichnet oder wenn seine Wandung verkalkt ist, was allerdings 
haufig ist (LAUBRY, FARMER, HOLLMANN, HARTUNG, KJELLBERG). Haufig konnte 
das Aneurysma durch Gasaufblahung des Dickdarms (mittels Geblases) und des 
Magens (mittels Brausepulvers) oder nach Anlegung eines Pneumoperitoneums 
direkt sichtbar gemacht werden (BOTTNER, LAUBRY, ESKUCHEN, NEMENOW, 
MCCLURE, FARMER); gegen die Helligkeit des intra- oder extraintestinalen Gases 
hebt sich der Schatten des retroperitoneal gelegenen und gegen die Bauchhohle 
vorspringenden Aneurysmas bei geeigneter Lagerung des Patienten gut ab. 
Es ist freilich daran zu erinnern, daB nicht nur das Aneurysma, sondern auch 
Echinokokkuszysten, retroperitoneale Hamatome und Dermoidzysten kalkdicht 
konturierte rundliche oder ovoide Schattengebilde erzeugen konnen. Einwandfrei 
erkennbare systolisch-expansive Pulsationen sichern freilich die Diagnose eines 
Aneurysmas (LAUBRY). 

23· 
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Indirekt kann sich ein Aneurysma der Bauchaorta durch Verdrangungs- und 
Kompressionserscheinungen am Magen und Darm auBern. So sahen wir einmal 
den Magen stark nach links-vorne verlagert. BAffiD, LESTER U. KmKLlN be­
schrieben einen Fall, bei dem es zur Kompression der Flex. duodenojejunalis 
gekommen war. Solche Verlagerungen und Kompressionen sind natiirlich an 
sich nicht charakteristisch. Wesentlich gr6Bere diagnostische Bedeutung kommt 
den Arrosionen der WirbelkOrper, Quer/ortsatze und Rippen zu (ESKUCHEN, 
BRAILSFORD, FARMER, NEMENOW, MCCLURE, HOLLMANN; BAffiD, LESTER U. 

KffiKLlN). Am haufigsten sind der zw6lfte Brust- und der erste bis dritte Lenden­
wirbel betroffen, seltener die linken Querfortsatze der oberen Lendenwirbel, 
am seltensten die paravertebralen Teile der beiden letzten Rippen. Zum Nachweis 
dieser Knochenzerstorungen sind natiirlich Aufnahmen notwendig. 

Bei Perforation des Aneurysmas in den retroperitonealen Raum k6nnen auf 
der entsprechenden Seite die Konturen des Psoas- und Nierenschattens infolge 
der Durchtrankung der Gewebe mit Blut verschwinden (KJELLBERG); auch kann 
eine Skoliose der Lendenwirbelsaule auftreten, die mit ihrer Konkavitat gegen 
die Blutung gerichtet ist (KJELLBERG). 

Manchmal setzt sich ein Aneurysma von der abdominellen auf die thorakale 
Aorta fort. 

7. Das Anenrysma dissecans. 
Unter Aneurysma dissecans (A. d.) versteht man einen rohren- oder sackformigen, 

innerhalb der Aortenwandung gelegenen Blutraum, der dadurch entsteht, da13 durch 
eine Rupturstelle in den inneren Wandschichten der Aorta Blut austritt und die 
aul3eren Wandschichten allmahlich unterwuhlt und auseinanderdrangt. Dieser mit 
Blut erfUllte Hohlraum, der das Aortenrohr allseits umscheiden oder ihm nur ein­
seitig aufsitzen kann, verfolgt die Aorta oft uber lange Strecken. Oft kommt durch 
Ruckperforation eine zweite Verbindung mit der Aorta am distalen Ende des Blut­
raums zustande, so da13 das A. d. einen Nebenweg zur Aorta darstellt. 

Rupturen kommen meist bei Aorten vor, die durch Atheromatose oder luetische 
Wandschadigung an Festigkeit eingebu13t haben. In der Mehrzahl ist auch ein er­
hohter Blutdruck vorhanden oder man stellt fest, da13 das folgenschwere Ereignis 
gelegentlich einer korperlichen Anstrengung auftrat. Manchmal aber fehlen sowohl 
anatomische Lasionen der Aorta als auch eine Erhohung des Blutdrucks; in solchen 
Fallen wurde eine konstitutionell bedingte abnorme Zerrei13lichkeit der Aorten­
wandung fUr die Ruptur verantwortlich gemacht. 

Am haufigsten sitzt die Ruptur oberhalb der Aortenklappen; sie erfolgt dann 
meist in querer Richtung und kann dadurch zu einer Dissoziation und Schlu13unfahig­
keit der Klappen, also zur Aortenklappeninsuffizienz fUhren. Der nachsthaufige 
Sitz der Aortenruptur ist am Ubergang yom Bogen in die Deszendens. 

Das A. d. kann verschiedene Form und Ausdehnung besitzen. Man unter­
scheidet ein sackformiges und ein rohrenformiges A. d. 1m ersten Fall ist eine 
Bluthohle vorhanden, die sich halbkugelig oder in ovoider Gestalt an der Ober­
flache vorwolbt. 1m zweiten Fall handelt es sich um ein rohrenformiges Gebilde, 
das das eigentliche Aortenrohr uber langere Strecken hin begleitet. Haufig reicht 
es yom supravalvularen Abschnitt der Aorta bis zum Bogen, oft auch yom Bogen 
bis auf den abdominellen Teil der Aorta, ja auch uber diesen hinaus bis auf die 
gro13en peripheren Aste. 

Klinisch stellt die Bildung des A. d. meist ein dramatisches Ereignis dar, das plOtz­
lich mit einem bis zum VernichtungsgefUhl gesteigerten Schmerz einsetzt; nur selten 
fehlt der plotzlich einsetzende Schmerz. Nach dem Anfall stellt sich meist ein Stadium 
des Verfalls mit Blasse, Fieber und Leukozytose ein. Manchmal tritt ein diastolisches 
~erausch auf, wenn ein supravalvular gelegener Einri13 zur Schlul3unfahigkeit der 
Aortenklappen gefUhrt hat. Durch Verziehung, Thrombosierung oder Abri13 der 
gro13en Gefii13abgange kann es je nach dem Versorgungsgebiet zu Bewu13tlosigkeit, 
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Paraplegien, KiUte und Pulslosigkeit einer Extremitat usw. kommen. Auch ein 
linksseitiger pleuraler Ergu13 ist nicht selten. 

Wenn es zur Organisation und Endothelauskleidung der Wandungen des A. d. 
kommt, kann ein Rtationarer Zustand entstehen, der auch als Heilung bezeichnet 
worden ist. 

Nach dem Geschilderten ist zu erwarten, daB sich das Rontgenbild des A. d. 
nur ganz ausnahmsweise vom sackfOrmigen oder zylindrischen echten Aneurysma 
unterscheiden wird. Eine Schattendifferenz in dem Sinne, daB sich das A. d. 
als blassere periphere Zone von dem dichteren Schatten des Aortenrohrs abheben 
konnte, wird deshalb kaum vorkommen konnen, da ja auch das A. d. mit Blut 
gefiillt ist und daher im allgemeinen die gleiche Schattenintensitat zeigen muB 
wie die Aorta. M. HOLZMANN will in einem eigenen Fall die hellere periphere 
Zone, die er an der linken Seite des GefaBbandes beobachtete, dadurch erklaren, 
daB das A. d. in Form eines im Querschnitt halbmondfOrmigen Nebenrohrs der 
linken Begrenzung der Deszendens aufsaB und infolge seines geringeren Durch­
messers einen geringeren Schatten geben konnte als das Hauptrohr der Aorta. 
Das Rontgenbild laBt jedoch Zweifel an der Richtigkeit dieser Deutung auf­
kommen und vermuten, daB die Schattendifferenz dadurch zustande kam, 
daB sich die aneurysmatisch erweiterte A. ascendens und descendens zum Teil 
ineinanderprojizierten. Die gleichen Bedenken mochten wir gegeniiber einem von 
CANIGIANI veroffentlichten Fall von A. d. auBern. Ein Fall von KIENBOCK u. 
WEISS konnte keiner autoptischen Kontrolle zugefiihrt werden. Die von WOOD, 
PENDERGRASS U. OSTRUM beschriebenen, autoptisch gesicherten FaIle von A. d. 
wiesen im Rontgenbild keine Zeichen auf, die nicht auch durch gewohnliche 
Aneurysmen hatten erzeugt sein konnen. Wenn gleichwohl in diesen und in den 
oben erwahnten Fallen ein A. d. angenommen werden konnte, so war dies nur 
im Zusammenhang mit dem klinischen Befund, vor allem auch mit der Anamnese, 
moglich. Tatsachlich kommt der Rontgenuntersuchung in diesem Zusammenhang 
oft entscheidende Bedeutung zu. In einem Fall von ROSLER, GIFFORD U. BETTS 
wies die innerhalb weniger Tage erfolgende VergroBerung eines Aneurysma­
schattens auf das Vorliegen eines A. d. hin. 

Mit groBer Wahrscheinlichkeit wird man auf Grund des Rontgenbefundes 
ein A. d. dann annehmen diirfen, wenn man im Inneren eines Aneurysmaschattens 
das eigentliche Aortenrohr infolge von kalkdichten Einlagerungen erkennen kann; 
man wird sich aber vor. Verwechslung mit verkalkten Thrombenmassen hiiten 
miissen, die die Wandung eines Aneurysmas auskleiden konnen. 

Yom A. d. ist das intramurale Hamatom zu unterscheiden, als welches 
eine entweder umschriebene oder flachenhaft ausgebreitete Blutdurchtrankung 
der Wandschatten der Aorta nach EinriB der Intima bezeichnet wird. Eine 
rontgenologische Unterscheidung von einem gewohnlichen Aneurysma oder 
einem A. d. diirfte - wenn iiberhaupt - wohl nur ganz ausnahmsweise mog­
lich sein. 

HORMUTH hat jiingst einen Fall beschrieben, bei dem sich hinter einer faust­
groBen, nicht pulsierenden, jedoch schwirrenden Vorwolbung rechts vom Brust­
bein ein Schattengebilde befand, das der rechten Seite des Herzens breit aufsaB, 
gegen die Lunge scharf abgegrenzt war und in den Schragstellungen durch einen 
1 cm breiten Saum vom Herzen und der Aorta getrennt war. Es handelte sich 
um ein Brustwandhamatom (falsches Aneurysma), das durch Perforation eines 
Aszendensaneurysmas entstanden war. Die irrtiimliche Annahme eines Aneurysma 
hatte, wie der Verfasser meint, vielleicht dadurch vermieden werden k6nnen, 
wenn man das Fehlen von Rippenusuren beachtet hatte, das bei einem Aneurysma 
dieses Sitzes und dieser GroBe zu erwarten gewesen ware. 
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Xl. Die angeborene Rechtslage des Aortenbogens. 
Die angeborene Rechtslage des Aortenbogens besteht im wesentlichen darin, 

daB der Aortenbogen nicht iiber den linken, sondern iiber den rechten Haupt­
bronchus hinwegzieht. Zum Verstandnis der Rontgenbefunde dieser nicht allzu 
seltenen GefaBanomalie sind einige Worte iiber ihr entwicklungsgeschichtliches 

Art. anonyma 

Art. subelav ia dext. 

Art. e>\foti;; ext. sin. 

Art. carotis into sin. 

Art. carotis communis ::ioi n. 

