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Vorwort zur ersten Auflage. 
Das vorliegende Btichlein ist aus Vortragen hervorge­

gangen, die, im Rahmen der Fortbildungskurse der Wiener 
medizinischen Fakultat, seit mehr als acht Jahren an der 
Herzstation der 1. medizinischen Klinik gehalten wurden. 
Die Niederschrift erfolgte auf den vielfach geauEerten 
Wunsch der Kurshorer, die den Mangel 'einer kurzgefafiten 
Darstellung der wichtigsten diagnostischen und therapeuti­
schen Fragen aus dem Geniete der Klinik der Herz- und Ge­
faEerkrankungen beklagten. 

Da die Dauer eines Fortbildungskurses beschrankt ist, 
der Umfang dieses Btichleins ein gewisses MaE nicht tiber­
schreiten durfte, wareine umfassende, lehrbuchmafiige Aus­
arbeitung des Stoffes unmoglich. An guten Lehrbtichern 
herrscht ja auch kein Mangel. 

Die Storungen des Herzrhythmus wurden nicht bespro­
chen, weil ihre eingehende Beschreibung viel zuviel Raum 
erfordert hatte; ebenso konnten die angeborenen Herzf'ehler, 
die Perikarditiden und Endokal'ditiden nicht abgehandelt 
werden. Bei der Auswahl der eingehender bearbeiteten 
Fragen wurde hauptsachlich auf die Bedtirfnisse des prakti­
schen Arztes Rticksicht genommen. 

Der Zuhorerkreis eines solchen Kurses setzt sich aus 
Arzten mit ganz verschiedener Vorbildung zusammen. Man 
muEsich bemtihen, jedem etwas zu bringen. Die Darstellung 
darf nicht zu kompliziert sein, damit der Anfanger folgen 
kann, sie darf aber auch den Fortgeschrittenen nicht lang­
weilen. Bei dem neschrankten, zur Verftigung stehenden 
Raume war deshalb eine gewisse "uneinheitliche" Aus­
arbeitung der Vortrage nicht zu vermeiden. 

Dem Zwecke dieser Vortrage entsprechend wurden 
Literaturnachweise, da'8 Zitieren von Autoren usw. prin­
zipiell vermieden. Strittige theoreUsche Fragen wurden nur 
dort besprochen, wo es unbedingt notwendig war. In den 



IV Vorwort. 

Abschnitten tiber die Therapie wurde nur Altbewahrtes und 
Erprobtes angefUhrt. 

Es ist mir ein dring·endes Bedtirfnis, auch an dieser Stelle 
meinen klinischen Lehrern Herrn Professor K. F. Wenckebach 
und Herrn Professor H. Eppinger meinen Dank fUr die 'zahl­
reichen Anregungen auszusprechen, die ich durch ihre Vor­
lesungen und bei ihren Visiten am Krankenbette empfing. 

Mein Dank gebtihrt schliemich auch allen meinen Kurs­
horern, da erst unter dem Einflu.ll ihrer Fragen und durch 
zahllose Gesprache mit ihnen die Vortrage sich allmahlich zu 
jener Form abrundeten, in der ich sie jetzt niederschrieb. 

Wi e n, im Dezember 1934. D. Scherf. 

Vorworl zur vierlen Auflage. 
Seit dem Erscheinen der ersten Aufl,age wurde das Buch 

durch eine ganze Reihe neuer Kapitel und durch viele Zu­
siitze nicht unbetrachtlich erweitert, S'O da.ll nunmehr die 
wichtigsten Fragen aus dem Gebiete der Kreisltauferkrlan­
kungen (mit Ausnahme der Elektrokmdiographi·e) behandelt 
sind. Das Buch solI und will kein Lehrbuchsein und erhebt 
deshalb keinen Anspruch auf Vollstandi'gkeit. So habe ich 
bewu.llt einzelne Erkr'll!I1kungen (z. B. die Aortenaneurysmen) 
gar nicht lerwahnt, weil ich nicht gllaube,diartiber dem Leser 
etwas Neues sagen, oder ihm wertvoUe Ratschlitge geben zu 
konnen. Trotz der Vermehrung des Umfanges ist - wie ich 
hoffe - der Charakter des Buches unverand'ert. 

Der Erfolg 1st dem Buche weiter treu geblieben. Ich 
glaube, da.ll da·s darauf IzurtickzufUhren ist, da.ll ich mich be­
mtihte, dem Leser die un@eheuren Fortschritte in der Erken­
nung und Behandlung der Kreisl1auferkrankungen zu ver­
mittel'll, ohne ihn durch zu viele Theorien, Meinungen und 
Gegenmeinungen zu verwirren. Dabei habe ich eine ganze 
Reihe von hitufigen und praktisch wichtigen Zustand·en, die 
sonst in Vorlesungen und Btichern vernachUissigt werden, 
starker betont. So wird die - nicht nur in der Kardiologie 
- so wichtig,e Lungenembolie leider gewohnlich mit wenigen 
Satzen abgetan. 
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Wie in den fruheren Auflagen habe ich auch dieHmal 
nicht nur das Ibeschrieben, was ich mir durch eigene Er­
fahrung und durch Lekture fremder Abhandlungen erarbeitet 
habe und richtig fand, ich habe ,auch manche neue Befunde 
und Ansichten, die ,sonst nirgends publiziert sind, gebracht. 
Da ich die Leser nicht durch Autorenzitate belaste, hat der 
wenig Erfahrene nicht die Maglichkeit, fremdes Gedanken­
gut von meinem zu untel'scheiden. ISO finde ich immer wieder 
in fremden Arbeiten Gedanken und Ansichten, die in diesem 
Buche schon seit Jahren zu lesen sind, als neu angegeben. 
J ch bin dabei nicht 'allein, es geht auchanderen, die Bucher 
schr·eiben, ahnlich. In der Vorrede ~um Standardwerk der 
Pharmakologie von MEYER-GoTTLIEB-PlcKstehen elmge 
Satze, die ich in diesem Zusammenhange den Lesern dies,e'S 
Buches nicht vorenthalten mochte: 

,,1m wissenschaftlichen Schrifttum wird von den Autoren 
auf Anderer wissenschdtliche Arufgaben und F'Ilnde, Ansichten 
und Theorien in der Regel nur dann Bezug genommen, wenn 
sie in F'achzeHschriften oder in 80ndemhhandlungen und 
Buchern veroffentlicht worden waren,a:ber kaum, wenn sie 
als Inhaltsbest:andteil in einem Lehrbuch erschienen sind -
vermutlich, weH Lehrbuchsatze nicht als ursprungliche 
Leistung, sondernals aus andeTweitigen Quellen abgeleitete 
Ergebnisse aufgefafit zu werden pflegen." 

Wi en, im Februar 1938. D. Scherf. 
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Allgemeiner Teil. 
Die paroxysmale, nachtliche Atemnot. 

Del' Herzkranke klagt sehr oft tiber Atemnot bei korper­
licher Anstrengung. Diese Atemnot ist dem Arzt und auch dem 
Laien als Frlihzeichen einer Herzerkrankung und als Haupt­
zeichen del' Herzschwache bekannt. 

Es gibt abel' eine grofie Gruppe von Herzkranken, bei 
denen die Atemnot anfanglich nicht nach Arbeit odeI' nicht 
nur dann, sondern vorwiegend nachts, ganz plotzlich, mitten 
im Schlafe, auftritt. Diese paroxysmale, nachtliche Dyspnoe 
ist aufierordentlich haufig, sie befallt sogar die Mehrzahl del' 
dekompensierten Herzkranken. Wir finden sie bei Hyperten­
sionen, bei Nephritiden, bei Aortenfehlern, bei Mesaortitisfallen 
und bei del' grofien Gruppe del' Herzmuskelkranken. 

Sucht man das Gemeinsame bei allen diesen Fallen, so 
findet man es darin, dafi sie aIle eine Erkrankung, eine In­
suffizienz del' linken Kammer aufweisen. Das linke Herz 
wi I'd bei den Hochdruckkranken am meisten beansprucht und 
am frlihesten insuffizient; abel' auch bei den Aortenfehlern 
und bei fast allen Erkrankungen des Herzmuskels ist die linke 
Kammer am starksten betroffen. Kranke mit einer reinen 
Mitralstenose, Emphysematiker (FaIle also, bei denen VOl'­
wiegend das rechte Herz in Mitleidenschaft gezogen ist), kla­
gen nicht libel' diese paroxysmale, nachtliche Atemnot; wachen 
diese Falle manchmal nachts aus dem Schlafe wegen Atem­
not auf, so geschieht es gewohnlich darum, weil sie vom 
erhohten Lager heruntergerutscht sind und zu flach liegen. 
Sie legen sich zurecht und schlafen weiter. Andere leiden 
dauernd, Tag und Nacht, an gleich starker Atemnot. 

,Vir konnen so mit durch ein kurzes Befragen del' Kranken 
und durch die Feststellung, dafi eine wirkliche paroxysmale 
nachtliche Dyspnoe vorliegt, eine grofie Gruppe von Herz­
kranken abgrenzen: Kranke mit einer Insuffizienz der linlcen 
Kammer. 

Scherf, Herzkrankheiten, 4. Auf!. 1 



2 Die paroxysmale, nachtliche Atemnot. 

Diese niichtliche, paroxysmale Dyspnoe ist nicht einheit· 
lich. Es lassen sich zwanglos mindestens zwei Hauptformen 
unterscheiden. 

Cheyne-Stokes. 
Die erste und am haufigsten vorkommende Form ist das 

Cheyne-Stokessche Atmen. Der voU ausgepragte Cheyne­
Stokes mit dem dauernden Wechsel von Atmen und Nicht­
atmen, den langen, beangstigenden Atemstillstanden, mit den 
voriibergehenden, periodisch wiederkehrenden Triibungen des 
Sensoriums und den motorischen Begleiterscheinungen, wie 
Zuckungen der Arme, Beine, wird leicht entdeckt. Es ist auch 
bekannt, daE man diese Atemform bei Herzkranken mit sehr 
fortgeschrittener Dekompensation, bei Hirntumoren, bei 
Meningitiden, bei Sklerose der zerebralen GefaEe findet. Nicht 
geniigend beachtet wird aber die Tatsache, daE das Cheyne­
Stokessche Atmen zu den regelmafiigsten und wichtigsten 
Fruhzeichen einer reinen Insuffizienz der linken Kammer ge­
hOrt und daE dieser Cheyne-Stokes auEerordentlich haufig ge­
funden wird, oft allerdings nur angedeutet und nur fur den 
erkennbar, der danach Bucht. 

Der Kranke, der in unsere Sprechstunde kommt, der 
Kranke, an dessen Bett wir treten, zeigt oft auch bei griind­
licher Untersuchung keine Storung der Atmung, weil jede 
Erregung, eben so wie kleinste korperliche Anstrengungen 
einen leichten Cheyne-Stokes beseitigen. Lassen wir aber den 
Kranken mit geschlossenen Augen im stillen Raume nur 
wenige Minuten ruhig liegen, dann tritt das periodische Atmen 
bald hervor. Es ist nicht immer gleich ein Wechsel von 
Atmung und Atempause, sehr haufig folgen auf wenige ober­
flachliche Atemziige nur einige tiefere (wogende Atmung). 
Von dieser Atemform fUhren flieEende "Obergange zum voU 
ausgepragten Cheyne-Stokes. Auch dann, wenn wir tagsiiber 
nach langerem Suchen nur einen Wechsel in der Atemtiefe 
finden, ja auch dann, wenn die Atmung tagsiiber dauernd 
regelmafiig bleibt, kann nachts ein ganz schwerer Cheyne­
Stokes mit langen, apnoischen Pausen und schwerster Hyper­
pnoe auftreten. Er halt stundenlang an und zwingt den Kran­
ken Nacht fUr Nacht zum Aufsitzen; manche verlassen das 
Bett und gehen unruhig im Zimmer hin und her. 

Dabei muE betont werden, daE nicht jeder Kranke mit 
Cheyne-Stokes iiber Dyspnoe klagt. Auch dann, wenn bedroh­
tich aussehende, lange Atempausen bestehen, die nur von 
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ganz wenigen, normal tie fen oder stark hyperpnoischen Atem­
ztigen unterbrochen sind, empfindet der Kranke manchmal gar 
keine Atemnot. Dyspnoe nennen wir vor aHem das Gefuhl 
der Atemnot. Dieses kann fehlen, auch wenn der Kranke 
objektiv eine erschwerte, vertiefte, frequente Atmung zeigt. 
Aber auch jene Cheyne-Stokes-Kranken, die angeben, keine 
Dyspnoe zu haben, lei den an einer schweren, flir sie unerklar­
lichen, nachtlichen Unruhe, die Schlaflosigkeit herbeiftihrt. 
So kommt es, dafi viele Kranke nur tiber diese Schlaflosigkeit 
klagen, deren letzte Ursache nicht erkannt wird, wenn es nicht 
gelingt, durch genaueres Befragen, eventuell auch der An­
gehorigen oder der Pflegepersonen, den rhythm is chen Wechsel 
der Atemtiefe zu entdecken. 

Der Arzt ist deshalb verpflichtet, nicht nur bei Herz­
kranken mit Angaben tiber aHnachtlich auftretende Dyspnoe, 
sondern auch bei hartnackiger Schlaflosigkeit an einen Cheyne­
Stokes zu denken und mufi sich bemtihen, die Diagnose mog­
lichst sicherzustellen. Die richtige Diagnose wird ihm dann 
auch die wirksame Therapie des Cheyne-Stokes ermoglichen, 
die mit einem Schlage die schwere Schlaflosigkeit, die durch 
kein Schlafmittel zu beseitigen war, behebt. 

Sucht man also bei Kranken, welche eine Schadigung des 
link en Herzensaufweisen, in der beschriebenen Weise das 
Cheyne-Stokes-Atmen, so findet man es als ein Symptom 
der Schwache der link en Kammer tiberraschend haufig. 
Man findet es besonders oft bei Kranken im hoheren Alter, 
die schon normalerweise im Schlafe eine leichte Periodizitat 
der Atmung zeigen konnen. Besteht aber eine Insuffizienz 
der link en Kammer, dann kommt ein Cheyne-Stokes auch bei 
Jugendlichen vor. 

Ais Ursache des Cheyne-Stokes-Atmens wird eine Storung 
im Atemzentrum angenommen, deren feinerer Mechanismus 
noch nicht bekannt ist. Es gibt dartiber zahlreiche, zum Teil 
recht komplizierte Hypothesen. Zirkulations-Durchblutungs­
Anomalien (deshalb 02-Mangel, Herabsetzung der CO2-Span­
nung im Gewebe) sowie eine verminderte Erregbarkeit des 
Atemzentrums scheinen var aHem mafigebend zu sein. 

DaJl eine Sklerose der das Atemzentrum versorgenden Gefii.Jle, 
sowie eine Erkrankung der linken Kammer nicht die einzige Ur­
sache flir das Auftreten des Cheyne-Stokes sind, wie vielfach be­
hauptet wurde, daJl vielmehr die Hauptursache in einer Verminde­
rung der Blutzufuhr zu den Zentren liegt, zeigt die Beobachtung, 
daJl sonst ganz gesunde Jugendliche sofort Cheyne-Stokes zeigen 

1* 
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konnen, sobald eine Rhythmusstorung auf tritt, welche zu einer Ver­
minderung des Minutenvolumens fiihrt (sehr frequente paroxysmale 
'l'achykardien, Herzblock mit starker Bradykardie). Mit dem Ver­
schwinden der Rhythmusstorungen verschwindet sofort auch der 
Cheyne-Stokes. Bekannt ist auch das periodische Atmen bei kurz 
aufeinanderfolgenden Adams-Stokes-Anfiillen. Es ist vom echten 
Cheyne-Stokes kaum zu unterscheiden. 

Weshalb nur die friiher erwahnten Zustande mit linksven­
trikularer Insuffizienz und nicht auch schwere Mitralstenosen 
einen Cheyne-Stokes zeigen, wird noch zu erortern sein. 

Nachtliche Spontandyspnoe, Asthma cardiale, LungenOdem. 
Von dem Cheyne-Stokes-Atmen ist eine zweite Form der 

niichtlichen Dyspnoe abzutrennen, bei der kein Wechsel der 
Atemtiefe vorkommt, sondern eine dauernde Hyperpnoe, die 
in stets gleicher Starke anhalt und, oft mit grofier Angst ver­
bunden, den Kranken aus dem Schlafe weckt. Wir sprechen 
von einer Spontandyspnoe. Sie klingt nach wen1gen Minuten 
ab und der Patient schlaft in der Regel bald wieder ein, urn 
in der folgenden Nacht oder in einer der folgende Nachte 
wieder in derselben Weise aus dem Schlafe geschreckt zu 
werden. Die Atemnot zwingt den Kranken manchmal, zum 
Fenster zu gehen, urn sich so "mehr Luft" zu verschaffen; 
bei schweren Anfallen sitzt er mlihsam keuchend, blafi, manch­
mal auch leicht zyanotisch, von kaltem Schweifi bedeckt, angst­
gepeinigt, aufrecht neben dem Bette oder am Bettrand. Dauert 
der Anfall langere Zeit, ist das Angstgeflihl sehr grofi, scheint 
die Atemnot bedrohlich, dann wird ein Arzt gerufen, der einen 
Asthma -cardiale-Anfall diagnostiziert. Bei manchen Fallen 
tritt sehr bald, bei anderen erst nach langerer Zeit Rasseln 
liber der Lunge auf, zuerst ganz vereinzelt, dann dichter, auf 
Distanz horbar, es erscheint rosa gefarbtes Sputum, zuerst 
sparlich, nach Hustensto{Jen, dann reichlich und in Glissen. 
ein Lungenodem ist a ufgetreten. N ach langerer Zeit, manch· 
mal erst nach Stun den, klingt der Anfall ab und Jam ein 
hochgradiges Ermlidungsgeflihl zurlick. Wird die notwendige 
Behandlung unterlassen, dann kommt der Anfall bald, in einer 
der folgenden Nachte, wieder. Sehr oft wird er durch eine reich­
Hche Mahlzeit, durch das Einnehmen einer grofieren Fllissig­
keitsmenge am vorangehenden Abend ausgelOst. 

Bei manchen Fallen setzt das Lungenodem ganz akut, 
brutal ein; in wenigen Minuten scheint der Kranke an der 
reichlichen. serosen Fllissigkeitsansammlung in den Luftwegen 
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zu ersticken. Bei anderen ktindigt es sich durch allmahlich zu­
nehmende Hustenanfiille an, ohne zunachst unangenehme Be­
schwer den hervorzurufen. Auskultiert man die Lungenba"is, 
dann h6rt man aber schon das bedrohliche Rasseln. In den 
nachsten Stun den nach einem schweren akuten Lungen6dem 
kann es zu einer vortibergehenden Temperatursteigerung 
kommen. Es gibt auch eine Form des Lungen6dems, die noch 
mehr chronisch verlauft und wo tagelang eine schwere Dyspnoe 
besteht, leicht rosiges Sputum ausgehustet wird und r6ntgeno­
logisch eigenartige wolkige Schatten in den Lungen beobachtet 
werden. 

Diese drei Aden paroxysmaler, nachtlicher Dyspnoe: die 
leichte, rasch vortibergehende Spontandyspnoe, das Asthma 
cardiale und das Lungen6dem k6nnen ineinander tibergehen, 
es besteht keine scharfe Grenze zwischen ihnen. So kommt es 
da£ in zahlreichen Arbeiten und Abhandlungen auch daon, 
wenn vom Asthma cardiale die Rede ist, immer wieder daftir 
auch die Bezeichnung Lungen6dem gebraucht wird und um­
gekehrt. AIle drei Zustande k6nnen bei demselben Kranken 
abwechselnd nacheinander auftreten, sie finden sich auch aIle 
bei denselben klinischen Zustanden wie der Cheyne-Stokes: 
Bei Kranken mit Insuffizienz der'linken Kammer. 

Wir wollen sie deshalb zunachst gemeinsam besprechen 
und, diese Gemeinsamkeit im Auge behaltend, im Folgenden 
yom Asthma cardiale allein reden. 

Entstehung des Asthma cardiale. 
Einwande gegen die klassische ErkHirung. 

Schon den ersten Untersuchern, die sich fUr die Entste­
hung des Asthma cardiale interessierten, war aufgefallen, da£ 
bei ihren Krankeneine Schadigung des linken Herzens als 
regelmaUiger Befund erhoben wurde. Die klassischen Er­
klarungsversuche des Asthma cardiale, die auch noch heute 
zahlreiche Vertreter finden, gehen von der Tatsache aus, da£ 
bei den betreffenden Fallen immer das linke Herz erkrankt ist. 
Dadurch kann es sich ereignen, dafi manchmal das rechte Hen 
noch kraftig arbeitet, wahrend das kranke linke Herz nicht 
in demselben Mafie mittut. Darum kommt es zu einer Blut­
tiberftillung vor dem link en Herzen, im kleinen Kreislaufe, zu 
einer Lungenstauung, Lungenschwellung, Lungenstarre und 
durch diese zur Atemnot. Tatsachlich zeigen diese Kranken 
auch in den Intervallen zwischen den Anfallen eine Dberftil-
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lung des kleinen Kreislaufes, die Hilusschatten sind rontgeno· 
logisch vergrofiert, die Lungenfelder dunkel, die Lungen­
gefafie, besonders die Venen, scheinen mit Blut iiberfiillt. Es 
ist aber dennoch nicht wahrscheinlich, dafi diese sicher vor­
handene Lungenstauung allein, rein mechanisch, die Urs,ache 
der nachtlichen Anfalle ist; dagegen sprechen vor allem vier 
Erfahrungstatsachen: 

1. Es ist schwierig,zu erklaren, weshalb die Anfalle aus­
schliefilich nachts, in Bettruhe, also zu einer Zeit auftreten, 
da die Arbeitsbedingungen fiir das linke Herz doch zweifellos 
bess'er sind als am T,age. Eine genauere Befragung dieser 
Kmnken kann ergeben, dafi sie tagsiiber vollkommen normal 
ihrem Berufe nachgehen und leichtere korperliche Arbeit ohne 
Atemnot leisten konnen. Sie klagen tagsiiber hOchstens iiber 
eine gering·e Mtidigkeit und wel\den nachts ganz unvermutet 
durch schwerste Atemnot aus dem Schlafe geweckt. Manchmal 
erfahrt man durch genaueres Befragen, dafi schon seit einiger 
Zeit leichte Mahnungen in Form ganz kurzdauernder AnfiiHe 
von Atemnot bestanden haben, die aber unbeachtet geblieben 
waren. Auch bei Kranken, die tagsiiber vollstandige Bett­
ruhe halten, treten die Anfalle nachts auf. 

Am eindrucksvollsten war uns in diesem Zusammenhange ein 
Ofiizier, der an einer dekompensierten, luischen Aortenklappen­
insuffizienz und an einer schweren ankylosierenden Arthritis litt, 
die fast alle Korpergelenke befallen hatte. Sie war nach einem 
Sturz in eiskaltes Wasser, gelegentlich einer militarischen Winter­
tibung aufgetreten und hatte allmahlich zu einer vollkommenen Un­
beweglichkeit geftihrt. Auch diesem Kranken, der Tag und Nacht 
gleich bewegungslos dalag, wurde wegen des Cheyne-Stokes-Atmens 
und schwerster Asthma cal'diale-Anfalle die Nacht zur Qual. 

2. Ware die Lungenstauung allein die Ursache der Asthma 
car,diale-Anfalle, so miifite man bei der Mitralstenose, bei der 
sehr oft die starksten Lungenstauungen vorkommen, die 
Anfalle auch am haufigsten finden. Bekanntlich ist jedoch 
das Gegenteil richtig. Tritt bei Mitralstenosen iiberhaupt 
ein Lungenodem auf, so erscheint es in der Regel nicht nachts, 
sondern nach Aufregungen und Anstrengungen, also dann, 
wenn man bei erhohter Herztatigkeit eine Verstarkung der 
bestehenden Lungenstauung erwarten wiirde. Dieses Lungen­
odem ist in seiner ganzen Erscheinungsform von den typischen 
nachtlichen Anfallen verschieden. Es ist noch wenig erforscht 
und alljahrlich erscheint eine ganze Anzahl von neuen Unter­
snchungen dariiber. 
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3. Wurde tatsachlich eine akute Schwache des linken 
Herzens die Anfalle ausHisen, so ware zu erwarten, daE der 
Blutdruck im Anfalle sinkt,oder, wenn Gegenregulationen ein­
setzen, gleichbleibt. Der systolische und diastollsche Blutdruck 
ist aber im Anfalle erhoht und diese ErhOhung wird so regel­
miWig gefunden, daE ein AnfalI, bei dem der Blutdruck unver· 
andert bleibt, oder sogar absinkt, uns ein sicheres Zeichen 
dafur ist, daE ein terminales Odem vorliegt oderein Anfall von 
Asthma cardiale-Lungenodem bei einer frischen Coronarthrom· 
bose, oder bei einem sehr geschadigten Herzmuskel besteht. 

Ais 4. und letzter Punkt ist gegen die klassische Lehre 
anzufuhren, daE wir im Morphium ein Mittel besitzen, das 
einen Anfall von Asthma cardiale oder Lungenodem prompt 
beseitigt. Wir kennen aber keine Wirkung des Morphiums 
auf den linken Ventrikel, die dessen Kontraktionskraft ver· 
bessert und dadurch die Lungenstauung beseitigt. 

Neuerer Erkliirungsversuch; zentral-nervose Entstehung der 
Anfline. 

An diesen Tatsachen, die mit der alten Anschauung, das 
Asthma cal'diale entstlinde durch eine Lungenstauung, un· 
vereinbar sind, konnte man nicht vorbeigehen. Man bemuhte 
sich wohl, die alte Theode von der rein mechanischen Genese 
des Asthma cardiale durch neue Befunde und durch neue 
Hilfshypothesen zu stutzen, jedoch ohne wesentlichen Erfolg. 
Immer mehr tritt eine andere Erklarung in den V ordergrund, 
nach welcher die paroxysmale, nachtliche Atemnot durch einen 
abnormen Zustand und eine abnorme Funktion des Atem­
zentrums zustande kommt. 

Daflir, daE die Anfalle zentral nervos ausgelost werden, 
spricht eine ganze Reihe von Beo'bachtungen. So die aus­
gezeichnete Wirkungdes Morphiums im Anfalle und die 
gunstige vorbeugende Wirkung kleinster Morphiumdosen, 
durch welche das Auftreten sonst regelmlWig wiederkommen­
der Anfalle verhindert wird. Die hauptsachlichste Wirkung 
des Morphiums ist ja die Herabsetzung der Erregbarkeit der 
Zentren. Dann die Beobachtung von Asthma cardiale und 
Lungenodemanfallen bei organischen Hirnerkrankungen, be­
sonders aber bei Schadeltraumenj weiter die vollige Unab· 
hangigkeit der Anfalle vom Grade der Lungenstauung, inner· 
halb gewisser Grenzen auch von sonstigen Dekompensations­
zeichenj das Vorkommen vom Asthma cardiale ausschliefilich 
bei denselben Zust1i!Ilden, bei welchen auch Cheyne-Stokes ge-
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funden wird; die Art der Anfalle mit ihrem ganz plOtzlichen 
Einsetzen und der Zweckl6sigkeit der tiefen, keuchenden 
Atmung, die ganz anderen Charakter zeigt, als die Atemnot 
bei Lungenstauung; der Befund einer normalen Sauerstoff· 
sattigung und das absolute Fehlen jeder Kohlensaureuber· 
ladung des Blutes im Anfalle und im Intervalle zwischen den 
Anfallen; die Begleiterscheinungen, wie Blasse, Angstgeflihl, 
Schweifie; das haufige Fehlen anderer Zeichen von Herz­
schwache; das Auftreten bei Patienten. die tagsuber g.anz ohne 
Beschwerden sind. 

In fruheren Jahren wurde als Folge einer Schwache des 
linken oder rechten Herzens nur eine rucklaufige Stauung 
vor dem geschadigten Herzteile angenommen. Beim Versagen 
des linken Herzens findet man ja auch tatsachlich alsbald eine 
Stauung in der Lunge, bei der Schwache des rechten Herzens 
eine Stauung in der Leber und in den groEen Venen. Viel zu 
wenig wurde aber die Tatsache berucksichtigt, daE sich auch 
peripherwarts, rechtlaufig vom geschadigten Herzabschnitt, ge· 
wisse Storungen zeigen mussen, wenn rechtes oder linkes Herz 
ihre Funktion nicht mehr in normaler Weise erfullen konnen. 

Die Aufgabe des linken Herzens besteht in der Versor­
gung des Gewebes mit einer ausreichenden Menge von Sauer­
stoff und Nahrungsstoffen, der Abfuhr von Kohlensaure und 
anderen Stoffwechselprodukten. Eine einfache "Oberlegung 
zeigt, daE unter sonst gleichen Bedingungen, ohne das Ein­
greifen komplizierter, nicht immer wirksamer, Regulationsvor­
gange, die unmittelbare Folge einer schwacheren Arbeit des 
link en Herzens darin bestehen muE, daE in der Zeiteinheit 
weniger Blut gefordert wird. Dadurch muE die Ernahrung 
des Gewebes leiden, die H erzinsuffizienz muf3 zu einer Stoff­
tvechselsWrung fiihren. So wird die Anhiiufung von Stoff­
wechselprodukten (das sind vorwiegend nicht fluchtige Sauren, 
vor aHem Milchsaure) unmittelbare Folge eine1' verminderten 
Sauerstoffzufuhr sein. Tatsachlich wurde bei dekompensierten 
Herzkranken nicht nur eine Verminderung des Minuten­
volnmens, sondern auch eine Anhaufung nicht oxydierter 
Stoffwechselprodukte und Storungen in del' Stoffwechsellage 
des Gewebes festgestellt. 

Auf diese Folgen verminderter Sauerstoffzufuhr, die aile 
Gewebe des Korpers (auch da.s Herz selbst) schadigen, wird 
das Atemzentrum, das auf A.nderungen der Wasserstoffionen­
konzentration am empfindlichsten reagiert, am starksten an· 
sprechen; das kann zu Atemstorungen flihren. 
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Sind die Asthma cardiale-AnHille durch eine StOrung im 
Atemzentrum ausgelOst, dann werden zweifellos zahlreiche 
Eigenheiten del' Anfalle ohne weileres versliindlich. So be­
reitet VOl' allem die Erklarung del' prompten Morphiumwirkung 
keine Schwierigkeiten mehr, da Morphium die Erregbarkeit 
der Zentren herabsetzt. Die tagliche klinische Erfahrung 
zeigt auch, daU schon kleinste :NIorphiummengen, vorbeugend 
am Abend gegeben, das Auftreten dieser nachtlichen Dyspnoe­
anfiille verhindern. 

Warum treten die Anflille vorwiegend nachts auf? 
Schwierig ist abel' die Erklarung des niichtlichen Auftre­

tens del' Anfalle. Man sollte doch annehmen, daU sie vorzugs­
weise am Tage gefunden werden, wenn durch korpel'liche Ar­
beit del' Zustand des linken Herzens gewiU noch schlechter 
sein wird als in del' Nacht und die Menge nicht flUchtiger 
Sauren (infolge del' Muskelarbeit) groUer sein dUrfte als in 
Bettruhe. 

Eine Erkliirung fUr das nachtliche Auftreten der Anfalle 
kennen wir nicht. Wir konnen aber auf vier Tatsachen hin­
weisen, welche das Auftreten der Anfalle im Schlafe verst and­
lich machen. 

1. Die klinische Erfahrung, daU der Tonus des Para­
sympathikus schon normalerweise bei jedem Menschen in del' 
N acht auUerordentlich erhoht ist. Damil wird das nachtliche 
Auftreten von Asthmabronchiale-Anfiillen begrUndet, das ist 
die Ursache fUr die Haufigkeit von nachtlichen Gallenkoliken. 
fUr viele andere Arten von Spasmen und Tenesmen, die vor­
zugsweise nachts erscheinen, fUr den so haufigen nachtlichen 
Beginn von Geburtswehen. Der EinfluU des Vagustonus und 
von Vagusreflexen auf die Entlstehung von Dyspnoe ist durch 
sehr zahlreiche Untersuchungen, besonders aus der neuesten 
Zeit, erwiesen. 

2. 1st wahrend des Schlafes schon bei Gesunden eine An­
haufung von Kohlensaure im Korper gefunden und vielfach 
bestiitigt worden. Sie wird durch eine Mindererregbarkeit des 
Atemzentrums im Schlafe erklart. Es wird besser sein, von 
geanderter Erregbarkeit zu sprechen. Zu diesel' Anhaufung 
von Sauren dUrfte es nicht nul' im Elute, sondern auch im Ge­
webe kommen und es ist sehr wohl moglich, daU sich diese 
physiologische Sauerung auf die pathologische, durch die 
Herzinsuffizienz bedingte, aufpfropft und so zu A temnot flihrt. 
Es ist sichel', daU der Kohlensiiure bei der Atmungsregulation 
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eine spezielle Bedeutung zukommt. Sie wirkt auf die Atem­
zentren viel starker ein als die Milchsaure. Besonders wich­
tig ist der Befund, dall die Empfindlichkeit der Atemzentren 
flir CO2 durch die lokale Anhaufung von anderen, sauren 
Stoffwechselprodukten (also auch Milchsaure) bedeutend ge­
steigert wird. Die 002 selbst wirkt aber als der eigentliche 
Atemreiz. 

3. Das Atemzentrum steht tagsuber unter dem dauernden 
Einflull ubergeordneter, kortikaler Zentren, welche seine Tatig­
keit fordern und hemmen und dauernd kontrollieren. Wir kon­
nen die Atmung willkurlich andern, jede seelische Erregung 
und alles, was wir sehen, horen, flihlen, kann die Almung be­
einflussen. Nachts, im Schlafe, fallen aIle diese, vorwiegend 
erregenden, Wirkungen weg. Das Atemzentrum bleibt ge­
wissermallen -sich selbst uberlassen und erlaubt, ohne zunachst 
zu reagieren, die Entwicklung eines Grades lokaler Sauerung, 
der am Tage durch eine Steigerung der Atmung so fort ver­
hindert wird. 

4. Nachts sinken aIle Kreislaufgrollen schon normaler­
weise ab, Pulsfrequenz, BIutdruck sind erniedrigt, die Durch­
stromung der Zentren ist vermindert, ihre "Sauerung" 
nimmt zu. 

AIle diese vier V organge wirken zusammen und in dem 
Augenblicke, da die Zentren, die infolge der Anhiiufung ab­
normer Sauren sensibilisiert sind, durch die im Schlafe er­
hohte CO2-Spannung gereizt werden, tritt der Anfall auf. Er 
klingt ab, wenn durch die schwere Dyspnoe, durch das "Ab­
rauchen" von CO2, die Bedingungen fur sein Auftreten be­
seitigt werden. 

Es ist klar, daa auch die Untersuchung des arteriellen 
BIutes bei diesen Kranken keine Abweichung gegenuber der 
Norm ergeben mua. Solange keine pulmonalen Komplikatio­
nen bestehen, welche die auaere Atmung beeintrachtigen, wird 
tatsachlich das arterielle BIut auch beim dekompensierten 
Herzkranken hinsichtlich seines Gasgehaltes normal gefunden 
werden. Dieser andert sich nur unmittelbar vor dem Tode. 
Aber auch dann, wenn das Blut durch die Wirksamkeit zahl­
reicher Regulationen seine normale Zusammensetzung gewahrt 
hat, konnen die Verhaltnisse im Gewebe anders liegen. 

Es ist sichergestellt, daJl aus dem Verhalten des Elutes keine 
festen Schliisse auf den Reaktionszustand des Gewebes zu ziehen 
sind. 1m Gewebe wurde unter verschiedenen Versuchsbedingungen 
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eine ganz andere Wasserstoffionenkonzentration gefunden, als im 
Blute. 

Nicht die Beschaffenheit des Blutes, sondern die Geschwindig­
keit der Blutstromung ruft die Gewebsveranderungen hervor! Diese 
ist bei fast allen Kreislaufkranken frUher oder spater verlangsamt. 

Wenn bei einem Falle von Asthma cardiale keine Verminderung 
des Minutenvolumens oder keine mit den noch immer groben klini­
schen Methoden nachweisbare chemische Veranderung des Blutes in 
der A. carotis odeI' del' V. jugularis gefunden wurde, so kann das 
nicht als Beweis gegen die gebrachte Erklarung der Anfalle ange­
fiihrt werden. 

Die Art des Zustandekommens der paroxysmalen, niichtlichen 
Dyspnoe kann es sogar mit sich bringen, dafi die durch sie ver­
ursachte Dberventilation vorUbergehend zu einer starken Herab­
setzung der Kohlensiiurespannung und zu einer Verschiebung del' 
Blutreaktion nach del' alkalischen Seite fUhrt. Da die von den Zen­
tren diktierte Atmung sehr rasch und oberfliichlich sein kann (der 
Kranke "wird geatmet"), kann sie vorUbergehend auch das Auftreten 
einer Anoxiimie veranlassen. Die rasche und miihsame Atmung 
und die mit ihr verbundene korperHche Anstrengung, konnen 
auch zu einer Beschleunigung del' Blutstromungsgeschwindigkeit 
fUhren, die wiihrend eines Asthma cardiale-Anfalles beobachtet 
wurde. 

Warum treten die Anflille nur bei der Insuffizienz der linken 
Kammer auf? 

Das Asthma cardiale (ebenso wie die anderen Formen der 
paroxysmalen, nachtlichen Dyspnoe) kann, wie erwahnt, Frilh­
zeichen des Versagens des Herzens sein und schon zu einer 
Zeit auftreten, da eine stark ere Dilatation des Herzens, eben so 
wie andere Zeichen von Herzschwache fehlen. Wir erkennen ju 
klinisch und anatomisch eine Insuffizienz des Herzens nur an 
ihren Folgeerscheinungen, nicht aber auf Grund der physi­
kalischen Befunde am Herzen selbst. Bei einer Nephritis kann 
ein Asthma cardiale-Anfall, der ganz unvermutet und ohne 
Vorboten auftritt, die erste, schreckliche Mahnung dafUr sein, 
daB del' Kreislauf nicht mehr vollkommen suffizient ist. 

GroBere Schwierigkeiten bereitet aber die Erklarung del' 
Tatsache, daB nicht jede Herzinsuffizienz zu einer paroxys­
malen, nachtlichen Dyspnoe ftihrt, sondern nur bestimmte 
Formen, speziell die Schadigung der linken Kammer. Wenn 
es tatsachlich richtig ist, daB die geringe Durchblutung der 
Zentren durch die Anhaufung von abnormen Stoffwechselpro­
dukten, von nicht oxydierten Sauren, die Anfalle auslOst, so 
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soIl ten bei ganz hochgradigen, fast pulslosen Mitralstenosen, 
bei welchen die Verkleinerung des Zeitvolumens ganz beson­
ders hohe Grade erreicht, die Anfalle besonders haufig sein. 
Sie fehlen aber hier, ebenso wie sie auch bei den anderen 
Formen von Rechtsinsuffizienz fehlen. 

Auch eine schwere Trikuspidalinsuffizienz, eine Dilatation 
und Schwache des rechten Herzens, soUte ebenso zu einer 
Durchblutungsverminderung im Korpergewebe ftihren, wie 
eine Linksinsuffizienz. Das linke Herz kann nur so viel Blut 
auswerfen, als ihm vom rechten zugeschickt wird und eine 
Reduktion des Minutenvolumens des rechten Herzens hat eine 
gleich starke Verminderung des Auswurfes der linken Kam­
mer zur unmittelbaren Folge. 

Die Erklarung der Tatsache, dafi die nachtliche, paroxys­
male Atemnot nur bei einer Linksinsuffizienz auf tritt, ist 
schwierig. Wir sind tiber die feineren Vorgange im Atem­
zentrum selbst, tiber die Art und tiber die Menge der dort 
wirksamen, abnormen Stoffe nicht unterrichtet. Das, was aber 
bisher die experimentelle Forschung ergeben hat, reicht zur 
Feststellung, dafi sowohl die Art als auch die Menge der 
im Atemzentrum angehauften Stoffe fur die resul tierende A tem­
form von Bedeutung sind. Nicht minder wichtig ist aber auch 
der Erregbarkeitsgrad des Atemzentrums. 

Es ist bekannt, dafi Sauerstoffmangel mit seinen Folgen 
(Anhaufung von Sauren) auf die Atmung ganz anders ein­
wirkt, als eine Kohlensauretiberladung und dafi diese wieder 
ganz anders die Atmung beeinflufit, wenn die Sauerstoffzufuhr 
normal, als wenn sie vermindert ist. Auch durch die so ganz 
andere Atmung bei der Azidose der Diabetiker wird die Be­
deutung der Art der wirksamen Sauren klar demonstriert. 

Die Bedeutung der Menge der angehauften, abnormen 
Stoffe kann man am deutlichsten an der Kohlensaureuber­
ladung des BIutes feststellen. Lafit man einen Kranken eine 
Mischung von 4- bis 7prozentiger Kohlensaure atmen, so wird 
die Atmung so stark angeregt, dafi davon vielfach therapeu­
tisch Nutzen gezogen wird (C02-Atmung bei Pneumonien, nach 
Narkosen). Das Atmen von mehr als lOprozentiger Kohlensaure­
mischung oder die Kohlensaureuberladung im Blute bei 
schwersten Emphysemen wirkt hingegen lahmend auf die 
Atmung und schlafmachend. 

Eine feinere Analyse der Entstehung der verschiedenen Atem­
formen ist nicht moglich, so lange wir tiber die Qualitat und Quan-
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tWi.t der im Gewebe angesammelten abnormen Stoffe nocll so wenig 
wissen. Es ist auch moglich, dafi eine schwere Insuffizienz des 
reehten Herzens mit dem erhohten Venendruck ganz andere Bedin­
gungen fUr das Gewebe schafft und so die Art der Atemstorung 
beeinflufit. 

Man kann annehmen, dall die mit einer sliirkeren Lungen· 
stauung, einem hohergradigen Emphysem verbundene Steige­
rung der CO2-Spannung im Blute, die Zentren dauernd (auch 
im Schlafe) so sehr anregt, dall die Atmung dauernd maximal 
ist und sich nachts nicht vermindert. Es besteht eine sWndige 
Atemvertiefung, aber keine paroxysmale, nlichtliche Atemnot. 
Damit konnte das Fehlen von paroxysmaler, niichtlicher Atem­
not beim Emphysem, bei Mitralstenosen usw., ihr Vorkommen 
bei der Linksinsuffizienz erkllirt werden. Es ist aber sicher, 
dall die Verhiiltnisse noch viel komplizierter sind, als es hier 
darg'estellt wurde. 

Ebensowenig, wie man aus dem Grad der Odeme auf den 
Grad der Herzschwiiche schliellen darf, ist es eriaubt, aus der 
Stlirke und aus der Hiiufigkeit der paroxysmalen, nlichtli.chen 
Dyspnoe einen sicheren Schlull auf den Zustand des Kreil:l­
laufes zu ziehen. Bei der Dyspnoe, ebenso wie bei dem Odem 
spielt nicht nur der Zustand des Herzens, sondern auch die 
Stoffwechsellage des ,up-webes eine ganz bedeutende, frUher 
unterschlitzte Rolle. 

Fur die Bedeutung der Erregbarkeitslage des Atemzentrums 
spricht die Erfahrung, dafi Emphysematiker eine erhOhte Toleranz 
flir CO2 haben, sowie der Befund, dafi bei chronischem 02-Mangel die 
Atmung eines Luftgemenges mit extrem niedrigem 02-Gehalt oder 
13prozentigem CO2-Gehalt kaum Reaktionen auslost. 

Durch die bei jedem FaIle verschiedenen Verhiiltnisse in 
den Atemzentren selbst ist auch das hiiufige Nebeneinander­
und Nacheinandervorkommen von Cheyne-Stokes, Asthma car­
diale und Lungenodem bei denselben Krankheitsformen un­
serem Verstiindnisse etwas niihergebracht. 

In neuester Zeit wurden interessante Beziehungen zwi­
schen Kreislauf und Atmung aufgefunden, welche mit der Ent­
stehung der paroxysmalen, niichtlichen Dyspnoe in Zusam­
menhang gebracht wurden. So konnte nachgewiesen werden. 
dall eine Aniimie des Herzmuskels, eine Dehnung der Aorta. 
ascendens, eine Reizung der Koronararterien UIi.d vor aHem des 
.Sinus caroticus, zur Dyspnoe fiihren konnen. E's gelingt auch 
beim normalen Menschen durch Carotisdruck eine merkliche 
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Vertiefung der Atmung, zuweilen sogar Dyspnoe auszulOsen. 
Andererseits werden manchmal AnfaUe von leichtem Lungen­
odem durch einen Druck auf die Teilungsstelle der Carotis be­
seitigt. Man konnte deshalb daran denken, dafi eine Erkrankung 
des Herzmuskels, spezieU des linke.n Ventrikels, oder der Aorta, 
der Car otis auf reflektorischem Wege zur Dyspnoe ftihrt. 

Gegen die ausschlielllich reflektorische Genese der An­
faUe von Asthma cardiale und Lungenodem sprechen aber 
einige Befunde: Diese erwahnten Reflexe verI-aufen samtlich 
tiber den Vagus. Vagusnerven und direkte Vaguswirkung·en 
in der Kammer des Saugetierherzens sind noch nicht nach­
gewiesen. Sie wurden nur im Verlaufe der Koronararterien 
gefunden. Es ware auch schwer zu erklaren, weshalb solche 
Reflexe nur von der link en Kammer ausgehen soUten. Davon 
abgesehen, 'sind bei Erkrankungen des Herzmuskels, z. B. 
Myokarditiden, solche paroxysmale Dyspnoen unbekannt, so­
lange der linke Ventrikel vollkommen kompensiert ist. Diese 
nachtlichen Atemnotanfalle werden auch durch eine Digitali­
sierung prompt beseitigt. Ftir manche Formen der 'paroxys­
malen, nachtlichen Dyspnoe, z. B. ftir das LungenOdem im Ver­
laufe einer Koronarthrombose, kann diese Erklarung viel­
leicht geHen. 

Eine Patientin, die wegen einer genuinen Schrumpfniere lange 
Zeit bei uns in Behandlung war, wurde mit der Diagnose "Pueu­
monie" an die Klinik gewiesen. Eine schwere Dyspnoe mit feuchtem 
Rasseln tiber den unteren Lungenbezirken, besonders rechts, war 
ganz akut aufgetreten. Die Untersuchung ergab aber, dan die Pa­
tientin fieberfrei war, Zeichen von Pneumonie fehlten und das Elek­
trokardiogramm zeigte Veranderungen, die auf eine Koronarthrom­
bose hinwiesen. Sie war schmerzlos verlaufen. Die Rontgenunter­
suchung e1'gab vollstandiges Fehlen von Lungenstauung. Es gibt also 
ein Lungenodem ohne nachweisbare Zeichen von Lungenstauung. 

Verschiedene Formen des Lungenodems. 
Das LungeniJdem ist kein einheitliches Zustandsbild. Neben 

dem eben beschriebenen nachtlichen, paroxysmalen Lungen­
odem bei Herzinsuffizienz scheint es, wie wir eben sahen, 
ein LungenOdem, das reflektorisch bedingt ist (manchmal bei 
Kranken mit Koronarthrombose), zu geben. Welchen Anteil 
eine Insuffizienz des linken Herzens an der Entstehung dieses 
Odems hat, ist schwer zu entscheiden. Ganz anders ist na­
ttirlich auch das LungenOdem zu werten, das bei Vergiftungen 
z. B. mit Kampfgasen auftritt, oder das LungenOdem bei Scha-
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deltraumen, Hirntumoren und anderen Erkrankungen des Zen­
tralnervensystems. Eine recht seltene flinfte Form des Lungen­
odems kann man bei Mitralstenosen mit hochgradiger Lungen­
stauung finden. Man sieht es vorzugsweise bei jenen, meist 
ohne Vorhofflimmern verlaufenden Mitralstenosen, bei welchen 
eine starkere Dilatation des linken Vorhofes und des rechten 
Herzens fehlt und auch eine Leberschwellung noch nicht aus­
gebildet ist. Hier tritt aber, wie schon erwahnt, das Lungen­
odem nur ausnahmsweise nachts auf, in der Regel sehen wir es 
nach Erregungen und korperlichen Anstrengungen, also bei 
einer Zunahme der Stauung. Es gibt Patienten (meistens sind 
es Frauen) dieser Art, die taglich bei der Visite, oder im Ver­
laufe eines lebhaften Gespraches einen Anfall bekommen und 
deshalb dauernd das Morphium bereit halten mlissen. Hierher 
gehort auch das Mitralstenosell-Lungenodem wahrend oder 
nach Entbindungen. Eine Differenzierung dieser verschiedenen 
Formen des Lungenodems ist auf Grund unserer heutigen 
Kenntnisse ohne wei teres moglich und sogar notwendig. Es 
mufi aber betont werden, dafi das Morphium bei allen Formen, 
vom terminalen Lungenodem natlirlich abgesehen, hilft. 

Eine Einteilung des Lungenodems in eine akute, subakute 
und chronische Form wurde S.5 gebracht. 

Flir das Auftreten von Lungenodem ist auch ein gewisser 
Fllissigkeitsreichtum der Lungen Bedingung. Wir sehen, dafi 
nach einer Diuresetherapie, ohne sonstige Behandlung, die 
Neigung zum odem stark nachHifit oder verschwindet und dafi 
andererseits ein reichlicher Fllissigkeitsgenufi, besonders am 
Abend (in Verbindung mit Alkoholgenufi), die Neigung zum 
Odem erhoht. Allerdings beeinflufit das alles nicht nur den 
'Vasserhaushalt, sondern auch den Kreislauf selbst. Auch in 
diesem Zusammenhange ist die Beobachtung wichtig, dafi bei 
den sehr gestauten Lungen der Mitralstenosen, die vom patho­
logischen Anatomen als "trocken" bezeichnet werden, das 
nachtliche. Lungenodem fehlt, wie auch bei fortgeschrittener 
Mitralstenose mit Ski erose der kleinen Pulmonalgefafie trotz 
schwerer Stauung Rasseln liber der Lunge und Stauungs­
sputum ausbleiben (s. S. 24). 

Auch andere vegetative Zentren konnen Funktionsstorungen 
zeigen. 

Jene Kranken, welche an der paroxysmalen nachtlichen 
Atemnot leiden, zeigen bei starker entwickelter Schwache des 
linken Herzens auch eine Reihe von anderen Respirations-
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phanomenen, welehe mit als Beweis ftir die zentrale Genese 
des Asthma eardiale und der anderen Atemnotformen ange· 
ftihrt werden konnen. So klagen viele tiber einen hartnackigen 
Husten, der sie aus dem Sehlafe weekt, da er besonders naehts 
auftritt. Man find-et ~hn schon zu einer Zeit, da ·sonstige Zeiehen 
einer Lungensta'llung fehlen. Er ist mit wenigen Digitalis­
pulvern zum Versehwinden zu bringen, wahrend jede andere 
Therapie versagt. Man wird wohl nicht fehlgehen, wenn 
man einen Reizzustand im Hustenzentrum, das dem Atem­
zentrum benachbart liegt, als Ursache dieser Hustenform 
annimmt. 

Aueh sehr hartnackiges Seufzen und Gahnen ist bei Kran­
ken mit sehwerer Insuffizienz des linken Herzens haufig. 
Diese Phanomene sind zweifellos vielfaeh auf andere Weise. 
vor allem psyehogen, ausgelOst. Bei manchen Fallen aber sind 
sie sieher Folge einer Herzschwaehe. Es ist ja bekannt, dafi 
naeh einer akuten, sehweren Blutung oder wahrend eines 
chirurgischen Schocks und dadureh bedingter schlechter Hirn­
durchblutung, Schlafrigkeit und haufiges Gahnen auftreten, 
was durch die Anamie der Hirnzentren e:vkHirt wird. Eine Ver­
minderung des Minutenvolumens infolge von Herzsehwaehe 
wird begreiflieherweise diesel ben Folgen haben. 

Man wird aus diesen und zahlreiehen anderen, verwandten 
Phanomenenallein nattirlieh nie eine Herzschwaehe diagnosti­
zieren. Sie beweisen 81ber, ebenso wie die schon besprochene 
Reizung der Vasomotorenzentren (erhohter Blutdruck im An· 
fall von paroxysmaler, nachtlieher Atemnot), dafi nicht nul' 
das Atemzentrum, sondern aueh benaehbarte, vegetative Zen­
tren dureh die abnorme Stoffweehsellage im Gewebe des zen· 
iralen Nervensystems in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Kranke mit Schwache des linken Herzens sind durch den 
steten Husten, das Rauspern, Gahnen aufierordentlich unruhig 
und laut. Man hort sie schon im Nebenzimmer. Es ist er­
~taunlich, wie raseh eine Digitalisierung diesen Zustand be­
seitigen kann und die Kranken ruhig werden lafit. 

Die Dyspnoe der Neurotiker, die besonders oft erst wahrend 
der arztliehen Untersuchung auftritt, ist durch ihre vollstandige 
Regellosigkeit in bezug auf Tiefe und Frequenz der Atmung 
ausgezeichnet. Tiefe Seufzer sind nicht seIten. Fragt man bei 
der Klage tiber Atemnot nach Details, dann gibt der Patient 
oft an, "nicht durchatmen zu konnen". Diese Form del' Atem­
starung 1st auch im Klimakterium haufig. 
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Abgrenzung yom zerebralen Asthma, Asthma bronchiale. 

Von manehen Klinikern wird eine Gruppe von Fallen mit 
paroxysmaler, naehtlieher Atemnot als zerebrales Asthma ab­
getrennt. Bei diesen Kranken findet sieh, wie angegeben wird, 
infolge einer hoehgradigen "Oberventilation eine Herabsetzung 
der Kohlensaurespannung und eine Versehiebung der Blut­
reaktion naeh der alkalisehen Seite. Die "Oberventilation wird 
dureh Asphyxie und lokale Kreislaufstorungen in den Zen· 
tren erklart. Die Gefafistorungen sollen organiseh oder dureh 
Spasmen bedingt sein. Da bei dies en Kranken der "Obergang 
zum Cheyne-Stokes-Atmen und zum Lungenodem besehrieben 
wurde und da die Anfalle dieser Kranken naeh unseren Er­
fahrungen auf eine Digitalistherapie sofort versehwinden, 
glauben wir, daB sie in dieselbe Gruppe von Fallen gehoren, 
wie die ebenbesproehenen Asthma eardiale-Anfalle und daB 
ihnen keine Sonderstellung zukommt. Dasselbe gilt fUr das 
sogenannte uramisehe Asthma, bei welehem eben falls kein Zu­
sammenhang mit der Niereninsuffizienz, wohl aber prompter!! 
Versehwjnden auf die Digitalisbehandlung festgestellt werden 
kann. 

Ein Anfall von Asthma eardiale kann, wie erwahnt, einen 
Herzkranken ganz unvermutet, ohne Vorboten, befallen. Er­
gibt aueh eine genaue Befragung des Kranken, dafi er vorher 
keine Besehwerden hatte, die auf eine Herzlasion hinweisen, 
ergibt die Untersuehung des Herzens im An:llalle kein deut­
liehes Zeiehen einer Herzsehadigung, dann wird manehmal im 
Anfalle die Diagnose Asthma bronehiale gestellt. Aber aueh 
die Untersuehung 'am folgenden Tage, naeh Abklingen des An­
falles, verleitet oft zu dieser Fehldiagnose, besonders darum, 
weil bei Myokardsehadigungen eine deutliehe Vergrofierung 
des Herzens und abnorme auskultatorisehe Phanomene fehlen 
konnen. Diese Fehldiagnose ist besonders bei iiingeren Kran­
ken haufig; sie werden mit Adrenalin behandelt, das bei or­
ganiseh Herzkranken streng kontraindiziert ist, bald ans Meer. 
bald ins Hoehgebirge geschiekt und kommen dann oft mit dem 
Bilde einer voll ausgepragten Herzinsuffizienz zuriiek. Das Ver­
halt en del' Atmung im Anfalle und die iibrigen Befunde sind 
oft derart, daB eine Unterseheidung nieht leieht ist. Entgegen 
mancher Darstellung der Asthma eardiale-Anfalle muB betont 
werden, dafi aueh bei ihnen eine sehwere exspiratorische 
Dyspnoe bestehen kann, die Kranken dieselbe· Atemfo'rm, die­
selben physikalisehen Lungenbefunde zeigen konnen wie 

Scherf. Herzkrankheiten. 4. Auf!. 2 
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Asthma-bronchiale-Fil.lle. Auch die Eosinophilie im Blute kann 
im Intervalle zwischen den Anfallen von Asthma cardiale 
ebenso vorkommen wie beim Asthma bronchiale. 

Hervorgehoben sei noch, dafi bei Kranken mit Lungen­
stauung sogenannte asthmoide Anfalle auftreten konnen. Das 
sind Atemstorungen, die tage- und wochenlang dauern, zu 
starker Erschwerung des Exspiriums fUhren und in manchen 
Fallen an das echte Asthma erinnern. Es kommt aber dabei 
selten zu den paroxysmalen, nachtlichen Anfallen. 

Schlu8besprechung. 
Wir sind von der Feststellung ausgegangen, dafi die 

paroxysmale, nachtliche Dyspnoe haufig ist, oft verkannt 
wil'd und vor allem bei Herzkranken gefunden wird, bei denen 
eine Insuffizienz des linken Herzens besteht. Die paroxysmale, 
nachtliche Dyspnoe kommt nicht nur bei der Hypertension oder 
der zerebralen Gefafisklerose vor, sondern bei ieder Art der 
linksventrikularen Herzschwache. Dafi nicht auch bei jenen 
Herzkranken, bei den en, wie bei einer starkeren Mitralstenose, 
das Zeitvolumen hochgradig verkleinert ist, oder bei Patienten 
mit Emphysem und Insuffizienz des rechten Herzens, bei 
Herzfehlern, die mit einer Trikuspidalinsuffizienz kombiniert 
sind, nachtliche Dyspnoeanfalle vorkommen, diese Kranken 
vielmehr mit kleinem PuIs, machtigen Odemen, Leberschwel­
lung, mit verschieden starker Dauerdyspnoe ruhig daliegen, 
ohne Uber paroxysmale, nachtliche Atemnot zu klagen, ist nach 
den vorausgegangenen AusfUhrungen verstandlicher. Ais 
Hauptursache fUr diese alltagliche, klinische Erfahrung sind 
nicht etwa Atemreflexe, yom linken Herzen ausgehend, an­
zufUhren. Viel wichtiger scheinen die pulmonalen Verande­
rungen zu sein, die bei chronischer Stauung oder durch ein 
Emphysem zustande kommen. Sie fiihr·en zu einer Storung 
des Gasaustausches,· einer Steigerung des Kohlensauregehaltes 
im Blut, von ·der bekannt j,st, dafi sie dIllS Auftreten eines 
Cheyne-Stokes verhindert. Beim Fehlen ieder pulmonalen 
Komplikation, a1so bei reinen, linksventrikularen Insuffi­
zienzen, besonders .jm Beginne, bleibt der Gasgehalt des ar­
teriellen Blutes, wie Ubereinstimmende Untersuchungen sehr 
zahlreicher Autoren ergeben haben, vollstandig normal. Es 
ist auch moglich, dafi die bei Insuffizienz des rechten Herzens 
auftretende Leberschwellung die Atmung auf dem Stoffwechsel­
wege beeinflufit. Es besteht, wie nochmals betont sei, kein 
Parallelismus zwischen dem Grad der Herzinsuffizienz und 
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der Starke der Atemnot. Die Entstehungsbedingungen der 
Atemnot sind sehr komplex. Ftir die Entstehung der ver­
sehiedenen Formen der paroxysmalen, naehtliehen Atemnot 
ist neben der Tonuslage des autonomen Nervensystems, dem 
Wasserreichtum der Lunge sowie dem Zustand der Lungen­
gefane die Zusammensetzung des Gewebssaftes im Atem­
zentrum von wesentlieher Bedeutung. 

Es ist heute unmoglich, die einzelnen Formen der Atemnot 
nur dureh eine Rtickstauung oder nur dureh eine Storung der 
peripheren Zirkulation zu erklaren. 

Atemnot bei Lungenstauung. 
Von der paroxysmalen, nachtlichen Atemnot ist die Atem­

not dUTch pul'monale Stauung abzutrennen. Sie ist viel langer 
bekannt; vielfaeh wurden ia auch das Asthma cardiale und 
das Lungenodem hauptsachlich auf Lungenstauung zurtiek­
geftihrt. 

1m Verlaufe einer Mitralstenose oder beim Nachlassen 
der Kraft des link en Herzens kommt es zu einer Stauung im 
linken Vorhof und in den Lungenvenen. Die Bluttiberftillung 
in der Lunge mun bei den gegebenen Raumverhaltnissen im 
Thorax zu einer Kompression des fUr den Gasaustausch zur 
Verfugung stehenden Luugengewebes fiihren. Die mit Blut 
tiberftiHten Kapillaren springen stark vor 'Ilnd engen den 
Alveo}arraum ain. Das hewirkt eine Einschrankung der re­
spiratorischen BewegHchkeit der Lunge und eine Verminderung 
der vitalen Kapazitii.t. Ob daran die Lungenstarre oder die 
Lungenschwell'llng mehr beteiligt ist, ist noch nicht entschieden. 
Dureh die chronische Lungenstauung wird das Bindegewebe 
der Lunge vermehrt, das interstitieUe Gewebe wird verstarkt; 
es treten Zeichen von Reizung und Entztindungauf. Die 
Durchlassigkeit der Alveolarwand wird verandert, die Sauer­
stoffaufnahme ist beMndert (anderseits findet man bei Dekom­
pensierten eine ungleich bessere Sauerstoffausntitzung in der 
Peripherie als unter normalen Bedingungen). Die durch die 
Stauung in der Lunge bedingte Verlangsamung der Stromungs­
geschwindigkeit im kleinen Kreislauf kann wohl den Gasaus­
tausch verbessern; gewohnlich tiberwiegen aber die oben er­
wahnten Schaden der Lungenstauung so sehr, dan es zu einer 
zunehmenden Dyspnoe kommt. Die Atembeschwerden treten 
anfangs nur nach grofierer Anstrengung auf, wenn das Sauer­
stoffbedtirfnis des Korpers stark erhoht ist. Nimmt die Lungen-

2* 
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stauung zu, so machen schon kleinste Anstrengungen Beschwer­
den. Schlie.Blich ftihrt die gewaltige "Oberftillung der Lunge 
dazu, daJl Tag und Nacht Atemnot besteht und der Kranke auf­
recht im Bette sitzen muJl, um unter Heranziehung der auxiliaren 
Atelnmuskulatur sich gentigend Sauerstoff zu verschaffen. Die 
VergroJlerung des Thoraxraumes durch Herabsinken des 
ZwerchfelIes, vielleicht auch die Verminderung der Stauung 
in den zerebralen Venen bei aufrechter Haltung veranlassen 
die "Orthopnoe". Die vitale Kapazitat wird bei aufrechter 
Korperhaltung groJler. 

Nach Untersuchungen aus neuerer Zeit scheint auch die 
Atemnot bei Lungenstauung zum Teil durch Reflexe zu ent­
stehen, die von den gestauten LungengefaJlen tiber Vagusbahnen 
auf die Atemzentren einwirken. Die Lungenstauung ruft auf 
diese Weise eine Beschleunigung und Vertiefung der Atmung 
hervor, ebenso wie eine Stauung in den VorhOfen des Herzens 
reflektorisch zu einer Beschleunigung der Herztatigkeit fiihrt 
(s. S.23). Diese Befunde machen die klinische Erfahrung ver­
standlich, daJl auch die Stauungsdyspnoe durch kleine Mor­
phiumgaben gebessert wird. 

Zur Zeit, da die Lungenstauung am starksten ist, Dyspnoe 
und Zyanose die hochsten Grade erreicht haben und dem 
Kranken die starksten Beschwerden verursachen, kann eine 
neue Veranderung im Kreislauf einsetzen, die seinen Zustand 
schlagartig bessert: Eine Schwellung der Leber, eine Stau­
ung vor dem rechten Herzen. Sie bewirkt eine Entlastung des 
kleinen Kreislaufes, die "Oberftillung der LungengefaJle ver­
schwindet, ,die Lungenfelder werden yom Rontgenologen wieder 
heller gefunden, die vitale Kapazitat steigt, die schwere 
Dyspnoe und Orthopnoe bessern sich zusehends., Nicht immer 
tritt diese Umwalzung im kleinen Kreislaufe erst dann auf, 
wenn der Zustand des Kranken am bedrohlichsten ist. 1st 
das rechte Herz schon yom Anfang an miterkrankt, besteht 
z. B. bei einem Mitralvitium auch eine Erkrankung an der 
Trikuspidalklappe, dann kann die Lungenstauung yom Anfang 
an gering sein. 

Diese gesetzmaJlige Wechselwirkung zwischen Lungen­
und Leberstauung macht es verstandlich, weshalb einzelne 
Mitralfehler eine so auJlerol"dentlich schwere Zyanose und 
Dyspnoe haben, andere, mit weit fortgeschritteneren Verande­
rungen an den Klappen, diese beiden Zeichen im weitaus ge-

o ringerem MaJle aufweisen. Die Erleichterung, die mit dem 
Verschwinden der Atemnot auf tritt, ist so weitgehend, daJl 
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Kranke, bei denen die Kraft des rechten Herzens nachlallt, sich 
viel besser fUhlen als jane mit voll arbeitsfahigem rechten 
Herzen, so dafi der Arzt oft genug das Auftreten der Leber­
schwellung und der Stauung vor dem rechten Herzen an Stelle 
der Lungenstauung im Interesse des Krankenersehnt. Be­
den ken wir, dall die gestaute Leber allein bis zu ungefahr 
l500·cem Blut fassen kann, dann wird die grolle Entlastung 
des kleinen Kreislaufes, die im Gefolge der Leberschwellung 
auftritt, erst recht verstandlich. Gelingt es durch eine 
Digitalisierung die Kraft des rechten Herzens zu bessern, 
dann kann die Lungenstauung wieder zunehmen, die alten 
Beschwerden erscheinen wieder. Wir sehen somit, dall auch 
der Zustand des rechten Herzens mitbestimmend ist fUr den 
Gr3id der Dyspnoe. 

Auch der bei manchen Herzkranken, so vor all em bei 
Hypertonikern, Aortenklappeninsuffizienzen, bedeutend er­
hOhte Grundumsatz kann die Neigung zur Dyspnoe erhohen 
und bewirken, dall die Atemnot fruher auftritt als es bei nor­
malem Grundumsatz der Fall ware. 

Aus den vorausgegangenen AusfUhrungen ist zu ent­
nehmen, dall eine Dyspnoe Zeichen des Herzversagens sein 
kann, dall sieaber haufig auch dann gefunden wird, wenn 
der Herzmuskel seine Arbeit noch voll lei stet (z. B. die Stau­
ungsdyspnoe bei der Mitralstenose) und dall sie sogar ab­
nimmt, wenn es zu einem Versagen des Herzmuskels kommt 
(Insuffizienz des rechten Herzens bei Lungenstauung). 

Weitere Dekompensationszeichen. 

Allgemeines zur Dekompensation. 
Den Beginn einer Dekompensation des Herzens zu er­

kennen, ist schwierig und meistens unmoglich. Wenn wir die 
ersten Zeichen einer Dekompensation zu finden glauben, ist 
sie oft schon fortgeschritten und besteht vielleicht schon lange. 

Der Begriff der Kreislaufinsuffizienz und Dekompensation 
ist keineswegs scharf umrissen und immer noch, bis in die aller­
letzte Zeit, werden neue Definitionen dafur vorgeschlagen. 
Man halt einen Kreislauf dann fur kompensiert, wenn in der 
Zeiteinheit zu jedem Gewebsabschnittdes Korpers die fur 
eine normale Funktion ausreichenden Mengen Blutes heran­
gebracht und durch entsprechendes Abstromen Stauungen und 
Schaden vermieden werden. 
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Man unterscheidet zweckmiifiig zwischen einer Dekompen­
sation des rechten und einer Dekompensation des linken 
Herzens. Gegen die Berechtigung dieser Trennung wurden 
vielfach Bedenken geiiu.Gert. Es wurde darauf hingewiesen, 
dafi eine Schiidigung des linken Herzens eine Verminderung 
des Schlagvolumens zur Foige haben mufi und dadurch der 
Riickflufi zum rechten Herzen, der ja vornehmlich durch die 
vis a tergo bewirkt wird, Ieidet. Darum mufi auch die yom 
rechten Herzen in der Minute geforderte BIutmenge in dem­
selben Mafie abnehmen, ais der linke Ventrikel weniger aus­
wirft; das Auftreten einer Stauung im kleinen Kreislauf wird 
vermieden. Ebenso wird eine Schiidigung des rechten Herzens 
zur Foige haben, dafi dem linken weniger Blut zufliefit, so dafi 
auch hier wieder in dem gieichen Mafie, als der rechte Ven­
trikel weniger Blut fOrdert, ,auch das Zeitvolumen des link en 
Herzens abnehmen wird; es wird dann weniger BIut zum 
rechten, geschadigten Herzen zuriickstromen, eine Leber­
schwellung, eine Stauung vor dem rechten Herzen braucht 
nicht aufzutreten. 

Diese Dberlegungen geIten aber nur dann, wenn wir von 
der nicht zutreffenden Voraussetzung ausgehen, dafi die zir­
kulierende BIutmenge dauernd gieich bleibt und dem rechten 
Herzen tatsiichlich dauernd so viel Blut zufliefit, als. das lirrke 
auswirft. Untersuchungen der letzten Jahre haben ·aber er­
geben, dafi der Zuflufi zum rechten Herzen dauernd wechselt, 
da eine gro6e Reihe von nervosen und chemischen Regulations­
vorrichtungen ihn stiindig kontrollieren und den Bediirfnissen 
des Organismus anpassen. Durch plOtzliche Mehrzufuhr von 
Blut kommt es zu erhohten Anforderungen an das Herz, An­
forderungen, denen die rechte oder die linke Herzhiilfte manch­
mal nicht gewachsen ist, so dafi Stauungen auftreten. 

So ist es, entsprechend deralltiiglichen klinischen Er­
fahrung, zu erklaren, dafi bei einer Insuffizienz des linken 
Herzens eine Lungenstauung auf tritt, bei einer Insuffizienz 
des rechten Herzens aber die Stauung in den grofien Korper­
venen und in der Leber gefunden wird. 1st das gesamte Herz 
gleichmafiig geschiidigt, dann werden dieselben klinischen 
Zeichen hervortreten, wie bei einer Insuffizienz des rechten 
Herzens allein, da sich dann das Blut vor dem gesamten Herzen, 
das ist also vor dem rechten Herzen stauen wird. Eine Lungen­
stauung tritt dann nicht auf. 

Ein Versagen des Herzens oder seiner Teile wird eine 
Zeitlang durch Hilfmafinahmen kompensiert werden konnen. 
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Dabei spielen vor allem Frequenzsteigerungen und Anderun­
gen der Blutmenge eine grofie Rolle. 

Eine Frequenzsteigerung mufi, sofern sie ein gewisses 
Maf3 nicht uberschreitet, kompensatoriosch wirken, da sie auch 
bei dem verminderten Schlagvolumen des geschwachten Herzens 
das Minutenvolumen, auf das as allein -ankommt, normal halt. 
Sie wird auf verschiedenen Wegen ausgelOst. Eine Stauung 
in den VorhOfen und den herznahen Venen kann durch den 
vielgenannten Bainbridge-Reflex, hauptsachlich auf dem Wege 
tiber Parasympathikusbahnen, zu einer Frequenzsteigerung 
fUhren, deren praktischer Erfolg in einer Verminderung 
dieser Stallung bestehen kann. Bei der Aoroonklappen­
insuffizienz bewirkt der vermhlderte Aortenmitteldruck, yom 
Sinus caroticus -aus, reflektorisch eine Frequenzsteigerung, 
deren ZweckmaGigkeit schon vor mehr als 100 Jahren von 
Corri~an erkannt wurde. Auch die Ansammlung abnormer 
Stoffe 1m Sinusknotengewebe, als Folge der verminderten Blut­
zufuhr bei Herzschwache, kann zu einer Frequenzsteigerung 
fUhren. 

Eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge, die 
nach Untersuchungen der letzten Jahre bei einem grofien Teil 
kompensierter Herzkranker gefunden wird, stellt zweifellos 
einen ftir die Kompensation sehr wirksamen Vorgang dar. Sie 
kann zur Vermehrung der Herzleistung und zur Verminde­
rung der Stauung beitragen. So ist ohne weiteres anzunehmen, 
dafi eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge bei der 
Mitralstenose den Grad der Lungenstauung herabsetzt. Die 
vorhin erwahnte gtinstige Wirkung der Leberschwellung auf 
die Atemnot dtirfte, zum Teile wenigstens und fUr eine gewisse 
Zeit, auf diesen Mechanismus zurtickzufUhren sein. Ahnlich 
scheint bei Mitralstenosen ein sehr erweitertar linker Vorhof 
zu wirken. Bei langerer Dauer der Herzsehwache kommt es 
aber dureh den dauernden Reiz des Sauerstoffmangels auf das 
Knochenmarkgewebe zu einer Vermehrung der Blutmenge, 
und zwar nieht nur der zirkulierendan, sondern seheinbar 
aueh der Gesamtblutmenge und deshalb zu einer sehweren 
Belastung dlls Kreislaufapparates, zu einer weiteren Verlang­
samung der Zirkulation im grofien und kleinen Kreislauf, zu 
einer Oberftillung aller Blutdepots, zu einem Unvermogen des 
Kreislaufs, sieh weehselnden Bedtirfnissen anzupassen. W ohl 
kann die Verlangsamung der Blutstromung in der Lunge die 
Arterialisierung des Blutes daselbst erhOhen, die Verlang­
samung der Blutstromllng im Gewebe die Ausntitzung dort 
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verbessern. Meistens tiberwiegen aber die Nachteile der ver­
langsamten Zirkulation. 

Ebenso wie die zentrale Dyspnoe, die Tachykardie, ist 
auch die Vermehrung der zirkulierenden (und wahrschein­
lich auch der gesamten) Blutmenge eine Folge der Kreislauf­
schwache und solI kompensatorisch wirken. Sie bringt aber 
so viele Nachteile flir den Kreislauf, da sie ihn noch mehr 
tiberlastet, alle Depots tiberftillt, Stauungen vermehrt, die 
Zirkulation noch mehr verlangsamt, dafi sie ihren zuniichst 
kompensatorischen Charakter bald einbtifit. 

Auch diebessere 02-Ausntitzung, die bei Dekompensier­
ten im Gewebe gefunden wird, wirkt "kompensatorisch". 

Lungenstauung. 
Klinisch den Beginn einer Lungenstauung festzustellen, 

ist sehr schwer. Bei Fallen fortgesehrittener Stauung tritt 
Husten auf, findet man das braune Sputum mit den "Herz­
fehlerzellen"; besonders bei akut aufgetretener Lungenstauung, 
beim Versagen der linken Kammer hort man tiber der Lungen­
basis feuehtes Rasseln, haufig auf einer Seite (rechts) mehr als 
auf der anderen und ka'lln darans frlihzeitig die Herzinsuffizienz 
erkennen. Aueh dann, wenn andere Dekompensationszeiehen 
fehlen, mufi schon dieser Befund Anlafi sein, eine Digitalis­
behandlung einzuleiten; unterliifit man sie, dann kann man 
durch einen Anfall von akutem LungenOdem liberraseht 
werden. Sehr viel kann aueh die Injektion eines Hg-Diureti­
kums zur Abwendung dieser Gefahr beitragen. 

Das Auftreten des Rasselns hiingt aber nieht nur vom 
Grade der Lungenstauung, sondern aueh vom Feuehtigkeits­
gehalt der Lunge abo Darum finden sieh bei Mitralstenosen, 
trotz hochgradigster Lungenstauung, haufig nur vereinzelte 
trockene Rasselgerausche oder e's fehlt dllis Rasseln ganz und man 
hort nur ein rauheres, verlangertes Exspirium, ein verseharftes 
Atmen. Die chronische Stauung bei der Mitralstenose ver­
andert die Lungengefiille, diehtet sie ab, so dafi das Lungen­
gewebe fllissigkeitsarmer wird. 

Das Fehlen von Rasselgerauschen spricht demnach nieht 
gegen das Bestehen einer Lungenstauung. 

Die Unterscheidung zwischen einer einfachen Lungenstauung 
und einer infektiOsen Bronchitis ist nicht immer leicht. Erhohte Tem­
peratur, vermehrter EiweiBgehalt des Sputums spricht fUr die Bron­
chitis. Bei Lungenstauung von "Stauungsbronchitis" zu sprechen, 
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schafft Verwirrung. Mehrtagige Temperatursteigerungen sind bei 
Dekompensierten (bloE als Dekompensationsfolge?) nicht selten. Bei 
Patienten mit alterer Lungenstauung ist eine leichte Lungeniiber­
dehnung, ein Volumen pUlmonum auctum, die Regel. Nicht selten 
entwickelt sich schon friihzeitig ein Emphysem. 

Andererseits kanh man bei man chen, besonders altenin 
Kranken dauernd Uber groUeren, meist basal en Abschnitten 
der Lunge Rasseln horen, das auch nach ausreichender 
Therapie unverandert bestehen bleibt und sich auch jahrelang 
in keinerlei Weise andert. Es handelt sich bei diesen Fallen 
urn eine sonst symptomlos gebliebene Pleuraschwarte, von 
der BindegewebszUge in die Lunge hineinwuchsen und auf 
diese Weise eine Stauung, besonders eine Lymphstauung ver­
anlaUten. Diesem klinischen Befunde entsprechend findet der 
Rontgenologe die Stauung gerade im Gebiete der Sehwarte am 
starksten ausgesprochen. Dieses harlnaekige Rasseln wirkt 
ganz grundlos alarmierend und veranlaUt eine Uberfltissige Be­
handlung. 

Wenn wir von der Dyspnoe und der Zyanose (die n ur bei 
sehwerer Stauung zu finden sind) und dem Rasseln C-das oft 
fehlt) absehen, gibt es kein anderes klinisehes Zeiehen fUr die 
Lungenstauung; auch Dyspnoe und Zyanose sind nieht ein­
deutig, da sie andere Entstehungsursachen haben konnen. 
Darum ist die klinisehe Feststellung einer beginnenden Stau­
ung oft unmoglich. Auch die dazu viel verwendete Messung 
der Vitalkapazitat der Lunge bringt hier nicht weiler. Eine 
leichte Lungenstauung kann mit ihrer Hilfe nur gefunden 
werden, wenn Vergleiehswerte vor Beginn der Stauung von 
demselben Kranken vorliegen; das wird sellen der Fall sein. 
Absolute Werte sind oft nicht verwendbar; es kann ja schon 
ein Zwerchfellhochstand zu einer verminderlen Vitalkapazitat 
ftihren. Ihre Messung,stoUt aueh bei vielen Kranken, besonders 
bei Frauen, auf Schwierigkeiten. 

Aus allen diesen GrUnden bleibt zur Feststellung ge­
ringerer Grade von Lungenstauung nur die Rontgenunter­
suchung Ubrig. Durch das Auftreten einer VergroUerung der 
Hilusschatten, einer Vermehrung der Lungenzeiehnung, Ver­
dunkelung der Lungenfelder kann eine Lungenstauung auch 
dann festgestellt werden, wenn andere Zeichen dafUr fehlen. 
Eine FrUhdiagnose ist aber auch auf rontgenologischem 
Wege nicht immer moglieh. Es gibt aueh negative Rontgen­
befunde, trotz zweifellos vorhandener Lungenstauung, so daU 
bei leiehteren Fallen nur der positive Befund entscheidet. 
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Zyanose. 
Die Zyanose bei Herzkranken ist ausschliel1lich auf die 

Vermehrung des reduzierten Hamoglobins im kapillaren Blute 
zurUckzufiihren. Sie tritt auf, sobald das Kapillarblut mehr 
als 6,5010 reduzierten Hamoglobins fiihrt. Auf die Menge des 
reduzierten Hamoglobins allein kommt es an; natUrlich wird 
eine dUnne Hautdecke, eine geringe Pigmentierung, eine reiche 
Kapillarisierung der Haut die Feststellung einer frUhen 
Zyanose erleichtern. 

Ein Patient mit schwerer Anamie wird keine Zyanose 
zeigen konnen, weil bei ihm dieser hohe Wert von reduziertem 
Hamoglobin nicht auftreten kann. Bei einer Polyzythamie da­
gegen wird auch unter sonst normalen Verhaltnissen immer 
eine Zyanose hestehen konnen, da bei diesen Kranken manch­
mal auch bei gesundem Kreislauf mehr als 6,5 010 reduzierten 
Hamoglobins gefunden werden. Eine Zyanose wird deshalb 
urn so leichter auftreten, je hoher der Hamoglobingehalt des 
Biutes ist. 

Zyanose, also eine erhoilte Menge reduzierten HamoglolJins 
im Bluie, kann bei Herzkranken auf dreierlei Wegen zustande 
kommen: 

1. Bei kon.genitalen Viti en (Septumdefekt, reitende Aorta, 
Transposition der grol1en Gefalle) kommt venoses, nicht ar­
terialisiertes Biut in das arterielle System; die Vermehl'ung 
der Menge des reduzierten Hamoglobins ist hier ohne weiteres 
verstandlich. Dabei mul1 mindestens ein Drittel des venosen 
Biutes kurzgeschlossen werden, damit Zyanose auftritt. Die 
Polyglobulie wirkt hieroft unterstUtzend. 

2. Eine Verlangsamung der peripheren Zirkulation durch 
Erweiterung peripherer Gefal1e fUhrt zu einem langeren und 
innigeren Kontakt zwischen 13lut und Gewebe, zu einer ver­
mehrten Abgabe von Sauerstoff und deshalb zu einer Ver­
mehrung des reduzierlen Hamoglobins im Kapillarblute. Diese 
Zyanoseform ist nicht blol1 bei Herzkranken zu finden. Sie 
kann bei ganz gesunden Menschen vorkommen; 'sie findet sich 
auch bei Herzfehlern nicht einmal besonders haufig. 

Nicht selten werden Patienten dem Herzarzte zugewiesen, 
weil sie eine auffallende Zyanose der Lippen haben, so dal1 
der Verdacht entsteht, es konnte eine organische Herzkrank­
heit vorliegen. In Wirklichkeit besteht blol1 eine verlangsamte 
periphere Biutstromung infolge einer konstitutionell be­
dingten Erweiterung peripherer Gefal1e. Diese Zyanoseform 
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tritt normalerweise in der KaIte auf und fehIt bei manchen 
Mensehen aueh an heWen Sommertagen nieht vollstandig. Sie 
deutet nieht auf eine Kreislaufsehwaehe hin; sie wird daran 
erkannt, daa die Finger, Nasenspitze, Lippen sieh kaIt an­
mhlen, da dureh die verlangsamte Zirkulation weniger warmes 
Blut pro Zeiteinheit an dais Gewebe herankommt. Man spricht 
darum von kalter Zyanose. 

A'llch die S.235 besprochene Akrozyanose gehort hierher. 
Allerdings kann - in seItenen Fallen - auch durch 

Versagen des zentralen Motors, bei Herzsehwache, eine Ver­
langsamung der peripheren Zirkulation und darum eine 
"kalte" Zyanose auftreten. 

Die 3. und wichtigste Zyanoseform geht auf pulmonale Dr­
sachen zurtick. Man "kann hier zwei Spielarten unterscheiden. 

a) Die Lungenstauung. Diese ftihrt nicht nur durch Ver­
minderung der vital en K:apazitat zur Zyanose, sie bewirkt 
auch dureh noeh wenig bekannte Vorgange, vielleicht durch 
eine organische Veranderung des Lungenepithels, eine Sto­
rung des Gasaustausches. Die verlangsamte Stromung durch 
die Stauung allein sollte ja gerade das Gegenteil, eine ganz be­
sonders gute Sauerstoffsattigung des Blutes herbeifiihren, weil 
das Blut Gelegenheit hat, langere Zeit mit der Luft im Alveolar­
raum in Austausch zu treten. 

Allerdings flieat in den erweiterten. Kapillaren viel Blut 
nur in der Mitte des GefaGes und kommt so mit der Alveolar­
wand nicht in Beriihrung. 

Die Zyanose geht dem Grade der Lungenstauung durch­
aus nieht streng parallel, man kann zuweilen eine ganz be­
traehtliehe Lungenstauung nachweisen, ohne daG intra vitam 
eine auffallende Zyanose bestanden hat. Ein gewisser Grad 
von Zyanose ist dann aber immer vorhanden. Da die Zyanose 
yom Grad der Lungenstauung immerhin abhangig ist, wird 
bei einem beginnenden Mitralvitium eine starke Zyanose be­
stellen konnen, die bei einem fortgesehrittenen Klappenfehler 
fehlen kann. Die Zyanose versehwindet eben dann, wenn die 
Lungenstauung, zugleich mit der Erweiterung des rechten 
Herzens und mit der Lebersehwellung, abnimmt. Eine rasche 
Erweiterung des reehten Herzens beseitigt eine vorher vor­
handene Zyanose, sie fiihrt nieht zu ihrer Verstarkung, wie 
vielfach behauptet wurde. Solche Kranke sehen auch auffallig 
blaG aus! Wenn immer wieder angefiihrt wird, daa bei in­
suffizientem rechten Herzen die Zyanose ein Kardinalsymptom 
darstellt, so ist dies darauf zurtickzufiihren, daG eine Rechts-
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insuffizienz haufig bei jenen pulmonalen Erkrankungen ge­
funden wird, die schon allein ftir sich, ohne ein Versagen des 
reohten Herzens, zu einer Zyanose fUhren. 

Bei Pneumonien, seltener bei Infarkten, kann eine Zyanose 
dadureh entstehen, daB groBere Blutmengen, ohne arterialisiert 
zu werden, von den Pulmonalarterien in die Pulmonal venen 
tibergeleitet werden (shunt-Meehanismus). 

Gegen die Annahme, daB eine Stanung vor dem reehten 
Herzen immer eine Zyanose veranlaBt, spricht der Befund, daB 
es viele FaIle von Aecretio mit EinfluBstauung hoheren Grades 
gibt, ohne daB eirne betraehtliehe Zyanose besteht. 

b) Die Pulmonalsklerose (sekundare Form). Sie ist Folge 
einer Druekerhohung im kleinen Kreislauf und wird bei langer 
dauernden Stauungen daselbst, besonders bei MHralstenosen, 
regelmaBig gefunden. Von Bedeutung ist nattirlieh nicht die 
Veranderung in den groBeren Astan der Pulmonalarterien, son­
dern die Sklerose in den feinsten Verzweigungen. Ebenso wie 
eine anhaltende Drueksteigerung im groBen Kreislaufe, veranlaBt 
auch eine Stauung und Druekerhohung im kleinen Kreislaufe 
eine "sklerotische" Veranderung der prakapillaren Arterien. 
1st diese nur einigermaBen stark ausgepragt, so kann eine 
ganz hochgradige Zyanose auftretenj man findet diese Zyanose­
form auch bei anderen Prozessen, die zu einer Drucksteigerung 
im kleinen Kreislauf und darum zur Pulmonalsklerose fUhren, 
so etwa bei einem Emphysem, bei einer Kyphoskoliose, einer 
fibrosen Tuberkulose, pleuraler Sehwartenbildung und anderen 
Zustanden mehr. 

Eine leiehte Pulmonalsklerose ist sehr haufig. Nach neueren 
anatomischen Untersuchungen ist sie nieht seltener als eine 
SkI erose der GefaBe im groBen Kreislauf. 

Ein seltenes Krankheitsbild wird durch die primare Pul­
monalsklerose bedingt. Die Patienten sind sehr zyanotiseh, 
relativ wenig dyspnoisch. Es bestehen aIle Zeichen einer 
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf (Erweiterung der Pul­
monalis, Verstarkurng des 2. Pulmonaltones, Zeiehen der Hyper­
trophie des reehten Herzens). Es fehlen Zeiehen einer pri­
maren Lungen- oder Herzerkrankung. 

Ikterus, LungenemboIie, Vagovagale Reflexe. 
Die Zyanose fUhrt uns zur Besprechung einer weiteren 

A.nderung des Kolorites der Herzkranken, der nicht seltenen 
ikterischen Hautverfarbung. Eine ganz leichte Gelbfarbung 
kann man ,schon bei einer starken, besonders bei einer akut 
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aufgetretenen Leberschwellung finden (subikterisches Kolorit). 
Sie tritt zugleich mit einer verstarkten Urobilinamie und 
Bilirubinamie auf. 1m Harn ist ein vermehrter Gehalt von 
Urobilinogen und Urobilin nachweisbar. Findet man aber eine 
ausgesprochen ikterische Verfarbung von Haut und Skleren, 
dann ist man me is tens zu der Diagnose Lungenembolie mit 
hamorrhagischem Lungeninfarkt berechtigt. 

Die Lungenembolie wird zweifellos viel zu selten diagnosti­
ziert, obwohl sie zu den gefahrlichsten und haufigsten KOlU­

plikationen gehort, die sich im Verlaufe einer Herzerkrankung 
el'eignen konnen. Die Ursache dafUr liegt darin, daE man sich 
noch viel zu sehr um die alten klassischen Zeichen eines 
Lungeninfarkts ktimmert, wie Schmerzen bei tiefem Atemholen, 
Temperatursteigerungen und vor all em um das hamorrhagische 
Sputum. Diese Zeichen sind abel' nul' in der Mindel'zahl dcr 
Falle vorhanden. 

Statistiken zeigen, dan zwei Drittel del' tOdlichen Lungen­
embolien unerkannt bleiben. Bei den so viel zahlreicheren Lungen­
embolien, die liberlebt werden, ganz besonders bei jenen, die im 
Yerlaufe interner Erkrankungen auftreten, lauten die Zahlen viel 
unglinstiger. 

Das klinische Bild einer Lungenembolie ist gewohnlich 
ganz anders. Ein Patient, der in arztlicher Beobachtung und 
Behandlung steht, und des sen Zustand sich dabei dauernd 
bessert odeI' gleich bleibt, gibt an, daE 'sich sein Befinden ganz 
p15tzlich und ohne jeden ersichtlichen AnlaE verschlimmerte. 
Es besteht eine leichte Steigerung der Atemfrequenz und eine 
deutlich frequentere Herzaktion. Jede Embolie, auch im groEen 
Kreislauf, kann namlich eine Beschleunigung der Herztatigkeit 
bewirken. Darum ist jede p15tzliche, sonst nicht erklarliche 
Frequenzsteigerung auf Embolie verdachtig. Der Kranke ist 
sichtlich unruhig und angstlich. Die Untersuchung ergibt keine 
Erklarung fUr die Verschlechterung. Es ist keine groEere An­
strengung, keine Aufregung vorangegangen, keine Rhythmus­
storung odeI' sonstige Komplikation zu finden, so daE man 
schon per exc1usionem dazu gedrangt wird, eine Lungenembolie 
anzunehmen. Tritt dann in den nachsten Stunden und Tagen 
eine leichte ikterische Verfarbung der Skleren auf, sieht man 
sogar eine deutliche Gelbfarbung del' Hautdecke, eine starke 
Steigerung der Urobilinogenausscheidung im Harn, findet man 
eine zunehmende Anschoppung und Druckempfindlichkeit der 
Leber, dann ist die Diagnose auch sichergestellt, wenn kein 
hamorrhagisches Sputum aufgetreten ist. 
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Der hamorrhagische Lungeninfarkt ftihrt, ebenso wie eine 
hamorrhagische Pneumonie, die Ruptur bei einer Extrauterin­
graviditat oder eine innere Blutung aus anderen Ul'sachen, zu 
einer starken Urobilinogenurie und zu einem hamolytischen 
Iktems. Der Ikterns kann tagelang 'anhalten und hohe In­
tensitatsgrade erreichen. In den odematosen Korperpartien ist 
er gewohnlich geringer und fehltoft ganz. Es giht Kranke, 
bei denen er immer wieder, mehrmals im Jahre auftritt und 
immer wieder neue Infarkte anzeigt. Ftir das Auftreten dieser 
Form des hamolytischen Ikterus scheint ein gewi'sser Grad 
von Leberschadigung mit eine Grundbedingung zu sein. Es 
ist selbstverstandlich, dafi es viele Lungeninf'arkte ohne Ikterns 
gibt. 

Schmerzen sind bei Lungenembolien haufig, ihr FehIen 
spricht aber nicht gegen die Di:agnose. 

Man unterscheidet zwischen vier Formen: 
1. Ein Schmerz tiber der rechten oder der linken Lunge, 

der plOtzlich auftrat und beim tiefen Atmen verstarkt wird. Er 
ist auf eine Pleuritis oberhalb des infarzierten Lungenabschnittes 
zurtickzuftihren. 

2. Sehr haufig bestehen Schmerzen in der Schulter, im 
Nacken. Es ist wahrscheinlich, dafi sie Folge einer Pleuritis 
diaphragmatica sind. Eine bas ale Pleuritis ist darnm haufig, 
weil die meisten Lungeninfarkte im Bereiche des Unterlappens 
(meistens rechts) auftreten. Der Schmerz wird durch einen 
viszerokutanen Reflex in die Schulter- und Nackengegend pro­
jiziert, da das Diaphragma entwicklungsgeschichtlich von Hals­
segmenten ,abstammt. Bei diesen Fallen wird oft falschlich eine 
Omarthritis angenommen. 