Arcus aortae 

Art .• ubelav ia sin . 
Lig. artcriosum 

Abb.268a. Normale Entwicklung des Aortenbogens und seiner Aste. (Mit Bcniitzung des KRAUSEscheu Sehemas.) 

Arcus aortac .------ --

Art . subclavia dcxt . .. 

Art. anonyma sin . 

Art . ubel ~,via in. 
Lig. artcriosum 

Divertikelartigcr Rest dcr linken abo 
steigendcn Aortenwurzel 

Abb.268b. Reehtslage des Aortenbogens mit Abgaug der Art. subclavia sin. aus der Art. anonyma dext. ala 
erster Ast des Aortenbogens (Variante A l. 

L e gende zu Abb. 268a und b. 
Aa = Aorta ascendens ; Ap = Art. pulmonalis; AWa = rechte und linke aufsteigende Aortenwurzel; I = erste 
reehte lind linke Kiemenbogenarterie; 2 = zweite reehte lind linke Kiemenbogenarterie ; 3 = dritte reehte lind 
linke Kiemenbogenarterie; 4 = vierte rechte und linke Kiemenbogenarterie; 5 = fiinftc rechte lind linke Kiemen­
bogenarterie; 6 = sechste reehte lind linke Kiemenbogenarterie; AWd = rechte und linke absteigende Aorten· 

wurzel; Ad = Aorta deseendens. 

Zustandekommen notwendig, das von W. KRAUSE erforscht wurde. Griindliche 
Ubersichten iiber das einschlagige anatomische und rontgenologische Schrifttum 
finden sich bei ARKIN, BIEDERMANN und KOMMERELL. 

Die primitive A. ascendens gabelt sich in die beiden aufsteigenden Aortenwurzeln, 
die ihrerseits die sechs dorsalwarts ziehenden Kiemenbogenarterien abgeben (Abb. 268 a). 
Die Kiemenbogenarterien beider Seiten gehen in die beiden dorsalen absteigenden 
Aortenwurzeln tiber, die sich schlieLHich zur unpaarigen A. descendens vereinigen. 
Die Kiemenbogenarterien, die in keinem Stadium des Embryonallebens alle gleich­
zeitig vorhanden sind, bilden sich teils zurtick, teils in verschiedener Weise urn. Aus 
der linken vierten Kiemenbogenarterie und der linken absteigenden Aortenwurzel 
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entwickelt sich der normale Aortenbogen, wahrend die rechte absteigende Aorten­
wurzel obliteriert und die rechte vierte Kiemenbogenarterie zur A. brachiocephalica 
(anonyma) und subclavia dext. gleichsam verkfunmert (Abb. 268a). 

Wenn nun auch die Rechtslage des Aortenbogens durch die regelwidrige Per­
sistenz der rechten vierten Kiemenbogenarterie und der rechten absteigenden Aorten­
wurzel zustande kommt, steUt sie doch nicht das genaue Spiegelbild der normalen 

Arcus aortae 

Art. subclavia d xt. 

------ Art. carotis communis sin . 

L ig. artcriosum 

Divcrtikelart ig crwcitcrter Ursprullg 
der Art. subclavia sill. 

Abb.268c. Rechtslage des Aortenbogens mit Abgang der Art. subclavia sin. aus dem divertikelartigen Rest der 
linken absteigenden Aortenwurzel als letzter Ast des Aortenbogens (Variante B). 

Arcu:; aortae dext . . ----.- --
--. -.. ArCIi aortae ill. 

Abb. 268d. Doppelter Aortenbogen. Infolge des Erhaltenbleibens der rechten und infolge unvollstiindiger Obli­
teration der linken vierten Kiemenbogenarterie sind zwei Aortenbogen vorhanden, von denen der linke enger ist 

als der reehte (Variante C). 

Legende zu Abb. 268e und d. 
Aa = Aorta aseendens; Ap = Art. puimonalis; AWa = reehte und linke aufstelgende Aortenwurzel; 3 = dritte 
reehte und linke Kiemenbogenarterie; 4 = vierte reehte und linke Kiemenbogenarterie; 5 = fiinfte reehte und 
linke Kiemenbogenarterie; 6 = seehste reehte und linke Kiemenbogenarterie; A 'Wd = reehte und linke ab-

steigende Aortenwurzel; Ad = Aorta deseendens. 

Entwicklung dar, denn die links absteigende Aortenwurzel pflegt sich bei dieser 
Gefa13anomalie nicht in entsprechender Weise zuruckzubilden. Die Obliteration 
betrifft vielmehr entweder nur ihr proximales Stuck oder uberhaupt nicht die Aorten­
wurzel selbst, sondern lediglich die vierte Kiemenbogenarterie. Daher bleibt auch 
von der linken absteigenden Aortenwurzel meist ein Rest in Form einer divertikel­
artigen Ausstiilpung am rechts verlaufenden Aortenbogenzuruck, die klinisch be­
deutsam werden kann. 

Je nachdem die Obliteration die links absteigende Aortenwurzel (Variante A) 
(Abb. 268b) oder die linke vierte Kiemenbogenarterie (Variante B) (Abb. 268c) betrifft, 
sind zwei Abarten dieser abnormen Gefa13entwicklung moglich. Ihnen beiden ist 
gemeinsam, da13 die Art. carotis communis sin. als erster, die Art. communis dext. 
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als zweiter Ast aus dem tiber den rechten Hauptbronchus ziehenden Aortenbogen 
entspringt und daB als Rest der linken absteigenden Aortenwurzel ein divertikel­
artiges Gebilde hinter dem Osophagus nach links zieht. Bei Variante A, wo das 

a b 

Abb. 269a bis c. Rechtslage des Aortenbogens. 
a Vorderbild. Der Aortenknopffehlt. Die absteigende Aorta 
ist rechts randbildend. b Rechtes vorderes Schriigbild. 
Man erkennt in der Hohe des Aortenbogens den divertikel· 
artigen Rest der linken hinteren Aortenwurzel als kreis· 
runden (von dem Pfeil quer durchsetzten) Schattenfleck 
und sieht, daB die Luftrohre durch dieses GefiiBrudiment 
von hinten her eingedellt ist. c Linkes vorderes Schragbild. 
Man vermiBt den sonst gut sichtbaren Schatten des distalen 
Bogenabschnitts. Dagegen ist der Schatten der rechts von 
del' Wirbelsaule absteigenden Deszendens weit vor dem 

Schatten der Wirbelsaule gut erkennbar (Pfeile). 

Verbindungsstiick zwischen der vierten und 
sechsten Kiemenbogenarterie der Oblitera­
tion anheimfallt (Abb. 268b), entspringt die 
Art. subclavia sin. gemeinsam mit der Art . 
carotis communis sin. als erster Ast aus dem 
rechts verlaufenden Aortenbogen, wahrend 
ein divertikelartiger Rest der linken ab­
steigenden Aortenwurzel blind endigt und 
mit der Pulmonalarterie durch das Lig. 
Botalli, mit der Art. subclavia sin. durch 
einen fibrosen Strang in Verbindung steht. 

c Bei Variante B hingegen, wo die linke vierte 
Kiemenbogenarterie obliteriert (Abb.268c), 

entspringt die Art. subclavia sin. aus dem divertikelartigen Rest der linken ab­
steigenden Aortenwurzel als letzter Ast des rechts verlaufenden Aortenbogens. Yom 
Divertikel zieht dann das Lig. Botalli zur Pulmonalarterie und in anscheinend 
seltenen Fallen ein zweiter fibroser Strang (als Rest der linken vierten Kiemen­
bogenarterie) zur Art. carotis communis sin. 
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Manchmal ist die Obliteration der vierten Kiemenbogenarterie nicht vollstandig 
(Abb. 268d), sondern sie bleibt mehr oder weniger weit durchgangig (Variante C). 
In diesem Fall sind eigentlich beide Aortenbogen erhalten geblieben, so daJ3 man von 
einem doppelten Aortenbogen sprechen muJ3; der linke Aortenbogen ist aber viel 
enger und nur rudimentar entwickelt. . 

Nur in sehr seltenen Fallen scheinen nach R eptilienart beide Aortenbogen in an­
nahernd gleicher Starke ausgebildet zu sein (Variante D) . Sie umklammern dann 
zwingenartig die Luft- und Speiserohre von beiden Seiten her und vereinigen sich 
hinter der letzteren zur Aorta descendens. In diesen Fallen kommt es nicht zur 
Ausbildung zweier Art. anonymae, sondern 
die Art. carotis communis und subclavia ent­
springen beiderseits voneinander getrennt. 

1m anatomischen Schrifttum sind zahl­
reiche Abarten der oben angefiihrten Ano­
malien beschrieben. Wichtig - weil viel­
leicht einmal rontgenologisch nachweisbar­
ist noch jene Variante, bei der es zur Obli­
teration sowohl der linken vierten Kiemen­
bogenarterie als auch des dorsalen Ver­
bindungsstilckes zwischen der vierten und 
sechst en Kiemenbogenarterie gekommen ist. 
Die Art. subclavia sin. erhalt dann ihr Blut 
aus dem offenbleibenden Ductus Botalli 
(Variante E). 

Die R echtslage des Aortenbogens ist als 
Forminversion (PERNKOPF) zu betrachten 
und stellt a ls solche zumeist eine bedeu­
tungslose GefaJ3anomalie dar, die als Zu­
fallsbefund bei der Rontgenuntersuchung 
erhoben wird. Nur in seltenen Fallen kann 
sie zu SchluckstOrungen fiihren, die dadurch 
zustande kommen, daJ3 die Speiserohre 
durch den divertikelartigen Rest der linken 
absteigenden Aortenwurzel oder durch den 
von rechts nach links hinliberziehenden 

Abb. 270. Rechtslage des Aortenbogens. 
Aortenlnes. Atheromatose. 

Der Aortenknopf sieht nach rechts. Der Anfangs­
teil der absteigenden Aorta istrechts erkennbar 
(weHler Pfeil) ; er verschwindet dann hinter der 
nach rechts vorspringenden dilatierten nnd stark 
verkalkten aufsteigenden Aorta (schwarzer Pfeil). 

Aortenbogen von hinten her komprimiert wird. Wenn sich das Divertikel we it nach 
links-vorne erstreckt oder wenn der linke Aortenbogen erhalten geblieben ist, kann 
die Speiserohre auch von beiden Seiten umklammert und eingeengt werden. In 
einem von G_ K ORNER beschriebenen Fall soil es zu einer Blutung durch Druck­
atrophie der Osophagusschleimhaut infolge Kompression durch den rechts ver­
laufenden Aortenbogen gekommen sein. 

Das Rontgenbild der Rechtslage des Aortenbogens wurde erstmals von Ass­
MANN beschrieben und autoptisch geklart. Weitere autoptisch gesicherte Fane 
stammen von SAUPE, ARKIN, IiiWENECK, HERMANN, MARDERSTEIG und 
KOMMERELL. Einige dieser Autoren sowie RENANDER, FRANK, HERRNHEISER, 
HAMMER, BIEDERMANN, DU MESNIL DE ROCHEMONT, GROSSMANN U . MELLER, 
ERDELYI, LOHMANN, KORNER, BEDFORD U. PARKINSON u. a. haben weitere Fane 
auf dem Rontgenschirm beobachtet und veroffentlicht.1 Heute durfte es kaum 
einen Rontgenologen geben, der nicht wiederholt derartige Fane gesehen hatte. 