3. Nicht selten treten bei Lungeninfarkten Schmerzen im 
Abdomen auf, die eine akute Appendizitis, Cholecystitis, so gar 
einen Ileus vortauschen konnen. So kommt es, dafi bei Lungen­
infarkten grundlos Laparotomien gemacht werden. 

4. Schmerzen in der Herzgegend mit allen trbergangen 
zwischen leichtem Druck und schwerstem "anginosem" Anfall. 
Die Schmerzen sind manchmal so heftig und halten solange 
an, daB das Bild der Koronarthrombose vorgetauscht wird. 
Manchmal treten immer wieder auch in voller Bettruhe anginose 
Schmerzen auf, die in einen Arm ausstrahlen konnen und durch 
Nitrite sofort behoben werden ~S.174). 

Die Entstehung der heiden letzterwahnten Schmerzformen 
wird noeh besprochen werden. 
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Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit steigt bei un­
komplizierten Infarkten nicht an. 

Relativ selten geUngt der unmittelbare, physikalische 
Nachweis eines Lungeninfarktes; man findet eine umschriebene 
Dampfung, man hort im Bereiche dieser Dampfung Knister­
rasseln oder oberflachliches, pleurales Reiben. Man kann in 
manchen Fallen, eventuellauch mit Hilfe der Rontgenunter­
suchung, ein umschriebenes Infiltrat in der Lunge nachweisen. 
Aber auch grofiere Infarkte konnen dem klinisehen und ront­
genologischen Nachweis entgehen. Lieblingssitz der Infarkte 
ist der Mittellappen und besonders der Unterlappen rechts. 
Darum sind Erscheinungen einer Pleuritis diaphragmatica 
haufig. Aufier den beschriebenen, 'abnormen SchmerzlokaLisa­
tionen im Nacken und Abdomen treten auch manchmal Schluck­
schmerzen beim Durchtritt der .speisen durch den Hiatus 
oesophagaeus, Singultus und die bekannten Phrenicus-Druck­
punkte auf.' 

Temperatursteigerungen finden sich nicht selten; sie treten 
besonders dann auf, wenn sich zum Infarkteine Pneumonie 
hinzugeseUt hat (Infarktpneumonie). Bei der Mehrzahl der 
"postoperativen Pneumonien" handelt es sic'll um Lungen­
embolien, soweit keine Atelektasepneumonie vorliegt. Bei schwer 
dekompensierten Herzkranken kann es zur Abszedierung eines 
Infarktes kommen und zum Durchbruch in die Pleura 
(Empyembildung). 

Das hamorrhagisehe Sputum allein bewei:st, besonders bei 
Mitralfehlern, durchaus nicht das Vorliegen einer Lungen­
embolie. Bei Mitralfehlern kommt es nicht selten zu Lungen­
blutungen, die auch aufierordentlich hohe Grade erreichen 
konnen (mehrere 100 ccm), ohne dafi bei der Autopsie eine ' 
Embolie oder sonst eine Veranderung im Bereiche der GefaBe 
gefunden wird. Man spricht von parenchymatosen Blutungen, 
die zweifellos mit der Lungenstauung in Zusammenhang 
,;;tehen, deren letzte Ursachen aber nicht bekannt sind. Bei den 
meisten Fallen von Lungenembolie fehU aberdas hamorrhagi­
sche Sputum vol1standig. Bei vielen anderen sind nur voruber­
gehend feine, blutige Streifen im Sputum zu 'sehen. Die irrige 
Ansicht, dafi das hamorrhagische Sputum ein Kal'dinalsymptom 
des Lungeninfarkts sei, ist Hauptursache daftir, dafi Lungen­
embolien so haufig nicht erkannt werden. Bekanntlich ruft 
nioht jede Lungenembolie einen hamorrhagischen Lungen­
infarkt hervor. Eine Lungenstauung ist dazu aine der Vor­
bedingungen. Bei Lungenembolien, die nicht von Infarkten 
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gefolgt sind, fehlt die Temperatursteigerung und die Leuko­
zytose. 

Beachtet man die angefUhrten Zeichen, dann wird man an 
plOtzlich auftretenden Verschlimmerungen hei bettlagerigen 
Kranken den Lungeninfarkt haufiger erkennen. Ganz beson­
ders gilt dies fUr bettlagerige Herz-Kranke, bei denen alle der­
zeit diskutierten U rsachen fUr das Auftreten von Venenthrom­
bosen (Verminderung der Blutstromungsgeschwindigkeit, Ver­
anderung der Blutzusammensetzung und Veranderung der 
Venenwand) vereint vorliegen konnen. 

Wenn man ·aufierdem berUcksichtigt, dafi nach den For­
schungen der Anatomen bei nahezu jedem betUagerigen dekom­
pensierten Herzkranken Thrombosen in den Beckenvenen auf­
treten, dafi rund ei'll Viertel der aus irgendeinem Grunde zur 
Obduktion gelangenden Falle Thrombosen in den tiefen Venen 
der unteren Extremitaten aufweisen, und dafi nach sorgfaltigen 
neueren Untersuchungen jede Thrombosierung peripherer Venen 
mit einer Embolie zur Lunge einhergeht (die meistens nicht 
erkannt wird und oft auch keinerlei Erscheinungen macht), 
dann wird man verstehen, dafi es wenige chronisch Herzkranke 
giht, bei denen Lungenembolien dauernd fehlen. Wie haufig 
sind sie aber auch bei chronisch Kranken anderer Art, wie 
haufig treten bei sonst Gesunden unerkannte Thrombosen in 
den tiefen Venen der unteren Extremitaten auf, die von Lungen­
embolien gefolgt sind! 

Dafi eine Embolie in einem Hauptstamme einer Pulmonal­
arterie zu einem raschen und schrecklichen Tode fUhren kann, 
ist begreiflich. Es gibt allerdings Falle, welche dieses Er­
eignis Uberleben. Eine eingehendere Besprechung verlangt 
aber die Tatsache, dafi kleine Lungenembolien in ganz peripher 
liegenden Arterien zu schweren Erscheinungen fUhren konnen 
und manchmal sogar den Tod verursachen. Derartige Beob­
achtunge'll stehen in einem gewissen Widerspruch zur Er­
fahrung, dafi die experimentelle Abbindung grofierer Aste der 
Lungenschlagader, ja eine Einschrankung des Lungenkreis­
laufes auf weniger als die HaUte zu keinen Druckanderungen 
im grollen Kreislauf fUhrt. 

Man hat von Schock, von ErstickuIlg und 02-Mangel ge­
sprochen, obwohl diese Ereignisse nur bei sehr zahlreichen 
Embolien in kleinen Arterien oder bei Embolien in Hauptiisten 
in Frage kommen. 

Mit grofierer Berechtigung wurde eine 'Oberlastung des 
rechten Herzens als Ursache der schweren Kreislaufstorungen 
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bei der Lungenembolie angenommen. Man k'ann tatsachlich 
bald nach einer Lungenembolie eine Erweiterung des Herzens 
nach rechts nachweisen, der zweite Pulmonalton wird lauter, 
tiber der Pulmonalis treten systolische Gerauscheauf, die 
Pulmonalarterie springt starker vor, die Leber schwillt rasch 
an. Es ist wohl schweranzunehmen, dafi der Verschlufi einer 
kleinen Arterie diese Erscheinungen direkt veranlafit. Wir ver­
stehen aber diese V organge besser, wenn wir uns an das Bild 
beim Versehlufi einer peripheren Arterie erinnern. 

Wird beispielsweise eine Arterie der unteren Extremitat 
verschlossen, dan'll treten zunachst recht sttirmische Ersehei­
nungen auf. Das Bein ist blutleer, kalt, unbeweglieh, die 
Reflexe versehwinden, die Sensibilitat ist schwer gesttirt. Wartet 
man einige Zeit zu und gibt man reiehlieh gefafierweiternde 
Mittel, dann k'ann eine rasehe Erholung eintreten. Man darf 
wohl nieht annehmen, dafi der Embolus durch die gefiifierwei­
tern den Mittel beseitigt wird. Es besteht eher noeh die Gefahr, 
dafi er weiter peripher an eine Stelle rutseht, wo ein Kollateral­
kreislauf nicht mehr in Frage kommt. Es ist viel wahrschein­
licher, ,dan bei einem Verschlufi eines kleinen peripheren Ge­
fafies ei'ne reflektorische Verengerung benachbarter GefaGe zu­
stan de kommt und dafi diese dann durch die Behandlung be­
hoben wird. Ahnliche reflektorisch entstandene Spasmen, die 
in den reichlich innervierten Lungenarterien sehr wohl moglich 
sind, dtirften die Drucksteigerung im kleinen Kreislauf bei 
Lungenembolien veranlassen. 

Es ist a:ber sieher, dafi diese Zeichen der Drucksteigerung 
im kleinen Kreislauf fehlen kOnnen. Es mufi also noch ei'ne 
andere Ursaehe ftir die Herzsehadigung und das akute Herz­
versagen bei kleinen Lungenembolien geben. Dartiber haben 
elektrokardiographisehe Untersuchungen der letzten Jahre Auf­
klarung gebraeht. 

Wiederholt war unsaufgefallen, dan man bei Fallen von 
Thrombop'hlebitis Zeichen einer sehr fortgeschrittenen Myokal'd· 
schiidigung im Ekg (vortibergehend) finden kalnn. Noch in der 
2. Auflage dieses Buches wurden diese Veranderungen auf eine 
Myocarditis zurtickgeftihrt. Diese Deutung war bei der Fliich­
tigkeit der Erscheinungen naheliegend, zumal bei einer Thrombo­
phlebitis sogar septische Zustandsbilder auftreten konnen. Die 
anatomische Untersuchung der Herzen von zwei Fallen, die an 
Embolien in kleinen Asten der Pulmonalarterien starben, ergab 
aber kein Zeichen einer primaren Herzmuskelerkrankung und 
auch keine Veranderung an den Koronararterien. Es ist auch 

Scherf, Herzkrankheiten, 4. Auf!. 3 
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schwer vorstellbar, wie eine Lungenembolie in wenigen Minuten 
zu einer Herzmuskelerkrankung fuhren so lIte. Unter Beruck­
sichtigung zahireicher klinischer und experimenteller Erfah­
rungen wurde dann angenommen, daR der durch eine Lungen­
embolie gesetzte Reiz durch Vagusreflexe zu einer reflektori­
schen Verengerung der yom Vagus innervierten Koronar­
arterien flihrt (pulmokoronarer Reflex), so daR das vermehrt 
arbeitende (rechte) Herz ungeniigend durchblutet wird. Auf 
diese Weise ki:innen nieht nur die Veranderungen im Ekg, son­
dernauch die Sehmerzen in der Herzgegend bei der Lungen­
embolie erklart werden. 

Flir diese Annahme sprechen sehr zahireiche Beobachtun­
gen. Die Lunge ist reich an Vagusfasern, deren Reizung im 
Tierexperimente sehr deutliche Wirkungen auf das Herz ent­
faltet. Man kann eine paroxysmale Tachykardie durch Tief­
atmen beheben. Extrasyst{)len ki:innen durch Tiefatmen auf­
treten oder verschwinden. AuRerdem werden die Koronar­
arterien durch den Vagus konstriktorisch innerviert. Der 
tonische Charakter dieser Innervation und deren reflektorische 
Beeinflussung von verschiedenen Stellen des Ki:irpers ist sicher­
gestellt. 

Dieser pulmokoronare Reflex ist nur ein Beispiel fur zahl­
reiche andere viszero-viszerale oder vago-vagale Reflexe, die 
in der Klinik eine sehr groRe Rolle spielen. Wen'll wir zunachst 
beim Herzen selbst bleiben, so wissen wir, daR es Falle gibt, bei 
den en durch Druck auf die Teilungsstelle del' Karotis, durch 
Schlucken, durch eine starke Fullung des Magens, durch eine 
Erkrankung der GaUenblase usw. Extrasystolen und Tachy" 
kardien ausgelOst werden. Beseitigt man beispielsweise die 
kranke Gallenblase, dann verschwinden alle RhythmussWl1un­
gen. Durch ebensolche vago-vagale Reflexe ki:innen bei Lungen­
embolien auch andere Organe beeinflufit werden (Irradiation 
autonomer Reflexe). Die abdominellen Schmerzen wurden 
schon erwahnt. Sie entstehen auf ganz iihnliche Weise. DaR 
aine Pneumonie anfanglich unter dem Bilde einer Appendizitis 
verlaufen kann, lernt schon der junge Mediziner; ,aueh hier 
werden wir denselben Reflexmechanismus 'annehmen, der die 
Krampfzustiinde im Abdomen hervorruft. 

Dber die reflektorische Beeinflussung der Tiitigkeit sonst 
gesunder Organe durch eine Erkrankung benachbarter oder 
fernliegender anderer Organe gibt es noch viele andere Beob­
achtungen. Bekannt ist das BUd eines Ileus bei einem Nieren­
steinanfall oder die komplette Anurie bei einem SteinverschluR 
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in einem Ureter. Bek'annt ist, daB es Falle gibt, bei denen 
dureh ebensolehe Reflexe beim Sehlucken, beim Bertihren be­
stimmler SteBen im Schlunde oder Raehen ein Herzstillstand 
auftritt. Der Tod, der glticklieherweise nur selten beim Ver­
schlueken, bei der Aspiration von Fremdkorpern so raseh und 
unvermutet auf tritt, gehort zweifellos aueh hierher. Das rasehe 
Herzversagen bei manchen Pneumonien wird vielleieht maneh­
mal aueh dureh ahnliche Reflexvorgange zustande kommen. 
Der pulmokoronare Reflex steht also nieht vereinzelt da. 

Es braucht nieht besonders betont zu werden, daB diese 
Reflexe nieht bei jedem vorkommen und Inieht bei jedem gleieh 
stark auftreten. Eine gewisse Reflexbereitschaft, eine Reflex­
bahnung, ein bestimmter Zustand des Erfolgsorganes mtissen 
gegeben sein. Nieht jeder bekommt beim ,Sehlucken eine 
paroxysmale Taehykardie, nicht jeder einen Herzstillstand. Bei 
manehen Individuen lassen siehaber diese Reflexe eine Zeit 
hindurch dauernd naehweisen. Die Mitbeteiligung von Sym­
pathikusnerven bei diesen Reflexen wird auehernstlieh dis­
kutiert. 

Aus den eben erwahnten Grtinden ist das experimentelle 
Studium dieser Reflexe nur schwer moglieh. Ftir die nervos­
reflektorisehe Ursaehe der schweren Folgeneiner Lungen­
embolie spricht aueh die alte klinisehe, neuerdings wieder ex­
perimentell gesttitzte Erfahrung, daEa;ueh zahlreiche grof3ere 
Lungenembolien nur wenig Symptomeauslosen, wenige, aber 
sehr 1cleine Embolien (so z. B. von der GroBenordnung 0,1 bis 
0,15 mm) zu sttirmischen Erscheinungen fiihren. 

Bei Patienten, die kurze Zeit nach einer Operation sind, 
kann die Differentialdiagnose zwischen dem Bilde bei einer 
Lungenatelektase und einer Lungenembolie Schwierigkeiten 
bereiten. 

Einige Tage oder Stunden nach dem Eingriff kann unter 
heftigen Sehmerzen Atemnot, Zyanose und eine Tachykardie 
auftreten; oft bestehen Temperaturen. Man findet tiber einem 
umschriebenen Lungenabschnitt eine Da.mpfung und (was 
wichtig ist) abgeschwacbtes Atmen, der Stimmfremitus fehlt. 
1m Rontgen sieht man eine scharf lappenmafiig abgegrenzte 
Verschattung, entstanden durch Luftleere des betreffenden 
Lungenabschnittes. Heilung trittnaeh Stunden, Tagen odeI' 
W oehen auf. Sie kann durch Atmung eines CO2-Gemisches 
beschleunigt werden. 

Als Ursaehe wird meistens ein Sehleimpfropf in einem 
Ast des Bronchialbaumes angenommen, der das Lumen ver-

3' 
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schliefit. Bei den meisten sogenannten postoperativen Pneu­
monien liegt in Wirklichkeit eine Lungenembolie oder eine 
-atelektase vor. 

Das Herz mufi bei Lungenembolien mehr gestutzt werden, 
als es vielfach noeh ublich ist. Die Digitalis ist im akuten 
Stadium nur bei jenen Fallen angezeigt, bei denen die Lungen­
embolie als Komplikation eines alten Herzleidens aufgetreten 
ist. Hier bringt ja die Embolie eine gewaltige Mehrbelastung, 
das Herz mufi behandelt werden. Tritt aber bei einem Herz­
gesunden eine Embolie auf, dann ist die Digitalis erst dann 
indiziert, wenu ein sehr grofier Lungeninfarkt oder mehrere 
Schube von kleinen Embolien das Herz langere Zeit hindurch 
sehr belasten. 

Wir bemuhen uns auch, dUrch eine Atropindarreichung 
die Wirksamkeit der vago-vagalen Reflexe herabzusetzen. Die 
zur Ausschaltung des Vagus notwendigen Atropindosen sind 
wohl recht grofi. Es gilt aber nur, eine trbererregbarkeit des 
Vagus zu vermindern. Wir geben deshalb frisch operierten 
Patienten oder Patienten mit Venenthrombosen, also Gefiihr­
deten, gerne 3-4 Belladenal- oder Bellergaltabletten oder ent­
sprechende Mischungen pro Tag. Zur Erweiterung der Pul­
monal- und Koronargefafie bei schon vorhandener Lungen­
embolie werden grofie Papaverindosen und Theophyllinpraparate 
intravenos injiziert. Bei anginosen Schmerzen werden Nitrite 
(Nitroglyzerin) mit Erfolg angewendet. 

Die beschriebenen neueren Erkenntnisse sind also nicht 
ohne Bedeutung fur die Therapie geblieben. 

Haufig wird bei Fallen mit Lungenembolien vor Digitalis­
gebrauch gewarnt; die Befurehtung, durch eine aktive Therapie 
und eine Verstarkung der Herzaktion neue Embolien auszulOsen, 
1st sicherlich unbegrundet. Die Lungenembolien gehen aber, wie 
wir sahen, in der Regel nicht von den Herzthromben a us. Ware dies 
so regelmafiig der Fall, wie man es annimmt, dann mufiten Em­
bolien im grofien Kreislauf viel haufiger -sein, da die Klappen­
fehler fast ausschliefilich das linke Herz betreffen und auch die 
meisten Herzmuskelerkrankungen die linke Kammer bevor­
zugen. In Wirklichkeit gehen aber die Lungenembolien von 
Thromben in den tiefen Beckenvenen, besonders dem Plexus 
hypogastricus und den tiefen Venen der unteren Extremi­
taten aus. Diese sind schon bei Kreislaufgesunden, die 
Hingere Zeit an das Bett gefesselt sind, haufig thrombosiert. 
Bei Herzkranken aber, besonders bei gestauten und dekompen­
sierten Herzkranken, kommt es, wie schon erwahnt wurde, mit 
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gro.aer RegelmiWigkeit zu einer Thrombosierung dieser Venen 
und hier nehmen die Lungenembolien ihrenUrsprung. Es ist 
deshalb eine wichtige Regel, Herzkranke, die dekompensiert 
sind, nicht allzu ruhig zu stellen; auch diese Kranken dUrfen 
sich bewegen, dUrfen sich mehrmals taglich neben. das Bett 
setzen, da man ,annehmen darf, da.a durch die Bewegung das 
Auftreten von Thrombosen in den Beckenvenen und den Venen 
der U!nteren Extremitiiten weitgehend vermieden wird. Befolgt 
man diese Regel, dann wird man seltener U'nangenehme Kom­
plikationen von der Art erleben, wie sie am f.olgenden, fUr viele 
andere charakteristischen Fall, geschildert werden. 

Ein Kranker, der an einem dekompensierten Klappenfehler 
leidet, sucht im allerschlechtesten Zustande die Klinik auf. Hier 
wird eine entsprechende Behandlung eingeleitet und strengste Bett­
ruhe angeordnet. In den folgenden Tagen bessert sich der Zustand 
des Kranken tatsachlich ganz aullerordentlich; plOtzlich tritt aber 
eine Lungenembolie mit ihren schweren Folgen und Komplikationen 
auf und fiihrt den Tod herbeL Die Bettruhe hatte das Auftreten von 
Thrombosen der tiefen Venen zur Folge und diese fiihrten zur 
Embolie. Bevor der Kranke auf die Klinik kam, mullte er infolge 
ungeniigender Pflege doch immer wieder das Bett verlassen, so dafi 
Thrombosen fehlten. 

V ollstandige Bettruhe ist nur bei jenen Herzkranken not­
wen dig, die an einer akuten Koronarthrombose oder an einer 
Endokarditis und Myokarditis leiden. Aber ,auch diese sollen 
tunlichst die unteren Extremitiiten bewegen. 

Leberschwellung. 
Die Leberschwellung gilt mit Recht als frUhestes Zeichen 

des Nachlassens der Kraft des rechten Herzens. Die Leber ist 
dem rechten Herzen direkt vorgelagert und nur durch die 
weiten, klappenlosen Lebervenen von der Vena cava inferior 
und dem rechten Vorhof getrennt. Gewohnlich schwillt zuerst 
der linke Leberlappen an, was wahl'\Scheinlich Folge des ana­
tomischen Aufbaus der Lebervenen und ihrer Aste ist. SeIten 
kommt darum ein Kranker zu uns mit Klagen Uber Schmerzen 
im rechten Oberbauch, viel hiiufiger kl8Jgt er tiber Magen­
schmerzen, da eben Schmerzen in der Gegend des linken Leber­
lappens bestehen. Erst spiiter erfahrt er vom Arzt, da.a nicht 
eine Magenerkrankung, sondern eine Leberschwellung Ursache 
des Schmerzes ist. 

Die Leberstauung ftihrt zu einer vermehrten Ausscheidung 
von Urobilin bzw. Urobilinogen im Harne. 
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Nicht jede geschwollene Leber ist schmerzhaft. Man kann 
haufig eine au.Gerordentlich stark geschwollene Leber finden, 
die nicht nur beim Palpieren, sondern auch auf Druck un­
empfindlich gegen Schmerz ist. Es handelt sich um chronische 
Stauungen, bei denen sich die Leberschwellung langsam ent­
wickelt hat. Je akuter die Insuffizienz des rechten Herzens, 
desto starker der Leberschmerz. Die Druckempfindlichkeit der 
Leber ist uns deshalb ein wertvolles Zeichen fUr die Beur­
teilung des Alters der Dekompensation des rechten Herzens und 
der Geschwindigkeit, mit der sich diese entwickelt. Wird eine 
Leber, die nicht mehr schmerzhaft war, wieder druckempfind­
lich, so ist das allein, ohne jedes andere Zeichen von Herz­
schwache, ein Beweis dafUr, da.G die Insuffizienz des rechten 
Herzens zunimmt. Die sichallmahlich entwickelnde Leber­
schwellung bei der a,dhasiven Perikarditis ist aus den an­
gefUhrten GrUnden nicht von einer Druckempfindlichkeit der 
Leber begleitet. 

Die Schmerzen im Gefolge einer akuten Leberschwellung 
werden nicht nur in der Lebergegend empfunden. Klagt ein 
Herzkranker, der eine druckempfindliche Leber hat, Uber 
Schmerzen in der Schulter, dann 'soIl man nicht nur an eine 
Omarthritis denken (fUr die sonst keinerlei Zeichen sprechen), 
sondern auch einen Leberschmerz mit in BerUcksichtigung 
ziehen und nicht Salizylpraparate, 'solldern DigitaUs geben. 

Eine akute :Leberschwellung ist haufig von Erbrechen 
begleitet. Es scheint sich um ein peritoneales Reizsymptom zu 
handeln. Das ominose Erbrechen bed der diphtherischen De­
kompensation, da's Erbrechen bei der paroxysmalen Tachy­
kardie mit akuter Leberschwellung sind bekannte Erscheinun­
gen. Nicht selten tritt bei Herzkranken, die wohl in Behand­
lung stehen, aber ungenUgende Digitalisdosen erhalten, eine 
Leberschwellung auf, die zum Erbrechen fUhrt. Der be­
handelnde Arzt bezieht das Erbrechen auf die Digitalis und 
setzt mit der Darreichung des Mittels aU!s, wa's natUrlich den 
Zustand des Kranken verschlimmert. Gibt man in solchen 
Fallen ausreichende Digitalismengen, dann hOrt das Er­
brechen auf. 

Odeme. 
Die Ursache der Odeme ist noch nicht geklart. Jedenfalls 

ist ihr Entstehungsmechanismus nicht einheitlich. Sie kommen 
bei der sogenannten Rechts- und bei der Linksinsuffizienz vor. 
Ein erhohter Druck in den Gefa.Gen, "Stauung", Verlang­
samung des Kreislaufs und eine Schadigung des Endothels der 
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Gefa.ae unddes Gewebes infolge der abnormen Zirkulations­
verhaltnisse sind an ihrer Entstehung ma.agebend beteiligt. 

Die Anfange der Wasserretention sind schwer zu e1"­
kennen. Wenn Odeme sichtbar sind, dann ist gewohnlich die 
Wasserretention im Korper schon weit fortgeschritten; sie be­
tragt dann gewohnlich 5-6 Liter! 

Man hat eine Reihe von Proben angegeben, um bei Kranken, 
die noch keine manifesten Odeme (Aszites, Hydrothorax) haben, 
die Wasserretention im Korper frfihzeifJig feststellen zu 
konnen. 

Der sogenannte Kauffmannsche Wasserversuch hat sich 
nicht bewahrt. Etwas bess·er scheint die Volhardsche Wasser­
probe zu 'sein, wie man sie zur Nierenfunktionsprtifung ver­
wendet. Sie ist nur bei vollstandig suffizientem Kreislauf eine 
Nierenprobe. Bei Kreislaufkranken 1st sie als solche nicht 
verwertbar. Gibt man einem Gesunden 1500 ccm Wasser (oder 
einen lichten, leicht gezuckerten Tee) frtihmorgensauf ntich­
ternem Magen zu trinken, so scheidet er "tiberschie.aend" 
innerhalb von 4 Stun den nicht nur diese Menge, sondern sogar 
1600 ccm und dartiber aus. Bei Herzkranken aber, die zur 
Wa:sserretention neigen, wird eine gro.aere Quantitat retiniert; 
manchmal werden nur 600 bis 800 ccm Wasser innerhalb der 
4 Stunden des Versuches ausgeschieden. 

Fettleibige, Greise haben auch dann, wenn sie kreislauf­
gesund ·sind, oft Odeme. Nur an einem Bein ausgepragte Odeme 
sind nie kardial (Plattfu.a, oberflachliche oder tiefe Varizen!). 
Leute, die beruflich viel stehen mUssen, haben, auch ohne 
Kreislauferkrankung, oft leichte Odeme. Liimgeres Stehen kann 
8iuch bei Gesunden Odeme an den Knocheln hervorrufen. Das 
wird besonders dann der Fall sein, wenn der Betreffende ganz 
ruhig steht und das Muskelspiel moglichst ausgeschaltet ist. 

Findet man - bei gleichbleibender Korperlage des Kran­
ken - die Haut tiber dem Odem gerunzelt, dann ist das Odem 
in Rtickbildung. 

Es gibt harte und weiche Odeme. Die harten nndet man 
manchmal auch an den Bauchdecken; sie sind schwerer zu 
behandeln und oft sehr schmerzhaft. An ihrer EntstehU'ng ist 
wahrscheinlich eine Thrombosierung tiefer Venen wesentlich 
mitbeteiligt. Beiderseitige Odemean den Armen und Handen 
sind nur bei allerschwersten Kreislaufstorungen ante mortem 
zu finden. Einseitige konnen durch Liegen des schwer dekom­
pensierten Kranken auf der betreffenden Seite entstehen; sie 
sind abeT anch haufig Folge einer Jugularvenenthrombose; 
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dann ist meistens auch die Mamma der betreffenden Seite durch 
Schwellung groller. Man tastet die thrombosierten Venen ge­
wohnlich als harten Stramg am Halse, wenn die Thrombose auf 
oberfHichlich liegende Aste tibel'greift. 

Machtige Odeme und Nekrosen an den Zehen (eventuell 
auch NaiSenspitze) findet man bei grolleren Kugelthromben im 
linken Vorhofe (meist bei Mitralstenosen). 

Bei liegenden Kranken vergesse man nie, nach Sakral­
odemen zu suchen, da sich -die Odeme bei Herzkranken immer 
am tiefstliegenden Punkte des Korpers ansammeln. 

Zu den friihesten Zeichen einer Dekompensation gehort 
ein Hydrothorax. Er geht oft monatelang allen anderen De­
kompensationszeichen voraus und kann noch vorhanden sein. 
wenn aIle anderen Zeichen fehlen. Der Hydrothorax ist 
meistens rechts starker ausgepragt. Links kann er auch dann 
fehlen, wenn rechts ein machtiger Fliissigkeitsergull besteht. 
Findet man bei einem Herzkranken freie Fltissigkeit nul' oder 
vorwiegend in der linken Thoraxhalfte, dann hat dies seine spe­
zielIen Griinde. Es kann sich urn ein Exsudat handeln, das z. B. 
durch eine Pleuritis entsteht, die einen Lungeninfarkt'begleitete; 
auch bei Perikarditiden, auch jenen, die nach Koronarthrom­
bosen auftreten, gibt es linksseitige Pleuritiden mit Exsudat. 
Tritt eine linksseiti,ge Pleuritis bei einem Manne im mittleren 
Alter auf. dann denke man immer a'llch an eine Koronarthrombose! 
Man findet aber auch dann nur einen linksseitigen Fliissigkeits­
ergull, wenn rechts Adhasionen zwischen der Pleura visceralis 
und der Pleura parietalis bestehen. Solche Adhasionen sind ge­
rade rechts nicht selten, da die Infarkte die rechte Seite bevor­
zugen und die mit ihnen einhergehenden Pleuritiden oft 
Adhasionen hinterlassen. 

Warum die Ergtisse sich vorwiegend rechts ausbilden, ist 
noch nicht geklart. Es gibt daruber eine grolle Anzahl von 
Hypothesen. Manche nehmen an, dall der erweiterte rechte 
Vorhof auf die Vena azygos driickt und so eine starkere Stau­
ung in der rechten Thoraxhalfte zustande kommt. Es gibt abel' 
sehr haufig machtige, rechtsseitige Ergiisse, bei denen diesel' 
Vorgang auszuschliellen ist. Auch mit den veranderten, durch 
das vergro.Gerte Herz bedingten Druckverhaltnissen in del' 
linken ThoraxhaIfte, hat man die 'starkere Ergullentwicklung 
auf del' rechten Seite in Zusammenhang gebracht. AIle bis­
herigen Erklarungsversuche wirken nicht iiberzeugend. 

Ein Parallelismus zwischen dem Grad der Dekompensati.)n 
und dem Grade der Odema besteht nicht. Es gibt Herzkranke. 
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die zu 6demen neigen und solche, die trotz schwerster Storung 
des Kreislaufs von 6demen frei sind. Zum Teil hangt dies 
aber auch von der Artder Herzerkrankung abo So ist es be­
kannt, dafi sehr fortgeschrittene, dekompensierte Mitral­
stenosen oft odemfrei sind, wahrend viel geringgradigere Mitral­
fehler starke 6deme zeigen. Es ist wahrscheinlich, dafi die 
abnormen, physikalisch-chemischen Verhaltnisse im Gewebe 
dieser Kranken mit dem kaum tastbaren PuIs das Auftreten 
von 6demen verhindern. 

Steht ein Aszites im Vordergrunde des Stauungsbildes, so 
mufi an eine besonders starke Stauung im Portalkreislauf ge­
dacht werden. Ais U rsache damr kommt entweder eine 
Trikuspidalinsuffizienz (seltener Stenose) in Frage (expan­
siver Leberpuls!) oder Adhasionen im Bereiche der rechten 
unteren Hohlvene (adhasive Perikarditis, rechtsseitige Pleura­
schwarten).Die Einmiindung der Venae hepaticae in die 
Vena cava info erfolgt namlich nicht immer im Bereiche des 
Abdomens, sondern bei vielen Menschen in der Hohe des 
Diaphragmas, manchmal sogar dariiber, schon im Thorax­
raume; so kommt es, dafi die weiten diinnwandigen Leber­
venen durch Adhasivprozesse im Bereiche der rechten Lungen­
basis sehr leicht abgeschniirtwerden konnen. Das Vorhanden­
scin einer machtigen Leberschwellung (ohne Pulsation!) und 
eines Aszites solI immer auch an die Moglichk'eit einer me­
chanischen Abklemmung der Lebervenen durch Adhasionen 
oder durch einen machUgen PerikardIalergufi, denken lassen. 

Eine adhasive Perikarditis kann auch zu einer anderen 
Lokalisation von 6demen fiihren, die man bei Kreislaufkranken 
sonst nicht findet: zu 6demen im Gesichte. Sie treten dann 
auf, wenn eine sogenannte Einflufistauung besteht, das Ein­
stromen des Blutes in den rechten Vorhof durch eine all­
seitige 'Umklammerung des Herzens oder durch Adhasionen im 
Gebiete der Vena cava sup. gestort ist. Die Kranken geben an, 
dafi sich das 6dem wahrend der Nachtruhe entwickelt, bei auf­
rechter Haltung am Tage aber, wenn der Blutabflufi vom Kopfe 
zum Herzen erleichtert i<st, wieder verschwindet. 

Die Nierenstauung hat das Auftreten einer Albuminurie 
zur Folge, die meistens nur maiHg ist, zuweilen aber sehr hohe 
Grade erreichen kann. Es besteht gleichzeitig eine Ausschei­
dung von hyaUnen Zylindern, die Zahl der roten Blutkorper­
chen im Sediment kann vermehrt sein.Da Herzkranke mit 
Stauungen auch oft eine Blutdruckerhohung aufweisen, sind 
Verwechslungen mit Nephritiden nicht selten. 
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1m Zusammenhang mit der Dekompensation entwickelt 
sich eine Nykturie. Sie wird vielfach auf eine Schwache der 
linken Kammer zurtickgeflihrt. 

Allgemeines zur Symptomatologie. 
Bemerkungen zur Perkussion und Auskultation des Herzens. 

Die Perkussion des Herzens ist in den vergangenen 
Jahrzehnten an vielen Stellen wenig getibt und gelehrt worden; 
es gibt Schulen, wo man sie bei der Untersuchung eines Herz­
kranken gar nicht verwendet, oder wo man nur durch wenige 
Perkussionsschlage die Breite des Herzens, zwischen Spitze 
und rechtem Herzrand, festzustellen versucht. 

Dieser, gewi.G nicht berechtigte Standpunkt ist wahrschein­
lich dadurch veranla.Gt, da.G zu lange die absolute Herzdamp­
fung, die ja mehr eine Lungen- als eine Herzperkussion dar­
stellt und darum auch begreiflicherweise oft wenig befriedi­
gende Resultate brachte, allein untersucht wurde. Man erhebt 
auch immer den Einwand, da.G bei einem Emphysem, bei einem 
stark gewolbten Thorax und anderen Thoraxanomalien eine 
richtige Perkussion unmoglich ist. Das ilst richtig. Man lernt 
aber bald erkennen, bei welchen Fallen man dills Perkussions­
result at als verla.Glich betrachten kann und bei welchen nicht. 
1st man so weit, so sagt die Perkussion so viel ftir die Beur­
teilung der Herzgro.Ge und -form, da.G ihre Nichtanwendung 
unverstandlich wird. 

Wir flihren die Herzperkussion derart durch, da.G wir ons 
bemtihen, die rechte und die linke Herzbegrenzung mit dem 
Farbstift auf dem Thorax so einzuzeichnen, da.G wir ein Bild 
erhalten, das annahernd dem bei postero,anteriorem Strahlen­
gang im Rontgen gezeichneten Orthodiagramm entspricht. 
Nur so list es moglich, a'Uch die wichtige Herzform zu beurteilen. 

Wir mtissen uns vergegenwartigen, da.G der Herzrand 
rechts unten yom rechten V orhof gebildet wird, der den rechten 
Sternalrand normalerweise nur urn wenige Millimeter tiber­
ragt und da.G dann oben daran die Vena cava superior und die 
Aorta ascendens anschlie.Gen. Die Vene ist flir die Perku8'Sion 
bedeutungslos. Der linke Vorhof liegt nahezu in seinem ganzen 
Anteile hinten, nur die Spitze des link en Herzohres ist bei der 
Eroffnung des Thorax vorn sichtbar. Ebenso liegt die linke 
Kammer mit ihren gro.Gten Anteilen rtickwart,s, nur ein 
schmaler Streifen an der linken Herzbegrenzung und gerade 
die Spitze werden von der linken Kammer gebildet. Die rechte 
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Kammer ist wader rechts noch links randbildend; ·sie liegt 
vorn unmittelbar hinter dem unteren Brustbeindrittel und den 
links daran anschliefienden Brustkorbabschnitten. 

Jede Perkussion des Herzens mufi mit der Perkussion des 
Zwerchfelles beginnen. Die Bestimmung des Zwerchfell­
ansatzes ist leioht; die sichere Perkussion der Zwerchfellkuppe 
unmoglich. Sie mufi versucht werden, weil der Zwerchfellstand 
die Herzgrofie und -form weitgehend beeinflufit. Normalerweise 
findet man bei der Perkussion der reohten Herzgrenze von 
rechts nach links, aufierhalb des rechten Sternalrandes, kaum 
eine Schallverkurzung; nur rechts'llnten, imBereiche des rechten 
Vorhofes, kann man, beson-ders bei hoherem Zwerchfellstand, 
eine leichte Schallverkurzung finden. lin Bereiche der grofien 
Gemfie ander Herzbasis, rechts ·sogar tiefer herunter, findet 
man normalerweise auch dann hellen Lungenschall, wenn man 
bis weit hinein auf dem Sternum perkutiert. Eine Erweiterung 
der Aorta ascendens ruft rechts eine Schallverkurzung hervor, 
die das Sternum uberragt, eine Erweiterung der Pulmonal­
arterie und des linken Vorhofes erzeugt links im 2. Interkostal­
raum eine Schallverkurzung (das Herz ist "mitral konfigu­
riert"). Findet man also bei dar Perkussion l,inks im 2. Inter­
kostalraum eine .schallverkurzung, dann mufi man annehmen, 
daG aine Stauung im kleinen Kraislauf besteht, dafi der linke 
Vorhof 'Ilnd die Pulmonalarterie erweitert sind. 

Man perkutiert moglichst in den Interkostalraumen und 
halt den Plessimeterfinger parallel zu den Herzkonturen. trber 
die Perkussionsstarke bei der Herzperkussion im allgemeinen 
und uber die Starke der Perkussion 'an den verschiedenen Ab­
schnitten der rechten oder linken Herzgrenze werden am besten 
keine speziellen Regeln aufgest'ellt, weil erst langere trbung 
genugend Erfahrung bringt und es ermoglicht, ane in Be­
tracht kommenden Momente (Thoraxform, Ausmafi der das 
Herz uberdeckenden Lungenabschnitte, Fettreichtum der Haut, 
Schallfahigkeit des Thorax) mit zu berucksichtigen. 

Eine intensivere Diimpfung 'am unteren Sternalende kann 
einen Zwerohfellhochstand oder ein grofieres rechtes Herz be­
deuten. Eine starkere Dampfung uber dem oberen Brustbein, 
einen Zwerchfellhochstand oder eine Aortenerweiterung. 

PrakUsch wichtig ist auch die Regel, mit dem Farbstift 
beim Auffinden einer Dampfung nie Striche, sondern nur "neu­
trale" Punkte zu zeichnen. 

Schwierigkeiten erwachsen dem Anfanger dadurch, dafi er 
nicht weifi, ob er das erste Erscheinen einer Schallverkurzung 
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oder das Auftreten einer sehr deutlichen Dampfung einzeichnen 
solI. Man vergesse dabei nie, dall weder die absolute noch die 
relative Herzdampfung perkutiert, sondern die wahre Herz­
grolle gefunden werden Isoll. Der Anfanger merke sich die 
Regel, dall er am besten die Grenze dort einzeichnet, wo der 
Unterschied zwischen dem vorangehenden und folgenden Per­
kussionsschlag am deutlichsten ist. 

Die Auskultation solI im Stehen und Liegen erfolgen, da 
manche Gerausche nur im Stehen, andere nur im Liegen, und 
da auch nur in Linkslage horbar sind. Die Auskultation mull 
sorgfaltig und mit Geduld durchgefiihrt werden. Es gibt Ge­
rausche, die nur nach langerem Hinhorchen entdeckt werden. 
Wie das Auge, so mullauch das Ohr sich erst "adaptieren". 
Besonders dann, wenn laute, rauhe Gerausche bestehen, gehen 
die leisen, weichen Gerausche oft verloren. Man auskultiert 
zweckmafiigerweise das Herz auch nach Anstrengung (Knie­
beugen). 

Bestimmte Gerausche hort man besser mit den Holz­
stethoskopen, andere mit den biaurikularen Schlauchstetho­
skopen. Einzelheiten tiber die zweckmafiige Auskultation 
werden in den einzelnen Abschnitten gebracht. 

Hypertrophie nnd Dilatation. 
trber die Moglichkeit, durch die klinische Untersuchung 

das Vorhandensein einer Hypertrophie oder Dilatation fest­
zustellen, sind sich oft auch erfahrene Arzte nicht im klaren. 

Man hort oft die Angabe, das Herz eines Kranken ware 
hypertrophisch, weil die Perkussion dies en oder jenen Befund, 
die Rontgenuntersuchung dieses oder jenes Zeichen ergeben 
hat. Dagegen ist zu sagen, dall auch eine sehr machtige Hyper­
trophie des Herzens keine so bedeutende Anderung der Herz­
grolle herbeifiihren mull, dall wir imstande srnd, sie rontgeno­
logisch oder gar mit der Perkussion nachzuweisen. Bei ganz 
enormen Hypertrophien der linken Kammer sieht der Ront­
genologe oft nur "eine starkere Rundung" des linken Ven­
trikelbogens, aber keine deutliche Vergrollerung des Herzens. 

Es 'gibt nur ein klinisches Zeichen der Hypertrophie des 
link en Herzens: den hebenden, schwer unterdrtickbaren Spitzen­
stoll. Also nicht etwa ein gut tastbarer Spitzenstoll, sondern 
ein solcher, der mit aller Kraft kaum unterdrtickt werden 
kann. Man findet ihn aber Iselten. Normalerweise ilst be­
kanntlich der Spitzenstoll .boi nahezu vier Ftinftel der Er­
wachsenen in Riickenlage nicht zu finden. Das kommt daher, 
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daE der linke Ventrikel, der zu seinem grofiten Teile riickwarts 
liegt, von der Lunge stark iibelldeckt wird und der StoE von 
der Brustwand aufgefangen wird. Nicht viel besser sind die 
Bedingungen bei Kranken mit einem hypertrophischen 
linken Herzen; ein hebender SpitzenstoE i'st n'ur in der Minder­
zahl der Falle zu finden. Auch wenn man eine groEe Zahl von 
Kranken mit einer alteren und hochgradigen Hypertension 
untersucht und deshalb eine machtige Hypertrophie des linken 
Ventrikels annehmen muE, wird man den hebenden SpitzenstoE 
DlH selten finden. Wir sehen also, daE dieses Zeichen meist 
yermiEt wird; man vermutet aus der gestellten Diagnose, daE 
eine Hypertrophie besteht, man kann sie aber nicht nachweisen. 

Die Hypertrophie des rechten Herzens wird v,iel leichter 
und Mufiger diagnostiziert. Die rechte Kammer liegt - wie 
erwahnt - Yorn, unmittelbar hinter den links unten an das 
Brustbein angrenzenden Thoraxpartien; sie ist hier gar nicht 
oder nur wenig von Lunge iiberdeckt. Daher kommt es, daE 
eine Hypertrophie der rechten Kammer an einer diffusen, ver­
starkten Pulsation des ganzen, links unten an das Sternum 
angrenzenden Thoraxgebietes, der "Herzgegend", leicht erkannt 
wird. Bei einer starkeren, mit Dilatation verbundenen Hyper­
trophie des rechten Herzens kommt es im Gebiet del' Pulsa­
tionen zu diffusen systolisohen Einziehungen der Zwischen­
rippenraume (Mackenziesches Zeichen). 

Nul' ein schweres Emphysem oder Thoraxanomalien ver­
hindern diese Pulsationen. Sie werden andererseits, auch ohne 
daE eine Rechtshypertrophie vorliegt, bei Hyperthyreosen und 
schweren Herzneurosen mit iibererregter, "erethischer" Herz­
aktion gefunden. Sie sind auoh bei fibrosen Schrumpfungspro­
zessen im link en Oberlappen, die zu einer Denudation des 
Herzens fiihren, nicht selten. Hier wird aber wohl meistauch 
eine Rechtshypertrophie vorliegen. 

Die Ansicht mancher Arzte, daE die HypertropMe schon 
den Keim der Dekompensation in sich tragt, wird durch die 
Erfahrung widerlegt, daE man bei Hochdruck renaler Genese, 
besonders aber bei kongenitalen Herzanomalien (Isthmusstenose) 
jahrzehntelang ganz betrachtliche Hypertrophien eines Herz­
abschnittes beobachten kann, ohne daE Zeichen von Herz­
schwache auftreten. 

Eine D i I a tat ion des linken Herzens erzeugt, ebenso wie 
die des rechten, eine VergroEerung der Perkussionsfigur des 
Herzens, eine VergroEerung des Herz.schattens. Da a;ber 
rechtes und linkes Herz in der linken Thoraxhalfte liegen, 
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wird es schwer sein, aus der Perkussion allein zu 'sagen, 
welcher Herzteil vergrofiert ist. Nur bei einer Erweiterung der 
Vorhofe kann man feststellen, urn welch en Vorhof as sich han­
delt, da eine Erweiterung des rechten V orhofes eine Dampfung 
erzeugt, die tiber den rechten unteren Sternal rand hinausreicht, 
eine Erweiterung des linken aber zu einer AusfUllung der 
Herztaille fUhrt. 

W ohl erlaubt aber die Bestimmung der Lage des Spitzen­
stofJes die Feststellung, welcher Kammerteil erweitert ist. Die 
Achse des linken Herzens verlauft namlich - wie Abb. l' a 

Abb. 1 a u. b. Der Pfeil in Abb. 1 a zeigt 
die Richtung der Verlagerung des Spitzen­
stoBes bei der Erweiterung der linken Kammer. 
der Pfeil in Abb. 1 b die Richtung der Ver­
lagerung des SpitzenstoBes bel der Erweiterung 

der rechtert Kammer. 

zeigt - ungefahr in der 
Richtung der Herzachse 
von rechts oben nach 
links unten. Eine Erwei­
terung der link en Kam­
mer wird dementspre­
chend eine Verlagerung 
des Spitzenstofies nach 
au£en und unten herbei­
fUhren. Er wird au£er­
halb der Medioklaviku­
larlinie und unterhalb 
des 5. Interkostalraumes 
zu liegen kommen. 

Die Achse des rechten Herzens (Abb. 1 b) fallt wahl auch 
ein wenig von rechts oben nach links unten ab, aber vicl 
weniger' als die des linken. Besteht eine Erweiterung del' 
rechten Kammer, so wird der Spitzenstofi von der rechten 
Kammer, die vorn liegt, gebildet und nunmehr nur nach aufJen, 
nie aber nach unten verlagert sein; er wird zuweilen sagar in 
einem hoheren Niveau getastet als in der Norm. 

Ein Spitzensto£ aIso, der nur nach aufien verlagert ist, 
bezeichnet eine Erweiterung der rechten Kammer; ein Spitzen­
stofi, der nach au£en und unten verlagert ist, zeigt eine Er­
weiterung der linken Kammer an. 



Zur Diagnostik der Herzerkrankungen. 
Die Klappenfehler. 

Die Aortenklappeninsuffizienz. 
Die Aortenklappeninsuffiz.ienz gehort zu den haufigsten 

reinen Klappenfehlern. Sie ist haufig, weil sie nicht nur durch 
eine Endokarditis, sondern auch auf Grund einer luischen Ver­
anderung der Klappen entsteht. . Die Mehrzahl der reinen 
Aortenklappeninsuffizienzen ist auf eine Lues zuruckzufiihren; 
die endokal'ditischen Insuffizienzen sind ,seltener (weniger 
als ein Drittel der Gesamtzahl); sie sind meist mit einer 
Aortenstenose kombi'lliert. In Landern, in welchen die Lues 
und dam it auch die Mesaortitis seltener vorkommen, andern 
sich die genannten Zahlenwerte entsprechend. Dar Herzfehler 
scheint bei Mannern haufiger zu sein. 

Bis vor relativ kurzer Zeit wurde nicht selten klinisch und 
anatomisch auch das Vorkommen einer arteriosklerotischen 
Aortenklappeninsuffizienz angenommen. Diese ist aber, wie 
man heute wei.ll, eine ganz grofie Seltenheit. Ihre Existenz wird 
sogar bezweifelt. Sie wurde fruher sehr oft bei Fallen von 
~lesaortitisdiagnostiziert. Die Kenntnis der Haufigkeit der 
:llesaortitis als Ursache eines Klappenfehlers ist namlich noch 
recht jungen Datums; obwohl die Mesaortitis anatomisch schon 
mehrere Jahrzehnte bekannt ist, haben Klinik und Anatomie 
nur sehr langsam und relativ spat von ihrer weiten Verbreitung 
Kenntnis genommen. Das kommt daher, dafi die Mesaortitis, 
wenn sie nur einigermafien starker ausgepragt ist, mit einer 
Atheromatose vergesellschaftet ist und diese die luischen Ver­
anderungen an der Aorta so weit verdeckt, dafi zuweilen auch 
der erfahrene Pathologe ohne histologische Untersuchung nicht 
unterscheiden kann, ob neben der Atheromatose auch eine 
Mesaortitis vorliegt. Seitdem man das anatomische Bild der 
Mesaortitis besser kennt, wird eine arteriosklerotische Aorten­
klappeninsuffizienz nur ganz ausnahmsweise gefunden. "Fur 
praktische Zwecke konnen wir deshalb die Mesaortitis und 
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die Endokarditis als die allei.nigen U rsachen dieses KIa p­
penfehlers bezei.chnen. Findet man eine reine Aortenklappen­
insuffizienz, so denke man immer zuerst an einen luischen 
Klappenfehler! 

Aullerordentlich selten kommt eine relative Insuffizienz 
der Aortenklappen vor, das ist die Schlullunfahigkeit der 
Klappen, die bei gesundem Klappenapparat infolge Erweite­
rung des Klappenringes auftritt. Diese Form findet man fast 
ausschlielllich bei gesCihadigtem Myokard (etwa bei einer 
schweren, fettigen Degeneration des Herzmuskels im Verlaufe 
einer perniziOsen -Anamie, einer schweren Myomalazie, bei 
einer Koronarsklerose mit gleichzeitigem Hochdruck), oder 
bei schwenm Aortenveranderungen mit starken Erweiterungen 
der Aorta in ihrem Anfangsteile, ohne Erkrankung der Klap­
pen selbst (Mesaortitis). 

Wird eine Aortenklappeninsuffizienz diagnostizi:ert, so mull 
notwendigerweise zwischen den beiden Formen, der endo­
karditischen und der luischen, unterschieden werden. Die 
Anamnese ist dabei vielfach ohne Bedeutung, denn bei sicherer 
endokarditischer Aortenklappeninsuffizienz kann ein Rheuma­
tismus, eine Tonsillitis, eine Chorea sowie jede andere Krank­
heit in der Anamnese fehlen und auch bei der luischen Form 
wird sehr haufig von keiner Infektion berichtet. Auf die 
Serumreaktion kann kein grolles Gewicht gelegt werden, weil 
die Wassermannreaktion (ebenso wie die anderen spezifischen 
Reaktionen) sehr haufig, trotz anatomisch nachgewiesener 
Mesoortitis, negativ sein kann. Die statistischen Angaben 
schwanken zwischen 25-300/ 0 negativer Wa-Reaktionen bei 
der Mesaortitis. 

In man chen Fallen kann· die anamnestische Angabe, dall 
die Beschwerden mit einem Brennen hinter dem Brustbein be­
gonnen haben, ein Brennen, das sehr oft auch ineinen dauern­
den Druck iibergeht, das in anderen Fallen aber nur nach Ar­
beit und Aufregungen auftritt, die Diagnose Mesaortitis p,r­
moglichen; diese Beschwerden, die unt'er dem Namen Aortalgie 
zusammengefafit werden, konnen bei durchschnittlich jedem 
zweiten Fall lui'scher Aortenklappeninsuffizienz, nie aber bei 
der endokarditischen Form gefunden werden. Richtige angi­
nose Beschwerden kommen bei beiden Arten der Aorten­
klappeninsuffizienz vor und es mull zugegeben werden, daB 
es Falle gibt, bei denen die Unterscheidung zwischen einer 
Aortalgie und einer Angina pectoris schwierig ist. Die 
Aortalgiebeschwerden werden wahl mit Rechtdarauf zuriick-
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gefiihrt, daR der EntzUndungsprozeR von der Media auf die 
Adventitia und das periadventitielle Gewebe iibergreift und 
dort zu Reizungen der zahlreichen sensiblen Nervenfasern 
fiihrt. Die Zerstorung dieser Nervenbahnen im weiteren Ver­
laufe der Erkrankung, kann die spatere Schmerzlosigkeit ver­
anlassen. Es ist klar, daR jede Anstrengung, Aufregung, alles 
also, was den Blutdruck steigert, durch die damit verbundene 
Dehnung der Aortenwand zu einer vermehrten Reizung der 
adventitieHen Nerven und deshalb zu einer Steigerung des 
Schmerzes ffithren wird. 

Kranke mit einer Aortenklappeninsuffizienz berichten iiber 
wenig Beschwerden. Wahrend beiden anderen Klappenfehlern. 
vor aHem bei den Mitralfehlern, schon friihzeitig Atemnot, 
Herzklopfen auftreten und die Kranken darum viele Jahre vor 
Eintritt der Dekompensation tiber das V orliegen einer Herz­
erkrankung unoorrichtet sind, bleiben auch Falle voll ausge­
pragter Aortenklappeninsuffizienz lange beschwerdefrei. Sie 
werden deshalb oft zufallig, gelegentlioh einer arztlichen Unter­
suchung aus anderen Griinden, etwa beirn Abschliefien einer 
Lebensversicherung, entdeckt. Trotz eingehender Befragung 
weiR der Kranke weder von Atemnot, noch von Herzklopfen 
zu berichten, war voll leistungsfahig, konnte normal Sport be­
treiben und sogar hohe Berge ohne Beschwerden besteigen. 

Solche Beobachtungen sind nicht nur bei der beginnenden 
Aortenklappeninsuffizienz moglioh, sondern auch bei Kranken. 
die schon ane peripheren und auskultatorischen Zeichen des 
Klappenfehlers von entwickelt zeigen. Das wird verstandlich, 
wenn wir bedenken, daR die Aortenklappeninsuffizienz durch 
die Hnke Kammer kompensiert wird. Diese kann, wie wir 
sehen werden, viele Jahre lang die von ihr beanspruchte Mehr­
al'beit voU leisten. Da die ersten und hauptsaohlichsten Be­
schwerden der Herzkranken in Atemnot bestehen und durch 
die ausgezeichnete Arbeit des linken Ventrikels bei der Aorten­
klappeninsuffizienz sowohl die paroxysmale, nachtliche Atem­
not als auch die Atemnot durch Lungenstauung fehlen, sind 
die Kranken oft beschwerdefrei. Die Dekompensa'tionszeichen 
treten zumeist spat, ganz plotzlioh und brutal auf, wahrend sie 
sich bei den Mitralfehlern ganz allmahlich im Verlaufe von 
Jahren steigern. Die ersten Beschwerden der Aortenklappen­
insuffizienz bestehen in der Regel in einer nachtlichen Atem­
not in i,hren verschiedenen Formen, wie wir ste bei der reinen 
Schwache des linken Herzens zu sehen pflegen. Je nach der 
Geschwindigkeit, mit der das linke Herz versagt und eine pul-

Scherf. Herzkrankheiten, 4. Aun. 4 
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monale Stauung auf tritt, wird sehr rasch oder erst spat auch 
Atemnot nach Arbeit hinzukommen. 

Die Beschwerdefreiheit kann hei der Aortenklappeninsuf­
fizienz sehr lange, jahrzehntelang dauern. Eine in friihester 
Jugend nach einem Gelenkrheumatismus auftretende Aorten­
klappeninsuffizienz kann erst im reifen Alter zu Beschwerden 
fiihren. Diese gute Prognose und die lange Dauer vollstandiger 
Kompensation i·st aber nur bei der endokarditischen Aorten­
klappeninsuffizienz die Regel. Die Prognose der luis chen ist 
viel schlechter. 

Die Prognose eines H erzklappenfehlers hangt im allge­
meinen viel weniger vom Grade des Klappenfehlersab (wenn. 
er nicht aullerordentlich hochgradig ist), sondern viel mehr vom 
Zustande des Herzmuskels. FaIle mit den hochgradigsten In­
suffizienzen und Stenosen der Klappen konnen Jahre hindurch 
in erstaunlich gutem Zustande bleiben, wenn der Herzmuskel 
gesund ist. Wir sehen aber eine rasch fortBchreitende Dekom­
pensation, trotz ganz geringer Veranderung an den Klappen, 
wenn der Herzmuskel geschiidigt ist. 

Die Erfahrung zeigt nun, dall im Verlaufe einer rheuma­
tischen Endokarditis der Herzmuskel wonl regelmallig mit­
erkrankt, es handelt sich aber meist nur urn lokale, scharf be­
grenzte Prozesse, die keine grollere Bedeutung haben. Der 
Herzmuskel ist darum bei der endokarditischen Aortenklappen­
insuffizienz nur ausnahmsweise ernster geschadlgt, die Kom­
pensationsdauer deshalb lange, die Prognose giinstig. 

Bei der Mesaortms dagegen sind (:lrnstere Myokarderkran­
kungen die Regel. Sie lassen sich in drei Gruppen teilen. 

1. Die sogenannte luische' Myokarditis. Es treten grollere 
und kleinereGummen, lymphozytare Infiltrate imHerzmuskel 
auf; von mancher Seite wurde Bogar behauptet, dall in einer 
relativ grollen Zahl von Fallen von Mesaortitis Spirochaten im 
Herzmuskel gefunden werden konnen. 

2. Sehr haufig geht die Mesaortitis mit schweren athero­
matosen Veranderungen in der Aorta und auch mit einer 
Sklerose der Koronararterien einher. Diese Veranderungen 
schiidigen den Kreislauf, bzw. das Herz. 

3. Es treten Verengerungen der Abgange der Koronar­
gefalle auf, die in etwa 60% der Falle von Mesaortitis gefun­
den werden"; recht haufig findet man sogar einen vollstandigen 
Verschlu.B des rechten oder linken Koronarostiums durch 
Schrumpfungsprozesse im :&lreiche der mesaortitischen Er-
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krankungsherde. Eine Unterernahrung, eine Sehadigung des 
Herzmuskels mun die Folge sein. 

Diese Veranderung'en, die manehmal einzeln, haufig aber 
vereint gefunden werden, konnen bewirken, dan eine Mesa· 
ortitis den Kranken akut, wie eine sehwere Infektionskrank­
he it, dahinrafft. Beim fruher ganz Gesunden treten plOtzlieh Be­
sehwerden auf und fiihren in wenig'en W oehen zu einer voll­
stan dig en Dekompensation, ohne dan es moglieh ist, einen 
therapeutischen Erfolg zu erzielen. Die schwere Schiildigung 
des Herzmuskels erklart die Wirkungslosigkeit der Therapie. 

Die durchschnittliche Lebensdauer der Mesaortitiden und 
lui'schen Aortenklappeninsuffizienzen wird, vom Beginn der 
Beschwerden bis zum Tode, haufig auf zwei Jahre geschatzt. 
Es handelt sich aber dabei, wie ausdriicklich betont sein solI, 
nur um Durehschnittswerte, da Kranke mit 8-10-15jahriger 
und noeh langer dauernder voller Kompensation, also mit rela­
tiv gutartigem Verlauf des Prozesses, nicht selten sind. Die 
Prognose der luischen Form der Aortenklappeninsuffizienz ist 
jedenfalls weitaus ernster als die der endokarditischen. 

Nach einer weitverbreiteten Lehre sind Kranke mit einer 
Aortenklappeninsuffizienz blan und unterscheiden sich dadurch 
auf den ersten Blick von den Mitralvitien. Zur Erklarung die­
ser Blasse wurden zahlreiche Hypothesen ersonnen. Man kann 
aber sehr oft Aortenklappeninsuffizienzen, auch in fortgeschrit­
tenem Stadium, mit vollstandig normalem Aussehen finden, so 
dan die Blasse zweifellos nicht flir dills Bild des Klappen­
fehlers typisch ist. Sind Aortenklappeninsuffizienzen blan, so 
ist dies auch gewohnlich auf eine ganz bestimmte Ursache zu­
ruekzufuhren. Bei der luischen Aortenklappeninsuffizienz 
kann die Bliilsse durch die sogenannte luische Anamie ver­
ursacht sein. Die Blasse bei den endokarditischen Aorten­
klappeninsuffizienzen mun daran denken lassen, dan die ent­
zundlichen Prozesse an den Klappen eben erst, oder noch 
nicht, zum Stillstand gekommen sind; man findet dann haufig 
aueh leichte Temperaturen und mun eine endokarditische, 
septische Anamie annehmen. Ob eine schlechte Kapillarisie­
rung der Haut an der Blasse manchmal mitbeteiligt i'st, steht 
noch zur Diskussion. 

Die Untersuchung der Aortenklappeninsuffizienz begin nt, 
wie die eines jeden anderen Herzkranken, mit der Prufung 
des Pulses. Wir finden bei der voll entwickelten Aortenklappen­
insuffizienz den Pul,sus oeler et altus, den Hammerpuls oder 
Corri'gan~Puls, wie er nach seinem ersten Beschreiber ge-

4* 
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nannt wird. Das groEe Schlagvolumen, dllis rasche Absinken 
des diastolischen Druckes durch das Regurgitieren des Blutes 
in die linke Kammer, sind die Hauptursachen flir seine Ent­
stehung. 

Dieser PuliS ist aber flir den Klappenfehler nicht 
immer charakteristisch, er kann ohne Aortenklappeninsuffi­
zienz gefunden werden, anderel"seits bei sicherer Aorten­
klappeninsuffizienz fehlen. Man findet ihn auch manchmal bei 
einem voll ausgebildeten offenen Ductus Botalli und groEeren 
arteriovenosen Aneurysmen; sehr hii.1).fig ist er bei Hyper­
thyreosen; nicht nur beim vollentwickelten Basedow, sondern 
auch bei den leichtesten, larvierten Fallen. Man findet ihn bei 
Infektionskrankheiten, Pneumonien, bei hohem Fieber ver­
schiedener Genese und endlich auch 'hei der starren Aorta 
ascendens im Verlaufe einer Atheromatose oder Mesaortitis, 
bei der die Windkesselfunktion des Anfangsteiles der Aorta 
verloren gegangen ist. 

Man vermiEt andererseits, trotz schwerer Aortenklappen­
insuffizienz, den charakteristischen PuIs, wenn gleicbzeitig eine 
betrachtliche Mitralstenosebesteht, da das kleine Schlag­
volumen das Auftreten der typischen, peripheren Aorten­
klappeninsuffizienz-Zeichen unmoglich macht; es ist klar, daR 
auch eine fortgeschrittenere Aortenstenose die peripheran Zei­
chen einer Aortenklappeninsuffizienz beseitigt; auch eine Ver­
engerung der peripheren Arterien im Verlaufe einer Nephro­
sklerose kann das Auftreten eines Hammerpulses manchmal 
verhindern. Endlich kann auch eine hochgradige Myokard­
schwache terminal zu einer starken Verminderung der Kon­
traktionskraft des Herzmuskels und zum Verschwinden des 
Hammerpulses flihren. Beim Fehlen all dieser Storungen kann 
aus der Celeritat des Pulses doch mit aller Vorsicht auf 'die 
Diagnose und auch auf den Grad der Aortenklappeninsuffi­
zienz geschlossen werden. 

Palpiert man bei der Aortenklappeninsuffizienz den PuIs, 
so sind zwei Regeln zu beachten. 1.' Der PuIs solI auch bei 
senkracht erhobenem Arm palpiert werden, da der schnellende 
Charakter des Hammerpulses dann viel deutlicher wird als bei 
horizontaler Lage des Armes; nicht selten tritt er erst OOi er­
hobenem Arm auf, wenn er vorher gefehlt hat. Die Verminde­
rung der Abknickung der Arteria axillaris, hydrodynamische 
Faktoren, vielleicht auch lokale GefaEreflexe spielen dabei eine 
Rolle. 2. 1st dar Radialpuls beider Arme zu palpieren und 
durch Vergleich beider Pulse auf Pulsverschiedenheiten zu 
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aehten. Untersehiede in den Radialpulsen beider Seiten werden 
aueh beim Normalen nieht selten gefunden. Sie sind dureh 
anatomisehe Variationen im Verlaufe des Gefafies bedingt. 
Findet man aber aueh beim Vergleiehe der Oberarmarterien 
und beider Karotiden deutliehe Untersehiede in Fiillung und 
Pulsation, dann ist dieser Befund fUr die Diagnose Mesaortitis 
entseheidend. Die Mesaortit]s verengt namlich nieht nur die 
Abgange der Koronargefafie, sondern aueh (in etwa 600/ 0 del' 
FaIle) die OsHen der Arteria anonyma, earotis und subelavia, 
so dafi dadureh in manehen Fallen der PuIs auf der einen 
Seite sogar voIlstandig fehlen kann. Kleine VeI"sehiedenheiten 
im Fiillungszustand der Gefafie konnen aueh im Verlaufe einer 
endokarditisehen Aortenklappeninsuffizienz dureh lokale (ent­
ziindlieh oder mykotiseh bedingte?) Erweiterungen des An­
fangsteiles dieser Gefafie verursaeht sein. Deutliehe Unter­
schiede aber spreehen durehaus fUr eine Mesaortitis. 

Mit dem palpatoriseh feststellbaren Untersehiede in den 
Pulsen beider Oberarmarterien gehen zumeist aueh Verande­
rungen des Blutdruekes einher, die es erlauben, den dureh die 
Palpation gewonnenen Eindruek sieherzustellen. 

Der Blutdruck zeigt bekanntlieh bei der Aortenklappen­
insuffizienz eine charakteristische Veranderung, indem der 
diastolische Druck, vorwiegend durch das dialstolisehe Zuriick­
fliefien einer gewissen Blutmenge in die linke Kammer, absinkt 
und Werte unter 50 mm Hg erreieht. Dabei mufi aber bedacbt 
werden, dafi aueh andere Kranke, z. B. FaIle mit einer Hyper­
thyreose, einen ebenso rriedrigen diastolisehen Druck haben 
und dafi andereI"seits bei jenen Aortenklappeninsuffizienzen, 
die von einer hoehgradigen Mitralstenose oder einer Aorten­
stenose, einer Nephrosklerose begleitet sind, der diastolische 
Druck hoch bleiben kann. 

Der Isystolisehe Blutdruek ist nieht charaktedstisch ver­
andert. Er kann bei. schwerster Aortenklappeninsuffizienz 
normal gefunden werden; er kann aber auch, bei der endo­
kaI"ditischen ebenso wie bei der luischen Form, aufierordent­
Hcb hohe Werte erreichen. Nicht selten findet man die Druek­
erhOhung bei dekompensierten Klappenfehlern und kann dureb 
eine erfolgreiche Digitalisierung den Druck zur Norm zurliek­
flihren. 1st der Kreislauf wieder dekompensiert, dann tritt 
wieder eine Drucksteigerung auf. Man findet diese Ersehei­
nung aueh bei Mitralvitien, bei Myokarderkrankungen, also 
bei den verschiedenartigsten, dekompensierten Herzkrank­
beiten. Sie wurde als Hochdruckstauung bezeiehnet. Man 



Die Klappenfehler. 

spricht besser von einem Stauungshochdruck. Er soIl durch 
die Erregll'ng der Vasomotorenzentren infolge des dar­
niederliegenden Kreislaufes auftreten und ware dann der 
paroxysmalen vortibergehenden Blutdruck'steigerung beim 
Asthma cardiale oder beim Lungenodem an die Seite zu stell en. 
Aber auch eine verengende Wirkung abnormer, durch die De­
kompensation auftretender Stoffe an den peripheren GefaEen 
kann. wie angenommen wird, diese Blutdrucksteigerung her­
beiftihren. Welche der beiden Erklarungsmoglichkeiten zutrifft, 
ist noch nicht en~schieden. Mit der Besserung des Kreislaufes 
schwinden die Ursachen fUr die Blutdrucksteigerung, es wer­
den wieder normale Werte gefunden. Da es aber nicht immer 
moglich ist, dutch die Behandlung eine volle Kompensation 
und eine Rtickbildung der Kreislaufstorung zu erreichen, kann 
die Blutdrucksteigerung auch dauernd bestehen bleiben. Eine 
Blutdrucksteigerung bei einer Aortenklappeninsuffizienz, eben­
so wie bei allen anderen Herzklappenfehlern und Herzmuskel­
erkrankungen, bedeutet deshalb nicht unbedingt eiDe kompli­
zierende Nieren- oder GefaJlerkrankung; sie ist vielmehr haufig 
bloJl Folge der Herzinsuffizienz. 

In den Beinarterien ist der Blutdruck bei der Aortenklappen­
insuffizienz gewohnIich bedeutend - nicht selten um 80-100 mm­
hoher als in den Armarterien (man findet dieses Phiinomen aller­
dings manchmal auch bei anderen Zustiinden). 

Viel zu viel Wert wird von mancher Seite auf das Vor­
handensein des sogenannten Kapillarpulses gelegt, wenn in 
unklaren Fallen die Diagnose einer Aortenklappeninsuffizienz 
sichergestellt werden soIl. Dieses Zeichen ist aber keineswegs 
von Bedeutung. Schon der .Name ist unrichtig, da es sich 
nicht um eine Pulsation der Kapillaren, sondern der pra­
kapillaren Arterien handelt. AuJlerdem sieht man dieses Zei­
chen auch bei Gesunden, etwa dann, wenn sie die Hand in 
heiJles Wasser geben und so die Prakapillaren erweitert wer­
den. Auch an heiJlen Sommertagen zeigen viele Gesunde einen 
Kapillarpuls. Er wurde dann auch bei den verschiedensten 
Kreislauferkrankungen, so etwa bei der Atherosklerose, bei 
Mitralvitien, bei den Hyperthyreosen (mit ihren erweiterten 
Arteriolen) gefunden. 

Ebensowenig wie der Kapillarpuls haben auch' die an­
deren, vielgenannten peripheren Phanomene der Aorten­
klappeninsuffizienz, wie etwa der Traubesche Doppelton, das 
Duroziersche Doppelgerausch und 'zahlreiche weitere Zeichen 
praktische Bedeutung. Man findet sie immer dann, wenn auch 
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ein Hammerpuls oder die charakteristische Anderung des 
diastolischen Druckes vorhanden sind. 

Bei der Aortenklappeninsuffizienz werden wir einen heben­
den Spitzenstofi flihlen konnen und - sobald eine Vergrofie­
rung des linken Herzens auftritt - den Spitzenstofi nach aufien 
und un ten verlagert sehen. 

Die Perkussion ergibt bei der Aortenklappeninsuffizienz, 
entsprechend den verschiedenen Kompensationsstadien, drei 
verschiedene Moglichkeiten. Das Herz kann 1. normal grofi 
und konfiguriert sein, 2. eine aortische Konfiguration mit 
grofierem link en Ventrikel zeigen und 3. das Bild des mitra-

b a 

Abb. 2 a-c. Abb. 2 a zeigt ein normal grolles und konfiguriertes Herz bei einer 
Aortenklappeninsuffizienz; Abb. 2 b zeigt ein aortisch konfiguriertes Herz mit 
grollerem linken Ventrikel und breiterer Aorta; Abb. 2 c ein mitralisiertes 

Aortenherz. 

lisierten Aortenherzens aufweisen. Da diesen drei Perkussions­
figuren auch drei verschiedene Krankheitsstadien entsprechen, 
ist die Bedeutung einer richtigen Herzperkussion sehr groU; 
sie hilft uns viel bei der Beurteilung des Kompensationszu­
standes des Klappenfehlers (Abb. 2 a bis c*). 

Mitunter wird bei der Aortenklappeninsuffizienz ein nor­
mal grofies und normal geformtes Herz gefunden. .Man sieht 
solche Herzen naturgemafi seltener bei Aortenklappeninsuffi­
zienz-Fallen im Krankenhause, viel haufiger begegnet man 
ihnen in der Privatpraxis, besonders aber bei Serienunter­
suchungen angeblich Gesunder (Lebensversicherung). DasHerz 
ist nicht nur bei den beginnenden Aortenklappeninsuffizienzen 

*) Ich verdanke die abgebildeten Orthodiagramme dem freund­
lichen Entgegenkommen von Doz. Dr. Zdansky. Sie sind - mit 
Ausnahme von Abb.6 - auf 2/15 verkleinert. Die an unserer Klinik 
alteingebiirgerte Bezeichnung aortische Konfiguration wurde beibe­
halten, obwohl sie sprachlich un schon und nicht ganz richtig ist. Die 
aortische Konfiguration hat nichts mit der Aorta zu tun, da sie nur 
I<'olge einer Erweiterung der linken Kammer 1st. 
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normal gro.B, sondern auch bei von ausgepragten Klappen­
fehlern, die nachweisbar schon viele Jahre bestehen und ane 
typischen auskultatorischen und peripheren Zeichen aufweisen. 

Das V orkommen eines normal gro.Ben Herzens bei der 
Aortenklappeninsuffizienz ist auf folgende Weise zu erklaren: 
Der abnorme Mechanismus hei diesem Klappenfehler besteht 
bekanntlich darin, da.B infolge der Insuffizienz der Klappe in 
der Diastole Blut aua der Aorta in die linke Kammer zuruck­
flie.Bt; die Fullung der linken Kammer wird um das Ausma.B 
der zuruckflie.Benden )3lutmenge zunehmen. "Ober die Menge 
des regurgitierenden Blutes bestehen vel"Schiedene Angaben. 
Nach der Ansicht einiger Untersucher stromen in der Diastole 
auch bei schwerer· Aortenklappeninsuffizienz kleine Blut­
mengen, etwa 8 bis 10 cem zuruck, naeh der Ansicht anderer 
aber kann sogar ein Drittel des Sehlagvolumens, etwa 20 eem, 
in die linke Kammer zurUekflie.Ben. Nehmen wir an, da.B diese 
Zahl riehtig ist, die Kammerfullung also in der Diastole urn 
20 cem gro.Ber wird, so kann das allein noch nieht ausreiehen, 
urn eine so deutlieh nachweisbare Vergro.Berung zu bewirken, 
da.B wir sie ala krankhaft erkennen konnen. Wir mussen be­
denken, da.B ungleieh gro.Bere Flussigkeitsmengen bei einem 
Ergusse im Perikard vorhanden -sein mussen, um kliniseh 
nachweisbar zu sein, da.B -schon eine starkere Bradykardie 
dureh die Verlangerung der Diastole einen Fullungszuwaehs 
in den Kammern erzeugen kann, der jenen, der bei der Aorten­
klappeninsuffizienz gefunden wird, ubersteigt. Man mu.B des­
halb ZUr Ansicht kommen, da.B dureh den abnormen Meehanis­
mus der Aortenklappeninsuffizienz allein keine kliniseh nach­
weisbare Vergro.Berung des linken Herzens zustande kommt. 

Vor kurzem sah ich einen 72jahrigen Kollegen, der seit seinem 
6. Lebensjahre, nach einem Scharlach, eine Insuffizienz der Aorten­
klappen hatte. Diese Diagnose war im Verlaufe von 66 Jahren von 
sehr zahlreichen Arzten immer wieder bestatigt worden. 

Dennoch war das Herz normal grofi und normal geformt! 

Eine rontgenologiaeh und dureh PerkuStSion feststellbare 
Vergro.Berung der linken Kammer wird aber um so rascher 
auftreten konnen, je schlechter der ZU!stand des Herzmuskels 
ist. Sie wird deshalb bei dem in der Regel gesunden Herz­
muskel der endokarditischen Aortenklappeninauffizienz jahr­
zehntelang ausbleiben konnen, bei dem in der Regel geseha­
digten Herzmuskel der luischen Aortenkla:ppeninsuffizienz aber 
sehr fruhzeitig nachweisbar sein. Wahrend ein guter Herz-
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muskel die von ihm verlangte Mehrarbeit ohne weiteres leisten 
kann, wird es bei einem geschiidigten Myokard bald zu einer 
Stauung und Dilatation kommen. Je rascher die Dilatation auf­
tritt, je starker sie ist, um so mehr Berechtigung haben wir, 
auch ohne dafi andere Zeichen dafUr sprechen, eine Myokard­
schadigung anzunehmen. Nicht der Grad des Klappenfehlers, 
sondern der Zustand des Herzmuskells ist, besonders in den 
ersten Stadien der Erkrankung, fur die Grofie des Herzens 
mafigebend. Tatsachlich sieht man haufig bei luischen Aorten­
klappeninsuffizienzen, selten bei endokarditischen, ganz unge­
heuer grofie Herzen, wie sie Isonst nur noch beim Hochdruck 
beobachtet werden. 

Die Geschwindigkeit, mit der eine Grofienzunahme des 
Herzens erfolgt, hangt somit vom ZU!stande des Herzmuskels 
ab und hat deshalb prognostische Bedeutung. Die Vergrofie­
rung der linken Kammer, die ja anfangs ganz isoliert i'st, ver­
ursacht eine starke Ausbuchtung des linken unteren "Muskel­
bogens", die Herztaille i'st noch mehr ausgepragt als in der 
Norm; durch die Schwere der linken Kammer sinkt das linke 
Diaphragma tiefer, durch das vergrofierte Schlagvolumen des 
linken Herzens wird die Aorta verbreitert (Abb. 2 b). 

Nimmt die Stauung in der linken Kammer zu, dann kommt 
es auch zu einer Stauung im linken Vorhofe, im kleinen Kreis­
laufe. Die Erweiterung des link en Vorhofes und die Erweite­
rung der Pulmonalarterie fUhren zum Verstreichen der Herz­
taille, das Herz wird "mitralisiert" (Abb. 2 c). Fruher oder 
spater tritt durch die Istarkere Erweiterung der linken Kammer 
eine Schlufiunfahigkeit der Mitralklappen, eine relative Mitral­
klappeninsuffizienz auf, welche das Zustandekommen der Er­
weiterung des link en Vorhofes und der Pulmonalarterie, der 
"Mitralisation", beschleunigt. Das mitralisierte Aortenherz ent­
spricht also jenem Stadium der Aortenklappeninsuffizienz, bei 
dem schon eine Lungenstauung vorhanden ist und Atemnot bei 
Bewegung auftritt. 

Die Auskultation ergibt bei der voll entwickelten Aorten­
klappeninsuffizienz zwei Gerausche, ein systolisches und ein 
diastolisches; man spricht vom "Hin-und-Her"-Gerausch. N~lr 
bei geringgradigen, endokarditischen Aortenklappeninsuffi­
zienzen in den ersten Stadien fehlt das systoHsche Gerausch, 
spater tritt es aber auch hier auf. 

Das pathognomonische Gerausch ist das diastolische. Es 
enusteht durch das Zurlickfliefien des Blutes wahrend der 
Diastole in die linke Kammer. Es klingt weich und hat hohe 
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Schwingungszahlen; man nennt es "gie.Bendes" Gerausch. 
Selten, meilst bei spezifischen Aortenklappeninsuffizienzen, ist 
es musikalisch, zirpend. Es wird am besten links unten am 
Brustbein, am Ansatz der. dritten, vierten oder flinften Rippe 
gehort; manchmal findet man es· auch in der Richtung gegen 
die Herzspitze zu, weit nach unten. Es ist beibeginnenden 
Klappenfehlern oft nur bei aufrechter Haltung zu horen, wenn 
das Herz sich der Thoraxwand mehr nahert, im Exspirium, 
wenn das Herz von Lunge am wenigsten tiberlagert ist und 
bei tiber dem Kopf gekreuzten Armen, wenn der untere Pekto­
raUs gespannt ist. Schiauchstethoskope erschweren die Aus­
kultation des Gerausches, Diit Holzstethoskopen oder mit dem 
blo.Ben Ohre kann as aber sehr deutlich gehort werden. Infoige 
der hohen Schwingungszahlen des Gerausches ist lange res, 
sorgfaitiges Auskultieren, gewisserma.Ben eine Adaptierung des 
Ohres, notwendig. Spaterhin kann man ·das Gerausch leicht 
tiber dem ganzen Herzen horen, immer noch ist es links unten 
am Sternum viel lauter. 

Es gibt aber Aortenklappeninsuffizienzen, bei denen das 
Punctum maximum des Gerausches im 2. Interkostalraum 
rechts liegt, an der typischen Auskultationsstelle der Aorta. 
Dann handelt es sich aber immer um Aortenkiappen­
insuffizienzen, bei welchen die Aorta ascendens starker dila­
tiert ist und sich der Thoraxwand ·am rechten oberen Sternal­
rand naher anlegt. Durch die erweiterte Aorta wird das Ge­
rausch von den Aortenklappen, die ungefahr in der Hohe der 
Mitte des Sternums liegen, gegen den 2. rechten Interkostalraum 
gut fortgeleitet und dort deutlich gehOrt. 

Finden wir deshalb das Gerausch im 2. Interkostalraum 
rechts am Iautesten, dann konnen wir daraus ohne weiteres 
auf eine sehr weite Aorta schlie.Ben. Wird es noch weiter nach 
rechts gegen die Schulter fortgeleitet, dann ist der Verdacht 
auf sehr machtige Aortenerweiterung oder ,sog'ar auf ein An­
eurysma berechtigt. Da starkere Aortenerweiterungen basonders 
bei der Mesaortitis auftreten, findet man tabsachlich bei der 
luischen Aortenklappeninsuffizienz das Gerausch am haufig­
sten im 2. rechten Interkostalraum. 

Aus dem Punctum maximum des Gerausches allein die 
Diagnose Mesaortms zu stellen, ist aber nicht erlaubt, weil es, 
wenn auch salten, luische Aortenkiappeninsuffizienzen ohne 
starkere Verbreiterung der Aorta gibt und andererseits bei 
manchen endokarditischeti Aortenkiappeninsuffizienzen (beson­
ders dann, wenn sie mit einer starkeren Aortenstenose kombi-
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niert sind) die Aorta breiter -sein kann, so daB das Gerausch 
am besten im 2. rechten Interkost'alrarum gehort wi rd. Bei jenen 
endokarditischen Aortenklappeninsuffizienzen aber, bei welchen 
gleichzeitig ein Mitralvitium besteht, hort man das gieBende, 
diastolische Gerausch regelmaGig links unten am Sternum. 

Besteht eine Aortenklappeninsuffizienz zugleich mit einer 
schweren Mitralstenose, einem hohergradigen Trikuspidal­
vitium, so kann ihr diastolisches Gerausch voUstandig fehlen. 
Es solI auch manchmal bei besonders starken ZersWrungen 
der Klappen verschwinden. 

Das systolische Gerausch, das bei der Mesaortitis schon 
fruher, vor Beginn der Klappeninsuffizienz, auf tritt, aber auch 
bei der endokarditischen Aortenklappeninsuffizienz in spateren 
Stadien regelmaGig gefunden wird, kann sehr rauh und laut 
sein und nahezu die ganze SY'Stole ausfiillen. In anderen 
Fallen wieder ist es weich und leise. Es ist selten (wenn es 
rauh und laut ist) mit einem Schwirren verbunden. 

Fur sein Zustandekommen gibt es viele Erklarungen. Die 
alte Anschauung, da.Jl Rauhigkeiten an der Aor!enwand und an 
den Aortenklappen das Auftreten eines Reibegerausches ver­
anlassen, ist mit Recht verlassen worden; konnte doch gezeigt 
werden, da.Jl das Blut vor allem im Zentrum, in der Mitte der 
GefaBe flie.Jlt, so da.Jl Reibungen an der Wand als U rsache der 
Gerausche nicht in Frage kommen. . Die beste Erklarung fur 
das systolische Aortengerausch bei der Aortenklappeninsuffi­
zienz besteht darin, daB das BIut aus dem erweiterten linken 
Ventrikel in die immer mehr oder minder erweiterte Aorta 
durch den normal weiten Klappenring gepre.Jlt wird, dieser 
somit als relative Stenose wirkt. Man kann tatsachlich finden, 
da6 dieses Gerausch immer dann entsteht, wenn Aorta und 
linker Ventrikel erweitert ,sind, so bei Hochdruck, Herzblock 
mit starker Bradykardie und zahlreichen anderen Zustanden. 
1m speziellen Falle der InsuUizienz der Aortenklappen kann 
auch die Beschleunigung der systolischen BlutstroID'llng an 
der Entstehung des systolischen Gerausches mitbeteiligt scin. 

Das Punctum maximum dteses systolischen Gerausches 
liegt an der Auskultationsstelle der Aorta im zweiten Inter­
kostalrallm rechts. Es strahlt bei weiter Aorta nach rechts, 
mitunter auch gegen die Halsgefii..Jle zu, aus. J'edes sY'Stolische 
Aortengerausch kann aber ein zweites Punctum maximum an 
der Herzspitze haben. Geht man mit dem Stethoskop langsam 
Yom zweiten Interkostalraum recht'S gegen die Herzspitze, so 
wird das Gerausch zunachst immer leiser, da wir in das Gebiet 
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des rechten Herzens kommen, und nimmt dann allmahlich, in 
der Gegend der Herzspitze, an Intensitat zu. Man spricht des­
halb vom Sanduhrgerausch, weil die graphische Darstellung 
der Geranschintensitat, wie aus Abb. 3 hervorgeht, eine Sand­
uhrform ergibt. 

Das Vorhandensein eines lauten, systolischen Gerausches 
an der Herzspitze bei einer Aortenklappeninsuffizienz hat die 
haufige Fehldiagnose Mitralinsuffizienz zur Folge. Flir diese 
Diagnose scheint zunachst auch die Tatsache zu sprechen, dafi 
dieses Gerausch an der Spitze haufig ganz anders klingt als 

Abb. 3. Schematische 
Darstellung des Sand­
uhrgerausches bel der 

Aortenklappen­
insuffizienz. 

das systolische Gerausch ·an der Aorta. 
Gewohnlich wird ja aus dem versohiedenen 
Oharakter des Gerausches auf seinen ver­
schiedenen U rsprung und eine verschiedene 
Entstehungsursache geschlossen. Dazu ist 
man aber nicht berecht1gt, da das gegen die 
Spitze zu fortgeleitete systolische Aorten­
gerausch dort ganz .andere auskulta:torische 
Eigenschaften zeigen kann als das systoli­
sche Gerausch tiber der Aorta, weil es vom 
Gewebe gewissermafienfilh<iert und ver­
andert wird; Rauhigkeiten und andere 
Eigenheiten des Gerausches konnen durch 

die Fortleitung verschwinden oder abgeschwacht werden, so 
dafi es sich tiber der Spitze viel weicher ·anhort. 

Normalerweise ist also das systolische Gerausch tiber der 
Aorta und an der Herzspitze laut zu horen. Es giht aber nicht 
selten FaIle v·on Aortenklappeninsuffizienz, bei welchen das 
obere Punktum maximum verschwindet und das an der Spitze 
allein bestehen bleibt. Es handelt sich da gewohnl>ich urn altere 
Patient en mit einer etwas starker ausgepragten Lungen­
blahung. Durch sie wird die Aorta und das Herz oben an der 
Basis tiberlagert, von der Thoraxwand weggedrangt, so dafi 
Gerausche sowohl wie Tone an dieser Stelle vollkommen ver­
schwinden und nur an der Spitze noch horbar bleiben, wo der 
dilatierte linke Ventrikel naher an die Thoraxwand heran­
reicht. Bei noch hOhergradigerem Emphysem und vollstandiger 
Oherlagerung des Herzens verscbwinden aucb die Auskul­
tationsphanomene an der Herzspitze, so dafi man Herztone 
und -gerausche nur am unteren Sternum, in der Gegend des 
Processus xyphoideus auskultieren kann. Das ist die einzige 
Stelle, an der bei starkerem Empbysem das Herz mit der Aus­
kultation kontrolliert werden kann. 
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1m spateren Verlauf des Klappenfehlers, zugleich mit 
einer starkeren Erweiterung der linken Kammer, tritt eine 
relative Mitralklappeninsuffizienz auf. Sie bewirkt eine rasche 
Zunahme der MitraUsationdes Herzens und das Auftreten 
einer Akzentuation des 2. Pulmonaltones und eines neuen 
systolischen Gerausches an der Herzspitze, das in der Regel 
ein anderes Punctum maximum zeigt als dasjenige, d8!S von 
der Aorta fortgelaitet wird. 

Das Mitralsegel ist oft (besonders bei der luischen Aorten­
klappeninsuffizienz) verdickt. Die Ursache daftir ist noch 
nieht bekannt. Sehr oft owurde bei derartigen Fallen aine 
atheroskleroti,sche Mitralinsuffizienz diagnostiziert. 

Bei manchen Fallen endokarditischer und luischer Insuffi­
zienz der Aortenklappen hOrt man in der Gegend der Herzspitze 
und am unteren Sternalende ein dreiteiliges Gerausch. Es 
setzt sichaus dem systolischen und zwei diastolischen, weichen 
Gerituschen zusammen. Die 0 Entstehung dieser Zweiteilung 
des diastolischen Gerausches ist unklar. 

Die Beschaffenheit der Herztone hat fUr die Beurteilung 
des Grades der Aortenklappeninsuffizienz keine Bedeutung. 
Der 1. Ton an der Herzspitze kann, wohl durch die Hyper­
trophie des linken Herzens, sehr laut ,sein, er kann aber auch 
im systolischen Gerausche aufgehen und unhorbar werden. 
Auch der 2. Aortenton kann bei beginnender Aortenklappen­
insuffizienz manchmal nur mit Mtihe gehort werden oder Bogar 
fehlen, bei anderen, auch sehr fortgeschrittenen Klappenfehlern 
akzentuiert sein und sogar klingenden Charakter haben. Die 
Lautheit des 2. Tones tiber der Aorta ermoglicht keineswegs 
die Differentialdiagnose zwischen endokarditischer und luischer 
Aortenkla ppeninsuffizienz. 

Manchmal hort man an der Herzbasis rechts oben, gerade 
unterhalb der Klavikula, bei sehweren Klappendefekten einen 
sehr lauten ersten Ton, der nicht im Herzen entsteht, sondern 
durch systolische Anspannung der Wand der herznahen 
grofien Arterien (A. subclavia, A. anonyma) hervorgerufen 
wird. Er entspricht dem Gefafiton, den man bei solchen 
Aortenklappeninsuffizienzen auch tiber den anderen peripheren 
Arterien hort. 

Die Aortenklappeninsuffizienz-Gerausche konnen trotz des 
Vorhandenseins eines sehr schweren Klappenfehlers sehr leise 
sein; sie konnen, wie schon erwahnt, unter bestimmten Um­
standensogar verschwinden. Andererseits hort man manchmal 
bei Hyperthyreosen und Anamien diastolische, weiche Ge-
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rausche in der Gegend der Auskultationsstelle der Aorta, 
welche Aortenklappeninsuffizienz-Gerausche vortauschen. Sie 
verdanken zweifellos der bei diesen Zustiinden regelmiifiig vor­
handenen Beschleunigung der Blutstromung in den Venen ihre 
Entstehung (s. S.131). 

Auffallend ist die Tachykardie, welche man besonders bei 
!ugendlichen Aortenklappeninsuffizienzen findet. Frequenzen 
bis zu 120 sind gar nicht selten und sind hiiufig Veranlassung 
zu einer sonst durchaus nicht indizierten Digitalisbehandlung. 
Als Ursache dieser Frequenzsteigerung wurde ein Sinus­
caroticus-Reflex infolge Absinkens des mittleren arteriellen 
Blutdruckes gefunden. Die Bedeutung dieser Herzbeschleunl­
gung wurde schon vor mehr als 100 Jahren von Corrigan 
erkannt, der in ihr eine kompensatorische Einrichtung sah; 
durch die Tachykardie wird die Liinge der Diastole verkiirzt, 
so daB die Menge des zuriickflieBenden Blutes sich vermindert. 
Diese Tachykardie reagiert auf eine Digitalisbehandlung nicht 
und verlangt auch keine Behandlung. 

Eine besonders bei 3ugendlichen Aortenklappeninsuffi­
zienzen nicht seltene Komplikation sind schwere, nachtliche 
Angina-pectoris-Anfiille. Sie treten in vollster Bettruhe auf und 
sind von einer Beschleunigung der Herztiitigkeit und von einer 
sehr betriichtlichen Blutdrucksteigerung begleitet. Sie ver­
schlechtern zweifellos die Prognose (s. S.170). 

Endokarditische und luische Aortenklappeninsuffizienzen 
neigen sehr zu einer Endocarditis lenta. Wenn Aortenklappeu­
insuffizienzen zu fiebern beginnen, Schwliche, eine progressive 
Aniimie zeigen, dann liegt leider oft diese traurige Kompli­
kation vor. 

Eine - relativ seItene - Form ist die "traumatische" 
Aortenklappeninsuffizienz. Man findet sie fast ausschIieBIich 
bei einer Mesaortitis. Bei plOtzIichen, mit ,starkem Pressen und 
einer Blutdrucksteigerung einhergehenden Anstrengungen kann 
elil zu einem EinriB einer (gewohnIich schon erkrankten) 
Klappe kommen. Ein musikalisches, lautes, von einem Schwir­
ren begleitetes dirustoIisches Geriiusch tritt gleichzeitig auf. 
Sehr oft wird ein stundenlang anhaltender Schmerz empfunden. 

Die Mitralstenose. 
Die Mitralstenose gehOrt zu den haufigen Klappenfehlern. 

Sie wird aber selten in reiner Form gefunden, da sie in der 
Regel mit einer Mitralinsuffizienz kombiniert ist. Die reine, 
oder fast reine Mitralstenose kommt bei Frauen viel hiiufiger 
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vor als bei Mannern. Aus didaktischen Grunden wird im fol­
genden nur die reine Mitralstenose besprochen. 

Die Mitralstenose wird durch eine endokarditische Ver­
anderung der Klappen hervorgerufen. Bei sahr vielen Fallen 
fehlt aber jeder Rheumatismus, jede Tonsillitis oder Chorea 
in dar Anamnese. Auch in Landern, in denen der Rheumatis­
mus haufig ist, wird in ungefahr 400/ 0 der Mitralstenosen keine 
Atiologie ftir eine Endokarditis in der Anamnese gefunden 
und (he Kranken geben auch an, nie eine fieberhafte Erkran­
kung mitgemacht zu haben. Dasselbe sehen wir manchmal 
auch bei Fallen mit einer Aortenklappeninsuffizienz. Bei 
Mitralstenosen jedoch ist dieses Vorkommnis haufig. Das 
Fehlen einer "rheumatischen Anamnese" wird also in dia:­
gnostisch schwierigen Fallen durchaus nicht gegen die Dia­
gnose verwertet werden konnen. 

Da viele Patienten mit einer Mitralstenose behaupten, bis 
zum Auftreten der ersten Herzbeschwerden vollstandig gesund 
gewesen zu sein, hat man sich bemtiht, die Entstehung der 
Mitralstenose auf andere Weiseals durch eine rheumatische 
Endokarditis zu erklaren. Als solch ein Erklarungsversuch 
kann die kongenitale Mitrolstenose von Durozier angesehen 
werden, eine kongenital entstandene Veranderung des' Klappen­
ringes, fUr die sich allerdings pathologisch-anatomisch keiner­
lei sichere Anhaltspunkte finden lie.llen. In der letzten Zeit, 
seitdem der . Zusammenhang zwischen Tuberkulose und Ge­
lenkrheumatismus im Mittelpunkte der Diskussion ·steht, wird 
auch die Moglichkeit viel erwahnt, da.ll die Endokarditis dar 
Mitralklappemit einer Tuberkulose in Zusammenhang steht. 
Beziehungen zwischen der gutartigen verrukOsen Endokarditis 
und der Tuberkulose wurden schon vor Jahrzehnten in zahl­
reichen klinischen Arbeiten besprochen. Da heute festzustehen 
scheint, da.ll die sogenannte gutartige Endokarditis als aller­
gische Erscheinung auftreten kann,ertibrigen 'sich weitere Dis­
kussionen tiber den Erreger jener Mitralklappen-Endokarditis, 
die ohne anamnestische Angaben fiber eine vorausgegangene 
rheumatische Infektion oder eine andere Erkrankung gefunden 
wird. 

Die Mitralstenose ist sehr haufig ein progredientes Leiden; 
der Arzt findet, wenn er den Kranken zum ersten Male sieht, 
einen leichten Klappenfehler, der kaum Beschwerden macht; 
er stellt eine gute Prognose. Allmahlich aber, manchmal in 
auffallend kurzer Zeit, kommt es ohne neue Komplikationen, 
ohne einen neuen Fiebel'Schub zu weiteren Klappenverande-
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rungen, zu erneuten Verwachsungen und Schrumpfungen an 
den Klappen, bis sich endlich das BUd der Knopflochstenose 
entwickelt. Da man nie sagen kann, ob der gerade untersuchte 
Fall zu dieser Gruppe gehOrt,. ist die Prognose bei einer 
Mitralstenose recht vOl"Sichtig zu stellen. 

Es gibt aber auch hier erfreuliche Ausnahmen; ein Patient 
kann in friiher Jugend, etwa nach einem Rheumatismll's, eine 
Mitralstenose bekommen, die erst Jahrzehnte spater, gelegent­
lich einer zufalligen Untersuchung, yom Arzt entdeckt wird. 
Eine genaue Befragung kann dann wohl ergeben, daJl die kor­
perliche Leistungsfahigkeit des Kranken immer ein wenig her­
abgesetzt war, bei raschem Stiegensteigen und Bergaufgehen 
Atemnot und Herzklopfen auftraten; da ahnliche Beschwerden 
aber (etwa hei Fettleibigen) auch ohne Klappenfehler, ohne 
Herzerkrankung auftreten konnen und die Beschwerden -immer 
gleichblieben, ohne sich zu steigern, suchte der Kranke nie 
den Arzt auf. 

Manchmal kommen Frauen, die seit J ahr:rehnten eine 
leiehte Mitralstenose haben, el"St im Klimakterium oder spater 
zum ersten Male mit Herzbeschwerden zum Arzt. 

In der Regel rufen die Mitralstenosen aber sehr friihzeitig 
Besehwerden hervor. Der Gegensatz zu den Aortenfehlern ist 
in dieser Beziehung auffallend und verstandlieh. Wahrend bei 
diesen die Kompenaation durch den linken Ventrikel aueh fUr 
eine langere Zeit voll gewahrleistet 1st, fallt bei der Mitral­
stenose die Aufgabe der Kompensation dem link en Vorhofe 
zu. Dieser kann sie nur bei einer leiehten Klappenveranderung 
auf die Dauer erfiillen. Aber aueh dann, wenn der linke Vor­
hof bei Ruhelage des Kranken imstande .jat, geniigend Blut 
dureh die verengte Klappe in die Kammer zu pressen, 
wird ihm daiS bei korperliehen Anstrengungen, also bei er­
hohten Anforderungen, unmoglich sein. Dureh die Stauung 
im linken Vorhof und im kleinen Kreislauf wird es zu Kurz­
atmigkeit, zunaehst nur bei sehweren, bald aber aueh bei 
geringfiigigen Anstrengungen kommen. 

Frtlhzeitig tritt bei der Mitralstenose aueh Herzklopfen, 
haufig des Naehts, auf und weektden Kranken aus dem 
Sehlafe. Sonat begegnen wir dem Herzklopfen besonders bei 
funktionellen Herzerkrankungen, bei Hyperthyreosen, Herz­
neurosen, im Klimakterium. Bei Mitralstenosen ist as aber 
schon in Friihstadien der Erkrankung in durehaus lastiger 
Weise vorhanden. Eine siehere Erklarung fiir das Zustande­
kommen diesas Phanomens steht noeh aus. Das Empfinden 
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des Herzklopfens hat mit einer Frequenzbeschleunigung mei­
stens nichts zu tun. Es kann auch bei sehr frequenten paroxys­
malen Tachykardien und bei starken Erschutterungen der 
Brustwand durch Herzpulsationen fehlen. 

Die Inspektion ergibt nicht immer das typische "mitrale 
Aussehen", die Rote der Wangen, die Zyanose der Lippen. 
Diese Zeichen gehOren nicht unbedingt zum Bilde der Mitral­
stenose. Fur das Zustandekommen der Zyanose wird bei der 
Mitralstenose, nach den Ausfuhrungen auf Seite 27, der Stau­
ungszustand der Lunge ma.Ggebend sein. Deshalb wird bei 
beginnenden Mitraisteno<sen, bei denen noch keine Lungen­
stauung besteht, die Zyanose ebenso fehlen wie bei den weit 
fortgeschrittenen Mitralfehlern, bei denen die Lungenstauung 
durch die Insuffizienz des rechten Herzens wieder abnimmt. 
Dann kann man bei manchen Mitralstenosen sogar eine auf­
fallende Bli:iJsse finden, wie sie allen Herzfallen mit akuter 
Dekompensation des rechten Herzens eigen ist (s. S.27). Da­
neben ist die bei Mitralstenosen haufige Pulmonalsklerose 
manchmal U rsache fUr eine starke Zyanose dieser Falle. 

Von gro.Ger Bedeutung fur die Beurteilung des Klappen­
tehlers ist die Palpation des Pulses. Wir sahen, dafi bei Aorten­
klappeninsuffizienzen in den mei'sten Fallen aus dem Pulse 
allein die Diagnose moglich ist. Findet man den Hammerpuls 
und lassen sich die seltenen, S. 52 erwahnten Ausnahmen aus­
schliefien, dann ist die Diagnose Aortenklappeninsuffizienz ge­
rechtfertigt; auBel'dem ist aus der Starke der Celeritat mit ge­
wissen Einschrankungen ein Schlu.G auf die Starke der Klap­
peninsuffizienz erlaubt. Bei der Mitraisteno<se ermoglicht 
die Palpation des Pulses nicht die Diagnose, sondern 
nur die Beurteilung des Grades des Klappenfehlers. Je 
hochgradiger die Stenose des Mitralostiums ist, um so geringer 
wire die Fullung der linken Kammer, um so kleiner deshalb 
das Schlagvolumen und damit auch der PuIs sain. Finden 
wir bei einer Mitralstenose den PuIs noch normal gefullt, so 
darf man uberzeugt sein, daB es sich um eine geringgradige 
Mitralstenose handelt. 1st der PuIs kleiner, dann liegt eine 
fortgeschrittene Mitralstenose vor; ist der PuIs so klein, daB 
man ihn kaum palpieren kann, dann besteht eine sehr hoch­
gradige, eine Knopfloch-Mitralstenose. Nur der PuIs erlaubt 
diese Unterscheidung, da die Art der Gerausche, wie wir sehen 
werden, dazu nicht ausreicht. Auch bei der sehr haufigen 
Kombination von Mitralstenose und Mitralinsuffizienz wird 
nur der PuIs entscheiden, welcher Klappenfehler uberwiegt. 

Scherf, Herzkrankheiten, 4. Auf!. 5 
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Die MitralinsuUizienz verkleinert, wie noeh besproehen werden 
soll, den PuIs nieht. Findet man deshalb bei einem fort­
gesehrittenen, kombinierten Mitralvitium einen normalen PuIs, 
dann darf man annehmen, dafi die Mitralinsuffizienz liber­
wiegt; je kleiner der PuliS ist, um so hoehgradiger wird die 
Mitralstenose sein, aueh dann, wenn die Gerausehe der Mitral­
insuffizienz bei einzelnen dieser Falle sehr laut sind. 

Die Palpation des Thorax, der Herzgegend, ergibt bei der 
Mitralstenose sehr viele Befunde, so dafi bei den meisten Fallen 
mit dieser Untersuehungsmethode allein die Diagnose gestellt 
werden kann. . 

Der Spitzenstofi ist bei den Mitralstenosen lange Zeit hin­
dureh an normaler Stelle zu fiihlen. Der linke Ventrikel ist ja 
bei der reinen Mitralstenose Il!ie vergrofiert, da er keine Mehr­
arbeit zu leisten hat, die Klappenlasion liegt vor dem linken 
Ventrikel. Dllis reehte Herz dilatiert erst in spateren Stadien 
der Erkrankung. Kommt es dann zu einer Dilatation des 
reehten Herzens, dann wird der Spitzenstofi naeh aufien, aber 
nieht naeh unten verlagert sein; ist der Spitzenstofi naeh aufien 
und unten verlagert, mufi man also eine Dilatation der linken Kam­
mer annehmen, so liegt keine reine Mitralstenose vor, es be­
steht eine Komplikation, welehe zu einer Vergrofierung des 
linken Herzens geflihrt hat, etwa eine Mitral- oder Aorten­
klappeninsuffizienz oder ein Hoehdruek. 

Der Spitzenstofi ist bei der Mitralstenose nieht normal, er 
ist vielmehr sehleudernd und sehnellend, sehnappend. Wahrend 
der normale Spitzenstofi, sofern er liberhaupt gefiihIt wird, als 
langsame Pulsation imponiert, der Spitzenstofi bei der Hyper~ 
trophie des linken Herzens ganz besonders langsam und hebend 
erseheint, lauft der Spitzenstofi bei der Mitralstenose aufier­
ordentlieh raseh abo Wir werden sehen, dafi diese Veranderung 
des Spitzenstofies der Akzentuation des ersten Herztones ent~ 
sprieht, die man bei den Mitralstenosen 'sehr haufig vorfindet. 

Der linke Ventrikel ist bei hohergradigen Mitralstenosen 
hiiufig kleiner als normal, atrophiseh. Wahrend normaler­
weise der linke Ventrikel den maehtigsten Herzteil bildet, ist 
er bei der Mitralstenose oft nur eine Appendix des librigen 
Herzens. Der linke Vorhof, die reehte Kammer und der reehte 
Vorhof hypertrophieren und dilatieren im weiteren Verlaufe 
der Mitralst-enose, der linke Ventrikel hat Iliber mit der Kom­
pensation des Klappenfehlers niehts zu tun. Diese Atrophie 
ist zum Teil darauf zurliekzufiihren, dafi die Flillung der 
linken Kammer ungenligend ist und die Arbeitsleistung des 
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linken Herzens demgemaG abnimmt. Es gibt ,aber auch noOO 
eine andere Ul"Sache fUr die Atrophie der linken Kammer, die 
viel seltener Berucksichtigung findet, aber sicher von Be­
deutung ist. 

Ein Kranker mit einer schweren Mitralstenose, dessen 
Herz wir bei der Autopsie untersuchen, hat in den letzten Le­
bensmonaten, meistens sogar in den letzten Lebensjahren 
schon die geringsten Anstrengungen vermeiden mussen, weil 
sie starke Atemnot hervorriefen. Diese Untatigkeit erzeugt 
eine sehr betrachtliche Atrophie der Korpermuskulatur, 
welche gerade bei der Mitralstenose g'anz auEerordentlich 
hohe Gra:de erreicht. Esbesteht jedoch ein >strenger 
Parallelismus zwischen der Beschaffenheit der peripheren 
Muskulatur und dem Zustande des linken Ventrikels. 
Bei muskelstarken Athleten ist auch der linke Ventritkel 
erstarkt undsicher muskelkraftiger, besser als in der 
Norm; er wird bei einem Stubenhocker und Buchermenschen 
hingegen, der sich korperlich nicht betatigt, schwacher und 
weniger leistungsfiihig sein. So geht der Inaktivitiit·satrophie 
der peripheren Muskulatur ein ahnHcher Vorgang am linken 
Ventrikel parallel. 

Dieses Verhalten der linken Kammer bei der Mitralstenose 
soU uns veranlassen, den Kranken, bei dem ein Herzklappen­
fehler festgestellt wurde, nicht allzu ruhig zu stellen und ihm 
nicht j'ede korperliche Tiitigkeit zu untersagen. Der Kranke 
soIl im Gegenteil so viel korperliche Arbeit leistoo (anfangs 
unter Aufsicht), wie er ohne Beschwerden leisten kann. Wie 
jeder Muskel, muG auch der Herzmuskel arbeiten, urn voll 
leistungsfahig zu bleiben. 

Man palpiert bei der Mitralstenose in der Gegend der 
Herzspitze meistens auch ein Schwirren. Welche Bedeutung 
hat ein Schwirren in der Herzgegend und wodurch kommt es 
zustande? Ein Schwirren bedeutet nicht mehr als ein Gerausch. 
'Vir mussen deshalb zwischen einem systolischen Schwirren, 
entspl'echend einem systolischen Gerausche, und einem dia­
stolischen, das ein diastolisches Gerausch begleitet, unter­
scheiden. Wir erkennen meistens beide Formen von Ge­
rauschen und Schwirren bei langsamer Herztiitigkeit sehr 
leicht nur mit Hilfe der Auskultation, da dasGerausch oder 
Schwirren, das nach der langen Herzpau>se kommt, systolisch 
ist. Bei rascherer Schlagfolge des Herzens palpiert man zu­
gleich mit der Auskultation des Herzens oder Palpation des 
Thorax auch dEm Karotispuls (nicht Radialpuls!). Jedes Ge-

5· 
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rausch oder Schwirren, das zugleich mit dem Karotispuls auf­
tritt, ist systolisch, alIes was vorher oder nachher kommt, 
diastolisch. 

Ein systolisches Schwirren sagt uns nicht mehr als ein 
systolisches Gerausch; es kann auch bei Gesunden vorkom­
men. Ein diastolisches Schwirren ist immer pathologisch; Ge­
sunde mit diastolischen Gerauschen gibt es bekanntlich nieht. 

Palpiert man die Herzspitzengegendbei Miitralstenosen, 
die ein diastolisches Gerauseh haben, in linker Seitenlage, dann 
ist ein Sehwirren nahezu immer vorhanden. Wie kommt es 
aber, daG manche Gerausehe nur ganz selten von Schwirren 
begleitet sind, wie z. B. die Aortenklappeninsuffizienz-Ge­
rausche, wahrend andere wieder, wie die Mitralstenosenge­
riiusche, sehr regelmaGig Schwirren erzeugen? 

Ein Sehwirren kommt durch die Resonanz eines Teiles der 
Brustwand auf ein in der Tiefe entstehendes Gerausch zu­
stande. Die Brustwand des Mensehen zedgt aber nur bei Ge­
rauschen mit tiefer Sehwingungszahl Resonanz. Darum ist 
ein Stimmfremitus bei Frauen mit hoher Stimme kaum pal­
pabel, wahrend er bei Mannern mit tiefer Stimme ("Brust­
stimme") auGerordentlich deutlich sein kann. Das erklart uns 
aueh, weshalb Aortenklappeninsuffizienzen mit ihren wefchen 
Gerausehen, dieimmer sehr hohe Schwingungszahlen haben, 
in der Regel kein Schwirren aufweisen, wahrend die Mitral­
stenosen mit ihren tiefen, holprigen Gerauschen regelmaGig 
ein Schwirren zeigen. Die Gerausehe bei der Mitralstenose 
sind so rauh und tief, daG sie manchmal besser palpiert als 
gehort werden. Das menschliehe Ohr kann Gerausche mit 
weniger Schwingungen als 16 in der Sekunde nicht wahr­
nehmen. So kommt es, daG man bei manchen Mitralstenosen 
unter Umstanden ein deutliches Schwirren findet und kein 
Gerausch hort. 

Nicht nur die Mitralstenose erzeugt mit groJler Regel­
maGigkeit ein Schwirren, sondern auch aIle anderen Stenosen­
gerausche am Herzen, so vor aHem die Aortenstenosen und 
die kongenitalen Vitien, bei denen ja aueh gewohnlieh ein 
StEinosenmechanismus besteht. 

Die Palpation ergibt bei der Mitralstenose auJlerdem die 
Zeichen der Hypertrophie der rechten Kammer, man findet 
also eine diffuse Pulsation in der ganzen Herzgegend, oft 
besonders deutlich links, auGen und oben, in der Gegend des 
vorspringenden Konus der Pulmonalarterie. 

AuGer diesen Pulsationen kann man in der Gegend des 
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Pulmonalarterienkonus, oft ganz aufien an del' linken Herz­
grenze, an del' Stelle, an del' die Pulmonalarterie sich del' 
Thol'axwand anlegt, einen kurzen Schlag palpieren, del' - wie 
ein Vergleich mit dem Karotispuls zeigt - dem 2. Ton, dem 
Klappenschlufi des Pulmonalostiums, ent'spricht. 1st del' 2. Pul­
monalton nul' einigermafien deutlich akzentuiel't, dann ist del' 
Klappens~lufi nahezu immer palpabel; manchmal fiihlt man 
ihn nul' im Exspirium. 

Die Ftille del' Palpationsphanomene: schnappender, schnel­
lender Spitzenstofi, dia·stolisches Schwirren an del' Herzspitze, 
diffuse Pulsationen del' ganzen Herzgegend, del' deutlich tastbare 
Klappenschlufi an del' Pulmonalis, erlaubt bei del' grofien Mehr­
zahl del' Mitralstenosen so fort die Diagnose. Durch das Tasten 
des PulS€s kann man den Grad des Klappenfehlers feststellen. 

Einige del' eben genannten Tastphanomene finden sich 
allerdings auch ohne Mitralstenose. So kann man bei del' 
hyperaktiven Herztatigkeit von Hyperthyreosen und von 
manchen Herzneurosen einen schnellenden Spitzenstofi mit 
einem ganz kurzen, prasystolischen V orschlag und eine 
diffuse, oft sehr betrachtliche Pulsation del' ganzen Herz­
gegend ftihlen, ohne dafi eine Herzhypertrophie vorliegt; auch 
bei jugendlichen Gesunden gibtes ahnliche Pulsation en in del' 
Gegend des rechten Herzens. Unter Bertick'Sichtigung diesel' 
Ausnahmen wird es abel' nicht schwer fallen, bei del' Mehr­
zahl del' Mitralstenosen die Diagnose schon mit Hilfe del' Pal­
pation zu stellen. 

Die Perkussion ergibt auch bei del' Mitralstenose, eben so 
wie bei del' Aortenklappeninsuffizienz, drei verschiedene Bilder, 
entsprechend drei aufeinander folgenden Stadien del' Krank­
heitsentwicklung. 1. Das normal grofie und geformte Herz. 
2. Das mitral geformte, abel' normal grofie Herz. 3. D3is ver­
grofierte Mitralherz (Abb.4 a und b). 

Ebenso wie bei del' Aortenklappeninsuffizienz kann man 
aueh bei den Mitralstenosen ein rontgenologiseh und perku­
toriseh vollkommen normal grofies und geformtes Herz 
finden. Das wi I'd so lange del' Fall sein, als del' linke Vorhof 
dureh Hypertrophie allein imstande ist, gentigend Blut in die 
linke Kammer zu pressen. Gelingt dies, kommt es zu keiner 
Stauung, dann wird eine Vergrofierung des Vorhofes und 
darum jede Anderung del' Herzform ausbleiben. Die Hyper­
trophie des link en Vorhofes ist rontgenologiseh natiirlieh nieht 
naehweisbar. Bei leiehtgradigen Mitralstenosen kann auf diese 
Weise jahrelang eine vollstandige Kompensation erhalten 
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bleiben und jahrelang kann die Perkussion und Rontgenunter­
suehung normale Befunde ergeben. J edenfaUs darf man in 
Zweifelsfallen auf Grund eines normalen Rontgenbefundes 
eine Mitralstenose nieht aussehliefien. 

Gelingt es dem linken Vorhof nieht mehr, dureh eine 
Hypertrophie allein die Kompensation zu besorgen, dann 
bleiben immer grofiere Reste von BIut dort zurtiek, es 
kommt zur Erweiterung. Jede Stauung im linken Vorhofe 
fiihrt aber in kurzer Frist, in 'einer noeh nieht ganz gekHirten 
WeiHe, aueh zu einer Drucksteigerung im kleinen Kreislauf 
und deshalb zueiner Erweiterung der Pulmonalarterie. Er­
weiterungen des linken Vorhofes und der Pulmonalarterie 

a 

Abb. 4 a u. b. Abb. 4 a zeigt ein mitral konfiguriertes Herz bei einer Mitral­
stenose und -Insufflzienz. Abb. 4 b stammt von einer Mitralstenose und -In­
suffizienz mit starker Erweiterung des rechten Vorhofes und der rechten Kammer. 

Der erweiterte linke Vorhof wird rechts sichtbar. 

miissen aber ein Verstreiehen der Herztaille herbeiftihren; 
das Herz wird mitral konfiguriert (Abb. 4 a). 

Lange Zeit galt die Erweiterung des linken Vorhofes und 
der Pulmonalarterie als alleinige Ursache der Mitralisation. 
Man erkannte aber in den letzten Jahren, dafi noeh ein dritter 
V organg mitspielt, der besondel's bei h6hergradigen Mitral­
stenosen, in spiiteren Stadien, die wichtigste Ursache fUr das 
Verstreiehen der Herztaille bildet. J ede Hypertrophie und be­
sondel'S Dilatation des reehten Herzens ruft niimlieh eine Dre· 
hung des Herzens urn seine Aehse, in der Riehtung der Uhr­
zeigerbewegung hervor (vom Fufiende des liegenden Kranken 
aus betraehtet). Das rechte Herz Hegt ja unmittelbar hinter der 
siarren, unnachgiebigen Brustwand, so dafi eine Vergrofierullg 
der reehten Kammer zwangsweise zu dieser Drehung fUhren 
mufi. Folge der Achsendrehung ist ein Verstreiehen der Herz­
taille, da der Konus der Pulmonalarterie, der normalerweise 
stark naeh vorn vorspringt, nunmehr in den Einschnitt der 
linksseitigen Herzbegrenzung zu liegen kommt, so dafi dieser 
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verschwindet. Dabei findet man den Spitzensto.ll oft noeh an 
normaler Stelle, der linke Herzrand, der nunmehr aussehlieG­
lieh, ebenso wie die Herzspitze, yom reehten Ventrikel gebildet 
wird, faUt 'steil, fast senkrecht naeh unten abo Der linke V or­
hof, der normalerweise hinten liegt und von dem nur die Spitze 
des Herzohres links vorn sichtbar ist, kommt infolge der Dre­
hung des Herzens am rechten Herzrand, etwas oberhalb des 
rechten Vorhofes heraus und springt zuweilen weit gegen das 
Lungenfeld reehts vor. 

Sehliemich kommt es zu einer starkeren Erweiterung des 
rechten Herzens; der Spitzenstofi wird aufierhalb der Medio­
klavikularlinie tastbar, auch die Herzdampfung ruckt infolge 
der Vergro.llerung der rechten Kammer weiter nach links 
au.llen (nicht nach links unten); die Erweiterung des reehten 
V orhofes wird an der rechten Herzbegrenzung deutlich 
(Abb. 4 b). Parallelgehend der Entwicklung dieses dritten Sta­
diums kann das Fort'schreiten der Stenose des linken, venosen 
Ostiums auch durch ein Kleinerwerden des Pulses deutlich 
werden. Bei einem geschMigten Myokard kann man nattirlich 
dieses dritte Stadium schon zu einer Zeit finden, da die Stenose 
des Ostiums noch nichtsehr weit fortgeschritten ist. Es gibt 
auch Mitralstenosen, bei denen del' linke Vorhof kaum er­
weitert ist, obwohl schon eine schwere Lungenstauung und 
eine Rechtshypertrophie vorliegt. Bei anderen Fallen bleibt die 
ersehnte, segensreich wirkende (s. S. 20) Rechtsinsuffizienz aus. 

Die Auskultation ergibt in del' Gegend del' Herzspitze 
einen sehr lauten, paukenden, ersten Herzton, entsprechend 
dem schnellenden Spitzenstofi. Fur die Akzentuation des ersten 
Herztones gibt es mehrere U rsachen. 

1. Die durch die Hypertrophie des rechten Herzens ver­
stiirkte Herzaktion. 

2. Die Veranderung der Herzklappen im Sinne einer Binde­
gewebsvermehrung, Verkalkung. 

Die 3. und wichtigste Ursache durfte abel' in der ver­
minderten Fullung del' linken Kammer liegen. 

Immer clann, wenn die Fullung des Herzens aus irgend­
einem Grunde herabgesetzt ist, kann es zu einer deutlichen 
Verstarkung des ersten Herztones kommen. So finden wir sehr 
laute Tone beim Kollaps, bei einer Ohnmacht, einem Schock, 
wenn das Blut in del' Peripherie bleibt und in verminderter 
Menge zum Herzen zuruckfliefit, das Sehlagvolumen klein ist. 
Wir finden einen lauten, ersten Herzton bei del' ubererregten 
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Herztatigkeit der Hyperthyreosen und Herzneurosen nicht nur 
infolge der liberagilen Herzmuskelaktion, sondern auch darum, 
weil durch die bei diesen Zustanden regelmaJlig vorhandene 
Tachykardie die Diastolen sehr kurz sind und die Kammer­
fiillungungenligend wird. W,ir finden den lauten, erst en Herz­
ton auch bei den Extrasystolen, die als vorzeitige Schlage sehr 
frlih in der Diastole auftreten; sie erscheinen manchmal sogar 
zu einem Zeitpunkte, da die Kammerflillung so ungeniigend 
ist, daR es nicht einmal zu einer 6ffnung der Semilunarklappen 
kommt. Die Lautheit des ersten Tones an der Herzspitze ist 
also flir die Mitralstenose nicht charakteristisch. Sie kann, 
nach dem Vorhergesagten, auch bei ausgesprochenen Mitral­
steno'sen fehlen; das wird besonders dann der Fall sein, wenn 
die Mitralstenose von einer Komplikation begleitet ist, welche 
eine mangelhafte Flillung der Kammer verhindert (z .. B. eine 
Aortenkla ppeninsuffizienz). 

In den allerersten Stadien der Mitralstenose kann jedes 
Gerausch fehlen, man hort reine Tone. Die Klappenverande­
rung ist noch zu geringgradig, um bei normaler Stromungs­
geschwindigkeit des BIutes einen genligend starken Widerstand 
hervorzurufen. Ein Gerausch kann aber auftreten, wenn man 
den Patienten unmittelbar nach korperlicher Arbeit untersucht, 
oder wenn man die Herztatigkeit durch Einatmen von Amy]­
nitrit beschleunigt. Ein Gerausch kann namlich lauter werden, 
wenn 1. die Stenose, oder ganz allgemein ein Klappenfehler 
zunimmt; das Wlird man natlirlich kiinstlich nicht herbeiflihren 
konnen; 2. wird ein Gerausch dann lauter, wenn die Stromung­
geschwindigkeit des BIutes ansteigt. Das konnen wir durch 
Arbeit oder durch Amylnitritinhalation erreichen. Tatsachlich 
hort man in vielen Fallen von leichter Mitralstenose nach 
diesen MaGnahmen auch dann ein deutliches Gerausch, wenn 
es vorher gefehlt hat. 

Nimmt die Mitralstenose ein wenig ZU, dann hort man 
auch in Ruhe ein Gerausch, das zunachst nur ganz am Ende 
der Diastole, kurz vor der Systole, gehort wird und darum 
prasystolisches Gerausch genannt wird. Es beginnt leise und 
schlieEt, allmahlich lauter werdend, mit dem ersten Herzton abo 
Man spricht yom prasystolischen Kreszendogerausch. 

Dieser Kreszendocharakter ist allerdings nur eine auskulta­
torische Tiiuschung, weil die graphische Registrierung des Ge­
rausches aufgedeckt hat, daB es dauernd gleich Iaut ist und nur 
darum als Kreszendogerausch erscheint, weil ein Ton unmittelba.r 
anschlieBt. 
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Die Fullung der Kammer von den VorhOfen her erfolgt 
hauptsachlich im Anfangsteil der Diastole. Wie kommt es 
daher, dafi das Gerausch bei der leichten Mitralstenose nur am 
Ende der Diastole (prasystolisch) gehort wird? Die Erklarung 
hierfur liegt darin, 'dafi am Beginn der Diastole nach 6ffnung der 
Mitralklappen die Kammerfullung durch lang sames Einstromen 
des Blutes zustande kommt, am Ende der Diastole aber, kurz 
vor der Kammel'lSystole, der Vorhof ,sich kontrahiert und so die 
BIutstromung eine starke Beschleunigung erfahrt. Es ist also 
wieder die Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit des BIutes 
mit ein Anlafi fUr das Auftreten des Gerausches. 

Nimmt die Stenose der Mitralklappe noch mehr zu, dann 
kann,auch das langsame Einstromen des BIutes am Anfang der 
Dia'stole ein Gerausch erzeugen. Dieses Gerausch hateinen 
wahren Dekreszendocharakter, es ist am Anfange laut, da der 
Vorhofdruck am Beginn der Diastole noch hoch ist und das 
Blut etwas rascher einstromt, mit weiterem Fort.schreiten der 
Diastole wird der Vorhofdruck geringer, das Gerausch leiser; 
es verschwindet dann oft in der Mitte der Diastole ganz, bis 
dann die Kontraktion des Vorhofes wieder ein Gerausch (das 
prasystolische Gerausch) auftreten lafit. Manchmal geht das 
eine Gerausch direkt in das andere uber, so dafi die ganze 
Diastole von einem Gerausch ausgefUllt ist. 

Wir sehen also, dafi eine Zunahme des Grades der Mitral­
stenose auch zu einer Zunahme der Gerausche fUhren kann. 
Am Beginn einer Mitralstenose kann jedes Gerausch fehlen, 
dann hort man nur ein prasystolisches und schliefilich auch 
ein diastolisches Gerausch. Dieses Gesetz hat aber nur Gel­
tung, solange gewisse, fur die Mitralstenose typische, Kom­
plikationen ausbleiben und die Stenose einen bestimmten Grad 
nicht uberschreitet. Treffen diese Bedingungen nicht mehr zu, 
dann beginnen die Gerausche zu verschwinden. 

Das Gerausch, das als erstes V'erschwindet und im Ver­
laufe jeder Mitralstenose fruher oder spater vermifit wird, ist 
das prasystolische Gerausch. Es entsteht, wie wir sahen, durch 
die Beschleunigung, welche der Einstrom des BIutes in die 
Kammer durch die Vorhofsystole erfahrt. Das Gerausch wird 
darum immer dann fehlen, wenn der Vorhof sich nicht mehr 
kraftig kontrahiert. DafUr gibt es zwei Ursachen. 

1. Die starke trberdehnung des link en Vorhofes. Die Vor­
hOfe bestehen nicht, wie die Kammern, ausschliefilich ans 
Muskelfasern, mit wenig Bindegewebe und elastischen Fasern 
dazwischen. Sie weisen vielmehr nur ein Netzwerk von 
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schmalen Muskelbiindeln auf, das durch viel Binde- und Fett­
gewebe ausgefiillt ist. Eine ,starkere Dilatation des linken 
Vorhofes wird sehr bald zu einer trberdehnung dieser Muskel­
biindel fiihren und die Kontraktionskraft des Vorhofes herab­
setzen, so dafi eine starkere Dilatation zugleich auch eine Lah­
mung des Vorh'ofes bedeutet. Dieser wirkt dann nur als Blut­
behalter und ist ohne· Bedeutung fiir die Fortbewegung des 
BIutes. So wird tatsachlich mit fortschreitender Dilatation des 
linken Vorhofes das prasystolische Gerausch immer kiirzer, 
bis es schliefilich ganz verschwiildet. Bei einem Kranken, bei 
dem wir noch ein lautes, langgezogenes, prasystolisches Ge­
rausch hOren, ist der linke Vorhof gewifi· nicht starker dilatiert 
und imstande, fiir die Kompensation des Klappenfehlers noch 
wertvolle Arbeit zu leisnen. Kommt aber aine Mitralstenose in 
un sere Beobachtung, welche bei regelma~iger Herztatigkeit 
wohl ein diastolisches, nicht aber ein prasystolisches Gerausch 
aufweist, dann darf man daraus allein aine starke Erweiterung 
des linken Vorhofes diagnostizieren. 

Die 2. Ursache fiir das Verschwinden des prasystolischen 
Gerausches ist das Vorhofflimmern, erkennbar an der voll­
standig unregelmafiigen Herztatigkait. Beim Vorhofflimmern 
besteht eine so rasche Reizbildung im Vorhofe (ungefahr 
600 Reize in doer Minute), dafi es eine geordnete Kontraktion 
nicht mehr gibt, der Vorhof sehr frequente, kaum sichtbare, 
aufierordentlich schwache Bewegungen ausfiihrt, also prak­
tisch gelahmt i,st. In dem Momente, da bei einer Mitralstenose 
Flimmern auftritt (es kommt friiher oder spater praktisch 
immer dazu) , verschwindet auch das prlisystolische Gerausch. 

Das diastolische Gerausch, dasseine Entstehung nicht der 
Vorhofaktion verdankt, bleibt natiirlich auch beim Vorhof­
flimmern, ebenso wie bei einer starkeren Dilatation des linken 
Vorhofes, bestehen. 

Da beim Vorhofflimmern die HerzakMon sehr unregel­
miifiig ist und immer wieder Schlage auch nach sehr kurzen 
Diastolen aufeinanderfolgen, kann das rein diastolische Mitral­
stenosengerausch manchmal unmittelbar vor dem ersten Ton 
des nachsten Schlages zu Hagen kommen und so ein pra­
systolisches Gerausch vortauschen. Darum wird immer wieder 
angegeben, daS auch bei Flimmern ein prasystolisches Ge­
rausch gehOrt werden kann. Digitalisiert man ein solches 
Herz und erreicht durch die Verlangsamung langere Dia­
stolen, dann iiberzeugt man sich leicht davon, dafi das Ge­
rausch rein diastolisch ist. 
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Von manchen Autoren wurde die Behauptung aufgestellt, 
das prasystolische Gerausch der Mitralstenose entsttinde nicht 
durch. die Vorhofsystole, sondern durch die Kammeraktion und 
sei ein systolisches Phanomen. Den eindeutigen Beweis (laftir, 
daE diese Erklarung nicht zutrifft, liefert nicht nur die Tat­
sache, daE bei Vorhofflimmern eine sorgfaltige Auskultation 
ausnahmslos ergibt, daE das priilsystolische Gerausch fehlt, 
sondern auch folgende Beobachtung: Bei Fallen von Mitral­
stenose mit dauerndem 2 : 1-Block kann man das prasystolische 
Gerausch nicht nur beim ubergeleiteten Schlag, sondern auch 
bei den blockierten Vorhofk'mtraktionen horen; das beweist, 
daE das Gerausch durch die V orhofsystole allein hervor­
gerufen wird. WUrde es in Zusammenhang mit der Kammer­
kontraktion entstehen, dann mUEte es beim AusfalI der Kam­
mersystole fehlen. 

Hat der Patient nur ein prasystoUsches Gerausch gehabt, 
war das diastolische Gerausch noch nicht vorhanden, so wird 
die Mitralstenose dann, wenn aus irgendeiner der zwei ge­
nannten Ursachen, das prasystoUsche Gerausch verschwindet, 
"stumm". Man muE dann die Mitralstenose mit Hilfe der an­
deren klinischen Zeichen, besonders der Palpation und der 
Perkussion, erkennen. Aber auch das diastolische Mitral­
stenosengerausch, dl1is schon deutlich ausgepragt war, kann im 
weiteren Verlaufe einer Mitralstenose verschwinden, wenn sich 
eine Knopflochsten()l8e entwickelt, der Klappenring starr, verkalkt 
und eng wird und das Einstromen des Blutes in die Kammer 
immer langsamer erfolgt"d8is Blut nur langsam hineinsickert. 

Die Mitra}.stenose kann also in jedem Stadium "stumm" 
sein. - AIle Gerausche konnen im ersVen Stadium des Klappen­
fehlers ebenso fehlen wie bei sehr fortgeschrittenen Stenosen. 
Wir sahen ja, daE auch bei mittelhochgradigen Mitralstenosen, 
bei denen ein prasystoUsches Gerausch, aber noch kein dia­
stolisches Gerausch da war, nach Verschwinden des prasystoli­
schen Gerausches nur reine Tone gehort werden. Die Zahl 
der stummen Mitra}.stenosen ist au.llerordentlich hoch. Nach 
einzelnen Statistiken, die sich auf klinisch gut beobachtetes 
und autoptisch kontrolliertes Material stUtzen, si~d 50010 der 
Mitralstenosen, die in Beobachtung kommen, zeitweilig -stumm. 
Fur die Diagnose bestehen aber auch bei den stummen Stenosen 
keine Schwierigkeiten, wenn man aIle anderen physikalischen 
Phanomene mitberUcksichtigt und wenn man es gelernt hat, die 
Diagnose nicht alIein auf die Auskultation zu stutzen. Die 
charakterisUsche Anamnese (zunehmende Atemnot nach An-



76 Die Klappenfehler. 

strengung, keine paroxysmale, nachtliche Atemnot), der Pal­
pations- und Perkussionsbefund, der PuIs, ermoglichen in 
der Regel auch die Diagnose solcher FaIle. 

Mitralstenosen werden aber sehr haufig fiir stumm ge­
halten, obwohl sehr deutliche Gerausche vorhanden sind. Die 
Gerausche werden oft iiberhort, wenn mangewisse Regeln 
auJler acht HWt, die bei der Auskultation der Mitralstenose 
sehr sorgfaltig befolgt werden miissen. 

Die Mitralstenosengerausche strahlen fast ausnahmslos 
nicht aus. Wahrend andere Gerausche, wenn sie nur einiger­
maJlen laut sind, an mehreren' Auskultationsstellen oder sogar 
iioer dem ganzen Herzen gehort werden, findet man die Ge­
rausche bei der Mitralstenose nur an gam; umschriebener 
Stelle. Verschiebt man d8ls Horrohr nur ein wenig, dann ver­
schwinden sie. An einer Stelle, die nur wenige Millimeter 
neben der Auskultationsstelle eines lauten Gerausches liegt, 
hort man nichts. Man muJl deshalb gerade bei Mitralstenosen 
den Thorax Punkt fiir Punkt, besonders in der Gegend der 
Herzspitze, absuchen. In den meisten Fallen ist das Gerausch 
in der Gegend des SpitzenstoJles zu horen; manchmal findet 
man es aber auch nach auJlen, gegen die Axillarlinie zu, 
in seltenen ,Fallen nach innen vom SpitzenstoJl, in der Richtung 
gegen den linken unteren Sternalrand. 

In vielen Fallen hort man das Gerausch nur bei Links­
lage, eben so wie man das Schwirren nur dann fiihlt; die Aus­
kultation bei Linkslage des Kranken dad deshalb in Fallell~ 
in denen ein Mitralklappenfehler vermutet wird, nie unter­
lassen werden. 

Eine weitere Schwierigkeit bei der Auskultation dar 
Mitralstenose ergibt sich daraus, daJl das diastolische Gerausch 
bei diesem Klappenfehler gallz eigenartig klingt. Dureh seine 
tiefe Schwingungszahl ist es von den anderen Gerauschen 
ganz verschieden. Es hort sich nieht wie ein Zisehen, Pfau­
chen, Schaben oder "GieJlen" an, es ist vielmehr holprig und 
rauh (Ausnahmen, weiche Gerausche sind selten; Griinde 
hierfiir sind nicht bekannt). 1st es auJlerdem noch sehr kurz, 
so ist es von einem unreinen Ton kiwm zu unterseheiden. So 
kann man auch immer wieder feststellen, . daJl Kollegen an­
geben, kein Gerliusch zu horen, wohl aber eine Spaltung oder 
Unreinheit des 2. Tones an der Spitze wahrriehmim. Sie lernen 
erst spater, daJl diese Spaltung oder Unreinheit eben das 
typische MitralsteilOsengerausch ist. Es erfordert' darum ein'e 
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gewisse Erfahrungund einige praktische Dbung, das diastoli­
sche Mitralstenosengerausch zu erkennen. 

In manchen Fallen ist es schwierig, das diastolische Mitral­
stenosengerausch von einem diastolischen Aortengerausch zu 
unterscheiden. Auch Aortenklappeninsuffizienzgerausche kon­
nen, wie erwahnt, an der Herzspitze gehort werden. In man­
chen Fallen, so besonders bei einem Emphysem, werden sie 
nur dort gehort. Bei einer voll entwickelten, reinen Insuffi­
zienz der Aortenklappen werden allerdings schon die peri­
pheren Pulszeichen und der Charakter des Gerausches ganz 
andel's sein als bei einer reinen Mitralstenose. Bei einer ganz 
leichten Klappenvel'anderung odeI' bei den haufigen Kombina­
tionen beider Klappenfehler wird es abel' nicht immer leicht 
sein, aus del' Art des Gerausches allein zu sagen, ob es rauh 
und holprig genug fUr eine Mitralstenose oder weich genug 
fUr eine Aortenklappeninsuffizienz ist. Auch del' PuIs wird 
dann nicht entscheiden konnen. 

In solchen Fallen hilft eine Eigenheit des Mitralstenosen­
gerausches, welche am besten mit Hilfe del' schematischen Ab­
bildung 5 erklart ·seL Wir sehen den linken Vorhof, die Mitral­
klappe, die linke Kammer, die Aortenklappe und die Aorta 
dargestellt. Das Schema zeigt deutlich die enge Nachbarschaft 
zwischen den Mitral- und den Aortenklappen. Das Aortensegel 
der Mitralis scheidet beide Ostien voneinander. Da Lymph­
und Blutgefafie von beiden Klappenapparaten mite in an del' in 
~nniger Verbindung stehen, ist es verstandlich, dafi gemeinsame 
Erkrankungen beider Klappen so' h1i!ufig silld. Ein entzUnd­
Hcher Prozefider ainen Klappe kann auch direkt auf die andere 
Ubergreifen. 

Bei del' Aortenklappenins'Uffizienz wird infolge del' Schlufi­
unfahigkeit del' Klappen gleich zu Beginn del' Diastole, un­
mittelbar anschlieGend an den 2. Ton, ein diastolisches Ge­
rausch auftreten, da del' hohe Aortendruck ein sofortiges Zu­
rlickflieGen des Blutes durch die insuffiziente Klappe in die 
linke Kammer bewirkt. 

Beim Vorhandensein einer MitmlstenoS'e wird das in del' 
Diastole vom linken Vorhof in die Kammer einstromende Blut 
auf ein Hindernis stofien, es wird gleichfalls ein diastolisches 
Gerauschauftreten. 1m linken Vorhof ist abel' del' Druck bei 
weitem nicht so hooh wie ,in del' Aorta. Bis die Mitralklappen 
geoffnet werden, das Blut in die Kammer einzustromen be­
ginnt und das diastolische Gerausch auf tritt, verstreicht immer 
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eImge Zeit, so daE man das Mitralstenosengerausch nicht un­
mittelbar anschlieRend an den 2. Ton, wie bei der Aorten­
klappeninsuffizienz, sondern erst nach einiger Zeit hort. 
Zwischen dem 2. Ton und dem Mitralstenosengerausch is! 
immer eine deutliche Pause zu horen. Wahrend man bei der 
Aortenklappeninsuffizienz einen zweiteiligen Rhythmus hort 
("Hin- und Hergerausch"), hort man ihn bei der Mitralstenose 
dreiteilig; zunachst den ersten Ton (mit einem systolischen 
Gerausch, wenn gleichzeitig eine Mitralinsuffizienz besteht), 
dann den 2. Ton und erst nach einiger Zeit das diastolische 
Gerausch. Dieser Dreitakt ist einem Galopprhythmus auRer­
ordentlich ahnlich, besonders dann, wenn das diastolische 

Abb. 5. Schematische 
Darstellung des Unter­
schiedes zwischen dem 
diastolischen Geriiusch 
der Aortenklappenin­
suffizienz und dem der 

Mitralstenose. 

Gerausch sehr kurz und rauh und des­
halb von einem Ton schwer zu unter­
scheiden ist. 

Da dieser Abstand zwischen zweiten 
Ton und Gerausch in der Regel gut zu 
horen ist, kann das Mitralstenosengerli,nsch 
ohne weiteres vom Aortenklappeninsuffi­
zienzgerausch unterschieden werden (s. 
Abb.5). 

Man kann manchmal Gerauschphano­
mene, die jenen bei Mitralstenose lihnlich 
sind, horen, ohne daR eine Mitralstenose 
vorliegt. Man findet einen kurzen, pra­
systolischen Vorschlag und einen lauten 
1. Ton ,bei dar iibererregten Herztlitigkeit der 

Neurosen, Hyperthyreosen und Kyphoskoliosen. Dann kann 
man bei reinen Aortenklappeninsuffizienzen nicht selten ein 
prasystolisches oder diastolisches Gerausch in der Gegend der 
Herzspitze horen, das genau so klingt wie das einer Mitral­
stenose. Man spricht vom "Flint"schen Gerausch. Es ent­
steht wahrscheinlich dadurch, daR das Aortensegel der Mi­
tralis durch die in die linke Kammer infolge der Aorten­
klappeninsuffizienz zuriickflieRende Blutmenge gegen das 
Mitralostium geschleudert wird (s. Abb. 5) und so das Ein­
stromen des Blutes vom link en Vorhof in die Kammer be­
hindert wird. Es handelt sich urn eine "funktionelle" Mitral­
stenose bei gesunden Klappen. Nach einer anderen Deutung 
solI das Aortensegel der Mitralis zwischen dem Blutstrom, 
der von der Aorta zuriickfliefit, und dem, der vom linken Vor­
hof kommt, vibrieren und so ein Gerausch entstehen. Da auch 
bei dies en Fallen der linke Vorhof erweitert, der 2. Pulmonal-
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ton akzentuiert sein kann, ist eine sichere Abgrenzung von 
einer wirklichen Mitralstenose intra vitam oft unmoglich. 

Der 2. Pulmonalton ist bei Mitralstenosen oft akzentuiert. 
Ais Ursache dieser Akzentuation wird vor all em die Druck­
sleigerung im kleinen Kreislauf angeflihrt, welche zur Folge 
hat, daU die Klappen starker zuruckgeschlagen werden. Eine 
weitere, sehr wichtige Ursache fur die Akzentuation besteht 
darin, daU der erhohte Druck im kleinen Kreislauf zu einer 
Erweiterung der Pulmonalarterie fuhrt, so daU diese sich der 
Thoraxwand starker anlegt und so den 2. Ton besser unserem 
Ohr zuleitet. Ebenso wie eine erweiterte Aorta das diastolische 
Gera usch der Aortenkla ppeninsuffizienz besser nach reehts a uRen 
fortleitet, wird eine erweiterte Pulmonalis den 2. Ton starker 
naeh links leiten. Man findet diese Akzentuation, man tastet 
den KlappenschluU der Pulmonalis auch tatsachlich nicht in 
der Gegend, in der die Pulmonalklappe liegt, sondern dort, 
wo die Wand der Pulmonalarterie oder der rechten Kammer 
sich der Thoraxwand anlegt, zumeist ganz auUen an der linken 
Herzbegrenzung, im 2. oder 3. Interkostalraum. 

Aus diesen Erfahrungstatsachen folgt, daR nicht bei jedem 
Mitralvitium eine Akzentuation des 2. Pulmonaltones gefunden 
werden muU. Solange der Druck im kleinen Kreislauf noch 
nieht erhoht ist, der linke Vorhof die Stenose noch voll kom­
pensiert, wird der 2. Pulmonalton normal .sein konnen. Auch 
dann, wenn schon eine Akzentuation bestanden hat, kann sie 
wieder verschwinden, wenn die Stauung im kleinen Kreislauf 
infolge einer zunehmenden Dilatation des rechten Herzens und 
einer starken Leberschwellung abnimmt. Bei jenen Mitral­
fehlern, bei denen vom Anfang an ein Trikuspidalfehler als 
Komplikation besteht, fehlt die Akzentuation des 2. Pulmonal­
tones oft dauernd. Da demnaeh gerade in FruhflUlen von Mitral­
klappenerkrankungen die Akzentuation des 2. Pulmonaltones 
vermint werden kann, werden wir in diagnostisch schwierigen 
Fallen auf dieses Zeiehen kein groRes Gewicht legen duden. 

Man kann aber auch andererseit,s, besonders bei Jugend­
lichen, manehmal sogar bis zum 25. Lebensjahre eine deutliche 
Akzentuation des 2. Pulmonaltones finden, ohne daU ein MitraI­
vitium vorliegt. In der Jugend ist die Pulmonalarterie phy­
siologisch we iter als die Aorta und liegt auch der Thorax­
wand naher. Erst jenseits des 35. Lebensjahres sind normaler­
weise das Aortenostium und die Aorta ascendens weiter als 
die Pulmonalis, der 2. Aortenton erscheint dann lauter als der 
2. Pulmonalton. 
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Abgesehen von der Akzentuation, kann auch eine Spaltung 
(Verdopplung) des 2. Pulmonaltones bei Mitralstenosen vor­
kommen. Man findet aber auch diese Veranderung nicht nUl" 
bei Mitralfehlern, sondern auch bei jugendlichen Gesunden. 
Eine sichere Erklarung ftir dieses Phanomen steht noch aus. 
Manche erklaren es ~mit einem ungleichzeitigen SchluB der 
Pulmonal- und Aortenklappen. Normalerweise schlieBen beide 
Klappen gleichzeitig, obwohl der Druck in der Aorta un­
gefahr dreimal Mher ist als in der Pulmonalis. Durch die 
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf im Verlaufe eines Mitral­
fehlers schlieBen die Pulmonalklappen etwas frtiher als die 
Aortenklappen. Diese Erklarung kann fUr manche FaIle wohl 
geIten; ware sie immer richtig, dann mtiBte die Verdopplung 
immer auch deutlich tiber der Aorta zu horen sein und nicht, 
wie es meistens der Fall ist, am besten tiber der Pulmonalis. 
Darum wurde auch die Vermutung ausgesprochen, es konnte 
sich urn einen ungleichzeitigen SchluB der Pulmonalklappen 
selbst handeln. Der erweiterte Konus der Pulmonalarterie und 
das Pulmonalostium, das durch den erweiterten, linken Vor­
hof nach vorn gedrangt wird, werden durch die vordere Brust­
wand komprimiert, die drei Pulmonalklappen liegen nicht 
mehr in derselben Hohe und schlieBen nicht mehr gleichzeitig. 
Gegen diese Erklarung wird angefUhrt, daB es sich da nur 
urn 'sehr geringe Zeitunterschiede handeln kann, fur sie spricht, 
daB man die Verdopplung des 2. Tones zuweilen tiber der 
Pulmonalis palpiert, sie also dort auch entstehen dtirfte. 

Von der SpaItung des 2. Herztones ist ein dritter Herzton 
zu untel'scheiden, der kurz (ungefahr 0,1 Sekunde) nach dem 
2. Herzton, am besten im 4. Interkostalraum, aufdem halben 
Wege zwi,schen Herzspitze und linkem Sternalrand, gehort 
wird. Er envsteht durch die Offnung (Anspannung) der steno­
sierten Mitralklappe am Beginn der Kammerdiastole (cla­
quement d'ouverture de la mitrale). Er tritt nie ohne Mitral­
stenose auf und wird bei diesem Klappenfehler sehr oft ge­
funden. Auch von diesem Ton ist das diastolische Mitral­
gerii.usch noch durch ein kurzes Intervall getrennt. 

Von der uncharakteristi,schen Spaltung des 2. Herztones 
ist dieser Ton nur durch den tieferen Sitz seinas Punctum 
maximum zu unterscheiden. 

Nicht selten zeigen Mitralfehler ein systolisches Gerausch 
tiber der Pulmonalis. Dieses Gerausch kann sehr laut und 
rauh sein; es kann mit einem Schwirren verbunden sein; es 
kann das auskultatorische Bild beherrschen. Als eine Ur-
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sa.che filr dieses Gerausch wird die schon erwahnte Kompres­
sion der Pulmonalarterie durch die vordere Brustwand an­
gegeben (funktionelle, supravalvulare Pulmonalstenose). Eine 
andere, sicher filr viele FaIle zutreffende Erklarung filr dieses 
Gerausch besteht darin, daB im Verlaufe einer Mitralstenose 
eine Erweiterung der Pulmonalarterie und eine Erweiterung 
der rechten Kammer auftritt, so daB der normal weite Klappen­
ring als relative Stenose wirkt. 

Manchmal hort man bei Mitralstenosen, bei denen der laute 
2. Pulmonalton und die erweiterte Pulmonalis eine Druck­
steigerung im kleinen Kreislauf anzeigen, ein weiches diastoli­
sches Gerausch im 2. linken Interkostalraum und links unten 
am Sternum. Es hat denselben Charakter 
wie ein diastolisches Aorteninsuffizienzge­
rausch und wird ja a'llch an derselben 
Stelle gehort wie dieses. Es kann vorilher­
gehend lauter werden, zeitweise verschwin­
den, um dann gelegentlich wiederzukommen. 
Wurde eine Aortenklappeninsuffizienz dia­
gnostiziert, dann ist man bei der Autopsie 
iiberrascht, die Aortenklappen ganz nor­
ma.l zu finden. Auch die Pulmonalklappen 
sind intakt. 

Dieses Gerausch wurde als "Gerausch 
des hohen Druckes" bezeichnet. Eine an­
sehnliche Drucksteigerung im kleinen Kreis­

! \ 
Abb. 6. Orthodia­

gramm einer Mitral­
stenose und einer rela­
tiven Pulmonalklap­
peninsuffizienz (anato-

mische Kontrolle). 

lauf kann eine so starke Erweiterung der Pulmonalarterie 
herbeiftihren, daB der Klappenring mitgedehnt wird und die -
sonst gesunden - Klappen schluBunfahig werden. 

Die relative Pulmonalklappeninsuffizienz wird vielfach als 
Seltenheit angesehen. Man wird sie tatsachlich unter 100 Mi­
tralstenosen, die man ,in der Serie 'untersucht, vielleicht nur 
einmal finden. Hat man aber Gelegenheit, eine groBere Zahl 
von Mitralstenosen imIDer wieder, Jahre hindurch, zu beob­
achten, dann wird man das weiche, diastolische Gerausch links 
unten am Sternum haufig horen. Es tritt nur dann auf, wenn 
Zeichen von Drucksteigerung im kleinen Kreislauf bestehen j 
man findet es also nicht (es verschwindet, wenn es schon vor­
handen war), wenn durch eine Insuffizienz des rechten Her­
zens der Druck im kleinen Kreislauf absinkt. Immer ist ein 
sehr lauter 2. Pulmonalton zu horen, immer ist die Pulmonal­
arterie stark erweitert. 

Dadurch und durch die Erweiterung des rechten Herzens 
Scherf, Herzkrankheiten, 4. Auf!. 6 
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entstehen ganz charakteristische Rontgenbilder ("Kropftauben­
herz") (s. Abb. 6). 

Die Kenntnis dieser Herzform ist wichtig, weil sehr oft 
nur durch sie die Unterscheidung zwischen einer Aorten­
klappeninsuffizienz bei einer Mitralstenose und einer relativen 
Pulmonalklappeninsuffizienz bei einer Mitralstenose ermog­
licht wird. Besteht eine Aortenklappeninsuffizienz, so wird der 
Gefii.nschatten durch die erweiterte Aorta breiter sein, das 
Herz wird manchmal keine rein mitrale Konfiguration zeigen, 
es besteht gewohnlich ein mitralisiertes Aortenherz, an der 
Aorta wird man manchmal einen Pulsus celer sehen. 

Das Auftreten einer relativen Pulmonalklappeninsuffizienz 
wirkt sich auf das subjektive Befinden der Kranken mit einer 
Mitralstenose gunstig all's. Durch das diastolische Zuruck­
flienen einer gewissen Blutmenge aus der Pulmonalarterie in 
die rechte Kammer kommt es zu einer Druckentlastung im 
kleinen Kreislauf, die Zeichen der Lungenstauung werden 
weniger ausgesprochen sein, Dyspnoe und Zya:nose nehmen 
ab, die Lungenfelder werden rontgenologisch heller. So wirkt 
die relative Pulmonalklappeninsuffizienz als Sicherheitsventil 
flir den kleinen Kreislauf. 

Es mun aber besondel's betont werden, dan der auskul­
tatorische Befund allein eine Differentialdiagnose zwischen 
einer Aortenklappeninsuffizienz und einer Pulmonalklappen­
insuffizienz bei einer starkeren Mitralstenose nicht erlaubt. 
Das Fehlen peripherer Zeichen von Aortenklappen~nsuffizienz 
ist nicht verwertbar, da sie bei einer starkeren Mitralstenose 
vollstandig verschwinden konnen. Auch das Kommen und 
Gehen des Gerausches findet man bei solchen Aortenklappen­
insuffizienzen in gleicher Weise wie bei der Pulmonalklappen­
insuffizienz. Eigenputsationen des Hilus, sakkadiertes, herz­
synchron abges·etztes Atmen werden auch ohne Pulmonal­
klappeninsuffizienz gefunden und haben keine differential­
diagnostische Bedeutung. Oft ist erst bei del' Autopsie eine 
sichere Diagnose moglich. 

Eine Erklarung verlangt noch die Haufigkeit del' relativen 
Pulmonalklappeninsuffizienz. Sie steht im auffallenden Ge­
gensatze zur Seltenheit der relativen Aortenklappeninsuffizienz. 
Ursache daflir ist zweifellos zunachst der anatomische Aufbau 
del' Wurzel der Pulmonalarterie, die schwacher ist als die der 
Aorta. Ein weiterer Grund hierflir liegt darin, dan nach 
neueren anatomischen Untel'suchungen, die jede rheumatische 
Erkrankung begleitende Myokarditis mit Vorliebe in del' 
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Gegend des Konus der Pulmonalarterie und an der Wurzel 
der Pulmonalis selbst liegt. Es kommt dabei zu Zerstorungen 
in der Wand der Arteria pulmonalis, 'So daR Bilder, ahnlich 
wie bei einer Mesaortitis ent-stehen; man spricht auch von 
einer Mesopulmonitis rheumatica. 

Eine relative Pulmonalklappeninsuffizienz findet man 
manchmal auch bei anderen, den Druck im kleinen Kreislauf 
erhohenden Zustanden, so bei einer fibrosen Tuberkulose, 
Pleuraschwarten und Kyphoskoliosen. Auch die Akzentuation 
und Spaltung des 2. Pulmonaltones, das systolische Gerausch 
tiber der Pulmonalis werden bei diesen Zustanden gefunden. 

Die Mitralinsuffizienz. 
Die Mitralinsuffizienz galt frtiher vielfach als recht hau­

figer Klappenfehler. Vel'steht man aber unter Mitralinsuffi­
zienz die reine, endokarditische Insuffizienz der Klappe, dann 
handelt es sich, nach unseren heutigen Kenntnissen, urn eine 
Seltenheit, da nahezu immer zugleich auch eine Stenose del' 
Klappe besteht; allerdings wird diese oft nicht gehOrt, sie ist 
stumm. Reine, endokarditische Mitralinsuffi­
zienzen sind so selten, daR auch dann, wenn 
man nur das systolische Gerausch einer Mi­
tralinsuffizienz hort, immer die Stenose zu­
gleich mitdiagnostiziert werden darf. Frtiher 
oder spater zeigt es sich, daR man dazu das 
Recht hatte. 

Es gibt aber aufier der endokarditischen 
Form der Mitralinsuffizienz noch eine relative 
Mitralinsuffizienz. Jede starkere Dilatation 
des linken Herzens kann zu einer SchluR­
unfahigkeit der Klappen fUhren, wenn ent­
weder der Klappenring mit erweitert wird, 

Abb. 7. Grob­
schematlsche Dar­
steHung der hydro­
dynamischen Ver­
hiiltnisse bel der 
MitraJinsuffizienz. 

oder die Papillarmuskeln durch die Erweiterung der Kammer 
tiefer herunterrticken und die nicht dehnbaren Chordae ten­
dineae dann nicht mehr weit genug hinaufreichen, urn einen 
vollstandigen KlappenschluR bei der Systole zu ermogHchen. 
Man findet die relative Mitralinsuffizienz bei Aortenfehlern, 
Hypertensionen, Myokarderkrankungen und allen anderen Zu­
standen, die zu einer Erweiterung der linken Kammer fUhren. 

Der Puls ist bei der Mitralinsuffizienz kaulJll verandert, er 
kann auch bei schwerer SchluRunfahigkeit der Klappe normal 
sein. Das wird klar, wenn wir uns mit Hilfe eines Schemas 

6* 
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(Abb. 7) die Vorgiinge bei der Insuffizienz der Mitralklappe 
vergegenwiirtigen. 

Nehmen wir an, da.ll der linke Vorhof normalerweise eine 
Ftillung von 60 ccm hat, so werden in der Diastole diese 60 ccm 
in die Kammer flie.llen und durch die Kammersystole in die 
Aorta getrieben werden. Tritt plOtzlich eine Schlu.llunfiihigkeit 
der Mitralklappe auf, so wird in der Systole eine gewisse Blut­
menge, beispielsweise 20 ccm, in den Vorhof zurtickgeschleu­
dert werden, es werden nur 40 ccm in die Aorta gelangen, das 
Schlagvolumen, der PuIs ist kleiner. Das gilt aber nur ftir 
eine, ftir die erste Systole. In der niichsten Diastole werden 
niimlich nicht mehr 60 ccm, wie frtiher, sondern 60 + 20 ccrn 
vom link en Vorhof in die Kammer gelangen, und wenn diese 
sich nunmehr kontrahiert, werden wohl wieder 20 ccm durch 
die insuffiziente Klappe in den linken Vorhof zurtickgetrieben, 
aber 60 ccm, also das normale Schlagvolumen, in die Aorta 
gelangen. Der kleine PuIs, den man bei jenen Mitralfehlern. 
bei denen nur die Insuffizienz auskultatorisch feststellbar ist, 
manchmal findet, ist durch die begleitende, stumme Mitral­
stenose bedingt. 

Die Palpation ergibt - zum Unterschiede von der Mitral­
stenose - einen nach au.llen und unten verlagerten Spitzen­
sto.ll, da die linke Kammer friihzeitig erweitert ist. Zuweilen 
besteht ein systolisches Schwirren in derGegend der Herz­
spitze. Die tibrigen Pulsationsphanomene, besonders die an 
der Pulmonalis, gleichen vollig den bei der Mitralstenose be­
schriebenen. Perkutorisch findet man schon frtihzeitig eine 
mitrale Konfiguration; der linke Ventrikel ist a'ber - im 
Gegensatze zur Mitralstenose - erweitert. Auch der linke 
Vorhof kann enorm dilatiert sein. 

Die Auskultation ergibt ein systolisches Gerausch an der 
Herzspitze. Solche Gera1l'sche an der Spitze findet man aber 
auch haufig beim Herzgesunden. So wurden sie bei rund 200/ 0 

von Rekruten, also vollstandig gesunden, jungen Leuten, ge­
hort. Diese sogenannten akzidentellen oder funktionellen Ge­
rausche bei Gesunden konnen sahr laut sein, sie werden 
manchmal sogar auf DIstanz gehort und konnen auch von 
Schwirren begleitet sein. Sie sind manchmal rauh und mehr 
schabend, ein andermal zischend und pfauchend oder musi­
kalisch. Hat man durch Zufall Gelegenheit, ein solches Herz 
bei der Autopsie zu sehen, dann fehlt jede Veranderung, die 
als Ursache des Gera1l'sches angeschuldigt werden konnte. 

J edes systolische Geriiusch soll aber verdiichtig sein; be-
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sonders dann, wenn es frisch aufgetreten ist. Es muf3 niehts 
Krankhaftes vorliegen, es kanu aber etwas vorliegen. 

Die Frage nach der Entstehung dieser Gerausehe wird am 
besten mit einer Gegenfrage beantwortet. Wie kommt es; dall 
so viele Normale kein systolisches Gerausch haben? Wenn man 
bedenkt, wie dills Blut mit enormer Kraft durch die engen 
Ostien in die gewundenen Gefalle gepreEt wird, so ist es doch 
viel erstaunlicher, dall normalerweise so oft keine Gerausehe 
gehort werden. Aber aueh jene Gesunde, die in Ruhe ganz 
reine Tone haben, weisen sofort ein Gerausch auf, wenn aus 
irgendeinem Grunde die Geschwindigkeit der Blutstromung 
besC'hleunigt ist. So nach Arbeit, im Fieber, bei einer Hyper­
thyreose oder einer sehweren Anamie. Bei allen diesen vier 
Z'ustanden sind systolisehe Gerausche die Regel, weil bei allen 
die Blutstromungsgesehwindigkeit 'enorm erhoht ist. 

Wahrend also Gesunde sehr laute systolisehe Gerausche 
haben konnen, kommen andererseits bei Mitralinsuffizienzen 
sehr leise Gerausche vor. Auch hier dad aus der Lautheit 
der Gerausche kein SehluE auf den Grad des Klappenfehlers 
gezogen werden. Besteht eine geringgradige Insuffizienz der 
Klappe, dann stromt das Blut durch eine enge Offnung 
in den linken Vorhof zurtick, das Gerausch kann laut sein. 
1st aber eine hochgradige Mitralinsuffizienz vorhanden, besteht 
eine breite Kommunikation zwischen linker Kammer und 
link em Vorho£, dann ist oft gar kein Gerausch oder nur ein 
sehr leises Gerausch horbar. Es konnen a1<so auch Mitral· 
insuffizienzfiille stumm sein. 

Eine sichere Entscheidung zwischen einem organisehen 
und einem funktionellen systolischen Gerausch ist nicht mog­
lich. Der "Charakter", die Art des Gerausches, erlaubt keine 
Dnterscheidung. Es ist moglieh, daE zwei Kranke in demselben 
Zimmer nebeneinander liegen, die beide systolische Ge­
rausche mit ganz gleichen akustilSchen Eigenschaften haben. 
Dnd doeh kann das eine Gerausch ein ganz harmloses, akzi­
dentelles sein, wahrend das andere dureh eine sehwere Mitral­
insuffizienz entsteht. Es gibt kein typisches Mitralinsuffizienz­
geriiusch. 

Man hat sich nattirlich angesiehts dieser Schwierigkeiten 
bemtiht, auf anderem Wege zu entscheiden, ob ein Gerauseh, 
das man beim Dntersuchten findet, durch eine organische 
Klappenerkrankung entsteht, oder ob es harmlos und zu ver­
naehlassigen ist. Es handelt sieh da um eine sehr wichtige 
Frage, die jeden Tag an den Arzt herantritt. 
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Es werden hierzu zahlreiche Unterscheidungsmerkmale 
angegeben. So wird sehr viel Gewicht auf die Verstarkung 
des 2. Pulmonaltones gelegt. Man mu.B aber mit der Ver­
wertung des 2. Pulmonaltones ,sehr vorsichtig sein. Gerade im 
Beginne einer Mitralinsuffizienz, solange keine Drucksteige­
rung im kleinen Kreislauf besteht, und spater, wenn sie infolge 
einer Rechtsinsuffizienz und Leberschwellung wieder abnimmt, 
kann jede Akzentuation fehlen. Da man aber bei Jugendlichen 
normalerweise einen sehr lauten 2. Pulmonalton horen kann, 
Jugendliche haufig ein systolisches Gerausch an der Spitze 
haben, im Vvachstumsalter tiber Herzklopfen und Atemnot 
klagen konnen, ist es begreiflich, da.B die Diagnose Mitral­
insuffizienz haufig bei vollstandig gesunden, jungen Leuten 
gestellt wird. Wie haufig sieht man alte Leute, die angeben, 
der oder jener bertihmte Arzt habe vor 40 oder 50 Jahren bei 
ihnen eine Insuffizienz der Mitralklappe diagnostiziert! In 
vVirklichkeit hat sie nie bestanden, es handelte sich um ein 
akzidentelles Gerausch. Die Angabe mancher Kinderarzte, eine 
in frtiher J ugend erworbene Mitralinsuffizienz konne spater 
veI'schwinden, trifft wohl kaum zu und ist durch die haufigen, 
eben erwahnten Fehldiagnosen zu erklaren. Kein Klappen­
fehler wird so haufig fiilschlich diagnostiziert wie die Mitral­
insuffizienz. Was aber die Diagnose "Herzklappenfehler" fUr 
einen Kranken bedeutet, welchen Einflu.B sie auf seine Psyche, 
seine ganze Entwicklung nimmt, ist leicht zu ermessen. 

Oft wird zur U nterscheidung zwischen organischen und 
funktionellen Gerauschen an der Herzspitze angegeben, da.B 
systolische Gerausche, die auf eine Mitralinsuffizienz zurtick­
zufUhren sind, im Liegen lauter werden, funktionelle Gerausche 
dagegen im Stehen. Das stimmt in vielen Fallen (auch Mitral­
stenosengerausche sind oft im Liegen lauter). Es gibt aber 
haufig Ausnahmen, so da.B gerade bei schwer erkennbaren 
Fallen die Diagnose auf diesen Befund nicht gesttitzt werden 
darf. 

Von anderen Autoren wieder wird behauptet, da.B Mitral­
insuffizienzgerausche gegen den Rticken hin ausstrahlen, wah­
ren funktionelle Gerausche nur tiber dem Herzen gehort wer­
den. Auch drus trifft nicht zu. Ob ein Gerausch sich gegen den 
Rticken zu fortpflanzt,' hangt nur von seiner Lautstarke und 
seiner Schwingungszahl, nicht aber davon ab, ob as auf eine 
organische Klappenveranderung zuruckzufUhren ist. 

Auch das Fehlen des erst en Tones an der Herzspitze (be­
dingt durch die Schlu.Bunfahigkeit der Klappen) soIl fUr eine 
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Mitralinsuffizienz charakteristisch sein. Die Tatsache jedoch, 
dafi die Mitralinsuffizienzen gewohnlich von einer Mitral­
stenose begleitet sind und diese den 1. Ton an der Spitze sogar 
verstarkt, hat zur Folge, dafi bei den meisten Mitralinsuffi­
zienzen ein sehr lauter er,ster Ton an der Spitze gefunden wird. 

Aus all dem Vorgebrachten folgt, da/3 man nie mit dem 
Horrohr, nie aus dem Auskultationsbefund allein eine Mitral­
insuffizienz diagnostizieren darf. Nur derjenige, der diese 
Regel beachtet, wird folgenschwere Irrtiimer vermeiden. 

Eine Mitralinsuffizienz darf nur dann diagnostiziert wer­
den, wenn Zeichen von 'Vergrofierung des linken Vorhofes und 
der linken Kammer vorhanden sind. Bei der Mitralinsuffizienz 
ist der linke V orhof im Gegensatze zur Mitralstenose sehr 
friihzeitig erweitert. Wahrend bei dieser der linke Vorhof eine 
Zeitlang durch Hypertrophie allein die Kompensation ermog­
lichen kann und das Hindernis iiberwindet, die Dilatation erst 
spater, sekundar eintritt, kommt es bei der Mitralinsuffizienz 
schon primar zu einer Dilatation. Gleich vom Anfang an wird 
der linke Vorhof von zwei Seiten her gefiillt, riicklaufig von 
der Kammer und in normaler Weise von den Pulmonalvenen 
her. Die Erweiterung des lin~en Vorhofes kann enorme Grade 
erreichen, man spricht sogar (zu Unrecht) von Aneurysmen 
der VorhOfe. Die starkere Erweiterung kommt vielleicht auch 
dadurch zustande, dafi das unter Kammerdruck in die V orhofe 
zuriickfliefiende BIut die diinne Vorhofwand direkt, aktiv aus­
weitet (dynamische Dilatation). Zugleich und parallel mit der 
Erweiterung des link en Vorhofes kommt es auch zu einer Er­
weiterung der linken Kammer, da bei der reinen Mitralinsuf­
fizienz die Mitralklappen if! der Diastole weit offenstehen und 
die ganze Mehrfiillung der VorhOfe in die Kammer herunter­
gelangt. 

Kann man eine Erweiterung des linken Vorhofes mit der 
Perkussion nicht feststellen (findet man nicht die typische 
Dampfung links parasternal im 2. Interkostalraum), dann ist 
man verpflichtet, einen solchen Fall zur Sichel'lstellung der 
Diagnose zum Rontgenologen zu schicken; dies em wird die 
spezielle Frage nach dem Verhalten des link en Vorhofes vor­
gelegt. Durchleuchtet man einen normalen Menschen in der 
rechten, vorderen Schragstellung und lMt ihn Bariumbrei oder 
eine Bariummarmelade schlucken, so sieht man den Osophagus 
gerade nach Ilibwarts ziehen. 1st aber der linke Vorhof er­
weitert, so wird der Osophagus nach hinten gedrangt und zieht 
in einem mehr oder minder ausgesprochenen Bogen nach 
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unten. Findet man bei dieser Untersuchung normale Verhalt­
ni'sse, so empfiehlt es sich, den Kranken nach einiger Zeit wie­
der zu bestenen. Wenn der linke Vorhof auch dann noch 
normal gefunden wird, darf man eine Mitralinsuffizienz auch 
dann ausschlie.Ben oder aI'S sehr geringgradig und darum be­
deutungslos ansehen, wenn ein "typisches" Gerltusch besteht. 

Befolgt man diese Regeln, dann wird man die reine Mitral­
insuffizienz so selten diagnostizieren wie sie vorkommt. Man 
wird dann aber auch finden, da.B sie viel ernster zu beurteilen 
ist, als as noch vielfach geschieht. Die Ansicht, da.B Mitral­
insuffizienzen relativ lange ausgezeichnet kompensiert bleiben, 
ist verstandlich, wenn man bedenkt, wie haufig dieser Klappen­
fehler beim Gesunden diagn6stiziert wird. Stellt man die Dia­
gnose aber nur dort, wo sie berechtigt ist, dann findet man 
bald, da.B reine Mitralinsuffizienzen oder kombinierte Mitral­
fehler, mit "Oberwiegen der Insuffizienz der Klappe, in relativ 
kurzer Zeit das Bild der vollen und irreparablen Dekompen­
sation zeigen. Wir sahen ja, da.B zugleich mit der fruhzeitigen 
Erweiterung des link en Vorhofes auch eine paralleigehende 
Erweiterung der linken Kammer auftritt. Die Erweiterung des 
ganzen linken Herzens wird naturlich fur die Kompensations­
dauer nicht gleichgultig sein, und so ist auch die Lebensdauer 
schwerer Mitralinsuffizienzen recht kurz. Aus diesem Grunde 
ist auch die haufige Kombination der Insuffizienz mit einer 
Stenose der Klappe gunstig, weil die Stenose eine starke "Ober­
fiiIlung der linken Kammer auch dann verhindert, wenn der 
linke Vorhof stark erweitert ist. 

Die Unterscheidung zwischen der endokardmschen und 
der relativen Mitralinsuffizienz ist schwierig. Sie ist haufig 
auf Grund des Herzbefundes allein nicht durchfuhrbar. Be­
steht gleichzeitig eine sichere Mitralstenose, dann kann man 
wohl sicher sein, da.B die Mitralinsuffizienz durch eine Endo­
karditis verursacht ist. Hort man aber nur ein systolisches 
Gerausch und einen lauten 2. Pulmonalton bei einem mitral 
konfigurierten Herzen, so kann sowohl eine relative wie auch 
eine endokarditische Mitralinsuffizienz vorliegen. Gehen die 
Zeichen des Klappenfehlers wahrend der Behandlung zuruck, 
dann wird man mit Recht eine relative Mitralinsuffizienz an­
nehmen, die sich langsam zuruckbiIdet, sobald sich der Zustand 
des Herzmuskels besseTt. Sonst kann man nur durch eine 
genaue Untersuchung, durch die Feststellung von Erkran­
kungen, welche zu einer Erweiterung des linken Ventrikels 
fiihren konnen (Hochdruck, luische Aorteninsuffizienzen, Myo-
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karderkrankungen), zu einer Diagnose kommen. Manchmal 
hilft die Anamnese: Ein Fall mit endokarditischem Mitral­
vitium klagt uber zunehmende Atemnot nach Anstrengungen, 
ein Kranker mit relativer Mitralinsuffizienz hat aufierdem 
die typische paroxysmale nachtliche Atemnot durch das Ver­
sagen del" link en Kammer. 

Die Trikuspidalinsuffizienz. 
Die Trikuspidalinsuffizienz gehort zu den Klappenfehlern, 

die immer noch sehr haufig ubersehen werden. Als isolierta 
organische Klappenerkrankung ist sie allerdings sehr <Belten. 
Als Begleiterscheinung einer endokarditischen Veranderung 
del" Mitral- und Aortenklappen aber fin-
det man eine Endokarditis der Trikus­
pidalklappen relativ hiiufig. Noch haufi­
ger ist die relative Trikuspidalinsuffi­
zienz, welche durch eine starkere Er­
weiterung der rechten Kammer in ahn­
licher Weise verursacht wird, wie die 
relative Mitralinsuffizienz durch eine 
Erweiterung der linken Kammer. Eine 
Unterscheidung zwischen der relativen 
und der endokarditischen Trikuspidal­
insuffizienz ist bei der ersten Unter­
suchung in der Regel nicht moglich. 

Abb. 8. Orthodiagramm 
einer relativen Trikusp\dal­
insuffizienz bei einem 
Mltralvitium (anatomische 

Kontrolle). 

Nur damn, wenn die Zeichen der TrikuspidalinsuUizienz wah­
rend der Behandlung umter unseren Augen verschwinden oder 
wenn sie sich - umgekehrt - bei fortschreitender Dekompen­
sation entwickeln, oder dann, wenn sie bei einer sicheren, 
reinen Myokarderkrankung auftreten, wird man ohne weiteres 
sofort cine relative Trikuspidalinsuffizienz annehmen konnen. 

Man sollte bei der Trikuspidalinsuffizienz dieselben Zei­
chen am rechten Herzen erwarten, die man bei der Mitral­
insuffizienz am linken findet. Also zunachst eine Erweiterung 
des rechten Vorhofes und der rechten Kammer. Das sind aber 
durchaus keine fUr die Trikuspidalinsuffizienz allein typischen 
Befunde, weil recht ansehnliche Erweiterungen des rechten Her­
zens bei Mitralvitien oder Myokarderkrankungen auch ohne Tri­
kuspidalinsuffizienzen vorkommen, wenn auch zugegeben wer­
den mufi, dafi die Erweiterung des rechten Vorhofes bei voll 
entwickelten Trikuspidalinsuffizienzen sehr ansehnlich sein 
kann (Abb.8). 

Das systolische Gera.usch, das man MIl unteren Brust-
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beinende, an der Auskutationsstelle des Trikuspidalostiums, er­
warten sollte, fehIt meistens vollstandig. Wahrend bei den an­
deren Klappenfehlern die stumme Variante die Ausnahme 
ist, bildet sie bei der Trikuspidalinsuffizienz die Regel. Da die 
mei,sten Arzte Klappenfehler noch immer nur mit dem Stetho­
skope diagnostizieren, werden die Trikuspidalinsuffizienzen in 
der Regel tibel"lSehen. Nach unserer Erfahrung, die sich auf 
eine sehr grofie Zahl auch autoptisch sichergestellter FaIle 
bezieht, sind, bei der Trikuspidalinsuffizienz deutliche Ge­
rausche, die nur, tiber der Trikuspidalis gehort werden und 
sicher nicht von der Mitralis, Aorta oder Pulmonalis fort­
geleitet sind, nur ausnahmsweise zu finden. Dafi ein Gerausch 
tiber der Trikuspidalis anders klingtals etwa an der Aorta, 
besagt noch nicht, dafi es nicht dasselbe Gerausch ist. , Bei der 
Fortleitung kann sich der Charakter eines Gerausches andern, 
es wird gewissermafien "filtriert". Die Ursache ftir das haufige 
Fehlen der Trikuspidalinsuffizienzgerausche ist nicht bekannt. 
Die Klappe liegt nicht sehr tief, die Fortleitungsbedingungen 
zur Thoraxoberflache ,sind gut. Ftir manche FaIle mag die 
Erklarung geIten, dafi es sich um hochgradige Insuffizienzen 
handelt, bei denen (wie bei den Mitralinsuffizienzen) die Ge­
rausche wegen der breiten Kommunikation zwischen Kammer 
und V orhof fehlen. 

Liegt eine Trikuspidalinsuffizienz vor, dann fliefit das 
Blut bei der Systole der rechten Kammer nicht nur in die Pul­
monalarterie, sondern auch rticklaufig in den rechten Vorhof 
zurtick. 1m erweiterten rechten Vorhof wird das zurtick­
fliefiende Blut abgefangen; da kein typisches Gerausch zu 
horen ist, auch sonst kern Phanomen, das die Diagnose er­
moglicht, zu finden ist, kann eine Trikuspidalinsuffizienz un­
erkannt bleiben. Recht bald kommt es aber zu einer Stauung 
im rechten Vorhofe, besonders dann, wenn Vorhofflimmern 
auftritt; der Vorhof ist dann nie ganz leer, sondern immer mit 
Blut gefUllt; die von der Kaminer durch die insuffiziente Klappe 
zurtickfliefiende Blutmenge wird jetzt auch dann, wenn sie 
klein ist, eine PuIs welle hervorrufen, die durch die offenen 
Einmtindungen der grofien Venen in das Gebiet der Cava 
superior und inferior geleitet wird. 

Wir finden dann den positiven Venenpuls am Halse und 
den positiven, expansiven Leberpuls, zwei fUr die Trikuspidal­
insuffizienz typische Zeichen. 

N ormalerweise kann beim gesunden Menschen am Halse 
eine Venenpulsation gesehen werden, die sich aus drei Wellen 
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zusammensetzt. Wir sehen in Abb. 9 a zunachst die a-Welle. 
die im Zusammenhange mit der Vorhofsystole entsteht, dann 
die c- und d- (v-) Wellen, die durch die Kammersystole ent­
stehen; die c-Welle liegt am Beginn, die d-Welle am Ende der 
Kammersystole; wahrend eines groBen Teiles der Kammer­
systole bleibt die Vene leer; normalerweise besteht systolisch 
zwischen den beiden Kammerwellen eine Senkung ; man nennt 
deshalb den normalen,· physiologischen Venenpuls negativ; 

a 

b 

Abb. 9 a und b. Abb. 9 a zeigt einen normalen Venenpuis. - In Abb. 9 b ist 
ein positiyer Vencnpuls bei einem Kranken mit einer Trikuspidalinsuffizienz zu 
sehen; es besteht Vorhofflimmern. Die Senkung zwischen c und d ist verschwunclen. 

denn gerade wahrend des HaupUeiles der Systole ist die Vene 
leer, esbesteht im Venenpuls ein Wellental. 

Liegt abe, eine Trikuspidalinsuffizienz vor, dann wi,d 
wahrend der Systole Blut von der Kammer rticklaufig gegen 
den Vorhof getrieben und von dort auch in das Gebiet der 
Vena cava superior geleitet. Es verschwindet dann das 
'Vellental zwischen der c- und der d-Welle und beide ver­
schmelzen zu einer groBen Welle. Besteht Vorhofflimmern, 
kontrahiert sich al,so der Vorhof nicht mehr, dann ver­
schwindet auch die a-Welle aus dem Venenpuls und eine 
groBe Welle pulsiert systolisch den Hals hinauf, gegen das 
Ohrlappchen (s. Abb. 9 b). Manchmal fangt sich diese Pul-
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gation in einer Venenklappe, mei'st geht sie, bei der Selten­
heitvon Venenklappen im Hals-Venengebiet, gleich yom An­
fange an bis zum Ohre hinauf. Die Pulsationen in den ober­
fUichlichen Halsvenen (V. jugularis externa) sind von ge­
ringer Bedeutung; diese Venen sind bei solchen Fallen oft 
gestaut, unter hohem Druck und pul,sieren nicht. Die Vene, 
auf die es ankommt, ist die Jugularis intern a, die vom Muse. 
sternocleidomast. iiberkreuzt wird. Durch die dauernde, mit 
jeder Systole wiederholte Riickstromung von BIut unter Kam­
merdruck in die Vene, kommt es zu einer zunehmenden Deh· 
nung der Venenwand. Die J ugularis interna wird manchmal 
so weit, daB man bequem drei Finger in 'sie hineinbringt, ohne 
sie zu dehnen. Man sieht dann mit jeder Systole eine breite 
Pulswelle den Hals hinaufsteigen, die den Muse. sternocleido­
mast. abhebt. Diese Pulsation ist. meistens rechts starker ala 
links, da die linke Vena anonyma nahezu rechtwinkelig von 
der Vena cava sup. abgeht, die rechte aber direkt aufsteigt. 

Komprimiert man die Vena jugularis etwa in der Hals­
mitte, so staut sich, infolge des Hindernisses, das Blut ober­
halb der komprimierten Stelle, die riicklaufige Pulsations welle 
ist aber darunter unverandert weiter zu sehen. 

Die Unterscheidung zwischen dem positiven Venenpuls 
bei einer Trikuspidalinsuffizienz und einer krl:i.ftigen Pulsation 
in den Karotiden bei einer Aortenklappenmsuffizienz ist bei 
einiger Aufmerksamkeit leicht. . 

1st der Druck in den Venen (die St'auung) sehr stark, 
dann sieht man die charakteristischen Venenpulsationen nur 
im Siehen, da der Druck in der J ugularvene dann infolge des 
erleichterten Abstromens des Blutesabnimmt. Beim Liegen 
verhindert der hohe Venendruck die Schwingungen der Venen­
wand. Darum treten Pulsationen manchmal erst dann auf, 
wenn der Venendruck durch die Behandlung etwas gesunken ist. 

Bei anderen Fallen mit geringer Stauung wieder fehlen die 
Pulsationen im Stehen und treten erst im IAegen auf, oder 
erst dann, wenn durch ainen Druck auf das Abdomen der 
ZufluB zum Herzen erhOht wird. 

Man kann bei einem einigermaBen ausgesprochenen posi­
tiven Venenpuls die graphi-sche Registrierung fUr die Diagnose 
entbehren. Die Inspektion, das Auffinden einer groBen, an das 
Ohrlappchen heranreichenden, systolischen Pulsation geniigt. 

Das Zuriickschleudern des Blutes in die Halsvenen wird 
von man chen Kranken sehr unangenehm empfunden. Sie horen 
ein Klopfen im Ohr, wahrscheinlich durch Knochenleitung 
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verstarkt, regelmafiig bei Sinusrhythmus, unregelmiWig bei 
Flimmern, entspreehend dem Rhythmus der Herzaktion. Es 
wird durc.h eine bestimmte Kopfhaliung verstarkt, dureh eine 
andere vermindert. Aueh tiber eine Beengung am Halse, gleieh 
der, die bei jeder starkeren Venenstauung auftritt, wird oft 
geklagt. 

Das kammersystoliseh in den reehten Vorhof zurtiek­
getriebene BIut gelangt nieht nur in das Gebiet der Vena cava 
superior, sondern aueh in das Gebiet der Vena cava inferior, 
und vor aHem dureh die weiten, offenen, klappenlosen Leber­
venen in die Leber und verul"saeht deren systolisehe Ansehwel­
lung, den systolisehen Leberpuls. Eine systolisehe Pulsation 
der Leber kann manehmal aueh ohne Trikuspidalinsuffizienz 
gefunden werden.· So kann ein maehtig hypertrophiertes, 
rechtes Herz dureh das dtinne Diaphragma die Leber systo­
liseh naeh abwartsstollen und deren systolisehe Eigen­
pulsation vortausehen. Eine Aortenklappeninsuffizienz kann, 
wie tiberaH im Korper, so aueh an der Leberdureh die stark 
pulsierenden Leberarterien eine systolisehe Pulsation erzeugen. 

Bei der Trikuspidalinsuffizienz findet sich aber eine Leber­
pulsation, die sieh von den eben genannten Formen dadureh 
unterseheidet, dall sie "expansiv" ist. Palpiert man die Leber 
namlieh mit beiden Handen, die in einiger Entfernung von­
einander angelegt werden, so findet man, dall ihr Volumen 
systoliseh zunimmt, sie also nieht nur naeh unten gedrtiekt 
wird, wie etwa bei einer Reehtshypertrophie, aueh keine von 
der Tiefe herauf mitgeteilte Pulsation (von der Aorta her) be­
steht, man tll!stet vielmehr ein langs·ames, systolisehes An­
schwellen der Leber naeh allen Riehtungen. 

Eine starke Leberpulsation verursaeht schon bei der 
blollen Inspektion eine deutlieh erkennbare. Bewegung des 
reehten, oberen QUll!dranten des Abdomens naeh rechts; da 
gleiehzeitig die starke Hypertrophie und Dilatation des reehten 
Herzens den Thorax systoliseh naeh links drangt, entsteht eine 
eharakteristisehe 8ehaukelbewegung. Die sehr grolle Leber 
ist meistens nieht druekempfindlich. Nur bei akut entstandenen 
Trikuspidalinsuffizienzen kann eine mit Sehmerzen verbundene 
Leberstauung auftreten. 

Die 'starke Stauung im Portalkreislauf, die nieht nur 
dureh die Erweiterung des reehten Herzens, sondern aucb 
dureh das systolisehe Regurgitieren des BIutes in die Leber 
bedingt ist, bewirkt ein weiteres, ftir eine altere Trikuspidal­
insuffizienz eharakteristisehes Zeiehen - einen Aszites. Es 
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gelingt anfanglich durch die moderne Diuresetherapie leicht, 
ihn zu beseitigen, bald wird er aber immer hartnackiger und 
ist schwer zu bekampfen. Es ist jedoch meistens noch jahre­
lang moglich, ohne Aszitespunktion auszukommen; dadurch, 
da.6 Patienten dieser Art durch die jetzt tibIiche Therapie mit 
den Hg-Diureticis langer am Leben bleiben, kommt es durch 
die fortgesetzte Leberstauung haufiger zur Ausbildung einer 
Stauungszirrhose der Leber. 