BIEDERMANN fand diese GefaBanomalie unter 5000 Thoraxdurchleuchtungen 
siebenmal, KOMMERELL innerhalb von zwei Jahren ebenfalls siebenmal. Un sere 
Erfahrungen stimmen mit diesen Angaben etwa uberein. In einer Minderzahl 
ist die Rechtslage mit anderen Entwicklungsanomalien des Herzens, der GefaBe oder 

1 Ein sehr vollstandiges Verzeichnis der verOffentlichten Falle findet sich bei 
KOMlIiERELL. 
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anderer Organe vergesellschaftet (Abb.184). Die ersten von ASSMANN beobachteten 
FaIle waren mit Kammerseptumdefekt, rei tender Aorta und Pulmonalstenose 
verbunden. GROSSMANN u. MELLER sahen in einem Fall einen gleichzeitigen 

a b 

Abb. 271 It bis c. Rechtslage des Aortenbogens. 
a Vorderbild mit Kontrastfiillung der Speiserohre. Der 
Kontrastbrei staut sieh oberhalb der naeh links gerichteten 
Ansbiegnng an. Den reehten Rand der absteigenden Aorta 
sieht man yom fiaehen, nach reehts geriehteten Aorten­
knopf abwarts ziehen. Die Speiserohre verHiuft entlang 
dem linken Wirbelsiiulenrand an der linken Begrenzung 
der absteigenden Aorta. b Reehtes vorderes Schragbild 
ohne Kontrastfiillung der Speiserohre. Man sieht die 
Luftrohre in der Hohe des Aortenbogens bogenfOrmig 
ventralwarts ausbiegen. Die absteigende Aorta ist inner­
halb des Wirbelsaulensehattens gut erkennbar. e Rechtes 
vorderes Sehragbild mit Kontrastfilliung der Speiserohre. 
Die Speiserohre bicgt in typischer Weise in der Hohe des 
Aortenbogens ventralwarts ans. Diese Ausbiegung wird 
durch den divertikelartigen Rest der linken absteigenden 

Aortenwurzel erzeugt. 

Situs viscerum inversus subdiaphragma­
ticus. Ein Fall von KOMMERELL laBt 
einen Lobus venae azygos erkennen. Wir 
selbst sahen bei einer 44jahrigen Frau als 
Zeichen einer Entwicklungsstorung oder 
degenerativen Veranlagung eine familiare 
Retinitis pigmentosa. 

Die Rontgendiagnose des rechts verlaufenden Aortenbogens ist oft auf den 
ersten Blick zu stellen, wenn man links den Aortenknopf vermiBt und dafiir unter­
halb des rechten Schhisselbeins eine flachkonvexe (Abb. 269a, b u_ c), manchmal 
geradezu knopfartige Vorbuchtung (Abb.270, 271) sieht. Die Kontrastfiillung 
der Speiserohre bei sagittalem Strahlengang und in linker vorderer Schrag-
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stellung sichert die Diagnose, denn man erkennt dabei, daB die Speiserohre in 
der Rohe des Aortenbogens nach links und meist auch nach vorne ausbiegt, 
so daB ein nach rechts-hinten gerichtetes Aortenbett entsteht (Abb. 271 a, c; 
273 a, b). Bei jenen seltenen Fallen, die iiber Schluckbeschwerden klagen, stauen 
sich die Ingesta oberhalb der Ausbiegung an. Unterhalb dieser zirkumskripten 
Ausbiegung zieht dann die Speiserohre meist entlang dem linken Wirbel­
saulenrand kaudalwarts. Auch die Trachea zeigt iibrigens in der Rohe des 
Aortenbogens eine Ausbiegung nach links-vorne (Abb.269b, 273b). Dieses 
Rontgenbild entspricht den einleitend erwahnten Varianten A, B und C. Eine 

a b 

Abb. 272a uud b. Rechtsiage des Aorteubogens. 
a Vorderbild. Auf der liuken Seite ist kein Aortenknopf vorhanden. Dagegen sieht man auf der rechten Seite die 
Aorta descendens kaudaiwarts ziehen. b Rechtes vorderes Schragbild. Die kontrastgefiillte Speiseriihre zeigt in 
dcr Hiihe des Aortenbogens nur eine ganz flache Eindellung ihrer Hinterwand. Die rechts von der Mittellinie 

herabziehende Deszendens ist innerhaib des Wirbeisaulenschattens erkennbar (Pfeile). 

Unterscheidung dieser Varianten ist auf Grund des Rontgenbildes nicht 
moglich. Die Analyse des Rontgenbildes und die anatomische Kontrolle 
lehren, daB die ventralwarts gerichtete Eindellung und Verlagerung der 
Speiserohre und Trachea fast immer durch den divertikelartigen Rest der 
linken absteigenden Aortenwurzel bedingt wird. Ob dieser aber entsprechend 
der Variante A blind endigt (wie im Fall KOMMERELL) oder aber ent­
sprechend der Variante B in die Art. subclavia sin. iibergeht (wie in den Fallen 
von LOWENECK und MARDERSTEIG), ob er schlieBlich entsprechend der Variante C 
(Fall 6 von ARKIN) in einen rudimentar entwickelten linken Aortenbogen fiihrt, 
der die Speiserohre von links her umgreift, das laBt sich auf Grund des Rontgen­
bildes nicht entscheiden. Gelegentlich kann die ventralwarts gerichtete Aus­
biegung der Speiserohre auch durch den von rechts nach links hiniiberwechselnden 
und in die links verlaufende Deszendens iibergehende Aortenbogen (s. unten) 
erzeugt sein (wie im Fall SAUPE, vermutlich auch im Fall 1 von ARKIN). 

Die ventralwarts gerichtete Ausbiegung der Speiserohre wurde in einem Fall 
von GROSSMANN u. MELLER vermiBt; in einem Fall von BIEDERMANN war sie sehr 
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klein, jedoch verhaltnismaBig stark gekriimmt; auch in einem Fall unserer Beob­
achtung war sie ganz flach und nur eben angedeutet (Abb. 272 a u. b). In diesen 
Fallen ist offen bar der divertikelartige Rest der linken absteigenden Aortenwurzel 
nur sehr klein oder iiberhaupt nicht ausgebildet. Das Fehlen der Ausbiegung 
mag gelegentlich einmal auch durch jene seltene, nur im anatomischen Schrifttum 
beschriebene und entwicklungsgeschichtlich ungeklarte Anomalie bedingt sein, 

a 

b 

Abb.!273 a bis c. Rechtslage des Aortenbogens. 
a Vorderbild. Die kontrastgefiillte Speiserohre veriauft 
entiang der linken Begrenzung der Wirbelsaule. b Rechtes 
vorderes Schragbild. Die Speise- und Luftrohre biegen in 
der Rohe des Aortenbogens nach vorne aus. Das Kreuz 
bezeichnet den Schatten des divertikelartigen Restes der 
linken absteigenden Aortenwurzel, welche diese Aus­
biegung erzeugt. c Linkes vorderes Schragbild. Auch in 
dieser Stellung sieht man die umschriebene Ausbiegung 

der Speiserohre. 

bei welcher die als letzter Ast des Aorten­
bogens entspringende Art. subclavia sin. 
vorder Speiserohre nach links hiniiberzieht. 

Manchmal zeigt das Rontgenbild auch 
auf der linken Seite eine flache knopf-
artige Vorwolbung. Ob diese durch be­

sondere Lange und Starke des divertikelartigen Restes der linken absteigenden 
Aortenwurzel der Varianten A und B oder durch ein Erhaltenbleiben beider 
AortenbOgen (Varianten C und D) bedingt ist, wird sich auf Grund des Rontgen­
bildes kaum sicher entscheiden lassen. HERMANN, der bei einem sechs Monate 
alten Kind einen doppelten Aortenbogen beobachten konnte, gibt leider keine 
genauere Beschreibung des Rontgenbefundes. Vermutlich wird es in allen diesen 
Fallen zu einer Einengung der Speiserohre von beiden Seiten her kommen, da 
sie wie in einer Zwinge von den GefaI3en umklammert wird. Tatsachlich beschrie­
ben SNELLING u. ERB eine Stenosierung der Speiserohre bei einem derartigen Fall. 
Manchmal scheint es erst im vorgeschrittenen Alter vielleicht infolge sklerotischer 
Veranderung der beiden Aortenbogen zu Schluckbeschwerden zu kommen. 
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Der Verlauf der absteigenden Aorta kann bei der Rechtslage des Aorten­
bogens verschieden sein. In anscheinend seltenen Fallen kann der rechts ver­
laufende Aortenbogen etwa in der Hohe des Aortenscheitels hinter der Speise­
rohre nach links hiniiberkreuzen und in die links abwarts ziehende Aorta de­
scendens iibergehen (FaIle von SAUPE und GREINEDER). Fiir diese FaIle schlagt 
KOMMERELL die Bezeichnung Arcus aortae dexter circumflexus vor. Zumeist 
scheint aber der Aortenbogen auf der rechten Seite zu bleiben und in die rechts 
abwarts verlaufende Deszendens iiberzugehen. Dieser Verlauf der Deszendens 
hat zur Folge, daB die Speiserohre - wie schon erwahnt - zumeist am 
linken Rand der Wirbelsaule kaudalwarts zieht (Abb.271 a, 273a). Die Des­
zendens erreicht dann erst tiefer unten, oft erst knapp oberhalb des Zwerchfells 
hinter der Speiserohre die Mittellinie (Fall von HERZOG u. FIRNB4-CHER), und 
kann dabei eine deutliche ventralwarts gerichtete Ausbiegung der Speiserohre 
erzeugen. Die rechts absteigende Deszendens kann man bei sagittalem Strahlen­
gang meist gut verfolgen (Abb. 270, 271 a), da man ihren Schatten innerhalb des 
Cava cranialis-Schattens oder am auBersten Rand des GefaBbandes zu sehen 
pflegt. In linker vorderer Schragstellung ist sie auf Aufnahmen rechts vor der 
Wirbelsaule (Abb. 269c) erkennbar (BIEDERMANN, KOMMERELL). 

XII. Die links entspringende Arteria subclavia dextra. 
In diesem Zusammenhang muB noch eine GefaBanomalie Erwahnung finden, 

da sie ebenfalls durch eine Entwicklungsstorung der Kiemenbogenarterien ent­
steht und ahnliche Folgen haben kann, wie die vorerwahnten GefaBanomalien. 

Art. carotis communis dext. 

Divertikelartig erweiterter 
Ursprung der Art. subclavia dext. 

-- ------- Arcus aortae 

- Art. subclavia sin. 

Abb.274. Sog. "Dysphagia lusoria". Links veriaufender Aortenbogen mit Abgang der Art. subclavia dext. 
aus dem divertikelartigen Rest der rechten abstelgenden Aortenwurzel ais letzter Ast des Aortenbogens (links 

entspringende Art. subclavia dext.). 
Aa = Aorta ascendens; Ap = Art. pulmonalis; A Wa = rechte und Hnke aufstelgende Aortenwurzel; 3 = dritte 
rechte und Iinke Kiemenbogenarterie; 4 = vierte rechte und linke Kiemenbogenarterie; 5 = fiinft<> rechte und 
Iinke Kiemenbogenarterie; 6 = sechste rechte und Iinke Kiemenbogenarterie; AWd = rechte und linke ab-

steigende Aortenwurzel; Ad = Aorta descendens. 

In nicht so seltenen Fallen findet man namlich die Art. subclavia dext. als letzten 
Ast aus dem normal iiber den linken Hauptbronchus ziehenden Aortenbogen ent­
springen und dann iiber die Mittellinie nach rechts hiniiberziehen. Dadurch kann 
es zu Schluckstorungen, zur klassischen Dysphagia lusoria von BAYFORD kommen. 

Diese GefiH3anomalie kommt dadurch zustande, daJ3 der zwischen der Art. brachio­
cephalica (anonyma) und subclavia dext. gelegene Teil der rechten vierten Kiemen­
bogenarterie obliteriert, dagegen die rechte absteigende Aortenwurzel als Verbindung 
der Art. subclavia dext. mit der Aorta erhalten bleibt (Abb. 274). Die links ent-
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springende Art. subclavia dext. stammt also in ihrern Ursprungsteil von der rechten 
absteigenden Aortenwurzel, die norrnalerweise zuruckgebildet wird. Diese Tatsache 

a VorderbiJd. b Linkes vorderes SchriigbiJd. 

c Anatomisches Praparat des Falles von hinten gesehen. Man erkennt deutlich die hinter der Speiserohre 
von links nach rechts hiniiberwechselnde Art. subclavia dextra. 

Abb. 275a bis c. Links entspringende Art. subclavia dextra (Dysphagia lusoria) (Autopsie). 
Etwa 50jiihrige Frau. Der Osophagus biegt an der oberen Begrenzung des Aortenbogens halbkreisfiirmig nach 
rechts·vorne aus und ist hier etwas verengert. Der Radius der Ausbiegung zeigte rhythmische systolische Ver­

griiLlerung. 

erklart auch die divertikel- oder bulbusartige Erweiterung, mit welcher das abnorrne 
Gefa/3 aus dern Aortenbogen zu entspringen pflegt. Urn zur rechten oberen Extrernitat 
zu gelangen, rnu/3 es hinter der Speiserohre die Mittellinie uberkreuzen. Dabei kann 
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sein erweiterter Anfangsteil die Speisertihre von links hinter her eindellen, verlagem 
und gelegentlich auch derart komprimieren, daJ3 ein mit Schluckbeschwerden einher­
gehendesPassagehindemis (Dysphagia lusoria) entsteht. In 20% der FaIle liegt die 
Arterie nicht hinter der Speisertihre, sondem zwischen ihr und der Luftrtihre oder 
auch vor der letzteren (HOLZAPFEL, BANCHI); diese Verlaufsformen sind bis heute 
entwicklungsgeschichtlich nicht aufgeklart. 

Die links entspringende Art. subclavia dext. ist eine haufige GefiiBanomalie; 
sie wird nach anatomischen Statistiken in 0,4 bis 2% aller FaIle gefunden. Nur 
in einer kleinen Minderzahl fiihrt sie zur Dysphagie. 

Merkwiirdigerweise wurde der auBerordentlich typische Rontgenbefund erst 
jiingst von B. KOMMERELL ausfiihrlich beschrieben. Wir haben ihn im Laufe 
der letzten Jahre wiederholt beobachtet und im Sinne einer links entspringenden 
Art. subclavia dext. gedeutet. Von einer Veroffentlichung wurde lediglich deshalb 
abgesehen, weil wir bis vor kurzem keine autoptische Kontrolle besaBen. Erst 
in jiingster Zeit hatten wir Gelegenheit, den Rontgenbefund auch anatomisch 
zu bestatigen; es diirfte sich urn den ersten im Schrifttum niedergelegten Fall 
handeln (Abb. 275a bis c). 

Auf Aufnahmen und bei der einfachen Durchleuchtung ohne Kontrastfiillung 
der Speiserohre erkennt man keine Abweichung des Rontgenbildes von der Norm. 
Erst bei der Kontrastfiillung der Speiserohre zeigt sich, daB diese knapp oberhalb 
des Aortenknopfs eine zirkumskripte, halbkreisformige Ausbiegung nach rechts 
und vorne beschreibt (Abb. 275a u. b). Diese verschieden groBe Ausbiegung laBt 
manchmal eine deutliche rhythmisch-systolische VergroBerung erkennen, woraus 
zu entnehmen ist, daB sie durch Anlagerung eines groBen arteriell pulsierenden 
GefaBes erzeugt ist, das zwischen der Speiserohre und der Wirbelsaule eingelagert 
ist. Die Speiserohre laBt ein Aortenbett meist vermissen, sie zieht vielmehr 
meist unterhalb der beschriebenen Ausbiegung steil und geradlinig nach links­
unten; die Vornahme der KREUZFUCHsschen Aortenmessung ist daher meist 
nicht moglich. 

Dieser Rontgenbefund ist sehr charakteristisch. Der oft sehr bedeutende 
Radius der Ausbiegung der Speiserohre laBt darauf schlieBen, daB das Anfangs­
stiick der abnorm entspringenden Arterie einen betrachtlichen Umfang besitzt. 

Differentialdiagnostisch ist natiirlich stets an mediastinale Driisen oder einen 
retrosternalen Strumaknoten als Ursache der Speiserohrendeviation zu denken. 
Die rhythmisch-systolischen VergroBerungen der halbkreisformigen Ausbiegung, 
die man bei manchen Fallen beobachten kann, schlieBen aber jeden Zweifel aus. 

XIII. Die Isthmusstenose der Aorta. 
Unter Isthmusstenose (1. St.) der Aorta versteht man eine Verengerung, 

vollstandige Atresie oder Unterbrechung des Aortenbogens in der Gegend des 
Isthmus, also im Bereich jenes Teils des Aortenbogens, der zwischen dem Abgang 
der Art. subclavia sin. und der Insertionsstelle der Chorda Botalli liegt und der 
beim Fotus nicht als vollgiiltiges Glied in den Kreislauf eingeschaltet ist (VIER­
ORDT), da das Blut des linken Herzens groBtenteils in die brachiokephalen GefaBe 
flieBt, wahrend die untere Korperhalfte auf dem Wege iiber den Duct. Botalli 
gespeist wird. 

Die Verengerung, Atresie oder vollstandige Unterbrechung des Aortenbogens muJ3 
nicht unmittelbar am Isthmus liegen, sondern kann auch diesseits oder jenseits von 
ihm gelegen sein oder ibn proximal- oder distalwarts iiberschreiten. VIERORDT unter­
scheidet demnach eine typische, eine obere und eine untere I. St., je nachdem sie an, 
diesseits bzw. jenseits der Insertion der Chorda oder des Duct. Botalli gelegen ist. 
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Je nach der Form unterscheidet er eine konisch sich verjiingende I. St., die an der 
Abgangsstelle der Art. subclavia sin. oder noch hoher oben allmahlich beginnt; eine 
ringformige I. St., die entweder eine zirkulare Einschniirung oder eine das GefaB­
lumen einengende diaphragmaartige Membran darstellt; eine Kombination dieser 
beiden Formen und schlieBlich die vollstandige Unterbrechung des GefaBrohrs, 
wobei der proximale und distale Teil der Aorta entweder durch einen soliden Strang 
verbunden sind oder jede Verbindung vermissen lassen. BONNET stellt dem sog. 
Neugeborenentypus den Erwachsenentypus der I. St. gegeniiber. Beim Neugeborenen­
typus ist die Stenose im Bereich des Isthmus gelegen; der Duct. Botalli kann dabei 
offen sein, wenn die Stenose hochgradig ist; 
er kann dagegen geschlossen sein, wenn nur 
eine geringgradige Verengerung vorliegt. 
Beim Erwachsenentypus liegt die Stenose 

a 
Abb. 276a bis b. Isthmusstenose der Aorta. 

b 

a Vorderbild. Der Herzschatten ist normal groG und normal geformt. Der Aortenknopf fehlt in diesem Fall. 
b Linkes vorderes Schragbild. Der Schatten der Aszendens steigt steil aufwiirts. Der Aortenbogen und die Deszen· 
dens sind nicht abgrenzbar. Am unteren Rand zahlreicher Rippen sind die sehr charakteristischen und nur selten 

fehlenden Usuren vorhanden (pfeile). 

an, knapp vor oder knapp hinter der Chorda Botalli; der Duct. arteriosus soli dabei 
immer geschlossen sein. Wahrend der Neugeborenentypus als Persistenz des fotalen 
Isthmus aufgefaBt wird, soli der Erwachsenentypus durch Ubergreifen des die Ver­
odung des Duct. arteriosus herbeifiihrenden Prozesses auf die Aorta (SKODA) zu­
stande kommen. Diese einleuchtende Einteilung BONNETS vermag freilich nicht alle 
Falle von I. St. zu umfassen, weshalb MONCKEBERG der VIERORDTschen Einteilung 
den V orzug geben mochte. 

Ais Folge des Passagehindernisses in der Aorta kommt es zur Ausbildung typischer 
arterieller Anastomosen, die das Biut iiber die brachiokephalen GefaBe dem Thorax 
und der unteren Korperhalfte zufiihren. Diese Anastomosen werden durch die Art. 
mammariae int., vertebrales, intercostales und epigastricae sowie ihre Nebenaste 
hergestellt. AIle diese GefaBe werden entsprechend ausgeweitet und nehmen ge· 
schlangelten Verlauf. Die reichliche Ausbildung von Anastomosen hat zur Folge, 
daB das linke Herz nur eine verhaltnismaBig geringe Mehrarbeit zu leisten hat und daB 
demgema/3 selbst hohere Grade von I. St., ja sogar eine vollstandige Unterbrechung 
des Aortenbogens meist durch lange Zeit keine Beschwerden verursachen. AIle 
Autoren fanden iibereinstimmend, daB Trager einer I. St. den normalen korperlichen 
Anforderungen gewachsen zu sein pflegen. Immerhin ist die Leistungsfahigkeit 
dieser Individuen begrenzt, so daB sich bei groBeren Anstrengungen doch Beschwerden 
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einzustellen pflegen. H. ROSLER und TH. LEWIS sahen die ersten H erzbeschwerden 
wahrend des Militar- und Kriegsdienstes auftreten. Die linke Kammer vermag eben den 
hoheren Widerstand, gegen den sie anzukampfen hat und der ja auch in dem erhohten 
Druck in der Art. radialis zum Ausdruck kommt, doch nur unter Zuhilfenahme ihrer 
R eservekrafte zu uberwinden und versagt daher auch fruhzeitiger. Atheromatose 
der Aorta, Sklerose der KoronargefaJ3e stellen sich oft in verhaltnismaJ3ig jungen 
Jahren ein. Die Aszendens kann gelegentlich aneurysmatisch erweitert sein; sogar 
Rupturen der Aszendens sind beobachtet worden. VerhaltnismaJ3ig haufig kommt 
es zur Hirnblutung und zu endokarditischen Lasionen der Aortenklappen . Die 
Lebenstuchtigkeit der Trager einer 1. St. ist also zweifellos vermindert. Gleichwohl 
erreichen manche ein hohes Alter; LEWIS beschrieb drei Individuen, die uber 60 Jahre 
alt wurden; RAYNAULD sah sogar einen 92jahrigen Mann. 