Eine Zyanose ist - wie besonders hervorgehoben werden 
mu.6 - trotz der enormen Dilatation des rechten Herzens kein 
obligates Zeichen einer Trikuspidalinsuffizienz. Das wird ver­
standlich, wenn wir bedenken, da.6 die Erweiterung des rechten 
Herzens und die damit verbundene Lebe:rschwellung eine vor­
her vorhandene Zyanose sogar vermindert (s. S.20, 27, 65). 
Man findet deshalb nicht selten sogar auffallend blasse Tri­
kuspidalinsuffizienzen; das wird besonders dann der Fall sein, 
wenn eine relative Trikuspidalinsuffizienz akut entsteht, weil 
dann durch die akute Insuffizienz des rechten Herzens gro.6ere 
Blutmengen vor dem Herzen angesammelt sind und weniger 
Blut der Lunge und damit auch dem gro.6en Kreislauf zu­
stromt. Die Lungenfelder sind, tibereinstimmend damit, bei der 
Trikuspidalinsuffizienz relativ hell. Der 2. Pulmonalton ist 
auch dann nicht akzentuiert, wenn gleichzeitig ein Mitral­
vitium besteht. 

Kranke mit einer TrikuspidaIinsuffizienz klagen nicht 
fiber Atemnot, solange sie ein gewisses, bescheidenes Ma.6 von 
korperIicher Anstrengung nicht tiberschreiten. NachtIiche, 
paroxysmale Atemnot haben diese FaIle nie. Ein wenig 
Digitalis und vor allem die Diuresetherapie erhaIten sie lange 
Zeit in auffallend gutem Zustande. 

Der vielfach ausgesprochenen Ansicht, da.6 das Auftreten 
einer Trikuspidalinsuffizienz eine schwere und unangenehme 
KompIikation bedeutet, kann nicht oh'11e Einschrankung zu­
gestimmt werden. Wir verftigen tiber Falle mit organischer 
(vereinzelt auch relativer) Trikuspidalinsuffizienz, die seit 
vielen Jahren in Beobachtung stehen 'Und dauernd in einem 
sehr ertraglichen Gleichgewicht gehalten werden konnen. Das 
A uftreten einer Trikuspidalendokarditis zugleich mit einer 
Mitralendokarditis, verhindert eine starkere Lungenstauung im 
spateren Verlaufe des Klappenfehlers; tritt bei einem Mitral­
vitium eine relative Trikuspidalinsuffizienz hinzu, dann wirkt 
dieseals Entlastungsventil ftir den kleinen Kreilslauf und ftihrt 
eine sehr deutIiche Verminderung der Atemnot herbei; di& 
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ersten Erschei'llungen (die schmerzhafte Leberschwellung und 
die 6deme) konnen allerdings alarmierend wirken. Die Leber· 
schmerzen verschwinden aber bald und die 6deme konnen 
leicht behandelt werden; was bestehen bleibt, ist die vermin­
derte Lungenstauung mit allen ihren fiir das subjektive Be­
finden des Kranken wohltfitigen Folgen. 

Die Trlkuspidalstenose. 
Die Diagnose der Trikuspidalstenose ist sehr schwierig. 

Sichere, direkte Zeichen, durch welche die Diagnose dieses 
Klappenfehlers ermoglicht wird, gibt es nicht. Diastolische 
Gerausche an der Auskultationsstelle der Trikuspidalklappe 
kommen bei der Trikuspidalstenose praktisch nicht vor; wir 
haben sie wenigstens bei der grofien Zahl der von uns langere 
Zeit beobachteten, autoptisch kontrollierten FaIle nie gehort. 
Es gibt aber auch keine charakteristischen Pulsationsphano­
mene, die uns, wie bei der Trikuspidalinsuffizienz, zur Dia­
gnose verhelfen. Die sehr machtig geschwollene Leber, die 
sehr hochgradige Erweiterung des rechten Vorhofes sind bei 
der Trikuspidalstenose regelma.Gig vorhanden, aber nicht fUr 
sie charakteristisch. Auch eine sehr hohe Vorhofzacke im 
Leberpuls (durch die Hypertrophie des rechten Vorhofes ver­
anla.Gt) ist fiir die Diagnose nicht ausreichend, da sie auch bei 
anderen Zustanden vorkommt. 

Findet man bei einem Herzklappenfehler (Mitral- oder 
Aortenfehler) eine starke Erweiterung des rechten Vorhofes 
und eine sehr machtige Leberschwellung ohne Zeichen von 
Trikuspidalinsuffizienz und ohne Zeichen von Adhasionen im 
Gebiete der Vena cava inferior, dann ist die Vermutungsdia­
gnose Trikuspidalstenose berechtigt. Mit Sicherheit k'ann dieser 
Klappenfehler kaum jemals intra vitam festgestellt werden. Die 
Diagnose ist nur dann wahrscheinlicher, wenn der expansive 
Leberpuls und der positive Venenpuls bei einer Trikuspidal­
insuffizienz trotz zunehmender Herzerweiterung und Dekom­
pensation allmahlich verschwinden. Man wird dann das Recht 
haben, eine Trikuspidalendokarditis anzunehmen, bei welcher 
die zunehmende Stenose die Insuffizienzzeichen immer mehr 
zuriickdr1i.ngt. 

Die Aortenklappenstenose. 
Die Aortenklappenstenose wird vielfach als seltener 

Klappenfehler bezeichnet, was zumindest fiir Wiener Ver­
h1i.ltnisse sicherlich nicht zutrifft. Sie kommt nach unseren 
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Erfahrungen haufig v'or, wird allerdings nur dann, wenn sie 
hohere Grade erreicht, leicht diagnostiziert. 

Nahezu jede endokarditische Aortenklappeninsuffizienz 
ist auch von einer Aortenstenose begleitet, ebenso wie fast 
jede Mitralinsuffizienz eine Mitralstenosea.ufweist. Sie ist 
aber meistens nur geringgradig und kann deshalb nicht er­
kannt werden. 

Eine andere Form der Aortenklappenstenose ist die 
atherosklerotische Stenose, deren Vorkommen allerdings noch 
nicht mit Sicherheit nachgewiesen 1st. Es handelt sich um 
Patienten im hoheren Alter, bei den en jeder Anhaltspunkt 
rur eine Endokarditis in der Anamnese fehlt und bei denen 
Herzbeschwerden erst vor kurzem aufgetreten sind. Hat man 
Gelegenheit, 'solche Herzen anatomisch genauer zu unter­
suchen, dann findet man die verkalkten Aortenklappen mit­
einander zu einem dicken Ring zusammengewachsen;die 
Aortenwand selbst ist dagegen frei von Atheromatose. Schon 
dieser Befund und die Tatsache, daJ1 ein Verwachsen der 
Klappen mUeinander ohne entzUndliche Vorgange schwer 
verstandlich ist, macht es unwahrscheinlich, daJ1 ein rein 
degenerativer ProzeJ1 als Ursache dieser Aortenklappen­
stenosen in Fraga kommt. Es dUrfte vielmehr auch hier ein 
schleichender, endokarditisch-er ProzeJ1 vorgelegen haben, der 
garnz latent ablief. Die schwere Verkalkung der Klappen kann 
eine sekundare Erscheinung sain. Solcha Verkalkungen kom­
men ja im degenerativ oder entziindlich veriiJnderten Gewebe 
nicht selten vor. Es besteht eine weitgehende Analogie zu 
den sich allmahlich entwickelnden Mitralstenosen, bei denen 
die Anamnese, wie wir sahen, gleichfalls oft negativ iat. Bei 
beiden K1appenfehlern i'st ain allmahliches Zunehmen der 
Stenosen haufig. 

Eine luische Aortenklappenstenose gibt es nicht. Dia­
gnostiziert man eine Mesaortitis oder eine luische Aorten­
klappeninsuffizienz, so schlieJ1t diese Diagnose allein schon 
eine Aortenklappenstenose all'S, wenn man nicht annehmen 
will, daJ1 neben der Mesaortitis noch ein endokarditischer 
ProzeJ1 besteht, was nicht sehr selten vorkommt. 

Die Aortenkhippenstenose gehort zu den bestkompensier­
baren Klappenfehlern. 8ie kann jahrzehntelang bestehen, 
ohne daJ1 der Kranke Herzbeschwerden hat. Wir sahen wieder­
holt, daJ1 Kranke, die nachgewiesenermaJ1en sait der frUhe­
sten Jugend eine Aortenklappenstenose hatten, erst im 
6. Lebensjahrzehnt, oder noch spater, die ersten Herzbe-
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schwerden bekamen. Ebenso wie beim Hochdruck, hat auch 
hierder linke Ventrikel gegen einen erhohten Widerstand 
anzuarbeiten. Wahrend aber bei den verschiedenen Hoch­
druckformen doch frUher oder spater GeHifi-, Nierenkomplika­
tionen auftreten, fehlen diese bei der Aortenklappenstenose 
vollkommen. Zudem entwickelt sich der Hochdruck oft sehr 
rasch, wahrend die Aortenklappenstenose ganz allmahlich im 
Verlaufe von Jahren hohere Grade erreicht. Der Herzmuskel 
hat so Gelegenheit, durch eine machtige Hypertrophie sich 
umzustellen, urn die Mehrarbeit, die von ihm gefordert wird, 
zu leisten. Das geschieht in einem so vollkommenen Mafie, 
dafi Kranke, die mit einer hochgradigen Aortenklappen­
stenose beschwerdefrei Sport treiben, schwierige Bergtouren 
machen, keine Seltenheitsind. 

Nicht nur die Tatsache, dafi der machtige, linke Ventrikel 
die Kompensation besorgt und dafi die Aortenklappenstenose 
sich ganz langsam entwickelt, sondern auch ein weiterer Be­
fund erklart uns die lange, vollkommene Kompensation bei 
der Aortenklappenstenose. Schon unter normalen Verhalt· 
nissen sind die Aortenklappen wahrend des Hauptteiles der 
Systole nicht weit offen, sie werden vielmehr "gestellt", d. h. 
sie legen sich durch Wirbelbildungen in der Aorta aneinander 
und lassen nur eine schmale bffnung frei. Es besteht also 
ein hoher Grad von "physiologischer Aortenklappenstenose". 
Versucht man im Tierversuche kUnstlich eine Aortenklap­
penstenose zu erzeugen, was sehr leicht gelingt, dann wird 
man so lange keine deutliche Anderung in der Herzdynamik 
finden, als nicht das letzte Drittel der Aortenoffnung steno­
siert wird, also eine sehr hochgradige Aortenstenose erzeugt 
wird. Dementsprechend wird auch eine hohergradige Aorten­
klappenstenose keine bedeutungsvollen Folgen. haben, so­
lange der Herzmuskel in gutem Zustande ist. 

Da der linke Ventrikel allein durch seine Hypertrophie 
langere Zeit hindurch den erhohten Widerstand, der durch 
die Stenose bedingt wird, Uberwinden kann und eine Hyper­
trophie keine rontgenologisch oder perkutorisch feststell­
bare Vergrofierung des Herzens hervorruft, kann man bei 
der Aortenklappenstenose lange Zeit normal grofie, etwas 
plumpe Herzen finden, bei den en nur eine stark ere Rundung 
des linken Ventrikel'bogens auffallt. Erst spater, wenn der 
Hnke Ventrikel erlahmt, kommt es zur aortischen Konfigura­
tion des Herzens. 

Auffallend ist das Verhalten der Aorta. Sie ist in der 
Scherf, Herzkrankheiten, 4. Auf!. 7 
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Mehrzahl der FaIle von AortenklappenstenO'se in ihrem An­
fangsteile starker dilatiert. Dieser Befund tiberrascht, da 
der kleine PuIs, die Tatsache, dall das BIut nur ganz all­
mahlich in die Aorta geprellt wird, eine Aorta erwarten lallt, 
die weniger erweitert ist als etwa bei der Aortenklappen­
insuffizienz. Die Erweiterung wird nur im Anfangsteile der 
Aorta, der sich oft stark nach rechts vorbuchtet. gefunden. 
Hat man Gelegenheit, eine solche Aorta, die intra vitam 
enorm weit erschien, bei der Autopsie zu untersuchen, dann 
kann manmitunter jades Zeichen einer Erweiterung ver­
missen. Schon dieser Befund lallt daran denken, dall keine 
anatomische, sondern eine dynamisch bedingte Erweiterung 
vorliegt. In dies em Sinne wurde auch angenommen, dall der 
machtig hypertrophierte linke Ventrikel das BIut durch die 
verengte Klappe mit solcher Wucht in die Aorta prefit, dall 
die Aortenwand allmahlich mehr und mehr gedehnt wird. 
Dall bei" einer (kongenitalen) Pulmonalstenose die Pulmonalis 
unmittelbar oberhalb del' Stenose erweitert ist, spricht fUr die 
gegebene Erklarung. Die Frage ist abel' noch nicht entschieden. 

A.hnliche, aber 'geringere dynamische Erweiterungen del' 
Aorta - die bei del' Autopsie dann vermillt werden - werden 
bei Hyperthyreosen und Herzneurosen mit tibererregter Herz­
aktion gefunden. Es kommt dann haufig VOl', dall der Kranke 
im Befunde eines Rontgenologen die Angabe liest, seine Aorta 
ware erweitert und dadurch in schwere Unruhe versetzt wird. 

Del' PuIs "bei del' Aortenklappenstenose ist genau ent­
gegengesetzt dem Pulsus celer et altus bei del' Aortenklap­
peninsuffizienz; er ist klein, wie bei der Mitralstenose, steigt 
aber langsam an, ist oft anakrot und bildet ein Plateau; man 
spricht vom Pulsus tardus. Da bei den meisten Aortenklap­
penstenosen auch eine mehr odeI' minder starke Insuffizienz 
del' Klappe vorhanden ist, hangt es vom Grade des einen 
odeI' anderen Klappenfehlers ab, ob del' Pulsus celer odeI' 
del' Pulsus tardus tiberwiegt. Bei sehr hochgradigen Aorten­
klappenstenosen ist del' PuIs kaum palpabel. Entsprechend 
dem Verhalten des Pulses bestehtauch oft ein niedriger 
Pulsdruck, seltener ein niooriger Blubdruck. Aber auch 
hOhere Blutdruckwerte (bis tiber 200 mm Hg) konnen bei der 
Aortenklappenstenose vorkommen. Die auskultatorische Lticke 
(S. 109) wird bei del' Blutdruckmessung f'ast immer gefunden. 

Die Palpation des Thorax ergibt zuweilen einen hehen­
den Spitzenstoll, inder M-ehrzahl del' FaIle wird er aber 
trotz del' enormen Hypertrophie des linken Ventrikels ver-
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milk In der Gegend der Auskultationsstelle der Aorta wird 
fast regelmii.Jlig ein systolisches Schwirren geftihlt. Es ist 
meist sehr deutlich, schon in Rtickenlage, manchmal aller­
dings nur beim Aufsitzen und Vorntiberneigen und bei maxi­
malem Exspirium zu finden. Je mehr die Aorta erweitert ist, 
desto mehr nach rechts, infraklavikuUir au.Berhalb des rechten 
Sternalrandes, wird das Schwirren getastet. Es kann (bei 
leis em Gerausch) manchmal fehlen. Andererseits bedeutet 
ein systolisches Schwirren tiber der Aorta nicht immer eine 
Aortenklappenstenose. J edes systolische Aortengerausch, aus 
welcher Ursache immer es entstehen mag, wenn es nur rauh 
und laut genug ist, kann von Schwirren begleitet sein. 

Die Auskultation ergibt ein langgezogenes, systolisches 
Gerausch an der Aorta, ein Gerausch, das gewohnlich dem 
Ohre sehr nahe klingt und rauh ist. Es hat ein 2. Punctum 
maximum an der Herzspitze. Das Gerausch allein ist aller­
dings nicht charakteristisch, weil auch bei einer Mesaortitis, 
einer Atheromatose ahnliche Gerausche vorkommen; auch 
Aortenklappeninsuffizienzen, die ja regelma.Big ein systoli­
sches Aortengerausch haben, konnen mitunter ein sehr 
rauhes, lautes, von einem Schwirren begleitetes, systolisches 
Gerausch in der Gegend der Aorta aufweisen. Die Aorten­
klappenstenosengerausche sind aber dadurch ausgezeichnet, 
da.B sie nur von einem sehr leisen, in spateren Stadien tiber­
haupt von keinem zweiten Ton gefolgt sind. Die Aorten­
klappen verwachsen miteinander, derart, da.B ein verkalkter, 
fester Ring entsteht, der keine einzelnen Klappen mehr auf­
weist. Wenn keine Aortenklappen mehr vorhanden sind, dann 
fehlt auch der zweite Aortenton. Dieses Zeichen, das Fehlen 
des zweiten Aortentones, hilft auch zur Unterscheidung zwi­
schen einem systolischen Gerausch bei der Mesaortitis oder 
Atheromatose und jenem bei der Aortenklappenstenose. Die 
erstgenannten Gerausche sind von einem normalen, oft so­
gar von einem akzentuierten zweiten Ton gefolgt. 

Das Gerausch wird deutlich leiser, wenn die Herzkraft 
nachla.Bt, wird lauter, wenn mit Digitalis wieder aine Kom­
pensation erreicht wird. Knopflochstenosen mit insuffizien­
tem linkem Ventrikel konnen sogar stumm sein. Man hort dann 
tiber der Aorta nichts. Dasselbe kommt bei Aortenklappen­
stenosen vor, die von einer starkeren Mitralstenose begleitet 
sind. Der fast unftihlbare PuIs bei relativem W ohlbefinden des 
Kranken, die Geringftigigkeit der Beschwerden ermoglichen 
auch ohne Gerausche die Diagnose einer Aortenstenose. 

7· 
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Findet man das Syndrom: kleiner, trager PuIs, systoli­
sches Schwirren und systolisches Gerausch uber der Aorta, 
kein zweiter Aortenton - dann ist die Diagnose leicht. Es 
ist klar, dafi ,sie schwieriger wird, wenn der Klappenfehler 
weniger vorgeschritten ist, der PuIs deswegen noch nicht 
charakteristisch erscheint, der zweite Ton noch deutlich hor­
bar ist. In solchen Fallen ist eine sichere Entscheidung 
manchmal unmoglich. Die eine Aortenstenose 'begleitende 
Aortenklappeninsuffizienz wird - obwohl sie fast immer 
vorhanden ist - oft nicht gehort. 

Wiihrend bei den Aortenklappeninsuffizienzen nicht 
selten eine Tachykardie besteht, findet man bei Aortenklap­
penstenosen in der Regel eine langsame Herzschlagzahl. Sie 
ist von Vorteil, dennes ist klar, dafi eine Verliingerung der 
Systole fur den Klappenfehler gunstig sein wird. Diese 
Bradykardie bei den Aortenklappenstenosen tauscht oft und 
verhindert die Erkennung einer beginnenden Dekompensation. 

Ais Folge der durch eine hohergradige Aortenklappen­
stenose bedingten Kreislaufveranderungen, des kleinen 
Pulses, der ungenugenden Durchblutung der Organe und der 
Unfahigkeit des peripheren Kreislaufs, sich plOtzlichen An­
derungen anzupassen, treten im spateren Verlaufe dieses 
Klappenfehlers, besonders bei plOtzlichen, brusken Bewegun­
gen und raschem Aufsetzen haufig Schwindelanfalle auf. 
Auch plOtzliche Ohnmachtsanfalle und sogar epileptiforme 
Anfiille sind nicht selten. Die Kranken werden wegen Epi­
lepsie, wegen Adams-Stokes-Anfiille behandelt, ohne dafi der 
Zusammenhang mit der Aortenklappenstenose erkannt wird. 
Diese wird in solchen Fallen me is tens nicht diagnostiziert, 
das Geriiusch nur auf eine Atheromatose zurlickgeftihrt. 

Auf ahnliche Weise erkliiren sich auch die anginosen 
Schmel'zen, die hiiufig bei der Aortenklappensteno'Se gefun­
den werden; sie strahlen in den linken Arm aus, treten bei 
Mehrbelastung des Herzens auf und konnen ganz den Typus 
einer Angina pectoris aufweisen. Die ungenligende Durch­
blutung der Koronararterien bei dem hypertrophischen, 
schwer arbeitenden Herzen der Aortenklappenstenosen flihrt 
bei Mehrbeanspruchungen zu relativer Minderdurchblutung 
und zur Ischiimie des Herzmuskels, die wiihrend eines sol­
chen Schmerzanfalles auch elektrokardiographisch nachge­
wiesen werden k,ann (s. S.169). 

Dber die Kombination von verschiedenen Klappenfehlern 
wurde in den frliheren Kapiteln alles Wissenswerte mitgeteilt. 
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Allgemeines. 
Das grolle Heer der Myokard- und Gefallerkrankungen 

gehort zu den wichtigsten Kapiteln der Kardiologie; ihre Be­
deutung ist schon durch ihre enorme Haufigkeit gegeben. In 
der Klinik, den Vorlesung·en, Kursen bekommt man aller­
ding's oft einen falschen Eindruck,da dort die Klappenfehler 
besonders gerne demonstriert, die Myokarderkrankungen wenig 
berucksichtigt werden. Die Klappenfehler bieten ja gewohn­
lich eine reichere Symptomatologie, so dall ihre Bevorzugung 
bei der Lehrtatigkeit schon aus ,didaktischen Grunden ver­
standlich wi rd. Ganz andere Erfahrungen macht der Arzt, 
wenn er in die Praxis tritt. Da begegnet er nach Hunderten 
von Fallen von Myokarderkrankungen, Kranken mit Hoch­
druck, Mesaort<itis usw. einem Aorten- oder Mitralfehler. 

Den Herzkranken, die keinen Klappenfehler haben, steht -
wie die Erfahrung zeigt - der junge ArztanfiingHch recht ver­
standnislos gegenuber; sie weisen nicht die zahlreichen pal­
patorisch oder auskultatorisch wahrnehmbaren Phanomene 
auf, wie die Klappenfehler, und dem, der nicht gelernt hat, 
eine Anamnese zu verwerten oder das Herz .richtig zu per­
kutieren, wird oft ein schwer erkrankter HerzIlluskel noch 
normal erscheinen. Leider lernen die meisten Kollegen die 
Klinik der nunmehr zu besprechenden Erkrankungen erst in 
der Praxis kennen, nachdem sie (hauptsachlich aber ihre 
Kranken) viel Lehrgeld gezahlt haben. 

Bei den Klappenfehlern ist die Diagnose "vitium cordis" 
heute erfreulicherweise selten, da man sich schon bemuht, 
eine anatomische Diagnose zu stellen und zwischen den ver-
8chiedenen Formen zu unterscheiden. Bei den Myokard­
erkrankungen wird aber alles noch vielfach in einen Topf 
get an. Der eine sieht alles, was nicht Klappenfehler ist, als 
Myokarditis an, der andere diagnostiziert immer eine Myo­
degeneratio cordis. Es mull nicht besonders hervorgehoben 
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werden, dafi aueh hier eine genauere Differenzierung ftir die 
Prognose und die Behandlung von grofiter Bedeutung ist. 
Ftir die erste Orientierung halt man sieh am besten an das 
folgende, grobe Schema: Kann ein Aorten- oder Mitralvitium 
ausgesehlossen werden (Trikuspidalfehler sind ja praktiseh 
immer mit diesen kombiniert), dann mufi man an eine der 
Mogliehkeiten denken, die wir nunmehr besprechen wollen. 

Hypertension. 
Wir mtissen zunachst ausschliefi·en, dafi eine Hochdruck­

krankheit vorliegt und dafi diese die Herzbeschwerden veran­
lafit. Es kann eine akute oder chronische Nephritis, es kann 
eine Nephrosklerose oder eine "essentielle Hypertension" be­
stehen. Nicht selten bleibt ja eine Nierenerkrankung voll­
kommen unerkannt und der Kranke kommt erst wegen Herz­
beschwerden, die Folge des begleitenden Hochdruckes sind, 
zum Arzt. 

Es ist hier nicht der Ort, die Differentialdiagnose der 
Nierenkrankheiten zu besprechen. Dagegen soll ein kurzer 
'Oberblick tiber dllis so haufige und wichtige Krankheitsbild 
des "essentiellen Hochdruckes" gegeben werden. 

Die essentielle Hypertension ist eine ausgesprochen 
hereditare Erkrankung. Man findet deshalb in der Anamnese 
mit grofier Regelmafiigkeit Angaben tiber Apoplexien, An­
gina pectoris, Herzschwache, Blutdrucksteigerungen ill der 
Familie. 

Viele Kollegen fragen bei der Anamnese nur, ob es "Herz­
krankheiten in del' Familie" gegeben hat. Dieses Vorgehen emp­
fiehlt sich nicht, da der Kranke oft nicht weifi, dafi Wasser­
sucht, Hirnschlag, Nierenkrankheiten zu den Herz-Gefall-Er­
krankungen gehoren und die Frage falschlich verneint. Es ist 
deshalb richtiger, nach den Todeskrankheiten der Eltern zu 
fragen. 

Gerade bei der essenuiellen Hypertension hilft. die Fa­
milienanamnese sehr viel, weil sie nahezu immer positive An­
haltspunkte Hefert und in Zweifelsfallen die Entscheidung er­
leichtert. 

Nach den Untersuchungsergebnissen der letzten Jahre 
ist es wohl sicher, dafi der Hochdruck Folge einer Verenge­
rung ,der prakapillaren Arterien in grolleren Gefafibezirken 
ist. Er entsteht nicht durch qualitative oder quantitative 
Xnderungen der Blutmenge, wie man frtiher glaubte, und eine 
krii.ftige Herzaktion ist wohl Grundbedingung fUr sein Auf-
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treten, nieht aber Ursache. Die Verengerung der peripheren 
Gefalle kann letzten Endes - nach den gegenwartigen An­
schauungen - Folge zweier Mechanismen sein. Erstens kon­
nen gewisse, noch nicht genau analysierte Stoffe, "pres­
sorische Substanzen", die bei solchen Kranken im Blut 
kreis-en, die prakapillaren Arterien verengern und so den 
Blutdruck steig ern. Stoffe dieser Art wurden auch bei einer 
bestimmten Gruppe von Hochdruckfallen, die deshalb toxo­
gener Hochdruek genannt werden, nachgewiesen. Diese 
Gruppe deckt sieh im allgemeinen mit jener, die, nach der 
Gesichtsfarbe, als blasser Hochdruck bezeichnet wurde. 

Die Entstehung einer zweiten Art von Hochdruck (roter, 
benigner Hoehdruck) ist noch nicht geklart; in den letzten 
Jahren wurden zahlreiche Argumente dafur beigebracht, dall 
diese Hochdruckform neurogen entsteht; es kann sich urn 
abnorme Vorgange in den "Zentren" (zerebraler Hochdruck) 
oder urn abnorme Vasomotorenreflexmeehanismen handeln. 
Auch eine (vielleicht konstitutionell bedingte) abnorme Tonus­
lage der gIatten Muskulatur der Gefalle, eine auf noch un­
bekannte Weise erworbene Anderung der Wandbeschaffenheit 
der peripheren Arterien wird erwogen. Von einer einheitlichen 
Erklarung aller Hochdruckformen wird auf Grund der neueren 
Befunde mit Recht Abstand genommen. Von der fruher haufig 
geaullerten Ansicht, dall immer eine primare Nierenerkrankung 
vorliegt, ist man abgekommen. Allerdings ist diese Frage durch 
neuere Untersuchungsergebnisse wieder aktuell geworden. 

Das Krankheitsbild des essentiellen Hochdrucks kann 
man rein kliniseh in zwei Stadien einteilen. Das erste wird 
das Stadium der schwankenden Blutdruckwerte genannt. Man 
findet haufig bei der ersten Messung einen hohen Druck von 
beispielsweise 200 mm Hg. Wiederholt man die Mes'sung 
einige Minuten spater, nachdem der Kranke indessen ruhi­
ger wurde, dann findet man einen Druck von etwa 180; kurze 
Zeit spater kann dann ein Druck von 150 und endlich ein ganz 
normaler Druck gemessen werden. J ede psychisehe Erregung, 
jade geistige und korperliehe Anstrengung treibt den Druck 
in dies em Stadium in die Hohe. Nur wahrend des Schlafes 
()der naeh langerer, voHstandiger Bettruhe ist er normal. Die 
zahllosen Eindrucke des taglichen Lebens sind AniaG genug, 
ihn dauernd tagsuber zu erhohen. Aus dies en Erfahrungen 
mull man die Regel ableiten, nie auf Grund einer Druckbe­
stimmung allein die Diagnose Hoehdruck zu stellen; man 
mull die Messung beim ruhig daliegenden Kranken mehrmals 
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wiederholen und den letzten, niedrigsten Wert beachten. Sehr 
haufig wird man dann, besonders bei Frauen im Klimak­
terium, aber auch bei Jugendlichen, finden, da.6 der anfang­
lich erhohte Druck bald normale Werte erreicht. 

Die Feststellung dieses ersten Hochdruckstadiums ist 
darum wichtig, weil in diesem allein die BIutdruckhOhe thera­
peutisch beeinflu.6bar ist. Das gelingt nicht durch die zahl­
reichen Medikamente, die in den Tageszeitungen noch mehr 
als in den medizinischen Zeitschriften zur Senkung des BIut­
druckes empfohlen werden; eine kochsalzarme, eiwei.6arme, 
reizlose Kost und Fernhalten jedes stiirkeren psychischen 
Reizes (eventuell, wenn es notwend,ig erscheint und sozial 
moglich ist, Isolierung von Famil~e oder Beruf), etwas Brom, 
Valeriana, reichen aus, um in <der gro.6en Mehrzahl der Falle 
binnen kurzer Zeit den Druck zu senken. Wenn keine Be­
schwerden vorliegen, ist eine aktivere Therapie. moglichst zu 
vermeiden. Etwas Alkohol ist erlaubt, wenn er sonst gut ver­
tragen wird. 

'Ober weitere, unterstiitzende Medikamente wird noch ge­
sprochen werden miissen (s. S.165). 

Von allergro.6ter Bedeutung ist es, dem Kranken nicMs 
von seinem erhohten Blutdruck zu erziihlen. Beschwerden 
fehlen in diesem Stadium oft ganz oder sind relativ gering 
und wei sen nicht sofort auf das Herz hin. Es besteht zu­
weilen Schwindel, eine gesteigerte Erregbarkeit und Ermiid­
barkeit, Nasenbluten, Kopfschmerzen, manchmal Herzklopfen. 
Von dem Momente aber, da der Kranke erfiihrt, da.6 er herz­
krank ist oder da.6 er gar einen hohen Blutdruck hat, begin­
nen Herzbeschwerden, vor allem durch Angst hervorgerufene 
und unterhaltene Beschwerden, die nur schwer beseitigt wer­
den konnen. Dann ist eine beruhigende Psychotherapie au.6er­
ordentlich wichtig. 

Aus diesem ersten Stadium entwickelt sich frUher oder 
spater das zweite, das Stadium des fixierten BIutdruckes 
oder das Stadium der Kreislaufkomplikationen. Halt der Hoch­
druck einige Zeit an, dann kommt es zu organischen, ana­
tomischen Veranderungen in den priikapillaren Arterien, zur 
Sklerose. Die Veranderungen entwickeln sich am friihesten 
in der Milz. Die Sklerose der Milzarterien spielt aber be­
greiflicherweise in der Klinik keine Rolle. Zu dieser Zeit 
beginnt auch eine Sklerose der Nierengefii.6e. Sie tritt aber 
klinisch kaum in Erscheinung; Verdiinnungs- und Konzen­
trationsversuch fallen normal aus, auch eine Albuminurie 
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und jeder abnorme Sedimentbefund fehlen. Bei einer makro­
skopisch-anatomischen Untersuchung der Niere ist hochstens 
eine beginnende Granulierung zu sehen. 

Sehr fruh kommt es auch zu einer Sklerose der Pan­
kreasgefaEe; diese erklart uns das haufige Vorkommen einer 
Glykosurie bei Hochdruckfallen, die man besonders nach einer 
kohlehydratreichen Mahlzeit findet und suchen solI. Vie I 
wichtiger als der Harnzucker ist fur die Beurteilung solcher 
Falle der Blutzuckerwert. Dieser kann auEerordentlich er­
hoht sein, es kann ein schwerer Diabetes bestehen, ohne daE 
auch nur eine Spur Glykosurie gefunden wird. Das erklart 
sich daraus, daE die gleichzeitig bestehende Nephrosklerose 
das Nierenfilter abdichtet und die Schwelle fUr den Harn­
zucker erhoh1. Auch fur die Beurteilung des diatetischen Be­
handlungserfolg'es i,st selbstverstandlich nur der Blutzucker 
zu berucksichtigen. 

Viel bedeutungsvoller als die eben erwahnten GefiiEver­
anderungen sind Erkrankungen in den anderen GefaEbe­
zirken. So fuhrt die Sklerose in den feineren Koronarver­
zweigungen zu einer fruhzeitigen Erweiterung und Ill'suffi­
zienz des stark belasteten link en Herzens. Die Herzerweite­
rungen, die man bei solchen Hypertonikern finden kann, wer­
den nur noch von jenen bei der Aortenklappeninsuffizienz 
ubertrf'ffen. Die Herzschwache mit allen ihren Folgen ge­
hOrt auch zu den haufigsten Todesursachen bei der Hyper­
tension. Aber auch eine Sklerose in den kleinen Zerebral­
arterien oder in den Arterien der unteren Extremitaten kann 
zu Komplikationen fUhren. Es muE aber besonders betont 
werden, daE die Atheromatose in der Aorta und in den gro­
{3eren Zerebral- oder FuGarterien mit dem Hochdruck nichts 
zu tun hat, manchmal aber gleichzeitig vorkommt. Herzinsuffi­
zienz, dann Diabetes und Zerebralsklerose fiihren, fruher oder 
spater, das Ende herbeL 

Nachdem lange Zeit angenommen wurde, daE die Sklerose 
del' kleinsten Arterien das Primiire sei und der hohe Blutdruek 
die Folge, kam man in den letzten Ja'hren zur Anschauung, 
daG die Sklerose der kleinen priikapillaren Arterien sich erst 
als l!'olge' des hohen Blutdruckes ausbilde. Man hatte wieder­
holt bei Fallen mit "essentiellem Hochdruck" aine anatomische 
Veranderung der GefaGe vermiGt. 

Aberauch diese Annahme dUl'fte nicht stimmen, zumindest 
nicht in der Form, daE l,eder Hochdruck friiher oder spater 
durch 1Jberbeanspruc'hung der GefaGe zu sklerotischen Vor-
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gangen flihre. Dagegen sprechen Beobachtungen bei der 
Isthmusstenose der Aorta. Hier besteht von dar friihesten 
Jugend an in der oberen Korperhalfte ain Hochdl'Uck betracht­
lichen AusmaEesj dennoch werden auch im spateren AJter Ge­
faEveranderungen vermiEtj sie mliaten vorhanden sein, wenn 
sie durch den Hochdruck allein entstlinden. 

In diesem Stadium ist der Blutdruck fixiert, da nicht 
mehr eine blofi funktionelle, sondern schon eine organische 
Verengerung der Arteriolen vorliegt. Wohl kann der Druck 
bei entsprechender Ruhe und Diat ein wenig, etwa von 250 
auf 220 mm Hg sinken, auf normale Werte fant er aber nicht 
mehr abo In dies em Stadium klimmern wir uns nie mehr urn 
die Normalisierungdes Blutdruckesj er kann nur dann 
starker sinken, wenn Her~schwache auf tritt, oder wenn wir 
Gifte geben, welche die Kontraktionskraft des Herzmuskels 
lahmen. Ohne Herzschadigung keine Blutdrucksenkung 
mehr! Gegenwartig ist sogar der Standpunkt allgemein durch­
gedrungen, daE in diesem Stadium eine Blutdrucksenkung, 
auch wenn sie durch die Therapie erreichbar ware, schon 
darum nicht anzustreben ist, weil sie Gefahren mit sich 
bringt. Der hohe Blutdruck ist - 'sobald eine organische Ver­
anderung der Peripherie besteht - als Betriebsdruck not­
wendigj sinkt der Druck. wird weniger Blut durch die ver­
engten Gefafie in die Gewebe gepreEt,dann leidet die Er­
nahrung des Gewebes. Wir sehen deshal'b auch bei jenen Fal­
len, bei denen aus andflren Grlinden (Koronarthrombose) be· 
trachtliche Blutdrucksenkungen auftreten, die unangenehm­
sten Folgen, auch dann, wenn der Druck auf Werte a:bsinkt, 
die noch durchaus im Bereiche der Norm liegen. Bei Hoch­
druckfallen mit Sklerose der zerebralen GefaEe kann sogar 
schon eine Senkung des Blutdruckes von 250 auf 220 schwere, 
deutlich erkennbare Storungen des Bewufitseins und Lah­
mungserscheinungen . herbeiflihren. 

Wir richten in diesem Stadium unser Augenmerk auf 
die Behandlung der Symptome, wie Herzinsuffizienz, Schwin­
del, Ohrensausen. und Ohrgerausche - nicht aber auf die 
Behandlung der Blutdruckhohej kochsalzarme Kost ist auch 
in cliesem Stadium notwendig. 

Von manchen Autoren wird noch ein drittes Stadium, das 
der Schrumpfniere, abgegrenztj liber die Stellung dieses 
Krankheitsbildes (genuine Schrumpfniere) im Rahmen dar 
"essentiellen" Hypertension herrscht noch keine Klarheit, da 
nach sehr liberzeugenden Argumenten anderer ein chronisch 
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entztindlicher KrankheitsprozeE vorliegen kannj es handelte 
sich dann urn eine Erkrankung fUr sich. 

Die klinische Untersuchung kann, neben den noch zu be­
sprechenden Befunden am Herzen selbst, eine Erweiterung 
der Aorta, ein systolisches Gerausch tiber der Aorta und einen 
lauten zweiten Aortenton ergeben. Man htite sich aber davor, 
aus der Lautheit des zweiten Tones oder aus der Palpation 
des Pulses auf die Hohe des Blutdruckes zu schlieEen. Tau­
schungen in dieser Beziehung sind haufig. Besonders bei 
alten Leuten mit einem Volumen pulm. auctum konnen trotz 
sehr hoher Blutdruckwerte normal akzentuierte oder sogar 
leise Aortentone gefunden werden. 

Bei der Messung des Blutdruckes ist nattirlich auch 
immer der diastolische Druck mitzubestimmen. Seine Hohe 
erlaubt uns unter anderem die Beurteilung der Weile der 
peripheren GefaGe, er hangt vom peripheren Widerstand abo 
Bei der "essentiellen" Hypertension ist deshalb der diastolische 
Druck immer betrachtlich erhoht. Er kann bis auf 160 mm Hg 
und dartiber ansteigen. Ein hoher systolischer Druck bei 
niedrigem, normalem diastolischen Druck findet sich bei der 
Atheromatose, wahrscheinlich durch Verlust der Elastizitat der 
Aortenwand. Man spricht vom gutartigen Altershochdruck. 
Ahnliche Druckwerte findet man manchmal auch bei der Mes­
aortitis. Abgesehen von dieser speziellen Hochdruckform, gilt 
auch sonst die Regel, daE ein relativ niedriger diastolischer 
Druck die Prognose besser beurteilen laUt. Bei der Sahlischen 
Hochdruckstauung (s. S. 53) ist der di:astolische Druck, parallel­
gehend dem '8ystolischen, erhoht. Durch eine Entwasserungs­
therapie kann eine Rtickkehr beider Druckwerte zur Norm 
erzielt werden. In manchen Fallen ist der di:astolische Druck 
schon zu einer Zeit erhoht, da der systoHsche noch normal ist. 
Dieser Befund ist nicht selten das erste objektive Zeichen einer 
Kreislauferkrankung. Ein diastolischer Druck tiber 90 mm Hg 
ist immer abnorm. 

Der Pulsdruck, die Differenz zwischen systolischem und 
diastolischem Blutdruck, ist von weitgehender diagnostisoher 
Bedeutung. Er ist bei Aortenklappeninsuffizienzen und Hyper­
thyreosen vergroEert, weil del' diastolische Druck bei diesen 
Zustanden absinkt, der systolische Druck sehr oft erhOht ist. 
Er ist bei raschem Versagen des Herzens (z. B. bei -einer 
Koronarthrombose odeI' akuten Herzinsuffizienzen anderer 
Genese) verkleinert, da hier der systolische Druck sinkt, der 
diastolische gleich bleibt oder ansteigt. Der diastolische Blut-
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druck sinkt bei der Herzinsuffizienz nicht ab! Tritt bei einem 
Hypertoniker eine Insuffizienz des Herzens ein, dann kann der 
systolische Druck wieder normal werden und nur der hohe 
diastolische Druck zeigt an, dafi eine Hypertension bestand. 
Oft bleibt aber trotz eingetretener Herzschwache der systolische 
Blutdruek hoch. 

In kurzfristigen Untersuchungen, wenn man annehmen 
dad, dafi die Elastizitat der Gefiifie unverandert bleibt, ist aus 
dem Pulsdruck ein vorsichtiger Schlufi auf die Grofie des 
Sehlagvolumens erlaubt. 

Neben den schon erwahnten drei Hoehdruckformen (Hoell­
druek bei entzundlichen Nierenerkrankungen, Staullngs­
hochdruck, essentieller Hochdruck) und der noch zu bespre­
ehenden Blutdrucksteigerung bei der Isthmusstenose der 
Aorta (8. 215) gibt es noch einige andere, heute schon gut ab­
grenzbare Formen der Blutdruckerhohung. 

So der Hochdruek bei Hindernissen in den ableitenden 
Harnwegen. Bei relativ jungen Mannern kann ei'lle Prost,ata­
vergrofierung mit Harnretention oder es kann eine Harnrohren­
striktur zu einer Blutdrucksteigerung flihren, die bei Beseiti­
gung des AbHufihindernisses sehr rasch verschwindet. trber 
die Entstehungsweise dieses Hoehdruekes ist man sich noeh 
nicht im klaren (Reflexe?). 

Bei Erkrankungen des Zentralnervensystems, so z. B. bei 
einer Encephalitis mit Herden in den bulbare'll Zentren, hei 
seltenen Fallen von Sehadelverletzungen, wurden wiederholt 
gewaltige Blutdruekerhohungen beobachtet. 

Eine ganz typische Blutdrueksteigerung auf Werte tiber 
200 tritt beieinem Herzblock mit starker Bradykardie auf. Hier 
ist der diastolische Druck oft nur wenig erhoht. Es dtirfte sich 
um das Eingreifen von Gegenregulatio'llen handeln. 

Eine weitere Abart, deren Abgrenzung erst in den letzten 
Jahren moglich wurde, bilden die verschiedenen hormonal be­
dingten Blutdrucksteigerungen. 

trber die so haufige Blutdruekerhohung im Klimakterium 
wird noeh im Zusammenhange einiges zu sagen sein (S.176). 

Ei'ne weitere, scharfer umgrenzte F·orm des Hochdrueks 
findet man zugleich mit Fettleibigkeit, starken Striae, Hyper­
trichosis, Rotung des Gesichtes, Kopfschmerzen bei einem 
Adenom aus basophilen Zellen des Hypophysen'Vorderlappens. 
Hier sprechen aber neuere Untersuchungen doch flir eine Mit­
beteiligung der Nehennierenrinde. 
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Endlich trittauch bei Tumoren des Nebennierenmarkes eine 
Blutdrucksteigerungin Form typischer Anfalle auf. Diese 
dauern zuniichst nur kurze Zeit und sind mit einer rrachy­
kardie, !IIIl!ginosen Schmerzen, Hyperglykiimie und Glykosurie, 
Temperaturen und 'anderen Zeichen einer Hyperadrenal~niimie 
verbll'nden. Wenn nicht eingegriffen wird, nehmen die Anfiille 
an Intensitiit rund Dauer zu. Gelingt es, den Tumor zu ent­
fernen, tritt vollstandige HeHung ein. Der Tumor wurde wieder­
holt sehr reich an adrenaliniihnlichen Stoffen gefunden. Er 
war manchmal vor der Operation palpabel. Jeder Druck auf 
ihn lOste - vermutlich durch die Ausschwemmung von 
adrenaliniihnl1chen Substanzen - einen Anfall aus. 

Ergibt die Anamnese keinen Anhaltspunkt daflir, dafi eine 
Hypertension in der Aszendenz vorkam, dann denke man an 
eine der genannten Formen. 

Der Ha'usarzt hat audh die Pflicht, bei den Kindern von 
Eltel'D mit einer essentiellen Hypertension frUhzeitig mit Beob­
achtung und Beratung zu heginnen. Ein Blutdruck von 180/100 

bei 30jiihrigen wird nieht selten gefunden. 
Bei der Messung des Blutdruckes bedient man sicll hente 

wohl allgemein der auskultatorischen Methode; sie wird schon 
wegen der Bestimmung des diastolischen Druckes vorgezogen. 
Es empfiehlt sich jedoch, das Ergehnils der auskultatorischen 
Bestimmung des systolischen Druckes durch die palpato­
dsehe Messung zu kontrollieren; es gibt niimlich eine sehr 
wichtige, aber wenig bekannte Tiiuschungsmoglichkeit: die 
sogenannte "auskultatorische LUcke". 

Will man den systolischen Druck messen, so treibt man 
gewohnlich den Druck in der Manschette ausreichend hoeh 
hinauf und liiJH ihn dann sinken, obis die ersten Tone an der 
A. eubitalis gehort werden; damit ist die Hohe des systo· 
lischen Druckes gefunden. Wenn nach einer kurzen Spanne, 
in der Geriiusche und Tone gehort werden, die lauten Tone 
plOtzlich wieder leiser werden, hat man den diastolischen 
Druck erreicht. Bei manchen Kranken kann man aber finden, 
daB die Tone beispielsweise bei 200 auftreten, bei 180 ver­
schwinden, um dann bei 130 wiederzukommen und etwa bei 
100 endgultig nicht mehr gehOrt werden. Zwischen 180 und 
130 werden keine Tone oder Geriiusche an der A. cu bitalia 
gehort, es herrscht Stille; bUtst man zufiillig bei einem sol­
chen Kranken die Manschette bis 160 auf und erniedrigt lang­
sam den Druck, so hort man erst bei 130 die Tone und kann 
130 fUr den systoUschen Druck ansehen. Dieser Irrtum ist 
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nicht selten und v-erhangnisvoll. Man entgeht ihm, wenn man 
den Druck auch palpatorisch mi.Bt, da die beschriebene Tau­
schungsmoglichkeit dann fehlt. Der Irrtum wird auch ver­
mieden, wenn man immer den Druck in der Mans~hette zu 
Beginn der Messung sahr stark erhoht und dann lang sam 
vermindert. Die auskultatorische Lticke wird in manchen 
Fallen deutlicher oder tritt erst auf, wenn die Manschette 
einige Zeit unter Druck gehalten wird; sie kann nur ein­
seitig, nur am rechten oder nur am link en Arm bestehen. Sie 
wird besonders oft, abgesehen von·den Hochdruckfallen, bei 
Aortenklappenstenosen und Aortenklappeninsuffizienzen ge­
funden. 

Die Manschette mu.B den ganzen Arm umgreifen. 1st dies 
- bei Fettleibigen - nicht der Fall, dann wird oft ein viel 
zu hoher Druck gem essen. 

Mesaortitis. 
Bei Kranken, die wegen Herzbeschwerden, die nicht auf 

einen Klapp-enfehler zurtickzuflihren sind, zu uns kommen, 
mu.B man auch an eine Mesaortitis d,enken; das ist besonders 
dann notwendig, wenn Zeichen ftir e,ine Erkrankung im Ge­
biete der aufsteigenden Aorta sprechen. 

Die Mesaortitis ist haufig und wird noch viel zu selten 
diagnc;Ystiziert. Annahernd 100/ 0 der Kreislaufkranken haben 
eine Mesaortitis! Nach den tibereinstimmenden Statistiken 
zahlreicher Institute flir pathologische Anatomie werden bei 
fast 4% der obduzierten Falle Veranderungen ill der Aorta 
im Sinne einer Mesaortitis gefunden*)! Die Mesaortitis ist die 
weitaus haufigste Form der viszeralen Lues (70%). Bei 
diesen Zahlen mu.B allerdings erwogen werden, da.B bei diesen 
Fallen die Mesaortitis nicht immer auch Todesursache war. 
Sie ist oft genug ein Zufallsbefund bei der Autopsie und hat 
auch klinisch keine Erscheinungen gemacht. Nur annahernd 
50010 der Mesaortitiden aber werden klinisch erkannt. 

Die Diagnose einer Mesaortitis ist in typischen Fallen 
sehr leicht. Wir horen in der Anamnese von einer luischen 
Infektion, der Kranke berichtet tiber Brennen, tiber einen 
Druck hinter dem Brustbein, der besonders nach Anstrengun­
gen auftritt, die Wassermannreaktion ist positiv, die Aorta 
verbreitert, tiber der Aorta besteht ein systolisches Gerausch 
und ein lauter, klingender zweiter Ton, der oft auch rechts 

*) Diese Zahlen geIten nieht flir aIle Lander. 



Mesaortitis. III 

im zweiten Interkostalraum, parasternal, palpabel ist. Wenn 
die Aorta starker elongiert ist, besteht eine starke Pulsation 
im Jugulum, bei einer Verengerung del' Abgange der grofien 
Gefafie von der Aorta bestehen Pulsdifferenzen an der 
A. brachialis odeI' A. oarotis (s. S.53). 

Keines diesel' Zeichen mu{3 jedoch bei einer Mesaortitis 
vorhanden sein, jedes kann gelegentlich fehlen. "Typische" 
FaIle, die alles so eben Erwahnte zeigen, sind sogar selten. 
Die Wassermannreaktion wird bei 25-30% del' Mesaortitis­
falle negativ gefunden. Die positive Anamnese fehlt in 40 bis 
50% del' Falle; auch die Aortenerweiterung, das systolische 
Aortengerausch, del' laute zweite Aortenton konnen fehlen. 
So sind die meisten Mesaortitisfalle sehr arm an Symptomen 
und ihre sichere Diagnose ist schwierig. Sehr oft besteht 
nul' eine auffallende Aortenerweiterung ohne sonstige klini­
sche Zeichen odeI' nul' eine verdachtige Akzentuation des 
zweiten Aortentones, nul' ein lautes rauhes, systolisches 
Aortengerausch. Das sind abel' durchaus nicht irgendwie 
charakteristische Zeichen, besonders wenn man bedenkt, dafi 
die Mesaortitis mit Vorliebe Patienten im mittleren und 
hOheren Alter befallt. 

Die Zeit,die gewohnlich zwischen Infektion und Auf­
treten del' ersten Erscheinungen del' Aortenerkrankung 
verstreicht, wird mit 15-25 Jahren berechnet; die kurzeste 
Frist betragt 4 Jahre; sie wird selten gefunden. Da die 
Mehrzahl del' Mesaortitiden das 40. Lebensjahr uberschritten 
hat, wird man auf das Vorhandensein eines systolischen 
Aortengerausches, eines lauten zweiten Aortentons nicht viel 
geben konnen. Bei alter en Patienten ist oft die Unterschei­
dung von einer Atheromatose unmoglich. Die Mesaortitiden 
sind ja meistens mit einer Atheromatose kombiniert (s. S.47) 
und die klinischen Symptome sind bei beiden Zustanden die­
selben. Nicht selten ist sogar del' Anatom, der die aufge­
schnittene Aorta VOl' Augen hat, in Verlegenheit, wenn er 
entscheiden solI, ob hinter del' Atheromatose nicht auch eine 
Mesaortitis versteckt ist; zur sicheren Diagnose ist oft eine 
histologische Untersuchung notwendig, die das Vorhanden­
sein del' typischen Entzundungsherde in der Media aufzeigt. 
Diese haufige Kombination von Mesaortitis mit Athero­
sklerose ist auch wohl Ursache daftir, dafi das schon VOl' 
J ahrzehnten ausgezeichnet beschriebene anatomische Bild del' 
Mesaortitis relativ spat allgemeine Anerkennung gefunden hat. 

Kennt man diese Schwierigkeiten, die del' Anatom bei 
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der Diagnose tiberwinden mufi, so wiI"d man die schwere Auf­
gabe, die der Kliniker zu IOsen hat, begreifen. Dazu kommt 
noch, dafi ungefahr die Halfte aller Mesaortitisfalle einen 
erhOhten Blutdruck (fiber 150) aufweisen. "Ober die Ursache 
dieser Blutdrucksteigerung, die sowohl den systolischen als 
auch den diastolischen Blutdruck betrifft, ist noch nichts 
Sicheres bekannt. Sie ist wohl nicht durch ein "Obergreifen 
des Entztindungsprozesses auf die Blutdruckztigler in der 
Aortenwand veranlafit. Es ist aber begreiflich, dafi durch sie 
die Diagnose noch mehr erschwert wire, da aIle beschrie­
benen Zeichen der Mesaortitis auch durch den erhohten 
Druck erklart werden konnen. Kommt ein Patient mit einem 
lauten 2. Aortenton, einem systoUschen Aortengerausch, 
einer erweiterten Aorta in unsere Beobachtung und finden 
wir aufierdem einen erhohten Blutdi-uck, so konnen aIle Be­
funde durch diesen allein bedingt sein und es ist au6er­
ordentlich schwierig, zu entscheiden, ob au6erdem auch eine 
Mesaortitis vorliegt. Diese so haufige Kombination von Mes­
aortitis mit Hochdruck macht es uns zur Pflicht, bei jedem 
Hypertoniker, besonders jenem, dessen Familienanamnese 
von Kreislauferkrankungen frei i,st (Hereditat der Hyper­
tension!), an die Moglichkeit einer Mesaortitis zu denken. 
Sichergestellt wird diese Diagnose nur beim Vorliegen 
aneurysmatischer Aortenerweiterungen wer einer hochgra­
digen Verengerung des Abganges der A. carotis, A. sub­
clavia, A. anonyma und dadurch bedingtemstarkerem Puls­
unterschied zwischen beiden Seiten. 

Bei Jugendlichen mit einer schweren, rasch fortschreiten­
den Mesaortitis konnen Temperatursteigerungen bis tiber 38° 
vorkommen. Besteht gleichzeitig eine Insuffizienz der Aorten­
klappen, dann liegt die Fehldiagnose einer rezidivierenden 
Endokarditis nahe. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen 
kann bedeutend beschleunigt sein; es kommen aber auch nor­
male Werte vor. Der Befund hangt vom Vorhandensein frischer 
Entztindungsherde in der Aorta und von den begleitenden 
Herzmuskel veranderungen abo 

Gegentiber diesen aufierordentlich grofien Schwierig­
keiten, denen die Diagnose einer Mesaortitis haufig be­
gegnet, ist die grofie Sicherheit, mit der von mancher Seite 
in Arbeiten, Statistiken, die Diagnosestellung dieser Krank­
heit behandelt wird, erstaunlich. Die Erkennung einer Mes­
aortitis, ihre Unterscheidung von Fallen mit Hochdruck, 
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Atheromatose gehort zu den schwierigsten diagnostischen 
Problemen der Kardiologie. 

Ebenso vielgestaltig, von Fall zu Fall wechselnd, wie 
das Krankheitsbild ist auch die Prognose. Es gibt sehr gut­
artige FaIle; die Krankheit kann in jedem Stadium zum 
Stillstandkommen. Jahrelange Krankheitsdauer ohne Be­
schwerden sind ebenso moglich wie rascher; in wenigen Mo­
nat en zum Tode ftlhrender Verlauf. Da.B flir die Prognose 
der Zustand des Myokards, das Vorhandensein von Ver­
engerungen, Verschllissen der Koronarostien von Bedeutung 
sind, wurde schon bei der Bf3sprechung der luischen Aorten­
klappeninsuffizienz erwahnt. Die Miterkrankung der Klap­
pen ist eine weniger wichtige Komplikation als die Mit­
erkrankung des Muskels. Feststeht, da.B die breitesten 
QRS-Komplexe im Elektrokal'diogramm, die schwersten eIek­
tl'okardiographisch nachweisbaren Veranderungen der Kam­
merkomplexe liberhaupt, bei der Mesaortitis gefunden wer· 
den kannen. 

In etwa 200/0 der FaIle von Mesaortitis findet man auch 
Zeichen von Lues des Zentrainervensystems. 

Haufig wird bei der Mesaortitis - wie beim Aneurysma 
- eine Klopfempfindlichkeit der Brustwirbeldornfortsiitze 
(zwischen 2. und 4. Wirbel) gefunden. Auch eine starkere 
Hauthyperasthesie links au.Ben am lateralen oberen Thorax­
quadranten (Head-Mackenziesche Zone) ist haufig, aber durch­
aus nicht charakteristisch. 

Verengerungen, sogar Verschlu.B der Koronargefa.Be, fin­
den sich anatomisch bei sehr vielen Mesaortitisfallen. Da die 
Stenosen sich ganz allmahlich entwickeln, ist Gelegenheit 
zur Entwicklung eines Kollateralkreislaufes gegeben, der 
auch gewohnlich gut funktioniert. So kommt es, da.B die 
Stenose nur eines Koronarostiums gar keine Erscheinungen 
zu machen braucht; auch bei Stenosen beider Ostien konnen 
stark ere Erweiterungen des Herzens fehlen und eine auf­
fall end lange Funktionstlichtigkeit des Herzens und Be­
schwerdefreihelt vorkommen. Der Herzmuskel wird in' sol­
chen Fallen vor all em auf dem Wege liber die Vasa Thebesii 
ernahrt. Sie mlinden, von den Venen und Kapillaren des 
Koronarsystems ausgehend, in die VorhOfe und Kammern 
direkt ein und kannen das Blut aus den Herzhohlen direkt 
dem Herzmuskel zuflihren. Abgesehen von diesen Gefafien 
anastomosieren auch die Vasa vasorum der aszendierenden 
Aorta mit den Koronararterien und recht gro.Be Gefii..Bstamme 

Scherf, Herzkrankheiten. 4. Auf!. 8 
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kommen von den Brpnchialarterien her, in der Wand der 
Lungenvenen, zum Herzen. Auch von der Umschlagstelle des 
Perikardis, das bei den Mesaortitiden mit der Adventitia der 
Aorta ascendens durch breite Adhasionsstrange verbunden 
sein kann (die Entztindungsprozesse greifen von ,der Media 
auf die Adventitia tiber), konnen groEere Arterien mit den 
Koronararterien anastomosieren. So wird es verstandlich, daE 
auch der voHstii.ndige VerschluE beider Koronarostien im 
Verlaufe einer Mesaortitis - eine Zeitlang zumindest - mit 
dem Leben vereinbar ist. 

Man kann bei Fallen mit hochgradiger Stenosierung beider 
Koronarostien (oder bei VerschluE eines Ostiums und Steno­
sierung des anderen) ·ein typisches Krankheitsbild finden, wel­
ches die klinische Diagnose ermoglicht. 

Es bestenen die Zeichen einer Mesaortitis oder einer In­
suffizienz der Aortenklappen, meist ohne starkere Erweiterung 
des Herzens. Die Patienten klagen tiber AnfiUle von Schmerzen 
in der Herzgegend oder zwischen den Schultern, oder im Ober­
bauch, die mit groEer Angst einhergehen. Diese Angst· kann 
weitaus iill Vordergrunde stehen, andere Beschwerden konnen 
fehlen .. Die unerklarliche Angst, die mit groEer Unruhe ver­
bunden ist, tritt zunachst nur nach Anstrengung,dann aber 
aueh in Ruhe, ohne ersichtliche Ursache auf. Sie wird durch 
Nitroglyzerin sofort beseitigt. Es ist fUr diese Falle typiseh, 
daE der Blutdruek im Anfalle immer mehr absinkt. Diese 
Drueksenkung, die wohl Folge einer ungentigenden Dureh­
blutung des Herzmuskels ist, dtirfte die Angstzustande auslOsen. 

Eine kongenitale Lues ruft auEerordentlieh selten eine 
Mesaortitisoder AortenklappeniJisuffizienz hervor. 

Die Angina pectoris bei der Mesaortitis wird S.157, die 
Therapie S. 294 besprochen. 

Die Myokarditis. 
Die Haufigkeit und Bedeutung der Myokarditis wurde im 

Laufe der letzten Jahre reeht versehieden eingesehatzt. Es gab 
und gibt noeh heute A.rzte, die nahezu jede Myokarderkran­
kung, alles .was nieht Klappenfehler ist, auch siehere Koronar­
sklerosen, Herzinsuffizienzen bei Hochdruck, als Myokarditis, 
eventuell als Myokarditis fibrosa bezeiehnen. Gegen di'eseVex­
allgemeinerung entwiekelte sieh eine sehr begreifliehe Reak­
tion und von vielen, sehr beachtenswerten' Stell en wurde die 
Myokarditis als eine seltene, nur ausnahmsweise klinisch zu 
diagnostizierende Affektion bezeiehnet. Beides ist nieht richtig. 
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)!'eststeht, daB die Myokarditis hinsiehtlieh ihrer Bedeutung 
und Haufigkeit nieht riehtig beurteilt wird. Die Myokarditis ist 
eine haufige Erkrankung und ,sie bleibt oft genug unerkannt. 

Die subiektiven Besehwerden sind gering und in den 
meisten Fallen nieht ftir eine. Herzaffektion eharakteristiseh. 
Steehen, Schmerzen in der Herzgegend, Herzklopfen sind haufig, 
konnen aber auch fehlen. Die Schmerzen bei der Myokarditis 
sind "uncharakteristisch". Sie treten ohne unmittelbaren An­
lail, auch in Bettruhe auf, dauern Minuten bis Stun den, strahl en 
seltenaus. Sie konnen sehr intensiv sein. 

Diese Beschwerden, ebenso wie die noeh zu bespreehenden 
Ekg-Befunde, sindsieherlieh zum grofien Teil Folge der Ver­
sehltisse kleiner und kleinster Gefafie, die bei der rheumati­
schen Erkrankung des Herzmuskels regelmaGig gefunden wer­
den. Schwiiche, Appetitlosigkeit, Kopfschmerz, Fieber, Blut­
armut, Abmagerung, schlechtes Aussehen gesellen sich hinzu. 
Das Fieber wird in vielen Fallen erst yom Arzte entdeckt. Es 
ist bei einer floriden Myokarditis immer vorhanden und kann 
bis 38,50 (Celsius) erreichen. 

Sehr gering sind 'aber die Befunde am Herzell. Eine 
Vergrofierung des Herzens ist die Ausnahme; sie findet sich 
nur bei sehr schweren Myokarditiden; bei den meisten Fallen 
sind Herzkonfiguration und Grofie normal. Die Herzvergroile­
rung bei diesen Fallen ist im Gegensatze zu iener, die man 
bei Klappenfehlern findet, oft nur vortibergehend. Sie bildet 
sichmanchmal sogar auffallend rasch zurtick. 

Bei Klappenfehlern, die schwer dekompensiert mit vergrofier­
tern Herzen zu uns kommen, bleibt die HerzgroUe auch dann un­
verandert, wenn die Behandlung von einem ausgezeichneten Erfolg 
begleitet ist Wird das Herz in diesen Fallen doch nach der Be­
handlung kleiner gefunden, so handelte es sich gewohnlich urn einen 
ErguU im Herzbeutel, der durch die Therapie verschwand. Bei 
Myokarditiden dagegen kommen betrachtliche Riickbildungen von 
Herzerweiterungen nicht selten vor. 

Auch die Auskultation ergibt haufig reine Tone. Eine 
Beschleunigung der Herzfrequenz kann vorhanden sein, ist 
aber nicht haufig. Ein systolisches Gerausch an der Spitze 
ist ftir eine Herzerkrankung nicht charakteri,stisch. Ebenso­
wenig ein unreiner, gespaltener 1. oder 2. Herzton oder leis ere 
Tone. W ohl konnen auch bei Myokarditiden diesel ben schwe­
ren Veranderungen gefunden werden, wie bei den anderen 
Myokarderkrankungen; sie werden spiiter besprochen werden. 
Bei den meisten Fallen fehlen sie iedoch. 

8* 



116 Hochdruck, Erkrankungen der Aorta und des Herzmuskels. 

Diese Symptomenarmut ist dadurch erkHirt, dafi die im 
Herzmuskel diffus verstreuten Entztindungsherde begreiflicher­
weise wooer eine A.nderung der Herzgrofie noch ,abnorme Aus­
kultationsphanomene hervorrufen. Nur die seltenen, ganz 
schweren Entzundungen des Herzmuskels rufen Verande­
rungen hervor, die sohon bei der Perkussion oder Auskul­
tation auffallen. 

Relativ haufig wird die richtige Diagnose gestellt, wenn 
der Patient wahrend oder kurz nach einer Infektionskrankheit 
zu uns kommt oder wenn er gerade einen ,akuten Rheumatis­
mus durchgemacht hat. Sie wil"d aber bei jenen, nach unserer 
Erfahrung, nicht seHenen Fallen, beidenen eine sichere A.tio­
logie nicht zu finden ist, meistens verfehlt. Besteht noch Fie­
ber, dann wird - da aIle Befunde sonst negativ sind - oft 
eine "Grippe" diagnostiziert; diese Diagnose und die Diagnose 
"Bronchitis" ist auch darum haufig, weil man bei Kranken 
mit rheumatischer Myokarditis sehr oft trockene, selten feuchte 
Rasselgerausche tiber den Lungen hort; sie ·sind durch den 
Befund von rheumatischen Knotchen und Infiltraten in den 
feinen Luftwegen bei Kranken dieser Art erklart. 

Von der Haufigkeit der Myokarditis, der Schwierigkeit 
ihrer Diagnose sind wir erst unterrichtet, seitdem wir das kli­
nische Krankenmaterial mit Regelmafiigkeit elektrokardiogra­
phieren. Veranderungen im Elektrokardiogramm findet man 
jedoch nicht bei jedem FaIle und nichtbeijedem dauernd. Sie 
treten auf, wenn Entztindungsherde an bestimmten Stellen (so 
z. B. im Hisschen Bundel, im Atrioventrikularknoten, Atrio­
ventrikularschenkel) bestehen oder wenn grofJere Herde im 
Muskelfleische gelegen sind. Da standig neue Entzundungs­
herde aufflackern und verschwinden, wechselt das Elektro­
kardiogrammbild dauernd,abnorme Elektrokal"diogramme (Lei­
tungsstorungen, verbreiterte QRS-Komplexe, abnorme T-Zak­
ken) konnen heute vorhanden .sein und morg'en fehlen. Durch 
regelmafiig, taglich (!) wiederholte Elektrokardiogrammkon­
trolle kann man feststellen, dafi jede Endokarditis von einer 
Myokarditis begleitet ist, dafi bei jedem akuten Gelenksrheuma­
tismus gleichfalls Entzundungsherde im Herzmuskel nach­
weisbar sind. Die Myokarditis iet nur ein ,symptomder "rheu­
matischen Infektion". 

Auch bei Pneumonien deckt das Ekg haufig eine schwere 
Myokarditis auf, die das rasche Versagen des Herzens bei 
manchen Fallen erklart. Die Ekg-Veranderungen konnen auch 
nach dem Abklingen der Myokarditis bestehen bleiben, wenn 
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an Stelle des Entzundungsherdes eine Narbe tritt, welche die 
Reizleitung behindert. 

Sehr haufig tritt eine Myokarditis im Gefolge einer schein­
bar harmlosen unkompliZ'ierten Tonsillitis auf. Schreibt man 
bei Kranken, die nach Abklingen des Fi-ebers uber Herz­
klopfen, Schwache k1agen, das Ekg, dann findet man zuweilen 
die schwersten Veranderungen. 

Sehr haufig rufen fokale Herde (Za'hngranulome und Zahn­
eiterungen, chronische Tonsilleneiterung usw.) eine Myokarditis 
hervor. Sorgfaltige Untersuchung der Tonsillen 'IlIld Zahne, cine 
RontgenaJUfnahme aller entnervten Zahne ist geboten. Eine Sanie­
rung des Gebisses ftihrt zu verbluffenden Erfolgen. Auch beim 
Vorhandensein einer organischen Herzerkramkung anderer Art 
(Herzk1appenfehler) ist 8lUf Zahngranulome stets zu achten. Es 
ist wohl richtig, dafi nur ein kleiner Bruchteil der so haufigen 
Granulome schadHche Folgen zeit,igt, dennoch miissen naturlich 
aUe behandelt werden. 

Als "fokaler Herd" kann auch eine Komis, eine Chole­
cystitis, ein Adnextumor, cine Nebenho'hlenentzundung wirken. 

Manchmal wird das Auftreten von Rhythmusstorungen 
wahrend eines unklaren Fiebers oder das Horbarwerdens eines 
Galopprhythmus (im Zusammenhange mit einer verlangerten 
"Oberleitungs zeit , s. S. 126) die klinische Diagnose ermoglichen, 
oder zumindest die Anfertigung eines Elektrokardiogramms 
veranlassen. 

Ein sehr Munger Befund bei der akuten Myokarditis ist 
auch eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der 
roten Blutkorperchen. Es werden nicht selten Werte um 
100 Millimeter in der Stunde (nach Westergren) gefunden. Die 
Senkungswerte konnen aber ,a'uch normal sein. Ob daraus 
auf eine geringere Ausbreitung der Entzundungsherde ge­
schloss en werden dad, ist noch unentschieden: 

Wi.irde bei unklaren Fieberzustanden haufiger an die 
Moglichkeit einer Myokarditis gedacht werden, ware die Tat­
sacheausreichend bekannt, dafi solche Myokarditiden keine 
Herzbeschwerden und keine mit Perkussion, Auskultation und 
Rontgen nachweis'baren Herzsymptome zeigen mussen, dann 
wurde die Myokarditis in zahUosen Fallen g'efunden werden, 
bei denen sie heute noch nicht diagnostiziert wird. Da diese 
Falle strenge Rube wahren mussen, vom Herzen iede Mehr­
belastung ferngehalten werden mufi, ist rechtzeitiges Erkenncn 
von groUter Bedeutung. Mehrwochige Ruhe, auch nach Ab­
klingen der Temperaturerhohung, ist die wichtigste Therapia; 
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die medikamentose Behandlung(Salizyl, Pyramidon) tritt an 
Bedeutung weit zuruck. 

Wir zweifeln nicht damn, dall die haufig yom Anatomen 
(bei Kranken, die aus den verschiedensten Ursachenzur 
Autopsie kamen) vorgefundenen Bindegewebsnarben im Herz­
muskel, fUr die keine Erklarung gewu.at wurde, da die GefaGe 
intakt waren, auf abgelaufene, unerkannt gebliebene My:>­
katditiden zuriickzufUhren sind. Bei der Ha:ufigkeit von In­
fektionskrankheiten und verschiedenen Infekten, Tonsillitiden 
usw. und angesichts der Tatsache, dall der Herzmuskel so 
haufig miterkrankt, gl3lUbe ich die Behauptung wagen zu 
diirfen, dall es wenige Menschengibt, d[e von kleinen Ent­
zundungsherden im Myokard dauernd ganz verschont bleiben. 

Viel schwieriger ist die (klinilsche) Feststellung, ob eine 
Myokardschiidigung etwa Folgezustand einer _alten, vor J ahren 
abgelaufenen Myokarditis ist (Myocarditis fibrosa). Insolchen 
Fallen ist - bei alteren Patienten - die Abgrenzung von 
einer Koronarsklerose, oder einer der anderen Myokarderkran­
kungen oft unmoglich, weil die Anamnese im -Btiche lassen 
kann, die Patienten nichts von einer alien, abgelaufenen, fieber­
haften Infektion zu be rich ten wissen. 

Die Myodegeneratio cordis. 
Die Diagnose einer Myodegeneratio cordis als Krankheit 

fur sich ist nicht berechtigt; sie wird am besten ganz ver­
mieden. Ebensowenig wie ein anderer Muskel, wird auch der 
Herzmuskel ohne aullere Ursache degenerieren. Die Herz­
muskeldegeneration ist immer eine zweite Krankheit. Sie ist 
Folge einer schweren Anamie (fettige Degeneration), einer 
Kachexie aus den verschiedensten Ursachen (z. B. braune 
Degeneration beim Karzinom), man findet sie nach Vergiftun­
gen mit Phosphor, Alkohol oder nach einer Diphtherie. Rier 
tritt sie allerdings nicht diffus, sondern in umschriebenen 
Nekroseherden auf (daneben gibt es toxisch bedingte Kreislauf­
storungen). Aber eine Ursache fUr die Degeneration mull ge­
funden werden, wenn man diese Diagnose stent. Man ist 
jedenfaUs nicht berechtigt, lede Muskelerkrankung, auch Ko­
ronarsklerosen, Myokarditiden als Myodegeneratio zu bezeich­
nen, wie es heute vielfach geschieht*). 

*) Die Diagnose Fettherz, die yom Laien so gefUrchtet wird, 
ist ihrer Seltenheit entsprechend, selten zu stellen. Sichere klinische 
Zeichen fUr sie gibt es nicht. 
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Die Myokardschadigung bei der Diphtherie stellt eine be­
sondere Abart der MyokarddegeneraHon dar. Es treten schwere 
Hamorrhagien und Nekrosen auf. 8iemachen urplOtzlich -
ohne Vorboten - schwerste Kreislauferscheinuhgen., Bei lustig 
im Bett spielenden Kindern konnen ganz unvermutet die Zeichen 
akutester und schwerster Herzschwache auftreten. W ochen­
lange Ruhe und Dberwachung sind' angezeigt. 1st die erste 
kritische Zeit gut Uberstanden, dann ist eine vollstandige Er­
holung moglich. Das Ekg deckt Zeichen schwerer Storungen 
der Leitung auf. Die Vorhof-Kammer-Leitungsstorungen sind 
schon frUhzeitig an Rhythmusstorungen erkerunbar. 

Die Koronarsklerose. 
Wahrend bei jugendlichen Kranken die Myokarditis zu 

den haufigsten Myokarderkrankungen gehort (abgesehen von 
der Myokardschadigung bei der Diphtherie), ist bei alteren Pa­
tientendie Koronarsklerose bzw. ihre Folge, die Myomalazie, die 
weitaus haufigste Herzmruskelaffektion. Sie verrat sich manch­
mal durch anginose Beschwerden; in den meisten Fallen aber 
wird sie per exclusionem dann angenommen werden dUrfen, 
wenn eine Erkrankung des Herzmuskels festgestellt wird und 
nichts daflir spricht, daB eine fri'sche oder abgelaufene Myo­
karditis besteht und die grUndliche Durchuntersuchung des 
Kmnken auch keinen Anhaltspunkt fUr die Annahme einer 
Myodegeneratio cordis ergibt. Die Koronarsklerose ist haufig 
mit Hochdruck oder Mesaortitis kombiniert, mit Zeichen von 
Sklerose in anderen GefiiBgebieten verbunden. Aber auch dann, 
wenn wir gerade keinen Hochdruck finden, i'st die Moglichkeit 
Dicht auszuschliefien, dafi einer bestanden hat und infolge der 
Herzmuskelerkrankung geschwunden ist. 

Betont mufi werden, dafi auch eine schwere Koronar­
sklerose ohne subjektive Beschwerden, ja ohne klinisch fest­
stellbare Veranderungen bestehen kann. Die Arterien anderer 
Gefiifibezirke konnenganz normal sein. Wir mUssen diese, 
oft lange Zeit symptomlos verlaufende Sklerose der grofieren 
Koronargefiifie von jener unterscheiden, die man bei langer 
dauerndem Hochdruck regelmafiig in den feinsten Koronarasten 
mikroskopisch findet. In den meisten Fallen von Koronar­
sklerose machen erst anginose Beschwer.den, eine Koronar­
thrombose, Erscheinungen von Herzinsuffizienz darauf auf­
merksam, dafi schon schwere Veranderungen der Koronar­
arterien bestehen. 

Man ist manchmal bei der Autopsie Uberrascht, wie hoch-
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gradig die Veranderungen am Herzgefafisystem und am Herz­
muskel sind, ohne dafi der Patient darauf· hinwffisende Be­
schwerden hatte, ohne dafi auch die sorgfaltigste klinisehe 
Untersuchung einen abnormen Befund ergeben hatte. Der Arzt, 
der dasHerz eines alteren Patienten (beispielsweise vor einer 
schweren Operation) beurteilen solI, ladt so eine grofie Verant­
wortung auf sieh und mufi sich immer die Grenzen unseres 
Konnens vor Augen halten. 

Sehr oft ermoglicht auch hier nur das Ekg (in Ruhe und 
nach Anstrengung geschrieben) die Diagnose. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen ist 
oft bedeutend erhOht. Dieser Befund diirfte durch die myo­
malazischen Herde im Herzmuskel als Folge des Verschlusses 
kleiner Gefafie bedingt sein. 

Auch der Befund· einer bisher symptomlos verlaufenen 
Atheromatose (Schwierigkeit der Abgrenzung von der Mes­
aortitis, s. S. 112), verdickten peripheren Arterien (A. temporalis, 
A. brachialis) stiitzt die Diagnose, wird aber oft vermifit. Bei 
anderen Kranken konnen trotz schwerer Atheromatose und 
"Gansegurgelarterien" sub!ektive Beschwerden und anatomi­
sche Veranderungen an den Koronararterien fehlen. 

Recht haufig kommen Patienten mit einer Koronarsklerose 
wegen Magen-Darmbeschwerden zum Arzt. Ein hartnackiger 
Meteorismus, Aufstofien, Wechsel von Obstipation mit Durch­
fallen treten auf. Da tiber diese Beschwerden schon zu einer 
Zeit geklagt wird, da der Kreislauf noch voll kompensiert ist, mufi 
man wohl annehmen, dafi sie durch eine gleichzeitige Sklerose 
der Mesenterialarterien veranlafit werden. Wenn man genauer 
fragt, hort man alsbald auch von unangenehmen Sensationen 
in der Herzgegend, die zum Teil von den abdominellen Be­
schwerden abhangig sind, und die vom Kranken, leider auch 
oft vom Arzt deshalb als wenig beunruhigend nicht weiter be­
rticksichtigt werden. 

Die Hereditat spielt bei der Koronarsklerose eine grofie 
Rolle. Die Erkrankung ist bei mehreren Geschwistern keine 
Seltenheit. Die Kranken erzahlen von Fallen mit Angina 
pectoris, Herzschwache, Herzschlag und Wassersucht in der 
Aszendenz. 

Die Koronarsklerose wird gegenwartig viel haufiger 
diagnostiziert als in frtiheren Jahren. Daran ist nicht nur die 
Verfeinerung unserer Untersuchungsmethoden schuld, da auch 
die Anatomen tiber eine Zunahme berichten. 

Wir diagnostizieren eine Koronarsklerose auch darurn 
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haufiger, weil wir nicht mehr - wie fruher - Symptome 
diagnostizieren ("Herzinsuffizienz", "Angina pectoris"), son­
dern uns mit Recht bemuhen, anatomische Diagnosen zu stellen. 

Neuere anatomische Untersuchungen lehrten, daJl eine 
atherosklerobische Gefa6veranderung auch dasEndstadium 
eines endarteriitischen Prozesses sein kann, wie man ihn bei­
spielsweise beim Rheumatismus findet. 

Myopathien. 
Beachtet man die in den vorangegangenen Abschnitten ge­

gebenen Regeln, dann wird es bei den meisten Fallen von 
Herzmuskelerkrankung gelingen, eine exakte, ,anatomi'sche 
Diagnose zu stellen. Es wird aber auch (seltan) FaIle geben, 
bei denen nicht nur die klinische Untersuchung, sondern auch 
die anatomische, ja sogar die histologische Durchforschung*) 
des Herzens keinen sicheren Anhaltspunkt fUr das V orliegen 
einer bestimmten Affektion ergibt. Vorzugsweise fur solche 
FaIle wurde der Ausdruck "Myopathie" gepragt. 

Gerade bei den Herzerk:vankungen tritt die Unzulanglich­
keit der anatomischen und histologischen Untersuchungs­
methoden deutlich hervor. Ein normaler· histologischer Befund 
besagt no~h nicht, da6 der Herzmuskel funktionstuchtig und 
normal war. 

Wir wissen, daJl der Anatom uns oft keine Erklarung 
dafUr geben kann, weshalb ein Herzmuskel, der jahreIang auf 
Digitalis ausgezeichnet amsprach, pli:itzlich auf kein Mittel 
mehr reagiert; er kann einen Herzmuskel dieser Art von einem 
anderen, der voll leistungsfahig war, nicht unterscheiden. Nur 
die anatomi'sche Untersuchung der ubrigen Organe, die Auf­
findung von Stauungserscheinungen in Leber, Niere usw. be­
rechtigt ihn zur Diagnose: Herzinsuffizienz. 

Diese Erfahrungen waren Anla6 zur chemischen Unter­
suchung des Herzmuskels, da man hoffte, auf diese Weise eine 
Erklarung fUr drus Versagen des Herzens ohne anatomischen 
Befund zu finden. Von zahlreichen Tierversuchen am kunst­
lich ernahrten Herzen ist es bekannt, da6 ein Mangel oder in 
anderen Fallen ein geringer trberfluJl an einem Elektrolyten, 
so z. B. ein Mangel an Kalzium, zum Versagen des Herzens 
fUhrt, ohne daJl es gelingt, durch Digitalis eine Besserung zu 

*) Eille Bindegewebsvermehrung im Herzmuskel, fiUschlich 
"Myocarditis fibrosa" genannt, kann Folge einer abgelaufenen Myo­
karditis oder einer GefaUerkrankung sein. 
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erzielen. Fiihrt man dem Herzen nur ein wenig Kalziuni 
wieder zu, dann schlagt es gleich wieder kraftig und die Di­
gitalis ist wieder wirksam. Die. aufulrordentIich niiihevollen, 
diesbeziiglichen, chemischen Untersuchungen am Herzmuskel 
des herzkranken Menschen haben schon eine Reihe von wert~ 
vollen Ergebnissen gebracht,da man tat·sachlich bei Rechts, 
bzw. Linksinsuffizienz gewisse Verschiedenheiten in der che·. 
mischen Struktur des Herzmuskels der einen oder anderen 
Kammer auffand. Von einer Verwertung dieser Befunde in der 
Therapie sindwir noch weit eritfernt. 

Symptomatologie der Myokarderkraokungen. 
Die klinische Symptomatologie der vel'schiedenen, eben 

erwahnten Herzmuskelaffektionen kann gemeinsam bespro­
chen werden, da sie im Prinzip immer odie- gleiche ilst. Bei 
der Mesaortitis. und der Hypertension, Zustanden also, bei 
denen der Herzmuskel er·st sekundar in Mitleidenschaft ge­
zogen ist, stehen die Phanomene an del' Aorta im Vorder­
grunde. Eine starkere Aortenerweiterung, eine Dampfung am 
Manubrium sterni fehlen allerdings oft; dies ist ibesonders 
dann der Fall, wenn - bei alteren Personen - ein Volumen 
pulmonum auctum besteht. Es gibt auch - trotz gleicher ana­
tomischer Befunde - bei solchen Fallen klinisch aIle trber­
gange zwischen einem leisen und sehr lauten, auch klingenden 
2. Aortenton und zwischen einem sehr leisen und lauten, 
rauhen, eventuell von Schwirren begleiteten Gerausch an del' 
Aorta. Das Vorhandensein oder Fehlen von abnormen A us­
kultationsphanomenen an der Aorta erlaubt auch nicht die Be­
urteilung des Grades einer Atheromatose, einer Mesaortitis, 
einer Hypertension. Die Rontgenuntersuchung und die Blut­
druckmessung sind von viel grofierer Bedeutung. 

Gemeinsam ist allen Myokardlasionen das Vorhandensein 
von schwerer, nachtlicher Atemnot, gleich yom Beginne del' 
Dekompensat-ion an. In allen Fallen ist ja vorwiegend die linke 
Kammer geschadigt. Das sind die Kranken, die durch das 
Cheyne-Stokes-Atmen die Nachte schlaflos verbringen, die 
manchmal mit den verschiedensten "Asthmamitteln" behandelt 
werden, bis, recht spat, einmal die Herzerkrankung erkannt 
wird. Die Atemnot nach Anstrengung tritt gleichzeitig auf 
oder kommt erst spater hinzu. 

Der PuIs kann bei hohergradiger Myokardschadigung sehr 
klein sein; es ist ja zu erwarten, dafi eine Schwache der linken 
Kammer zu einer Verkleinerung des Schlagvolumens fUhrt. 



Symptomatologie der Myo¥arderkrankungen. 123 

Nattirlich findetman diesen, ,kleinen PuIs nur bei sehr hoch­
gradigen Myokardschiidigungen und darum in prognostisch 
sehr ungiinstigenFallen. 

Das Ergebnis der Palpation ist sehr gering. Erstens 
darum, weil hauptsaehlieh das linke Herz erkrankt ist, das 
nach hinten zu pulsiert; zweitens besteht bei ¥ielen Kranken 
wegen des vorgeriickteri Alters eine tJberlagerung des Herzens 
dureh die Lunge; drittens sind bei einem Herzen mit ge­
sehadigtem Myokard weniger kraftige Pulsationen zu erwarten 
als bei einem Gesunden. Bei den Fallen mit reinem Hoeh­
druck und noch gutem Myokard kann man allerdings mancll­
mal einen aufierordentlich' kraftigen, hebenden Spitzenstofi 
finden. Besteht aine relative Mitralinsuffizienz, dann kann der 
Pulmonalklappenschlufi palpabel sein. 1st ein Galopprhyth­
mus vorhanden, dann wird manehmal am unteren Sternum ein 
leiehtes Zittern, der Tremor cordis, gefunden. 

Die Perkussion ergibt ein normales oder ein Aortenherz, 
in spateren Stadien ein mitralisiertes Aortenherz. Die Taille 
verstreieht erst spater vollkommen, wenn schon aine Stauung 
im linken Vorhofe, eine relative Mitralinsuffizienz dazugekom­
men ist. Immer mufi die Tatsaehe beaehtet werden, dafi ein 
normal grofies Herz nie das Vorliegen einer sehweren Myokard­
sehadigung 'aussehliefit. Nicht selten wird OOi den reinen Myokard­
erkrankungen . (Myokarditis, Koronarsklerose, Myodegeneratio 
cordis) eine normale Herzgrofie und eine normale Herzform ge­
fun den , obwohl drie Autopsie das Vorliegen einer emsten Herz­
muskelsehadigung aufdeekt. Finden wir bei einer Herzmuskel­
erkrankung ohne relative Mitral- oder Trikuspidalinsuffizienz 
ein auffallend grofies Herz, dann ist, aueh welln der Blutdruck 
bei der Untersuehung normal ist, der Verdaeht berechtigt, dafi 
er hUher hoeh war. 

Ein sehr grofies, in gleieher Weise naeh reehts und links 
verbreitertes Herz findet man aueh bei Perikardialergiissen, 
die, besondel"s bei Patienten im reiferen Alter, sieh langsam und 
lange Zeit hindureh unbemerkt entwiekeln. Sie werden ge­
wohnlieh nieht erkannt, da die Herztone laut sein konnen; es 
wird falsehlieh eine Myokarderkrankung angenommen. Nur das 
rontgenologiseh feststellbare Fehlen jeder Pulsation der Herz­
rander ermoglieht die Diagnose. Die ErgUsse sind meist 
hamorrhagiseh. Selten besteht daneben ein Klappenfehler, 
Oiters eine Myokarderkrankung (s. S.206). 

Die Auskultation ergibt bei den Myokarderkrankungen 
nieht selten einen vollig negativen Befund. Aueh bei aller-
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sehwersten Myokarderkrankungen, au'eh dann, wenn das Herz 
stark dilatiert ist, kann man normale, reine Tone horen. Da, 
wie wir sahen, aueh die Perkussion normale Grenzen ergeben 
kann, ist es begreiflieh, dafi die Diagnose mitunter sehr grofien 
Sehwierigkeiten begegnet. 

Nieht selten werden Leise Tone als Zeiehen einer Herz­
muskelerkrankung angeflihrt. Es ist riehtig, dafi die Herztone 
bei sehweren Myokarderkrankungen sehr leise werden konnen. 
Dieser Befund ist wber nur dann verwendbar, wenn man das 
Herz dieser Kranken kurz vorher untersueht und laute Tone 
gefunden hat. Kennt man den Kranken aber nieht und findet 
man bei der ersten Untersuehung leise Tone, dann mua man 
tmmer beriicksiehtigen, dafi schon eine leiehte tJberlagerung 
des Herzens durch ein EmphYSem, ein starker gewolbter 
Thorax mit tieferliegendem Herien, eine Fettleibigkeit, zu 
leisen Tonen ftihren. Aueh ein Fliissigkeit'sergufi im Herz­
beutel kann lei'Se Tone hervorrufen. 

Abnorme Akzentuation der Tone, Spaltungen des 1. oder 
2. Herztones sind nieht selten, aber flir sieh allein nieht flir 
eine Myokarderkrankung eharaktedstiseh. Aueh Gerausche, 
es kommen nur systolisehe in Frage, fehlen oft vollstandig. 
Wenn sie vorhanden sind, konnen sie von den bedeutungs­
losen akzidentellen nicht untersehieden werden. Ebenso, wie 
wir es bei der endokarditisehen Mitralinsuffizienz besproehen 
haben, flihrt aueh hier der Klangcharakter des Gerausehes in 
der Diagnose nicht weiter. Man hiite sieh deshalb, wegen des 
Fehlens eines Gerauscheseinen gesunden Herzmuskel an­
zunehmen oder nur auf Grund eines rauhen Gerausehes eine 
Myokardsehadigung zu diagnostizieren. 

Bei allen in den vorangegangenen Absehnitten aufgeziihl­
ten Zustanden, immer dann, wenn es zu einer starkeren Er­
weiterung des linken Herzens kommt, kailln eine relative Mitral­
insuffizienz auftreten, da dann die - anatomiseh gesunden -
Mitralklappen sehlufiunfahig werden. Man findet dann ein 
mitral konfiguriertes Herz mit einem systolisehen Gerausch 
an der Spitze und einem lauten 2. Pulmonalton. Kommt der 
Kranke mit einer voU entwiekelten relativen Mitralinsuffizienz 
zu uns, dann ist es manehmal schwer, durch die klinisehe Un­
tersuehung festzusteUen, ob aine organisehe (endokarditische) 
oder eine relative Mitralinsuffizienz vorliegt. Nur eine genaue 
Anamnese kann da weiterhelfen. 

Zu den wiehtigsten, auskultatorisehen Zeiehen bei den 
Myokarderkrankungen gehOrt der Galopprhythmus. Dieser ist 
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aufierordentlich vieldeutig und kann nur im Vereine mit den 
iibrigen klinischen Zeichen verwertet werden. Unter Galopp­
rhythmus versteht man das Auftreten von 3 Herztonen, die in 
gleichen Abstiinden voneinander gehort werden. Das unter­
scheidet den Galopprhythmus von einem gesp,altenen, ver­
doppelten 1. oder 2. Herzton. 

Drei Tone in gleichen Intervallen werden normalerweise 
hauHg bei Kindern gehort. Man findet aufier den nor­
malen 2 Tonen auch einen dritten Ton, der nach den Angaben 
mancher Kinderiirzte sehr regelmiifiig gehort wird, wenn man 
im stillen Raume sorgfiiltig auskultiert. Er wird durch die 
Dehnung der Kammermuskulatur (auch durch die Anspan­
nung der Chordae tendineae) durch das in die Kammer in der 
Friihdiastole einstromende Blut erkliirt. Man kann diesen, so­
zusagen "physiologischen" Galopprhythmus bei gesunden 
J ugendlichen, manchmal bis zum 18. Lebensjahre, ~inden. 

Eine sehr hiiufige Form des Galopprhythmus ist jene, die 
mit einer Verliingerung der Vorhofkammerleitungs'zeit ver­
bunden ist. Die Vorhofe erzeugen ,schon normalerweise bei 
ihrer Kontraktion einen recht lauten Ton. Man hort ihn in der 
langen Diastole bei Herzblockfiillen sehr deutlich. Dieser Ton 
verschmilzt aber mit dem ersten Herzton und wird deshalb 
nicht gehOrt. Nur bei iibererregter Herztiitigkeit, bei Hyper­
trophie der VorhOfe, kann man die V orhofskontraktrion in 
Form eines gespaltenen, unrein en 1. Tones horen; dadurch ent­
steht der Eindruok eines kurzen priisY'stolischen Geriiusches, 
so dafi bei Hyperthyreosen, Kyphoskoliosen, fibrosen Lungen­
tuberkulosen und Pleuraschwarten eine Mitralstenose vor­
getiiuscht und oft auch fiilschlich diagnosbiziert wird. 1st die 
tJberleitungszeit verliingert, kontrahiert sich der Vorhof mitten 
in der Diastole, lange vor den Kammern, dann ist der Vorhof­
ton (meist in der Gegend der Herzspitze) deutlich als drritter 
Herzton horbar, es tritt ein Galopprhythmus auf. Dafi dieser 
Galopprhythmus von der Verlangerung der Vorhofkammer­
leitung abhangt, zeigt die Tatsache, dafi er vel'Schwindet, wenn 
die Leitung wieder normal wird, oder wenn Vorhofflimmern 
auf tritt, die VorhOfe sich also nicht mehr geordnet kontra­
hieren. Dafi aber die Verliingerung der Vorhofkammerleitung 
nicht allein die Ursache des Galopprhythmus ist, beweist nicht 
nur die Beobachtung, dafi trotz einer Leitungsverlangerung ein 
Galopprhythmus fehlen kann, sondern auch die Tatsache, daB 
bei gleichbleibender Verlangerung der Leitung der Galopp­
rhythmus manchmal nur voriibergehend auftritt und wieder 
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verschwindet. Schon aine Verlangerung der Leitung auf 0,24, 
bis 0,26 Sekunden kann aber in manchen Fallen gentigen, um 
einen Galopprhythmus auftreten zu lassen. 

Eine weitere, haufige For'll des Galopprhythmus finden 
wir baim Schenkelblock,alsodann,.wepn die Leitung in einem 
Schenkel des Vorhofkammerleitungssystems unterbrochen ist 
und die Erregung der zugehorigen Kammer auf dem Umwege 
liber den anderen Schenkel zugeleitet wird. Diese Form des 
Galopprhythmus wurde damit erklart, daG die beiden Kam~ 
mern sich nicht mehr gleichzaitig. sondern nacheinander kon­
trahieren. Gegen diese Erklarung spricht aber das Resultat 
genauer Messungen, die ergaben, daG die Verspatung der einen 
Kammer gegenliber der anderen in derartigen Fallen doch nur 
0,03 bis 0,04 Sekunden betragt, 'aine. zu kurze Zeit also; als 
daG sie mit dem Ohre wahrnehmbare Phanomene auslOsen 
konnte. AuGerdem hOrt man den Galopprhythmus auch haufig 
bei einem Verzweigungsblock, eine Leitungsstorung, bei der 
kein sicherer Anhaltspunkt flir eihe ungleichzeitige Kontrak­
tion beider Kammerhalften besteht. DaG aber die Art der Er~ 
regungsausbreitung und nicht etwa andere Mechanismen die 
Entstehung dieser Art des Galopprhythmus entscheidend be­
einfluGt, beweist die Beobachtung, da.G sofort wieder nur 
die normalen 2 Tone gehort werden, wenn der Schenkel­
block, was allerdings selten vorkommt, voriibergehend ver­
schwindet und abermals 3 Tone auftreten, wenn er wieder 
erscheint. 

Eine Art Pseudogalopprhythmus hort man bei Fallen mit 
Mitralstenose. Rier ist das di8lStoUsche Gerausch in der Rerz­
spitzengegend rauh und manchmal sehr kurz; es tst auGer­
dem yom 2. Ton getrennt undoft erst spat in der Diastole 
horbar. Daher kommt as, daG es hicht selten mit einem Ton 
verwechselt wird (wie umgekehrt die Vorhoftone, die bei Vor..; 
hofkammerlaitungsstorungen gehort werden, nicht selten mit 
Mitralstenosengerauschen verwechselt werden). Auch durch 
den verdoppelten 2. Pulmonalton, sowie durch das Anspannen 
des verengten, verdickten Klappenringes am Beginne der Dia­
stole (s. S. 80) kann bei Mitralstenosen mn 3. Ton entstehen, der 
einen Galopprhythmus vortauscht. 

Von groGerer praktischer Bedeutung ist aber ain Galopp­
rhythmus, den man, unabhangigvon den besprochenen SWrun­
gen, beim Erwachsenen findet. Hier kann immer ein schwerer 
Myokardschaden angenommen werden. Von den' Erklarungen 
dieser Form des Gatopprhythtnus ist wahl' jene' am besten, 
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welche ihn auf den wieder horbaren 3. Herzton zurtickfUhrt. 
Der verminderte Tonus des geschadigten Myokards soIL eine 
besonders starke Anspannung des Muskels bei der Ftillung in 
der Diastole hervorrufen und so den sonst nur beim Jugend­
lichen vorhandenen 3. Herzton wieder horbar machen. Die Kam­
merfUllung erfolgt bei solchen Fallen durch die Stauung in 
den VorhOfen 'Ilnter erhohtem Druck, was d8iS Auftreten des 
Galopps begtinstigt. Dieser Galopprhythmus kann verschwin­
den, wenn das Herz digitaUsiert wird, er tritt mit Wieder­
kehr der Herzschwache wieder auf. 

Man hort die ver,schiedenen Formen des Galopprhythmus 
am besten am untersten Sternalende oder in der Gegend 
der Herzspitze. DaB der Galopprhythmus, der am unteren 
Sternum horbar ist, in der rechten Kammer entsteht, jener aber, 
der an der Spitze gehort wird, in der linkenseinen Ursprung 
hat, ist sicher nicht richtig. Frlihzeitiger, haufiger findet man 
den Galopprhythmus bei Hochdruck; ein Galopp'rhythmus 
bei niedrigem Blutdruck ist deshalb prognostisch un­
gtinstiger. 

In vielen Fallen ist der Galopprhythmus palpabel. Man 
find'et ein Er~ittern der Brustwand, von den Alten Tremor 
cordis genannt. Vielfach wird zwischen einem prasystolischen 
und einem protodiastolischen Galopprhythmus unterschieden, 
je nachdem der abnorme dritte Ton am Beginne oder Ende del' 
Diastole auftritt. Diese Unterscheidung ist aber in vielen Fallen 
schon darum nicht durchfiihrbar, weil der Galopprhythmus 
gewohnlich mit ei'ner Frequenzbeschleunigung einhergeht und 
diese die Feststellung verhindert, welcher der Tone neu hinzu­
gekommen ist. Die Unterscheidung der versch>iedenen Formen 
des Galopprhythmus nach der vermutlichen Entstehungs­
ursache, wie sie oben durchgefiihrt wurde, erscheint deshalb 
zweckmaEiger. 

Ein weiteres, wertvolles Zeichen einer Myokarderkran­
kung ist der Pulsus alternans. Man versteht darunter die 
wechselnde Aufeinanderfolge von groBen und kleinen Pulsen 
bei rhythmischer Herztatigkeit (Abb.l0). Bei Vorhofflimmern 
kann somit dieses Phanomen nicht gefunden werden. 
Unmittelbar nach Extrasystolen tritt es nicht selten auch dann 
auf, wennes vorher, bei ungestortem Sinusrhythmus, ge­
fehlt hat. 

In '8ehr ausgesprochenen Fallen findet man bei der tib­
lichen Priifung des Pulses an der A. radialis sofort, daB jeder 
2. Pul,s kleiner ist; jeder 2. PuIs kann sogar fehIen, so daB man 
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bei 80 HerzschHtgen in der Minute nur 40 Pulse fiihIt. In 
Fallen, bei denen der P. aIternans nicht direkt getastet werden 
kann, wird er oft deutlicher, wenn wir die Arteria brachialis 
am Oberarm leicht mit einer Hand komprimieren nnd mit der 
anderen den PuIs tasten. Die sichel'ste Methode zur Auffindung 
eines leichten P. alternans ist aber die Blutl;lruckmessung, da 
dem starkeren Schlage auch ein hoherer Druck entspricht. 
Man findet also beispielswe1se, dafi zwischen 160 und 
140 mm Hg oder nur zwischen 160 und 150 bloB jeder zweite 
Schlag die Peripherie erreicht (palpiert oder auskultiert wird). 
Auf diese Weise entdeckt man den Alternans sehr haufig, be­
sonders allerdings wieder bei dekompensierten Hochdruck­
fallen . Ein P. aIternans bei niedrigem Blutdruck ist seItener 
und prognostisch ungUnstiger. Der P. alternans wil'd haufig 
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Abb. 10. Pulsus alternans. 

iibersehen, weil man sich nicht bemiiht, bei der Best·immung des 
Blutdruckes darauf zu achten, ob an der oberen Grenze des 
systolischen Druckes jeder PuIs oder nur jeder 2. die Peripherie 
erreicht. Achtet man regelmafiig auf dieses Verhalten, dann 
wird man iiberrascht -sein, wie haufig der Alternans, besonders 
bei dekompensierten Hochdruckfallen, vorkommt. Manchmal 
h6rt man bei der Auskultation auch alternierend eine ver­
schiedene Lautstarke des 2. Aortentones oder eines systolischen 
Gerausches; die alternierende Herztatigkeit kann man selten 
auch im Rontgen in Form wechselnd kraftiger Kontraktionen 
sehen. 

Beim Normalen tritt ein P. altel'nans nur wah rend einer 
sehr frequenten paroxysmalen Tachykardie auf; er verschwin­
det zugleich mit der Tachykardie. 

Eine sichere Erklarung fiir sein Zustandekommen steht 
noch aus. Es ist auch fraglich , ob man Erfahrungen aus dem 
Tierexperimente auf den Menschen iibertragen kann. Es wird 
angenommen, daB bei Fallen mit AIternans sich nicht aIle 
Muskelfasern der Kammern bei jedem Reizablauf kontrahieren, 
sondern nur ein Teil der Kammermuskulatur, da einzelne Fa-
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sern nur auf jeden 2. Reiz antworten; so soll die regelmafiige 
Aufeinanderfolge von kraftigen und schwachen Schlagen zu­
stande kommen. Sie verschwindet gewohnlrich nach einer 
Digitalisbehandlung. Sie ist als prognostisch ungiinstiges 
Zeichen zu bewerten, obwohl es FaIle gibt, welche noch 
jahrelang nach dem Auftreten eines P. alternans am Leben 
bleiben. 

Die Trias: Cheyne-Stokes-Atmen, Galopprhythmus und 
P. alternans ist haufig und kennzeichnet eine schwere Herz­
muskelerkrankung. 

Cor pulmonale. 
Das Cor pulmonale ist keine Erkrankung fiir sich, sondern 

ein Symptomenkomplex, dem wir immer dann begegnen, wenn 
erhohte Anforderungen an das rechte Herz gestellt werden. 
Es handeltsich urn die vel'schiedensten Erkrankungen der 
Lunge, wie z. B. ein Emphysem, eine chronische Bronchitis, 
eine fibrose Lungentuberkulose; aber auch Pleuraadhasionen, 
schwere Kyphoskoliosen, Strumen, welche die Trachea kOID­
primieren (mechanisches Kropfherz), konnen zu einer Druck­
steigerung im kleinen Kre~slauf und zur Mehrbelastung des 
rechten Herzens fiihren. 

Bei typischen Fallen finden sich die S.44 erwahnten Zei­
chen der Hyperthrophie des rechten Herzens, die Pulmonal­
arterie 1st erweitert, der 2. Pulmonalton ist akzentuiert. Die 
begleitende Lungenerkrankung kann aber die Symptomato­
logie weitgehend beeinflussen. Die Dberlagerung des Herzens 
dureh ein Emphysem verhindert die Perkussion und die Pal­
pation des Herzens und erlaubt nur mit Miihe die Auskultation 
der Herztone. Die dureh eine fibrose Tuberkulose herbeigefiihrte 
Freilegung des Herz'ens kann umgekehrt zu einer seheinbar 
vergro.Berten Herzdampfung, zu einer vermehrten Pulsation 
des Herzens, zu einer Akzentuation der Tone ftihren. Die 
Kypho-skoliose verlagert das Herz so sehr, da.B eine Beur­
teilung der erhobenen Befunde oft unmoglieh wird. 

Die Rontgenuntersuehung ergibt beim Cor pulmonale nieht 
viel, weil die Hypertrophie des reehten Herzens (s. S.44) keine 
rontgenologiseh naehweisbaren Anderungen der HerzsehaUen­
gro.Be· und -form herbeifiihren mu.B und weil stark ere Er­
weiterungen des rechten Herzens, wie man sie 'etwa bei Mitral­
Trikuspidalfehlern oder Myokarderkrankungen gelegentlich 
findet, auffallend selten sind. Die Pulmonalarterie ist in der 
Regel erweitert. 

Scherf. Herzkrankheiten. 4. Aun. 9 
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Auch die Zyanose, die vielfach als Hauptzeichen der 
Erkrankung des rechten Herzens genannt wird, fehlt oft. Ist 
sie vorhanden, so mull man sie meistens auf die Pulmonal­
erkrankung (Emphysem, Kyphoskoliose, Tuberkulose usw.l, 
nicht aber auf die SchiiJdigung des rechten Herzens zuriick­
fiihren (s. S.27). Es besteht meist eine therapeutisch schwer 
beeinflullbare Tachykardie. Der systolische Elutdruck ist 
oft sehr niedrig; Ausnahmen sind aber haufig. Bei stark en 
Veranderungen in der Lunge, die aine vermehrte CO2-Span­
nung im Elute zur Folge haben, besteht gro.Ge Schlafrigkeit 
und Schwerbesinnlichkeit. 

Friihzeitig kann die Leber anschwellen, treten Odeme 
auf, ohne allerdin~s gewohnlich jene Grade zu erreichen, die 
man beim Versagen des rechten Herzens im Verlaufe einer 
Klappen- oder Myokarderkrankung findet. Die bestehende 
Dyspnoe ist vor allem auf die Lungenerkrankung und viel 
seltener und weniger auf das Herz zurtickzufiihren. 

Eine weitere, nicht recht verstandliche Sonderstellung 
nehmen die FaIle mit Cor pulmonale darin ein, da.G bei 
ihnen eine einmal aufgetretene Dekompensation nur selten 
therapeutisch rtickgangig gemacht werden kann. Ob dabei die 
Anoxamie und die erhOhte CO2-Spannung im Blute, aIs Folge 
der Lungenerkrankung, mitspieIt, ist nicht sicher, aber bei 
man chen Fallen doch wahrscheinlich. 

Bei der Behandlung - die leider oft zu spat einsetzt -
mu.G die grollte Aufmerksamkeit auch der den Herzverande­
rung en zugrunde liegenden Lungenaffektion zugewendet 
werden. Ein ausgiebiger Aderla.G kann in geeigneten Fallen 
ausgezeichnet wirken (s. S.292). PlOtzliche Todesfalle, ohne 
ersichtlichen unmittelbaren Anla.G, sind haufig. 

Hyperlhyreosen-Herz. 
Hyperthyreosen konnen die schwersten StOrungen der 

Herztatigkeit und Herzmuskelschadigungen hervorrufen. Die 
Herzveranderungen treten nicht bei jeder Hyperthyreose auf 
und auch nicht bei jeder mit gleicher Geschwindigkeit. Es 
gibt FaIle mit bedeutend erhOhtem Grundumsatz, bei denen 
sogar die Pulsbeschleunigung ganz unbedeutend ist und je­
des andere Herzerkrankungszeichen vollstandig fehlt; an­
dererseits kann bei klinisch ganz leichten Hyperthyreosen 
aine schwere Herzdilatation bin hen kiirzester Zeit gefunden 
werden. Die Erkrankung wird bei Frauen viel haufiger ge­
funden als bei Mannern. 



Hyperthyreosen-Herz. 131 

Die Symptomatologie eines ausgepragten Falles (wir be­
schrank en uns hier nur auf die Herz- und Kreislaufsym­
ptome) ist bekannt. Man tastet tiber dem ganzen Herzen 
enorm kriiftige, hastige Pulsationen, welche den Thorax mit­
erschtittern und ein viel gro£eres Herz vortauschen, als es 
der Wirklichktlit entspricht. Die tibererregte Herztatigkeit wird 
auch vom Kranken unangenehm empfunden. Man tastet einen 
frequenten, schnellenden PuIs, der aIle Charaktere eines 
Aortenkl'appeninsuffizienzpulses haben kann (s. S.52). Dor 
systolische Blutdruck kann erhoht, der diastolische bedeutend 
erniedrigt sein. Die Perkussion kann ein nach rechts und 
links verbreitertes, mitralisiertes Herz ergeben, die Pul­
monalarterie spdngt wait vor. Diese Erweiterung der Pul­
mODalis dtirfte, wie die Erweiterung der Aorta bei der Aorten­
stenose, dynamisch bedingt sein. Auch die Aorta selbst kann aus 
denselben Grtinden weiter sein. Man hart einen kurzen Vor­
schlag vor dem lauten 1. Ton (Verwechslungen mit der Mitral­
stenose! S. S.78), systolische Gerausche sind, besonders tiber 
der Pulmonalarterie, haufig. Es treten aber aruch extrakardiale, 
meist venose Gerausche auf (s. S.61), die auf die hoi Hyper­
thyreosen bedeutend erhohte Blutstromungsgeschwindigkeit 
zurtickzufiihren sind; sie sind oft zirpend, musikalisch, mancll­
mal einem endokardialen Gerausch sehr ahnlich; sie greifen 
zuweilen in die Diastole tiber. Man hort sie besonders oft tiber 
dem oberen oder runteren Brustbeinende. Sind diese Gerausche 
nur in der Diastole zuhoren, so veranlassen sie, zugleich mit 
den besprochenen Pulsveranderungen, die Fehldiagnose einer 
Aortenklappeninsuffizienz. 

Bald tritt eine Leberschwellung auf, sehr frtih erschei· 
nen Odeme. 

Eine Grundumsatzsteigerung kann manchmal bei Hyper­
thyreosen fehlen; sie kann beianderen Zustanden, besonders 
aber bei Herzkranken vorhanden sein. 

Auch Bradykardien kommen bei Hyperthyreosen vor. 
Bei einem hohen Prozentsatz der Falle besteht eine voll­

standig arrhythmische Herztatigkeit, verursacht durch Vor­
hofflimmern, dessen haufiges Auftreten bei den Hyperthyre­
osen noch nicht voll geklart ist. Die Kammerfrequenz ist bei 
den Hyperthyreosen meistens sehr hoch. Bei regelmaEiger 
Herztatigkeit kann sie 180 und etwas dartiber pro Minuteer­
reichen, bei Flimmern wird diese Grenze oft weit tiber­
schritten. Auch Extrasystolen sind haufig. 

Sobald eine Hyperthyreose Herzveranderungen hervor-
9* 
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ruft, sobald sie eine VergroEerung des Herzens zur Folge 
hat, Vorhofflimmern, Arrhythmien auftreten, vergeude man 
nicht die Zeit mit einer Br,om-Valeriana-Luminal-Therapie, 
eiweiEarmer Kost, Aufenthalt in mittlerer Hohenlage, Rontgen­
Radium-Behandlung. Auch Digitalis versagt oft vollstandig. Man 
schicke den Patienten moglichst rasch zum Chirurgen; jedes 
andere Vorgehen hat uns Enttiiuschungen gebracht. Die Opera­
tion liefert heute, yom Erfahrenen mit moderner Technik und 
nach Vorbehandlung des Kranken ausgefiihrt, auEerordentlich 
giinstige Resultate. Eine HeHung oder zumindest eine weit­
gehende Besserung kann auch dann noch eintreten, wenn die 
Kranken schon Dekompensationserscheinungen aufweisen; 
Odeme, Leberschwellung, Flimmern, HerzvergroEerungen kon­
nen nach der Operation verschwinden. Ein allzu langes Zu­
warten mit der Operation kann zur Folge haben, daE die Ver­
anderungen am Herzen schon so weit ausgepriigt sind, daE eine 
Restitutio ad integrum unmoglich ist. 

Bestehen schon Zeichen von Herzinsuffizienz, ist die 
Kammerfrequenz beim Flimmern sehr hoch, dann muE der 
Kranke mit Digitalis behandelt werden. Es sind aber un­
gleich groEere Dosen notwendig als bei anderen Krallken 
(s. S.272). Besteht nur aine Tachykardie bei regelmiifiiger 
Herztiitigkeit (Sinustachykardie), so bemiihe man sich nicht, 
mit Digitalis oder Chin in die Frequenz zu driicken, da diese 
Mittel nicht niitzen; man sieht nur ihre unangenehmen Ne­
benwirkungen. Mit Jod (Lugollosung), das aber nur zur Ope­
rationsvorbereitung gegeben wird, kann man die Puls­
frequenz in wenigen Tagen, sogar Stunden herabdriicken. 
Man gibt das Jod auch noch einige 'l'age nach dem Eingriff, 
weil wiihrend der Operation durch die Manipulationen an 
der SchHddriise viel Sekret in den Kreislauf gelangt und in 
den folgenden Tagen eine starke Verschlimmerung der Kreis· 
lauferscheinungen aufzutreten pflegt. Flimmern tritt manch­
mal dann erst auf, wenn es vorher gefehlt hat. Genaue Be· 
obachtung des Kranken durch den Arzt, Behandlung mit 
Ohinin-Digitalis sind in den ersten Tagen nach der Operation 
notwendig. 

Ober die Art der Herzschadigung bei den Hyperthyre­
osen ist nichts Sicheres bekannt, da die Anatomie hier im 
Stiche liiEt. Man muE ,an die S. 121 erwiihnten Anderungen in 
der physikalisch-chemischen Struktur denken, die his to· 
logisch nicht faEbar sind. Auch die enorme Beschleunigung 
der Blutstromung bei der Hyperthyreose wird als Ursache 
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der Herzschlidigung angeftihrt; der Kreislauf ware primar 
abnorm, das Herz wtirde erst sekundar erkranken. Dafi dieser 
Faktor von Bedeutung ist, erscheint sichergestellt; er ist 
aber gewifi nicht allein wirksam. 

Hyperthyreosen klagen manchmal tiber anginose Schmer­
zen (s. S.175). 

Sehr oft findet man bei dekompensierten Herzkranken 
der verschiedensten Art, besonders bei Mitralstenosen, Zei­
chen einer deutlichen Hyperthyreose. Es handelt sich um eine 
unerfreuliche Komplikation, weil durch sie die Herzfrequenz 
erhoht und die Wirksamkeit der Digitalis vermindert wird. 
Zu ihrer Erkennung und Beurteilung ist die Grundumsatz­
bestimmung nicht heranzuziehen, da Herzkranke, auch ohne 
Hyperthyreosenerscheinungen, eine Erhohung des Grund­
umsatzes bis auf 70% zeigen konnen. Das Wesen dieser Stei­
gerung ist noch nicht voll geklart. 

Sehr haufig treten Hyperthyreosenerscheinungen bei 
Frauen im Klimakterium (auch bis zu 10, 15 Jahren nach der 
Menopause) auf. Es besteht gewohnlich eine Hypertension, 
eine Herzbeschleunigung (Hochdrucktachykardie) und eine 
enorme trbererregbarkeit. Kochsalz- und eiweifiarme Kost, 
Brom, Valeriana, FolHkel-Hormonpraparate und - an erster 
Stelle - psychische Beruhigung der Kranken ftihren gewohn­
lich in relativ kurzer Zeit zur vollstandigen Rtickbildung 
der Beschwerden (s. S.176). 

Zu den schwierigsten Differentialdiagnosen gehOrt die 
Unterscheidung zwischen einer leichten Hyperthyreose und 
einer beginnenden Endokarditis oder Tuberkulose. Bei allen 
diesen Zustanden konnen die Symptome anfa.ngs dieselben 
sein (Tachykardie, leichte Temperaturen, Schweifie, Mtidig­
keit usw.). Nur langere Beobachtung unter Heranziehung 
aller geeigneten kIinischen Untersllchungsmethoden ermog­
licht die Diagnose (s. S.203). 

Das Myx6dem-Herz. 
Es gibt wenige Erkrankungen, die so haufig verkannt 

werden, wie das Myxodem. Auch bei den vollausgepragten 
Formen, mit den typischen Hautveranderungen, der tiefen 
Stimme, der SchwerbesiTITIlichkeit und den verlangsamten Reak­
Honen, bei denen die Diagnose auf den ersten Blick moglich 
sein solIte, sind Irrttimer haufig. Kommt man - oft leider 
recht spat - dann doch auf die l"ichtige Diagnose, dann schamt 
man sich, nicht frtiher an diese Erkrankung gedacht zu haben. 
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Ich sehe nicht selten Falle, hei denen wegen del' Herzver­
grofierung begleitet v'on 6demen und schweren Ekg-Verande­
rungen eine Herzmuskelerkranlrung angenommen wird, die 
lange ergebnislos mit Digitalis behandelt wurde. Eine Albu­
minurie und die Gesichtsodeme ver:anlassen die Fehldiagnose 
Nephritis. Die begleitende Anamie fiihrt zu eirner Leber- und 
Eisentherapie, Kopfschmerzen, eine Obsilipation werden sympto­
matisch behandelt, ohne dafi das Grundleiden erkannt mrd. 

Ebenso wie bei den Hyperthyreosen die Herzveranderun­
gen erstaunlich gering sein konnen, gibt es Hypothyreosen 
hoheren Grades mit normalen Kreislaufbefunden. Meistens wi I'd 
abel' das Herz nach rechts und links verbreitert, die HerzWne 
werden dumpf und leise, eine Leberschwellung kann auftreten; 
im Rontgen fallen auUerordentlich trage KontrakNonen auf. 
manchmal bewegen sich die Herzrander kaum. 1m Ekg sind 
die Zacken hochgradi.g verkleinert, negative T-Zacken odeI' 
Fehlen des T werden nicht selten gefunden 

Man hat diese Veranderungen frUher immer nul' auf eine 
myxodematose Verquellung und 6demdurchtrrunkung des Myo­
kards zurUckgefUhrt, die man mit del' Veranderung del' Ha'llt 
vergHchen hat. Es war allerdings zu erklaren, weshalb nul' del' 
Herzmuskel diese Veranderungen zeigen solIte und weshalb del' 
histologische Nachweis diesel' Erkrankung des Herzmuskels 
fehlte. Neuere Beobachtungen schei'nen abel' zu zeigen, dafi 
bei den grofien Myxodemherzen oft ein Perikardialergufi vor­
liegt und das Herz dad'llrch sekundar geschiidigt wird. Die 
Punktion des Herzbeutels ergab auch tatsachlich wiederholt 
das Vorhandensein eines Ergusses und auch elektrokardio­
graphische Untersuchungen sprechen fUr das Vorliegen eines 
Perikardialergusses bei den grofien Myxodemherzen. Ob diesel' 
Ergufi allein aIle klinischen Zeichen verursacht, ist noch nicht 
sichel', aber moglich. 

Es gibt FaIle von Myxodem mit normalem Grundumsatz. 
Dagegell Hndet man sehr regelmafiig eine Hypercholesterinamie, 
im Gegensatz zum verminderten Cholesteringehalt des BIutes 
bei del' Hyperthyreose. 

Auch bei del' Therapie, bei del' mam mit kl'einsten Thyreoidea­
mengen (etwa 2mal 0,1 g tg1.) auskommt, kann die Kontrolle 
des BIutcholesterins wert voller sein als die Kontrolle des 
Grundumsatzes. 

Ebernso wie die Hyperthyreosen sind auch die Hypo­
thyreosen im Klimakterium nicht selten. 



Angina pectoris. 

Allgemeines zur Angina pectoris. 
Jeder Besprechung del' Angina pectoris (A. p.) muB vor­

ausgeschickt werden, daB die Bezeichnung A. p. nicht mehr 
bedeutet als "Schmerz in del' Herzgegend". Daraus folgt, daB 
man durch ein naheres Kennwort die Natur des Schmerzes 
angeben muil, da ein Schmerz in del' Herzgegend auf die 
alIerverschiedensten U vsachen zuruckgefiihrt werden kann. 
Ebensowenig wie Kopfschmerz oder lkterus ist auch A. p. 
eine einheitliche Krankheit. Das, was von HEBERDEN in so 
verdienstvoller Weise als Krankheitseinheit erkannt und zu­
sammengefaBt wurde, ist - wie wir in den letzten Jahren 
gelernt haben - ein Symptom, das bei verschiedenen Zustan­
den vorkommen kann. 

Sucht uns ein Kranker mit del' Klage liber Herzschmer­
zen auf, so mussen wir zunachst an einige Krankheitsbilder 
denken, die Schmerzen in del' Herzgegend erzeugen, deren Ab­
grenzung von del' A. p. im engeren Sinne abel', bei einer einiger­
maBen sorgfaltigen Untersuchung, zumeist nicht schwer falIt. 
Es gibt abel' auch da GrenzfalIe, bei denen wir nul' nach lan­
gerer Beobachtung und nach genauester Kontrolle des Kran­
ken zu einer Diagnose gelangen k6nnen. 

1. Die Aortalgie bei der Mesaortitis. Hier besteht ein 
Brennen, meist hinter dem Brustbeingriff, ein Brennen, das 
dauernd, wochen-, monatelang anhalt, meist abel' nul' nach 
Anstrengungen und Aufregungen auftritt; es steigert sich 
manchmal zum Druck, Schmerzen sind selten. Da abel' Dber­
gange zu richtigen angin6sen Beschwerden vorkommen und 
sogar Schmerzen auftreten k6nnen, die in den linken Arm 
ausstrahlen, ein Kranker mit Mesaortitis auch eine del' im 
Folgenden zu besprechenden "echten" Anginaformen aufwei­
sen kann, ist eine vorsichtige Beurteilung geboten. Von man­
chen Arzten wird die Unterscheidung zwischen del' Aortalgie 
und del' A. p. sogar abgelehnt. 
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Das Brennen hinter dem Brustbein verschwindet in den 
meisten Fallen nach wochen- oder monatelanger Dauer voll­
standig, vermutlich darum, wei! die sensiblen Nervenbahnen 
dUrch den Entztindungsprozefi ganz zerstort werden. Kommt 
ein Kranker mit den eben beschriebenen Beschwerden zum 
Arzt, dann mufi immer auch an eine Mesaortitis gedacht wer­
den, da die Aortalgie oft das erste Zeichen dieser Erkran­
kung ist. 

2. findet man Schmerzen in der Herzgegend beim soge­
nannten gastrokardialen Symptomenkomplex. Es handelt sich 
da gewohnlich urn fettleibige, gedrungen gebaute Patienten, 
die manchmal auch tiber Meteorismus und Obstipation klagen. 
Bei ihnen treten, besonders nach einer reichlichen Mahlzeit, 
Oppressionsgeftihle und sogar Schmerzen in der Herzgegend 
auf, die gegen den linken Arm ausstrahlen konnen. Es be­
stehen meistens auch Herzklopfen und Atemnot, besonders 
nach Bewegung; auch Klagen tiber Extrasystolen sind nicht 
selten. 

Werden Kranke dieser Art untersucht, so erhebt man 
eine Reihe von "positiven" Befunden. Das Herz scheint nach 
links verbreitert und aortisch konfiguriert zu sein; auch die 
Aorta erscheint perkutorisch und rontgenologisch verbrei­
tert. Es handelt sich aber nur urn Folgen der Querlagerung 
des Herzens und nicht urn wirkliche Verbreiterungen, was 
von dem Rontgenologen wohl immer erkannt, aber leider 
nicht immer in den, dem Kranken gewohnlich zuganglichen, 
Befunden betont wird. Es besteht haufig ein systolisches Ge­
rausch tiber der Aorta, welches auf die Abdrangung und 
stark ere Krtimmung der Aorta durch den Zwerchfellhoch­
stand zurtickgeftihrt wird. Auch die Schmerzsensationen 
dtirften direkte Folge der Querlagerung sein, da diese zu 
einer mechanischen Reizung der sensiblen Nervenfasern in 
der Adventitia der Aorta ascend ens ftihrt. Der 2. Aortenton 
ist verstarkt, vor all em darum, wei! durch die Querlagerung 
des Herzens die Aorta naher an die Thoraxwand gedrtickt 
wird und der 2. Aortenton so besser horbar wird. Jeder Pa­
tient mit Zwerchfellhochstand (so z. B. Frauen in den letzten 
Graviditatsmonaten) hat einen lauteren 2. Aortenton. Mifit 
man den Blutdruck bei diesen Kranken, dann findet man ihn 
haufig erhoht. Blutdruckwerte von 160, 170 und dartiber sind 
bei Adiposen haufig zu finden, da diese hohere Durch­
schnittswerte zeigen als Normale. 

Kommt ein Kranker mit den beschriebenen Symptomen 
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und Beschwerden zum Arzt, so ist die Fehldiagnose A. p. be­
greiflich. Behandelt man aber nach Moglichkeit die Obsti­
pationund den Meteorismus dieser Kranken, gibt man ihnen 
den Rat, haufige, aber kleine Mahlzeiten zu sich zu nehmen, 
lehrt man die Kranken, das Zwerchfell bei der Atmung mehr 
zu beniitzen, dann verschwinden die Beschwerden oft schlag­
artig. 

Es mull aber besonders hervorgehoben werden, dall die 
Differentialdiagnose zwischen dem gastrokardialen Sym­
ptomenkomplex und einer "wirklichen" A. p. nicht selten auf 
Schwierigkeiten stollen wird, da auch bei dieser haufig ein 
Zwerchfellhochstand (nach einer reichlichen Mahlzeit, oder 
durch einen Meteorismu8 bedingt) die Anfalle auslost und 
eine Beseitigung dieses Zustandes eine wesentliche Besse­
rung zur Folge haben kann. Fehldiagnosen in der einen oder 
der anderen Richtung sind deshalb haufig. 

3. Recht oft treten bei N eurosen Schmerzen in der Herz­
gegend auf. Sie finden sich bei Neurosen jeder Art, 'beson­
ders aber bei Sexualneurosen. Eine taktvolle Fragestellung, 
die sich auf da's Sexualleben des Kranken bezieht, ist deshalb 
bei entsprechenden Fallen notwendig. Man hort von derarti­
gen Schmerzen besonders haufig bei Kranken in der Puber­
tat oder im Klimakterium; sie kommen aber auch bei jeder 
anderen Altersstufe zur Beobachtung. Die Schmerzen konnen 
sehr heftig sein und den Hauptgegenstand der Klagen des 
Patienten bilden. Sie sind mei,stens in der Gegend der H erz­
spitze lokalisiert, strahlen nicht aus und <unterscheiden sich 
schon dadurch von richtigen A.-p.-Schmerzen; der Patient 
zeigt auf die '8chmerzhafte Stelle mit der Fingerspitze und 
nicht, wie bei der A. p., mit der Handflache. hin. Auch eine 
ganz umschriebene Stelle, links parasternal, am Ansatz der 
3. Rippe ist oft druckempfindlich und spontan schmerzhaft. 

Auch hier sind Verwechslungen mit organischen Erkran­
kungen haufigj die Differentialdiagnose ist schwer, da auch 
A.-p.-Kranke manchmal einen negativen Untersuchungsbe­
fund und Neurosesymptome zeigen. Liegt wirklich eine 
Neurose vor, dann wird eine entsprechende Behandlung und 
Belehrung einen iiberraschenden Erfolg bringen (s. S.181). 

Das Vorkommen von Angina-pectoris-Fallen in der Um­
gebung der Kranken, die Lektiire von "belehrenden" Auf­
sat zen in den Tageszeitungen, machen es manchmal schwer, 
eine unbeeinflullte Anamnese zu erhalten. 
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4. Auch Pleuraadhasionen konnen Ursache von Schmer­
zen sein. Pleuraschwarten nach alten, unbemerkt abgelau­
fenen Pleuritiden sind nicht selten. Bekannt ist, dafi sie, be­
sonders bei schlechter Witterung, Temperaturwechsel, zu 
ziehenden, dumpfen Schmerzen Anlafi geben konnen. Sind die 
Schwarten und darum auch die Schmerzen rechts gelegen, 
dann storen sie den Kranken wenig. Werden sie aber auf der 
linken Seite, in der Herzgegend, empfunden, und hat der 
Kranke Bekannte, Verwandte mit einer wirklichen A. p., ist 
er gar Arzt, dann 'besteht fiir ihn kein Zweifel iiber die Dia­
gnose, und es kostet Miihe, manchmal jahrelange Miihe, den 
Kranken zu iiberzeugen" dafi nur die Verwachsungen ihm 
Schmerzen bereiten. Die Behandlung wird durch die Tatsache 
erschwert, dafi die Pleuraschwarten sehr oft auch rontgeno­
logi'sch nicht gesehen wellden, so dafi es schwer ist, die Rich­
tigkeit der Diagnose zu beweisen. 

5. Auch eine starke "Oberdehnung des Perikards, etwa 
durch eine akut auftretende Herzdilatation, oder durch einen 
perikardialen Ergufi, kann zu heftigen Schmerzen in der 
Herzgegend mit den typischen Ausstrahlungen fiihren. 

Bekannt sind diese Schmerzen bei der exsudativen Peri­
karditis mit rascher Entwicklung eines Ergusses und da­
durch bedingter starkerer Dehnung des Perikards, besonders 
an seiner nervenreichen Umschlagstelle; wir finden diese 
Schmerzen aus demselben Grunde bei akuten Herzdilatati­
onen im Verlaufe von sportlichen Hochstleistungen (so be­
sonders 'bei iibertriebenem Bergsteigen); auch traumatisch 
entstandene Klappenfehler, zumeist Einrisse. der Aorten­
klappen bei einer Mesaortitis, konnen infolge der akut auf­
tretenden Herzdilatation aufierordentlich heftige Schmerzen 
machen. 

Kommt del' Kranke mit Schmerzen in del' Herzgegend und 
perikarditischem Reiben zu uns, so ist es manchesmal schwer zu 
entscheiden, ob eine Perikarditis bei einer Koronarthrombose odeI' 
eine reine tuberkuHise odeI' rheumatische Perikarditis odeI' eine Luu­
genembolie (s. S. 174) vorliegt. 

Nehen den angefiihrten gibt es noch eine ganze Reihe 
anderer Zustande, die Schmerzen auslOsen konnen, welche zu 
Verwechslungen mit einer A. p. Anlafi geben konnen, aber 
bei einer einigermafien sorgfaltigen Untersuchung erkannt 
werden ,soUten. Manchmal machen Myokarditiden Schmerzen. 
Viel haufiger findet man eine links·seitige Omarthritis, Neur­
algien des Plexus brachialis, Interkostalneuralgien (Herpes 



Allgemeines zur Angina pectoris. 139 

zoster), Myalgien, eine Bursitis, eine Zwerchfellhernie und 
a.hnliche Zustiinde mehr. 

Nicht selten klagen Patienten, die an cineI' Spondylarthritis 
del' unteren Hals- und der oberen Brustwirbelsaule leiden tiber 
Schmerzen, welche zu Verwechslungen mit anginosen Schmer­
zen fiihren. Auffallend ist schon bei der Anamnese das Auf­
treten der Beschwerden beim Einnehmen e'iner bestimmten 
Lage im Bette, Abhangigkeit vom Wetter, das Fehlen eines 
Zusammenhanges del' Schmerzen mit Anstrengung, Aufregung 
usw. 

Manchmal besteht cine Klopfempfindlichkeit der Wirbel­
sauledorne, manchmal eine segmentar angordnete Hauthyper­
asthesie. Meistens fehlen obiektive Zeichen. Eine Rontgen­
aufnahme ist wenig entscheidend, weil Zeichen einer Spondyl­
arthritis beim Erwachsenen haufig sind. Ais Therapie ist eine 
Rontgenbestrahlung sehr wirksam. 

Auch bei einer Cholelithiasis, einem Ulcus ventriculi oder 
duodeni konnen Schmerzen in der Herzgegend empfunden wer­
den, die zu Verwechslungen fiihren. 

Da somit Erkrankungen, die aufierhalb des Herzens 
ihren Sitz haben, Schmerzen hervorrufen konnen, die einer 
A. p. zum Verwechseln ahnlich sind, umgekehrt abel' Zu­
stande, die bisher schlechtweg als A. p. diagnostiziert wur­
den, Schmerzen im Ahdomen, in der Schulter und an andel'en, 
fernab yom Herzen liegenden Korperstellen hervorrufen 
konnen, herrscht in der Nomenklatur grofie Verwirrung. 

Angesichts diesel' Schwierigkeiten wurde sogar vorge­
schlagen, nur von Herzschmerzen zu sprechen und die Be­
zeichnung A. p. ganz zu vermeiden. Das Problem wird aber 
vereinfacht, wenn wir heute unter A. p. nicht eine einheit­
liche anatomische Erkrankung, sondern nul' dasselbe funk­
tionelle Geschehen, namlich eine ungentigende Durchblutung 
des Herzmuskels, ganz gleich wie sie zustande kommt, ver­
stehen. Nicht jeder Schmerz in del' Herzgegend, aber auch 
nicht jeder Schmerz, der im Herzen entsteht, darf als A. p. 
bezeichnet werden. 

Ein Mifiverbaltnis zwischen Blutbedtirfnis und Blutzufuhr 
zum Herzen kann auftreten: 

1. bei Erkrankungen odeI' abnormer Funktion der Ko­
ronararterien (organische, anatomisch erkennbare und funk­
tionelle Storungen); 

2. bei Anderungen der Herzarbeit (paroxysmale Tachy­
kardien) ; 
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3. bei Anderungen in der Zusammensetzung und Menge des 
Blutes (Anamie). 

Es gibt demnach verschiedene Formen der A. p., da eine 
Minderdurchblutung des Herzmuskels' auf verschiedene Weise 
entstehen kann. 1m Folgenden soUen die~(' Formen einzeln ab­
gehandelt werden. 

Der akute Koronarverschluf3(Herzinfarkt). 
Beim akuten KoronarverschluE handelt es sich in nahezu 

100% der FaIle urn eine Thrombose in einem sklerotisch ver­
anderten GefaEe; Verschlusse durch Embolie (bei septischer 
Endokarditis) oder etwa von auEen (z. B. durch Karzinom­
metastasen) sind grofie Raritaten. Es wird deshalb im Folgen­
den ausschlieElich von der Koronarthrombose die Rede sein. 

Tritt eine Koronarthrombose auf, so kann sie mit den 
allerschwersten Schmerzen verbunden sein, die der Mensch 
zu erleiden hat. Die Schmerzen treten fast immer sofort, bru­
tal, in ihrer ganzen Starke auf, sie sind zumeist hinter dem 
Brustbein lokalisiert und konnen die bekannten Ausstrah­
lungen gegen den rechten, den link en Arm, den Hals, Nacken 
zeigen. Sie konnen Stunden, auch Tage anhalten. Fast nie 
treten im Verlaufe des Anfalles vorubergehende Steigerull­
gen des Schmerzes auf, haufiger findet man eine voriiber­
gehende Verminderung. Der auEerordentliche Grad des 
Schmerzes und ein lebhaftes Angstgefiihl veranlassen eine 
starke Unruhe des Kranken. Der Kranke andert dauernd 
seine Lage, verlafit seine Ruhestatte, nestelt an seiner Be­
kleidung, an der Decke herum usw. Vollige Ruhe im An­
falle ist eine Ausnahme. 

Der Schmerz kann jedoch auch vollstandig fehlen. Es 
gibt Thrombosen in den Hauptstammen der KoronargefaEe, 
die ganz ohne Schmerzsensationen einhergehen. Zwischen' 
diesen beiden Extremen - starkster Schmerz und gar kein 
Schmerz - gibt es aUe tJbergange. Es' kann ein Schmerz 
auftreten, der den Patienten nicht uberwaltigt, sondern er­
traglich ist und der ihn beispielsweise nicht hindert, seine 
Wohnung aufzusuchen, es kann nur ein Druck oder nur ein 
ungutes Gefiihl auftreten, welches den Kranken nicht zwingt, 
die Arbeit, die er gerade verrichtet, aufzugeben. 

Wir durferi. nie den Grad der Erkrankung nach dem 
Grade des Schmerzes beurteilen. Auch bei geringgradigen 
Schmerzen, ja sogar beim Fehlen von Schmerzsensationen 
kann ein VerschluE eines Hauptastes einer Koronararterie 
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vorliegen. Wir sehen also, da.G es Koronarverschltisse ohne 
"Angina pectoris" gibt und da.G wir in der Starke des 
Schmerzes keinen Ma.Gstab flir das Ausma.G der krankhaften 
Veranderung sehen durfen. 

Man findet diese Erscheinung nicht nur bei der Koronarthrom­
bose, sondern auch bei vielen anderen Erkrankungen. Der eine 
leidet jahrelang an schwersten Schmerzen, die leicht als Folge eines 
Ulcus ventriculi erkannt werden, der andere erkrankt an einer 
schweren, akuten Peritonitis, die durch Perforation eines aiten 
Ulcus ventriculi entsteht, ohne daE je vorher Schmerzsensationen be­
standen haben. Bei dem einen bestehen jahrelang die schwersten 
Cholelithiasisanfiille, die immer mit Morphium bekiimpft werden 
mussen, beim anderen zeigt uns ein Ikterus den Verschlufi del' 
Gallenwege durch eine Unzahl von Steinen an, ohne daE Schmerzen 
bestanden hatten. Der eine hat beim Atmen die heftigsten Schmerzen 
in der Brust, und wir finden bloE ein leises, pleuritisches Reiben, 
den anderen fiihrt cine schwBI'e Dyspnoe, entstanden durch einen 
miichtigen Pleuraergufi zu uns, aber Schmerzen fehlen. Es scheint, 
daE nicht nur die Art des anatomisch-pathologischen Prozesses, son­
dern vor allem der Grad der Sensitivitiit des Kranken fur das Auf­
trcten oder das Fehlen des Schmerzes mafigebend ist. Wenn be­
hauptet wird, Arzte, Rechtsanwiilte, Kaufleute, also Leute mit elnem 
die Nerven stiirker beanspruchenden Berufe, Ieiden ofters an Angina 
pectoris als andere, so ist das richtig, wenn man unter Angina 
pectoris nur den Schmerz versteht. Der pathologisch-anatomische 
Prozefi, die Grunderkrankung selbst, scheint bei den genannten Be­
rufsgruppen nicht hiiufiger zu sein als bei den anderen. 

Da diesel ben Schmerzen wie bei der Koronarthrombose 
auch bei anderen Zustanden (Lungenembolie, Cholelithiasis 
usw.) vorkommen konnen, darf man auch beim schwersten 
Schmerzanfall, mag er noch so "typisch" erscheinen, die 
Diagnose "Koronarthrombose" nicht als erwil')sen annehmen, 
solange aUe anderen Begleiterscheinungen fehlen. Nicht jeder 
in der Herzgegend empfundene sehr heftige Schmerz von stun­
denlanger Dauer ist Folge einer Koronarthrombose! 

Ebenso verschiedenartig wie der Grad des Schmerzes, 
kann bei Fallen mit Koronarthrombose auch der klinische 
Befund sein. Wir konnen eine Herzvergro.Gerung, ein systo­
lisches Gerausch, eine ilnderung des Blutdruckes finden. Bei 
sehr vielen Fallen aber besteht ein normal gro.Ges und kon­
figuriertes Herz mit reinen Tonen, und die sorgfaltigste Un­
tersuchung ergibt kein Zeichen fur eine Erkrankung des 
Herzens. 

Da somit bei Fallen von Koronarthrombose Schmerzen 
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fehlen konnen und ein normaler klinischer Befund erhoben 
werden kann, ist es verstandlich, da.B die Diagnose haufig 
nicht gestellt wird, solange die Untersuchung sich an das ub­
liche Schema halt. Die Diagnose ist aber leicht, wenn man 
eine Reihe von Zeichen beachtet, die zum Teil schon langst 
bekannt sind, deren Bedeutung aber zum Teil erst in 'lleuester 
Zeit studiert wurde, seitdem die Einfuhrung der Elektr,okardio­
graphie es ermoglichte, die richtige Diagnose fruhzeitig, a'Uch 
bei atypischen Fallen, zu stellen. 

So kommt es, daE wir heute das Elektrokardiogramm meistens 
entbehren konnen; die Diagnose 1st auch mit einfachen, klinischen 
Mitteln moglich. Ein Elektrokardiogramm solI wohl, wenn es mog­
Hch ist, angefertigt werden, wei! es wertvolle .Aufschllisse gebeu 
kann. .Auch das Elektrokardiogramm ergibt nicht bei allen Fallen 
von Koronarthrombose einen positiven Befund. 

Wir wollen im Folgenden das Wichtigste aus der Sym­
ptomatologie der Koronarthrombose kurz besprechen. 

1. Zu den am langsten bekannten klinischen Zeichen 
einer Koronarthrombose gehort die Perikarditis, die so­
genannte Perikarditis epistenoca~dica. Sie wird in ungefahr 
20% der Falle gefunden. Man hort zunachst nur ein leises 
Schaben in der Gegend der Herzspitze, spater tritt das cha­
rakteristische 3teilige Reibegerausch auf. Die Perikarditis 
hort man hauptsachlich in der Gegend der Herzspitze, weil 
der Ramus descendens der linken Koronararterie, also jenes 
Gefa.B, welches die Spitzengegend des linken Ventrikels ver· 
sorgt, sehr haufig thrombosiert wird. Die Auskultation des 
Reibens macht oft Schwierigkeiten, da bei schlaffem, schwer 
geschMigtem Myokard kei'lle kraftigen Kontraktionenzustande 
kommen und darum manchmal das Reiben trotz Vorhandensei'lls 
einer Perikarditis nicht gehort wird. Die Perikarditis tritt 
darum nicht haunger auf, weil die Myomalazie meistens nur an 
der Innenwand des Herzmuskels zu finden ist und die liJu.Beren, 
unter dem Perikard liegenden Muskelschichten freila.Bt. 

Die Perikarditis ist selten von einem Herzbeutelergu.B 
begleitet. Manchmal kommt es zu einer Durchwanderungs­
pleuritis links und diese ftihrt gewohnlich zu einem Pleura­
ergu.B. Mitunter wird dieser erkannt, die Grundkrankheit 
aber bleibt verborgen. 

Diese Pel"ikarditis ist keine unerwiinschte Komplikation, 
weil die in ihrem Gefolge auftretenden Narben die Widerstands­
kraft des geschadigten Herzmuskels festigen und die mit den 
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Adhasionsstrangen in den Muskel einwachsenden Blutgefii.Ee 
die Durchblutung des Herzmuskels bessern. 

Die Perikal'ditis wird zuweilen nur wenige Stunden, 
manchmal aber viele Tage lang gehtirt. Sie tritt in manchen 
Fallen schon nach 24 Stunden auf, in anderen Fallen wird 
sie aber erst 2 bis 5 Tage nach dem VerschluE entdeckt. 

2. Diagnostisch wichtiger ist die Temperatursteigerung, 
die nach der Koronarthrombose als eines der regelmamgsten 
Zeichen zu finden ist. Sie tritt gewtihnlich schon nach 15 bis 
20 Stunden auf. sie kann aber auch erst nach 1 bis 2 Tagen 
erscheinen. Auch ihr AusmaE ist verschieden; sie kann nur 
ganz gering sein (etwa 37,20 Celsius), sie kann aber auch 390 

erreichen. Sie dauert manchmal nur 1 bis 2 Tage, kann aber 
(auch ohne nachweisbare Perikal'ditis) 1 Woche anhalten. 
Sie fallt allmahlich, staffelweise a-b. Da die Patienten nach 
einem schweren Schmerzanfall oft Kollaps und Schockerschei­
nungen zeigen,besteht bei axillarer Messung nicht selten 
Untertemperatur, obwohl die gleichzeitige rektale Messung 
in solchen Fallen ein betrachtliches Fieber aufdeckt. 

Steigt die Temperatur nach eiuigen Tagen ahermals an, so 
kann da!;lanzeigen, daE die Perikarditis erst !etzt auftritt oder 
sich ausbreitet; es kannaber auch eine Nachthrombose, eine 
Ausbreitung des Thrombus vorliegen. 

Die Ursache der Temperatursteigerung liegt weniger in 
der sich urn den Nekroseherd herum entwickelnden, reaktiven 
Entziindung, oder etwa in der Perikarditis, sondern vor all em 
in der Resorption abnormer Eiweiaabbauprodukte aus dem 
absterbenden Herzmuskelbezirk. Die Temperatursteigerung 
ware dann jener gleichzusetzen, die man auch sonst bei 
nekrotischen Prozessen findet. DaE sie relativ rasch auf­
tritt, ktinnte darauf zuriickzufiihren sein, daE der Herzmuskel 
bei seiner Arbeit das nekrotisierte Gewebe immerfort "aus­
preEt" und so die abnormen Stoffe viel rascher in den Kreis­
lauf bringt. 

3. In den meisten Fallen von Koronarthrombose tritt 
eine Vermehrung der Zahl der weiEen Blutktirperchen auf 
Werte bis zu 16.000 und sogar 30.000 mit einer relativen und 
absoluten Polynukleose auf. Dasselbe soIl auch bei GefaE­
verschliissen an anderen Bezirken des Ktirpers vorkommen. 
Die Leukozytose dauert gewtihnlich nur 1 bis 2 Tage, urn dann 
sehr rasch zu verschwinden. 

4. Untersucht man bei einer Koronarthrombose den Harn 
wenige Stun den nachBeginn der Beschwerden, so findet man 



144 Angina pectoris. 

in einem hohen Prozentsatz der FaIle eine Glykosurie; sie 
ist von einer Hyperglykamie begleitet. Man kann bis zu 1% 
Zucker und auch eine Azetonurie nachweisen. Der Ntichtern­
blutzuckerwert kann 300 mg% tibersteigen. In wenigen Tagen, 
meistens schon nach 24 bis 48 Stun den, ilSt alIas wieder normal. 
Bei manchen Fallen bestand wohl schon lange ein bis dahin 
latent gebliebener Diabetes, der erst entdeckt wird, wenn 
beim Auftreten der Herzbeschwerden ,der Harn untersucht 
wird. Sehr oft fehlt aber jedes Zeichen einer Storung im 
Kohlehydratstoffwechsel, wenn man den Kranken elmge 
Tage nach dem Verschwinden der Hyperglykamie und Glykos­
urie untersucht; auch die Blutzuckerkurven nach Belastung 
verlaufen dann oft normal. 

Diese vortibergehende Hyperglykamie und Glykosurie 
wurde auf den Schock, der eine Koronarthrombose manch­
mal begleitet, oder auf eine SkI erose der Pankreasarterien 
und einen doourch bedingten latenten Diabetes zurtickge­
fUhrt; diese Erklarungen mogen fUr manche FaIle gelten; 
bei vielen anderen treffen sie aber sicher nicht zu, so dafi man 
annehmen mufi, dafi andere Faktoren, vor aHem Vorgange, die 
mit der Blutdruckregulation zusammenhangen (Adrena.lin­
ausschwemmung), eine Rolle spielen. 

Ein schon vorhandener Diabetes verlangt sorgfiiltigste 
Dberwachung, da auch ein vorher "leichter Fall" sehr rasch 
ins Koma kommen kann. 

5. Zu den wichtigsten Zeichen der Koronarthrombose ge­
hort da,s Verhalten des Blutdruckes. 1m SchmerzanfalIe, in den 
ersten Stunden eines lang dauernden Angina-pectoris-Anfallee; 
iet der Druck oft hoch, nicht 'selten sogar hoher als vor dem 
Anfalle. Sehr bald beginnt er aber rasch zu sinken und dieses 
plOtzliche Absinken des Druckes gehOrt zu den wichtigsten 
Zeichen der Koronarthrombose. Die Drucksenkung wird wohl 
vorwiegend durch die Sehadigung der linken Kammer, deren 
Wand ia zum Teil ausgesehaltet wird, herbeigeftihrt; auch hier 
scheinen aber noch andere, nieht erfol'schte Faktoren mitzu­
spielen. Hat der Blutdruck vorher um 200 mm, Hg betragen, 
dann kann er auf Werte um 100 absinken, ein Druck von 
ungefiihr 120 kann auf 80,70 und darunter fallen. Sinken 
die Blutdruckwerte unter 70, dann wird der Zustand aufier­
ordentlich gefiihrlich, weil dann, besonders bei alteren Indi­
viduen mit sklerotischen Gefiifien, eine starke Minderdurch­
blutung des Gewebes, vor allem des Zerebrums, der lebene­
wichtigen Zentren und daher Bewufitlosigkeit, unwillktirlicher 
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Abgang von Harn und Stuhl, schwer,ste Storungen der vege­
tativen Funktionen und schlieElich der Tod eintreten kann. 
In solchen Fallen muE das Augenmerk des Arztes vor allem 
auf die Darreichung von blutdrucksteigernden Mitteln gerichtet 
sein, es muE sogar manchmal das sonst bei der Angina pectoris 
streng kontraindizierte Adrenalin gegeben werden. 

Der diastolische Druck fant gleichfalls ab, allerdings etwas 
weniger als der systolische. 

Es gibt Falle, bei denen die Drucksenkung 8 bis 10 Stun­
den nach Beginn der ersten Erscheinungen des Anfalles ein­
setzt; gewohnlich beginnt sie aber spater, meistens nach 24 bis 
48 Stun den. In der folgenden Zeit, oft erst nach W ochen, steigt 
der Druck allmahHch wieder an; er kann sogar seinen Aus­
gangswert wieder erreichen. Meist bleibt er aber auf einem 
niedrigeren Niveau fixiert. Zugleich mit der Drucksenkung -
und parallelgehend mit ihr - tritt eine grofie Mtidigkeit und 
Schlafrigkeit auf, die nicht unerwtinscht ist, weil der Patient 
dann Leichter die notwendige Ruhe halt. War der Anfall von 
einem gewaltigen Schmerz begleitet, war die folgende Blut­
drucksenkung einigermaEen stark, dann treten ausgesprochene 
Schock- und Kollapszustande auf (SchweiEe, Erbrechen, Blasse. 
groEe Schwache). 

Auch die Blutdrucksenkung hat Vorteile, wenn sie ein be­
stimmtes AusmaG nicht tiberschreitet, da durch sie die Arbeit 
des schwer geschadigten Herzmuskels vermindert wird. 

6. Von groEter Bedeutung fUr die Erkennung und die Pro­
gnose von Koronarthrombosefallen ist die Messung der Blut­
korperchensenkungsgeschwindigkeit. Sie ist schon am 2. bis 
5. Tage nach Auftreten der Thrombose bedeutend beschleunigt, 
und Stundenwerte um 100 mm und dartiber (Methode nach 
Westergren) sind nicht selten. Die Bedeutung d~eses Befundes 
liegt darin, daE die abnormen Werte noch mehrereW ochen nach 
der Thrombosierung eines Koronarastes gefunden werden, zu 
einer Zeit aliso, da die anderen Symptome (Fieber, Blutdruck­
senkung, PerikaI'ditis u. a.) schon lange abgeklungen sind. 

Es tst nicht zu leugnen, dan die Beschleunigung der Blut­
korperchensenkung ein au.Gerst vieldeutiges Zeichen sein kann 
und ftir sich allein nicht verwertet werden darf. Findet man 
aber bei einem Kranken, der in der Anamnese tiber Beschwer­
den zu berichten wein, die den Verdacht auf eine Koronar­
thrombose erwecken, eine Senkungsbeschleunigung des be­
schriebenen All'smafies, ohne dan diese sonst eine Erklarung 
fan de, dann sttitzt dieser Befund weitgehend die Diagnose. 

Scherf, Herzkrankheiten. 4. Auf!. 10 
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Die Ursache der Senkungsbeschleunigung scheint in der 
Resorption von Eiweifi8ibbauprodukten aus dem nekrotischen 
Herzmuskelabschnitte zu liegen. Sie ist auch tatsachlich 
annahernd so lange erhoht, als der Heilungsprozefi im ab­
gestorbenen Muskelabschnitte noch nicht vol1standig abgelaufen, 
die Narbe noch nicht vollstandig gefestigt ist. De~halb ist die 
Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit auch zur Beurteilung 
des Fortganges des Heilungsllrozesses wertvoll. 

Ganz normale Werte werden sehr oft auch 6 bis 8 W ochen 
nach der Thrombose noch nicht gefunden. Ein starkerer Rtick­
gang auf Werte von unter 20 mm zeigt uns !edoch einen be­
deutenden Fortschritt des Heilungsprozesses all und erlaubt 
uns, die strenge Bettruhe des Kranken zu mildern. 

Es ist klar, dafi nicht nur beiden dramaHschen, mit 
schwerstem Schmerz und mit Schock einhergehenden Koronar­
thrombosen, sondern auch bei schmerzlos auftretenden Koro­
narverschltissen, bei langsamen Verschltissen im Gefolge einer 
Koronarsklerose (ohne Thrombose) dieselben hohen Werte der 
Blutkorperchensenkung gefunden werden, sobald es zum Ab­
sterben von Herzmuskelpartien kommt. 

7. Zu den haufigen Komplikationen bei einer Koronar~ 
thrombose ~ ganz gleich, ob sie mit Schmerzen einherging oder 
nicht - gehoren AnfaUe von Atemnot. Sie treten paroxysmal 
auf und konnen in ein ausgesprochenes Lungenodem tiber­
gehen. Jedes unvermutet auftretende Lungenodem, das nicht 
etwa durch eine Herzinsuffizienz bei einem Hochdruck, einer 
Myokarderkrankung, einem Aortenfehler bedingt ist, mufi auf 
eine Koronarthrombose verdachtig sein, auch wenti Schmerzen 
vollstandig fehlen (s. S. 14). 

Spater kann lallerdings mit zunehmender Schwiiche del" 
linken Kammer dieselbe Atemnot in ihren verschiedenen Gra­
den und Arten auftreten, die wir auch bei anderen Formen der 
Herzinsuffizienz :Hnden. 

8. Zu den regelmii.Bigsten Begleiterscheinungen eines An­
faUes gehoren auch Beschwerden von Seiten des Magen-Darm­
traktes. Frtihzeitig tritt Erbrechen auf; bei Patienten, die nicht 
brechen konnen, besteht Brechreiz und "Obelkeit. Auch dauern­
des Rtilpsen, Aufstofien, bei Kranken, die das frtiher nie ge­
kannt hatten, ist haufig. Sehr rasch entwickelt sich, besonders 
dann, wenn eine starkere Blutdrucksenkung auf tritt, ein schwe­
rer Meteorismus. Der heftige Schmerz und der Schock am 
Beginne des Anfalles konnen auch Stuhldrang, DurchfaUe her­
vorrufen. Das Bild kann einer Gastroenteritis ahneln. 
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Berucksichtigt man aIle eben angefuhrten Symptome, dann 
wird BS leicht sein, eine Koronarthrombose auch dann zu er­
kennen, w~nn d€r Schmerz gefehlt hat oder sich atypisch ver­
hielt. Ihre Kenntnis ist notwendig, weil es kaum ein Krank­
heitsbild in der Pathologie gibt, das so vielgestaltig ist, 
so viele Atypien zeigt wie- die Koronarthrombose. Daher 
kommt es, daB sie auch mit den verschiedensten Krankheits­
bildern verwechselt wird. Das wird durch die Tatsache be­
gunstigt, daB Herztone, HerzgroBe, Pulsfrequenz usw. im An­
falle und nachher normal 'Bein konnen. Man beherzige die 
Regel, aus dem Schmerze, aus der Angina pectoris allein, nie 
die Diagnose zu stellen. 

Der Schmerz kann nur im Bereiche des Abdomens vor­
handen sein. Er strahlt nicht etwa dahin von der Herzgegend 
aus, er ist vielmehr nur im Abdomen vorhanden. 1st er uber­
waltigend stark, so daE er den Patienten sofort beweg~ngs­
unfahig macht, ist er mit einer starken Defense musculaire, 
einem Schockzustand verbunden, dann ist die Fehldiagnose 
eines perforierten Ulcus ventriculi, einer Pankreasnekrose 
begreiflich. Die klinische Untersuchung ergibt in den el'sten, 
fur die Art der einz'Uschlagenden Therapie wichtigen Stun den 
kein differentialdiagnostisch verwertbares Symptom. Der phy­
sikalische Herzbefund zeigt ja zu dieser Zeit auch bei der 
Koronarthrombose nichts Charakteristisches, nur das Elektro­
kardiogramm kann die Diagnose ermoglichen. In solchen 
Fallen ist man, da ein Zuwarten Gefahren bringt, manchmal 
gezwungen, eine Laparatomie durchfiihren zu lassen. Wie not­
wen dig sie ist, zeigen FaIle, bei denen die Arzte sie ablehnten, 
weil der Patient uber langer zuruckliegende Beschwerden be­
richtete, die auf eine Koronarsklerose hinwiesen 'Und deshalb 
eine Koronarthrombose wahrscheinlich erschien; bei der Autopsie 
wurde dann schlieElich doch eine Perforationsperitonitis bei 
einem Ulcus ventriculi gefunden. 

1st der Schmerz weniger heftig und mehr rechts im Ober· 
bauch 10ka1isiert, dann wird haufig an einen Gallensteinanfall 
gedacht. Mit der Diagnose Cholelithiasi's bei einem Patienten, 
der uber 40 Jahre alt ist und bei dem keine beweisenden Zei­
chen einer Gallensteinkrankheit bestehen, ist Vorsicht geboten. 
Gar manche dieser Falle entpuppen sich spater als Herz­
kranke. Haufig ist auch die Fehldiagnose CholezY'stitis. Dazu 
gibt nicht nur aer bei Koronarthrombosen manchmal rechts 
oben im Abdomen empfundene Schmerz AnlaE, sondern auch 
die Temperatursteigerung, die Leukozytose,.und vor allem eine 

10* 
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sehr deutliche, recht haufig in den Tagen nach dem VerschluE 
auftretende, ikterische Hautverfarbung, deren Genese nicht 
ganz klar ist, da sie auch in Fallen vorzukommen scheint, bei 
denen eine Leberschwellung fehIt*). 

Da umgekehrt eine Cholelithiasis und eine Cholezystitis 
atypische Schmerzen hervorrufen konnen, die gegen die Herz­
gegend, die Schulte rn , den Nacken hin ausstrahlen oder nUT 

dort empfunden werden, ist as begreiflich, daE man in solchen 
Fallen zuweilen vor recht schwierige diagnostische Probleme 
gestellt ist. 

. Sehr haufig ist auch die Verwechslung mit einer akuten 
Gastritis oder Gastroenteritis. AniaE dazu geben jene Falle, 
bei den en der Schmerz im Bereiche des Thorax fehIt, dagegen 
Zeichen von Seiten des Gastrointastinaltraktes tiberwiegen. Das 
heftige Erbrechen, tJbel'keiten, Aufstofien, die belegte Zunge, 
Stuhldrang und sogar Durchfall, eine Druckempfindlichkeit 
im Epigastrium (wohl Folge des Erbrechens) veranlassen die 
fehlerhafte Diagnose. Es kann wohl als sieher angenommen 
werden, dafi die Todesfalle, die ganz alrut, unter den eben be" 
schriebenen Erscheinungen, nach einer reichlrichen Mahlz~it 
auftretell und frtiher so oft auf ein "tJberessen" zuriickgefiihl·t 
wurden ("akute Indigestion"), hierher gehoren. Es ist wahr­
scheinlich, dafi diese Symptome 'Vom Magen-Darmtrakt bei der 
Koronarlhrombose durch viszero-viszerale Reflexe (s. S.34) 
ausgelOst werden. 

Nicht selten wird bei einer Koronarthrombose falschlich 
eine Bronchopneumonie, eine Grippe, eine Bronchitis ange­
nommen. Tritt E"ieber und Abgeschlagenheit auf, steht die 
Atemnot mit dem Rasseln tiber ·einzelnen Lungenpartien im 
Vordergrunde, fehIt der heftige Schmerz ganz oder besteht nur 
ein Druck oder Brennen hinter dem Brustbein, dann wird der 
Irrtum verstandlich;er kann verhangni'svoll werden. 

Dafi manchmal bei Koronarthrombosefallen eine links­
seitige Pleuritis diagnostiziert wird, die auslOsende Peri­
karditis aber tibersehen wird, wurde schon erwiihnt. Basteht 
nur ein Schmerz in der Schulter, dann wird eine "rheuma­
tische" Omarthrms angenommen, Schmerzen im U nterkiefer 
veranlassen den Kranken, den Zahnarzt aufzusuchen. Auch 
die Differentialdiagnose zwischen einer Embolie in einer 

*) In diesem Zusammenhange miissen auch die nach Koronar" 
thrombosen nichtsehr seltenen leichten Hamoptoen erwahnt werden, 
deren Entstehungsmechanismus ungeklart ist (Lungenembolien?). 
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grofieren Lungenschlagader und einer Koronarthrombose ist 
manchmal sehr schwierig. 

Auffallend haufig findet man bei Patienten mit Koronarerkran­
kungen eine - meist linksseitige - Bursitis subacromialis oder 
Omarthritis. Es ist schwer zu sagen, ob dabei auch Organreflexe 
eine Rolle spielen. 

Geht man bei del' Untersuchung einigermafien sorgfaltig 
VOl', dann wird man finden, dafi del' eine odeI' del' andere Be­
fund doch gegen die Diagnose Cholelithiasis, Cholezystitis, 
Pneumonie, Omarthritis spricht, wil'd in solchen Fallen auch 
das Elektrokardiogramm befragen und dann doch zu einer 
richtigen Diagnose gelangen. Man mufi nul' an die Moglich­
keit einer Koronarthrombose denken; dann wird man sie auch 
in atypischen Fallen diagnostimeren. 

Ein hoher Prnzentsatz del' Kranken hatte VOl' dem Auf­
treten ,del' Koronarthrombose nie Beschwerden. Del' erste An­
fall befallt sie wie ein Blitz aus heiterem Himmel. Manchmal 
scheint eine zu reichliche Mahlzeit, ,eine Erkaltung, eine inten­
sive Sonnenbestrahlung die Anfalle mit ausgelOst zu haben. 
Einen sicheren Zusammenhang kann man in del' Regel nicht 
feststellen. 

Sehr haufig hestand (oft ohne dafi die Patienten es wufiten) 
eine Hypertension. Auch ein Diabetes ist relativ oft zu finden. 
Ganz besonders in den Ietzten Jahren, seitdem die Diabetiker 
durch die Insulintherapie durchschnittlich langeI' am Leben 
bleiben, haufen sich die Falle mit Kombination beider Erkran~ 
kungen. Betont sei abel', dafi beides, Koronarthrombose' und 
Diabetes, Folge derselben Grundkrankheit, einer Gefafisklerose 
sein kann. 

Jeder del' Kranken mit Koronarthrombose hat eine Koro­
narsklerose; sie kann ,sehr ausgebreitet sein, ohne sich vorher 
bemerkbar gemacht zu hruben. Sie tst abel' gewifi nicht allein 
die U rs a ohe del' Thrombose. J edenfalls ist es verwunderlich, 
dafi gerade im dauernd bewegten Herzen die Thrombosierung 
del' Arterien so haufig ist, in anderen Organen, trotzdem auch 
dort die Gefafie oft eine schwere Sklerose zeigen, ihre Thrombo­
sierung zu den grofiten Seltenheiten gehort. Dazu kommt noch, 
dafi die Koronarthrombose eine Erkrankung des reiferen 
Alters ist, am haufigsten zwischen dem 55. und dem 60. Lebens­
jahre vorkommt und nicht mit dem AHer an Haufigkeit zu­
nimmt, nicht im Grei'senalter am haufigsten ist, wie man es 
erwarten 'Sonte, wenn sie von del' Koronarsklerose allein ab­
hangig ware. Die Koronarthrombose ist bei Mannern mehr aisi 
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dreimal So' haufig aJ.s bei Frauen. Die Mehrzahl der Frauen 
mit einer Karanarthrambase leidet auch an 'einem Diabetes ader 
an einem Hachdruck. 

Die Karanarthrambase kammt in jedem Lebensalter var. 
Sie wurde - als graile Seltenheit - auch bei Kindern be­
schrieben! 

RhythmlJlsstorungen sind bei 'einer Karanarthrambose nicht 
selten; sie sind im allgemeinen ein aminoses Zeichen. Es 
handelt sich zumeist um Kammerextrasystalen, die in Kammer­
tachykardien Ubergehen konnen; die Gef.ahr des tOdlichen Kam­
merflimmerns ist dann grail. Man sucht ihr durch eine safartige 
Chinindarreichung (3mal 0,15 tgl.) zu begegnen. 

Abgesehen vam perikarditischen Reiben, das nur bei einem 
Teil der Falle auftritt, ist bei den meisten Fallen am Herzen 
nichts Abnarmes zu horen. Die Tone konnen sehr leise sein, 
ja fast unhorbar werden, eine Spaltung des 1. ader seltener 
2. Tanes kammt var. IDs wurde aber schan betant, dafi man 
leise HerztOne bei einem Emphysem, einem starker gewolbten 
Tharax erst dann als Krankheitszeichen verwerten kann, wenn 
man ihre Entwicklung aus narmal lauten Tonen beabachten 
kannte. 

Die dauernde Kantralle der Lautheit der Herztone hat 
abel' gerade bei der Karanarthrambase eine grafie Bedeutung, 
weil man hier dach Gelegenheit hat, den Patienten langere Zeit 
hiridurch zu beabachten. ISehr bald nach eingetretener Thram­
base 'werden die Herztone immer leiser und bleiben eine Zeit­
lang manchmal urrhorbar. Mit fartschreitender Erhalung und 
Vernarbung werden sie wieder lauter U'nd kraftiger. Damit ist 
eine sehr wertvalle Moglichkeit ,gegeben, die Besserung des 
Myakardzustandes zu kanstatieren. 

Bei manchen, kleinen Infarkten werden die Herztone nicht 
leiser, was fUr die Beurteilung des Zustandes wertvoll sein 
kann. Zuweilen dauert es Manate, bis die Tone wieder lauter 
werden; dieser Berund ist dann bei der Bestimmung des Zeit­
punktes des Aufstehens von Bedeutung. 

Zugleich mit dem Sinken des Blutdruckes und abhangig 
vom Ausmafi dies'es Sinkens, abhangig auch von der Starke 
des Schmerzes, rUckt ein Kallapszustand in bedrohliche Nahe. 
Abgesehen aber von den varUbergehenden Anfallen paroxys­
maIer Dyspnae und den Anfiillen von Lungenodem, sawie 
leichten Leberschwellungen, fehlt oft, tratz des bedrahlichen 
Bildes, jedes Zeichen van Dekompensation, wie wir es sonst 
bei Kreislaufkranken in diesem Zustand zu sehen gewahnt sind. 
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Fast nie besteht - obwohl woehenlang der PuIs kaum pal­
papel ist, der systolisehe Druck sieh in Werten unter 100 mm 
Hg halt - eine Venenstaung am Halse, 6deme fehlen gewohn­
lieh voUstandig. Gerade diese Falle illustderen am derutliehsten 
die S. 22 besprochenen Gesetze der Dekompensation, da sie 
zeigen, daR aueh bei den sehwerst mogliehen Herzinsuffi­
zienzen, ohne SWrungen der Blutzufuhr zum Herzen, ohne 
Anderungen der zirkulierenden Blutmenge, keine Stauungen 
auftreten. 

Die an der Innenflaehe der myomalazisehen Herzmuskel­
absehrritte sieh entwiekelnden parietalen Herzthromben sind 
haufig AniaR fUr Embolien in den versehiedensten Organen. 
Voriibergehende Lahmungserseheinungen (besonders oft Fazia­
lisparesen) sind im unmittelbaren AnsehluR an eine Koronar­
thrombose nieht seHen. Diese sind aber in der Mehrzahl der 
Falle nieht auf Embolien, sondern auf zerebrale ZirkulationssW­
rungen zuriiekzuflihren; sie treten manehmal im Zusammen­
hange mit der akuten Blutdrueksenkung auf, manehmal aber 
Doeh im Stadium des normal hohen oder erhohten Drueks. 

Nieht selten tritt bei Kranken, die nach einer Koronar­
thrombose ganz ruhig liegen bleiben, ein "zweiter Anfall' auf. 
Es zeigt sich dann, daR keine zweite Thrombose, sondern eine 
Lungenembolie mit ahnlichenErscheimmgen V'orliegt (s. S.174). 

Der weitere Zustand des Kranken kann sich in jedem 
Falle verschieden gestalten; eine sichere Voraussage ist un­
moglich. 

Besteht eine Koronarthrombose, so ist jederzeit, in jedem 
beliebigen folgenden Momente, ein plOtzlicher Tod moglich. 
Er wird verstandlich, wenn wir im Tierexperiment, an Hunden 
etwa, kleine Aste der Koronararterien unterbinden. Wir wer­
den dann oft sehen, daR die Abbindung einzelner GefaRe ohne 
ernsten Schaden gut vertragen wird; bei Aus'Schaltung anderer 
Koronaraste tritt aber - sofort oder nach einer gewissen 
Frist - ganz plOtzlieh Kammerflimmern auf, das zum Stillstand 
der Herzbewegung fiihrt. Wird namlich ein GefaR, dais die 
Blutzufuhr zu Abschnitten des sogenannten spezifischen Ge­
webes des Herzens besorgt, unterbunden,so kann es durch die 
Anoxie dieses reizbildenden Gewebes zu schweren Storungen 
der Reizbildung, Tachykardien, Kammerflimmern kommen. Der 
Tod erfolgt ganz plotzlich, so rasch wie all'S keiner anderen 
Ursaehe. Wird also bei einer Koronarerkrankung beim Men­
schen ein entsprechendes GefaR verschlossen, dann konnen 
dieselben Folgen auftreten, wie wir sie im Tierversuche sehen. 
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Tatsachlich ist bei den zwei in der Klinik vorkommenden Arten 
von Koronarerkrankung, der Koronarsklerose und der Mes­
aortitis, der plOtzliche Tod haufig. Statilstiken der gerichtlichen 
Mediziner zeigen, dafi der plOtzliche Tod aus "nattirlicher Ur­
sache" in den allermeisten Fallen auf eine Koronarerkrankung 
zurtickzufUhren ist. Dieser plotzliche Tod kommt nicht nur bei 
jenen Fallen vor, welche ein schweres Krankheitsbild zeigten. 
Er findet sieh auch bei Fallen, die vorher beschwerdefrei oder 
nahezu beschwerdefrei waren und noch nie den Arzt auf­
suchten, Fallen, bei denen man kurz zuvor, gelegentlich einer 
zufalligen Untersuchung, einen normalen Auskultations- und 
Perkussionsbefund erhoben hat. Bei manchen Fallen wird eine 
Herzruptur als Todesursache gefunden. Sie tritt innerhalb der 
Zeit auf, da die Narbe an der durch die Thrombose erweichten 
Stelle noch nicht voll ausgebildet und fest ist, also ungefahr 
4 Tage bis 5 W ochen nach der Thrombose. 

Andererseits ist auch bei Kranken, die nach einem Koro­
narverschlufi das allerschwerste Bild geboten hatten, eine voll­
standige Erholung fUr lange Zeit moglich. Auch dann, wenn 
Kollaps und Schock besteht, der Kranke pulslos daliegt, der 
systolische Druck nur etwa 70 mm Hg betragt, der Kranke 
bewufitlos ist, Harn lind Stuhl unwillktirlich abgehen, kann 
eine flrfreuliche Erholung auftreten. Der Schockzustand ver­
schwindet, es bleibt eine grofie Mtidigkeit und Schwache, die 
sich ganz allmahlich zurtickbildet. Die nekrotisierte Stelle am 
Herzmuskel erweicht, as bildet sich i:n den nachsten Tagen ein 
partielles Herzaneurysma, das selten rontgenologisch, etwas 
haufiger durch Palpation wahrendseiner Entwicklung zu dia­
gnostizieren ist. 

Man tastet dann etwas nach innen und oben von der Herz­
spitze eine abnorme, sonst nie vorkommende Pulsation, die 
sich manchmal zurtickbilden kann. 

Nicht selten hort man auch tiber einem Herzaneurysma ein 
"giefiendes" diastolisches Gerausch, das den Gerauschen bei 
einer Aortenklappeninsuffizienz sehr ahnlich ist. Seine Ent­
stehungsweise ist unklar. Wirbelbildungen an der Aus­
buchtungsstelle des Herzaneurysmas scheineri es zu veranlassen. 

Dieses Gerausch, das uns mehrmals zur Fehldiagnose eines 
Klappenfehlers veranlafite, bis wir seine Bedeutung erkannten, 
ist schon in alten Aufsatzen tiber das partielle Herzaneurysma 
erwahnt, geriet aber scheinbar ganz in Vergessenheit. 

Allmahlich wachst Bindegewebe von allen Seiten in den 
nekrotischen Muskelabschnitt ein, es tritt eine immer fester 
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werden de und schrumpfende Narbe auf, die von einer weit­
gehenden Besserung der Kontraktionskraft des Muskels be­
gleitet ist., Die Herztone werden allmahlich lauter und reiner, 
der Blutdruck steigt, der PuIs wird voll. Der Patient erholt 
sich so weit, daR er schliefilich seine Beschaftigung wieder auf­
nimmt und jahrelang, 10, 15 Jahre und mehr, das Leben eines 
Gesunden fiihrt. 

Zwischen diesen beiden extremen Moglichkeiten gibt es 
zahllose andere. Dem ersten Anfall kann nach Stunden, Mo­
naten, J ahren ein zweiter folgen, es kann nach Stunden oder 
Monaten ein Anfall von schwerster Atemnot auftreten, es kann 
eine Herzinsuffizienz mit allen Begleiterscheinungen, wie 
6demen, Leberschwellung usw., da'S Bild beherrschen. Aucb 
dann, wenn diese Herzinsuffizienzerscheinungen bedrohlich 
sind und di'e Therapie machtlos zu sein scheint, gibt es ganz 
spontane, auRerordentliche Besserungen. 

Eine Prognosestellung ist also unmoglich. Das Befinden 
des Kranken hangt nicht nur von seinem momentanen Zu­
stande ab, sondern vor allem auch von der Beschaffenheit des 
gesamten Koronarkreislaufes. 1st nur das thrombosierte Ge­
faR von der SkI erose betroffen und sind die anderen normal, 
so kann "Heilung" auftreten. Die Prognose darf nie als hoff­
nungslos und ebenso nie als durchaus glinstig bezeichnet wer­
den; man erlebt nach jeder Richtung hin Uberraschungen. Die 
Falle, die schon moribund schienen, konnen sich wunderbar er­
bolen, und "leichte Falle", die den Eindruck von Gesunden 
hervorrufen, konnen rasch dem Leiden erHegen. 

AnatomisChe Untersuchungen zeigten, dan bei KraJlken, die 
ihrer Koronarsklerose und -thrombose erliegen, naheZ'll nie nur 
eine, sondern mindestens zwei (kollaterale) Arterien ver-
8chlossen sind. 

Das wichtigste Medikament in dem mit Schmerzen einher­
gehenden Anfalle ist das Morphium. Es ist nicht zuvermeiden 
und ,solI lieber sehr bald als zu spat gegeben werden. Man gibt 
auch am best en keine allzu kleinen Dosen; man beginnt mit 
0,02 Morphin. hydrochl., weil kleinere Mengen nicht wirksam 
sind. Der ersten Injektion setzt man auch etwas (1/2 mg) 
Atropin zu, da die Kranken ohnehin zum Erbrechen neigen 
und nach Morphium (ohne Atropin) das Erbrechen zu qualend 
werden kann. Allzuoft ist es notwendig, der ersten Injektion 
eine zweite und sogar eine dritte folgen zu lassen, und gar 
nicht selten hilft auch diese nicht, der Patient dast wohl dahin, 
wirft sich aber unruhig bin und her und empfindet noch immer 
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heftige Schmerzenj auch wenn man noch Luminal, Pernocton 
nachinjiziert, tritt manchmal keine Erleichterung auf. Das 
.sind FaIle, bei denen medikamentos praktisch keine Hilfe ge­
bracht werden kann, bei denen die Durchfiihrung einer para­
vertebralen Anasthesi.e, einer Infiltration der Haut in der Ge­
gend, in der der Schmerz empfunden wird, mit Novok,ainlOsung 
o6mpfohlen wurde, urn die Qualen des Kranken zu erleichtern. 
Fiir den Mechanismus dieser Nov'okainwirkung gibt es noch 
keine sichere Erklarung. Auch 02-Inhalation kann nlitzlich 
,sein. 

Wenn der Blutdruck auf bedrohlich niedrige Werte (unter 
70 mm Hg) absinkt, mufi man, trotz der damit verbundenen 
Gefahren, versuchen, ihm'durch Coramininjektionen zu steigern. 
Nur bei 'akutern, starken Drucksenkungen darf man Adrenalin­
Ephedrinpraparate (am besten empfiehlt sich das Sympatol) 
geben. Sonst sind diese Mittel streng kontraindiziert. 

Von allergrofiter Bedeutung ist die vollige Ruhigstellung 
des Kranken. Nicht nur gewohnliche Bettruhe, ,sondern nahe­
zu vollkommene Unbeweglichkeit ist notwerndig. Die strange 
Ruhe da'Uert m~ndestens drei W ochen. Wahrend dieser Zeit 
sind nur Bewegungen der unteren Extremitaten erlaubt und -
zur Vermeidung von Venenthrombosen - sogar geboten. Ver­
bietet der Zustand des Patienten aktive Bewegungen, dann 
werden sie von der Pflegerin passi v durchgefUhrt. Zur Ver­
meidung von Venenthrombosen werden a'Uchan den Innen­
:Beiten beider Oberschenkel, in 5-6tiigigen Intervallen immer 
wieder je 2 Blutegel amgesetzt. 

Nach vollendeter 3. Woche darf sich der Patient langsam 
selbst auf die Seite legen. Erst nach vollendeter 5. W oche darf 
o6r sich I'm Bette, zunachst nur fUr Minuten, aufsetzen. Erst 
nach 6 W ochen, bei schweren Fallen, besonders jenen, die eine 
starkere Blutdrucksenkungaufweisen, nach 7 bis 8 Wochen, 
ist das Verlassen des Bettes, zunachst fUr Minuten und dann 
allmahlich immer liinger, fUr Stunden und schliefilich auch 
Herumgehen erlaubt. Erst nach mehreren Monaten darf der 
&ranl{e wieder seinem gewohnten Berufe nachgehen, sofern 
dieser nicht zu grofie Ansprliche an ihn stellt. Grofite Scho­
nung ist noch mindestens ein Jahr nach dem Anfall geboten. 

Bei allen diesen Mafinahmen dlirfen wir uns nicht durch 
den geringen Grad des Schmerzes beeinflussen lassen, weniger 
streng vorzugehen. Der Schmerz, die Angina pectoris, ist kein 
Mafistab fiir das Ausmafi der Herzmuskelschadigung. Auch 
wenn der Schmerz gefehlt hat, kann sich ein partielles Herz-
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aneurysma bilden. Nach sechs Wochen 1st - wie die Erfah­
rungen der Pathologen zeigen - die Narbe meistens schon so 
fest, da6 dem Kranken das A'Ufstehen erlaubt ist. Auch die 
Blutkorperchen-Senkungsgeschwi'ndigkeit zeigt uns an, wie 
weit die Resorption des nekrotischen Muskels schon fortge­
schritten ist. 

Es gibt aber FiUle, bei denen der niedere Blutdruck, die 
leisen Herztone, die Neigung zu Kollapsen zwingen, eine viel 
langere Bettruhe anzuordnen. Ich sah Faile, bei denen eine 
6-8-monatige vollstandige Ruhe sich 'als notwendig erwies. 
Einem a'Oderen durfte erst nach 11 Monaten das Aufstehen er­
laubt werden. Er ,geht nunmehr seit P/2 Jahren seinem recht 
aufregenden Beruf nacho Es lassen sich also nicht feste 
Schemen aufstellen, die fUr aIle FaIle geIten. Die 6 W ochen 
sind ein Minimum, das man nicht unterschreiten solI. Neuere 
anatomische Untersuchungen zeigten auch, daB hei Fallen, die 
3 MOD'ate nach der Thrombose sterben, die Narbe noch nicht 
voUstandig konsolidiert ist. Bei 'einzelnen Fallen soll auch 
nach 4-6 Monaten noch nekrotisches Gewebe gefunden worden 
sein. 

trber die medikamenWse Therapie, die vor ai.lem dar in 
bestehen mu6, die Koronararterien zu erweitern und die Durch­
blutung des Herzmuskels zu bessem (Theobromin, Theophyllin, 
PapaveI"in, Luminal), wird noeh spater im Zusammenhange die 
Rede sein (s. S.164). Eine sichere Behandlung zur Hintan­
haItung neuer Thrombosen kennen wir nieht. Bei Diabetikern 
mit Koronarsklerose ist die Insulinanwendung, solange es mog­
lich ist, zu untedassen, da Insulin die Neigung zur Koronar­
verengerung erhoht. 

Es ist wohl sicher, da6 auch sehr gr06e InsuHndosen das 
Herz 'Our wenig beeinflussen und da6 Diabetiker mit einer 
Koronarerkrankung manchmal Jahre hi'lldurch ohne jeden 
Schaden Insulin erhalten. Es gibt aber einwandfreie Beob­
achtungen, die beweisen, da6 bei manchen Individuen der Ge­
brauch kleiner Insulindosen den Zustand verschlechtert und 
sogar das Auftretenanginoser Anfalle veranla6t. Man wird 
deshalb so lange als moglieh das Insulin vermeiden und fUr 
den Fall, daB Insulin gegeben werden mu6, dieses mit ge­
fii6erweiternden Mitteln kombinieren. 

Tritt bei einer Koronarthrombose eine akute Herzi'llsuffi­
zienz auf (Cheyne-Stokes, Asthma cardiale usw.), dann gibt 
man am besten Strophanthin. Ohne diese a,bsolute Indikation, 
die durch die Herzschwache gegeben ist, empfiehlt sich die 
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Strophanthintherapie bei Koronarthrombosen nicht. Ich habe 
davon viel Schaden gesehen (sofort nach del' Injektion das 
Auftreten von Tachykardien odeI' von Adams-Stokes-Anfallen, 
die vorher und nachher fehlten). 

Zu Verwechslungen mit einer Koronarthrombose kann 
manchmal ein Aneurysma dissecans Anlafi geben. 

Auch hier tritt ganz pHitzlich und ohne Vorsymptome ein 
aufierordentlich heftiger Schmerz auf, del' nach oben in den 
Nacken, gegen die Schultern odeI' ins Abdomenausstrahlt. 
Gleichzeitig kann das BUd des Schocks vorkommen, Erbrechen, 
Temperaturen. Del' Schmerz kann abel' auch hier leicht sein. 
Er ka,nn - wie eine eigene Beobachtung zeigte - ganz fehlen. 

Sehr haufig besteht schon lange ein Hochdruck. Kommt 
eine Medianekrose del' Aorta odeI' Atherosklerose hinzu, dann 
k,ann das Blut, nach Einreifien del' Intima, zwischen den Schich­
ten del' Media sich hineinwlihlend, immer weiter die Aorten­
wand zerreifien und zuweilen mehr als die HaUte des Um­
fanges del' Wand auf diese Weise zerstoren. Das "Aneurysma" 
kann bis zur Teilungsstelle del' Iliaca nach abwarts reichen. 
Auf seinem Wege kann das Blut die Adventitia zerstoren, so 
dafi !lurch Verblutung del' plOtzliche Tod eintritt. Manchmal 
findet del' Blutstrom wieder seinen Weg in das Lumen del' 
Aorta, und es kommt dann langsam zur Dberkleidung del' ab­
normell Blutbahn mit Endothel. Es handelt sich also immer urn 
eine sehr ernste Erkrankung; ein Dberleben des Ereignisses 
urn 15 Jahre wurde beschrieben. 

Die unter hohem Druck stehende Blutsaule kann auf ihrem 
gefahrlichen Wege die Abgange del' Gefafie von del' Aorta 
unterwtihlen und die Ostien komprimieren. So kommen die ver­
schiedensten Bilder z'llstande, welche die Diagnose ermoglichen. 
Kommt es zum Verschlufi einer Koronararterie, dann ist aIler­
dings die Unterscheidung von einer Koronarthrombose nicht 
moglich. Es konnen abel' auch einseitig odeI' beiderseitig die 
Karotispulse verschwinden und so schwere zerebrale BUder 
zustande kommen. Es kann - wie eine eigene Beobachtung 
zeigte - del' linke Arm blafi und pulslos werden, es kann zu 
schweren abdominellen Erscheinungen kommen, zu Durch­
blutungsstorungen an del' unteren Extremitat. Bei einem FaIle 
sah ich Magen-Darmstorungen und eine ungeheuere Schwache 
an den unteren Extremitaten als erste Zeichen auftreten. Dafi 
man diese furchtbare Erkrankung mit einer peripheren Embolie 
oder Thrombose einer Arterie verwechselt, ist verstandlich. 

Das Ekg ist nicht charakteristisch verandert, eskann allch 
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nOflmal sein. Dasselbe gilt aber auch oft flir die Koronar­
thrombose. 

Bei beiden ZusUinden gibt man gegen die Schmm·zen Mor­
phium und ordnet dann vielwochige Bettruhe an. Eine aktive 
andere Therapie gibt es nicht. Wenn man also zwischen einem 
Aneurysma dissecans und einer Koronarthrombose nicht unter­
scheiden kann, dann ist dies, vom Standpu,ukte der Thempie aus 
gesehen, nieht von Bedeutung. 

Die Angina pectoris bei einer Koronarstenose und ihre 
Behandlung. 

Diese Form der Angina pectoris wird nach ihrem ersten 
Beschreiber auch Heberdensche Angina pectoris genannt, ob­
wohl zur Zeit Heberdens die U nterscheidung der einzelnen 
Angina-pectoris-Formen noch nicht durchgeflihrt worden war 
und zweifellos auch Koronarthrombosen von ihm als einfache 
"Angina pectoris" angesehen wurden. Nach Wenckebach wird 
die Angina pectoris bei Koronarstenose auch als Angina 
pectoris ambulatoria bezeichnet. 

Diese " Form der Angina pectoris ist schon durch die 
Anamnese von den Koronarthrombosefallen abzutrennen. 
Hauptsachlich drei PuIikte sind dabei zu beachten. 

1. Der Schmerz bei der KoronarthrombO'Se tritt ohne er­
sichtliche Ursache auf. Wohl werden mitunter einzelne Fak­
toren, wie etwa eine reichliche Mahlzeit, angeschuldigt, in der 
Regel fehlt aber jeder Anlal! und die Schmerzen treten auch 
nicht unmittelbar nach irgendeinem Ereignis auf. Dahingegen 
erscheinen die Schmerzen bei der Koronarstenose immer nach 
ganz bestimmten U rsachen und zwar dann, wenn das Herz 
mehr beansprucht wird. Das ist vor allem bei jeder korper­
lichen Anstrengung und Aufregung der Fall, aber auch eine 
reichliche Mahlzeit, Hinaustreten in Kalte, Wind, Nebel konnen 
einen Anfall auslosen, oder sein Auftreten beglinstigen, wenn 
noch eine korperliche Anstrengung oder Aufregung hinzu­
kommt. Sehr oft bemliht 'sich der Kranke von selbst, alle diese 
Anlas·se flir das Auftreten von Schmerzenzu meiden, da er 
bald erkennt, dal! sie ihm schaden. 