Die Isthmusstenose ist kein haufiges V orkommnis, sie ist aber doch nicht so selten, 
wie man fruher annahm. KLEl\fOLA berichtete tiber familiares Auftret en dieser 
Anomalie. TH. LEWIS fand bei einer eigens 
darauf gerichteten N achuntersuchung seiner 
Hypertoniker neunmal eine Isthmusstenose als 
Ursache des hohen Drucks in der Art. radialis. 
Manche FaIle werden eben zunachst nicht er­
kannt und auf Grund des Herzbefundes und 
des hohen Blutdrucks in der Art. radia lis als 
Hypertension angesprochen . Die genauere 
klinische Untersuchung zeigt freilich neben 
einem haufig vorhandenen, langgezogenen 
systolischen Gerausch uber der Herzbasis als 
wichtigste Zeichen erstens, daJ3 der Blutdruck 
nur in den oberen Extremitaten erhoht ist, 
wahrend er in den unteren normal hoch oder 
sogar ausgesprochen niedrig ist ; zweitens, dat3 
die Karotiden auffaIlend vorspringen und pul­
sieren und daJ3 in der Mehrzahl der FaIle neben 
dem Brustbein, im N acken, uber den Fossae 
supraspinatae und entlang der Wirbelsaule 
arterieIle Pulsationen zu tasten oder sogar 
zu sehen sind, die von den stark erweiterten 
und geschlangelten Anastomosen herruhren. 

Das Rontgenbild der 1. St. (WEINBERGER, 
SCHWARZ, DIETLEN, VAQUEZ U. BORDET, 

Abb. 27i. I sthmusstenose mit kombiniertem 
Klappenfehler (Autopsie) . 

Ein Aortenknopf ist nieht vorhanden. Die 
KREUZFUCHssehe Messung HeB sieh nicht dureh­
fUhren . Am unteren Rand zahlreicher lUppen 
sind typische Usuren (Pfeile). Bei der Autopsie 
envies sieh die knapp jenseits der Art. subclavia 

sinistra liegende Stenose als bleistiftdiek . 

ASSMANN, DENEKE, ROSLER, SCHATZKI U. HALLERMANN, W. W. FRAY , ERNSTENE 
u. ROBINS, TH. LEWIS, RATS CHOW U. ARENDT, K. MULLER, LAUBRY u. HElM 
DE BALSAC, WOLKE, KLEMOLA, FETZER u. a.) ist nicht sehr auffallig. Der 
Herzschatten kann normal groB und geformt sein (Abb.276), haufig ist er 
aber maBig nach links verbreitert und aortisch konfiguriert. Starkere Ver­
groBerungen sind nur dann vorhanden, wenn eine Aortenklappeninsuffizienz, 
eine Aortenstenose (Abb.277) oder eine Koronarsklerose vorhanden ist. Der 
Herzschatten zeigt dann die Zeichen der exzentrischen Hypertrophie der linken 
Kammer. Beim Versagen des linken Herzens kann es zur Mitralisation und 
Lungenstauung und schlieBlich auch zur VergroBerung des rechten Herzens 
kommen. 

In Fallen mit offenem Duct. Botalli kann eine buckelige Vorwolbung des 
Pulmonalisbogens vorhanden sein. 

Der rechte GefaBbandrand ladt meist starker nach rechts aus, was auf die 
Dilatation der Aszendens zuriickzufiihren ist; der Aszendensschatten zeigt oft 
verstarkte Pulsationen. Auch das Bild einer aneurysmatischen Ausweitung 
dieses GefaBabschnitts kann beobachtet werden. In auffallendem Gegensatz 

Zdansky, Rontgendiagnostik (Herz). 
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dazu ist der Aortenknopf in vielen Fallen klein und flach, ja er kann auch ganzlich 
fehlen (Abb.276a). Die KREuzFucHssche Messung ergibt dann auch abnorm 
kleine Werte. In anderen Fallen ist der Aortenknopf gut ausgebildet, ja er kann 
sogar besonders stark vorspringen und vergroBert sein. Diese Verschiedenheiten 
kommen dadurch zustande, daB die I. St. nicht immer diesseits, sondem oft 
jenseits des eigentlichen Isthmus aortae gelegen sein kann,' so daB dieser als pra­
stenotischer Abschnitt sogar ausgeweitet und gelegentlich kolbenartig aufge­
trieben ist. 

Mehrfach wurde eine Verbreiterung des oberhalb des Aortenbogens gelegenen 
Teils des Mittelschattens mit Recht auf eine Ausweitung der brachiokephalen 
Arterien bezogen. Es ist jedoch zu bedenken, daB eine Struma oder eine groBe 
Thymusdriise zu gleichen Bildem fiihren kann. 

SCHATZKI und KLEMOLA beobachteten zwei FaIle, bei denen gleichsam eine 
Verdoppelung des Aortenknopfs vorlag. Dieses merkwiirdige Bild mochte ent­
weder durch aneurysmatische Ausweitung des prastenotischen Teils der Aorta 
selbst, eines der abgehenden arteriellen Aste oder eines abnormen gemeinsamen 
Stammes der brachiokephalen Arterien zustande gekommen sein. Auch eine 
aneurysmatische Ausweitung des offen gebliebenen Duct. Botalli ware in Betracht 
zu ziehen. 

AufschluBreicher als das Vorderbild pflegt das linke vordere Schragbild zu 
sein. In diesem sieht man den Aszendensschatten oft auffallend steil (Abb. 276 b) 
zum Aortenscheitel ansteigen (LEWIS). Vor allem aber erkennt man oft deutlich 
eine mehr oder weniger lange Unterbrechung oder auch eine kurze taillenartige 
Einschniirung im Schatten des Aortenbogens, und zwar in der Mehrzahl der 
FaIle jenseits des hellen Trachealbandes. Der prastenotische Teil des Aorten­
bogens laBt oft die schon erwahnte kolbenformige Auftreibung deutlich erkennen. 
Innerhalb des Wirbelsaulenschattens sieht man dann meist den Schatten der 
Deszendens erscheinen und kaudalwarts ziehen; er zeigt manchmal eine Aus­
weitung am proximalen Ende. Gelegentlich wurden kalkdichte Schatten im 
Bereich der Stenose wahrgenommen. 

Auch die Untersuchung in linker vorderer Schragstellung bringt freilich 
nicht in jedem Fall eine Aufklarung, so z. B. wenn sich der Aortenschatten iiber­
haupt nicht einwandfrei abgrenzen laBt, wie dies besonders bei Jugendlichen 
haufig ist. Auch werden sich naturgemaB Stenosen, die durch Vorspringen einer 
diaphragmaartigen Membran in das Lumen des auBerlich normal aussehenden 
Aortenrohrs gebildet werden, dem Nachweis entziehen. 

Ein wichtiges Zeichen, das bei I. St. nur ausnahmsweise vermiBt wird, sind 
scharf konturierte Einkerbungen am unteren Rand der dorsalen Abschnitte der 
Rippen (Abb. 276, 277), besonders der mittleren und unteren Brustsegmente. 
Zum Teil handelt es sich urn vereinzelte halbkreisformige Kerben, zum Teil 
urn langliche Eindellungen, die ineinander iibergehen konnen, so daB der untere 
Rippenrand iiber langere Strecken wellige Begrenzung zeigt. Diese von H. R6sLER 
erstmals beschriebenen Veranderungen erfuhren durch RAILSBACK u. DOCK die 
zutreffende Deutung als Druckusuren von seiten der dilatierten, geschlangelt 
verlaufenden und oft varikos erweiterten Interkostalarterien, die sich wesentlich 
an der Anastomosenbildung beteiligen. Diese Usuren sind deshalb so wichtig, 
weil sie nur selten fehlen und als eines der konstantesten Rontgenzeichen der 
I. St. zu betrachten sind (ERNSTENE u. ROBINS, K. WEISS, MULLER; BAKER U. 

SHELDEN). Freilich sind sie oft nur an einzelnen Stellen vorhanden. Mit zu­
nehmendem Lebensalter werden sie immer haufiger und zahlreicher. LAUBRY 
u. HEIM DE BALSAC haben aber mit Recht darauf aufmerksam gemacht, daB 
man aus vereinzelten derartigen Bildungen allein die Diagnose einer I. St. nicht 
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stellen diirfe, da UnregelmaBigkeiten des unteren Rippenrandes auch sonst 
gelegentlich vorkommen. RATSCHOW u. ARENDT haben die ausschlieBlich rechts­
seitige Ausbildung von Rippenusuren in einem Fall beobachtet, bei dem die 
I. St. vor dem Abgang der Art. subclavia sin. lag. 

G. Die Pulmonalarterie. 
Die Art. pulmonalis entspringt links vor und etwas oberhalb der Aorta und 

steigt in leicht links-konvexer Kriimmung mehr oder weniger steil nach hinten 
und oben, indem sie die linke Wandung der A. ascendens umgreut und dieser 
eng anliegt. Die rechte Begrenzung des Pulmonalisstamms ist daher in keiner 
Stellung sichtbar. Nur seine linke und vordere Begrenzung kann zur rontgeno­
logischen Darstellung gebracht werden. Erstere bildet den sog. Pulmonalisbogen 
des Vorderbildes, letztere ist im rechten vorderen Schragbild und im Seitenbild 
oberhalb des flachen Buckels des Conus pulmonalis auf ein kurzes Stiick sichtbar. 
Je nach der Lage des Herzens im Brustraum sind die Lange und der Kriimmungs­
grad des Pulmonalisbogens verschieden. Zwerchfelltiefstand wirkt im Sinne 
einer Verlangerung und Streckung, Zwerchfellhochstand im Sinne einer Ver­
kiirzung und starkeren Vorbuchtung des Pulmonalisbogens. 

Beziiglich der Darstellbarkeit der beiden Aste der Pulmonalarterie und ihrer 
Verzweigung im Vorderbild und in den Schragbildern kann auf die Ausfiihrungen 
auf S.22f., 30 u. 38f. verwiesen werden. 

Der Pulmonalisstamm ist einer Messung seiner Weite nicht zuganglich. 
ASSMANN hat als MaB fiir die Weite der Pulmonalarterie den Breitendurchmesser 
des rechten Hilusschattens eingefiihrt, der auf Aufnahmen in 150 cm Fokus­
Filmabstand bestimmt wird. ASSMANN geht dabei von der Tatsache aus, daB 
das von der rechten Lungenwurzel kaudalwarts ziehende Schattenband im 
wesentlichen dem rechten Hauptast der Pulmonalarterie nach Abgabe einiger 
Aste fiir den Oberlappen entspricht. Die Messung wird dicht unterhalb der 
nach abwarts gerichteten Kriimmung des Hilusschattens vorgenommen. Die 
gelingt nur dann nicht, wenn ein vergroBerter Herzschatten den Hilus iiberlagert 
oder wenn letzterer infolge von Lungenstauung verwaschene Begrenzungen 
zeigt. Die normale Hilusbreite des Erwachsenen betragt auf Aufnahmen in 
150 cm Fokus-Filmabstand II bis 14, durchschnittlich 13 mm. Sie schwankt 
je nach Alter, KorpergroBe und -gewicht. Nach ASSMANN sind aber Werte iiber 
15 mm meistens Ausdruck einer pathologischen Erweiterung, wie sie bei Druck­
steigerung im kleinen Kreislauf (bei Mitralklappenfehlern, Emphysem, Vorhof­
septumdefekt, offenem Ductus Botalli, Pulmonalsklerose usw.) vorkommt. 
Werte von 9 bis 10 mm fand ASSMANN vor allem bei Pulmonalstenose. Natiirlich 
geht die Hilusbreite nicht immer der Weite des Pulmonalisstamms parallel. 
So kann der Stamm erweitert sein, wahrend die beiden Aste normales Kaliber 
zeigen oder verengert sind (z. B. in Fallen reiner Pulmonalstenose), und um­
gekehrt kann die Erweiterung nur einen Pulmonalisast betreffen, wahrend der 
Stamm und der andere Ast normale Weite besitzen. 