2. Der Schmerz bei der Koronarthrombose dauert in der 
Regel stundenlang. Ein Anfall von nur einer hal ben Stun de 
Dauer ist seltoo. Bei der Koronarstenose aber dauert der 
Schmerz nur wenige Minuten. Der Kranke Meibt, sobald der 
Schmerz auf tritt, fuhig, halt krampfhaft den Atem an, vermeidet 
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angstlich jede Bewegung, bis sich nach wenigen Minuten del" 
Schmerz lOst und er seine Beschaftigung fortsetzen kann. Ein 
Schmerz, del" lan~r dauert als nur wenige Minuten, i'8t immo:)r 
verdachtig, nicht mehr durch eine, einfache, unkomplizierte 
Koronarstenose hervorgerufen worden zu sein! 

3. Der Schmerzanfall bei del" Koronarthrombose wird durch 
Nitrite nicht beseitigt. Man kann zu Beginn des Anfalles nach 
Nitroglyzerin manchmal leichte Besserungen sehen; sie sind 
vermutlich zu einer Zeit. noch moglich, da noch kein voll­
standiger Verschlufi des Gefafies eingetreten ist; besteht abel" 
schoneine Thrombosierung, dann sind Nitrite nutzlos. Man 
hiite sich auch, bei' Koronarthrombosen dann, wenn die erste 
und eine zweite Dosis Nitroglyzerin wirkungslos waren, das 
Mittel innerhalb kurzer Zeit wieder zu verabfolgen odeI' gar 
Amylnitrit zu geben. Die Blutdrucksenkung, die durch die 
Nitrite herbeigefiihrt wird und die sich zu jener Senkung 
hinzugesellt, die schon durch die Thrombose allein zustande 
kommt, kann Kollapszustande veranl:assen. 

Demgegeniiber reagieren Anfalle, die durch eine Koronar­
Iltenose ·entstehen, auch dann noch giinstig auf die Nitrite, 
wenn die Stenose hochgradig ist, ja sogar dann, wenn die 
Koronarostien bei einer Mesaortitis fast ganz verschlossen 
sind. Wirken die Nitrite bei einem Angina-pectOlis-Kranken im 
Anf.alle nicht mehr, \So liegt kein unkomplizierter, einfacher 
Anfall bei einer Koronarstenose VOl', del" Verdacht auf eine 
Koronarthrombose ist berechtigt. Man liest wohl in iHteren 
Biichern tiber-diese Frage, dafi manche schwere Angina-pectoris­
FaIle, besonders solche, die viel Nitrite genommen haben, sich 
an das Mittel gewohnten, so dafi es wirkungslos wurde; das 
trifft jedoch, wie noch besprochen werden solI, nicht zu. 

Eine gewisse Gewohnung an die Nebenwirkungen des 
Mittels (Kopfschmerz; Hitzegefiihl) wird wohl beobachtet. 

Abgesehen von den drei eben genannten Unterscheidungs­
merkmalen, gibt es noch eine ganze- Reihe anderer, die weniger 
wichtig \Sind, weil es sich mehr urn negative Zeichen handelt. 
So fehlt natiirlich bei der Koronarstenosen-Angina pectoris das 
Fieber, die Leukozytose, die Glykosurie usw. 

Nicht selten hort man von den Kranken, dafi ihre Anfii.lle 
sich haufen, nicht nur niwh Arbeit, sondern auch in Ruhe 
kommen, immer langer anhalten und dafi die Nitrite wir­
kungslos werden, bi\S schliefilich ein schwerer Anfall mit allen 
jenen Zeichen auf tritt, die wir von der Koronarthrombose 
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kennen. Mam kann annehmen, daR bei derartigen Fallen eine 
zunehmende sklerotische Koronarstenose mit folgender Throm­
bose vorliegt. 

Bei den Kranken mit Koronarstenose ist der Blutdruck im 
Schmerzanfalle meist gesteigert. Es handelt sich um Blutdruck­
erhohungen, die bis zu 100mm tiber dem Normalwert des Kran­
ken betragen konnen und nicht durch den Schmerz allein zu 
erklaren sind (s. S.170). Sie sind bei jenen Anfallen, die nach 
starkerer Arbeit, Aufregungen, auftreten, welleicht auf diese 
Anlasse selbst zurtickzuftihren. Eine betrachtliche Blutdruck­
steigerung finden wir aber auch bei jenen Anfallen, die in der 
Sprechstunde, wahrend der Untersuchung oder in vollster Bett­
ruhe auftreten. Wir vermifiten wahrend des Anfalles nur dann 
eine Blutdrucksteigerung, wenn bei einer Mesaortitis beide 
Koronarostien hochgradig verengt waren, der schlecht ernahrte 
Herzmuskel den hohen Druck nieht aushrielt; das bedeutete 
immer ein prognostisch sehr ungtinstiges Zeichen (s. S. 114). 

Auch bei Kranken mit einer Koronarstenose sind die 
Schmerzen, sofern sie tiberhaupt vorhanden sind, nicht immer 
in charakteristischer Weise ausgepragt. Nicht jeder Patient 
zeigt die bekannten Ausstrahlungen in den linken oder rechten 
Arm (Kleinfingerseite). Sehr oft fehlt auch hier der Schmerz 
und es besteht nur ein Brennen, ein Druck, ein "Organgeftihl"; 
in vielen Fallen t.ritt die unangenehme Sensation gar nicht in 
der Herzgegend auf, gegen den Arm ausstrahlend, sie besteht 
vielmehr nur am Unterarm, im Ellbogengelenk oder nur in del' 
Schulter, am Halse; auch bei den Anfallen bei der Koronar­
stenose gibt es Ausstrahlungen ins Abdomen, oder Schmerzen, 
die nur im Oberbauch lokalisiert sind und die auch oft ver­
kannt, mit Natrium bicarbonicum und ahnlichen Mitteln be­
handelt werden. 

Strahlen die Schmerzen ,ins Abdomen aus, dann Hagt den­
noch nieht eine "Angina abdominalis" vor. Diese wird nur in 
jenen sehr seltenen Fallen angenommen, bei denen die 
Schmerzen imAibdormen selbst entstehen. Bei derartigen Fallen 
treten - manchmal abhangig von der Mahlzeit - anfallsweise 
starke abdominelle Schmerzen auf, die von einem betrachtlichen 
Meteorismus begleitet sind. Diese Schmerzen sind von Er­
regungen oder korperHchen Anstrengungen unabhangig. Sie 
werden durch Nitrite behoben. 

Der "volle Magen" wirkt bei Kranken mit einer Koronar­
stenose nieht nur darum anfallsauslOsend, weil das Herz durch 
die Mehrarbeit del' Verdauungsorgane belastet wird, es spielt 
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vielmehr auch ein anderer Faktor eine wichtige Rolle. Man hat 
'im Tierversuche nachweis en konnen, dall die Koronardurch­
blutung abnimrmt, wenn der Magenamfgeblaht wird. Die ur­
spriingliche Annahme, dall dadurch ein mechanischer Reiz 
auf Vagusfasern ausgei.iJbt wird und so eine Verengung der Ko­
ronal'gefalle zustande kommt, stimmt gewill nicht. Es scheint 
vielmehr wieder ein verengernder v,ago-vagaler Reflex vorzu~ 
liegen, der yom Magen auf die Koronararterien einwirkt. Es 
kommt 3/Ilch nicht immer auf einen "vollen" Magen an. Manche 
Kranke berichten, dall die Schmerzen gleich zu Begin'll des 
Essens auftreten. 

Derartige Reflexe auf die Koronararterien sind wahr­
scheinlich auch von anderen Organen (Gallenblase, Niere, 
Darm) auslOsbar. Anginose Schmerzen, Rhythmusstor1J.ngen, 
abnorme T-Zacken, die sich sofort nach einer operativen Ent; 
fernung der Gallenbl-ase zuriickbildeten, wurden bei Gallen­
erkrankungen wiederholt beschrieben. 

Ein hoher Prozentsatz der Kranken mit Koronarstenose 
kann einen klinisch vollkommen normalen Herzbefund zeigen; 
auch der Rontgenbefund und das Elektrokardiogramm konnen 
normal sein. Wir haben ja schon bei der Koronarthrombose, bei 
der ja aueh immer eine Koronarsklerose besteht, gesehen, dall 
normale Befunde erhoben werden konnen. Dasselbe gilt fiir 
die Koronarstenose im Verlaufe einer Lues oder Atherosklerose 
noeh in erhohtem Malle. Durchsehnittlich jeder 5. Patient weser 
Gruppe zeigt einen normalen klinisehen Befund. Bei den an­
deren Kranken findet man wohl eine Hypertension,eine Mes­
aortitis, ein lui-sehe oder aueh endokarditische Aortenklappen­
insuffizienz und Stenose, eine Mitralstenose. Alle diese Befunde 
sind jedoch durchaus nieht fiir eine Angina pectoris beweisend. 
So ist die Diagnose dieser Form der Angina pectoris inimer nur 
auf die Anamnese gestiitzt. 1st diese "typisch", klagt also der 
Patient uber Schmerzen, die in der bekannten Weise aus­
strahlen und nach den bekannten Anlassen auftreten, dann 
allerdings ist die Diagnose rasch gestellt; bei atypischen Be­
schwerden war ,sie aber, mangelseines objektiven Befunde's, 
aullerordentlieh schwer und oft unmoglieh. Dazu kommt noch, 
dall die Patienten aus den Tageszeitungen, aus Gesprachen mit 
Angina-pectoris-Kranken sehr viel iiber die SymptOl;natologie 
wissen. Die Anamnese ist nicht unverfalseht. Auch der Wunsch, 
eine Rente zu erlangen, kann die Anamnese beeinflussen. 

W ohl besteht, wie erwahnt, im Anfalle eine starke Blut­
drucksteigerung; selten gelingt es aber, den Kranken gerade 
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im Anfalle zu untersuchen, so da.G auch dJieses Zeichen nur 
bedingten Wert hat. 

Deshalb hat sich gerade flir die Erkennung solcher atypi­
scher FaIle das Elektrokardiogramm als 'au.Gerordentlich niitz­
lich erwiesen. Beim ruhenden Kranken in der iiblichen Weise 
aufgenommen, ist es sehr oft normal; aber auch dann, wenn es 
verandert ist, zeigt es keine charakteristischen Befunde. Lam 
man aber Kranke mit einer Koronarstenose arbeiten (Treppen­
laufen, Kniebeugen) und untersucht das Elektrokardiogramm 
unmittelbar darauf, dann kann man sehr charakteristische, 
unter diesen Bedingungen nur bei dieser Art von Krankp.n 
vorkommende Veriinderungen finden. Diese Veranderungen 
bestehen in einer voriibergehenden Umwandlung der Nach­
schwankung in ahnlicher Weise, wie man sie etwa bei 
schweren Myokardschadigungen findet. Diese Veranderungen 
im Elektrokardiogramm beweisen, da.G auch bei dieser Form 
der Angina pectods mit einer, wenn auch nur auf die Dauer 
des Anfalles und auf kurze Zeit nachher beschrankten Schadi­
gung des Herzmuskels zu rechnen ist. 

Diese Veranderllngen werden verstandlich, wenn man sich 
die Ent-stehung der Schmerzanfalle bei der Koronarstenose ver­
gegenwartigt. Bei allen Kranken dieser Art besteht entweder 
eine Mesaortitis mit Verengerung des Abganges eines oder bei­
der Koronarostien oder eine durch Koronarsklerose bedingte 
Stenose eines Koronarastes. 1st der Patient voHstandig ruhig, 
dann wird trotz der Koronarstenose der Herzmuskel aus­
reichend durchblutet. Bei jeder Mehrbeanspruchung des Her­
zens (Arbeit, Aufregung, reichliche Mahlzeit), vor aHem aber 
immer dann, wenn eine Frequen7Jsteigerung auf tritt, wird die 
Durchblutung des Herzmuskels oder seiner Teile ungeniigend 
werden. Genaue Messungen haben ergeben, daB das 02-Be­
diirfnis des Herzens bedeutend gri:i.Ger wird, sobald 'seine Fre­
quenz nur um weniges ansteigt. Besteht eine organische Koro­
narstenose, ist eine Steigerung der Blutzufuhr 7Jum Herzen bei 
Mehrbedarf nicht mi:iglich, kommt es also zu einem MiBver­
haltnis zwi,schen 02-Bediirfnis und 02-Zufuhr, dann ist die 
Anhaufung von ·abnormen Stoffwechselprodukten die Folge, 
Schmerz tritt auf und zugleich mit ihm g·ewi:ihnlich auch die 
Veranderungen im Elektrokardiogramm. 

Auch bei dieser Angina-pectoris-Form kann man, sobald 
mit Hilfe des E!ektrokardiogramms kontrolliert wird, was im 
Herzmuskel wahrend der Anfalle vorgeht, feststellen, daB kein 
Parallelismus zwischen der Starke des Schmerzes und dem 

Scherf. Herzkrankheiten. 4. Aufi. 11 
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Grade der Storungen im Herzen besteht. Patienten, die nach 
groEeren Anstrengungen nur tiber ein leichtes Brennen in der 
Herzgegend oder tiber einen Druck zwischen den Schult ern 
klagen, konnen nach Arbeit Veranderungen im Elektrokardio­
gramm aufweisen, die die schwerste Myokardschadigung an­
zeigen, die beim Menschen vorkommen kann und die nur 
darum nicht gleich zum 'Do de fiihrt, weil sie fltichtig ist und 
bald abklingt. Sieht man dies'e schwersten Herzmuskelverande­
rungen bei Kranken, die nur tiber sehr "leichte" Anfalle 
klagen und klinisch einen normalen Herzbefund zeigen, dann 
vernteht man, daE diese Kranken, die nicht durch Schmerzen 
gewarnt werden und sich nicht schonen, ganz pHitzlich zu­
sammenbrechen und ---.:. ohne ernstlich "krank" gewesen zu 
scin - einem akuten Herztod erliegen. Viele, die als Herz­
neurosen angesehen wurden, 'entpuppen sich dann als Kranke 
mit einem schwer geschadigten Koronarkreisl.auf. Besonders 
oft werden solche FaIle bei Mesaortitiden mit hochgradiger 
Stenose der Koronarostien entdeckt. Die Untersuchung des 
Ekgs nach einem Arbeitsvel1suche gibt uns zum ersten Male 
die Moglichkeit, unsere Diagnose objektiv zu sichern und den 
VerI auf der Erkrankung zu kontrollieren. 

trber den Ort der Schmerz.entstehung (Muskel, Adventitia 
der GefiiEe) besteht noch keine Klarheit. 

Einen "Statusanginos'lls" diagnostizieren wir heute nicht 
mehr. Meistens handelt es sich bei den Fallen, die friiher 
unter d~eser Bezeichnung gefiihrt W'Ilrden, um eine Koronar­
thrombose; manchmal liegt eine Lungenembolie oder eine 
paroxysmale Tachykardie vor (s. S.172). 

Auch eine "falsche" Angina pectoris, eine Ang,ina pectoris 
vasomotoria usw. sollte nicht mehr diagnostiziert werden. Ent­
weder es Hegt eine Angina pectoris vor oder nicht. Wenn eine 
vorliegt, so muE ihre Art naher bezeichnet werden. In der 
Arbeit Nothnagels, in der das Krankheitsbild der Angina 
pectoris vasomotol'ia beschrieben wurde, kommt das Wort 
Schmerz nicht vor. 

Was die spezielle Behandlung dieser Form von Angina 
pectoris anlangt, \So muE sie vor aHem darin bestehen, den 
Kranken zu beruhigen. Das Wort "Angina pectoris" darf nicht 
fallen, weil die meisten Kranken sich der Bedeutung dieser 
Diagnose bewufit sind. Wenn schon ein Name gegeben werden 
muE, dann dtirfen es "GefaEkrampfe" sein; das ist immer bes­
ser als die "Pseudo-Angina". Die Beruhigung des Kranken 
ist von fundamenvaler Wichtigkeit. Sie ist in der Regel -



Die .Angina pectoris bei einer Koronarstenose. 163 

auch bei kranken Kollegen - nicht schwer. Der Patient mu.ll 
auilerdem jeden der erwahnten Anlii:sse, die die Anfalle aus­
lOsen, soweit es durchfiihrbar ist, vermeiden. Also moglichst 
keine Anstrengung, moglichst keine Anfregungen, haufige, aber 
kleine Mahlzeiten, die zellulosearm gehalten werden, unter Ver­
meidung auch aller jener Speisen, die Blahungen verursachen. 
Auch die Behandlung der Flatulenz ist sehr wichtig und oft 
auilerordentlich schwierig. Auch Schutz vor Kalte, Wind ist 
notwendig. Nach der Mahlzeit mu.ll der Patient ruhen, weil 
besonders das Zusammentreffen von zwei schmerzauslOsenden 
Faktoren, z. B. die Verdauungsarbeit nach einer reichlichen 
Mahlzeit und Bewegung schiidlich ist. Beobachtet man aIle 
diese Grundregeln, dann wird es ohne jede weitere Therapie, 
allein durch eine entsprechende Anderung der Lebensweise, 
manchmal gelingen, den Patienten anfallsfrei zu machen. 

Wir werden natUrlich dabei die medikamentose Therapie 
nicht vernachlassigen. Sie besteht in der Behandlung dos 
SchmerzanfaUes selbst und in der Behandlung zur VerhUtung 
neuer Anfiille. 

1m Anfalle gibt man am besten das Nitroglyzerin. Inalko­
holischer Losung verwendet man besser das 'einpromillige Nitro­
glyzerin, weil von demeinprozentigen nur 1 bis 3 Tropfen ge­
geben werden dUrfen, der Patient sich aber im .schmerzanfalle 
leicht irrt und, um rasch vom Anfalle ,befreit zu werden, mehr 
nimmt. Schwerer Kopfschmerz, Schwindel sind die Folgen. 
Von der einpromilligen Losung sind 15 bis 30 Tropfen zu geben; 
ein oder einige Tropfen zu viel spiel en dabei keine Rolle. 

Gibt man Tabletten, so mu.1l man dafiir Sorge tragen, nur 
solche 'zu verschreiben, die leicht zerfallen. Tropfen sowohl 
wie Tabletten werden am besten einige Zeit im Munde be­
halten und nicht geschluckt, weil die Mundschleimhaut sie 
rasch resorbiert, viel rascher als der Magen (perlinguale Dar­
reichung). Sehr empfehlenswert ist es a'.lOh, das Nitroglyzerin 
vorbeugend, unmittelbar vor einer nicht zu vermeidenden An­
strengung, oder vor dem Hinausgehen in das kalte Winter­
wetter, zu nehmen, dann also, wenn aller Wahrscheinlichkeit 
nach ein Anfall zu erwarten ist. Es ist jedem Kranken ein­
zupragen, da.1l er Heber einmal eineTablette Uberfliissigerweise, 
als eine TableUe zu wenig nehmen solI. Die Kranken schemm 
oft die Einnahme von Nitroglyzerin trotz seiner wunderbaren 
Wirkung, weil sie fiirchten, sich an das Mittel zu gewohnen; 
sieht man aber im Elektrokardiogramm die schweren Herz­
muskelschadigungen wahrend eines Anfalles, uberzeugt man 

11* 
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sich also, dafi "leichte Angina-pectoris-Kranke" oft schwe1"st 
Herzkranke sind, so wird man verstehen, dafi das Sparen mit 
dem Nitroglyzerin nicht berechtigt ist. Eine Gewohnung an 
das Mittel in dem Shine, dafi es allmahlich wirkungslos wird, 
ist nicht erwiesen; Angaben darliber stammen aus einer Zeit, 
da die KOl'ionarthrombose noch wenig bekannt war odeI' zu­
mindest von del' Angina pectoris nicht abgegrenzt wurde. Da 
horte man oft, dafi das Nitroglyzerin bei "schweren" Anfallen 
nicht nlitzt. trberempfindlichkeit gegen das Mittel ist selten, 
kommt abel' VOl' und mufi beachtet werden. trberstarkes Hitze­
geflihl im Kopfe, Erbrechen, Schwindel sind die bekanntesten 
Zeichen daflir. 

Eine Dauerbehandlung mit Nitroglyzerin in der Form, dafi 
man dem Kranken mehrmals taglich, ganz unabhangig von 
seinem Zustande, eine gewisse Dosis des Mittels verabfolgt, 
empfiehlt sich nicht. Das Nitroglyzerin wird sehr rasch im 
Korper zerstort, seine Wirkung ilst nach wenigen Minuten 
nicht mehr vorhanden. 

Das Amylnitrit wird immer seltener gebraucht. Abgesehen 
von dem unangenehmen Geruch, hat es ,auoh den Nachteil, zu 
starken Blutdrucksenkungen zu flihren, die sich manchmal un­
angenehm auswirken. 

Zur Dauerreichung empfiehlt sich von allen Nitriten am 
besten das Erythroltetranitrat. Sein einziger N achteil ist ein 
zuweilen 'auftretender Kopfschmerz. Man gibt 3mal taglich 
0,005 g in Tablettenform. Es ist aber vorteilhaft, das Erythrol­
tetranitrat mit anderen Mitteln zu kombinieren, welche auch 
die Eigenschiaft haben, die Koronardurchblutung zu bessern. 
Da man von allen diesen Mitteln gI'ofiere, wirksame Mengen 
auf die Dauer nicht gut geben kann, verfahrt man ,am besten 
so, dafi man mehrere dieser Mittel, die auch zum Teil einen 
verschiedenen Angriffspunkt haben, miteirrander vereinigt. 

Man gibt also zum Erythroltetranitrat (wegen der Kopf­
schmerzen verschreibt man am besten nur 0,003) noch 0,01 Acid. 
phenylaethy~barbituric. (Luminal) hinzu, das nicht nur zentral 
beruhigend, sondern ,auch peripher gefafierweiternd wirken 
solI. Aufierdem wird dann auch 0,04 Papaverin. hydrochlor. 
(oder Eupaverin. hydr., Perparin) aufgeschrieoon, ein Mittel, 
dessen kororrargefafierweiternde Wirkung 'im Experimente mit 
Sicherheit nachgewiesen wurde. Ahnliches gilt yom Atropin, das 
zu dieser Mischurrg in del' Menge von 0,0002 ,gegeben wird; sein 
Nutzen ist verstandlich, seitdem del' Nachweis gelang, dafi die 
Koronargefafie durch den Vagus verengt werden. Wegen seiner 
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jede nbererregbarkeit dampfenden und gefallerweiternden Wir­
kung wird noch das Chinin in der Menge von 0,1 und endlich 
noch das Theobromin. pur. in der Menge von 0,15 hinzuge­
geben. Man kann mit V orteil mit dieser Mischung noch kleine 
Mengen (0,10) Acetphenetidin (Phenacetin), das sich wegen 
seiner Gefallwirkung und als Analgeticum empfiehlt, vereinen. 

Aus diesen sieben MHteln lallt man ein Pulver machen und 
gibt davon dreimal taglich nach der Mahlzeit je eines. Selten 
findet man eine nberempfindlichkeit gegen Chinin oder Theo­
bromin und mull diese Mittel aus der Mischung f'ortlassell. 
In der Regel werden die Pulver gut vertragen. Sie werden 
3 bis 4 W ochen lang dauernd gegeben. Der Erfolg ist oft ver­
bluffend. Es tritt eine wesentliche Besserung, was die Starke 
der Anf/me, ihre Dauer, die Haufigkeit ihres Auftretens an­
langt, ein. Dall es - haufig genug - refraktare Falle gibt, 
ist verstandlich, da bei schwer en Veranderungen jede Thera­
pie nutzlos bleiben mull. Es lafit sich aber oft durch die be­
schriebene Mischung aullerordentlich viel erreichen. 

Man mull die Pulver manchmal monatelang geben, was 
ohne Gefahr geschehen darf; wir lassen dann nur zeitweise 
das Phenacetin und das Atropin fort. Drus Aussetzen der 
Pulver fiihrt manchmal zu einer Verschlimmerung. In den 
meisten Fallen genugt es aber, wenn man immer wieder, nach 
2- bis 3monatiger Pause, je drei, vier W ochen hindurch die 
Pulverkur durchfiihren lallt. 

Begreiflicherweise geben wir diese Mischung nicht nur bei 
den anginosen Schmerzen bei der ~oronarstenose. Wir geben 
sie auch bei einer Koronarthrombose wah rend der ganzen 
Zeit, die der Kranke ruhig im Bette verbringen mull. Unser 
Bestreben mull ja darauf gerichtet sein, die Herzdurchblutung 
durch Erweiterung der KoronargefliJle zu bessern. Aber auch 
bei der essentiellen Hypertension, bei den Aortalgien; den Kreis­
la'llfbeschwerden im Klimakteri'llm werden, mit geringen Modi­
fikationen, dieselben Pulver Nutzen bringen. 

Behr bewahrt hat sich uns auch f.olgende Mischung: 

Chlorali 'hydrati . 5,0 
Theobromin. natr. salicyl. 6,0 
Piperazini . . . . . . . . . . 3,0 
Syrup. corticis aurantii . 20,0 
Aquae dest. . . . . . . . . .. ad 200,0 

Das Piperazin dient nurals Losungsmittel. Man gibt 
2-3mal tgl. einen Emoffel, nach dem Essen. 
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Auch Patienten mit einer Koronarstenosen-Angina pectoris 
konnen jahrelang, sogar jahrzehntelang, amLebenbleiben. Schon 
im Interesse des Krwnken ist ein Optimismus bei der Beurtei­
lung dieser FaIle - ohne da.G die notige Behandlung vemach­
lassigt wird - gereC'htfertigt. 

Die psychische Beeinflussung ist vonallergro.Gter Be­
deutung. 

Eine Besserung, ja drus gar nicht zu seltene Verschwinden 
aller Beschwerden (und auch der objektiv fa.Gbaren .Verande­
rungen im Elektrokardiogramm nach Arbeit) erscheint bei 
organisch bedingt'en R2oronarstenosen ,zunachst sonderbar, da 
die Ruckbildung einer Koronarstenose nicht moglich ist. Es 
gibt jedoch zwei Moglichkeiten fur das Zusvandekommen einer 
Besserung. 

1. Die rechte und die linke Koronararterie anastomosieren 
reichlich miteinander, in fast jedem Herzmuskelabschnitt gibt 
es Verbindungen. Es ist so moglich, da.G die Folgen einer 
Stenose im Bereiche des einen Gefiillgebietes durch eine ent­
sprechende Erweiterung im anderen verhindert werden. Aber 
auch bei Verengerungen im Bereiche der rechten und linken 
Koronararterie, ja sogar bei vollstiindigem Verschlull der 
OsHen beider Arterien gibt es einen recht funktionsfahigen 
Kollateralkrei,slauf. 

Die zahlreichen, Seite 113 erwiihnten Verbindungen allein 
erkliiren es, da.G nicht selten FaIle beobachtet werden, die 
mitten aus voller Leistungsfiihigkeit und Beschwerdefreiheit 
einem plotzlichen Tode erliegen und die Autopsie dann zeigt, 
da.G beide Koronarostien durch eine Mesaortitis narbig ver­
schlossen sind. Es mull also eine geraume Zeit ein ausreichen­
der Koronarkreislauf bestanden haben, weil sonst das relative 
W ohlbefinden und das F'ehlen von Zeichen von Herzschwiiche 
unmoglich wiire. 

Besteht eine Stenose eines kleinen Arterienastes, dann wird 
sich durch die erwiihnten, allmiihlich zur voUen Funktion 
kommenden Hilfsbahnen eine ausreichende Blutzufuhr zum 
entsprechenden Muskelabschnitte entwickeln konnen und die 
Beschwerden des Kranken konnen verschwinden. 

2. Eine zweite U rsache flir eine Besserung, ja sogar flir 
da's Verschwinden vorher heftiger Beschwerden bei Angina­
pectoris-Kranken mit einer Koronarstenose kann darin liegen. 
da.G ein vorher stenosiertes Gefii.G vollstiindig verschlossen 
wird. Solche Verschlusse ,sind sehr hiiufig und gehen manch­
mal ganz allmiihlich, ohne akute Erscheinungen vor sich. So-
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lange eine Stenose eines Gefii,lles bestand, erhielt der zuge­
horige Herzmuskelabschnitt nur bei Mehrbeanspruchung zu 
wenig Blut, es traten dann Beschwerden auf; wird das GeftW 
abel' verschlossen, dann 'Stirbt der betreffende Muskelteil a:b, 
vernarbt und die Beschwerden verschwinden. Sind die anderen 
KOl'onargefafiaste weit und nicht ernstlich erkrankt, dann kann 
jahrelang Beschwerdefreiheit und W ohlbe~inden bestehen. Wir 
sahen entsprechend diesen Erfahrungen auch mehrfach einen 
hUher positiven Arbeitsversuch im Ekg allmahlich negativ 
werden, ohne dafi der Patient, dessen subjektives Befinden sich 
gleichfalls besserte, einen schweren akuten Anfall von Koronar­
thrombose durchgemacht hatte. 

Die Tatsache, dafi aus den besprochenen GrUnden spon­
tane Besserung,en vorkommen, zwingt zur Vorsicht bei der 
Beurteilung des Erfolges unserer therapeutischen Mafinahmen. 

Auch eine Insuffizienz des Herzens mit Stauungen usw. kann 
aus noch nicht geklarten Grunden das Verschwinden von Angina­
pcctoris-Schmerzen zur Folge haben. Erreicht man mit Digitalis eine 
Bessel'ung, so treten die Schmerzen manchmal wieder auf. Eine 
Angina pectoris bei Vorhofflimmern ist aufierol'dentlich selten. 

Abwechselnd mit der vorhin beschriebenen Pulvermischung 
ist bei den Angina-pectoris-Schmerzen im Verlaufe einer Ko­
ronarstenose die Darreich'llng von TheophylHnpraparaten 
(Chorphyllamin, Euphyllin, Phylliran, Deriphyllfn usw.) indi­
ziert. Ihre koronarerweiternde Wirkung ist betrachtlich. Man 
gibt am besten 1- bis 2mal taglich je ein Suppositorium von 0,4 
bis 0,6 g. Zur intravenosen Injektion empfiehlt sieh wegen der 
etwas stlirruisehen Wirkung des i. v. gegebenen Euphyllins 
mehr das Theophyllin. natr. aeet. Man injiziert taglich 0,3 bis 
0,5 g des Mittels in 10 cem Losung. 10 bis 15 Injektionen um· 
fassen eine Behandlungsserie. Bei manehen Fallen ist die 
Kur wegen "Oberempfindlichkeitserscheinungen (Kopfschmerz, 
Brechreiz) allerdings nicht durchfiihrbar. Man kann daiS Theo­
phyllin mit Novocainzusatz auch intramuskular geben; das 
Euphyllin verursacht bei intramuskularer Injektion Sehmerzen. 

Eine von vielen Patienten als sehr wohltuend empfundene 
Behandlungsmethode ist auch die Hohensonnenbestrahlung, die 
in Form von starken Erythemdosen auf kleinen Feldern an­
gewendet wird. Besserungen kommen daraufhin zweifellos 
vor. Die Ursache der gUnstigen Wirkung ist noeh unbekannt. 
Es wird angenommen, dafi von der entzUndeten Haut Stoffe 
resorbiert werden, die gefafierweiternd wirken. Die Diathermie 
bringt keine nennenswerten Erfolge; eine Rontgenbestrahlung 
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del' Plexus cal'diaci kann dagegen vortibergehend ntitzen. 
Auch die Kurzwellentherapie wurde - ohne ersichtlichen 
Erfolg - angewendet. 

Leichte Bewegung ist erlaubt und sogar ntitzlich, wenn 
del' Rahmen des Moglichen nicht tiberschritten wi rd. Das 
Rauchen solI nach Tunlichkeit vermieden werden. Wennauch 
noch keine Beweise daftir vorliegen, dafi durch tibermafiiges 
Rauchen allein das Auftreten einer Koronarsklerose veranlafit 
wird, 'So besteht kein Zweifel dartiber, dafi eine schon be­
stehende Koronarstenosen-Angina pectoris durch starkes Rau­
chen verschlimmert wird. 

Man kann auch haufig beobachten, dan sehr starkes 
Rauchen bei sonst gesunden Jugendlichen zu Schmerzen in 
del' Herzgegend ftihrt, die nach Aussetzen des Rauchens all­
mahlich schwinden und nie mehr wiederkommen. Wie bei 
iedem Giftgenufi, kommt es auch hier nicht nur auf die Menge 
an. Radikales Verbot tut not. 

Mafi.iger Alkoholgenufi ist erlaubt; er wird sogar oft als 
sehr wohltuend empfunden (gefafierweiternde Wirkung). 

Die VOl' einigen J ahren mit viel Begeisterung begrtifite 
Therapie mit den sogenannten Herzhormonen (Lacarnol) hat 
nichts von dem gehalten, was sie versprach. W ohl wirken ein­
zelne Bestandteile diesel' Praparate (so VOl' aHem die Adenyl­
saure) im Experimente deutlich gefafierweiternd, einen Nntzen 
yom Gebrauch diesel' Stoffe in del' Klinik sahen wir iedoch nie. 
Es ist auch um sie recht still geworden. Dasselbe gilt yom 
Angioxyl und P'adutin. Eine intra venose Iniektion von Oktin 
kann bei Angina-pectoris-Kranken schwere Anfalle auslOsen, 
da sie den Blutdruck stark erhOht. 

Mit intravenosen Iniektionen hochkonzentrierter Trauben­
zuckerlOsungen wird viel Mifibrauch getrieben. Wir haben 
davon gelegentlich Schaden, nie abel' einen Nutzen gesehen. 
Dasselbe gilt yom Sympatol. Auch bei diesel' Angina-pectoris­
Form ist die Strophanthintherapie nicht indiziert. 

In einzelnen verzweifelten Fallen, bei denen die Anfalle 
sich aufierordentlich haufen und schwer zu bekampfen sind, 
hat man zu einem letzten, heroischen Mittel, zur Operation 
gegriffen, nicht weil man hoffte, auf diese Weise den Krank­
heitsprozefi im Herzen selbst zu beeinflussen, sondern darum, 
weil es gelingt, durch Unterbrechung del' schmerzleitenden 
Bahnen den Schmerz auszuschalten. Die dazu angegebenen 
Operationsmethodensind sehr zahlreich. Die Diskussion tiber 
die zweckmafiigste unter Ihnen ist nMh nicht abgeschlossen. 
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Die meisten Untersucher halten die Exstirpation des Ganglion 
stellatum der Seite, gegen die der Schmerz ausstrahlt, ftir 
wesentlich. Andere durchschneiden nur die Rami communi­
cantes, die yom Ganglion stella tum zu den Spinalganglien 
ziehen oder auch die Verbindungen zwischen dem 2. Zervikal­
ganglion und dem Ganglion stella tum. Es ist nicht zu be­
zweifeln, dafi derartige Operationen einen schonen Erfolg 
bringen konnen. Man darf aber nicht vergessen, dafi es sich 
immer um Schwerkranke, um sehr gefahrdete Patienten han­
delt, die auch dann, wenn sie einen grofieren Eingriff recht 
gut Uberstehen, doch in den meisten Fallen ihrer Herzerkran­
kung bald erliegen. Jedenfalls sind die Patienten, die dem 
Chirurgen zugeftihrt werden, sehr sorgfaltig auszuwahlen. 

Viel harmloser und jederzeit durchzuftihren ist die para­
vertebrale ("dorsale") AniiJsthesie, bei der durch eine Novocain­
oder Novocain-Alkohol-Injektion die Rami communicantes der 
Segmente C7, DI-Ds links (oder rechts) ausgeschaltet werden. 
Von ,sachkundiger Hand ausgeftihrt, kann dieser Eingriff -
ohne nennenswerte Gefahren zu bring en - einen entschie­
denen, leider oft nur vorUbergehenden, Nutzen bringen. 

Entnervung des Sinus caroti0Us hat auf die Erkrankung 
keinen Einflufi. 

Die Thyreoidektomie bei der Angina pectoris wird im Zu­
sammenhange besprochen werden (S.297). 

Angina pectoris bei Mitral- und Aortenstenosen. 
Bei hohergradigen Mitral- und Aortenstenosen sind an­

ginose Beschwerden, Schmerzen in der Herzgegend nicht selten. 
Da diese Schmerzen haufig keine typischen Aus'strahlungen 
zeigen, auch in Ruhe auftreten, lange anhalten, also mehr oder 
weniger uncharakteristisch sind, werden sie oft nicht richtig 
beurteilt. Nach Anstrengung treten ja, besonders bei den Mitral­
fehlern, andere Beschwerden wie Atemnot und Herzklopfen in 
den Vordergrund. Man hat frUher eine trberdehnung einzelner 
Herzteile (so des linken Vorhofes bei der Mitralstenose) als 
Ursache des Schmerzes angenommen. Drus Elektrokardiogramm 
hat aber gezeigt, dafi auch bei diesen Fallen die Schmerzen 
mit Zeichen einer Anoxie im Herzen einhergehen. 

Da die Koronararterien bei diesen Fallen in ihrem ganzen 
Verlaufe normal gefunden werden, dUrfte das kleine Schlag­
volumen bei der Mitralstenose, vielleicht auch der kleine PuIs 
bei der Aortenstenose die U rsache daftir sein, dafi die stark 
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hypertrophischen Herzmuskelabschnitte gelegentlich minder­
durchblutet werden. Nitroglyzerin beseitigt aJuch bei diesen 
Fallen sofort den Schmerz. 

Angina pectoris bei Blutdruckkrisen. 
Diese Form der Angina pectoris ist zweifellos die inter­

essanteste; sie ist ,auch haufig, da sie die Mehrzahl der Ruhe­
anfii.lle von Angina pectoris umfafit. Es handelt sich sehr oft 
um Aortenklappeninsuffizienz'en, luischer oder endokarditischer 
Genese, in jedem Lebensalter, die tiber schwerste Angina­
pectoris-Anfii.lle klagen, die vorwiegend nachts in Bettruhe auf­
treten, die Kranken aus dem Schlafe wecken und von einer sehr 
betrachtlichen Blutdrucksteigerung begleitet sind. Man beob­
achtet solche Anfalle auch bei Mesaortitiden, Koronarsklerosen, 
Hypertensionen. Etwas seHener kommen diese Anfalle auch am 
Tage, dann aber meist zu einer bestimmten Stunde, mit auf­
fallender Ptinktlichkeit, ganz gleich, wie der Kranke sich vorher 
verhalten hat, gewohnlich unabhangig von jedem aufieren Anlafi 
(selten nach Mahlzeiten). Systolischer und diastolischer Druck 
sind erhoht, der diastolische allerdings viel weniger als der 
systolische. Der systolische kann um mehr als 100 mm steigen. 
Die Druck,steigerung ist drus Primare, sie gebt dem Schmerz 
voran. Nitroglyzerin hilft immer, wenn es auch oft nur eine 
vorubergehende Erleichterung bringt und den Blutdruck nicht 
ftir die Dauer senkt. Das Elektrokardiogramm zeigt im Anfalle 
gleichfalls Veranderungen im Sinne einer Anoxie des Herz­
muskels. Die Anfalle sind oft sehr schwer, manchmal aber nur 
rudimentar; es gibt aIle tJbergange. 

Man mufi annehmen, dafi eine Blutdruckkrise, die bei 
einem normalen Koronarkreislauf keine Schmerzen hervorruft, 
bei einer Koronarstenose durch die Mehrbeanspruchung des 
Herzens, die sie erfordert, zur Ischamie, zu Schmerzen ftihrt. 
Die Blutdruckkrise ist beim Anfalle das Primare, es ist aber 
nicht auszuschliefien, dafi sie irgendwie reflektorischals Folge 
der Koronarerkrankung auftritt. Die Symptomatologie ist bei 
vielen Fallen auffallenderweise gleich derjenigen, die bei Fallen mit 
Nebennierenmarktumoren gefunden wird. Auch bei ihnen be­
stehen starkes Herzklopfen, Schweifie, Blasse, Hyperglykamie 
und eine Leukozytose. Anginose Schmerzen sind nicht immer 
vorhanden; ihr Auftreten 'hangt zweifellos vom Zustand des 
Koronarkreislaufes ab und ist etwas Sekundares. 

So sahen wir einen 14jiihrigen Knaben mit einer endokarditi· 
schen Aortenklappeninsuffizienz, bei dem lange Zeit hindurch all-
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taglich zur gleichen Stunde eine mehrsttindige Blutdrucksteige­
rung von 110/40 auf 220/70 mm Hg, verbunden mit einem besonders 
heftigen, fast unertraglichen Kopfschmerz, aber ohne Herzschmer­
zen, auftrat._ Solche Anfalle konnen Minuten bis 'rage dauern. 

Bei den Fallen, die eine Aortenklappeninsuffizienz haben 
und an den eben beschriebenen Angina-pectoris-Anfallen leiden, 
kann bei der Autopsie jede Erkrankung an den Koronargefli.Ben 
vermi.Bt werden. Da die Minderdurchblutung des Herzmuskels 
im Anfalle durch das Elektrokardiogramm bewiesen ist, kann 
es sich nur um funktionelle Storungen handeln. Man hat als 
Ul'sache der Anflille, die vorzugsweise nachtsauftreten, zu­
nachst angenommen, da.B der niedrige dirustolische Druck die 
Ursache der schlechten Durchblutung des Herzmuskels ist. 
In Wirklichkeit steigen -aber der diastolische - und der systo­
lische Druck im Anfalle betrachtlich an. Es scheint somit auch 
hier nur eine Blutdruckkrise vorzuliegen, deren Entstehungs­
weise allerdings noch recht unklar ist. Die dabei notwendiger­
weise auftretentle Verengerung arterieller Gefa.Babschnitte, vor 
allem im Splanchnikussystem, konnte das Koronar-system mit­
umf3JsS'en und '3Juf diese Weise zu den Anfallen fiihren. 

Die Verengerung der Koronargefa.Be bei der Blutdruck­
krise kann vielleicht auch Folge eines Reflexvorganges sein; 
es konnte nachgewiesen werden, da.B j-ede briiske Blutdruck­
steigerung ilber dem Sinus caroticus zu einer reHektorischen 
Verengerung (also nicht zur zweckma.Bigen Erweiterung) der 
Koronargefa.Be fiihrt. Der Herzmuskel, der wegen der BIut­
drucksteigerung und der gleichzeitig regelma.Big vorhandenen 
Frequenzerhohung mehr O2 , mehr Blut benotigt als in Ruhe, 
erhalt auf diese Weise weniger. Die Entnervung des Sinus 
caroticus beider Seiten bei zwei geeigneten Fallen haUe aber 
keinen dauernden Einflu.B auf die Schmerzen und die Anfalle. 
FJine Minderdurchblutung des Herzmuskels kann endlich 
auch ohne Verengerung der Koronargefa.Be nur durch das 
Ausbleiben einer bei Mehrbeanspruchung des HerzeQs not­
wendigen Erweiterung zustande kommen. 

Ein Koronarspasmus ist abzulehnen, da er in wenigen 
Minuten zum Herzstillstand fiihrt. Er wurde fruher haufig zur 
Erklarung der Angina pectoris angenommen (s. 8.180). 

Genaue Blutdruckmessungen bei Angina-pectoris-Anfal­
len, die in Ruhe auftreten, uberzeugen, da.B immer, wenn eine 
Koronarthrombose oder eine paroxysmale Tachykardie auszu­
schlie.Ben ist, eine BIutdruckkrise vorliegt. 

Die letzte Ursache der Krisen ist voUstandig unbekannt. 
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Nach ihren Begleitsymptomen mull man weniger an eine p16tz­
liche Adrenalinausschwemmung als an abnorme Vasomotoren­
reflexe denken. 

Neben diesen "pressorischen" Krisen habe ich wiederholt 
depressorische beobachtet, bei denen ganz 'llnvermutet - ohne 
ersichtliche U rsache - eine betrachtliche Blutdrucksenkung 
mit schweren Allgemeinsymptomen, wie Schwache, starkem 
Schwitzen, trbelkceiteI1,auftrat. Diese Anfalle konnen gleich­
falls Minuten his Stundenandauern. Auch ihre Ursache ist 
unbekannt. Ein Patient mit Koronarsklerose, der 4 Anfalle 
dieser Art von mehrstiindiger Dauer mitmachte, ist nunmehr 
seit 2 J ahren anfallsfrei. 

Man unterscheidet auch lokale Krisen. Sie sind im Klein­
hirn Ursache von Schwindelzustanden, im Grollhirn Ursache 
der verschiedensten, rasch vorubergehenden Lahmungen. Auch 
eine voriibergehende Amaurose kann durch einen lokalen 
Vasospasmus' auftreten. 

Man kann beide Formen vereint finden. So beobachteten 
wir einen P·atienten, bei dem zugleich mit der Blutdrucksteige­
rung und der Angina pectoris eine starke Blasse des ganzen 
linken Armes auftrat. 

Angina pectoris bei schweren Anamien. 
Bei schweren Anamien, besonders pernizi6sen Anamien, 

kommen anginose Schmerzen, meist nach Anstrengungen vor, 
die vollkommen verschwinden, sobald sich der Blutst'atus 
bessert. Auch sie werden auf eine Minderdurchblutung des 
Herzmuskels (infolge der Anamie) zuriickgefiihrt; es scheint, 
dall bei den meisten Fallen dieser Art auch eine organische 
Gefallerkrankung, meistens eine Koronarsklerose, neben der 
Anamie vorhanden ist. 

Angina pectoris bei paroxysmalen Tachykardien. 
Es ist seit langem bekannt, dall bei paroxysmalen Tachy­

kardien Schmerzen in der Herzgegend mit Ausstmhlungen 
gegen den link en Arm vorkommen. Erst in neuerer Z'eit wurde 
man aber darauf aufmerksam, dall diese Schmerzen nicht immer 
nur ein wenig beachtetes Symptom einer paroxysmalen Tachy­
kardie sind, dall sie vielmehr so sehr in den V ordergrund treten 
konnen, dall sie die falsche Diagnose "Angina pectoris" ver­
anlassen. 

Es ist nicht seIten, dall bei der paroxysmalen Tachykardie 
das Herzjagen selbst nicht empfunden wird. Klagt nun der 
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Kranke tiber einen Schmerz, der mit 'allen "charakteristischen" 
Zeichen eines Angina-pectoris-Schmerzes plOtzlich einsetzt und 
minuten- his stundenlang anhalt, dann wird haufig nicht er­
kannt, da.B hier die Angina pectoris n'Ur Symptom einer meist 
relativ harmlosen Tachykardie oder eines V orhofflimmerns ist. 

Es gibt 'au.Berdem auch paroxysmale Tachykardien, die nur 
nach Arbeit auftreten; sind sie mit Schmerzen verbunden, dann 
scheint auf Grund der Anamnese die Angina pectoris sicher; 
das Herzklopfen, tiber das manche Kranke dieser Art klagen, 
wird schon darum nicht beachtet, weil auch Kranke mit Ko­
ronarsklerose, Mesaortitiden, Herzklopfen im Angina-pectoris­
Anfalle empfinden. Tritt der Tachykardieanfall, wie es oft der 
Fall ist, ganz unvermutet in Ruhe auf und ist er von einem 
stundenlangen Schmerz begleitet, so wird haufig falschlich eine 
Koronarthrombose angenommen. Besonders bei jenen Kranken, 
die schon au.Berhalb der paroxysmalen Ta.chykardien tiber 
Schmerzen nach Anstrengungen klagen, aber auch bei bis dahin 
schmerzfreien Kranken, die eine Koronarsklerose, Mesaortitis 
mit Koronarstenose, eine Mitralstenose, eine Aortenstenose 
haben, kann es dann, wenn eine paroxysmale Tachykardie 
dazukommt, zu den schwersten Schmerzanfallen kommen, die 
durch Nitroglyzerin oft nicht oder nur ganz vortibergehend ge­
bessert werden. 

Die starke Frequenzbeschleunigung bei der Tachykardie 
fUhrt zu einer sehr betrachtlichen Erhohung des 02-Bedlirf­
nisses des Herzmuskelos, das aber beim Vorhandensein von 
StOrungen im KoronarkreislMlf nicht gestillt werden kann. Wie 
bei jeder paroxysmalen 'l1achykardie kann auch bei diesen 
Fallen Erbrechen im Anfalle 'auftreten. 

Eine Differentialdia'gnose wird besonders dann schwierig 
sein, wenn der Kranke nicht im Tachykardie-Anfalle, ,sondern 
nachher zum ersten Male untersucht wird. Geschieht dies un­
mittelbar nach dem Anfalle, dann wird man aus dem Fehlen der 
Zeichen eines Koronarverschlusses die richtige Diagnq-se ver­
muten. Sieht man aber den Kranken erst einige Zeit nach dem 
AnfaHe, dann wird es sehr schwierig sein, die wahre Ursache 
des Schmerzes zu erkennen. Die Kenntnis yom Vorkommen 
von paroxysmalen Tachykardien beim betreffenden Krankell, 
das Vorhandensein von gehauften Extrasystolenzwischen den 
Anfallen wird manchmal zur Diagnose fUhren. 

Es ist klar, da.B die Prognose und Behandlung dieser 
Angina-pectoris-Form eine ganz andere ist als die der in den 
frliheren Abschnitten beschriebenen Angina-pectoris-Arten. 
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"Vir konnten oft durch die Darreichung von Chinin diese Form 
der "Angina pectoris" heilen. 

Angina pectoris bei Lungenembolien. 
Da.B bei liungenembolien anginose Sehmerzen vorkommen, 

wurde schon S. 30 erwahnt. 
Eine Lungenembolie kann zu allen Erscheinungen flihren, 

die wir bei der Koronarlhrombose finden. Es tritt ein stun den­
langer Schmerz hinter dem Brustbein 'auf, begleitet von einer 
Blutdrucksenkung, einer Leukozytose; es folgt Fieber, das 
Bild des Schocks ka:nn auftreten, das Ekg ist schwer ver­
andert 'Und gleicht ganz den Ekgen, die man auch bei der Ko­
ronart,hrombose finden kann; es tritt auch zuweilen '6ine Durch­
wanderungsperikarditis ,auf, was die Differentialdiagnose noeh 
schwieriger gestaltet. 

Eine Unterscheidung zwischen den beiden Krankheits­
bildern ist au.Berordentlioh schwierig, j'a oft unmoglich. Es gibt 
FaIle, bei denen sie nie gelingt. Es ist nattirlich, da.B man bei 
Bettlagerigen und frisch Operierlen eher an eine Lungenembolie, 
bei Patienten, die schon lang'e tiber Herzbeschwerden klagen, 
eher 'an eine Koronarthrombose denken wird. Wir mtissen aber 
bedenken, da.B beide Ereignisse, Koronarthrombose sowohl wie 
Embolie bei ganz Gesunden, ohne Vorboten beobachtet werden. 
Die Venenthrombose kann ganz u'llerkannt geblieben sein. Das 
gilt vor allem flir die traumatische Thrombose, die erst einige 
Zeit nach einem leichten, schon liingst vergessenen Trauma 
schmerzlosauftritt. 

In den spateren Tagen kann der Ausfall der Senkungs~ 
probe helfen. Bei der Koronarlhrombose ist die Senkungsge­
schwindigkeit der roten Blutkorperchen mit gro.Ber Regelma.Big­
keit beschleunigt, bei der Lungenembolie nur unwesentlich er­
hoht und auch das nur bairn Vorliegen von Komplikationen. 

Abgesehen von dem au.Barordentlich heftigen "Koronar­
thrombosen"-Schmerz, findet man bei Lungenembolien auch 
haufig ktirzer dauernde, weniger heftige Schmerzen, die immer 
wieder kommen und abklingen. Sie dauern oft nur Minuten und 
werden durchiNitroglyzerinbeseiUgt. Ieh werde alljii;hrlich mehr­
mals zu Kranken gerufen, die werrige Tage nach einer ab­
dominellen Operation sind, und erfahre schon im Vorzimmer, 
welches Pech der Kra1l'ke habe; er habe kaum die schwere 
Operation tiberstanden, da tritt eine Angina pectoris auf! Diese 
Schmerzen verschwinden in wenigen Tagen vollstandig und 
kehren nicht mehr wieder. 
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Nicht selten kommen auch Patienten (haufiger noch Pa­
tientinnen) zum Arzt und klagen tiber Beklemmungen und Herz­
klopfen. Wenn die Untersuchung nichts Albnormes ergibt, so 
verschreibt man Baldrian und nimmt eine Neurose am. Wieder­
holt fanden wir an den unteren Extremitaten diesel' Patienten 
thrombosierte Venenknoten, die keine Schmerzen verursacht 
hatten, so dan die Patienten dartiber nichts berichten. Sehr oft 
handelt es sich urn Angehorige von Berufen, bei demen Varizen 
und Venenthrombosen so haufig vorkommen, dan die Patienten 
es nicht mehr erwa;hnen. Ein Zinkleimverband und die An­
wen dung del'S. 36 besprochenen Mittel kann rasche Heilung 
bringem. lch zweifle nicht daran, dan auch diese Patient en 
kleine Lungenembolien durchgemacht haben. 

Die Entstehung und Behandlung diesel' Zustande, bei 
denen ein "Pulmokoronarreflex" wirksam ist, wurde schon be­
sprochen. 

Angina pectoris bei den Hyper- nnd den Hypothyreosen. 
Bei Hyperthyreosen sind anginose Schmerzen nicht selten. 

Sie treten nicht nach bestimmten Anlassen auf, z. B. nicht nul' 
nach Bewegung, sondern auch in Ruhe, des Nachts. Mangelnde 
Durchblutung des tibererregt arbeitenden Herzens dtirfte die 
Ursache sein. In manchen Fallen, besonders bei alteren In­
dividuen, liegt e1ne leichie Koronarsklerosevor. Diese hatte 
fUr sich allein keine Schmerzen veranla1lt; durch das Hinzu­
treten einer Hyperthyreose und die durch sie veranla1lte Mehr­
arbeit des Herzens werden erst die Schmerzen ausgelOst. Eine 
J odhyperthyreose - wie wir si'e in Wien nicht selten nach 
Gebrauch von Jod bei Sklerosen sehen - kann der Krankheit 
zugrunde liegen. 

Eine subtotale Thyreoidektomie kann ausgezeichnete Bes­
serungem bringen. 

Auch bei der Hypofunktion del' Schilddrtise, beim Myx­
odem, kann man Anfalle vonanginosen Schmerzen finden. Tat­
sachlich scheint ja das Myxodem, das mit einer sehr betriicht­
lichen Hypercholesterinamie einhergeht, das Auftreten einer 
Arteriosklerose zu begtinstigen. 

Bei zahlreichen Myxodemkranken, die nicht tiber anginose 
Schmerzen klagen, treten diese sofort auf, sobald kleinste 
Dosen von Thyreoidea gegeben werden. Auch eine Entfettungs­
therapie mit Schilddrtisensubstanz kann eine Angina pectoris 
auslOsen. Bei diesen Fallen dtirfte schon vorher eine Koronar­
erkrankung bestanden haben. 
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Die Angina pectoris im Klimakterinm und bei Unterfunktion 
der Ovarien. 

Viele Frauen bleiben im Klimakteriu'lll beschwerdefrei. 
Bei nicht wenigen treten aber auBerordentlich heftige und 
quiiJende Zustande auf. Die Frauen klagen tiber Herzklopfen, 
Beklemmungen, Hitzewallungen, starkes Schwitzen und Herz­
schmerzen. Dieae Schmerzen werden in der Herzgegend selb8t 
empfunden, sie strahlenaber auch gegen den linken Arm zu, 
in den Nacken, zwischen dieSchultern aus. Sie kommen ohne 
jeden AnlaB, auch in Ruhe, sogar in Bettr:u:he, dauern nur 
wenige Minuten und konnen mit Angstgeftihlen vel'bunden sein. 
AuBerdem wird tiber Atemnot geklagt. Genaueres Befragen, 
eine kurze Beobachtung der Kranken zeigt aber, daB es sich 
nur urn das Bediirfnis handelt, tief zu seufzen. Dieser immer 
wieder, oft mehrmals in der Minute wiederkehrende tiefe Atem­
zug bringt Erleichterung. 

Diese Beschwerden werden mit auBerordentlicher 1.,eb­
haftigkeit geschildert. Besteht auBerdem die zu dieser Zeit 
haufige Reizbarkeit und die wechselnde Stimmungslage, und ist 
dem Arzt der Zus,ammenhang mit dem KHmakterium klar, dann 
wird von einer klimakterischen Neurose gesprochen. Es wird 
Brom und Valeriam:a gegeben und zugewartet; in einigen Mo­
naten oder Jahren klingen diese Beschwerden abo 

Nicht selten findet aber der untersuchende Arzt eine sehr 
erregte Herztatigkeit; das Herz kann sogar etwas vergroBert 
sein; man hort Gerausche, der Blutdruck, und zwar der systo­
lische und der diastolische sind nicht unbetrachtlich erhOht. 
Das Elektrokardiogramm ist schwer verandert. Alle diese Be­
funde im Verein mit den anamnestischen Angaben veranlassen 
die Diagnose Angina pectoris durch eine Koronarsklerose. 

Die Erfahrungen der letzten J,ahre haben aber gezeigt, daB 
die elektrokardiographischen Veranderungen allen Frauen mit 
den frii'her geschilderten Beschwerden gemeinsam Bind und daB 
die Beschwerden durch relativ kleine Dosen von FoIlikel­
hormon verschwinden und das Elektrokardiogramm gleich­
zeitig normal wird. Es 'handelt sich nicht urn eine primare Er­
krankung des Herzmuskels oder der Koronararterien, sondern 
nurum eine Storung, die Folge des Ausfalls der TiUigkeit der 
Keimdriisen ist. 

Diese Deutung wird durch die Erfahrung gestiitzt, daB das 
Aussetzen der Hormontherapie die Beschwerden und die Ekg­
Veranderungen wieder auftreten IaBt. 
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Die Veranderungen im Ekg (Senkung des Zwischenstiicks 
in allen Ableitungen, besonders in Ableitung II; Niedriger­
werden oder Negativitat der T-Zacke) sind derart, dafi man auf 
eine schwere Myok'ardschadigung schlie1len mufi. Es gibt natiir­
lich alle "Obergange. Nach unseren bisherigen Erfahrungen 
scheint es aber fraglich, ob eine primare Myokardschadigung 
vorliegt. Wahrscheinlioher ist die Annahme, dafi auch bei 
dieser Form der Angina pectoris e1ne Gefafistorung funktio­
neller Art vorliegt. Der Ausfall der normalen Tatigkeit der 
Keimdriisen fiihrt zu einer bedeutenden Mehrbildung verschie­
dener Hypophysenhormone, welche wieder andere Drusen mit 
innerer Sekretion, wie die Schilddriise, Nebenniere, anregen. 
Dadurch und durch die direkte verengernde Gefafiwirkung des 
Hypophysenhintedappenhormons kommt es zu einer Ver­
engerung des koronaren Gefafisystems hei ,gleichzeitiger Ver­
starkung der Herz·arbeit und so zu einer relativ verminderten 
Herzdurchblut'llng. Fiir diese Deutung spricht vor allem der 
manchmalerstoonlioh rasche Wechsel der Ekg-Veranderungen. 

Es gehOrt zu den grofiten Wundern der heilenden Medizin, 
wenn die Patientinnen unter der Wirkung der Zufuhr von 
Follikelhormon ruhiger werden, die Zeichen der "Oberfunktion 
der Schilddriise sieh riickbilden, die Herzbeschwerden und die 
Veranderungen des EI,ektrokardiogramms verschwinden. Die 
Patientinnen (und ihre Umgebung) atmen richUg auf. 

Von grofi'er praktischer Wichtigkeit ist die Erfahrung, dafi 
dieselben Besc:fuwerden und dieselben Elektrok!ardiogramme 
aueh bei sonst gesunden Jugendlichen mit Zeichen von Unter­
funktion der KeimdrUsen gefunden werden und eben falls durch 
die Zufuhr von Follikelhormon beseitigt werden. 

Diese Frauen und jungen Madchen klagen u.ber Herz­
klopfen, Herzschrmerzen, das Herz ist auch hier sehr erregbar. 
Die Blutdruekveriimderungen fehien interessanterweise. Bestehen 
aber Gerausche, subfebrile Temperaturen, Zeichen einer Herz­
muskeischadigung im Elektrokardiogramm, dann wird mit 
Riicksicht ,auf das jugendliche Alter eine Myokarditis 'angenom­
men. Die Patienien werden durch Monate im Bette gehalten, 
die Tonsillen werden entfernt, die Zahne werden gerissen, 
sobald das kleinste Gramulom gefunden wird, man injiziert 
Prontosil, Argochrom, Trypaflavin und ahnliche Stoffe, bis die 
Beschwerden oder die objektiven Zeichen - sicherlich nicht 
durch diese Behandiung - endlich verschwinden. Sehr oft 
handelt es sich urn Frauen von asthenischem Habitus, manchmal 
besteht eine Hypoplasie des Genitales. 

Scherf, Herzkrankheiten. 4. Aufl. 12 
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Nicht immer ist durch die Anamnese eine Storung der 
Menstruation zu erheben. Auch bei Frauen im Klimakteril1ffi 
konnen die Beschwerden und die objektiven Zeichen einc Zeit 
vor der Menopause oder erst Jahre nachher auftreten! 

So hat uns das Studium des Elektrokardiogramms dieser 
Fmuen gezeigt, dall wir (im Klimakterium) bisher oft dort 
eine Neurose angenommen haben, wo eine gar nicht geringe 
Schiidigung des Herzmuskels best and, und dall wir (bei Ju­
gendlichen mit Storungen der Ovarialfunktion) oft dort, wo 
eine leicht zu behandelnde Erkrankung vorlag, eine viel ernstere 
Affektion des Herzens falschlich diagnostizierten. 

Nunmehr wird uns auch die ·alte klinische·Erfahrung ver­
standlich, dall Klappenfehler oder Hochdruckpatienten, die 
jahre- oder sogar jahrzehntelang in einem 3!usgezeichneten Zu­
stan de waren, im Klimakterium schwer dekompensiert werden 
und ganz hochgradige Herzerweiterungen sozusagen tiber 
Nacht auftreten. Man wird aIle diese Frauen (schon vor 
der Menopause) unter sorgfaltiger Oberwachung halten mtissen 
mid rechtzeitig F·ollikelhormon geben! 

Interessanterweise hat man schon seit langem ohne tat­
sachliche Begrtindung, nur auf Grund des anginosen Oha­
rakters der Beschwerden, bei den Frauen im Klimakterium mit 
bestem Erfolge Misch'll1lgen verwendet, welche Theobromin 
und Nitroglyzerin, ·also gefallerweiternde Mittel enthalten. Man 
kennt auch seit vielen Ja:hren das Krankheitsbild der Akro­
zyanose und weill, dall diese Storung der peripheren Durch­
blutung bei jungen Frauen mit ovarieller Insuffizienz vor­
komint. Die gefiifierweiternde Wirkung des Follikulins ist 3!uch 
aus zahlreichen experimentellenUntersuchungen bekannt; sie 
hat auch in der Therapie bei der Behandlung der peripheren 
Gefiillerkran'kungen Eingang gefunden. 

Beim Manne wird bekanntlich das Vorkommen aines Zu­
standes entsprechend dem Klimakterium der Frau geleugnet. 
'I'atsachlich findet man ·auch beim M·anne dieentsprechenden 
Ekg-Veranderungen nicht. Wemi sle tiberhaupt vorkommen, 
sind sie jedenfalls unvergleichlich seltener. 

Die Behandlung der eben geschilderten Zustande mull -
wie jede Hormontherapie - individuell erfol-gen. Bei noch men­
struierten Jugendlichen gibt man am besten in den ersten 
8-10-12 Tagen nach der Menstruation 3000-5000 E. eines 
Follikelhormonpraparates (Folipex, Menformon, Progynon). 
Ahnlich dosiert manbei noch menstruierten Frauen im Klimak­
terium. Nach der Menopause gibt man 12-20 Tage lang taglich 
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5000 E. eines Follikelhormonpdiparates in Form von Tabletten 
oder Suppositorien und verordnet nach eingetretener Besserung 
entsprechend kleinere Mengen weit'er. Manchmal sind i. m. In­
jektionen von 10 000 oder 50 000 E. nicht zu umgehen. Daneben 
werden, je nach Bedarf, die schon erwahnten Theobromin­
mischungen oder Brom, Valeriana gegeben. 

Ais Beispiel diene folgendes Rezept: 

Natr. phenylaethylbarbitur. . 0,05 
Calcii bromati . . . . . . . 3,0 
Tct. valerian. ....... 15,0 
Theobrom. natrii salicyl. 4,0 
Piperacini . . . . . . . . . 3,0 
Syr. corticis aurantii . . . 20,0 
Aquae dest. ...... . . .ad 200,0 

S. 2mal taglich 1 ElHoffel. 

SchluBbesprechung. 
Dberblicken wir aIle aufgezahlten Formen von Angina 

pectoris, so zeigt es ,sich, dafi bei allen die Entstehungsursache 
des Schmerzes letzten Endes in demselben abnormen Geschehen, 
in der Minderdurchblutung des Herzmuskels Hegt. Sie erzeugt 
den Schmerz beim Koronarverschlufi, sie ist - wie da<s Elektro­
kardiogramm bewiesen hat - bei der Koronarstenose, bei den 
Tachykardien, bei den Anamien und bei den Angina-pectoris­
Schmerzen der Aortenklappeninsuffizienzen 'lind Blutdruck­
krisen die U rsache des Schmerzes. 

Nicht erwiesen ist es, ob die Anoxie des Muskels allein, 
oder - was wahrscheinlicher ist - die in ihrem Gefolge auf­
tretende Anhaufung von abnormen Stoffen im Herzen den 
Schmerzreiz abgibt. Der Herzmusk,.el selbst scheint nicht 
schmerzempfindlich zu sein, ebensowenig wie die Leber, die 
Lunge. Sind bei einer Myokarditis Schmerzen vorhanden, dann 
konnen sie auch durch die haufige Miterkrankung der GefaJle 
erklart sain. Es scheinen aber Schmerznerven in der Adventitia 
der Koronargefafie zu verlanfen und die Reizung dieser Nerven 
dtirfte die Ursache des Anginaschmerzes sein. Auch der Grad 
der Anoxie allein ist flir die Starke des Schmerzes nicht aus­
schlaggebend. Dafi unter anderem auch die Sensitivitat des 
Kranken mitspielt, wurde schon S.141 erwahnt. 

So sind fastalle der ,so tiberauszahlreichen alteren 
Theorien zur Erklarung der Angina pectoris gegenstandslos 
geworden. Erstens darum, weil Angina pectoris nichts Ein-

12* 
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heitliches darstellt und - wie wir sahen - der Diagnose 
immer ein kennzeichnendes Beiwort (z. B. Angina pectoris bei 
Koronarstenose, Angina pectoris bei Koronarthrombose) bei­
gegeben werden muE. Vor aHem aber darum, weil die For­
schungsergebnisse der letzten Jahre gezeigt haben, daE frUher 
sehr bekannte und viel dislrutierte Erklarungen, wie die Aorten­
dehnung, del' Koronarkrampf, mit den neueren Befunden nicht 
vereinbar sind. Gegen die Aortendehnung ·als Ursache des 
Schmerzes spricht die schwere Elektrokardiogrammveranderung 
wahrend des Schmerzes bei fast allen Arten der Angina pectoris, 
Veranderungen, die beweisen, daE eine Anoxie des Herzmuskels 
vorliegt. Gegen den Koronarspasmus in dem Sinne, daE alle 
GefaEe oder groEere GefaEbezirke durch Krampf verschlossen 
sind, spricht die Tatsache, daE immer d8inn, wenn ein solcher 
GefaEspasmus (z. B. durch die Injektion von v,asopressin) 
experimentell erzeugt wird, in kUrzester Zeit Herzstillstand ein­
treten muE. Wir brauchen, wie aus den vorausgegangenen 
AusfUhrungen folgt, durchaus nicht die Annahme eines Ko­
ronarkrampfes, um die 8chmerzentstehung erkliirenzu kon>nen. 
Wenn wir auch den Koronarkrampf ableh>nen, so mUssen wir 
doch zugeben, daE auch bei normalen KoronargefaEen durch 
eine mshr oder minder starke Verengerung des Lumens odeI' 
durch das Ausbleiben einer ,bei Mehrbeanspruchung notwendi­
gen Erweiterung der KoronargefaEe eine relative Minderdurch­
blutung des Herzens und deshalb anginose Schmerzen auf­
treten konnen. 

Man mruE bedenken, daE die Koronararterien vom Vagus 
verengt werden und daEein Dauertonus besteht, del' - me 
wir sahen - sahr leicht von den verschiedensten Stellen des 
Korpers aus reflektorisch beeinfluEbar ist. Die Angina pectoris 
bei einer Lungenembolie, bei Blutdruckkrisen lUnd normalen 
KoronargefiiEen, die ,anginosen Schmerzen bei Tachykardien, 
im Klimakoorium gehoren hierher. Bei allen diesen Zustanden 
kommen wiraber ohne die Annahme eines zum VerschluE des 
Lumens fUhrenden "Krampfes"aiUs. 

Immer noch ist die Angina pectoris ein Problem und die 
FUlle der neueren Erkenntnisse der letzten Jahre liiEt hoffen, 
daE in naher Zulrunft weitere Forschungsergebnisse das Ver­
standnis dieser so wichtigen Frage erleichtern werden. 
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Auch die Herzneurosen geharen zu jenen Krankheiten, 

denen der Arzt im Krankenhause nur ausnahmsweise begegnet, 
die aber in der Praxis aufierordentlich haufig sind. Es handeIt 
sich um sehr vielgestaltige Krankheitsbilder, deren Erkennung 
oft schwierig ist und deren Behandlung viel Erfahrung, Takt· 
geflihl und Menschenkenntnis erfordert. 

Die Beschwerden -sind mannigfaltig. Herzklopfen, Herz· 
schmerzen, Atemnot stehen auch hier - wie bei den organi· 
schen Herzerkrankungen - im V ordergrunde. Der erfahrene 
Arzt wird aber mit wenigen Fragen herausfinden, dafi das 
Herzklopfen und der Schmerz unabhangig von jedem aufieren 
Anlafi Cabgesehen etwa von Aufregungen) auftreten, dafi die 
Beschwerden haufig in Ruhe, "flir Stunden" bestehen und kar· 
perliche Anstrengungen keine eindeutige Rolle als aus16sende 
Ursache spielen. Die Atemnot besteht in einem periodisch auf· 
tretenden Zwang, einmal tief aufzuatmen Cein Seufzer der Er· 
leichterung, besondel's haufig bei Frauen, im Klimakterium!); 
objektiv findet man manchmal eine frequentere, .gehr unregel· 
mafiige Atmung. Schlaflosigkeit, Neigung zum Schwitzen, Un· 
ruhe, Angstzll'stande, Unfiihigkeit, sich zu konzentrieren, zu 
arbeiten, erganzen das Bild. Nicht jeder Kranke macht einen 
Eindruck, den schon der Laie als "nervas" bezeichnet; die 
Patienten kannen eine grofie aufierliche Ruhe zur Schau 
tragen. Von Bedeutung ist die Tatsache, dafi der Schmerz bei 
der Herzneurose fast nie ausstrahlt. 

Flir die richtige Diagnose ist eine sorgfaltige Anamnese 
von ganz besonderer Bedeutung. 

Die Untersuchung ergibt mei'st durchaus normale Befunde. 
Man kann aber auch eine libererregte Herztatigkeit, wie bei den 
Hyperthyreosen, finden; es kann eine Tachykardie bestehen, 
die 150 Schlage in der Minute libersteigt; der PuIs kann sehr 
labil sein und bei den kleinsten Erregungen und Anstregungen 
stark in die Hahe gehen; auch leichte Blutdruckerhahungen, 
besonders nach Anstrengung, ,sind nicht seIten. 
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Manche Kranke dieser Art gehoren zu !ener Gruppe, die 
von englischen Autoren als "irritable heart", "soldiers heart" 
abgegrenzt wurde. Sie wurde bason-ders bei Kranken mit 
sitzender Lebensweise, die unfahig waren, korperliehe Arbeit 
zu leisten, im Kriege gefunden. 

Trotz dieser negativen Untersuchungsergebnisse ist die 
Abgrenzung der Herzneurosen von organischen Herzerkran­
kungen und auchvon Erkrankungen anderer Organe manchmal 
sehr schwer. Die Erfahrung der letzten Jahre hat !a gezeigt, 
dall allerschwerste Myokarderkrankungen mit einem normalen 
Perkussions- und Auskultationsbefund einhergehen konnen 
(s. S. 123); dazu kommt noch, dall sehr oft aJIlf eine organische 
Erkrankung ein neurotischer Symptomenkomplex aufgepfropft 
sein kann. Wie viele der Kranken, die lange Zeit als Neurosen 
angesehen wurden, haben eine Myokarditis, wie viele eine Ko­
ronarsklerose, eine beginnende Endokarditis! Auch Hyper­
thyreosen, beginnende Lungentuberkulosen, Hirntumoren wer­
den oft lange Zeit als Neurosen gefiihrt. 

Die Zeit, da Extrasystolien, paroxysmale Tachykardien und 
Vorhofflimmern im Kapitel Neurosen des Herzens abgehandelt 
wurden, liegt noch nicht sehr weit zuruck. 

Eine haufige Gruppe von Patienten, bei denen noch bis in 
die letzte Zeit hinein eine Neurose angenommen wurde, bilden 
die Frauen mit ovarieller Insuffizienz (S. 176). 

Patient-en mit Herzneurosen, Neurosen uberhaupt, sind 
Kranke und muss en als solche behandelt werden. Sie leiden 
unter ihren Beschwerden und ihre Umgebung leidet mit ihnen. 
Es ist deshalb volIkommen verfehlt, den Kranken zu sagen, ihre 
Beschwerden seien nur "eingebildet", sie waren vollkommen 
gesund, alles ware nur "nervos". Der Patient hat nun einmul 
seine Beschwerden und empfindet es unangenehm, dall seine 
Umgebung ihm nunmehr, nachdem sie das Urteil des Arztes 
horte, nichts mehr glruubt. Viel richtiger ist es, den Kranken 
und 'seine Umgebung, den Tatsachen entsprechend, daruber auf­
zuklaren, dall wohl keine organische Erkrankung vorliegt, die 
gefiihrlich ware oder zu Komplikationen fuhren konnte, dall 
aber eine Veranderung der Herznerven besteht, die viel Ruck­
sichtnahme erfordert, die sorgfaltig behandelt werden mull, die 
aber bestimmt, ohne Folgen zu hinterlassen, heilbar ist. Wie 
viele Neurosen verschwinden, sobald nur die Umgebung, ver­
anlallt durch den Arzt, sich anders zu den Kranken einslellt! 

Es ist verfehlt, bei der Therapie das Hauptgewicht auf die 
medikamentose Behandlung zu legen. B:rom und Valeriana 
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sind gute, wertvolle Unterstlitzungsmittel, sie aHein helfen aber 
selten. Da Brom und ¥aleriana in Laienkreisen zu sehr be­
kannt sind und gerade-bei den Neurosen eine gewisse suggestive 
Kraft der verwendeten Mittel wichtig ist, verschreibt man die 
beiden Medikamente am besten in Form eines Spezialpraparates, 
aus des sen Namen die Zusammensetzung nicht ohne weiteres 
ersichtlich ist. 

Viel wichtiger ist aber die Psychotherapie, fUr die Er­
fahrung, auch ohne besondere spezielle Schulung, notwendig 
ist. Ein genaues Befragen, Eingehen auf die Beschwerden solI 
einen engeren Kontakt zwilschen dem Kranken und dem Arzt 
herbeifUhren. Sehr oft wird es dann gelingen, in hauslichen 
oder berufliehen Zwistigkeiten, in materiellen oder sexuellen 
Sorgen den Keirn zur Neurose zu entdeck'en; eine entsprechende 
Beratung, Aufklarung, Ermutigung oder Trost heUen aufier­
ordentlich vial. Der Kranke mufi das GefUhl haben, ernst ge­
nommen zu werden! 

Bei FiiJlen mit starker, aueh objektiv feststellbarer "Ober­
erregbarkeit des Herzens mufi eine tonisierende Behandlung 
und eine aJlmahlich ansteigende "Obung'stherapie durchgefUhrt 
werden. 

Kaum je hat man so sehr das GefUhl, dem Kranken ge­
holfen zu haben, kaum je erwirbt man sich so dankbare Pa­
tienten als bei dieser vielfach so vernachlassigten Krankheits­
gruppe. 

Wie bei den Neurosen anderer Organe, so wurden frUher 
auch bei der Besprechung der Herzneurose zahlrei~he Zustande 
angefiihrt, die haute schon abgetrennt werden konnen. 

Die Hypotension. 
Die Meinungen darUber, welehe Blutdruekwerte noeh als 

normal geIten dUden, gehen ·auseinander. Die Variationsbreite 
des Blutdruekes des Gesunden ist so grofi, dafi noch keine 
Einigkeit darUber besteht, von welcher oberen Grenze der 
Blutdruek unbedingt als zu hoch und von welcher unteren 
Grenze er als zu niedrig angesehen werden mufi. Einen systoli­
schen Blutdruck unter 100 mm Hg darf man aber wohl als 
Zeichen einer Hypotension auffassen, besondel"s dann, wenn es 
sich urn einen Erwachsenen oder gar urn ein aIteres Individuum 
handelt. 

Die symptomatische Hypotension findet man im Verlaufe 
zahlreicher Erkrankungen. Sie ist bekannt beim Morbus 
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Addison, man findet sie beim <Schock, Kollaps, beim Emphysem, 
bei der Tuberkulose, beim Ikterus, der Leberzirrhose, im Fieber, 
bei der Koronarthrombose und anderen Zustanden mehr. 

Man findet eine Hypotension auch bei sonst vollkommen 
gesunden Menschen; sie scheint haufigauch familiar vorzu­
kommen. Sie wird oft zufiillig entdeckt, da sie keine Beschwer­
den macht; dann ist es, wie beim Hochdruck, ein grober Fehler, 
dem Kranken etwas von seinem niedrigen Druck zu erzahlen. 
Der Laie ist dann gIeich tiberzeugt, schwer krank zu sein, und 
in den letzten Jahren, seitdem die Hypotension besser bekannt 
ist, begegnet man gar nicht selten angstlichen Patienten, die 
durch die Bemerkung ihres Arztes, sie hatten einen zu niedri­
gen Blutdruck, in Unruhe versetzt wurden. In Wirklichkeit 
kann eine essentielle Hypotension nie zu bedrohlichen Kom­
plikationen ftihren, und auch dann, wenn sie Besclhwerden 
macht, spricht man bessel' von einer Anomalie,als von einer 
Erkl'ankung. Nach grofien Statistiken bleibt sogar die Mor­
talitat der Kranken mit niedrigem Blutdruck weit hinter del' 
errechneten Durchschnittsmorbalitat gleichaltriger Patienten 
mit normalem Blutdruck zurtick. Die Prognose dieses Zu­
standes istalso durchaus gtinstig. 

Sind tiberhaupt Beschwerden vorhanden, 'so bestehen sie 
meist in Mattigkeit, Schwindelgeftihl, gelegentlichen Ohn­
machtsanfallen, besonders bei brtiskem "Obergang von liegender 
zu aufrechter Haltung, Kopfschmerzen, rascher Ermtidbarkeit. 

Eine medikamentose Behandlung ertibrigt sich in del' 
Regel. "Obungstherapie, Training, das Anlegen einer Leibbinde 
bei Enteroptose, entsprechende Beruhigung, reichen ami. Mtissen 
aus irgendeinem Grunde doch Medikamente gegeben werden, 
dann wendet man ein Tonikum an, eventuell auch Strychnin. 

Es ist ein groEer, oft begangener Fehler, solchen Kranken 
Ephetonin, <sympatol und ahnUche Mittel zu geben. Man 
vergesse nie, daE es nicht gut moglich sein kann, den niedrigen 
Blutdruck diesel' Kranken eventuell durch Jahrzehnte mit 
Medikamenten hoher zu halten; das ist schUeEUch nach den 
vorausgegangenen AusfUhrungen auch nicht notwendig. 

Vom langere Zeit 'anhaltenden Tiefdruck ist eine andere 
Form ·abzutrennen, bei del' systolischer und diastolischer Blut­
druck nul' vorubergehend absinken. Es handelt sich um die 
FaIle von paroxysmaler Hypotension beirn Vbergang von del' 
horizonbalen Lage 'zur aJUfrechten HaUung. 

Normalerweise andert Si0h hierbei del' Blutdl'uck nul' 
wenig, gelegentHch wird ein leichter Anstieg gefunden. Bei 



Ohnmacht. 185 

manchen Krarrken tritt aber eine so bedeutende Senkung der 
Druckwerte ein, dafi eine Messung kaum moglich ist und der 
Patient bewufitlos zusammenstiirzt. Man spricht von einer 
orthostatischen, arteriellen Anamie. Diese Anamie betrifft 
nicht nur das CerebDum, sondern sicher auch die thoralmlBn 
Organe. Das Herz wird dahei mefihar kl'einer, das Ekg wird 
durch die schlechtere Durchblutung des Muskels deutlich ver­
andert; die obere Korperhalfte zeigt eine blasse Hautdecke. 
Man findet diese Storungen bei Erkrankungen der Hypophyse 
und des Zwischenhirns, man hat sie nicht selten bei der Tabes 
beobachtet, manchmal findet man keinerlei andere Krankheits­
zeichen. Das Zustandsbild diirfte durch ein Versagen der zen­
tralen oder peripheren Kreislaufregulationen zust'ande kommen. 

Die Therapie mit Hypophysen- und Nebennierenhormonen 
ist erst im Stadium der Erforschung. 

Ohnmacht, Morgagni-Adams-Stokes-Anfalle. 
Vielfach werden vom Laienpublikum Ohnmachtsanfalle auf 

eine organische Herzerkrankung zuriickgefiihrt. 
Sehr haufig trifft diese Annahme nicht zu. Auch bei Pa­

tienten ohne eine Kreislauf- oder Herzerkrankung konnen bei 
plotzlichen Erregungen Anfiille von Bewufitlosigkeit auftreten. 
Es gibt Patienten (zumeist Frauen), die in Ohnmacht fallen, 
sobald sie eine offene Wunde oder Blut sehen, die bewufitlos 
hinstiirzen, wenn sie einem Leichenzug begegnen, wenn sie in 
einem iiberhitzten Raume verweilen. 

Bei sonst gesunden Hypotonikern, bei "vasolabilen" Kran­
ken, kann beim raschen Aufstehen nach langerem Liegen oder 
bei Erregungen, durch Versagen von Ge£afire£lexen eine Dber­
ftillung der Eingeweide mit Blut und eine Blutleere im Kopfe 
auftreten. Blasse, fast unfiihlbarer, sehr frequenter (selten -
durch Vagusreizung - langsamer) PuIs, sehr niedriger Blut­
druck im Anfalle, Schwitzen Seufzen, Gahnen und grofie 
Schwache nach seinem Abklingen sind die wichtigsten Zeichen 
dieses Zustandes. Besonders haufig ist er nach Infektions­
krankheiten, bei akuten M.agen-Darmkatarrhen. Typisch ist 
diese Erscheinung bei gesunden, hochaufgeschossenen jungen 
Leuten, wenn sie langere Zeit ruhig stehen miissen; das Blut 
sammelt sich in den unteren Korperp'artien, in den oberen Re­
gionen (Schadel, nach elektrokardiographischen Untersuchun­
gen auch im Herzen) tritt eine "arterielle Anl:i:mie" auf. 

Auch bei plOtzlich mit voller Gewalt einsetzenden, sehr 
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heftigen Schmerzen (Koronarthrombose, Nephrolithiasis) ist 
eine Ohnmacht nicht selten. 

Bei Herzkranken, die durch einen kleinen, kaum fiihlbaren 
PuIs ausgezeichnet sind, z. B. Mitralstenosen und Aorten­
stenosen im K:nopflochstadium, gibt es, wIe S.100 ausgefiihrt 
wurde, Anfalle von Bewu.Gtlosigkeit. 

1m Gegensatze zu den bisher aufgezahlten Zustanden, bei 
denen die Anfalle durch eine abnorme Blutverteilung bei im all­
gemeinen regelrechter Herztatigkeit auftreten, handelt es sich 
bei echten Morgagll'i-Adams~Stokes-Anfallen urn eine Stockung 
der Blutzufuhr zum Gehirne bei primar abnormer Herz­
tatigkeit. 

Dauert der Stillstand des Kreislaufes im Zerebrum nur 
einige Sekunden, so fiihlen die Patienten keinerlei Storungen. 
Erst ein Stillstand, der langer dauert (etwa 8Sekunden), ruft 
Schwindelgefiihle hervor; nach ungefahr 10 Sekunden falIt der 
Kranke in Ohnmacht; dauert die Starung noch langer an, dann 
kommt es zu Zuckungen in den Armen und Beinen, schlie.Glich 
treten tonisch-klonische Krampfe auf. Harn und Stuhl gehen 
unwillkudichab. Ein Stillstand der Zirkulation, der llinger 
dauert als 3-4 Minuten, hat den Tod zur Folge. 

Diese Bilder konnen durch zwei voneinander prinzipiell 
verschiedene V organge veranla.Gt werden; ihre U nterscheidung 
ist schon mit Rucksicht auf die Therapie wichtig. 

Bei der ersten Hauptform, die fruher als seltene Ausnahme 
angesehen wurde, nach neueren Erfahrungen aber haufiger ist 
als jede andere, handelt es sich urn Anfalle, die durch eine 
Tachykardie hervorgerufen werden. Je hoher die Frequenz 
des Herzens, je kurzer die Diastole ist, desto kleiner wird das 
Schlagvolumen, desto kraftloser und unergiebiger werden die 
Kontraktionen des Herzens sein (s. S.251). Dberschreitet die 
Frequenz eine bestimmte Hohe, dann wird die Zeit, die zur 
Full ung der Kammer zur Verfiigung steht, zu kurz werden, die 
Kammer wird sehr wenig Blut mit so geringer Kraft aus­
treiben, da.G der Kreislauf praktisch stillsteht oder auf ein 
Minimum eingeschrankt ist. Bei kraftigem Herzmuskel und bei 
den gesunden Gefa.Gen Jugendlicher wird auch eine sehr hohe 
Frequenz (urn 300 Herzschlage pro Minute) auffallend gut ver­
tragen. Bei alteren Patien,ten mit sklerotischen Gefa.Gen, bei 
Fallen mit einer Herzmuskelerkrankung, bei Klappenfehlern 
mit vorwiegender Stenose eines Ostiums und deshalb von vorn­
herein kleinerem Schlagvolumen kann schon bei Tachykardien 
mit viel niedrigeren Herzfrequenzen ein Morgagni-Adams-
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Stokes-Anfall z·ustande kommen; hie I' kann schon eine geringe 
Verkiirzung del' Diastole das Schlagvolumen so sehr herab­
setzen, dafi die Durchblutung des Zentralnervensystems un­
geniigend wird. So kann eine Tachykardie mit einer Frequenz 
von 180 bei einem durch eine Koronarthrombose schwer; ge­
schadigten Herzen schon Bewufitlosigkeit herbeifiihren. Da 
bei solchen Fallen manchmal noch eine, wenn auch aufier­
ordentlich verminderte, Durchblutung des Zerebrums stattfindet, 
konnen diese Bewufitlosigkeitsanfalle stun den lang anhalten. 

Sehr oft handelt es sich bei diesen Anfallen yom Tachy­
kardietypus urn paroxysmales Vorhofflimmern, erkennbar an 
del' nicht nul' frequenten, sondern auch arrhythmischen Herz­
tatigkeit. Dieses Flimmern ist bei altere'll Kranken mit einer 
Sklerose del' peripheren Gefafie nicht selten. 

Die zweite Hauptform des Morgagni-Adams-Stokes sieht 
man bei wirklichem Herzstillstand. Hier gibt es verschiedene 
Untel'gl'uppen. 

Am haufigsten tritt ein Herz- odeI' bessel' ein KammerstiU­
stand bei VorhofkammerieitungsstOl'ungen auf, wenn die Lei­
tung Zllr Kammer versagt. Nol'malerweise springen die tieferen 
Zentren sofort ein, wenn die Reizleitung zur Kammer ausbleibt. 
Sind abel' diese Zentren miterkrankt, dann dauert es eine ge­
wisse Zeit, bis sie ihre alltomatische Tatigkeit entwickeln und 
rettend einspringen. Von del' Lange del' "praautomatischen" 
Pause, dem Herzstillstand VOl' dem Beginn del' Tatigkeit del' 
tieferen Zentren hangen die klinischen Erscheinllngen abo 
Damit diese Morgagni-Adams-Stokes-Form auftritt, sind somit 
zwei Storungen notwendig: 1. das Versagen derVorhofkammer­
leitung; 2. das Versagen, bzw. die verzogerte Entwicklung del' 
Kammerautomatie. Da die Reizleitung sich immer wieder vor­
iibergehend einstellt und wieder ausbleibt, kommt es immer 
wieder durch die praautomatischen Pausen zu den Anfallen. 
In del' Anamnese von Herzblockfallen £indet man haufig die 
Angabe, VOl' Monaten odeI' Jahren waren eine Zeitlang ge­
haufte Schwindel- odeI' Ohnmachtsanfalle aufgetreten. Man 
weill down, dafi sich del' Herzblock gerade zu diesel' Zeit ent­
wickelt hatte. 

Ein Herzstillstand kann in seltenen Fallen auch durch 
Vagushemmung des Herzens zustande kommen. Solche FaIle 
wurden bei Erkrankungen (Tumoren) des Zentralnervensystems 
und Reizung des Vaguszentrums beobachtet. Haufiger kommt 
del' Rerzstillstand reflektorisch durch Tumoren am RaIse, 
Driisenpakete zustande, die auf den Sinus caroticus driicken. 
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Auch abnorm starke Vagushemmungen, vom Rachen und 
Schlund ausgehend, so etwa eim Herzstillstand, der durch 
Schlucken ausgelOst wird, konnten beollachtet werden (vago­
vagaler Reflex). 

Die klinische Unterschaidung zwischen den beiden Formen 
ist nicht immer leicht. Aufierhalb der AnfiHle kann die Unter­
suchung normale Resultate ergeben. Auch das Vorhandensein 
von abnormen Herzbefunden und sogar von Rhythmusstorungen 
erlaubt keine sichere Unterscheidung. Sie list oft auch dann 
nicht moglich, wenn es gelingt, den Patienten im Anfalle zu 
sehen. Pulslosigkeit, Leichenblasse findet man bei beiden For­
men. Herztone konnen auch bei der Tachykardieform vermifit 
werden, wenn die Frequenz sehr hoch ist. So kommt es, dafi fUr 
manche FaIle die Untersuchung eines Anfalles mit dem Ekg 
fUr die Diagnose unentbehrlich ist. Das ist unmoglich, wenn 
die Anfiille ganz unregelmafiig und ohne V orboten auftreten 
und rasch wieder verschwinden. 

Differentialdiagnostisch kommt vor allem die Epilepsie in 
Frage. Wenn ein Patient mitten im besten W ohlbefinden plOtz­
lich hinsturzt, bewufitlos wird, Krampfe auftreten, dann ist 
diese Fehldiagnose verstandlich (s. S. 100). Es dauert oft lange, 
bis einem Arzt die starke Blasse im Anfalle, die starke plOtz­
liche Rotung baim Wiedereintreten der normalen Zirkulation 
auffallen. 

Die Behandlung der OhnmachtsanfaIle, die bei Gesunden, 
nach Infektionskrankheiten, bei der Hypotension auftreten, be­
steht - wenn man den Kranken wahrend eines Anfalles sieht 
- darin, dafi man den Patienten horizontal, mit tiefer ge­
lagertem Kopfe liegen lafit und aIle beengenden Kleidungs­
stucke offnet. Die Prognose ist durchaus gunstig, die Erholung 
kommt rasch. Zur Verhutung neuer AnfiiIle wird eine all­
gemein tonisierende Behandlung, eine trbungstherapie, das 
Tragen einer Bauchbinde, eventuell auch die Anwendung von 
Strychnin zu empfehlen sein. 

Eine Therapie des Morgagni-Adams-Stokes-Syndroms ist 
erst erlaubt, wenn es gelungen ist, festzusteIlen, ob der Anfall durch 
eine Tachykardie oder durch ainen Kammerstillstand hervor­
gerufen wurde. Eine Behandlung ohne endgultige Diagnose 
kann schweren Schaden stiften. Die eine Form des Syndroms 
erfordert Medikamente mit genau entgegengesetzter ,Virkung 
als die andere. Besteht ein Herzstillstand, dann werden wir 
erregende Mittel geben mussen, die bei Tachykardien ver­
derblich waren und streng zu vermeiden sind. Andererseits 
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werden die bei del' Tachykardieform so wirksamen Hihmenden 
Mittel beim Anfall 9urch Herzstillstand schweren Schaden 
stiften konnen. Bei del' Behandlung beider Formen des Syn­
droms mull zwischen Mallnahmen unterschieden werden, die im 
Anfalle zu ergreifen sind, und Mallnahmen zur Verhinderung 
neuer Anfalle. 

Beim Morgagni-Adams-Stokes-Anfall durch Tachykardie 
wird man dann, wenn eine echte paroxysmale Tachykardie 
vorliegt, vers'llchen mlissen, diese durch einen del'S. 259 er­
wahnten Vagusreflexe zum Stillstand zu bring en. Gelingt dies 
nicht odeI' liegt Vorhofflimmern VOl', wo diese Reflexe nicht 
wirken, dann gibt man am besten 1/4 mg Strophanthin odeI' 
Ouabain intravenos. Dadurch kann man die Tachykardie 
beendigen, odeI' zumindest die Kammerfrequenz vermindern. 
Es ist abel' klar, dall man mit dem Strophanthin keine so­
fortige Hilfe bringt, da es erst nach einigen Minuten wirktj es 
kann auch begreiflicherweise nul' dann zum Herzen gelangen, 
wenn noch ein ganz bescheidener Kreislauf besteht. Das ist 
allerdings bei Tachykardien haufig del' Fall. Liegtaber eine 
Tachykardie VOl', die sofort zum volligen Stillstand des zere­
bralen Kreislaufs flihrt, dann kommt man mit jeder Injektion 
zu spat. 

Eine intravenose Chinininjektion bei solchen Fallen wird 
bessel' vermieden, da sie durch Blutdrucksenkung und Ver­
min de rung del' Kontrakhionskraft des Herzens unangenehm 
wirken kann. Das Chinin ist abel' immer dann vorzuziehen, 
wenn es gilt, das Auftreten neuer Anfalle zu verhindern. Man 
gibt dann 4-8mal taglich 0,25 Chinini bimuriatici odeI' Chinidini 
sulfuricij oft genug genligen auch kleinere Dosen. 

Trittein Morgagni-Adams-Stokes-Anfall durch Kammer­
stillstand auf, und kommt man wahrend eines Anfalles noch 
zurecht, dann mull man versuchen, die Kammerautomatie an­
zuregen. Das geHngt manchmal einfach und rasch durch 
kraftige StOlle und Schlage gegen die Herzgegend, also durch 
mechanische Reize. Im Tierversuche, bei blollgelegtem Herzen, 
fUhrt ein kurzer Schlag auf das Herz mit einem stumpfen In­
strumente immer zum Ziel. Eine intrakardiale Adrenalin­
injektion regt die Kammertatigkeit wohl immer an, die Wir­
kung ist abel' oft zu stark und die Gefahr, dall anstatt eines 
Kammerstillstandes Kammerflimmern auf tritt, ist groll. Darum 
empfiehlt sich fUr die intrakardiale Injektion viel mehr das 
Koffein. 

Adrenalinahnliche Praparate sind abel' vorzuziehen, wenn 
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man das Auftreten neuer Anfalle verhindern will. Man gibt 
am besten Ephedrin- oder Ephetonintabletten (3mal taglich 
1/2 bis 1 Tablette). Bei einzelnen Fallen, so vor allem den durch 
eine Koronarsklerose verursachten Anfallen, konnen Theo­
phyllinpraparate nUtzen. 

Die frUher viel geUbte Anwendung von Atropin hat sich 
nur dann bewahrt, wenn die Anfalle auf abnorm starke Vagus­
libererregbarkeit und Vagusreflexe zurUckzuflihren waren. 

Auch das Bariumchlorid (Ba 012) wurde zur Behandlung 
der Herzstillstandsanfalle empfohlen. Das Mittel steigert tat­
sachlich im Tierversuche die Erregbarkeit der tieferen Zentren 
ganz auflerordentlich und ruft schon in kleinen Dosen Kammer­
flimmern hervor. Es wume empfohlen, sehr kleine Mengen 
von Bariumchlorid per os zu geben, um auf diese Weise die 
Automatie der Kammer zu steigern. Man gibt dreimal taglich 
40-50 mg Ba 012, also etwa 20 Tropfen einer 50f0igen Losung. 
Diese Therapie bringt aber Gefahren, da das Barium jeweils in 
verschiedener Menge und in verschiedener Geschwindigkeit yom 
Darm resorbiert wird und da die Grenze zwischen eben wirk­
samer und toxischer Dosis ganz scharf ist. So sieht man ge­
legentlich keine Wirkung, bis plOtzlich eine gefahrliche hetero­
tope Tachykardie auftritt. Die Meinungen Uber den Nutzen der 
Bariumtherapie sind deshalb geteilt. Von der gleichfalls emp­
fohlenen Kombination von Barium mit Ephedrinpraparaten ist 
wegen der Gefahr des Kammerflimmerns zu warnen. 

Da bei Viielen Fallen von Herzstillsvands-Morgagni-Adams­
Stokes die Anfalle sehr bald auch ohne Therapie aufhoren, 
kann man bei der Beurteilung eines medikamentOsen Erfolges 
nicht vorsichtig genug sein. 

Herzkrankheit und Schwangerschaft. 
Nicht selten wird der Arzt von herzkranken Frauen be­

fragt, ob sie, ohne Gefahrdung ihrer Gesundheit, eine Gra­
viditat riskieren dUden, oder ob eine schon bestehende Schwan­
gerschaft ohne Nachteile ausgetragen werden dad. 

Eine Entscheidung darf nur nach genauer Untersuchung 
und reiflicher Dberlegung getroffen werden; ein allzu schemati­
sches Vorgehen ist nicht erlaubt. 

Die Graviditat und die Geburtsarbeit, die flir den OrganiB­
mus einer gesunden Frau eine ansehnliche Kraftprobe be­
deuten, bringen zweifellos bei herzkranken Frauen besondere 
Gefahren mit sich. Auch die nach der Geburt erfolgende Um-
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steBung des Kreislaufs zur Norm kann bei Herzkranken, bei 
denen die Reser.vekraft des Herzens erschopft ist und jede 
Mehrbeanspruchung Schaden bringt, zu schweren Storungen 
flihren. 

Sehr haufig wird gerade ein bestimmter Klappenfehler als 
Gegenanzeige gegen eine Schwangerschaft bezeichnet. So 
geIten bei uns Mitralstenosen als besonders gefithrdet und 
wenige Frauenarzte zogern, bei dieser Diagnose eine Unter­
brechung einzuleiten. Findet man aber einen ·anderen Klappen­
fehler, in einem weit mehr fortgeschrittenen Stadium, sogar 
an der Grenze der Dekompensation, so kostet es manchmal viel 
Miihe, die Arzte von der Notwendigkeit eines Eingriffes zu 
iiberzeugen. In anderen Liindern kann man gerade entgegen­
gesetzte Regeln finden. Da werden z. B. Aortenklappen­
insuffizienzen aIls strenge Gegenanzeige gegen eine Schwanger­
schaft angesehen, Mitralstenosen werden viel gUnstiger be­
urteilt. Beides ist falsch. Nicht darauf kommt es an, welcher 
Klappenfehler vorliegt (es mull aUerdings zugegeben werden, 
da.Jl eine Schwangerschaft bei einer Mitralstenose besonders 
haufig zu Komplikationen flihrt) , sondern darauf, wie hoch­
gradig er ist, ob er gut kompensiert ist, vor aHem aber, ob der 
Herzmuskel gesund und leistungsfithig ist. 

Wir konnten eine Patientin beobachten, die mit einer 
mittelhochgradigen, stationiiren Mitralstenose, ohne arztliche 
Kontrolle und Behandlung, 12 normale Geburten mitmachte 
und haben eine andere Kranke, die eine so leichte Mitralstenose 
hatte, da.Jl sie von einer Herzerkrankung gar nichts wullte, un­
mittelbar nach der Entbindung an einem (gerade zu diesem 
Zeitpunkte sehr oft einsetzenden) Lungenodem sterben ge­
sehen. 

Findet man Zeichen einer Herzmuskelerkrankung oder 
einen Hochdruck, so ist eine Graviditat unbedingt abzulehnen. 
Dasselbe gilt flir Klappenfehler, die aekompensiertsind, odor 
es noch vor kurzem waren, oder flir hohergradige K~appen­
erkrankungen, fiir grolle Herzen mit verminderter Reservekraft 
und verminderter Leistungsfahigkeit. 

Es mu.Jl besonders betont werden, dall das friihzeitige Er­
kennen einer Dekompensation bei Graviden sehr schwierig 
sein kann. Tachykardien, 6deme treten, hauptsachlich am Ende 
der Schwangerschaft, auch ohne Kreislauferkrankung auf; 
eine zunehmende Atemnot ist nicht eindeutig, eine Vergrolle­
rung der Leber schwer festzusteBen. Auch wenn eine Gravi­
ditat erlaubt erscheint, mull die Kranke anfangs einmal 
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wochentlich, spiiter tiiglich yom Arzt kontrolliert werden. 
Auch die ersten Stunden nach der Entbindung verlangen sorg­
fiiltige Kreislaufkontrolle. Eine nicht seltene, mit Recht sehr 
gefUrchtete Komplikation nach der glticklich verlaufenen Ent­
bin dung sind die wieder aufflackernden Entztindungsprozesse 
an den Klappen, das Auftreten einer Endocarditis lenta. 

Nach eineramerikanischen Statistik sterben 50% der­
jenigen Graviden bei der Entbindung, die Vorhofflimmern 
haben. Von den graviden P'atientinnen, die schon einmal de­
kompensiert waren oder gerade dekompensiert sind, sterben 
25%! 

Auch dann, wenn die Schwangerschaft komplikationslos 
beendet wurde, iet das Herz durch sie oft genug fUr die Dauer 
geschwdigt, die Leistungsfiihigkeit der Kranken vermindert. 
"Es ist nioht mehr so, wie es frtiher war." Ftir den Gyniikologen 
ist die Sorge vortiber, wenn die Geburt normal verlief, Mutter 
und Kind leben; der Internist ist allzuoft dann erst vor die 
Aufgabe gestellt, die schweren Folgen der Schwangerschaft zu 
behandeln. 

"Oberra;schungen in der einen oder der anderen Richtung, also 
auffallend beschwerdefreier Verlauf der Graviditiit bei einem 
Falle, bei dem es nicht erwartet wurde, oder andererseits sehr 
unangenehme Komplikationen bei einer Kranken, bei der sie 
nicht vermutet wurden, sind hiiufig. Der Mangel zuverliissiger 
Funktionsprtifungsmethoden des Kreislaufs, die Mannigfaltig­
keit der in Frage kommenden Faktoren erkliiren solche Vor­
kommnisse. Der personliche Standpunkt vieler Arzte zu den 
eben besprochenen Problemen hiingt leider oft nicht so sehr 
von allgemeinen Grundsiitzen, "Oberlegungen, Erfahrungen ab, 
sondern von ihren letzten Erlebnissen auf diesem Gebiete. 

Kommt eine Herzkranke, die sich ein Kind wtinscht, de a­
wegen· zum Arzt um Rat, so muE sie zuniichst grtindlichst un­
tersucht werden, damit festgestellt wird, ob keine absolute 
Gegenanzeige gegen eine Graviditiit vorliegt. I,st dies nicht der 
Fall, so scheint es richtig, die Krankeund ihre Umgebung auf 
die Gefahren, die eine Schwangerschaft mit sich bringt - ohne 
auf Einzelheiten einzugehen - hinzuweisen; auch die haufige 
Verminderung der Leistungsfiihigkeit der Krank~n fur die 
Dauer muE betont werden, ebenso die Notwendigkeit stiindiger 
und sorgsamer iirztlicher "Oberwachung. Die Entscheidung 
wird, wenn keine iirztliche Gegenanzeige besteht, der Kranken 
bzw. ihrer Umgebung uberlassen werden. 

Besteht schon eine Graviditiit, so muE sich der behandelnde 
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Arzt dartiber im klaren sein, dan eine etwa notwendige Unter­
brechung nur in den ersten Monaten flir das Herz gefahrlos 
ist; vom 5. Monate ab ist eine Unterbrechung meist nicht 
weniger riskant als die normale Beendigung der Schwanger­
schaft. 

Am Ende der Graviditat mu.fi daftir gesorgt werden, da.fi 
die Geburtsarbeit auf ein Minimum reduziert wird; der Kreis­
lauf, besonders das Herz, mun ausreichend gesttitzt werden. 
Die Entbindung durch den Kaiserschnitt in Narkose (die ge­
w6hnlich sehr gut vertragen wird) hat grone Vorteile. 1. Man 
erspart der Kranken die Geburtsarbeit. 2. Die sekundaren In­
fektionen (Endokarditiden) treten seltener auf. 3. Man kann 
den gtinstigsten Zeitpunkt fUr die Beendigung der Schwanger­
schaft selbst bestimmen und ihn auf den 'I1ag festsetzen, an dem 
das Herz dUrch die Behandlung in einen optimalen Zustand 
gebracht wurde. 4. Man kann, wenn es notwendig ist, die 
Schwangerschaftsdauer etwals abktirzen. 5. Man kann an die 
Operation eine Sterilisierung anschlie.fien. 

Die Verantwortung, die der Arzt bei jeder Entscheidung 
auf sich nimmt, ist sehr gron. Er darf sich dabei nie auf die 
- meist sehr unvoHkommenen - Ergebnisse von Statistlike.o 
sttitzen, sondern mun jeden Fall nach grtindlicher Unter­
suchung und Beobachtung ftir sich werten. 

Herzerkrankungen und chirurgische Eingriffe. 
Herzklappenfehler - sogar jene, bei denen es sich urn 

fortgeschrittene Veranderungen handelt - vertragen, BobaM sie 
kompensiert sind, auch schwere chirurgische Eingriffe in der 
Regel auffallend gut. Die Beftirchtungen, denen man in dieser 
Frage oft b~gegnet, sind mei'st nicht berechtigt. Die bei jeder 
Operation vorhandene Gefahr ist bei Herzkranken nattirlich 
gr6.fier; Klappenfehler dtirfen aber keine Gegenanzeige gegen 
einen notwendigen Eingriff bilden. Bei Myokarderkrankungen 
ist die Gefahr zweifellos erh6ht; aber auch solche FaIle (Hyper­
toniker, leichte Koronarsklerosen mit Angina-pectorils-Beschwer­
den) tiberstehen chirurgische Eingriffe gew6hnlich ganz aus­
gezeichnet. 

Sehr wichtig ist die richtige Wahl der Narkoseart. Das 
auch flir das Herz des Gesunden gefahrliche Chloroform wird 
wohl kaum mehr angewendet. Bei ~ilteren Herzkranken mit 
Emphysem wird wegen der Gefahr von Lungenkomplikationen 
der Ather besser vermieden. Dabei mun aber immer die Tat-

Scherf. Herzkrankheiten, 4. Auf!. 13 
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sache BerUcksichtigung finden, daJl auch die Anasthesie mit 
NovokainpraparatenGefahren bringt, weil Novokain und die 
verwandten Anasthetika Herzmuskelgiftc sind. Eine Lumbal­
anasthesie wirkt stark blutdrucksenkend. 

Die, Beimengung von Adrenalin 'zum Anasthetikum ist bei 
organisch Herzkranken zu unterla8l8en; man kann das Adrenalin 
durch Hypophysenpraparate ersetzen. Wenn keine Lungen­
staming besteht, ist eine sachgemaJlausgeflihrte Inhalations­
narkose jedem anderen Anasthesieverfahren vorzuziehen. 

Viel diskutiert wird noch die Frage Uber den N utzen einer 
kardialen Vorbereitung (bei Herzkranken und auch Gesunden) 
vor einem Eingriff. Sichere Beweisc flir den Nutzen einer 
prophylaktischen Digitalisbehandlung sind noch nicht er­
bmcht worden (s. S. 267). Da sie kaum Schaden bringen dUrfte, 
ware gegen ihre Anwendung nichts einzuwenden. Es muG 
aber bedacht werden, daJl wir im Strophanthin ein Mittel haben, 
das imstande ist, den Zusband des Herzens in wenigen Minuten 
zu bessern, daJl aber eine Strophanthininjektion nichterlaubt 
ist, wenn der Kranke unter voller Digitaliswirkung steht 
(s. S. 278). Man wendet deshalb am besten keine vorbeugende Di­
gitalisbehandlung an, sondern gibt dann, wenn eine Indikation 
dafUr vorliegt, eine Strophanthininjektion. Daaber postoperativ 
meistens nicht eine Herz-, sondern eine Kreislaufschadigung in 
Frage kommt, werden die R 288 erwahnten Kreislaufmittel 
wichtiger sein. 

Die Behandlung des postoperativen Schocks, der nach 
groJleren, besonders abdominellen Eingriffen mit starkerer 
Gewebszerstorung auftreten kann und mit Pulslosigkeit, 
Tachykardie, Blasse, Angstzustanden verbunden ist,' ist 
schwierig. Die sonst sehr wirksamen Kreislaufmittel (s. S.288) 
versagen hier oft, da sie auf die toxisch und durch Schock­
gifte erweiterten GefaJle nicht einzuwirken vermogen. Herz­
mittel sind nicht indiziert (s. S.287). Am wirksamsten scheint 
die Inhalation von CO2 zu sein, da CO2 das kraftigste Vaso­
moto:r:enreizmittel ist. Das neue Veritol ist noch in klinischer 
Erprobung, es scheint aber flir diese Falleeine wertvolle Be­
reicherung unseres Arzneischatzes zu bedeuten. 



Die Herzklappenentziindungen. 
Man unterscheidet zwischen einer gutartigen, verrucosen 

und einer bakteriellen, septischen, ulzer6sen Form del' Endo­
kal'ditis; von diesel' lafit ,sich als wohlumschriebenes Krank­
heitsbild die schleichend, ,subakut verlaufende "Endocarditis 
lent a" abgrenzen. 

Die verrucose Endokarditis, frtiher auch oft rheumatische 
Endokarditis genannt, ist haufig Begleiterscheinung eines 
akuten Gelenkrheumatismus, einer Chorea, einer Tonsillitis. 
Mehr als 300/ 0 del' Erwachsenen mit einem akuten Gelenk­
rheumatismus erkranken an einer Endokarditis; bei Kindern 
ist diese Zahl weit h6her. Die Endokarditis wurde frtiher als 
Komplikation des Gelenkrheumatismus aufgefafit; heute wissen 
wir, dafi die Gelenkerkrankung und die Klappenent­
ztindung Begleitsymptomeeiner allge~einen Erkrankung 
sind, die gleichzeitig immer den Herzmuskel, sehr oft auch 
die Gelenke und die Lunge und manchmal auch andere 01'­
gane befallt. Man findet zuweilen sogar zuerst nul' die Zeichen 
einer Endo- odeI' einer MyokardiUs und erst spateI' tritt ein 
Gelenkrheumatismus auf; so wi I'd es auch verstandlich, dafi 
eine Endokarditis nicht nul' im Gefolge einer schweren Ge­
lenkerkrankung auftritt, sondern oft auch auf ganz fltich­
tige, geringe Gelenkveranderungen folgt, odeI' mit ihnen 
einhergeht. Oft fehlen die Gelenkerkrankungen, ebenso wie 
die Temperatul'steigerungen ganz,so dafi die Bezeichnung 
"rheumatic fever" irreftihrt. Es gibt noch keinen treffenden 
Namen fUr die Erkrankung; "Rheumatismus" gentigt nicht. 

Man findet eine Endocarditis verrucosa auch nach einem 
Typhus, nach einem Scharlach, nicht selten sieht man sie bei 
schwer kachektischen Kranken (Karzinomfallen!). Sehr oft 
fehlt jede bekannte Atiologie. 

Die Suche nach einem Erreger del' Krankheit ist ergeb­
nislos geblieben; er wurde wedel' im kreisenden Blute noch 
in den Auflagerungen an den Klappen gefunden. Wiederholt 
wurden Streptokokken vermutet. Die Bedeutung del' neueren 
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Befunde tiber das haufige Vorkommen von Tuberkelbazillen 
im Blute von Kranken mit Gelenkrheumatismus und Endo­
karditis ist noch nicht sichergestellt. Es ist jedenfalls nach 
neueren Untersuchungen auch fraglich, ob man das Recht 
hat, von einer rheumatischen "Infektion" zu sprechen, da ge­
wichtige Argumente zugunsten der Annahme vorliegen, dafi 
die gutartige "rheumatische" Endokarditis nur Teilsymptom 
einer allergischen Reaktion des Organismus ist. Man itst heute 
in der Lage, durch SensibiHsierung von Tieren mit gewissen 
Eiweifistoffen, oder durch die Injektion von bestimmten, stark 
wirkenden Giften, Veranderungen am Herzen hervorzurufen, 
wie man sie bei der "rheumatischEm" Myo- und Endokarditis 
findet. Diese neueren Befunde erklaren das Vorkommen des­
selben anatomischen Bildes im Verlaufe verschiedener Er­
krankungen und auch bei Fallen, die angeben, frtiher immer 
gesund gewesen zu sein. Es scheint also nur eine bestimmte 
abnorme Reaktionsweise der Gewebe vorzuliegen, veranlaBt 
durch die verschiedensten U rsachen. 

Die Diagnose der verrucosen Endokarditisform ist relativ 
leicht, wenn nach Abklingen eines Rheumatismus, einer Ton­
sillitis, Temperaturen 'bestehen bleiben, eine Tachykardie 
auf tritt, die Herzgrofie zunimmt, diastolische Gerausche ge­
hort werden. 

Sehr haufig bereitet aber die Diagnose grofie Schwierig­
keiten, nicht selten gelingt sie erst nach langerer Beob­
achtung. Es gibt kein sicheres Zeichen, das die Diagnose bei 
einer einzigen Untersuchung ermoglicht; das ist besonde.rs 
dann der Fall, wenn keine "typische" Erkrankung (Gelenk­
entztlndung, Tonsillitis usw.) vorau-sgegangen ist .. Der Ent­
ztindungsprozefi an den Klappen kann noch lange Zeit nach 
Abklingen eines akuten Gelenkrheumatismus unerkannt, 
ohne deutliche Zeichen, fortschreiten. Beschwerden konnen 
fehlen, der Kranke kommt erst nach Jahren, wenn der Folge­
zustand nach der Endokarditis, der Klappenfehler, unan­
genehme Symptome au-slOst, zum Arzt. 

Sehr oft besteht wahrend der Endokarditis Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit; auch Herzklopfen, Herzstechen, fltlchtige 
Gelenk- und Muskelschmerzen treten auf. Nasenbluten ist 
sehr haufig. Die Temperatursteigerung kann sehr gering 
sein oder sogar fehlen; eine Herzerweiterung tritt meist erst 
spat auf, oft fehlt si-e; .systolitsche Gerausche sind nicht ver­
wertbar, da sie uncharakteristisch sind, der Wechsel der Ge­
diu-sche ist von geringem Nutzen, da er selten gefunden wird 
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und auch andere Grlinde haben kann; diastolische Gerausche 
treten erst im spateren Verlaufe del' Erkrankung auf, wenn 
schon Verwachsungen del' Klappen miteinander zustande 
kommen, die anatoIl].ischen Veranderungen mehr fortschrei­
ten; del' quantitative und del' qualitative Blutbefund sind nicht 
typisch verandert, Leukozytosen (10,000-12,000) kommen 
abel' VOl'; die Blutkulturen sind negativ; eine Milzvergrofie­
rung fehlt, del' Harnbefund ist normal. Man mufi immer nach 
den kleinen "rheumatischen Knotchen" in del' Haut suchen, 
die sehr typisch sind; sie finden sich besonders in del' Nahe 
del' Gelenke und konnen schon in wenigen Tagen ver­
schwinden. 

Die Senkungsgeschwindigkeit del' roten Blutkorperchen 
ist, solange ein aktiver Prozefi vorliegt, stark erhoht. Diesel' 
Befund kann nattirlich auch andere Ursachen haben, er spricht 
abel' doch dagegen, dafi ein harmloses "vegetatives Syndrom" 
vorliegt, wie es mancherorts, besonders in Wien, so haufig ist. 
Eine normale Senkung schliefit abel' das V orliegen einer 
floriden Endokarditis nicht aus, wie uns autoptisch kontrol­
lierte FaIle bewiese'll. Es ist moglich, dafi die Senkungsbe­
schleunigung Folge einer Miterkrankung des Myokards odeI' 
anderer Organe ist. 

Die Schwierigkeiten, die sich einer Diagnose entgegen­
steHen, werden dadurch erhoht, dafi bei einer larvierten Tuber­
kulose, bei leichten Hyperthyreosen, bei "vegetativ stigmati­
sierten" Kranken ganz ahnliche Bilder gefund'en werden. Die 
subjektiven Beschwerden (Herzklopfen, Herzstechen, even­
tuell eine grofiere Ermlidbarkeit und Mattigkeit) haben aIle 
erwahnten Erkrankungen mit del' Endokarditis gemeinsam. 
Auch bei ihnen findet man Temperatursteigerungen, eine 
Tachykardie und nahezu immer ein sy'stolisches Gerausch 
libel' del' Herzspitze odeI' del' PulmonaHs. J e lauter dieses 
ist, um so mehr drangt sich dem behand,elnden Arzte die 
Diagnose Endokarditis auf, und alljahrlich sehen wir eine 
Anzahl von Fallen, die wochen- und monatelang grundlos als 
Endokarditiden behandelt wurden. Die Tonsillen werden ent­
fernt, aIle verdachtigen Zahne werden gezogen, angstlich 
wird jede Temperaturzacke aufgezeichnet, bis, oft erst nach 
Monaten, die Diagnose Endokarditis fallen gelassen wird. 

Sehr voreilig wird die Diagnose Endokarditis besonders 
dann gestellt, wenn bei Kranken, die ,schon einen Klappen­
fehler haben, ein sonst unerklarliches Fieber auftritt. Dafi 
man bei solchen Fallen immer auch an eine Endokarditis 
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denkt, ist richtig. Fieber und del' Befund eines Klappen­
fehlers reich en abel' nicht aus, um 'eine Herzklappenentziin­
dung mit Sicherheit zu diagnostizieren. 

Deshalb wird man, um keine Endokarditis zu iibersehen 
und um sie auch nicht dort anzunehmen, wo aie nicht vor­
handen i'st, el'lSt nach langerer Beobachtung und erst nach 
dem Auftreten sicherer Zeichen eine Entscheidung treffen. 
Ais sicheres Zeichen darf das Horbarwerden 'eines diastoli­
schen Gerausches angesehen werden; auch die Erweiterung 
einzelner Abschnitte des Herzens wahrend unserer Beob­
achtung sichert die Diagnose. Von gro.6er Wichtigkeit ist 
auch del' Nachweis von Myokardveranderungen im Elektro­
kardiogramm, del' bei del' Endokarditis au.6erordentlich haufig 
gelingt, wenn man den Patienten nul' oft genug untersucht. 
Diese Veranderungen sind fliichtig und wohl nul' fiir eine 
Myokarditis, nicht fiir eine EndokardiUs beweisend, sie zeigen 
abel' mit Sicherheit an, da.6 ein aktiver Proze.6 im Herzen be­
steht. Das Auftreten eines systolischen Gerausches ist weni­
ger entscheidend, da ,es ja auch ein harmloses akzidentelles 
Gerausch sein kann. Auch del' in diesem Zusammenhange 
immer wieder genannte Wechsel del' Gerausche ist dia­
gnosti'sch wenig verwendbar, da er selten vorkommt nnd nul' 
auffallige Anderungen des Gerauschcharakters verwertbar 
sind. 

Eine verrukose Endokarditis kann arusheilen, ohne wesent­
liche Veranderungen 'an den Klappen zu hinterlassen. 

Die rheumatischen Erkrankungen spiel-en in Mitteleuropa 
bei weitem nicht dieselbe gro.6e Rolle, wie in Englland und in 
einigen Gebieten del' Vereinigten Staaten Nordameri'kas. 

Die septische (ulcerose) Endokarditis ist in ihrer akuten 
Form yom bekannten BHde einer Sepsis nicht zu unter­
scheiden. 8chiittelfroste, hohe Temperaturen mit tiefen Re­
missionen, eine gro.6e Abgeschlagenheit, Kopfschmerz und 
Appetitlosigkeit beherrschen das BUd. Sehr oft wird die Mit­
beteiligung des Herzens nicht erkannt, da del' Herzbefund 
(eine uncharakteristische Tachykal'die, ein 'systolisches Ge­
l'ausch) gegeniiber den Zeichen del' Septikamie in den Hinter­
grund tritt. Durch den stiirmischen Verlanf del' Erkrankung 
ist oft keine Zeit zur Ausbildung von Klappenver1i.nderungen 
vorhanden, die dia,stolische Gerausche hervorrufen konnten. 

Die Erreger sind Staphylokokken, Pneumo- nnd Gono­
kokken, del' Influenzaerreger und andere mehr. Die sep­
tische EndokardiUs ist eine gefiirchtete Komplikation del' 
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Pneumo.nie, einer Wundinfektio.n, des Wo.chenbettes. Sie 
ko.mmt auch bei Kranken vo.r, die scho.n einen Klappenfehler 
haben. Die ulzerosen Klappenveranderungen finden sich bei 
dieser Endo.karditisfo.rm manchmal auch am rechten Rerzen. So. 
sahen wir eine endo.karditische Pulmo.nalklappeninsuffizienz 
nach Sepsis durch einen Sko.rpio.nstich, eine i,so.lierte Endo.­
karditis der Trikuspidalklappe nach Masern. 

Blut- und Organbefunde, Verlauf, Ko.mplikatio.nen und 
Pro.gno.se sind vo.n anderen septischen Zustanden nicht ver­
schieden. Die ReHung mit Rinterlassung eines Klappen­
defektes ist nicht haufig; die Krankheitsdauer kann wenige 
Tage bis Mo.nate betragen. 

Die subakute Fo.rm der septischen, bakteriellen Endo.­
kal'ditis, die Endocarditis lenta, ilst haufiger. Sie tritt meistens 
bei Kr.anken mit einem alten Klappenfehler (zumeist bei 
Ao.rtenfehlern) auf. Sehr haufig bestehen Klappenano.malien, 
z. B. nur zwei Ao.rtenklappen. Der Erreger ist ~ast immer 
ein nicht hiimo.lytischer Strepto.ko.kkus (Strepto.co.CCUS viridans). 
Auch andere Erreger konnen dasselbe Krankheitsbild hervo.r­
rufen. Nicht der Erreger, so.ndern aine gewisse Reaktio.nslage 
des Organismus diirfte fiir den charakteristischen Verlauf des 
Krankheitsbildes vo.n Bedeutung sein. Der Strepto.co.CCUS 
viridans wird zuweilen auch im Blut no.rmalar Menschen ge­
funden. 

A'llch Entero.ko.kken rofen mamchmal ein Krankiheitsbild 
hervo.r, das in allen Einzelheiten der Endo.karditisbei Strepto.­
Co.CCUS viridans gleicht. 

Dieer,sten, vollig uncharakteristischen Sympto.me der Er­
krankung sind SchweiJle, Miidigkeit und Abgeschlagenheit, 
Appetitlosigkeit. Der Arzt wird spat, o.ft erst nach Mo.naten 
um Rat gefragt. Er findet ·einen Vo.ll ausgebHdeten Klappen­
fehler und Temperaturen. Die iibrigen Befunde konnen no.r­
mal 'sein, so. daJl die Diagno.se Endo.karditis no.ch nicht mit 
Sicherheit zu stellen ist. Allmahlich, in W o.chen o.der Mo.na­
ten, entwickelt sich aber das typische Bild, das dann spater 
eine so.fo.rtige Diagnose erlaubt. 

Die Raut des Kranken zeigt dann ein f.ahlgelbliches 
Ko.lo.rit (cafe au lait), es besteht einezunehmende sekundare 
Anamie. Die Untersuchung des Rerzens ergibt den typischen 
Befund eines Ao.rten- seltener eines Mitralvitiums; die systo.­
lischen Gerausche sind meistens sehr rauh und laut. Es gibt 
aber auch Falle vo.n Endo.carditis lenta, bei denen Perkussio.ns­
und Auskultatio.nsbefund dauernd no.rmal sind. Die Rerz-
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frequenz ist hoch, .die MHz ist vergro.Gert, manchmal sogar 
auffallend gro.G und relativ hart. Der Harnbefund ergibt als­
bald reichliche Erythrozyten im Sedimente, manchmal sogar 
in sehr gro.Gen Mengen, veranla.Gt' durch die sogenannte em­
bolische Herdnephritis, die ohne Blutdrucksteigerungen ein­
hergeht. Dle BIutkultur ergibt den Streptococcus viridans; 
fallt sie negativ aus, dann mu.G sie immer wieder von neuem 
kontrolliert werden. 1m BIute kann die Leukozytenzahl ver­
mehrt sein, ist aber meistens normal; manchmal besteht eine 
relative Polynukleose, aber auch Monozytosen und normale 
Befunde kommen vor. 

Sehr char,akteristisch sind Veranderungen an der Haut­
decke, die durch kleine Emboli hervorgerufen werden. Man 
findet kleine rote Stippchen, besonders oft am Halse, im Be­
reiche der oberenBrustapertur,haufig auch an der Konjunktiva 
und am weichen oder harten Gaumen. Sehr ahnlich konnen 
kleine Petechien sein, die uncharakteristisch sind und durch 
Hautblutungen entstehen. Die durch eine Hautembolie verur­
sachten Stippchen weisen in ihrer Mitte eine gelbliche, punkt­
formige nekrotische Stelle 'auf, die sehr charakteristisch ist. 
Auch in den tieferen Hautpartien treten Embolien auf, die sehr 
schmerzhaft sind; man sieht sie besonders oft an den Fingern 
und an den Zehen. Die Haut ist an der betreffenden Stelle ge­
rotet oder man sieht eine Rotungaus der Tiefe durchschimmern. 
Der Schmerz vergeht nach ein paar Tagen, die Rotung ver­
schwindet spurlos; zu einer Vereiterung kommt es fast nie. 
Auch erhabene, deutlich palpable, schmerzhafte KnotchElD, ahn­
lich jenen, die beim Rheumatismus gefunden werden, kommen 
vor. 

Auch in inneren Organen, besonders der Milz, Leber; den 
Nieren, treten immer wleder Embolien auf. Sie werden an 
plOtzlich auftretenden Schmerzen, einer starken Hyper­
asthesie des betreffenden Hautsegmentes, manchmal auch an 
einem perisplenitischem Reiben, bzw. einer Nierenblutung 
erkannt. Di'e Embolien stammen von den Auflagerungen auf 
den Klappen. Sie erreichen oft eine betrachtliche Gro.Ge. 

Langsam entstehen Trommelschlegelfinger, die bei 
fiebernden Herzkranken immer an eine subakute Endo­
karditis denken lassen sollen, sofern kein kongenitales Vitium 
vorliegt. 

Eine Myokarditis begleitet die Endocarditis lenta viel sel­
tener als die rheumatischen Endokarditiden. 

Abgesehen von den fllichtig auftretenden, zuweilen sehr 
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heftigen Schmerzen nach Embolien sind die Patienten relativ 
beschwerdefrei, da der Krankheit meist eine sehr segens­
reiche Euphorie eigen ist. "Wenn das Fieber nicht ware, 
ware ich gesund", hort man haufig. Eine Dekompensation 
(Lungeniidem, Dyspnoe, Leberschwellung mit Odemen) tritt 
relativ selten auf. Meistens erliegen die Kranken einer 
Embolie; auch apoplektische Insulte durch Ruptur eines 
kleinen mykotischen Aneurysmas einer Zerebralarterie sind 
nicht seUen. Solche mykotische Aneurysmen konnen uberall 
auftreten. 

Die Krankheitsdauer ist in jedem FaIle verschieden. Das 
Anfangsstadium entwickelt sich im ¥erlaufe von Monaten. 
Nicht selten geht die Endocarditis lenta aus einer anfangs 
anscheinend unkomplizierten, abakteriellen E. verrucosa her­
vor. Die fUr die "rheumatische" Endokarditis typischen 
ASCHoFF;schen Knoten werden auch hei der Endocarditis lenta 
yom Histologen regelma1Hg gefunden. Immer wieder treten 
fieberfreie Perioden von mitunter mehrwochiger Dauer 
auf. Die Erkrankung schreitet aber doch fort, bis eine der 
erwahnten Komplikationen den Tod herbeifuhrt. Eine HeHung 
mit Zuruckbleiben eines Klappenfehlers ist eine ganz grofie 
Seltenheit. 

Die Therapie der verschiedenen Formen der Endokarditis 
ist ein wenig erfreuliches Kapite!. Wir haben leider bei 
keiner Herzklappenentzundung die Moglichkeit, den Verlauf 
der Erkrankung entscheidend gunstig zu beeinflus8en. Ge· 
rade da ist as notwendig, die Grenzen unseres Konnens zu 
betonen, weil wohl bei wenigen Erkrankungeri durch eine 
uberflussige Vielgeschaftigkeitsoviel geschadet wird, wie 
bei der Endokal'ditis. 

Der Kranke wird ruhiggestellt, Bettruhe wird ange­
ordnet; sie ist auch wegen der begleitenden Myokarditis not­
wendig. Durch genaueste Beobachtung, durch wiederholte 
Untersuchung·en wird die Diagnose sichergestellt. Eine ra­
tionelle medikamentBse Therapie mit einigermafien zuver­
lassiger Wirkung kennen wir nicht. Man gibt wohl bei der 
verrucosen Endokarditis grofie Salizyldosen, beiden sept i­
schen Endokarditiden werden Farbstoffmedikamente, wie 
etwa Argochrom und Trypaflavin, es werden Kollargol, 
Salvarsan injiziert; Bluttransfusionen, Rontgen- und Kurz­
wellenbestrahlungen werden gemacht; die durch diese Be­
handlung erzielten Erfolge sind aber problematisch. Das 
Salizyl wirkt symptomatisch gegen die Gelenkschmerzen, 
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andert aber nicht den Verlauf der Erkrankung, verhindert 
nicht Komplikationen. Der in Laien- und Arztekreisen ver­
breitete GI'aube, gro.Ge Salizyldosen schaden dem Herzen, ent­
behrt jeder ,sicheren Grundlage. Die verrucose Endokarditis 
klingt "trotz jeder Therapi'e" allmahlich abo Bei den bak­
teriellen Endokarditiden la.Gt sich der traurige Verlauf nicht 
aufhalten. 

Gro.Ges Gewicht ist auf die Entf.ernung kranker Ton­
sillen oder schadhafter Zahne mit Wurzeleiterungen und 
Granulomen zu legen. Die Durchflihrung dieser operativen 
Ma.Gnahmen wahrendeiner floriden Klappenentzlindung kann 
aber zu einer unangenehmen Verschlimmerung der Erkran­
kung, zum Auftreten septischer Erscheinungen flihren. Die 
Entscheidung, ob man nachgewiesene Eiterherde, deren SchiW.­
lichkeit sicher ist, im Korper lassen 'solI, bis die gerade vor­
handene Endokarditis abklingt, oder ob man sie so fort ent­
fernen solI, ist oft schwierig. 

Eine au.llerordentlich glinstige Wirkung auf den Allge­
meinzustand der Endokarditi,sfalle libt dills Pyramidon aus. 
Durch die Darreichung von 1,5-2,0 g taglich (in Form von 
wa.Griger Losung, Tabletten, oder -am besten - von Sup­
positorien it 0,5 g) werden die Temperatursteigerungen ganz 
beseitigt, ooer, wenn sie septischen Charakter haben, stark 
gesenkt, Kopf- und Gliederschmerzen verschwinden und die 
Hoffnung des Kranken auf Gesundung wird neu geweckt. Ge­
rade diese Wirkung i,st von gro.Ger Bedeutung, da die Pa­
tienten bald einsehen, da.G aIle anderen therapeutischen Be­
miihungen der Arzte ergebnislos sind und die Temperaturen 
andauernd unverandert hoch bleiben. Idiosynkrasie gegen 
Pyramidtlll, Unvertraglichkeit des Mittels infolge' von' V"bel­
keiten sind selten. 

Bei Fallen mit Lungenstauung, 6demen, ist Vorsicht ge­
boten, da Pyramidon eine betrachtliche Wasserretention her­
vorruft. Pyramidon kann die Wirkung der starksten Diu­
retika vollstandig aufheben. Eine Kontrolle der wei.Gen Blut­
korperchen wahrend der Therapie ist notwendig, da in selte­
nen Fallen auch nach kleinen Pyramidondosen eine Agr,anulo­
zytose auftreten kann. Da das Pyramidon als vielgebrauchtes 
Mittel auch in Laienkreisen Behr bekannt ist und die sug­
gestive Wirkung bei der Therapie sehr wichtig ist, schreibt 
man besser statt Pyramidon eine der abgeklirzten chemischen 
Bezeichnungen (Amidopyrin, Dimopyran U'sw.) auf. 

Die temperatursenkende Wirkung des Pyramidons kann 
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auch zu diagnostischen Zweck,en verwendet werden. Die 
Schwierigkeit, zwischen einer beginnenden Endokarditis, 
einer larvierten Tuberkulose, einer leichten Hyperthyreose, 
dem Symptomenkomplex der "vegetativ Stigmatisierten" zu 
unterscheiden, wurde schon hervorgehoben. Diese Tatsache 
hat vor J ahren Lungenfacharzte veranlaJH, die Pyramid on­
wirkung auf das Fieber zur Differentialdiagnose heranzu­
ziehen, da das Pyramidon (in der Tagesmenge von 1,5 g) 
wohl die Temperatursteigerung beseitigt, die etwa bei einer 
Drtisentuberkulose auftritt, die Temperaturen der Hyper­
thyreosen oder vegetativen Neurosen aber unbeeinflufit lafit; 
diase sollen durch Opiate gesenkt werden. Wir haben diese 
Probe auch zur Differentialdiagnose zwischeneiner Endo­
karditis und einer HyperthYl'eose, einer vegetativen Neurose 
mit Nutzen angewendet. Auch bei einer Endokarditis wird die 
Temperatur durch das Pyramidon gesenkt oder beseitigt; das 
Pyramidon ist nur bei schweren Septikamien ohne Wirkung 
auf das Fieber. 

Die Herzbeutelentztindungen. 
Die Perikarditis ist gewohnlich Begleiterscheinung eines 

Rheumatismus, oder tuberkuloser Natur. Auch andere Ent­
stehungsursachen, wie etwa die Perikarditiden bei Pneu­
monien, bei sepUschen Infektionen, die urami'sche Perikar­
ditis, die Perikarditis bei der Koronarthrombose sind be­
kannt. 

Man unterscheidet zwischen der trockenen Perikarditis, 
der Perikarditis mit Ergufi und den Folgezustiinden nach der 
Perikarditis, die man unter dem nicht sehr gut gewahlten 
Namen Pericarditis8Jdhasiva zusammenfafit. 

Die Pericarditis sicca kann unter hohem Fieber und 
schwerem KrankheitsgefUhl verlaufen, sie kann sich aber 
auch ganz allmahlich, ohne jades sttirmische Zeichen, ent­
wickeln und bei der Untersuchung nur zufallig entdeckt 
werden. Dafi die Erkrankung beschwel'defrei verlaufen kann, 
zeigt der nicht seltene autoptische Befund von Perikardial­
verwachsungen bei Fallen, die intra vitam nie tiber Herz­
beschwerden gekl.agt hatten. 

Meist empfindet der Kranke Herzklopfen und Schmerzen. 
Diese sind wahrscheinlich hauptsachlich Folge der be­
gleitenden Myokarditis. Mancha Perikarditiden - so nicht 
selten die ruramische Form - verlaufen schmerzlos. Die Raut 
in der Herzgegend ist sukkulent, oft leicht Odematos. Man hOrt, 
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besonders in der Gegend der absoluten Herzdii:mpfung, das drei­
teilige typische schabende Reibegerausch. Es wird meistens am 
lautesten im tiefsten Exspirium gehort, es gibt aber 'auch haufig 
FaIle, bei denen man das Gerausch nur, oder am best en, auf 
der Hohe des Inspiriums wahrnimmt. Es ist manchmal pal­
pabel. In den Anfangsstllldien fehlt dillS dreiteilige "Loko­
motiv"gerausch, man hort nur ein diastolisches oder systoli­
sches Schaben, ISO da.G Verwechslungen mit endokal'dialen 
Gerauschen vorkommen. Die Klangfarbe des Gerausches, das 
Fehlen einer Bindung an Tone, an Systole oder Dillistole er­
moglicht dem Erfahrenen die Unterscheidung. Auch nach 
Abklingen der Entztindung konnen Adhasionen und Rauhig­
keiten am Perikard lange Zeit ein gut horbares Reiben ver­
anlassen. Ahnliche Gerausche konnen manchmal durch Reiben 
des gesunden Perikards mit dem Epikard zustande kommen; 
besonders haufig werden diese "akzidentellen" Reibegerausche 
bei vergroEerten Herzen gefunden. 

Bei nahezu 500/0 der FaIle VOn akuter Perikarditis fehlt 
das Reiben dauernd. 

Jeder Arzt sollte sichbemiihen wahrend seiner Studienzeit 
mindestens einmal das perikardiale Reiben zu h6ren. Er wird 
es dann immer erkennen und es sehr chamkteristisch finden. 
Es ist erstaunlich, wie oft das Reiben von jenen Arzten nicht 
geh6rt wird, di,e nie gelernt haben, darauf zu achten. 

Man stellt den Kranken ruhig, ein Eisbeutel oder ein 
Kiihlschlauch am Herzen wird wohltuend ompfunden; man 
gibt schmerzstillende Mittel, wie Kodein, Cibalgin, Phen­
azetin. Eine spezielle Therapie der Perikarditis kennen wir 
nicht. Sehr olt tritt spater ein Exsudat auf. 

Die Pericarditis exsudativa kann sich aus der Pericarditis 
sicca rasch oder im langsamen Dbergange entwickeln. Auch 
hier konnen die Erscheinungen manchmal sehr stiirmisch sein, 
oft fehlt aber jedes Zeichen, das direkt auf eine Herzerkran· 
kung hinweist, und er,st die Folgeerscheinungen des Perikar­
dialergusses fiihren die Patienten zum Arzt. Die Erkrankung 
kann hochfieberhaft oder subfebril verlaufen. 

Die Symptomatologie hangt weitgehend von der Ge· 
schwindigkeit ab, mit der sich ein Ergu.G entwickelt. Das 
normale Perikal'd ist nicht dehnbar. Es halt einen hohen 
Druck aus und kann (im Experimente) 8chlie.GlicheinreiEen; 
es gibt aber nicht nacho Bei rascher Entwicklung eines Er­
gusses wird das Perikard so stark angespannt, daE die zahl­
reichen sensiblen Nervenfasern an der Umschlagstelle des 
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Pericardium vi,scerale in das Pericar,dium parietale gereizt 
wel'den; heftige Schmerzen mit den Ausstrahlungen der 
Angina pectori.s treten auf. Durch den hohen intraperikar­
dialen Druck werden die dtinnwandigen, nachgiebigeren 
'l'eile des Herzens eingedrtickt. So kommtes zu einer Kom­
pres'sion des l'echten Vorhofes und der dtinnwandigen grofien 
Venen, wodurch drus Einstromen des Blutes in das Herz be­
hindert wird. Die Halsvenen schwellen an und sind als harte 
Strange palpabel, die Leber wird grofi und hart; das wird 
auch dadurch begtinstigt, dafi die grofien, wei ten Lebervenen 
haufig infolge ihrer supradiaphragmalen Einmtindung in die 
Vena cava inferior dUrch den Perikardialergufi direkt v,er­
engt werden konnen. - Da die Blutzufuhr zum Herzen ver­
mindert ist, sinkt ,das Schlagvolumen, der PuIs wird klein, 
der Blutdruck nimmt ab, die Patienten zeigen eine sehr 
typische Blasse. 

Zuweilen mufi TaJsch eine Punktion durchg,eftihrt wer­
den, urn das Herz zu entla'sten; sie wirkt manchmal lebens­
rettend (Herztamponade). 

Bei langsamer Entwicklung des Ergusses wird das Peri­
kard durch den Entztindungsprozefi allmahlich geschadigt 
und gedehnt. Der Ergufi kann ganz ungewohnliche Ausmafie 
erreichen (bis tiber 2000 cern) ohne die sttirmisehen Er­
scheinungen hervorzurufen, die wir von -der rasehen Ergufi­
entwicklung kennen. Die Venenstauung am Halse, die grofie 
Leber, fallen aueh hier sofort auf. Die Herzdampfung i'8t 
stark nach reehts und links verbreitert und sehr intensiv; 
man findet immer, dafi das Gebiet der absoluten Herz­
dampfung sieh jenem, das durch die Orthoperkussion er­
mittelt wurde, weitgehend nahert. Dws frtiher als "typiseh" 
hervorgehobene Verstl'eichen des Herzleberwinkels fehlt 
ebenso, wie das Auftreten einer Dreieekform der Herz­
dampfung. Die Herzform ahnelt, auch bei der rontgenologi­
schen Untersuchung, weitgehend den nach allen Richtungen 
erweiterten, "aus dem Leim gegangenen" Herzen der Myo­
karderkrankungen oder mancher kombinierter Klappenfehler 
(Mitral-Aorten-TrikuspidaUehler). Bei machtigen Ergtissen 
findet man links hinten unten cine intensive Lungen­
dampfung, die bis an den angulus scapulae heranreicht. Die 
Perikal'dergtisse konnen bis rtickwart'8 an die Thoraxwand 
reiehen; die Lunge wird weggedrangt, oder atelektati'8ch kom­
primiert. Manchmal besteht gleichzeitig auch ein linklsseitiger 
Pleuraergufi. Der Spitzenstofi ist verlagert und oft in ganz 
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char.akteristischer Weise innerhalb der Herzdampfung zu 
finden. 

Die Herztone 'Sind bei typischen Fallen leiser; ein Reiben 
kann aber noch bei einem ziemIich grofienErgufi gehort 
werden, da das Herz nicht selten vorne durch kleine Adha­
sionszacken an der Brustwand anliegt oder durch ,den Ergufi 
nach vorne gedrangt wird. Das kann auch zur Folge haben, 
dafi kraftige Herzpulsationen getastet werden, Tone und Ge­
rausche laut sind, also nicht das "stumme" Herz vorliegt, das 
bei den kla:ssischen Fallen beschrieben wird. Die:se Befunde 
sind haufig Anlafi fUr Verwechslungen mit Myokard­
erkrankrungen. Bei machtigen Ergiissen, welche auf das Herz 
einen Druck a'llsiiben, ist der systolische Druck erniedrigt, der 
Pulsdruck sehr klein. 

Man mufi zugeben, dafi di'e DifferentiaMiagnose oft 
schwierig ist. Eine Perikarditis wird richUg erkannt, wenn 
der Ergufi ,sich wahrend ,der Beobachtung 'entwickelt, wenn 
zeitweise Reiben gehort wird, wenn die Diagnose tuber­
kulOse Polyserositis mit Beteiligung der Pleuren und des 
Peritoneums ,sicher ist. In jenen Fallen aber, bei denen der 
Ergufi ganz allmahlich, im Verla'llfe von Monaten oder sogar 
Jahren entsteht, subjektive Beschwerden lange Zeit voll­
standig fehlen oder gering sind, wird die Diagnose oft ver­
fehlt. Nicht selten kommen die Kranken nur wegen eines 
durch die groUe, Leber hervorgerufenen Druckes im Ober­
bauch zum Arzte; auch eine durch die Stauung im Gebiete 
der Cava superior v,erursachte Beengung im Hal'se und eine 
leichte Dyspnoe veranlassen die Kranken, arztliche Hilfe zu 
beanspruchen. Man ist dann manchmal iiber die ungeheueren 
Ausmafi,e der HerzgroGe iiberrascht. Gerade das Mifiverhalt­
nis zwischen der enormen Herzgrofie und den geringen Be­
schwerden der Kranken ist auffallend. 

Neuere klinische und elektrokardiographische Beobachtun­
gen sprechen damr, dafiauch das groJle "Myxodemherz" auf 
einen Perikardialergufi zUrUckzufiihren sein kann. 

Entscheidend ist bei solchen Fallen oft das rontgeno­
logisch feststellbare vollstandige Fehlen von Pulsationen del' 
Herzrander. Man vermifitdi,e Pulsationen allerdings in sel­
tenen Fallen auch bei ganz schweren Myokardschil.digungen; 
dann handelt es sichaber meist um Kranke mit weit fortge­
schrittenen Dekompensationserscheinungen. Die "stummen" 
Herzrandersind von auffallend hell en Lungenfeldern um-
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geben, da die Stauung VOT dem Herzen liegt und der Lungen­
kreislauf ungestaut bleibt. 

Nach manchen Klinikern sind Ergusse unter 500 ccm 
klinisch kaum feststellbar; andere geben 150 ccm als untere 
Grenze an. 

Die Diagnose wird durch die Probepunktion des Herz­
beutel'S sichergestellt. tJber die dazu am best en geeignete 
Stelle gibt es Meinungsverschiedenheiten. Wie bei Pleura­
punktionen, ist es auch hier empfehlenswert, sich nicht allzu­
streng an f'este Regeln zu halten. Die besonderen Verhalt­
nisse des Falles entscheiden. Parasternal ist die Punktion 
zu vermeiden, da man sonst die A. mammaria verletzen kann. 
Man punktiert am best en im 5. oder 6. Interkostalraum, 
6-7 cm von dem link en Sternalr,and entfernt. Bei gro.6eren 
Ergtissen kann die Punktionsstelle mehr nach au.6en und 
unten von diesem Punkte gewahlt werden. Auch die Punk­
tion von rtickwarts (besonders empfehlenswert bei gleich­
zeitigem Pleuraergu.6) und von unten, zwischen Processus 
xyphoideus und link em Rippenbogen, wurde mehrfach ange­
wendet. Es empfiehlt sich, die Spritze nach Durchstechung 
der Haut und der Muskulatur von der Nadel abzunehmen, urn 
Widerstande leichter zu ftihlen und an ,den Bewegungen der 
immer wieder freigelassenen Nadel zuerkennen, ob man sich 
dem Herzmuskel in bedrohlicher Weise nahert. Eine Punk­
tion des Kammermuskels willd ohne Folgen bleiben, ein An­
stechen der Vorhofe iBt gefahrlich, da unangenehme Nach­
blutungen auftreten konnen. Darum solI eirre Punktion 
recht'S vom Sternum vermieden werden. 

Die ElIgtisse konnen seros oder serofibrinos sein, sehr 
oft sind sie hamorrhagisch; manchmal, besonders bei Peri­
karditiden nach Pneumonien, sind sie eitrig. Die Pericarditis 
purulenta ftihrt in der Regel zum Tode. Das Perikard und 
das Epikard konnen nur leiohte fibrinose Belage und 
Trtibungen z'eigen, manchmal bestehen aber machtige Auf· 
lagerungen, die eine Dicke von 1 cm erreichen; das ist be­
sonders bei tuberkulOsen Perikarditiden nicht selten. 

Mitunter feMen aber aIle Zeichen von Entztindung. Das 
Epikard ist glatt und glanzend, die Untersuchung des Er­
gussesergibt Eigenschaften, di,e die Mitte zwischen Exsudat 
und Transsudat halten, wie man sie bei alten Pleuraergtissen 
findet. Gewohnlich bestehteine Myokarderkrankung, oder 
ein Klappenfehler. Die Entstehung dieser Ergtisse ist un-
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klar. Sie konnen sehr lange bestehen, bis sie sich bemerkbar 
machen; diese FaIle werden oft lange Zeit als Myokard­
erkrankungen gefiihrt. Zur Unterscheidung zwischen den blan­
den und den entziindlichen Ergiissen kann die Senkungsreak­
tion herangezogen werden. 

Die Therapie der Perikardialergusse muE bei akut ent­
stehenden Ergiissen mit Zeichen starker Drucksteige­
rung im Perikal'dialraum und mit machtiger EinfluE­
stauung, wie erwahnt, in rruscher Punktion und Ent­
leerung des Exsudats bestehen. Bei groEen chronischen Er­
giissen ist eine konsel'vative Therapie mehr zu empfehlen. 
Es gelingt manchmal, durch Hg-Diuretika im Verein mit 
Gelamon, mitunter sogar mit TheophyllinstoEen (s. S. 301) 
die Ergiisse zur Resorption zu bringen. Bei del' iiberwiegen­
den Mehrzahl del' Falle fiihren aber diese MaEnahmen nicht 
zum Ziele. Die EntIeerung durch Punktion muE dann mit 
gro.ater VOl'sicht geschehen, da groEere Punktionen haufig 
sehr gefahrlich sein konnen. Stand namlich das Herz lange 
unter dem Druck des Ergusses und ist da:s Myokard durch 
eine begleitende Myokarditis und durch den Druck des Er­
gusses geschadigt, dann wi I'd eine rasche Druckentla'stung, die 
akute Mehrbe,anspruchung des Herzens durch die erhohte 
Blutzufuhr zu akuten Herzerweiterungen und zu schweren 
InsuffizienzeI"seheinungen fiihren konnen; diese konnen 
manchmal letal ausgehen. Das iiberdehni-e Perikard kann 
namlich nicht, wie das.normale, eine starke und rasehe Dila­
tation des Herzens verhindern. Auch zur Entleerung groEerer 
PerikardiaIergiisse bedient man sieh der 20-ccm-Spritze und 
saugt },angsam den ErguE 'abo Naeh Beendigung del' PUnktion 
fiihrt man mit derselben Spritze Luft in die Perik,ardhohle ein, 
um eine zu -akute EntIastung ZIU verhindern. Die injizierte Luft­
menge soll (in Kubikzentimeter) halb so groE sein wie die ent­
leerte ErguEmerrge. 

Die Entlastung durch die Punktion istauoh sehr haufig 
nul' vornbergehend, da die Ergiisse sich rasch wieder bilden. 
Mitunter kommen sie erst naeh Jahren zur Resorption und 
es entwickeIt sich langsam das klinisehe Bild del' perikardialen 
Adhasionen. Sehr oft fiihrt die andamernde Schiidigung des 
Myokards und des Kreislaufes zu zunehmender Herzmuskel­
schwache. Versuche,bei Fallen dieser Art auf ehirurgischem 
Wege durch Resektion von Perikardteilen, durch Schaffung von 
Kommunik'ationen vom Perikard in die Pleura, eine Besserung 
herbei:wfiihren, waren nicht von Erfolg begleitet. 
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Concretio und Accretio cordis. 
Ais Folge einer akuten oder chroni:schen, trockenen oder 

exsudativen Perikarditis, meistens als Begleiterscheinung 
einer rheumatischen Erkrankung oder einer Tuberkulose 
treten Verwachsungen zwischen beiden Perikardblattern und 
der Umgebung auf; man spricht von einer Perical'ditis ad­
haesiva oder Mediastinoperikarditis, obwohl der Endzustand 
nach einer Entzundu11!g, nicht aber ein richtiger Entzundungs­
prozeB vorliegt. Man unterscheidet besser zwischen der Con­
cretio cordis, bei der das Epikard mit dem Perikard ver­
wachst, und der Accretio cOl'dis, beider es auBerdem zu Ver­
wachsungen mit der vorderen oder seitlichen Thoraxwand 
und zu festen strangformigen Adhasionen im vorderen und 
hinteren Mediastinum, um die groBen GefaBe herum, 
kommt. 

Eine Ooncretio cordis kann nur partiell sein; so findet 
man nicht selten nach Koronarthrombosen bloB im Bereiche 
ders'einerzeit geschadigten Muskelpartie einen Adhasions­
strang. Diese Adhasionen sind so gar vorteilhaft, weil sie die 
Festigkeit der Narbe im Herzmuskel steig ern. Eine vollstan­
dige Verwachsung des Epikards mit dem Perikard ist haufig 
ein Zufallsbefund bei der Autop'sie eines Kranken, der sich 
immer herzgesund fiihUe up.d aueh ein anatomisch gesundes 
Herz hatte. Ebenso wie ein dunner Handschuh die Beweg­
lichkeit der Hand und der Finger nicht hemmt, wil'd auch 
eine Verwachsung des Herze11!s mit dem zarten, dunnen Peri-
kard ohne Folgen bleiben. . 

Die Verhaltnis&e Hegen aber ganz anders, wenn das 
Perikard verdickt, sekundar verkalkt ist und das Bindege­
webe eine Tendenz zur Schrumpfung zeigt. Dann wird das 
Herz umklammert, SY'stole und Diastole werden behindert 
und die dunnwandigen Vorhofe werden, ganz ahnlich wie bei 
der Pericarditis exsudativa, durch den Druck des Panzers 
am starksten zU!sammengepreBt. Das IDuB zu einer gleich­
mafiigen Storung des Blutzuflusses zum Herzen im Gebiete 
der Vena cava superior und inferior fiihren. Sehr oft kom­
men auBerdem noch Adhasionen im Bereiche der Vena cava 
superior oder inferior hinzu, so daB die klinischen Sym­
ptome sehr wechseln. Durch Verwachsungen des Perikards 
mit dem Zwerchfell, mit der Thoraxwand, wird auch die 
Atmung schwer behindert. Auch durch die Verwachsung,en 
des Herzens mit der Umgebung (Accretio) werden je nach 
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ihrem Ausmafi und ihrer Lage, verschiedene Folgezustande 
und klinische Zeichen auftreten, so dafi man wohl sagen 
kann, dafi die Symptomatologie sehr vielgestaltig und kaum 
ein Krankheitszeichen obligat i'st. Nicht das Vorhandensein 
des einen oder des anderen Symptoms ist fur die Diagnose 
bedeutungsvoll, wichtig ilSt das g'esamte klinische Bild. Gleich­
zeitig kann ein Klappenfehler oder eine Herzmuskelerkran­
kung vorliegen. 

Nur die Minderzahl der Kranken kommt wegen Herz­
beschwerden zum Arzte. Sehr oft ruft die geschwollene Leber 
lastige Symptome hervor. Die Leberschwellung tritt ganz 
allmahlich auf, so dafi Schmerzen wohl f'ehlen; da die Schwel­
lung aber einen ungewohnlichen Grad erreicht, ruft sie einen 
steten Druck, ein starkes Vollegeflihl im Bauche hervor; der 
Patient kann sieh nicht buck en. Haufig besteht morgens nach 
dem Aufwachen ein adem im Gesicht'e, das die Fehldiagnose 
Nephritis veranlaBt;es treten auch ad erne an den Knocheln 
auf. Der Kranke klrugt uber Appetitlosigkeit und uber eine 
verminderte Leistungsfahigkeit. 

Schon die Inspektion zeigt eine Reihe charakteristischer 
Befunde. Es besteht eine Zyanose desetw8;s gedurrsenen Ge­
sichtes, die am Halse scharf abschneidet. Die Halsvenen sind 
gestaut, sie schwellen auch im Inspirium nicht ab, die Pal­
pation ergibt, dafi sIe unter hohem Drucke stehen, prall ge­
flillt sind. Der Oberbauch ist durch die machtige Leber­
schwellung vo'rgewolbt. J e nach den Verhaltnissen des 
Falles kann die Stauung im Bereiche der oberen oder del' 
unteren Hohlvene mehr hervortreten. 

Die vielziti-erten systolischen Einziehungen in der Herz­
gegend sind r'elativ seIten. Das gilt VOl' aHem yom Broadbent­
schen Zeichen, einer durch Adhasionen bewirkten Einziehung 
links axillar in del' Gegend der 11. oder 12. Rippe. Systo­
lische Einziehungen in del' Gegend des Spitzenstofies oder an 
del' Herzvorderwand sind aber auch ohne Perikardadhasio­
nen haufig (s. S.45) und deshalb in keiner Weise charakte­
ristisch; ahnlich verhalt es sich mit dem diastolischen Vor­
schleudern del' Thoraxwand in del' Herzgegend. Bei ent­
sprechend gelegenen Adhasionen ist das untere Sternum bei 
del' Atmung unbeweglich fixiert. Die subkutane Venenzeich­
nung am Thorax kann vermehrt sein. Der PuIs ist klein 
und oft von normaler Frequenz, so dafi die starke Venen­
stauung am Halse urn so mehr auffallen mufi. Del' Pulsdruck 
ist niedl'ig. 
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Das Herz kann normal groll und geformt sein; besonders 
das Fehlen einer Rechtsverbreiterung ist in einem gewissen 
Kontrast zur machtigen Leber- und Venenstauung. Dieser 
Befund allein ftihrt oft zur Diagnose. Manchmal besteht eine 
Mitralisation, da die Pulmonalarterie durch die Drucksteige­
rung im kleinen Kreislauf infolge der Adhasionen und der 
Atmungsbehinderung erweitert ist; die Herztaille kann auch 
durch leichte Drehungen des Herzens um seine Achse ver­
streichen. Spitzenstoll und Herzdampfung verschieben sich 
im Gegensatz zur Norm bei Lagewechsel nicht. Sehr oft ver­
hindern auch Pleuraadhasionen, besonders auf der rechten 
Seite, eine respiratorische Verschieblichkeit der Lunge. 

Die Auskultationergibt meistens reine Tone; haufig 
sind sie dumpf, gleich stark akzentuiert, so dall man von 
einem Pendelrhythmus spricht. Der 2. Ton ist in der 
tiberwiegenden Zahl der FaIle tiber der Pulmonalis verdop­
pelt; in manchen Fallen i'st auch eine Verdoppelung des 
1. Tones (am best en an der Herzspitze) zu horen. 

Ane diese Krankheitszeichen konnen durch das gleich­
zeitige Vorhandensein von Klappenfehlern verandert sein, 
was die Diagnose erschwert. Die mitrale Konfiguration, 
der kleine PuIs, die Unreinheit des 1., die Verdoppelung des 
2. Tones veranla'ssen zuweilen die FehldiagnO'se "stumme 
Mitralstenose". 

Die sehr grolle Leber ist hart, nicht druckempfindlich 
und pulsiert nicht, so lange keine Trikuspidalinsuffizienz 
dazukommt. Sehr friih besteht ein Aszites. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt oft, ahnlich wie die 
Perkussion, ein unverschiebliches, manchmal normal grolles 
und geformtes Herz. In manchen Fallen sind Pleura- und 
Perikardadhasionen sichtbar, das Herz, das Zwerchfell sind 
mitunter durch schatteng-ebende Strange verzogen, manchmal 
sind Verkalkungen im schwer verandertem Perikard zu 
sehen. Sehr oft findet man keines dieser Zeichen. 

Bei manchen Fallen kann man bei der Palpation des 
Pu}ses finden, dall trotz rhythmischer Herztatigkeit der PuIs 
periodisch, abhangig von der Atmung, kleiner wird ("Pulsus 
paradoxus"). Dieses Zeichen wird noch leichter bei -der aus­
kultatorischen Blutdruckmessung g-efunden, da sich die 
Druckwerte bei der Atmung entsprechend andern. Ein ahn­
liches Phanomen kann bei den verschiedensten Erkrankun­
gen und auch bei Gasunden gefunden werden. Bei Perikard­
verwachsungen ist aber, im Gegensatz zu anderen Zustanden, 

14* 
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der kleinste PuIs im tiefsten Inspirium, der grolHe in del' 
Atempause, am Ende des Exspirium's, zu finden. 

Der Krankheitsverlauf ist verschieden; es gibt Falle, die 
rasch fort'schreitend zum Tode ftihren. Es gibt aber auch 
Kranke, bei denen ein jahrelanger Gleichgewichtszllstand be­
steht, und endlich Falle, bei denen allmahlich, z. B. durch 
Ausbildung von Kollateralen zwischen dem System der oberen 
und dem der unteren Hohlvene 'ein Rtickgang del' Beschwer­
den, und der Krankheitszeichen eintritt; dieses Ereignis wird 
allerdings nur dann moglich sein, wenn die Vena cava 
superior oder inferior von der Umklammerung weniger be­
troffen ist. Frtiher oder spater wird die chronische Leber­
stauung zu einer Stauungszirrhose ftihren. Die Leber wird 
hart, ihre Oberflache wird h1ickrig, die Milz wird groller. 

Seitdem wir tiber die kraftigen Hg-Diuretika und das 
Gelamon verftigen, gelingt es oft jahrelang, einen sehr er­
trag lichen Gleichgewichtszustand zu erhaIten. Aszitespunk­
tionen konnen fa:st ganz vermieden werden, wenn die Hg-In­
jektionstherapie sachgemall durchgefiihrt wird; friiher haben 
die in rascher Folge notwendigen Punktionen durch den Ei­
weillverlust sehr bald zu schwerer Kachexie gefiihrt. Eine 
Behandlung des Herzens selbst ertibrigt sich meistens, weil 
ja das Herz nicht primar erkrankt und kaum je dekompen­
siert ist. Die Erkrankung liegt extrakardial. 

Als sehr rationelle Therapie mull die Kardiolyse, die 
Resektion der' 3., 4., und 5. Rippe im Bereiche des 
Herzens geIten; dar an kann eine vorsichtige Ausschalung 
des Herzens aus den Schwiel'en, eine Durchschneidung 
grollerer Verwachsungen des Herzens mit ,der Umgebung an­
geschlossen werden. Der Erfolg kann zauberhaft sein und 
zu vollstandiger Gesundung fiihren. Leider ist die Mortali­
tat hoch. Sind die grollen Venen selbst umklammert, so ist 
der Nutzen der Operation nicht sehr groll, da im Bereiche 
dieser Adha.sionsstrange, wegen der Gefahr, eine Vene an­
zuschneiden, nicht operiert werden darf. 



Die angeborenen Herzfehler. 
Die uberwiegende Mehrzahl der kongenitalen Vitien cnt­

steht durch Fehlbildungen. Eine fotal·e Endokarditis mit se­
kundaren Klappenveranderungen (die sehr oft im rechten 
Herzen liegen) i·st selten. 

Einzelne, fur sichallein auftretende Defekte, sind 
seltener als Kombinationen mehr·erer Storungenj diese be­
reiten allerdings der Diagnose grofie Schwierigkeiten. Da 
aber immerhin annahernd 5% der herzkranken Kinder ein 
angeborenes Herzleiden haben, ist die Kenntniseiniger wich­
tiger Grundtatsachen aus diesem Kapitel auch fUr den Prak­
tiker wichtig. Eine genauere Beschreibung der Krankheits­
bilder mit ihren zahlreichen Variationen wurde den Rahmen 
dieses Buches sprengen. 

1. Offenes interaurikulares Septum. Diese Anomalie ist 
aufierordentlich haufig. Sie findet sich bei annahernd 30% 
der Autopsien. AUerdings ist die Verbindung zwischen bei­
den VorhOfen oft sehr klein und gerade fUr eine dunne Sonde 
durchgangig. Da in heiden Vorhofen annahernd dieselben 
Druckverhaltnisse henschen, hat dlliS "offene foramen ovale" 
keine Folgen. Nur dann, wenn etwa durch ein Mitralvitium 
der Druck im link en Vorhof ansteigt oder ein Emphysem 
eine Druckerhohung' im rechten Vorhof hervorruft, kann es 
zu Kurzschltissen zwischen kleinem und groJ)em Kreislauf 
und, je nach ihrem Ausmafie, zu grofieren Storungen kommen. 

Eine gar nicht seItene Folge des offenen interaurikularen 
Septums sind die "parllidoxen Embolien"j durch den Kurz­
schlu.G in den Vorhofen kann nach einer Thrombose der Venen 
an den unteren Extl'emitaten eine Embolie im grofien Kreis­
lauf auftreten. 

Erreicht der interaurikulal'e Septumdefekt nicht sehr un­
gewohnliche Ausmafie, dann ist er mit einem langen Leben 
vereinbar. Er ist, solange .er unkompliziert auf tritt, klinisch 
nicht zu erkennen. 



214 Die angeborenen Herzfehler. 

2. Beim offen en interventrikularen Septum, kurz Septum­
defekt genannt, besteht eine angeborene Verbindung zwi­
schen beiden Kammern in der Gegend des Septum membran­
aceum, ganz oben, unmittelbar unterhalb der Aortenklappen. 
Diese StOrung wird bei mehr als 1/3 der kongenitalen Vitien ge­
funden. Auch diese Lucke ist oft sehr klein. Bei grolleren 
Septumdefekten fehlt auch ein groller Teil des muskularen 
Septums. Da der Druck in der linken Kammer um vieles hoher 
ist als in der rechten, wird wahrend der ganzen Systole das 
BIut durch diese Offnung in die rechte Kammer getrieben. 

Das flihrt zu einem sehr charakteri,gtischen, langgezoge­
nen, bst immer mit einem Schwirren verbundenen Gerausch, 
das am besten im Bereiche des unteren Sternumdrittels und 
etwas nach links von dieser Stene g,ehort wird. Die Mehr­
belastung der rechten Kammer flihrt zu ihrer Hypertrophie 
und Erweiterung; der rechte Herzrand zeigt bei der Rontgen­
durchleuchtung s'ehr starke Pulsationen. Der 2. Pulmo­
nalton wird lauter, der 2. Aortenton ist leiser, der PuIs 
wird bei grolleren Defekt-en, sobald eine grollere BIutmenge 
durch das offene Septum verlorengeht, kl·einer. Eine Zya­
nose fehlt, da arterielles Blut in die rechte Kammer und zum 
zweitenmal in den Lungenkrei,sIauf geprellt wi I'd, nicht aber 
venoses BIut in den groJlen Krei·slauf kommt. 

Meistens bestehen Komplikationen, sehr oft eine Pul­
monaistenose. ,Diese fUhrt zu einer atarken Drucksteigerung 
in der rechten Kammer. Dadurch kann der Druck dort hoher 
werden ala in der linken, so dall v'eno'ses Blut in di·e linke 
Kammer einstromt. Sobald mehr als ein Drittel des Blutes 
kurzgeschlossen wird, tritt aine Zyanose auf. 

Nicht selten besteht gleichzeitig ein vollstandiger Herz­
block. Das Hissche ,Blindel liegt unmittelbar hinter dem 
septum membranaceum und kann deshalb bei einem Kammer­
septumdefekt auch unterbrochen sein; dann werden die Vor­
hofreize nicht zur Kammer g·eleitet. Diese StOrung ist harm­
los und flihrt zu keinen Komplikationen. 

In den Ietzten Jahren ·seit der Zunahme der Koronar­
thrombosen siaht man nicht seIten Septumdefekte, die durch 
myomalazische Erweichung eines Kammerseptumabschnittes 
nach einer Koronarthrombose entstanden sind. Die Diagnose 
kann klinisch gestellt werden, wenn einige Tage nach der 
Thrombose das cha.rakteristische Gerausch an der typischen 
Stelle auftritt. Diese Septumdefekte liegen zum Untel'schiade 
von den angeborenen, gewohnlich im untersten Septumdrittel. 
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Patienten mit nicht ,sehr hochgr8idigen Kammerseptum­
def'ekten konnen alt werden. 

3. Der offen gebliebene Ductus arteriosus ist in typischen 
Fallen leicht zu erkennen. BIeibt im postfotalen Leben diese 
Verbindung zwischen Pulmonalarterieund Aorta offen, dann 
fiihrt sie Blut aus der Aorta in die unter geringerem Druck 
stehende Pulmonalarterie. Da also auch hier arterielles Blut 
in den Lungenkreislauf kommt, fehlt bei unkomplizierten 
Fallen eine Zyanose. Subjektive Beschwerden fehlen oft; 
anginose Schmerzen - wie bei Aortenklappeninsuffizienzen -
wurden beobachtet. 

Man findet bei vollausgebildeten Fallen in den peri­
pheren Arterien die Zeichen eines Pulsus celer und altus, wie 
bei der InsuUizienz der Aortenklappen. Das Herz kann nor­
mal grofi sein oder eine mafiige Erweiterung der rechten 
und link en Kammer zeigen. Die Pulmonalarterie i'st er­
weitert. Man ftihlt ein Schwirren tiber der Pulmonalis und 
hort ein Geriiusoh an dieser Stelle, das manchmal kontinuier­
lich von der Systole in die Diastole tibergeht und nur systo­
lisch verstarkt ist. Der Druck in ,der Aorta ist ja auch in 
der Diastole hoher als in der Pulmonalis; das diastolische 
Gerausch kann aber auch fehlen. Der 2. Pulmonalton i'st 
verstarkt. 

Patienten mit einem oUenen Ductus Botalli konnen 50 
bis 60 Jahre 'aIt werden. 

4. Zu den interessantesten kongenitalen Anomalien ge­
hort die Isthmusstenose. Sie besteht in einer mehr oder minder 
hochgradigen Verengerung oder in einem VerschluJl der 
Aorta nach dem Abgang der A. subclavia sinistra. Durch 
diese Verengerung (gleich nach dem Abgang der drei gro.Gen 
Gefa.Ge) steigt der Druck im Gebiete vor der Stenose sehr 
hoch an. Man findet Blutdruckwerte um 200 und dartiber. 
Die Aorta ist stark erweitert, man hort ein systolisches Aorten­
gerausch und einen lauten 2. Aortenton. Das systolische 
Gerausch wird um so leiser, je hochgr8idiger die Stenose ist. 

Durch Verbindungen mit der A. mammaria interna, den 
Aa. intercosta1es und der A. epigastrica g·elangt das BIut in 
die Korperteile, die von der Bauchaorta versorgt werden und 
in ,die unteren Extremitaten. Dort ist der Druck weit niedri­
ger, er kann 50 bis 60 mm Hg betragen. Infolge der Erweite­
rung der Verbindungswege t8istet man haufig stark pul­
sierende groJle Arterienstamme in den Interkostalraumen 
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und an anderen ungewohnten Stellen. Durch die verstarkten 
Pulsationen der vergro.Gerten Interkostalarterien treten 
Usuren an den entsprechenden Stellen des unteren Randes 
der Rippen auf, die rontg,enologisch gut dal'Stellbar und sehr 
charakt,eristisch sind. Auch eine abnorme Konfiguration des 
Aortenbogens kann rontgenologisch gefunden werden. Durch 
Dberdehnung des Anfangsteiles der Aorta konnen die Aorten­
klappen schlufiunfahig werden, man hOrt ein diastolisches 
Aortenklappeninsuffizienz-Gerausch. Die Herzgrofie kann auf­
falleild lange unveriindert bleiben. Merkwtirdig ist das Aus­
bleiben einer Sklerose der kleinen peripheren Arterien, obwohl 
der Blutdruck in der oberen Korperhiilfte jahrzehntelang sehr 
hoch ist. 

Durch die schlechtere Blutversorgung der unteren Kor­
perhalfte kann sie gegentiber der oberen in der Entwicklung 
etwas zurtickbleiben und der Korper so schlechte Proportio­
nen ~eigen. Der PuIs wird in den unteren Extremitaten (an 
der Femoralis) deutlich spater getastet als an der Radialis. 
Schon in frtiher Jugend kann es zum Bilde des intermittieren­
den Hinkens kommen. 

Die Diagnose wird hiiufig verf.ehlt, die Patienten wer­
den als Hypertoniker behandelt. Sie wtirde aber auch intra 
vitam immer gelingen, wenn man es sich zur Regel machte, 
bei Jugendlichen mit hohem Blutdruck, ohne hereditare Be­
lastung, auch den PuIs an der FemoraUs zu taJsten und den 
Blutdruck an den unteren Extremitiiten zu messen! Bei 
Hypertensionen all'S anderen Ursachen ist der Blutdruck an 
den Beinen gleich hoch oder hoher als am Arm. 

Der alteste Patient, der mit einer Isthmusstenose beob­
achtet wurde, erreichte ein Alter von 92 Jahren. 

5. Eine hiiufig'e, selten allerdings isoliert vorkommende 
kongenitale Anomalie i'st die Stenose des Pulmonalostiums. 
Bei unvollstandigem Verschlufi ,des Ostiums (des Infundi­
bulums) ist die Pulmonalarterie erweitert, as besteht ein 
systolisches Gerausch tiber der PulmonaUs, verbunden mit 
Schwirren, der 2. Pulmonalton ilst leise und kann ver­
schwinden. Bei vollstandigem Verschlufi des Ostiums fehlt 
jedes Geriiusch. Eine Lungentuberkulose wume frtiher als 
hiiufige Komplikation der Pulmonalstenose beschrieben; sie 
fehlt oft. 

Es gibt auch kongenitale Stenosen der Aortenklappen, 
die aber sehr ,schwer von erworbenen unterschieden werden 
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konnen. Eine in vielen Variationen vorkommende Anomalie 
ist die Transposition der grofien Gefafie, bei der die Aorta 
aus der rechten Kamer, die A. pulmonalis aus der link en ent­
springt. Diese Storung ftihrt zu einer vollstandigen Tren­
nung des grofien und kleinen Kreislaufes und ist mit d'Elm 
Leben nur vereinbar, wenn gleichzeitig 'ein machtiger Kam­
merseptumdefekt eine Durchmischung des Blutes ermoglicht. 
Auch hier fehlen Gerausche oft voHstandig. Die Aorta kann 
auch mitunter aulS beiden Kammern entspringen ("reitende 
Aorta"). Der Bitus inv'ersus, die Dextrokardie, die hohe 
Rechtslage der Aorta gehoren zu den harmlosen, ftir' die 
Lebensdauer bedeutungslosen Anomalien. 

Dafi sehr oft eine Kombination mehrerer kongenitaler 
Fehlbildungen vorliegt, wurde schon erwahnt. Die weitaus 
haufigste Kombination bei Kranken, die mit Zyanose und 
Trommelschlegelfingern zu uns kommen (85% dieser FaIle!), 
ist die sogenannte Tetralogie von Fallot. Sie besteht in einer 
hochgradigen, oft vollstandigen Pulmonalstenose, einer reiten­
den Aorta, einem grofien Septumdefekt, einer sehr machtigen 
Hypertrophie des rechten Herzens, das den grofien und den 
kleinen Kreislauf betreiben kann. Auch diese Patienten konnen 
das sechste Lebensjahrzehnt erreichen. 

Die Zyanose wird beiangeborenen Herzfehlern sehr 
hiiJufig durch 'Eline hochgradige Polyglobulie verstarkt. Die 
ga.sanalytisc;he Untersuchung des Blutes ergibt manchmal 
Verhaltnisse, die dann, wenn sie bei anderen Zustanden auf­
treten, mit dem Leben nicht vereinbar sind. Bei den ange­
borenen Herzfehlern aber hat sich der Organisnius allmahlich 
an den abnormalen Zustand anpassen konnen. 

Sehr viele Falle mit Mifibildungen des Her~ens, welche 
die Pubartat tiberleben, beginnen eines Tages zu fiebern und 
allmahlich die Symptome einer subakuten bakteriellen Endo­
karditis zu zeigen. Bei der Autopsie findet man dann ge­
wohnlich k'eine Veranderungen an den Klappen, sondern 
ganz abnorm gelegene thrombotische Auflagerungen und 
Entztindungsherde an der Kammerwand, oder in der Aorta, 
in der Pulmonalis. Diese Herde finden sich dann, wenn BIut 
durch eine enge Offnung geprefit wird, an der Offnung selbst 
oder an der Stelle, wo es an der gegentiberliegenden Wand 
anprallt, also bei Kammerseptumdefekten in der Wand der 
rechten oder der linken Kammer, bei einer Isthmusstenose 
vor und nach der Stenose, beim Ductus Botalli apertus in der 
Wand der Pulmonalarterie. Diese Beobachtungen zeigen die 
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Wichtigkeit des mechanischen Momentes bei der Entstehung 
der bakteriellen Endokarditiden. 

Dile Wandendokarditis und Wandarteriitis gehoren zu 
den wichtigsten und haufigsten Komplikationen der kon­
genitalen Vitien. 

Bei den schwer zyanotischen Fallen von kongenitalen 
Vitien, bei denen eine starke Polyglobulie durch die erhohte 
Viskositat des Elutes und durch das langsame Stromen in der 
Peripherie zu Ohnmachteanfi:i.llen und zu epileptiformen An­
fallen ftihren kann, sind oft kleine, aber wiederholte Aderlasse 
erfolgreich. 



Erkrankungen peripherer GefiU3e. 

Allgemeines; Beschwerden der Kranken. 
Die peripheren Gefafierkrankungen konnen ihren Sitz in den 

Arterien, Kapillaren oder Venen haben. Es konnen nur "funk­
tionelle Storungen" vorliegen, bei denen einzelne Gefafiabschnitte 
abnorm weit oder eng sind, die anatomische Untersuchung aber 
normale Verhii.ltnisse ergibt. Das Gefafilumen kann aber a'Uch 
durch verschiedene Vorgange, so etwa durch entztindliche oder 
degenerative Prozesse verengt -oder verschlossen sein. Es gibt 
viele tJbergange 'Und Kombinationen. Viele der in Frage kom­
menden Krankheiten zeigen alle Grade zwischen geringen, eben 
noch feststellbaren Veranderungen und schwersten, zu Ex­
tremitatengangran fiihrenden Prozessen. 

Dementsprechend sind auch die Beschwerden mannigfach. 
Manchmal kommt der Kranke nur wegen abnormer Verfarbun­
gen der Extremitaten zum Arzt. Haufiger klagt er tiber ein 
Kaltegefiihl, das besonders dann auffallt, wenn es einseitig ist. 
Er empfindet die verschiedensten Parasthesien, so Einschlafen 
des erkrankten Korperteils mit Prickeln, Kribbeln, Ameisen­
laufen und Bamstigsein. Auch Unempfindlichkeit, das Gefiihl 
der Schwere in den Gliedmafien wird oft beklagt. Sehr oft 
werden Schmerzen empfunden. Sie konnen in Ruhe auftreten 
oder nach Bewegung; sie kommen nur nachts, in Anfallen, die 
den Kranken aus dem Schlafe wecken, und beim Gehen auf der 
Gasse, wo sie ihn zum Stehenbleiben zwingen. Sie konnen 
dauernd bestehen. Es gibt alle "Obergange zwischen leichtem 
"Ziehen" und schwerstem, unertraglichem Schmerz. 

Der Wadenschmerz, der bei Belastung (Gehen) auf tritt, 
ist als "Claudicatio intermittens" seit Jahrzehnten bekannt. 
Er wurde bis in die neueste Zeit hinein als Krankheit an­
gesehen und allch heute noch wird das "intermittierende Hin­
ken" vielerorts als Diagnose angeftihrt. Ebenso wie die in 
manchem ahnliche Angina pectoris ist aber auch der Waden­
schmerz nur ein Krankheitszeichen, das bei den verschiedensten 



220 Erkrankungen peripherer GefiiBe. 

Zustanden vorkommt. Er wird auch Cwie die Angina pectoris) 
ohne Gefallerkrankung, z. B. bei schweren Anamien, bei par­
oxysmalen Tachykardien, bei Mitralstenosen gefunden, wenn 
zwischen Blutbedlirfnis und Blutzufuhr zur Beinmuskulatur 
ein Millverhaltnis auftritt. 

Der Ruheschmerz ist im allgemeinen prognostisch un­
glinstiger zu beurteilen als der Schmerz nach Bewegung. \Venn 
die Schmerzen in Ruhe fehlen, so zeigt das an, dall dann die 
Durchblutung des Beines ausreicht und nUr gestort ist, wenn 
das Bein belastet wird. Die Durchblutung des Beines wird 
um so besser sein, je mehr sich der Kranke bewegen kann, ohne 
Schmerzen zu empfinden. Neuere Untersuchungen haben er­
wiesen, dall der "Claudicatio-intermittens"-Schmerz, ebenso wie 
der Angina-pectoris-Schmerz, Folge der verminderten Blut­
zufuhr zur Muskulatur ist; er entsteht wahrscheinlich durch 
Anhaufung· abnormer Stoffwechselprodukte im Gewebe. 

Gang der Untersuchung und Deutung der Berunde. 
Durch die Inspektion der erkrankten Gliedmallen ist oft 

eine abnorme Verfarbung festzustellen. Wenn der subpapillare 
Venenplexus sehr weit ist, wenn das Blut durch Erweiterung 
des peripheren Strombettes zu langsam fliellt, kann Zyanose 
auftreten. Eine beschleunigte Blutstromung - so etwa durch 
eine Erweiterung der prakapillaren Arterien -, aber auch 
eine Stauung in den Arterien kann zu einer roten Verfarbung 
der Raut flihren. Unterbrechung der Blutzufuhr und Fehlen 
eines Kollateralkreislaufs kann eine abnorme Blasse, sogar 
Leichenblasse herbeiflihren. Diese Verfarbungen konnen an 
ganzen Gliedmallen, an Zehen oder Fingern oder an kleinen 
Rautpartien gefunden werden. 

Die Raut selbst kann odematos geschwollen, verdickt oder 
verdlinnt und atrophisch sein. Auf Nekrosen und Gangran 
groller Abschnitte oder kleiner oberflachlicher Rautpartien ist 
zu achten. . 

Die Untersuchung der Nagel ergibt oft trophische Storun­
gen. Die normalen Langsrillen sind verstarkt, es treten Quer­
rillen, Verfarbungen auf, der Nagelli:ist sich von seinem Bette. 

Palpiert man gleichmallig am rechten und linken Bein 
Coder Arm) eine abnorm klihle Raut, so ist dieser Befund nur 
zu verwerten, wenn er extrem hohe Grade erreicht. Waren 
beide Seiten gleichmallig bedeckt, dann sind schon kleine Tem­
peraturunterschiede bedeutungsvoll. Von Wichtigkeit ist die 
Feststellung, wie hoch der Temperaturunterschied hinaufreicht. 
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Anamisiert man eine umschriebene Hautstelle (etwa an dem 
Ballen der grofien Zehe) durch einen Fingerdruck, dann wird 
nach Aufhoren des Druckes diese anamisierte Stelle sehr rasch 
wieder normal durchblutet werden. Die Riickkehr der Rotung 
kann im Erkrankungsfalle verzogert oder beschleunigt er­
folgen. Auch hier sind Seitenunterschiede besonders wertvoll. 
Eine Verlangsamung der Stromung wird durch einen ver­
minderten Zuflufi verursacht sein, eine Beschleunigung kann 
Folge einer rascheren Blutstromung, aber auch Folge einer 
Drucksteigerung in den Gefafien durch eine Behinderung des 
Abflusses sein. 

An den unteren Extremitaten, deren Arterien viel hii:ufiger 
erkrankt sind als die der Arme, miissen die arteriellen Pul­
sationen an vier Stellen untersucht werden. Man tastet zu­
nachst die Arteria femoralis leicht an der typischen Stelle in der 
Inguinalgegend. Schwieriger ist die Palpation der A. poplitea 
in der Kniekehle. Sie ist bei manchen Normalen (Fettleibigen) 
unmoglich oder nur bei bestimmter Lagerung (Beugung des 
Beins im Knie) durchfiihrbar. Sodann untersucht man die 
Pulsationen der Arteria tibialis posterior hinter und unterhalb 
des inneren Malleolus sowie die Arteria dorsalis pedis am Fufi­
riicken, meistens zwischen den proximal en Enden des 1. und 
2. Metatarsalknochens und lateral von der Sehne des Musc. exten­
sor hallucis longus gelegen. Pulsationen der beiden letztgenannten 
Arterien werden gelegentlich auch beim Normalen ein- oder bei­
derseitig vermifit. Die Lage der Gefafie zeigt auch Variationen. 
Manchmal konnen diese Gefafie auch bei schweren Gefafi­
verengerungen in der Planta pedis mit Gangran kriiftig pulsieren. 
Die Pulsationen sind zuweilen im warmen Bade besser zu 
tasten; der Befund kann von Untersuchung zu Untersuchung 
wechseln (spastische Komponente). Auch dann, wenn eine 
Arterie nicht pulsiert, kann reichlich Blut dUrch sie fliefien. 
Man darf deshalb aus dem Fehlen der Pulsation nie 'auf einen 
Verschlufi des betreffenden Gefafies schHefien. 

·Will man die Weite der Gefiifie beider Seiten miteinander 
vergleichen, dann mufi darauf geachtet werden, dafi dieselbe 
Aufientemperatur auf beide Extremitiiten einwirkt und nicht 
etwa ein Bein lange unbedeckt lag, das andere aber nur zur 
Untersuchung freigelegt wurde. Einseitige ,anatomische Ano­
malien miissen beriicksichtigt werden. 

Zugleich mit der Palpation der Pulsation bemiiht man sich 
urn die Feststellung der Wandbeschaffenheit der oberflachlich 
liegenden Arterien. 
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Findet man eine deutliche Pulsation in der A. dorsalis 
pedis, . uberzeugt man sich, daB man nicht einer Tauschung er­
liegt, indem man seinen eigenen PuIs in den Fingerkuppen 
tastet, dann untersucht man, ob die Pulsation beim Erheben 
des Beins von der horizontalen zur vertikalen verschwindet. 
Normalerweise solI sie mindestens bis zu einem Winkel von 
45° bestehen bleiben; oft findet man sie in jeder Lage. Ver­
schwindet sie schon beim Erheben des Beins unter 45°, dann 
bedeutet das praktisch immer eine Erkrankung der Arterien im 
Bereiche der unteren Ext remit at. 

Der Palpationsbefund kann durch die Blutdruokmessung 
erganzt werden. Legt man die Blutdruckmanschette an den 
Oberschenkel an und palpiert man die Pulsationen an der 
A. dorsalis pedis, dann findet man normalerweise an den un­
teren Extremitaten einen Blutdruck, der zumindest gleich hoch, 
meist hoher ist als am Arm. Bei Erkrankungsprozessen an den 
Arterien der unteren Extremitat kann er einseitig viel 
niedriger sein. 

Von grollter Wichtigkeit ist die Untersuchung der Farb­
anderungen der Hautdecke bei Lageanderungen des Beines. 