Bei Vornahme der Hilusmessung miissen natiirlich vergroBerte Hiluslymph­
driisen und Infiltrate ausgeschlossen werden, die eine Verbreiterung der Hilus­
schatten erzeugen konnen. 

Die Darstellung der feineren Verzweigungen der Pulmonalarterie innerhalb der 
Lungen gelang FORSSMANN sowie MONIZ, DE CARVALHO U. LIMA durch schnelle Ein­
spritzung groBerer Mengen von Kontrastmitteln in eine Armvene. Fiir diagnostische 
Zwecke kommt die Kontrastfiillung der Pulmonalarterie kaum in Frage. 
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I. Die erweiterte Pulmonalarterie. 
Die Erweiterung des Pulmonalisstamms fiihrt im Vorderbild zu einer Vor­

wolbung des Pulmonalisbogens in die Herzbucht, so daB diese mehr oder weniger 
ausgefiillt ist. Der Herzschatten kann im iibrigen vollig normal sein. In einem 
Teil der FaIle wird aber seine GroBe und Form doch merklich von den herz­
und kreislaufdynamischen Bedingungen bestimmt, die auch die Dilatation der 
Pulmonalarterie verursachtm; meist finden sich dann die Zeichen einer Hyper­
trophie und Dilatation der rechten Kammer. 

In der Regel beschrankt sich die Erweiterung nicht auf den Stamm der Pul­
monalis, sondern sie erstreckt sich auch auf deren Aste. Daher sind in der Mehr­
zahl der FaIle die GefaBschatten der Lunge (Hilusschatten und arterielle Lungen­
zeichnung) verstarkt. Es gibt jedoch FaIle, in denen nur der Stamm der 

Pulmonalarterie oder nur der eine oder andere 
Ast erweitert isb (s. S.263f.). 

Am Pulmonalisbogen und an den Hilus­
schatten erkennt man systolisch-expansive Pul­
sationen, die bei erregter Herzaktion und bei 
Hypertrophie der rechten Kammer sehr deutlich 
sein konnen. Bei groBer Blutdruckamplitude 
konnen sie den Charakter des Pulsus celer er­
reichen. 

1m rechten vorderen Schragbild tritt die 
buckelige Vorwolbung des erweiterten Pulmonalis­
stamms besonders deutlich hervor . Der Quer­
schnitt des linken Pulmonalisastes ist als dunk­
lerer Schattenfleck in der Basis des GefaB­
bandes gut erkennbar. 

Der Osophagus zeigt in dieser Sbellung oft 
eine nach rechts und dorsalwarts gerichtete Aus­
biegung unterhalb des Aortenbettes. Sie wurde 

Abb. 278. Atheromarose Kaikeiniagerun- von PARKINSON u. BEDFORD auf die erweiterte gen im Pulmonalisstanull (Pfeil). 
(Rechtes vorderes Schriigbild.) Pulmonalarterie bezogen. Da aber zwischen diese 

und den Osophagus die Bifurkation und der 
linke Hauptbronchus eingelagert sind, so muB angenommen werden, daB die er­
wahnte Ausbiegung oder Eindellung des Osophagus nicht unmittelbar durch die 
erweiterte Pulmonalis erzeugt wird, sondern durch den linken Hauptbronchus 
und vielleicht auch die unterhalb der Bifurkation der Trachea befindlichen 
Driisen, welche von der erweiterten Pulmonalarterie gegen den Osophagus ver­
drangt werden. 

1m linken vorderen Schriigbild sieht man unter sonst giinstigen Bedingungen 
das verbreiterte Schattenband des linken Pulmonalisastes unterhalb des Aorten­
bogens das retrokardiale Feld quer durchsetzen. Die Verzweigungen des rechten 
Pulmonalisastes sind innerhalb des GefaBbandes erkennbar. 

Gelegentlich erkennt man bei sagittalem Strahlengang und in den Schrag­
stellungen kalkdichte Einlagerungen in der Wand des Stammes (Abb.278) oder 
groBer Aste (ROSLER, KREUZFUCHS). 

Nach ihrem Zustandekommen kann man anlagemaBig bedingte und erworbene 
Erweiterungen der Pulmonalarterie unterscheiden. fiber die anlagemiifJig be­
dingte Erweiterung, die zumeist auf eine ungleiche Teilung des Truncus arteriosus 
zuriickzufiihren sein diirfte, ist wenig bekannt. Manche Vorwolbung des Pul­
monalisbogens bei jugendlichen Individuen und bei Thyreotoxikosen wurde in 
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diesem Sinne gedeutet. In letzter Zeit hat sich KREUZFUCHS mit dieser Frage 
eingehend beschaftigt. 

Wesentlich haufiger als die anlagemaBig bedingte ist die erworbene Erweiterung 
der Pulmonalarterie. Meist handelt es sich urn eine dynamische oder urn eine 
wenigstens ursprunglich dynamische und erst spater anatomisch fixierte Dilata. 
tion, deren Ursachen entweder angeboren oder erworben sein konnen. Diese 
Dilatation ist so gut wie immer die Folge einer Drucksteigerung in der Arterie; 
wesentlich seltener durfte ihr eine erworbene anatomische GefaBwandschadigung, 
nur ganz ausnahmsweise eine angeborene Nachgiebigkeit und Dunnwandigkeit 
des GefaBes (ESSER) zugrunde liegen. 

Zu den auf dem Boden angeborener Anomalien entstandenen Ausweitungen 
sind die zu rechnen, die bei Vorhofseptumdefekten, man chen Transpositionen, 
Pulmonalstenosen und ·insuffizienzen sowie beim offenen Duct. Botalli zur 
Beobachtung kommen. 

Auf erworbener Grundlage entstandene Ausweitungen finden sich bei Mitral· 
klappenfehlern, besonders Mitralstenosen, bei den erworbenen Pulmonalklappen. 
fehlern, beim Emphysem, bei Pulmonalsklerose, Pneumonokoniose, Pleura· 
schwarten und anderen Zustanden, die mit einem erhohten Wider stand im 
kleinen Kreislauf einhergehen. Wenn diese Widerstandserhohung nur pas sager 
ist, dann kann sich auch die Erweiterung der Pulmonalarterie zuruckbilden, 
soweit sie dynamisch und noch nicht anatomisch fixiert ist. So beobachtet man 
z. B. beim Versagen des linken Herzens nicht selten Vorwolbungen des Pulmonalis· 
bogens, die mit der Besserung der HerzfunktioD wieder verschwinden. Gleiches 
beobachteten ASSMANN bei Diphtherie und FORSTER bei paroxysmaler Tachy. 
kardie. Aus anderen Grunden kommt es auch bei der Beriberi zu sol chen 
ruckbildungsfahigen Ausweitungen der Pulmonalis (REINHOLD, AALSMEER u. 
WENCKEBACH). Die oft sehr betrachtlichen, ja sogar aneurysmatischen Dila· 
tationen bei manchen Mitralstenosen sind nicht nur als Folge der Drucksteigerung, 
sondern auch einer entziindlich·rheumati8chen Gefa(Jwand8chddigung (KUGEL u. 
EpSTEIN, H. CHIARI, LAUBRY U. THOMAS) aufzufassen. 

In den meisten Fallen betrifft die Erweiterung sowohl den Stamm als auch die 
Verzweigungen der Art. pulmonalis. Bei der reinen Pulmonalstenose pflegt sie 
jedoch auf den Stamm beschrankt zu bleiben. 

Es muB hier betont werden, daB ebenso wie bei der Aorta die Erweiterung der 
Pulmonalarterie dem in ihr herrschenden Druck nicht parallel geht, so daB z. B. 
selbst bei hochgradigem Emphysem die Pulmonalarterie keine erkennbare 
Erweiterung zu zeigen braucht. 

Wenn klinische und rontgenologische Zeichen einer kongenitalen HerzgefaB. 
anomaIie oder einer zur Druckerhohung fUhrenden Veranderung fehlen, dann 
muB man zur Erklarung der Pulmonaliserweiterung an die Moglichkeit einer 
lueti8chen Wand8chadigung, einer Pulmonitis luetica (NEUBURGER, POSSELT) 
denken oder bei jugendlichen Individuen mit einer angeborenen Schwache der 
Gefa(Jwandung (A. ESSER) rechnen. 

In seltenen Fallen kann eine stark pulsierende Ausweitung der Pulmonalis 
durch den Einbruch eine8 AortenaneurY8ma8 (Abb.251) bedingt sein (WEIN. 
BERGER). 

AuBerordentlich haufig kommt eine Erweiterung der Pulmonalis durch 
8chrumpfende Proze88e de8 linken Oberlappen8 oder durch linksseitige pleuro. 
mediastinale Schwarten zustande. Die Pulmonalis kann dadurch herausgezogen 
werden und sich buckelig oder winkelig in die Herzbucht vorwolben (Abb. 157). 
Diese Verziehung kann so stark sein, daB es zur SchluBunfahigkeit der Klappen 
und damit zu den klinischen Zeichen einer relativen Pulmonalklappenin8uffizienz 
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(W. NEUMANN, SCHERF) kommen kann. Oft ist die Erweiterung der Pulmonalis 
lediglich durch die Herausziehung vorgetauscht. 

Aneurysmatische Ausweitungen des Pulmonalisstamms konnen mehr diffus­
spindelige oder sackformige Form zeigen. Die spindeligen Aneurysmen sind 
meist mit einer starken Ausweitung der groBeren Verzweigungen vergesellschaftet. 
Sie werden mit und ohne relative Pulmonalklappeninsuffizienz bei Mitralklappen­
fehlern , besonders Stenosen (H. SPITZER) , bei den verschiedenen Formen der Pul-

Abb. 279. Mykotische Anenrysmen der rechten 
Pulmonala rterie (Autopsie). 

27jahriger Mann mit Endocarditis lenta. Am 
unteren Pol des rechten Hilns sind zwei runde, 
kirschgroOe, scharf begrenzte Schattenbildungen, 
die systolisch expansive Pulsationen zeigt en. 

monalsklerose (ARRILAGA, DIETRICH, LUDIN 
U.KApPELI), bei Lues (PLENGE, POSSELT, 
A. VOGL, LUISADA) oder auch ohne erkenn­
bare Ursache (POINso), vielleicht als kon­
genitale MiBbildung, beobachtet. Eine mon­
strose Ausweitung des Pulmonalisstamms 
und seiner beiden Aste haben wir in einem 
Fall mit Retinitis pigmentosa gesehen. Es 
ist auch nicht unwahrscheinlich, daB sich 
hinter manchen aneurysmatischen Erwei­
terungen der Pulmonalis ein Vorhofseptum­
defekt verbirgt; wir wiirden an diese Mog­
lichkeit in dem von G. STEINER veroffent­
lichten Fall denken. Sackformige Aneurys­
men sind selten. In dem Fall von LUDIN 
und KAPPELI, bei dem ein hochgradiges 
Emphysem mit Pulmonalsklerose vorlag, 
hatte das buckelig in die Herzbucht vor­
springende Aneurysma zur Stenosierung des 
linken Bronchus gefiihrt. Wenn ein sack­
formiges Aneurysma dorsal- oder medial­
warts gerichtet ist, diirfte es sich dem ront­
genologischen Nachweis meist entziehen. 

Bei wandstandiger Thrombosierung des 
Pulmonalisaneurysmas konnen die sicht­
baren Pulsationen fehlen, so daB ein solides 
Gebilde vorgetauscht werden kann. Es sind 
schon Verwechslungen mit Mediastinal- und 
Hilusdriisentumoren vorgekommen (WAHL 
u. GARD). 

Die Unterscheidung der nach links-vorne 
entwickelten Pulmonalisaneurysmen gegeniiber Aneurysmen der Aorta ascendens 
ist nach Lage, Form und Pulsation des entsprechenden Schattengebildes meist 
nicht sicher moglich. Immerhin werden groBe, stark pulsierende Hilusschatten 
sowie Zeichen von Dilatation und Hypertrophie der rechten K ammer mit Wahr­
scheinlichkeit auf die Zugehorigkeit zur Pulmonalis sprechen. 

Linksseitige mediastinale Tumoren und vergroBerte Hilusdriisen konnen ein 
Pulmonalisaneurysma vortauschen; selbst einwandfreie systolisch-expansive 
Pulsationen sprechen nicht mit Sicherheit fUr ein Aneurysma, da Tumoren von 
hamangiomatOsem Aufbau solche Pulsationen ebenfalls zeigen konnen (Abb. 250) 
und weil Geschwiilste, welche die Pulmonalarterie umwachsen, mitgeteilte 
Pulsationen er£ahren konnen, die sich von Eigenpulsationen nicht unterscheiden 
lassen ; wir haben das bei Lymphogranulom schon mehrmals beobachtet. 

Manchmal kann ein Aneurysma der Aszendens durch Verdrangung der 
Pulmonalis ein Aneurysma der letzteren vortauschen . Der Stamm und die linke 
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Pulmonalarterie konnen dabei sogar komprimiert werden. Die Kompression der 
letzteren kann zu einer deutlichen Verschmalerung des linken Hilusschattens 
und Verringerung der GefiWzeichnung der linken Lunge fuhren (Abb. 262). 

Gelegentlich kann die aneurysmatische Ausweitung dem Duct. arteriosus 
angehoren, der dabei nicht unbedingt durchgangig zu sein braucht. 

Aneurysmen der peripheren Aste der Pulmonalarterie sind selten, wenn man 
von den kleinen Aneurysmen in tuberkulOsen Kavernen absieht. Es handelt 
sich dann zumeist um mykotische und rheumatisch-endarteriitische Aneurysmen. 
1m rontgenologischen Schrifttum finden sich aber auch vereinzelte FaIle von 
traumatischen Aneurysmen nach SchuBverletzung der Lunge (MARBLE u. WHITE). 
In allen Fallen fanden sich rundliche oder ovoide, solitare oder multiple, systolisch­
expansiv pulsierende Schattenbildungen am Hilus oder entlang der groBen 
GefaBschatten. Wir selbst haben bei einem Fall von ulzeroser Endokarditis 
multiple, bis bohnengroBe mykotische Aneurysmen an den Asten der rechten 
Pulmonalarterie in Form von perlschnurartig aneinander gereihten pulsierenden 
Rundschatten gesehen (Abb. 279). WILKENS, A. COSTA sowie BARNES u. STEDEM be­
schrieben je einen Fall multipler, vermutlich angeborener Pulmonalaneurysmen. In 
allen Fallen erfolgte der Tod durch Ruptur eines Aneurysmas. In dem FaIle WILKENS 
fanden sich autoptisch direkte Verbindungen zwischen einigen dieser Aneurysmen 
und groBeren Venenstammen, also arteriovenose K urzschlusse, die vielleich t die 
Ursache fUr die vorhandene Zyanose und die Trommelschlegelfinger waren. 
Zyanose, Trommelschlegelfinger, Dyspnoe und erhohter Pulsdruck fanden sich 
ubrigens auch bei einem arteriovenosen Aneurysma, das CASTEX, Dr CW U. 

BATTROS bei einer Frau beobachten konnten, die neun Jahre vorher einen Durch­
schuB durch die Lunge erhalten hatte. 

Neben der rundlichen Form sind die systolisch-expansiven Pulsationen der 
intrapulmonalen Schattenbildungen fur die aneurysmatische Natur sehr charak­
teristisch. Bei Thrombosierung der Aneurysmen konnen diese Pulsationen aber 
fehlen. Dann ist eine Unterscheidung von hilaren oder parahilaren Drusen­
tumoren, primaren Lungentumoren, Metastasen, tuberkulOsen Rundherden, 
Zysten, Chondromen oder Echinokokken nicht mit Sicherheit moglich. 

Auch varikose Phlebektasien der Lunge sind in differentialdiagnostische Er­
wagung zu ziehen. Von diesen auBerordentlich seltenen, vermutlich kongenital 
angelegten Bildungen scheinen bisher im Weltschrifttum nur fUnf FaIle beschrie­
ben worden zu sein. Der erste Fall (HEDINGER) wurde rontgenologisch nicht 
untersucht, der zweite (NAUWERCK) ergab einen negativen Rontgenbefund, die 
ubrigen drei FaIle (KLINCK u. HUNT, NEIMAN, JACCHIA) wiesen solitare, rundliche, 
scharf konturierte Schattenbildungen auf. Nur einmal glaubte man Pulsationen 
wahrnehmen zu konnen. In einem Fall nahm der Schatten allmahlich an GroBe 
zu und wurde schlieBlich mandarinengroB. 1m Falle JACCHIAS zog von dem Rund­
schatten ein schmales Schattenband zum Herzen, welches der dem linken Vorhof 
zustrebenden Vene entsprach. In diesem Fall handelte es sich um einen Neben­
befund bei einer todlich endenden Lungenphthise, in allen anderen Fallen war die 
Ruptur des Lungenvarix die unmittelbare Todesursache. Es handelt sich also 
um einen trotz seiner Seltenheit praktisch wichtigen Befund. 

II. Die Persistenz des Ductus arteriosus Botalli. 
N ormalerweise schlieJ3t sich der Duct. arteriosus schon in den ersten Lebens­

wochen zur Chorda Botalli, die bei entsprechender Lange und unter sonst giinstigen 
Bedingungen im linken vorderen Schragbild (Abb. 23) manchmal als Schattenbriicke 
zwischen der Pulmonalis und dem Aortenbogen sichtbar ist. 
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Der persistierende Duct. arteriosus stellt meist ein zylindrisches Rohr von wech­
selnder Weite und Lange dar; es kann bis 2 cm lang und langer sein. Manchmal 
fehlt ein rohrenformiges Verbindungsstuck, so daB lediglich eine Offnung vorhanden 
ist, durch welche die beiden eng aneinanderliegenden Schlagadern miteinander kom­
munizieren. In anderen Fallen hat der Kanal die Form eines Trichters, dessen weiteres 
Ende sich gegen die Aorta offnet. SchlieBlich kann der Duktus aneurysmatisch er­
weitert sein. Manchmal ist er nicht durchgangig, sondern an seiner Einmiindung in 
die Pulmonalarterie, seltener in die Aorta verschlossen. 

1m allgemeinen kommt es beim unkomplizierten Duct. Botalli apertus infolge 
des hoheren Drucks in der Aorta zum Ubertritt von Blut aus dieser in die Pulmonal­
arterie, die durch den abnormen Druckanstieg eine Dilatation erfahren kann. Dieser 
Druckanstieg bedeutet auch fur die rechte Kammer eine gewisse Mehrbelastung. 
Fur die Aorta hat der abnorme Abstrom von Blut einen verstarkten diastolischen 
Druckabfall zur Folge, was in einer VergroBerung der Druckamplitude, also in 
einem zelerartigen PuIs zum Ausdruck kommen kann, der sich gelegentlich auch 
in der Art. radialis feststellen laBt. Auch die linke Kammer bleibt durch den 
KurzschluB zwischen den beiden Schlagadern nicht unbeeinfluBt, denn sie erhalt 
von der Lunge zusatzlich noch jene Blutmenge zugefiihrt, die durch den offenen 
Duktus der Pulmonalarterie zustromte. So haben beide Kammern eine Mehrleistung 
zu vollbringen, die der normale Herzmuskel allerdings anstandslos zu bewaltigen 
vermag, die aber immerhin zu einer maBigen Dilatation beider Kammern fiihren kann. 
AIle diese Veranderungen konnen freilich nur dann erwartet werden, wenn der offene 
Duktus verhaltnismaBig weit ist. 

Als alleinige Anomalie ist die Persistenz des Duct. Botalli durchaus nicht haufig; 
in der Mehrzahl der FaIle ist sie mit anderen kongenitalen Zustanden vergesellschaftet 
und ermoglicht oft erst die Aufrechterhaltung des Lebens durch Herstellung einer 
hinreichenden Verbindung zwischen den beiden Kreislaufen. Sie modifiziert das 
anatomische (und rontgenologische) Bild dieser Anomalien in der Regel im Sinne 
einer Erweiterung des Pulmonalisstammes. 

Der unkomplizierte offene Duct. Botalli ist eine praktisch wenig bedeutungsvolle 
Hemmungsbildung, die meist nur einen Zufalls- oder Nebenbefund darstellt. Da jedoch 
die Trager dieser Anomalie verhaltnismaBig haufig einer Endokarditis zum Opfer 
fallen, ist sie doch nicht als harmlos zu bezeichnen, ganz abgesehen davon, daB eine 
anderweitige Schadigung des Herzmuskels ein derartiges Herz schwerer trifft als 
ein normales. 

Klinisch findet sich meist ein von einem entsprechenden Schwirren begleitetes, 
systolisches oder systolisch-diastolisches Gerausch uber dem oberen Brustbein und 
links davon im zweiten und dritten Interkostalraum, das sich in die HalsgefaBe 
und gegen den Rucken zu fortpflanzt. 1m Jugulum ist haufig ein Schwirren des 
Aortenbogens tastbar. Der zweite Pulmonalton ist verstarkt und oft auch zu tasten. 
In der Art. radialis stellt man gelegentlich einen Pulsus celer fest. Zyanose und 
Trommelschlegelfinger werden beim unkomplizierten Duct. Botalli apertus nicht 
beobachtet. 

Die Rontgendiagnose des offenen Duct. Botalli wurde in friiherer Zeit viel zu 
haufig gestellt, da man sich fiir berechtigt hielt, jede auffallende buckelige Vorwol­
bung des Pulmonalisbogens in diesem Sinne zu deuten. Es ist zweifellos, daB es sich 
in den meisten nur rontgenologisch diagnostizierten, aber autoptisch nicht gesicher­
ten Fallen nicht urn einen offenen Duct. Botalli, sondern urn andere Anomalien wie 
Pulmonalstenosen, Septumdefekte u. dgl., gehandelt hat, die moglicherweise mit 
einem offenen Ductus vergesellschaftet sein mochten (VAQUEZ u. BORDET, ASSMANN). 

Zwar ist kein Zweifel, daB das Rontgenbild des offenen Duct. Botalli durch 
eine verstarkte Vorwolbung des Pulmonalisbogens und eine Verstarkung der 
LungengefaBzeichnung ausgezeichnet ist und daB am Pulmonalisbogen, an den 
vergroBerten Hilusschatten und den von ihnen ausgehenden arteriellen GefaB­
schatten, sowie am Aortenknopf oft verstarkte systolisch-expansive Pulsationen 
zu beobachten sind, die auf die vergroBerte Druckamplitude in den GefaBen 
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hinweisen. AIle diese Zeichen sind aber fur gewohnlich nicht sehr auffallig, wenn 
ein unkomplizierter Duct. Botalli apertus vorliegt. Starke Vorwolbungen des 
Pulmonalisbogens, starke Erweiterungen und Pulsationen der arteriellen intra­
pulmonalen GefaBschatten mussen immer den Verdacht auf andere kongenitale 
Anomalien erwecken. 

Der Herzschatten kann durch Hypertrophie und Erweiterung der rechten 
oder beider Kammern maBig vergroBert sein. 

In linker vorderer Schragstellung ist der Duct. Botalli gelegentlich als Schatten­
band zwischen der Pulmonalis und dem Aortenbogen direkt sichtbar (Abb. 280). 

In vielen Fallen laBt das Rontgenbild jede Abweichung von der Norm ver­
missen, wie wir uns autoptisch uberzeugen konnten. Dies gilt sowohl fur den 

1 Aortenbogen; 2 Vcrkalkungcn der Aorta an der Einmiindung des offenen Duct. BotaIli; 3 Duct. BotaIli; 
4 Linke Pulmonalarterie; 5 Aorta descendens. 

Abb. 280. Wandverkalkungen der Aorta an der Einmiindung des offencn Ductus Botalli (Pfeil). (Autopsie.) 

Duct . Botalli apertus als insbesondere fiir jene FaIle, bei denen der persistierende 
Duktus durch einseitigen VerschluB undurchgangig ist. In diesem Zusammenhang 
ist ein von TRAUM beobachteter Fall erwahnenswert, bei dem sogar der aneurysma­
tisch erweiterte, durch Spontanperforation zum Tode fiihrende Duct. Botalli, der 
nur gegen die Aorta offen, gegen die Pulmonalis aber verschlossen war, keinerlei 
Veranderungen im Rontgenbild erzeugte. DaB in einem derartigen Fall die 
Zeichen des erhohten Drucks in der Pulmonalarterie und der groBen Blutdruck­
amplitude an dieser und an der Aorta fehlen (s.oben), ist selbstverstandich. 

Innerhalb des Duktus oder an seiner Einmundung in die Aorta finden sich 
gelegentlich Verkalkungen, die im Rontgenbild (Abb.280) als Hinweis auf das 
Bestehen dieser GefaBanomalie dienen konnen (M. ABBOTT, P. WHITE, E. WEISS). 

Es ergibt sich also, daB das Rontgenbild des offenen Duct. Botalli keineswegs 
pathognomonisch ist. Gleichartige und sehr ahnliche Bilder finden sich bei 
Thyreotoxikosen, beim Cor pulmonale, bei Pulmonalstenosen, bei Pulmonal­
klappeninsuffizienz und manchen Septumdefekten. Nur wenn auch die klinischen 
Zeichen dafur sprechen, wird man das Rontgenbild im Sinne eines offenen Duct. 
Botalli deuten durfen. 
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H. Del' Lobus venae azygos (Wrisbergi). 
Der akzessorische Lobus venae azygos kommt dadurch zustande, daJ3 die Vena 

azygos nicht innerhalb des Mittelfellraums tiber den rechten Hauptbronchus zur 
V. cava cran. gelangt, sondern, in einen tiefen 
Einschnitt im rechten Oberlappen eingebettet, 
aus dem hinteren Mediastinum zur V. cava 
cran. zieht. Der dadurch yom rechten Ober-

1'""11'-,, I'IIIII,,",nlb lappen abgetrennte Teil, der durch einen 
ziemlich dUnnen Stiel mit der Lungenwurzel 

I'I"II.-a pari"'" I;; verbunden ist, kann sehr verschiedene GroJ3e 
haben. Auch zeigt der Einschnitt verschie-

\ "'11" nz)'gos dene Tiefe. In der Regel ist dieser Ein­
schnitt in ventrodorsaler und kraniokaudaler 
Richtung lateral-konvex gekrtimmt. Aus­
nahmsweise kann er horizontal verlaufen. 
Die V. azygos, die in seiner Tiefe liegt, 
nimmt kranial- und lateral-konvex gekrii.mm­
ten Verlauf. Sie liegt in einer Art Mesen-

. bb. i: ' I . • ~chl'lIIa 1 i:-o c } u'r Frontal:,chni tt cJ ureh 
terium, das von der Pleura parietalis gebildet 
wird (Abb. 281) . 

Aus dem Verlauf dieses akzessorischen 
Interlobarspalts und der in seiner Tiefe liegenden Vene wird das Rontgenbild 
leicht verstandlich, das von VELDE erstmals beschrieben und richtig gedeutet 

wurde und spater von BENDICK u. WESS­

Abb. 282. Lobus venae azygos, 
Man sieht, wie der haardiinne Schattenzug unter­
halb des Schliisselbeins in den spindelformigen 
Schatten der orthorontgenograd getroffenen Vene 
iibergeht (Pfeil). Von hier zieht das Schattenband 
der Vene medial-abwarts gegen den Mittelschatten. 

LER sowie von LEESER auch autoptisch 
bestatigt werden konnte. 

1m Vorderbild (Abb. 282) sieht man 
das Spitzenfeld und die angrenzenden 
infraklavikularen Teile durch eine haar­
diinne lateral-konvex gekriimmte Linie in 
zwei Teile geteilt. Diese Linie entspricht 
dem Einschnitt, der den akzessorischen 
Lappen vom Oberlappen abtrennt. Ihr 
anatomisches Substrat sind die mesen­
teriumartige Duplikatur der parietalen 
Pleura, die sich in den tiefen Einschnitt 
einsenkt, und der beiden Blatter der 
pulmonalen Pleura, welche die ein­
ander zugekehrten Seiten des Ober­
lappens und des akzessorischen Lappens 
bekleiden. 

Der medial von der zarten Schattenlinie 
liegende Teil des Lungenfeldes entspricht 
also dem Lob. venae azygos; er ist haufig 
weniger hell als die iibrigen Teile des 
Oberlappens. Ausnahmsweise kann der 
interlobare Schattenstreifen horizontal 
verlaufen und so das Spitzenfeld von den 
iibrigen Teilen des Oberlappens abtrennen 
(H. SCHMITT). 

Je nach der GroBe des akzessorischen Lappens liegt das obere Ende des 
interlobaren Schattenstreifens entweder an der medialen, oberen oder lateralen 
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a b 
Abb.283. Lobus venae azygos. 

a Vorderbild. b Bei leichter Rechtsdrehung sieht man das Schattenband der Vene (medialer Pfeil) aU8 dem 
Mediastinum heraustreten. 

a b 
Abb. 284. Lobus venae azygos. 

1m Vorderbild (a) sieht man die interlobar verlaufende Vena azygos als schlingenformiges Schattenband 
(Pfeile) aus dem Mlttelschatten vorragen. Bei leichter Rechtsdrehung (b) trit.t der spindelfOrmige Schriigschnitt 

der Vene zutage. 
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Begrenzung des Spitzenfeldes; seltener liegt es unterhalb des Schliisselbeins 
(Abb.283a). Oft sieht man, wie der Schattenstreifen aus einer zipfeligen Aus­
ziehung dei! Begleitschattens zur zweiten Rippe seinen Ursprung nimmt (Abb.284b). 
Nach unten lauft er in eine tropfenformige Verdickung aus, die nahe dem oberen 
Hiluspol gelegen ist oder unmittelbar in den Mittelschatten iibergeht. Diese 
tropfenformige Verdickung wird durch die in ein Bindegewebslager eingebettete 
Vene erzeugt, soweit sie' ungefahr orthorontgenograden oder etwas schragen 
Verlauf nimmt. Oft laBt sich von dem tropfenformigen Schatten noch das 
Schattenband der Vene in medialkaudaler Richtung bis in den Mittelschatten 
(Abb. 283a) verfolgen (HJELM u. HULTEN). Einmal sahen wir an Stelle des 
tropfenformigen Querschnitts ein schlingenformiges Schattenband aus dem 
Mittelschatten in die infraklavikularen Teile des Lungenfeldes herausragen, das 
dem ganzen interlobaren Verlaufstiick der V. azygos entsprach (Abb. 284a u. b). 

1m linken vorderen Schragbild kann man des ofteren das Schattenband der 
zur oberen Hohlvene verlaufenden V. azygos besonders gut erkennen, das sich 
kranialwarts in den Schattenstreifen der interlobaren Pleura fortsetzt (Abb. 283b). 

Die Kenntnis des Rontgenbildes des L. venae azygos ist deshalb von Be­
deutung, weil durch sie eine Verwechslung dieses haufigen Befundes mit 
fibrosen intrapulmonalen oder pleuralen Strangen vermieden wird. AuBerdem 
versteht man erst dadurch manche atypische Ausbreitungen pathologischer 
Lungenprozesse, denn tuberku16se und unspezifische Verdichtungen konnen 
den akzessorischen Lappen isoliert befallen oder auch isoliert freilassen. Durch 
pleurale Schwielenbildung kann der interlobare Schattenzug verdickt sein und 
der akzessorische Lappen mehr oder weniger ausgiebig verschattet werden 
(HIPPE u. HAHLE). 
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gekreuzte, der Schlag­
adern 255ff. 
korrigierte, der Schlag­
adern 268ff. 

Transversaldurchmesser 
des Herzens 60f. 

Traumen des Herzens 
237ff. 

Trichterbrust 236. 
Trikuspidalklappeninsuffi -

zienz, angeborene 265f. 
- erworbene 164, 176. 
Trikuspidalstenose 143, 

173, 176. 
Tropfenherz 99, 102. 
Truncus arteriosus commu· 

nis, Persistenz des 266. 
- solitarius aorticus 262. 

V ALSAL v Ascher Versuch 
106f., 108ff. 

Sachverzeichnis. 

Vasomotorenschwache 101, 
111. 

Vena azygos 16. 
Venenpuls, positiver 177. 
Verkalkungen des Aorten-

rohrs 319f., 329, 332. 
der Beckenarterien 334. 
der Herzklappen und des 
Herzskelets 240ff., 294. 
der Herzmuskelfasern 
190. 
der Kranzarterien 21lf., 
244. 
der Mesenterialarterien 
334. 
der Milzarterie 334. 
der Pulmonalarterien 
372. 

Verletzungen des Herzens 
214, 219, 237ff. 

Vertikalorthodiagramm 5. 
Verunstaltungen des Brust· 

korbs, Einflu13 auf das 
Herz 220, 232ff. 
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Volumbestimmungen des 
Herzens 67ff. 

"Wanderherz" 47. 

Zentralprojektion I, 2. 
Zwerchfellhernie 232. 
Zwerchfellhochstand 18, 

29, 33, 36, 94ff., 151, 
306. 

Z werchfellinsuffizienz bei 
Aortenaneurysmen 346, 
348, 352. 
bei gastrokardialem 
Symptomenkomplex 
232. 
nach Herzinfarkt 213. 

Zwerchfelltiefstand 18, 33, 
36, 98f., 141, 151, 222. 
306. 

Zysten des Herzbeutels 
295. 



Berichtigung. 

S. 17, 2. Zelle von oben: lies: s. S. 236 statt: s. S. 336. 
S. 131, letzte Zeile: lies: Abb. 62a, b, c statt: Abb. 64a, b, c. 
S.277, 23. Zeile von oben: lies: groJ3en, nicht flimmernden Mitralfehler­

herzen statt: groJ3en Mitralfehlerherzen. 