Der Kranke, del' am Rucken liegt, erhebt beide Beine mog­
lichst senkrecht und verharrt einige Minuten in dieser Stellung; 
da diese Lage beschwerlich ist, kann der Untersucher die Beine 
des Kranken sttitzen. Leichter durchftihrbar, aber weniger 
wirksam ist Bauchlagedes Kranken und,Beugen beider Unter­
schenkel im Knie, so dafi sie vertikal gestellt sind. Bestehen 
endarteriitische oder arteriosklerotische Prozesse mit hoch­
gradiger Einengung des Gefalllumens, dann tritt alsbald eine 
fahle Blasse der Raut in groBeren oder kleineren Abschnitten 
am Dorsum oder an der Planta pedis auf. Bleibt der Kranke 
einige Zeit in dieser Stellung, kann es zum Auftreten hellroter 
Flecken inmitten der Stellen mit Leichenblasse kommen; sub­
jektive Beschwerden fehlen gewohnlich. Setzt sich dann der 
Kranke auf und laUt die Beine herunterhangen, dann tritt in 
wenigen Sekunden oder Minuten in den fruher leichenblassen 
Stellen eine helle Rotung auf, die oft bis ins Rosa hinuberspielt. 
Anamisiert man nunmehr eine solche Hautstelle durch Finger­
druck, so rotet sich diese Stelle - wie ein Vergleich mit der 
gesunden Seite zeigt - aufierordentlich rasch wieder. Aus der 
hellroten Farbe und dem raschen Verschwinden der durch 
Druck erzeugten Blutleere mull auf eine enorme Beschleuni­
gung del' Blutstromung geschlossen werden. 

Das Auftreten der Anamie beim Erheben der Beine wird 



Ga.ng der Untersuchung und Deutung der Befunde. 223 

durch Plantar- und Dorsalflexion des Fufies, also durch 
Arbeit, beschleunigt und verstarkt. Die beschriebenen Ver­
anderungen der Hautfarbe bei Lagewechsel sind das sicherste 
Zeichen einer organischen Gefafierkrankung mit Verengerung 
(V erschl ufi) des Lumens einzelner Arterien. Sie fehlen bei 
anderen Storungen. 

Diese Untersuchung wird erganzt durch die Bestimmung 
der reaTctiven Hyperamie. Unterbindet man durch eine Binde, 
die rasch am Oberschenkel angelegt werden mull, durch 10 Mi­
nuten die arterielle Blutzufuhr zum Bein, dann tritt eine starke 
Anamisierung auf. Lost man die Stauung, dann schiefit in 
wenigen Sekunden das Blut wieder in das Bein ein, es tritt eine 
deutliche, gleichmafiig auf das ganze Bein verteilte Hyperamie 
auf, die in spatestens 10 Sekunden ihren Hohepunkt erreicht. 
Bei Erkrankungen der Arterien der unteren Extremitat tritt die 
reaktive Hyperamie 1. verspatet auf (bis zu 2 Minuten). 2. Es 
finden sich nur fleckfOrmige Rotungen und keine gleichmafiige 
Verteilung der Hyperamie. Die Verzogerung spricht flir ein 
Hindernis in den grofien Arterien, das fleckfOrmige Auftreten 
der reaktiven Hyperamie spricht fur eine Erkrankung der 
kleinen Gefafie. 

Bei starkerer Verminderung der Hautdurchblutung sind 
SensibilitatssWrungen haufig. 

Schon die bisher erwahnten, von jedem praktischen Arzt 
durchflihrbaren Untersuchungen konnen das Vorhandensein 
und den Grad von DurchblutungssWrungen der Extremitaten 
aufdecken. Die Befunde konnen dann durch. eine Reihe an­
derer Untersuchungen erganzt werden. 

In vielen Fallen leistet die Oszillometrie· wertvolle Hilfe. 
Dabei werden die Pulsationen der unter der Manschette liegen­
den Arterie auf ein Instrument ubertragen und rufen, je nach 
dem Druck in der Manschette, entsprechende Bewegungen eines 
Zeigers hervor. Diese Bewegungen bleiben aus, wenn das dar­
unterliegende Gefafi nicht mehr pulsiert, wenn seine 'Vand 
verstopft oder starr ist. Man kann mit dieser Methode den 
Sitz eines Gefafiverschlusses durch einen Embolus oder eine 
Wucherung der Intima genau bestimmen. Der Kollateralkreis­
lauf wird aber nicht erfafit. Die Pulsation eines Gefafies kann 
auch fehlen, obwohl es durchgangig ist. So konnen trotz fehlen­
der Oszillationen am Oberschenkel noch warme F'ufie gefunden 
werden. Aus der absoluten Grofie der Oszillationen sind kaum 
Schlusse zulassig, da sie nicht nur yom Zustand der Gefafi­
wandund der Durchblutungsgrofie, sondern auch von zahl-
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reichen anderen Faktoren abhangen. Aruch Seitenuntersehiede 
sind wegen der haufigen Variationen im Gefa.Gverlauf nur dann 
zu verwerten, wenn sie hochgradig sind. Die Methode wird des­
halb auch zur Beurteilung des Forlschreitens oder der Ruek­
bildung von Durchblutungsstorungen nur mit Vorsicht ver­
wertet werden durfen. Sie wird oft reeht kritiklos angewendet. 

Einen wertvoHen Hinweis auf die Prognose einer peri­
pheren Gefa.Gerkrankung ergibt die Messung der Hauttemperatur 
unter verschiedenen Bedingungen, so vor aHem vor und naeh 
Bloekierung der entsprechenden Nerven (Ischiadieus, Medianus, 
Ulnaris) durch lO/oige NovokainlOsung. Die Vasokonstriktoren 
verlaufen in den peripheren Nerven;· tritt nach ihrer Aus­
schaltung dureh Novokain eine deutliehe Erwarmung der zu­
gehorigen Hautpartien auf, so sprieht dieser Befund fUr eine 
spastisehe Komponente bei der Durehblutungsstorung und la.Gt 
auf einen Erfolg bei entsprechender Therapie hoffen. 

Eine andere Probe, die zur Entscheidung der Frage dient, 
wieweit Vasospasmen an einer Durchblutungsstorung mit­
beteiligt sind, ist die Messung der Hauttemperatur vor und 
wahrend eines kunstlich hervorgerufenen Fieberanfalles. Zu 
diesem Zwecke iniiziert man Typhusvakzine (5-10 MilHonen 
Keime) intravenos. Wird die Hauttemperatur an Finger- oder 
Zehenspitzen wahrend des Fiebers mit der Temperatur im 
fieberfreien Stadium mit Hilfe von Thermoelementen verglichen, 
so ist der Untersehied normalerweise gro.Ger als der Temperatur­
uutel'sehied, der bei der ubliehen Messung im Munde gefunden 
wurde. Bei seh,weren organischen Verschlussen, ohne Mit­
beteiligung von Spasmen, fehlt auch im Fieber iede Temperatur­
erhohung der Haut der erkrankten Extremitat. Die Dosierung 
der Typhusvakzine mu.G mit einiger Vorsicht erfolgen, da bei 
manchen Krankheitszustanden (z. B. der Thromboangiitis 
obliterans) neue Gefa.Gthrombosen im Anschlu.G an den Fieber­
anfall beobachtet wurden. Die Typhusvakzine wird auch zu 
therapeutisehen Zweeken verwendet (s. S.229). 

Einfacher kann die Erweiterungsfahigkeit der GefiWe ·auch 
im Schwitzkasten gepruft werden. 

Eine Rontgenaufnahme der Beine kann dureh das Auf­
deck en von Kalkeinlagerungen in der Arterienwand die Dia­
gnose einer arteriosklerotischen Gefa.Gerkrankung sieherstellen. 
Oft ist der Befund trotz sicherer schwerer Sklerose dauernd 
negativ. Nicht selten sind rontgenologisch die schwersten Ver­
anderungen nachweisbar, wah rend die klinischen Zeichen 
iahrelang sehr geringgradig sind oder sogar fehlen! Starke 
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Kalkeinlagerungen in die Wand der GefaEe bedeuten ja nicht 
immer eine Verengerung des Lumens. Kalkeinlagerungen in 
die Wand groEerer Arterien fiihren nur zu geringgradigen 
Storungen der peripheren Zirkulation und werden zumeist be­
schwerdefrei ertragen. 

Auch die Rontgenphotographie der GefaEe nach intra­
arterieller Injektion von Abrodil- oder (besser) Thoriumprapa­
raten kann wertvolle Aufkliirungen bringen. 

Die Untersuchung der Hautkapillaren unter dem Mikro­
skope erganzt die Befunde. Das V orhandensein einer Kapillar­
stromung, ihr vViederauftreten bei ktinstlich erzeugtem Fieber, 
nach Novokainblockierung der Nerven, erlaubt auch bei be­
ginnenden trophischen Storungen eine gtinstigere Beurteilung 
des Falles . 

. In neuerer Zeit wird auch die Histaminquaddel zur 
Beurteilung der Blutzirkulation in den Extremitaten ver­
wendet. Erzeugt man durch die intrakutane Injektion von 
0,1 ems einer HistaminlOsung 1 : 1000 eine weiEe Quaddel, dann 
tritt in wenigen Minuten ein breiter roter Hof auf, der sie kreis­
formig umschlieEt. 1m krankhaften Gewebe kann dieser Hof 
sehr klein sein oder fehlen, sobald die Arteriolen erkrankt sind, 
oder wenn der AbfluE des Histamins behindert ist, oder wenn 
die sensorischen Nerven zerstort sind. 

Thromboangiitis obliterans. 
Die Thromboangiitis obliterans ist eine Erkrankung, welche 

meist junge Manner, zwischen 20 und 30, befiillt. Frauen er­
kranken ungefiihr 100mal seltener als Manner. Zumeist sind 
die unteren Extremitaten betroffen. Bevorzugung bestimmter 
Volker (Juden, Ttirken, Ungarn, Chinesen) wurde wiederholt 
behauptet, scheint aber nicht zuzutreffen. In der Anamnese 
wird oft tiber Kiilteschaden berichtet. In der Regelhandelt es 
sich urn Raucher; oft besteht Nikotinabusus. 

Die ersten Krankheitserscheinungen konnen lange zurtick­
Hegen und sind nur durch eine sorgfaltige Befragung zu er­
fahren. Sehr hiiufig treten zunachst entztindliche Venenthrom­
bosen auf (200/ 0 der Falle). Man muE nach roten, schmerz­
haften Stellen im Bereiche des FuErtickens, in der Knochelgegend 
oder am Unterschenkel fragen. Gewohnlich werden nicht varikos 
veranderte Hautvenen befallen. Die Erscheinungen schwinden 
rasch und stOren den Kranken nicht sehr. Frtiher oder spater 
treten Beschwerden auf, die eine Mitbeteiligung der Arterien 

Scherf, Herzkrankheiten, 4. Aun. 15 
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zur Voraussetzung haben. Der Kranke klagt tiber Schmerzen 
nach Bewegung (Claudicatio intermittens) oder auch in Ruhe, 
tiber Parasthesien verschiedener Art, tiber Schwache und 
Schwere in den Beinen, Kaltegefiihl usw. Die Beschwerden sind 
sehr vielgestaltigj sie betreffen oft nur den "V orderfull, ein 
andermal das ganze Bein. Fehldiagnosen, wie Senkfull, Neuritis, 
Ischias, Varikositaten, Rheum-atismus, Gicht, sind haufig. Zu­
meist ist zunachst nur das linke Bein betroffen. 

Die Untersuchung der Venen der unteren Extremitat ergibt 
nichts Abnormes, wenn nicht gerade eine frische Thrombo­
phlebitis besteht. Sehr deutlich findet man aber die im voran­
gegangenen Abschnitte beschriebenen Zeichen einer Miterkran­
kung der Arterien. Das Fehlen eines Arterienpulses ist weniger 
bedeutungsvoll als Temperaturverschiedenheiten, Verfarbungen 
bei Lagewechsel, abnormer Ausfall der reaktiven Hyperamie 
usw. 

Die Krankheit kann chronisch oder sttirmisch verlaufen. 
Es gibt FaIle, bei denen nur die rezidivierenden Thrombo­
phlebitiden Beschwerden machen und die Arterienerkrankung 
erst bei genauer Untersuchung entdeckt wird, FaIle, bei denen 
zwischen den einzelnen Sohtiben Jahre verstreichen. Es ist 
aber auch moglich, dall sich in wenigen Tagen eine schwere 
Gangran (juvenile Gangran) entwickelt. Ein Stillst'and der 
Erkrankung ist in jedem Stadium moglich. Haufig ist auch der 
jahe Wechsel im Krankheitsbilde. Auch dann, wenn schon 
sehr fortgeschrittene Erniilhrungsstorungen bestehen und eine 
Amputation unV'ermeidlich schien, kann es zu wunderbaren 
Besserungen kommen. Andererseits gibt es auch unerwartete, 
sprunghafte Verschlechterungen. Diese Beobachtungen mtissen 
jedenfalls zu einem streng konservativen Vorgehen veranlassenj 
sie mahnen auch zur Vorsicht bei der Beurteilung therapeuti­
soher Mallnahmen. 

Eine Mitbeteiligung der oberen Extremitaten kommt vorj 
durch annahernd symmetrische Gangranbildung kann es zu 
Rayna'ud-artigen Bildern kommen. Auch innere Organe (Ge­
hirn, Herz, Mesenterialgefiille) konnen befallen sein. Koronar­
erkrankungen bei Patienten mit Thromboangiitis sind nioht 
selten. Ein Milztumor wird ~ast immer gefunden. Leichte Tern­
peraturen sind haufig. Bestehen schon Nekrosen, dann ist die 
Sen kung der roten Blutkorperchen beschleunigt. 

Wenn die ersten Krankheitserscheinungen erst im hoheren 
Alter manifest werden, ist die Abgrenzung von den arterio­
sklerotischen Gefiillveranderungen nicht leicht. Sie ist wiohtig, 
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weil die Prognose der arteriosklerotischen Gefii.fierkrankungen 
schlechter ist. 

Bei der anatomischen Untersuchung £alIt oft das Mifiver­
haltnis zwischen dem Verschlufi grofier Hauptarterien durch 
Flillgewebe und den geringgradigen Ernahrungsstorungen in 
der Peripherie auf. Die histologische T!Tntersuchung ergibt 
Intimawucherungen mit Riesenzelleinlagerungen und machtige 
Thrombosen in den Arlerien. Diese Thromben konnen dann 
von einem reich vaskularisierten Ftillgewebe ersetzt werden. 
Die Veranderungen, die an den grofien Arterien auftreten, sind 
manchmal schwer von ienenabzugrenzen, die man beim 
Rheumatismus findet; in den kleinsten Arterien entstehen 
manchmal Bilder wie bei der Periarteriitis nodosa. Da ent­
ztindliche Veranderungen mit 11hrombosen an Arterien und 
Venen bestehen, ist die Bezeichnung Thromboangiitis obliterans 
berechtigt. Der Entztindungsprozefi kann auch auf die Nerven 
libergreifen, welche Arterien und Venen begleiten. Von Be­
deutung ist die Tatsache, dafi Ausheilungen unter dem Bilde 
der Arteriosklerose erfolgen konnen. Da gleichartige Veran­
derungen auch in Gefafien innerer Organe gefunden wurden, 
nimmt man eine 'abnorme Reaktionsweise der Intima des ge­
samten Gefafisystems an. Ob diese abnorme Reaktion bei einem 
bestimmten, noch unbekannten Erreger auftritt oder ob nur eine 
abnorme Einstellung des Endothels auf toxische Einwirkungen 
abakterieller Art vorliegt, ist nooh nicht entschieden (End­
arteriitis hyperergica? Endarteriitis rheumatica?). Eine heredi­
tare Disposition, eine "gewisse Minderwertigkeit des Gefafi­
systems", erworben oder ererbt, scheint vorzuliegen. Die Be­
deutung des Rauchens scheint sehr grofi zu sein, wenn sie auch 
verschieden eingeschatzt wird. 

Eine sichere atiologische Behandlung der Thromboangiitis 
obliterans kennen wir nieht. Sobald wir die Krankheit an den 
Storungen der peripheren Durchblutung erkannt haben, mufi 
unser Bestreben darauf gerichtet sein: 

1. das Fortschreiten des Erkrankungsprozesses zu ver­
hindern; 

2. die periphere Durchblutung zu bessern, die Entwick­
lung von Kollateralen zu fordern. 

Solange wir tiber die Entstehungsursache der Krankheit 
noch so wenig unterrichtet sind, kann ein Auftreten neuer 
Schlibe nioht mit voller Sicherheit verhindert werden. Die Er­
fahrung zeigt aber, daU man durch strengstes Rauchverbot, 
Fernhalten von Traumen, von starkeren Belastungen der er-

15· 
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krankten Extremitat sehr viel erreichen kann. Eine eiweifi­
arme Kost ist geboten. 

Hier ist - wie beiallen peripheren Gefafierkrankrungen -
die Beachtung allgemeiner Ratschlage sahr wichtig. Die Fufi­
bakleidung mufi sorgfaltig gewahlt werden, die 8chuhe diirfen 
nicht zu eng sein, wollene Hocken sind, insbesondere in der 
kalten 3ahreszeit empfehlenswert. Komprimierende 8trumpf­
bander sind zu verbieten. Die Nagel sind sorgfaltig und nur 
bei gutar Beleuchtung unter Vermeidung jeder Verletzung zu 
schneiden. Operative Entfernung von Hiihnemugen ist zu ver­
bielen. Der Patient darf nie mit gekreuzten Beinen sitzen. 

Starke Warme, Diathermie wird besser nicht angewendet. 
Wattepackungen konnen die Sc'hmerzen voriibergehend steigern, 
wirken aberauf die Dauer giinstig. Moglichste Schonung des 
Beines durch Ruhigstellung vermindert den O2- Bedarf des Ge­
webes und fordert den Heilungsprozefi. 

Man verwendet sodann gefafierweiternde Mittel, etwa Papa­
verin- oder Eupaverininjektionen (0,04 pro dosi). Viel wirk­
samer sind die Theophyllinpraparate, am besten 0,3-0,5 Theo­
phyllin. natr. acetici, taglich in Form einer i. v. Injektion. Die 
verschiedenen Muskelextrakte und Kreisl<aufhormone (Lacarnol, 
Padutin, Angioxyl, Myoston) haben wenig befriedigende Re­
sultate gebracht. Dasselbe gilt von den Cholinpraparaten. 

Erwarmung des ganzen Korpers oder gesunder Korper­
abschnitte, ist ein aufierordentlich guter Weg, die Blutgefafie 
im kranken Bein zu erweitern. 

Von zahlreichen Untersuchern wurde auch eine mechani­
sche Behandlung der Erkrankung empfohlen. 80 wurden Er­
folge von "Turn'iibungen der HeMfie" beschrieben, die so durch­
gefiihrt werden, dafi die Beine abwechselnd hoch- und dann 
tiefgelagert werden; andere konstruierten Apparate, welche die 
kranke Extremitat abwechselnd unter Dber- und Unterdruck 
stellen, urn auf diese Art die periphere Zirkulation anzuregen. 
Begeisterten Schilderungen der Erfolge, die mit diesen Behand­
lungsmethoden erzielt wurden, siehen durchaus ablehnende Be­
richte gegeniiber. 

Die Zahl der sonst empfohlenen Behandlungsmethoden ist 
Legion. Allmonatlich kommen neue hinzu. Die Injektion von 
grofien Mengen (150-300 cern) lOo/()iger NaCI-Losung, die 
mehrmals (2-3mal) wochentlich durch viele Monate wiederholt 
wird, scheintam meisten zu nlitzen. Gefahren bringt die In­
jektion, dieambulat'orisch durchgefiihrt werden darf, nicht. 
Vorlibel'gehende Gelbsucht, deren Entstehung ungeklart ist, 
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wurde beschrieben. Bei Kranken mit einem schleohten Myokard, 
bai Kranken liber 60 J ahren, bei schlechter Nierenfunktion sind 
die Injektionen verboten. Ihre Wirkungsweise ist ungeklart. 

Gute Erfolge wurden auch mit der Typhusvakzine erzielt, 
die intravenos in ansteigenden Dosen gegeben wird. Einer an­
fanglichen, typischen Verschlimmerung der peripheren Durch­
blutung soIl dann eine dauernde Besserung folgen. 

Sind sehr heftige Schmerzen vorhanden, dann ist aine 
Alkohol-Novokain-Injektion in die peripheren Nerven von sofor­
tiger Wirkung. Chirurgische Mafinahmen, wie Resektion der 
entsprechenden Sympathikusganglien, die Leriche-Operation, 
bringen leider oft nur vortibergehende Erfolge. Die besten 
Resultate bringt die Entfernung der letzten Lumbalganglien 
(Sympathektomie). Eine Amputation nekrotischer Gliedmafien 
ist manohmal nicht zu vermeiden. Sie darf erst nach deutlicher 
A:bsetzung vom gesunden Gewebe erfolgen. 

Die arteriosklerotischen peripheren Gefiif3erkrankungen; 
Die arteriosklerotischen peripheran Gefiifierkrankungen 

werden vielfach VOn den Gefiifierkrankungen beim Diabetes 
unterschieden.Es handelt sich jedoch ullI: den prinzipiell 
gleichen pathologisch-anatomischen Vorgang und um diesel ben 
klinischen Erscheinungsformen. Die Tatsache, dafi die Er­
krankung einen Diabetiker befiillt, ist nur Anlafi flir einige 
Unterschiede, so flir ihr Auftreten in jlingeren Jahren, flir die 
schlechtere Heilungstendenz von ulzerosen und gangranosen 
Prozessen. 

In der Regel handelt es sich um Kranke liber 50 Jahre; nur 
bei Diabetikern tritt die Erkrankung schon frliher auf. Das 
weibliche Geschleoht, mit Ausnahme von Patientinnen mit einem 
Diabetes, ist weniger haufig befallen. 

Die Beschwerden bestehen in einer Claudicatio intermittens, 
die meistens zunachst ainseitig auf tritt, in heftigen Ruhe­
schmerzen, die besonders nachts in Bettruhe sich steigern. Die 
betroffene Extremitat ist kalt, geflihllos, ,Anasthesien und 
P'arasthesien treten auf. Leichte Ermlidbarkeit und Schwere in 
den Beinen sind ein Frlihsymptom. Venenerkrankungen, die 
bei der Thromboangiitis obliterans so haufig sind, fehlen hier 
vollstandig. 

Die Untersuchung ergibt Zeichen VOn Storungen der ar­
teriellen Blutzufuhr. Dabei sei nochmals betont, dafi der 
rontgenologische Nachweis VOn Mediaverkalkungen trotz 
schwerer trophischer Storungen manchmal nicht geIingt, wah-



230 Erkrankungen peripherer GefiiIle. 

rend in anderen Fallen auch bei schweren Mediaverkalkungen 
jedes Zeichen einer gestorten Blutzirkulation fehlt. So lassen 
sich bei mehr als der HaUte aller Menschen, die tiber 65 Jahre 
alt sind, Mediaverkalkungen in den BeingefaEen rontgenologisch 
nachweisen. Wohl bewirkt sohon die Mediaverkalkung aIle in 
eine gewisse Storung des peripheren Kreislaufs, wesentlicher 
sind aber die in spaterer Folge auftretenden Intimawucherun­
gen und sekundaren Thrombosen. Sie sind AniaE fUr die plOtz­
lich auftretenden Verschlimmerungen, ganz unvermutet auf­
tretende Schmerzen und Nekrosen, die zunachst oft die" groEe 
Zehe betreffen. Wohl gibt es auch hier manCihmal auEerordent­
liche Besserungen, die auch ohne jede Therapie auftreten. 
Frtiher oder spater treten Rezidive 'auf, die eine Amputation 
unvermeidlich machen. J ahrelanges W ohlbefinden, V erschwin­
den schon eingetretener Verfarbungen, ja sogar Schmerzfreiheit 
sind moglich. Die Hoffnung, die Krankheit zum Stillstand zu 
bringen, erftillt sich viel seltener als bei der Thromboangiitis 
obliterans. 

Intimawucherung, Verfettungen und atheromatose Ge­
schwtire sind bei der Arteriosklerose der peripheren GefaEe 
haufige Befunde. Kalkeinlagerungen sind im Gegensatze zu der 
Thromboangiitis obliterans die Regel, Entzilndungsprozesse 
fehlen dagegen immer. Nur in den kleinen GefaEen konnen bei 
beiden Prozessen ahnliohe histologische Bilder gefunden werden. 

Von Wichtigkeit ist die Erfahrung, daE die· Periarteriitis 
nodosa, die Thromboangiitis obliterans und die rheumatischen 
GefaEveranderungen unter dem anatomischen Hilde der Arterio­
sklerose heilen konnen. 

Die Gangranbildung ktindigt sich durch unertragliche 
Schmerzen, Verfarbungen der Haut und durch Blasenbildungen 
an. Wie bei der Thromboangiitis obliterans, wird ·auch sie zu­
weilen durch kleine Verletzungen ausgelOst. Oft treten die 
erst en Beschwerden nach einem Trauma (unzweckma.l1iges 
Nagel- oder Htihneraugenschneiden) auf. Die diabetische Stoff­
wechseHage ist ftir die Entwicklung der Gangran von Bedeu­
tung. Sekundare Infektionen (Lymphangitiden und Ph leg­
monen) sind beim Vorhandensein eines Diabetes haufiger. 

Die Behandlung muE in allgemeiner Hygiene (sachgemaEe 
FuEbekleidung), Vermeiden von Kalteschaden und Nasse, Ver­
meiden von Tabak- und AlkoholmiEbrauch, von nberanstren­
gung des Beines, bestehen. Eine eventuelle Hyperglykamie muE 
sachgemaE behandelt werden, wobei eine rein diatetische The­
rapie einer Insulinanwendung - wenn moglich - vorzuziehen 
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ist. Ganz vorsichtige W.armeanwendung, die schon bei der 
Thromboangiitis obliterans besprochenen gefiillerweiternden 
Theophyllinpraparate (Euphyllin, Corphyllamin, Theophyllin. 
natr. acet., Phylliran usw.) konnen Besserungen bringen. Die 
Organextraktstoffe, Herzhormone versagen hier wie bei der 
Thromboangiitis obliterans. Auch der Wert der Swug- und 
Druckapparate bei den arteriosklerotischen Gefallerkrankungen 
ist umstritten. Perabrodil und Uroselektan, die zwei Stoffe, die 
mlr Arlerienfullung und -photographie v·erwendet werden, 
rufen nach der intraarteriellen Injektion manchmal Besserun­
gen hervor; sie werden auf eine Erweiterung der Kapillaren 
und eine bessere Sauerstoffausnutzung im Gewebe zuruek­
gefiihrt. 

Von der periarteriellen Sympathektomie werden nur ge­
legentlich ganz vorubergehende Besse1Jungen gesehen. Nur die 
Ganglionektomie bringt manehmal Erfolge. Vor jedem Ein­
griff mull mit allen zur Verfiigung stehenden Methoden ge­
prlift werden, ob noch erweiterungsfahige Gefalle bestehen. Am 
verlamiehsten ist dazu der Vergleieh der Hauttemperatur der 
erkrankten Extremitat vor und nach Novokainblockade des 
N. ischiadicus. 

Besteht ein nachtlicher (Ruhe-) Schmerz, so nlitzt eine 
Tieflagerung des Beines. Der Kranke kommt oft von selbst 
darauf, dall Aufsetzen am Bettrand mit herunterhangenden 
Beinen oder Stehen und Herumgehen diesen Schmerz beseitigen. 

Embolien in den Extremitiitenarterien. 
Embolien in den Arm- oder Beinarterien sind bei Herz­

kranken nieht selten. Bei Klappenfehlern stammen sie oft von 
Thromben im linken V orhofe, bei Myokarderkrankungen (Myo­
karditiden und Koronarsklerosen) stammen sie von den "globu­
lOsen Vegetationen", den thrombotischen Auflagerungen an der 
Kammerinnenwand. Besonders haufig sind sie bei der Ko­
ronarthrombose. Beim Offenbleiben des Foramen ovale konnen 
Embolien im grollen Kreislauf durch Thromben ausgelOst 
werden, die von den Beckenvenen, oder den Venen der unteren 
Extremitaten stammen ("paradoxe EmboUe"). Die kleinen Haut­
embolien bei der septischen Endokarditis wurden schon be­
sprochen (s. S.200). 

Embolien an den unteren Extremitaten konnen aueh sym­
metrisch sein (Aufsplitterung an der Teilungsstelle der Aorta 
abdominalis). Die Emboli bleiben meistens an der Teilungsstelle 
der Gefalle steeken. 
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Durch die plOtzliche Unterbrechung der Blutstromung, 
durch Gefafispasmen (s. u.), tritt rasch ein aufierordentlich 
heftiger Schmerz auf. Das Versorgungsgebiet der verstopften 
Arterie ist leichenblafi, kalt, Pulse fehlen, am OsziIlometer 
sieht man keine Ausschlage; es tritt eine Anasthesie, eine mo­
torische Lahmlllng auf, die Reflexe sind herabgesetzt oder ver­
schwinden. Es besteht eine Tachykardie und eine grofie Un­
ruhe des Kranken. 

Die Schmerzen zw;i.ngen oft zur Anwendung von AI­
kaloiden. Manchmal lafit der Schmerzauch ohne therapeutische 
Mafinahmen in kurzer Zeit nacho Er kann auch fehlen! Die 
Embolie wird - ohne dafi der Patient tiber Beschwerden klagt 
- yom untersuchenden Arzt zufallig gefunden. 

In der Mehrzahl der Falle gelingt es dutch intensiven Ge­
brauch gefafierweiternder Mittel (P'apaverin- und Euphyllin­
praparate alle 2 Stunden), die Erscheinungen zum Rtickgang zu 
bringen. Die rasche Besserung rtihrt vermutlich davon her, 
dafi der embolische Verschlufi einer Arterie von Spasmen be­
nachbarter Gefafie begleitetist. Diese sind die Hauptursache 
ftir das anfangs alarmierende Bild. 

Ftir die BeteiUgung von Gefafispasmen bei peripheren 
Embolien spricht auch die Erfahrung, dafi Verschlufi einer 
Arterie durch Druck von ,aufien keine Schmerzen hervor­
zurufen pflegt, solange der Patient ruhig bleibt. 

Es gibt leider Falle, bei denen durch eine konservative 
Therapie eine Gangran nicht aufzuhalten ist. Es besteht jedoch 
vorlaufig keine Moglichkeit, den Verlauf abzuschatzen, was 
von Bedeutung ware, um die Falle rechtzeitig dem Chirurgen 
zur Embolektomie zuzuweisen. Es empfiehlt sich, die Em­
bolektomie ausfiihren zu lassen, wenn die konservative Therapie 
innerhalb von 6 Stun den keine Besserung bringt. Ein Zuwarten 
ist erlaubt, wenn die kapillarmikroskopische Untersuchung das 
Vorhandensein einer Stromung aufdeckt. 

Es mufi ausdrticklich betont werden, dafi auch die Embolie 
einer Hauptarterie nicht immer zu deutlichen Ersoheinungen 
fiihren mufi. In der Literatur sind zahlreiche Falle von Em­
bolien der Aorta abdominalis mit volligem Verschlufi der Ge­
fafie beschrieben, bei denen die Patienten gar keine Ernahrungs­
storungen aufwiesen und sogar beschwerdefrei blieben. Wir 
werden so zur unwahrscheinlich anmutenden Erklarung ge­
drangt, dafi der Kapillarkreislauf allein die.. Ernahrung der 
unteren Extremitat besorgen kann. 
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Leichenfinger; Morbus Raynaud. 
Die sogenannten Leichenfinger sind bei sonst Gesunden 

beiderlei Geschleehts haufig. Man Hndet sie bei jugendliehen 
und alteren Individuen mit sonst normalem Kreislauf. Sie kon­
nen allerdings auch bei Hochdruckkranken, bei Fallen mit 
Angina pectoris gefunden werden. Die Kranken berichten, dafi 
plOtzlich ein, seltener mehrere Finger leichenblafi werden und 
ein Gefiihl der T·ambheitauftritt. Spater k'ann auch Zyanose 
auftreten. Nach ·einiger Zeit lOst sich der "Krampf" spontan 
oder durch Reiben, Erwarmung; dabei kann ein Kribbeln emp­
funden werden. Manchmal treten die Veranderungen annahernd 
symmetrisch an beiden Handen auf. Selten sind amch die 
Zehen betroffen. 

Kalte (so z. B. Schwimmen im kalten Wasser), selten aueh 
Erregungen wirken als auslOsende Ursache. Manchmal gibt 
es keinen ersichtlichen Grund. Eine familiare Disposition ist 
haufig. Eine "Obererregbarkeit der peripheren Gefafie (Gefafi­
nerven?) giltals Ursache der Erscheinung. 

Von den Leiehenfingern fiihren fliefiende "Obergange zum 
Morbus Raynaud. Man findet diese Erkrankung zumeist bei 
jugendliehen Frauen; sehr oft ihandelt es sieh urn Neuropathen. 
Die Veranderungen treten in der uberwiegenden Mehrzahl der 
Falle symmetrisch auf. Meist unter dem Einflufi von Kalte, 
und zwar von Temperaturen unter 150 sieht man die Finger­
spitzen plOtzlieh weifi werden. Aueh Aufregungen konnen Anfalle 
auslOsen; doch scheint dabei immerauch diekaltere Al\lfientempera­
tur mit eine Grundbedingung zu sein. Die Zehen sind viel seltener 
betroffen. Dieses "Stadium der Synkope" ist mit einem Taub­
sein der Finger verbunden und mit einem Unvermogen, feinere 
Bewegungen durchzuftihren. Naeh einer versehieden langen 
Zeit (Minuten bis Stunden) lOst sieh der Gefafikrampf; es tritt 
ein Prickeln lauf; spater, in sehweren Fallen, tritt aueh ein 
"Stadium der Asphyxie" auf, bei dem die Finger graublau bis 
seh warz werden und unertraglieh sehmerzen. Bald findet man 
eine Sehwellung der Haut, es bilden sieh trophisehe Storungen 
der Hautdeeke und der Nagel. Schon vorher kann man maneh­
mal rontgenologisch trophische Veranderungen an den End­
phalangen naehweisen. Spater kommt es zum Auftreten von 
sklerodermieartigen Hautstorungen und zum Absterben der 
Endphalangen (symmetrisehe Gangran). Bei manehen Fallen 
bestehen zuerst sklerodermieartige Veranderungen der Haut und 
spater treten erst Zirkulationsstorungen auf. Manehmal findet 
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man auch ZirkulationssWrungen an den Zehen, Ohren und an 
der Nase. Das Synkopestadium kann fehlen, es besteht dann 
nur die Asphyxie. 

Das Wesentliche scheint eine abnorme Erregbarkeit der 
peripheren Gefiille zu sein, eine Hypersensitivitat gegen niedrige 
Temperaturen. Ob daneben auch eine "VasQneurose" vorliegt, 
wieweit eine nervose Komponente mitspielt, ist noch nicht er­
wiesen. Jedenfalls konnen auch Aufregungen, Schmerzen an­
fallsaus16send wirken. Anatomische Veranderungen im Zentral­
nervensystem und in den peripheren Ganglien sind beschrieben. 
Die anatomischen Veranderungen, die an den kleinen Digital­
arterien gefunden wurden, scheinen sekundar zu entstehen und 
Folge der langerdauernden Spasmen zu sein; sie sind wohl der 
Anlall fUr das Endstadium, die gangranosen Veranderungen. 

FUr die Differentialdiagnose ist das anfallsweise Auftreten 
wichtig, die Chronizitat des Leidens, die 'Datsache, dall zwischen 
den Anfiili.en die peripheren Gefiille ganz normal pulsieren unel 
endlich die Moglichkeit, den Anfall durch Eintauchen der Fin­
ger in kaltes Wasser von einer Temperatur zwischen 12 und 150 

auslOsen zu konnen. Dabei entscheidet jedoch nur der positive 
Ausfall der Probe, da sie bei ungefiihr 25% der FaIle negativ 
verlauft. Die ersten Veranderungen treten erst nach 10-15 Mi­
nuten auf; bis zum Auftreten des St'adiums der Synkope mUssen 
die Hande sogar langer in kaltes Wasser getauCiht bleiben. 

Raynaud-ahnliche Bilder kann man bei einer Reihe an­
derer Zustande beobachten. Auf S.40 wurde schon erwahnt, 
dall man bei Kugelthromben im linken Vorhofe, die manchmal 
eine Mitralsten6se begleiten, eine symmetrische Gangran der 
Finger-, Zehenspitzen, eventuell auch der Nasenspitzen finden 
kann. Der Ergotismus (Mutterkornvergiftung) kann ebenfalls 
zu symmetrischer Gangran fUhren. FUr sie ist das besonders 
starke Hervortreten von Kribbeln in den Fingern kennzeichnend. 
Auch andere Gifte (Karbolsaure) kommen in Frage, ebenso 
akute Infekte verschiedener Art (Schadach, Pneumonie) und 
Erkrankungen des Zentralnervensystems. 

Die Thromboangiitis obliferans ruft in seltenen Fallen eine 
symmetrische Gangran hervor. Hier sind aber meistens nicht 
nur die Endphalangen betroffen; man findet keine Pulsationen 
in den grofieren Arterien und findet oft Erkrankungen in den 
Venen. Die meist erst im Senium vorkommende arterioskleroti­
sche Gangran kann bei aufmerksamer Untersuchung erkannt 
werden. Symmetrische Gangran kann auch durch Halsrippen 
entstehen (Druck auf die Gefafie und Druck auf die Gefiifi-
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nerven). Auch bei Arbeitern mit Vibrationsapparaten, bei del' 
KiUtehamoglobinurie wurde sie beobachtet. 

Vom Raynaud undanderen Angioneurosen gibt es Bezie­
hungen zum Quincke-6dem. 

Die interne Behandlung versagt vollstandig. Fieber­
therapie, Kreislaufhormone, Cholinpraparate haben keinen Er­
folg gebracht. Auch die chirurgischen Ma.Gnahmen (Ganglion­
ektomie) bringen keine odeI' nul' vorubergehende Besserungen. 
Wegen del' unertraglichen Schmerzen ist oft die Blockade del' 
entsprechenden Nerven notwendig. 

Die Akrozyanose. 
Die Erkrankung tritt fast ausschlielUich bei Frauen auf. 

Die Finger, viel seltener auch die Zehen, Ohren, zeigen eine 
starke Zyanose; sie fiihlen sich kalt an, sind teigig geschwollen 
und feucht. Die Patientin klagt tiber starkes Schwitzen in den 
Fingern. Hautrhagaden, Nagelveranderungen leiohteren Grades 
kommen VOl'. . 

Die Blutstromung in den Kapillaren ist verlangs·amt, ob 
daneben noeh eine Storung in den Venen besteht, ist umstritten. 
Schmerzen fehlen. Kalte steigert die Symptome, Warme wird 
abel' aLlch nicht gut vertragen. Oft ist die Akrozyanose nul' ein 
Symptom, z. B. einer Thromboangiitis obliterans. Ftir diese 
Diagnose spricht das Vorhandensein von ZeiChen, die auf eine 
Starung del' DUJ'chblutung del' grofien Arterien hinweisen. 

Es handelt sich zumeist urn Asthenikerinnen, mit Zeichen 
von Unterfunktion del' Ovarien. Die Behandlung besteht in 
Zufuhr von Ovarial-, Schilddrtisen- und Hypophysenpraparaten. 
Sehr wirksam ist Follikelhormon. Manchmal helfen Kurz­
wellen. 

Eine Akrozyanose kann auch nach starken Erfrierungen 
dauernd bestehen bleiben. 

Die Erythromelalgie. 
Bei del' Erythromelalgie besteht eine schmerzhafte Rotung 

und Schwellung einer Gliedmafie, am haufigsten del' Unter­
schenkel. Die Hauttemperatur ist erhoht. Warme ebenso wie 
Bewegung steigern die Beschwerden. Die Erkrankung ist meist 
symmetrisch. Die Atiologie ist unbekannt. Eine Starung in 
den Vasomotorenzentren, eine Erkrankung del' Vasodilatatoren 
wurde angenommen. Del' abnorme Zustand del' Haut solI 
Folge einer Blutstauung in den Arterien sein. Ahnliche Zu­
stande kommen bei del' Polycythaemia vera VOl'. 
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Von man chen U ntersuchern wurde die Abgrenzung der 
Erythromelalgie als selbstandiges Krankheitsbild bestritten. Es 
ist jedenfalls nicht zu leugnen, dafi auch bei del' Thrombo­
angiitis obliterans ahnliche Bilder auftreten konnen. 

Die Erythromelalgie wurde auch bei Erkrankungen des 
Zentralnervensystems beschrieben. 

Die Periarteriitis nodosa. 
Die Periarteriitis nodosa ist eine Erkrankung der kleinen 

Arterien yom muskularen Typus; sie befallt meistens Gefafie 
von der Grofienordnung del' Arteria hepatica nach abwarts. An 
der Grenze zwischen Adventitia und Muscularis treten kleine 
Entztindungsherde auf. Es kommt zu einem leukozytaren In­
filtrat und Exsudat, spater tritt Granulationsgewebe auf. Die 
Gefafiwand wi I'd durch Dbergreifen der Entztindung auf die 
anderen Schichten zerstort, es treten aneurysmatische Er­
weiterungen auf, die oft eng nebeneinander liegen ("Knoten"). 
Der Erkrankungsprozefi kann auch bis zur Intima vordringen 
und zum Verschlufi des Gefafies ftihren. Die Aneurysmen kon­
nen rupturieren. 

Ein Erreger wurde nieht gefunden. Dbertragungsversuehe 
ergaben kein eindeutiges Resultat. Es wi I'd deshalb angenom­
men, daB die Erkrankung auf eine unspezifisehe Entztindung 
zurtickzuftihren ist, die durch eine abnorme Reaktionsweise del' 
Gefafiwand veranlafit wird. Da haufig VOl' dem Erkrankungs­
beginn Infekte bestanden, die das Gefafisystem schadigen (Lues, 
Scharlaeh, Pneumonien), wi I'd an eine Widerstandsherab­
setzung del' Gefafiwand gegen unbekannte Schaden gedacht. Es 
gibt anatomische Beziehungen zur Thromboangiitis obliterans 
und zu den "rheumatischen" GefaBerkrankungen. 

Das Krankheitsbild ist aufierordentlich vielgestaltig, da 
die Arterien praktisch aller Korperteile betroffen sein konnen, 
abel' nicht immer in gleichem MaBe erkranken; aueh tritt die 
Erkrankung nicht tiberall gleioh ausgebreitet, gleich rasch auf, 
sie ftihrt aueh nicht tiberall zum Verschlufi del' Gefafie, zu 
gleich schweren Storungen del' Blutzufuhr zu den Organen. 

Man findet die Periarteriitis nodosa in jedem Lebensalter; 
meistens befallt sie 'abel' Jugendliehe; in der Mehrzahl del' 
FaIle handelt es sich urn Manner. 

Als Allgemeinsymptome treten Temperatursteigerungen in 
den verschiedensten Formen auf. Es gibt auch temperaturfreie 
Intervalle, Temperaturschtibe. Es besteht eine grofie Abge­

schlagenheit und Appetitlosigkeit. Ein Milztumor wird meistens 
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gefllnden. Rasch tritt eine betrachtliche Anamie, eine Leuko­
zytose mit starker Polynukleose und Eosinophilie auf. 

Die Organsymptomatologie ist in iedem Falle verschieden. 
Man spricht VOn einem kardialen, neuromuskularen, abdomi­
nalen, renal en Typus der Krankheit. Sehr hallfig treten Nieren­
symptome auf. Es besteht eine Albuminurie, Zylindrurie und 
Hamatllrie, der Blutdruck ist erh6ht; es kann zum Bilde einer 
Uramie kommen. In der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist 
auch das Herz befallen. Es besteht eine betrachtliche Tachy­
kardie, Schmerzen treten auf, die bis zum allerschwersten 
Angina-pectoris-Anfall fiihren k6nnen. Das Ekg ist haufig 
verandert. Die Veranderungen in den Mesenterialarterien lOsen 
schwere Koliken aus, es kann eine Oholelithiasis, eine Appen­
dizitis vorgetauscht werden; Obstipation, Meteorismus, Durch­
falle, peritoneale Reizsymptome tretenauf. Befallensein der 
Pankreasarterien fiihrt zu einem Diabetes, sind die zerebralen 
Gefafie betroffen, dann treten epileptische Anfalle oder Bilder 
eines Hirntumors auf. Veranderungen der Lungengefafie fiihren 
zu Dyspnoe und Zyanose, zu pneumonie- oder tuberkulose­
artigen Bildern. Die haufige Erkrankung der MuskelgefaUe 
ruft das Bild einer Myositis und Polyneuritis hervor. Schwere 
Sehst6rungen k6nnen allftreten, wenn die Augenarterien er­
krankt sind. 

Die Erkrankung kann Tage bis Monate dauern. Es kann 
zu einer weitgehenden Rtickbildung der Beschwerden kommen. 
Auch Heilungen sind beobachtet worden. In der Regel fiihrt 
die Erkrankung zum Tode (Uramie, Herzinsuffizienz, Ruptur 
von Aneurysmen). 

Die klinische Diagnose ist in den letzten Jahren leichter 
geworden. Sie wird sichergestellt, wenn auch HautgefaUe er­
kranken, so daR man kleine Kn6tchen tastet, die exzidiert und 
histologisch untersucht werden k6nnen. Auch die Exzision 
kleiner Muskelsttickchen erm6glicht oft die Diagnose am Le­
benden, da die MuskelgefaRe in der Mehrzahl der Falle er­
krankt sind. Aber auch ohne diese sicheren Beweise kann die 
Krankheit aus der haufigen Trias: Schwache und Anamie, 
Polyneuritis und Myositis, sowie Magen-Darmerscheinungen 
erkannt werden. 

Eine Therapie ist nieht bekannt. 

Bemerkungen fiber Venenerkranknngen. 
Bei den krankhaften Venenerweiterungen unterscheidet 

man hauptsachlich zwischen den einfachen, gleichmafiigen Er-



238 Erkrankungen peripherer Gefa13e. 

weiterungen des Venenrohres (Phlebektasien) und den ungleieh­
ma.Gigen, umsehriebenen Erweiterungen (Varikositaten). Das 
Wesentliehste am histologisehen Bilde ist eine Durchsetzung 
aller Sehichten del' Venenwand mit Bindegewebe. Die Binde­
gewebswueherung ist abel' sichel' sekundar; libel' ihre Ursaehe 
ist noeh nichts Sieheres bekannt. Man kennt einige auslOsende 
Faktoren. abel' noch nicht den genauen Entstehungsmechanis­
mus. Es war im Tierexperiment noch nicht moglich, die Frage 
zu studieren. Die Haufigkeit del' Erkrankung bei bestimmten 
Berufen, mit besonderer Belastung del' Beine, ist erwiesen; das 
familiare Vorkommen, das Auftreten bei M;itgliedern mancher 
Familien schon in frlihester Jugend beweisen die Bedeutung 
der Hereditat und Konstitution; das Auftreten in Frlihstadien 
del' Schwangerschaft zu einer Zeit, da ein mechanischer Faktor 
noch nicht in Frage kommt, spricht fill' endokrine EinflUsse. 
Jedenfalls scheinen die zwei Hauptfaktoren: Venenwandver­
anderungen und Stauung, eine wesentliche Bedeutung zu haben. 

Die Beschwerden bestehen in MUdigkeit, eineni uneharak­
teristischen Ziehen und Schmerzen. Diese konnen schon frlih­
zeitig auftreten und zu Fehldiagnosen Anlafi geben. Sie treten 
manchmal bei tiefen Varizen auf, ohne dafi man bei del' Unter­
suchung aufien eine Venenveranderung sieht, konnen abel' bei 
anderen Fallen fehlen, obwohl die sohwersten schon durch 
blofie Inspektion feststellbaren Venenveranderungen vorliegen. 

Wichtiger als diese Beschwerden sind die Komplikationen 
del' Venenerweiterungen. Da ist an erster Stelle die Thrombose 
und Thrombophlebitis zu nennen; es konnen Periphlebitiden 
mit Eiterungen, Erysipel auftreten. Es kommt zu einer Haut­
atrophie, zu Dermatitiden, Odemen und Elephantiasis, Ruptur 
eines Varixknotens nach auEen odeI' ins Gewebe; das be­
rUchtigte Ulcus cruris tritt auf. Die Hautveranderungen sind 
nicht Folge del' veranderten Zusammensetzung des Varikosi­
tatenblutes, sondern Folge del" GefiiGveranderungen. 

Bei einer Thrombophlebitis konnen duroh periphere Ge­
fafirefl.exe Spasmen im Bereiehe der kleinen Arterien und 
DurchblutungsstOrungen auftreten. 

Wichtig ist der Befund, dafi das Blut in den erweiterten 
Venen bei aufrechter Haltung des Kranken (Gehen, Stehen, 
Sitzen) zentrifugal Wefit. Lungenembolien treten im Liegen auf! 

Thrombosen konnen bei Allgemeinerkrankungen auftreten 
und Folge lokaler Erkrankungen der Gefiifiwand sein. FUr ihr 
Auftreten werden drei Faktoren in Frage kommen. 1. Storungen 
der Blutstromung. 2. Chemische und physikalische Veranderun-
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gen des Blutes. 3. Schadigungen der Gefafiwand. Die bekann­
testen Formen der Venenthrombose sind die postoperativen, die 
Thrombosen bei Bettlagerigen (Kreislaufkranken!), die Throm­
bosen nach Traumen und grofien Anstrengungen. Sie kundi,gen 
sich durch Spannung, Ziehen 'lInd Schmerzen an. Die trau­
matischen Thrombosen konnen erst 10-14 Tage nach dem 
Trauma a uftreten. 

Entzundliche Thrombosen (Thrombophlebitiden) gehen mit 
hohen Temperaturen einher, deren Ursache beim Fehlen von 
Schmerzen und lokalen Zeichen nicht immer leicht zu finden 
ist. Thrombosen und Thrombophlebitiden im Bereiche der un­
teren Extremitat konnenals erstes subjektives Symptom einen 
Schmerz an der Planta pedis hervorrufen. Die Thrombose be­
ginnt nicht selten im Rete plantare. Die Feststellung einer Ver­
grofierung des Wadenumfanges mit dem Mefiband kann die 
Fruhdiagnose ermoglichen. Die Temperaturen konnen septisch 
werden, Infarkte, Pleuritiden und Infarktpneumonien konn·en 
als primare Lungenerkrankungen aufgefafit werden, der wahre 
Zusammenhang wird nicht erkannt. Die Thrombophlebitiden 
treten oft nach Infektionskrankheiten auf; in vielen Fallen 
sollen kleinste Rhagaden und Verletzungen der Hautdeoke sie 
veranlassen. 

Bei der akuten Thrombose und Thrombophlebitis werden 
die Sohmerzen durch das Anlegen von Blutegeln in der Nahe 
der thrombosierten Vene oft rasch gebessert. Auch die graue 
Salbe ist nutzlich. Die fruher vielfach geubte Hochlagerung ist 
zu vermeiden! Bettruhe wird von man chen .Arzten nur bis zum 
Abklingen der akuten Entzundungserscheinungen empfohlen. 
Nachher wird durch Anlegen eines Druckverbandes (Zinkleim) 
der Patient beweglioh gemacht. Bei hooh hinaufreichenden 
(Beckenvenen-) Thrombosen ist eine mindestens 4 bis 5 wo­
chige Bettruhe notwendig. Ein einheitliches V orgehen gibt es 
nicht, . da langeres Liegen ebenso Gefahren bringt wie zu fruhes 
Aufstehen. Beide Vedahren (fruhes Aufstehen bei Anwendung 
eines Druckverbandes oder viel wochige Bettruhe) fordern 
Opfer. Es gibt leider noch keine Moglichkeit, beim gegebenen 
Fall zu entscheiden, welche Art des Vorgehens vorzuziehen 
ware. 

Die Behandlung der Varizen geschieht bei leichten Fallen 
durch die zahlreich empfohlenen Binden, Gummistrumpfe. Bei 
Fallen, bei denen der Kranke berufsunfahig wird, wurden fruher 
mehrere chirurgische Verfahren angewendet. Sie sind gegenwartig 
durch die Verodungsmethoden verdrangt, da die Mortalitat bei 
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diesen viel geringer ist. Das Prinzip beruht dar auf, dafi durch 
eine intravenose -Injektion bestimmter Substanzen eine Gefafi­
wandschadigung hervorgerufen wird, welche zur Thrombose 
der Vene flihrt. Ais Injektionsfllissigkeit hat sich am besten 
eine 20% ige Kochsalzli:isung. und eine 50-60% ige Trauben­
zuckerlosung bewahrt. Die Injektion mull unter Beachtung be­
stimmter Regeln vorsichtig erfolgen, insbesondere mufi eine 
Injektion in das paravenose Gewebe vermieden werden. Die 
Injektion mull zur Vermeidung von Embolien immer ambula­
torisch durchgeflihrt werden. Eine schwere K'achexie, hohes 
Alter, eine Thrombophlebitis migrans, Tuberkulose, Claudicatio 
intermittens sind Gegenanzeigen. 

Bei derThrombophlebitis migrans oder der "springenden 
Thrombose" treten schubweise schmerzhafte entzlindliche 
Thrombosierungen kurzer, etwa 8-10 cm langer Venenstrecken 
auf. Meistens sind die oberflachlichen Venen betroffen, mit­
unter werden aber auch die tiefen Venen befallen. Jeder neue 
Sc11llb geht mit Temperatursteigerungen und Storungen des 
Allgemeinbefindens einher. Die oberflachlichen Venen sind oft 
als harte, zunachst hellrote, dann livide und schliefilich als 
dunkel pigmentierte Strange zu tasten und durch die Haut­
decke el'kennbar. 

Am halifigsten werden die Hautvenen der unteren und 
oberen Extremitat befallen. Heute tritt eine schmerzhafte 
Thrombosierung einer Vene am Fufirlicken, morgen in der Ell­
beuge, dann nach einigen Tagen an der Innenseite des Unter­
armes, in der Kniekehle 'auf usw. Die Venen der inneren Or­
gane sind viel seltener befallen. Bei den meisten als Lungen­
oder Koronarvenenthrombose mit Angina pectoris beschriebenen 
Fallen handelte es sich urn Lungenembolien, welche mit allen 
ihren Erscheinungen und Komplikationen bei der Phlebitis 
migrans nicht selten sind. 

Zahlreiche FaIle werden als PneuHlonien und Pleuritiden 
behandelt; diese sind Folge der Phlebitiden und der Lungen­
embolien, werden aber - wenn der richtige Zusammenhang 
nicht erkannt wird - als Krankheiten flir sich angesehen. 

Die Krankheit kann sehr sttirmisch und akut verlaufen. 
In wenigen W ochen fiihrt die Haufung der Venenthrombosen 
und der Lungenembolien zum Tode. Es gibt aber auch mehr 
chronische BHder, wo jahrelang immer wieder nach monate­
langen Pausen neue Thrombosen auftreten. Sie konnen dann 
einmal auch ganz ausbleiben. Die Thrombosen konnen auch 
nur in umschriebenen Venengebieten, z. B. nur einer Extremitat 
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auftreten. Dann gibt es fliefiende "Obergange zum Bilde der 
rezidivierenden Phlebitis; auch die Beziehungen zur Thrombo­
angiitis obliterans sind enge. 

Die Prognose ist immer zweifel haft. Auffallend haufig 
findet man bei der Thrombophlebitis migrans schwere Zahn­
granulome. Ihre Operation, Behandlung bessert manchmal das 
Krankheitsbild in ganz auffallender Weise. Der Prozefi kann 
zum Stillstand kommen. In einer sehr grofien Zahl von Fallen 
ist die wandernde Thrombophlebitis eine Begleitersooeinung eines 
Karzinoms; in mehreren Fallen wurde sie beim Pankreas­
karzinom gefunden; sie kommt aber auch bei Ovarialkarzinomen, 
Magen-, Bronchuskarzinomen usw. vor. Der Zusammenhang 
ist noch dunkel; es sei jedoch an die endokarditischen Warz­
chenauflagerungen an den Herzklappen bei Karzinomen er­
innert.· In den letzten Jahren gewinnt die Vorstellung Raum, 
dafi eine allergische Reaktion der Gefafiwand Ursache des 
Krankheitsbildes ist. 

Die Therapie ist ziemlich machtlos. Sie beschrankt sich 
auf die Sanierung der Zahne, -auf eine allgemeine unspezifische 
Umstimmungsbehandlung des Korpers und auf die Behandlung 
der einzelnen Symptome. 

Scherf, Herzkrankheiten, 4. Au(i. 16 



Storungen des Herzrhythmus. 
Die Klinik der Extrasystolen. 

Hort man bei der AuskuItation des Herzens, daB der be­
stehende Rhythmus durch vorzeitige Schlage unterbrochen wird, 
die von einer langeren Pause gefolgt sind, dann wird man, 
auch ohne Ekg, in den meisten Fallen die richtige Diagnose: 
Extrasystolie stellen. 

Die Extrasystole wird durch den ihr vorausgehenden 
Schlag auf eine in den feineren Einzelheiten noch nicht be­
kannte Weise ausgelOst, sie tritt deshalb in fester, meist auch 
kurzer Bindung 'an den vorausgehenden Schlag auf. Grund­
bedingung fUr ihr Erscheinen ist jedenfalls ein abnormer Zu­
stand einer Faser (oder Fasergruppe) des spezifischen Gewebes 
(Extrasystolenzentrum). Je nach dem Sitze dieses Zentrums 
unterscheidet man zwischen Vorhof- und Kammerextrasystolen. 
FUr praktisch-klini,sche Zwecke ist as - von seltenen Aus­
nahmen abgesehen - gleichgUItig, ob Vorhof- oder Kammer­
extrasystolen vorliegen und in welchem Vorhof- oder Kammer­
abschnitte die Extrasystolen entspringen. 

Die Extrasystolen konnen vereinzelt oder gehauft auf­
tretenj findet man nach jedem Normalschlag eine Extrasystole, 
dann spricht man von einer Bigeminie, treten nach jedem N or­
malschlag zwei Extrasystolen auf, dann besteht eine Trigeminie. 

Jede Extrasystole ruft eine betrachtliche Storung der Dy­
namik des Herzens hervor. Die Extrasystolen treten so frUh in 
der Diastole auf, daB keine nennenswerte FUllung der Kammer 
zustande kommt. Das Schlagvolumen des extrasystolischen Schla­
ges ist um so kleiner, je vorzeitiger die Extrasystole einfiillt. 
Dementsprechend ist auch die Pulswelle des extrasystolischen 
Schlages sehr klein; bei sehr vorzeitigen Extrasystolen wird 
manchmal gar kein PuIs in der peripheren Arterie gefiihIt; die 
Extrakontraktion war "frustran". Die Extrasystole fordert also 
weniger Blut in das ,arterielle System, es tritt sofort eine Stau­
ung vor dem Herzen, im venosen Schenkel auf. Da aber die 
postextrasystolische Pause in der Regel viel langer ist als die 
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normale Herzpause des betreffenden Falles, ist das Schlag­
volumen des ersten auf die Extrasystole folgenden Normal­
schlages viel groUer und die betreffende Pulswelle starker. 
Wenn also die Extrasystole auch zu wenig Blut in das ar­
terielle System gebracht hat, so wird alles durch den ersten 
Normalschlag nach der Extrasystole ausgeglichen und jede 
Kreislaufstorung vermieden. So kommt es, daU auch Patienten, 
die viele Jahre lang an Extrasystolen leiden, keine Kreislauf­
storungen zeigen. Wenn auch die einzelne extrasystolische 
Kontraktion weniger Blut fordert, bleibt doch das Minuten­
volumen, auf das es allein ankommt, normal. 

Je friiher die Extrasystole einfallt, je ungeniigender die 
Fiillung der Kammer ist, um so lauter wird der 1. Herzton 
sein (er ist "paukend", wie bei der Mitralstenose). DUrCIh die 
geringe Kammerfiillung wird auch der 2. Herzton leise werden; 
er kann bei sehr friih einfallenden Extrasystolen sogar fehlen, 
da dann die Aortenklappen bei der Systole nicht einmal ge­
offnet werden. 

Nicht selten fehlen die Extrasystolen gerade bei der Un­
tersuchung. Sie verschwinden oft bei Erregungen, bei Anstren­
gungen. Da sie aber einige Zeit nach einer Anstrengung hiiu­
figer auftreten, empfiehlt es sich, den Kranken nach eilligen 
~niebeugen zu untersuchen. Wenn die Arbeitstachykardie ab­
klingt und das Herz sich wieder beruhigt, treten Extrasystolen 
auf. Auch durcheinen ~arotisdruck (s. 8. 259) lassen sie sich 
oft auslosen. 

Die Mehrzahl der Extrasystolen ruft keine unangenehmen 
Empfindungen hervor; immer wieder sieht man gehaufte Extra­
systolen, monate- und jahrelang anhaltende Bigeminien, die den 
Patienten nicht belastigen und symptomlos bleiben. Viele Pa­
tienten werden durch einen Zufall, durch das Horbarwerden 
des Herzrhythmus in der nachtlichen Stille, wenn ein Ohr auf 
dem Polster liegt, durch das Betasten des Pulses, leider manch­
mal auch durch den behandelnden Arzt, zum erstenmal -auf die 
Storung aufmerksam gemacht. 

Zuweilen rufen aber die Extrasystolen gleich vom Anfang 
an erhebliche Beschwerden hervor. Die Klagen sind verschie­
den. Selten werden die Extrasystolen selbst als unangenehme 
StoUe empfunden. Der Kranke gibt eine sehr bezeichnende 
Schilderung seiner Beschwerden, so daU die Diagnose zumeist 
schon auf Grund seiner Angaben gestellt werden kann. Er hat 
die Empfindung eines p15tzlichen StoUes, einer p15tzlichen, 
kurzen, ruckweise auftretenden Sensation im Brustkorb, die 

16* 
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er je nach Phantasie und Bildung verschieden beschreibt. Hau­
figer werden 'aber die Pausen nach den Extrasystolen un­
angenehm empfunden, der Kranke hat plOtzlich das Geftihl, als 
ob das Herz stillstehen wtil'de. Er wartet angstlich, "ob es 
wieder zu schlagen begiime". Am haufigsten jedoch wird der 
nach der Extrasystole kommende N ormalschlag als heftiger 
Stofi empfunden. Das ist verstandlich, da ja der erste Normal­
schlag nach der Extrasystole ein sehr grofies Schlagvolumen 
fOrdert. Bei Aortenklappeninsuffizienzen und Hypertensionen 
mit grofiem linkem Ventrikel, bei denen schon bei regelmafiiger 
Herztatigkeit ein grofies Schlagvolumen gefunden wird, werden 
die Schlage nach den Extrasystolen besonders unangenehm 
empfunden. 

Extrasystolen kommen in jedem Alter vor. Wiederholt 
wurden schon bei der Auskultation fotaler Herztone Extra­
systolen gehort. Sie sind nicht immer das Zeichen einer organi­
schen Herzerkrankung und sind auch bei Gesunden haufig. 

Bei manchen Fallen ist es moglich, die auslOsende Ursache 
festzustellen. So gibt es Gifte, deren Einnahme Extrasystolen 
auslOst. In der Klinik sind drei Gruppen von Stoffen zu be­
riicksichtigen. 1. Die Digitalis und verwandte Praparate (s. 
S. 269). 2. Das Adrenalin und ahnliche Stoffe (Ephedrin, Ephe­
tonin, Sympatol). 3. Das Nikotin. 

Es gibt aufierdem Falle, die genau angeben, die Extra­
sy-stolen nur bei Erregungen, nur nach grofieren Anstrengun­
gen, nur bei rechter oder nur bei linker Seitenlage, nur bei 
tiefem Ein- oder Ausatmen, nur bei schwerer Obstipation, Me­
teorismus vor oder wahrend der Menses zu empfinden. Bei der 
tibergrofien Mehrzahl der Falle aber treten sie auf und ver­
schwinden sie, ohne, dafi wir daftir einen Grund angeben 
kOnnten. 

Die Extrasystolen entstehen durch einen a:bnormen Reiz­
bildungsvorgang. Es ist aber sicher, dafi wir nicht das Recht 
haben, allein auf Grund derTatsache, dafi Extrasystolen be­
stehen, eine Krankheit des Herzens anzunehmen. Die Zahl der 
spezifischen Fasern im Vorhof und in der Kammer ist sehr 
grofi. Wie leicht ist es moglich, dafi eine dieser Fasern eine 
leichte Anomalie zeigt, etwa eine leichte Strukturanderung ihrer 
Zellmembran, die bewirkt, dafi sie auf aufiere Reize verandert 
anspricht und, unmittelbar nach dem tiber das Herz ablaufen­
den Normalreiz, selbstandig einen oder mehrere Reize bildet. 
Ein Herz 'aber, in dem eine Zelle oder Zellgruppe abnorm ist, 
mufi nicht notwendig krank sein. 
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Es wird sich wohl haufig auch in anderen groilen Zellverban­
den des Organismus die eine oder die andere abnorme Zelle finden, 
ohne dail das Organ, dem diese Zelle angehort, darum als krank zu 
bezeichnen ware. Eine solche Anomalie wird aber in anderen Or­
ganen kaum erkannt werden konnen. Am Herzen aber, wo ein vom 
abnormen Zentrum gebildeter Reiz, wenn er nur iiberschwellig ist, 
die benachbarten Fasern und dann den ganzen Muskel erregt und 
so zu einer deutlich erkennbaren Starung fiihrt, konnen wir mit der 
Beobachtung der Extrasystolen sehr wohl das Verhalten einer Zelle 
studieren. 

Treten bei einem Patienten Extrasystolen auf, so werden 
wir daraus zunachst nur auf eine Storung an eng umgrenzler 
Stelle schlieRen durfen. Ist das ubrige Herz gesund, dann ist 
die Extrasystole bedeutungslos. Es wird dann auch fUr die 
Beurteilung des Falles im allgemeinen gleichgultig sein, ob 
wenige oder viele Extrasystolen zu finden sind. 

Es konnen aber auch auRer der einen spezifischen Faser, 
welche die Extrasystolen erzeugt, noch viele andere Fasern, z. B. 
auch der Arbeitsmuskulatur, abnorm sein, so daR wir schon 
von einer Herzerkrankung sprechen mussen. Die Extrasystolen 
sind dann ein Zeichen, oft ein Fruhzeichen eines Erkrankungs­
prozesses im Myokard. Man wird deshalb jeden Fall, bei dem 
Extrasystolen auftreten, genau untersuchen und, bei negativem 
Untersuchungsergebnis, auch eine Zeitlang' beobachten. Wir 
werden dies ganz besonders dann tun mussen, wenn die Extra­
systolen bei Krankheiten auftreten, die erfahrungsgemaR den 
Herzmuskel haufig schadigen, wie bei einer Diphtherie, einer 
Pneumonie, einer Koronarsklerose usw. Dabei wird sich in 
manche'll Fallen nur nach langerer Beobachtung entscheiden 
lassen, ob eine rein lokale Veranderung vorliegt, die vernach­
lassigt werden darf, oder ob die Extrasystolen ein Zeichen 
dafUr sind, daR sich eine Krankheit im Herzen entwickelt, die 
unserer Beobachtung sonst entgangen ware. 

Sucht uns aber ein Kranker auf, der angibt, seine Extra­
systolen schon seit J ahren zu haben, dann wird schon bei ne­
gativem Ergebnis einer einzigen grundlichen Untersuchung, 
ohne Beobacbtung, angenommen werden durfen, daR eine harm­
lose Storung bei einem Gesunden vorliegt. 

Die Prognose der Extrasystolen ist deshalb recht verschie­
den. Die Extrasystolen sind in der Mehrzahl der Falle eine 
harmlose Erscheinung, sie konnen aber, wie wir sahen, eine 
Herzmuskelerkrankung begleiten. Die Beurteilung solcher 
Falle hangt davon ab, was fUr eine Herzmuskelerkrankung 
durch die klinische Untersuchung gefunden wurde. 
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Die Behandlung der Extrasystolen wird je nach dem Ge­
sundheitszustande des Herzens und der Ursache ihres Auf­
tretens verschieden sein. Fiihlt ein Patient seine Extra­
systolen nicht und ergibt die Untersuchung und Beobachtung 
ein gesundes Herz, dann bedeutet es einen schweren Fehler, 
den Kranken auf die HerzunregelmaEigkeitaufmerksam zu 
machen. Der Laie ist leicht geneigt, jede U nregelmaEigkeit im 
immer gleichen Rhythmus des Pulses als Zeichen einer ernsten 
Erkrankung zu werten. Man behandelt diese Extrasystolen 
nicht. 

Sucht uns ein sonst gesunder Mensch auf, der seine Extra­
systolen fiihlt und ergibt die Untersuchung keinen Anhalts­
punkt fiir eine Herzerkrankung, dann wird man ,den Pa­
tienten iiber die Harmlosigkeit der StOrung aufklaren und sich 
bemlihen, ihn zu iiberzeugen, daa er ein vollstiindig normales 
Leben fiihren kann. Der Arzt wird dabei durch die Tatsache 
unterstiitzt, daa die Extrasystolen gerade in Ruhe auftreten, 
wiihrend korperliche Anstrengung, die ja bei organischen Herz­
erkrankungen sonst immer Beschwerden macht, ohne weitere~ 
moglich ist und die Extrasystolen zum Verschwinden bringt. 

U nterliiat der Arzt diese Aufkliirung, fehlt ihm die notige 
Sachkenntnis und Sicherheit dazu, spricht er sogar - was 
leider noch immer geschieht - von einer "leichten" Herzmuskel­
erkrankung und veranlam Schonung und Enthaltsamkeit, so 
sieht der Kranke seine Annahme nur zu sehr bestiitigt, be­
obachtet sich mehr und in groaerer Angst, und bald ist eine 
schwere Neurose entwickelt, die nur mit groater Miihe beein­
fluat werden kann. So kann aus einer harmlosen Erscheinung 
ein quiilender Zustand entstehen. Gelingt es aber, den Patienten 
zu iiberzeugen, daa seine Extrasystolen nichts bedeuten, so wird 
er bald lernen, die Extrasystolen und die durch sie 'ausgelOsten 
Beschwerden zu iibersehen. 

Der Arzt soli aber auch mit seiner ganzen Autoritiit den 
Kranken veranlassen, als Gesunder das Leben eines Gesunden 
zu fiihren. Nichts wird dem Kranken so sehr und so rasch die 
Oberzeugung von der Ungefii:hrlichkeit der HerzunregelmiiEig­
keit verschaffen, wie der Mangel ,an Verboten und Einschriin­
kungen. Der Kranke mua angehalten werden, sich nicht mehr 
den PuIs zu ziihlen, nicht auf den Ausfall eines Pulses zu 
warten, nicht zu beobachten, wie hiiufig sich dieses Ereignis 
in der Minute wiederholt. 

Der Erfolg der Therapie hiingt hauptsiichlich davon ab, 
ob es gelingt, den Kranken zu iiberzeugen, daa die Extra-
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systolen nichts bedeuten, ob man ihn veranlassen kann, sich 
urn die Extrasystolen nicht zu kummern. 

Treten die Extrasystolen bei einer organischen Herzerkran­
kung auf, so brauchen sie fur sich allein keine Behandlung. 
W ohl wird man aber die Grundkrankheit (Koronarsklerose, 
Myokarditis), so weit es moglich ist, zu beeinflussen versuchen. 

Findet man bestimmte, die ExtrasystolenauslOsende Ur­
sachen, so wird man versuchen, sie zu beheben. Oft hat die 
Beseitigung ei:nes hohergradigen Meteorismus, eines Zwerch­
fellhochstandes, einer schweren Obstipation, eines uberma.Bigen 
Rauchens die Extrasystolen fUr immer weggebracht. 

Wir wenden eine medikamentose Therapie auch darum 
nicht gerne an, weil sie nur fUr die Zeit ihrer DurchfUhrung 
hilft. Sobald der Kranke keine Medikamente mehr nimmt, kom­
men die Extrasystolen wieder und der Kranke ist noch mehr 
beunruhigt als zuvor. Man kann ihm schlie1Uich nicht jahre­
lang Pulver geben. 

Eine Indikation fUr eine medikament6se Therapie sind nur 
jene seltenen Falle, bei denen sich die Extl'asystolen bedrohlich 
haufen oder so viel Beschwerden machen, daG es gut scheint, 
sie wenigstens vorubergehend zu beseitigen, urn dem Kranken 
die tJberzeugung beizubringen, daG wir Mittel besitzen, die ihm 
helfen konnen. Es wird aber auch dann gut I?ein, dem Kranken 
noch vor dem Beginn der Behandlung zu sagen, daG die Extra­
systolen nach dem Aufhoren der Behandlung wieder kommen 
konnen. 

Als wirksamstes Mittel gilt, seit WENCKEBACHS Empfehlung, 
das Ohinin, ein die Reizbildung und die Erregbarkeit des Her­
zens herabsetzender Stoff. Dadurch werden, wenn man nur 
entsprechende Dosen verabreicht, die Extrasystolen fast immer 
beseitigt. 

Wie jede Herztherapie, so dad auch die Therapie der 
Extrasystolen nicht rein schematisch, bei jedem Kl'anken mit 
denselben Dosen, edolgen. Sie soll vielmehr immer den Er­
fordernissen des Falles angepaGt sein, was sehr leicht durch­
fuhrbar ist, da man durch die Palpation des Pulses oder Auskulta­
tion den Erfolg der Therapie sehr leicht kontrollieren kann. 
Man verschreibt Pulver oder Pillen zu 0,1 g Ohinin (oder das 
bei peroraler Darreichung etwas wirksamere Chinidin) und 
Iallt 4-5mal taglich eine Pille nehmen, wobei immer darauf zu 
achten ist, dall die erste Pille moglichst fruhmorgens, die letzte 
spatabends gegeben wird. Reicht diese - sicherlich sehr kleine 
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- Dosis nicht aus, dann laUt man taglich 0,1 g mehr nehmen, 
bis man die kleinste Menge herausgefunden hat, die gentigt, um 
die Extrasystolen nicht mehr hervortreten zu lassen. Findet 
man beispielsweise bei der Darreichung von 7 X 0,1 Chinin, auf 
den. Tag verteilt, noch Extrasystolen, hei 8 X 0,1 nicht mehr, 
dann gibt man eine Zeitla:Q.g acht Pulver und versucht dann 
langsam ·abzubauen; es gelingt dann manchmal, mit kleineren 
Dosen auszukommen. 

Ein zweites, die Extrasystolen beseitigendes Medikament 
ist die Digitalis. Es scheint zunachst widerspruchsvoll, daJl das 
Mittel, das sehr haufig Extrasystolen hervorruft, auch zur Be­
kampfung dieser Storung herangezogen wird. Die Digitalis­
Extrasystolen entstehen aber - wie S. 270 ausgefithrt wird -
nur unter bestimmten Bedingungen. Sie treten bei gesun4em 
Myokard auch nach den groJlten Digitalismengen nicht auf. 
Extrasystolen, die nicht Folge einer Digitalistherapie sind, ver­
schwinden in der Regel bei Digitalisdarreichung. Es gentigen 
oft sehr kleine Digitalisdosen, um die Extrasystolen zu unter­
drticken; nur in manchen FiUlen, bei gehauften Extrasystolen, 
sind groJlere Dosennotwendig. Ein NachteiI der Digitalis­
behandhing besteht oft darin, daJl die Patienten die Digitalis als 
Mittel gegen Herzschwache kennen und durch die Anwendung 
dieser Droge erschreckt werden. Es empfiehlt sich deshalb, nur 
Digitalispraparate aufzuschreiben, aus deren Namen der P.a­
tient tiber die Art der Droge nicht sofort orientiert ist (Vero­
digen, Cardin usw.). Die Digitalis wird besonders dort ver­
schrieben werden mtissen, wo das Ohinin schlecht vertragen 
wird. 

Gut wirksam und weit verbreitet ist die Kombination klei­
ner Chinin- mit kleinen Digitalisdosen, etwa in Form der 
Wenckebachschen Pillen, die auch etwas Strychnin als 
Tonikum enthalten: 

Chinin muriat. 4,0. 
Pulv. fol. digit. titr. 2,0. 
Strychnin. nitro 0,06. 
Mass. pil. q. s. f. pill. Nr. C. 
S. 3-6 Pillen taglich. 

Diese Zusammensetzung kann, entsprechend den VerhiUt­
nissen des Falles, geandert werden. Bei hartnackigen Extra­
systolien empfiehlt es sich, die Chin indo sis zu erhohen, zuweiIen 
ist aber - auch ohne daJl eine Herzinsuffizienz besteht - eine 
VergroJlerung der Digitalismenge vorteHhaft. 
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Die KUnik des Vorhofflimmems (Vorhofflattem). 
Das Vorhofflimmern gehort zu den haufigsten Rhythmus­

storungen. Man findet es bei nahezu 50% der Falle, die das 
Krankenhaus wegen eines Herzleidens aufsuchen. Ganz be­
sonders bei Mitralstenosen, bei Hyperthyreosen und bei Ko­
ronarsklerosen ist es eine so typische Begleiterscheinung, daE 
vorgeschrittene FaIle dieser Erkrankungen, die kein Flimmern 
aufweisen, in steter Gefahr sind, es zu bekommen. Aber auch 
bei allen anderen Herzerkrankungen kann Flimmern gefunden 
werden. Es kann bei den verschiedenen 'anderen Klappen- und bei 
den Myokarderkrankungen vorkommen; auch bei Krankheiten, 
die haufig mit Myokarditiden einhergehen (Pneumonien, 
Typhus, Scharlach) ist das Flimmern keine seltene Komplika­
tion. Es kommt in !edem Lebens'alter vor. 

Manchmal findet man das Vorhofflimmern auch bei Kran­
ken, die bei !ahrzehntelanger Beobachtung ein vollstiindig nor­
males Herz aufweisen. Es ist moglich, daE seinerzeit eine -
sonst unbemerkt gebliebene - leichte Myokarditis bestand, die 
rasch abklang, wahrend die Begleiterscheinung, das Flimmern, 
bestehen blieb. Da das Flimmern auf einen abnQrmen funk­
tionellen Zustand zurlickzuftihren ist, kann es auch bei stets 
gesunden Herzen vorkommen. 

Die Ursache des Vorhofflimmerns ist noch nicht sicher­
gestellt. Es gibt zwei Gruppen von Erklarungsversuchen. Fur 
!ede dieser ErkHirungen spricht eine Anzahl gewichtiger 
Beobachtungen, jede ist durch eine grofie Zahl von Tierver­
suchen gesttitzt. Gegen beide Erklarungsversuche lassen sich 
!edoch einige, vorHiufig nicht zu entkraftende Argumente bei­
bringen, so dafi eine Entscheidung nicht moglich ist. 

Nach der einen Hypothese ist das Vorhofflimmern auf eine 
sehr frequente abnorme Reizbildung in einem Zentrum zuriick­
zuftihren. Danach ware das Flimmern die hochste Steigerung 
einer Reizbildungsstorung. Wird nur ein Reiz oder werden nur 
einigeabnorme Reize von den spezifischen Fasern gebildet, so 
treten Extrasystolen auf. Werden 150-200 und mehr abnorme 
Reize in der Minute gebildet, so sprechen wir von paroxysmalen 
Tachykardien. Beiannahernd 300 Reizen pro Minute tritt das 
spater erwahnte Flattern auf. Werden jedoch tiber 400 Reize 
in der Minute gebildet, dann fiihren die VorhOfe keine ko­
ordinierten Bewegungen mehr aus, man sieht rrur feinste hoch­
frequente Zuckungen der einzelnen Muskelbiindel. Diese 
"fliinmernden" Bewegungen haben dem Zustand den Namen ge­
geben. 
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N ach der Ansicht anderer Forscher ist das Vorhofflimmern 
darauf zurtickzufUhren, dafi in einem der im Vorhofe zahlreich 
vorhandenen Muskelringe eine Erregungswelle viele hundert­
mal in der Minute herumkreist, ohne zur Ruhe zu kommen. 
Von dieser "Mutterwelle" werden dauernd Reize zum tibrigen 
V orhofe und zur Kammer gesendet (Kreisbewegungstheorie). 
Diese Anschauung sttitzt sich auf zahlreiche Untersuchungen 
am Menschen und an Tieren, deren Besprechung an dieser 
Stelle unmoglich ist. 

Von den V orhofen gelangt nur ein Teil der Reize ganz 
unregelmafiig zur Kammer. Die vollstandige Arrhythmie der 
Kammern, die keine Gesetzmafiigkeit erkennen lam, das "De­
lirium cordis", erlaubt die klinische Diagnose, auch ohne Ekg, 
praktisch immer. 1st die Herztatigkeit langsam, dann tritt die 
Arrhythmie oft nicht deutlich hervor. Nach leichter korper­
licher Anstrengung wird dann die Kammerfrequenz ansteigen 
und damit auch die Arrhythmie leidht erkennbar. Auch die 
Unterscheidung zwischen gehauften, unregelmafiig auftretenden 
Extrasystolen und Vorhofflimmern kann schwierig sein. Auch 
dann bringt ein Arbeitsversuch die Entscheidung, da die Extra­
systolen unmittelbar nach der Arbeit verschwinden, das H erz 
also regelmaf3ig wird, wahrend die Arrhythmie beim Flimmern 
nach Arbeit starker ausgepragt ist. 

Beim Vorhofflimmern werden die Vorhofe viele hunderte­
mal in der Minute erregt. Mit steigender Frequenz wird die 
motorische Kraft der einzelnen Kontraktionen immer schwacher 
und bei den 400-600 Reizen des Vorhofflimmerns ist der Vor­
hof - vom Standpunkt der Dynamik aus betrachtet - praktisch 
nicht mehr tatig. Wenn man einen flimmernden Vorhof 'am frei­
liegenden Herzen betrachtet, sind nur bei naherem Zusehen 
allerfeinste Bewegungen festzustellen. 

Will man die Folgen des Vorhofstillstandes verstehen, dann 
mufi man die Bedeutung der normalen Vorhofaktion flir die 
Dynamik des Herzens berticksichtigen. N ormalerweise, bei 
einer Herzfrequenz von ungefahr 70-80 Schlagen in der Minute, 
bringt jede Vorhofsystole ungefahr l/S des Schlagvolumens in 
die Kammer. Da die Kammer auf diese Weise - kurz vor 
ihrer Kontraktion - noch rasch eine ansehnliche Blutmenge 
zugeschickt bekommt, ihre Ftillung, die Anspannung jeder 
MuskeIfaser, zunimmt, ist auch die Kontraktionskraft des 
Muskels nach den bekannten Herzgesetzen entsprechend besser. 

Nehmen wir nun den Fall an, dafi die VorhOfe (durch das 
Flimmern) ihre Tatigkeit plOtzlich einstellen, die Kammern aber 
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in derselben Frequenz weiterschlagen wie vorher. Dann wird 
das Ausbleiben der V orhofsystole sofort zu einer Verminderung 
der Kammerfullung und zu einer Stauung in den Vorhofen 
fiihren. Der erhohte Vorhofdruck wird aber zur Folge haben, 
daB in der nachsten Diastole das Blut von selbst in vermehrter 
Menge in die Kammer gelangt, so daB die Kammerfullung auch 
ohne Kontraktion der Vorhofe ausreichend ist und jede Stau­
ung vermieden wird. Daraus folgt, daB das Fehlen der Vorhof­
kontraktionen solange ohne groBe Bedeutung sein wird, als 
eine langsame Kammertatigkeit und dementsprechend lange 
Diastolen eine gute Fullung der Kammern ermoglichen. Je 
hoher die Kammerfrequenz wird, des to notwendiger werden die 
Vorhofkontraktionen; dann erlaubt die kurze Diastole keine 
Spontanflillung der Kammern mehr, die Mithilfe der Vorhofe 
wird notwendig. 

Entsprechend diesen Gesetzmafiigkeiten kann man beob­
achten, daB Kranke mit Vorhofflimmern, bei denen durch einen 
erhohten Vagustonus, durch eine funktionelle Minderwertig­
keit des Vorhof-Kammer-Reizleitungssystems nicht mehr als 
80 Reize in der Minute zur Kammer gelangen, sich so wohl 
fuhlen konnen, als ware die Herztatigkeit normal. Das Vorhof­
flimmern bei solchen Kranken wird oft zufallig entdeckt, da 
es keine Beschwerden macht. Die Arrhythmie bewirkt wohl, 
daB einige Systolen, die rasch aufeinanderfolgen, denen also 
kurze Diastolen vorausgehen, wenig BIut fordern, es folgen 
aber dann immer um so langere DiMtolen, die aIle Storungen 
ausgleichen (wie bei den Extrasystolen, s. S. 243). Die Arrhythmie 
(jede Arrhythmie!) flihrt also - wenn die Grundbedingung der 
normalen Minutenfrequenz gegeben ist - zu keiner dauernden 
Storung. 

Bei diesen Fallen mit "langsamem Flimmern" ist keine 
spezielle Behandlung notwendig. GroBere Anstrengungen er­
tragen diese Patienten allerdings etwas schlechter 'als Kranke 
mit normaler Herztatigkeit, weil die bei korperlicher Anstren­
gung auftretende Steigerung des Sympathikustonus die Leitung 
zur Kammer bessert und den PuIs sehr hoch hinaufschnellen 
lam. Man sieht aber immer wieder FaIle, die wohl jahre- und 
jahrzehntelang "flimmern", aber darum, weil sie eine langsame 
Kammerfrequenz aufweisen, einen dauernd normalen Kreislauf 
haben. 

Leider sind solche FaIle Ausnahmen. In der Regel sind 
beim Auftreten des Vorhofflimmerns die "Oberleitungsverhalt­
nisse zur Kammer viel besser. Frequenzen von 180, 200 und 
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dariiber werden gefunden. Je hOher die Frequenz ist, desto 
raseher wird es zu einer Kreislaufstorung kommen. Die Liinge 
der Diastole nimmt bei zunehmender Frequenz ab; wiiren die 
VorhOfe noeh funktionsfiihig, dann wiirden sie noeh raseh 
etwas Blut in die Kammer pressen und ihre Fiillung verbessern. 
Da sie praktisch geliihmtsind, wird die Kammerfiillung un­
geniigend. Man kann dann manchmal bei einer ~ammerfrequenz 
von 200 in der Minute nur 50 Pulse in der Peripherie fiihlen. 
Es erzeugen dann nur jene Kammersystolen einen PuIs, die 
naeh einer liingeren Diastole auftreten. Die Sehliige aber, die 
raseh aufeinanderfolgen, fordern kein Blut, oder nur so wenig, 
dall keine tastbare Pulswelle zustande 'kommt. Man sprieht von 
einem Pulsdefizit, das um so hoher ist, 1e mehr die Kammer­
frequenz ansteigt. Wenn also von 200 ~ammerkontraktionen 
nur 50 einen PuIs erzeugen, betriigt das Pulsdefizit 150. Die 
Grolle dieses Pulsdefizits ist ein Mallstab fiir den Grad der 
Kreisla ufsto rung. 

Da so viele Kontraktionen erfolglos sind, staut sieh das 
Blut vor dem Herzen in den grollen Venen. Die Halsvenen sind 
strotzend mit Blut gefiiUt, die Leber sehwillt raseh an. In dem­
selben Malle, wie das Venensystem des grollen Kreislaufs in den 
zentralen Absehnitten mit Blut iiberfiillt ist, nimmt die Fiillung 
des arteriellen Systems abo Der Blutdruek sinkt, die Patienten 
sehen blallaus. Dieses Bild entwiekelt sieh um so rascher, je 
hoher die Kammerfrequenz ist. 

Wie in alle anderen Arterien, gelangt aueh in die Koronar­
arterien weniger Blut, so dall der Herzmuskel, der infolge der 
rasehen Arbeit ein sehr grolles 02-Bediirfnis hat, ganz unzu­
reich end erniihrt wird. Die Erniihrung des Herzmuskels leidet 
aueh infolge der zu kurzen Diastolen, so dall bald Erweiterun­
gen der Kammern mit allen ihren Folgen (Stauungen, relative 
Mitral- und Trikuspidalinsuffizienzen) 'auftreten. 

So kann aueh bei gesunden Klappen und gesundem Herz­
muskel nur durch die T·achykardie eine sehwere Kreislauf­
storung auftreten, die sogar zum Tode fiihrt, wenn man nieht 
reehtzeitig behandelt. Die Tachykardie aHein (nieht die 
Arrhythmie) ist ihr Anlall. 

Bei einer dritten Gruppe von Fiillen, die zum Gluck selten 
sind,konnen die "Oberleitungsverhiiltnisse zum Vorhof so 
gunstig liegen, dall beim Auftreten des Vorhofflimmerns mehr 
als 300 Sehliige zur Kammer geleitet werden. Dann werden 
alle Sehliige unzureiehende Blutmengen fordern, der Kreislauf 
ist so 'llngeniigend, dall der Patent bewullUos wird (s. Adams-



Die Klinik des Vorhofflimmerns (Vorhofflattern). 253 

Stokes, S.186). Dauert dieser Zustand nur wenige Sekunden 
oder Minuten und verschlechtert sich dann die Leitung, wird 
die Kammerfrequenz niedriger, da das Reizleitungssystem er­
mtidet, dann erwacht der Patient aus der Bewufitlosigkeit. 
Dauert die hochfrequente Tachykardie Hinger als 3-4 Minuten, 
dann tritt der Tod ein. Vorhofflimmern mit zu guter Leitung 
zur Kammer ist eine der haufigsten Ursachen ftir den plOtz­
lichen Herztod, nach dem die Autopsie keine Embolie und keine 
andere Erklarung fUr die Todesursache aufdeckt. 

Es gibt also beim Vorhofflimmern drei verschiedene klini­
sche Formen. Bewegt sich die Kammerfrequenz urn 80 herum, 
so verursacht das V orhofflimmern keine wesentliche Verande­
rung des Kreislaufs. Je hoher die Frequenz ist, desto rascher 
tritt eine Dekompensation auf. 1st die Frequenz tiber 300, so 
kann sofortiger Tod die Folge sein. Das V orhofflimmern ist 
also urn so gefahrlicher, ie hoher die Kammerfrequenz ist. 

Die Behandlung besteht, in Erkenntnis dieser Tatsache, 
darin, die Kammerfrequenz herabzusetzen und niedrig zu 
halten. Das ist durch die Digitalis nahezu immer moglich. 
Durch die Digitalis wird der Vagustonus gesteigert, die Re­
fraktarphase wird verlangert, so dafi sich die Dberleitungsver­
haltnisse verschlechtern und die Kammer langsamer arbeitet. 
Das Vorhofflimmern selbst bleibt unbeeinflufit. Die Digitalis 
bessert nur die unangenehmste, folgenschwerste Begleiterschei­
nung des Flimmerns, die Kammertachykardie. Die Therapie 
ist leicht zu steuern, die Dosierung einfach (s. S.266). 

Da die Digitalisbehandlung nur symptomatisch wirkt, die 
Kammertachykardie herabsetzt, das Flimmern der VorhOfe 
unbeeinflufit lafit, ergibt sich die Frage, ob es ratsam oder gar 
notwendig ist, das Flimmern selbst - durch eine Chinin­
behandlung - zu beseitigen, den Kranken, wie man es im 
klinischen Sprachgebrauch nennt, zu "entflimmern". Tatsach­
lich bringt die Chininbehandlung des Flimmerns in der Mehr­
zahl der FaIle den Erf.olg, dafi wieder ein normaler Rhythmus 
auftritt. Dennoch wird die Behandlung nur selten durchgefUhrt. 

Zunachst sind einige Gegenanzeigen zu beachten. Das 
Chinin darf bei alterem, lange Zeit bestehendem Flimmern nicht 
gegeben werden, da sich dabei in den unbeweglichen Herzohren 
Thromben ablagern, die dann, wenn bei der Rtickkehr des nor­
mal en Rhythmus kraftige Kontraktionen wieder einsetzen, sich 
10slOsen und tOdliche Embolien herbeiftihren. Dieses Ereignis 
ist leider nicht selten. Auch ein stark erweiterter linker Vorhof 
(z. B. bei Mitralvitien) bildet eine Gegenanzeige gegen die 
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Chininbehandlung, weil sieh in den tiberdehnten VorhOfen sehr 
raseh Thromben bilden konnen. Da das Chinin ein herzlwh­
mendes Gift ist und oft gro.6e Chinindosen gegeben werden 
mtissen, bildet aueh jede Herzinsuffizienz und jede Herzmuskel­
sehadigung eine Gegenanzeige. 

Au.6erdem zeigt die Erfahrung, da.6 del' normale Rhythm-us 
naeh dem "Entflimmern" nieht immer bestehen bleibt. In 
ktirzerer oder langerer Zeit wird das Vorhofflimmern wieder 
erseheinen. Das gilt ganz besonders ftir jene FaIle, bei den en 
diese Rhythmusstorung sehr oft auftritt (Hyperthyreosen, 
Mitralstenosen). Da endlieh die Chininbehandlung selten drin­
gend notwendig ist, die Kranken sieh vielmehr naehder Digi­
talisverlangsamung des Herzens so wohl ftihlen, wie wenn kein 
Flimmern bestlinde, die Chininbehandlung also praktisch nie 
durehgeftihrt werden mu{J, wird man sieh angesiehts der 
bestehenden Emboliegefahr nur in ganz bestimmten, ausge­
wahlten Fallen dazu entschlieBen. So etwa dann, wenn bei 
einer Hyperthyreose eine subtotale Sehilddrtisenexstirpation 
durehgefUhrt wurde und aIle Symptome sehwinden, nur das 
Flimmern bestehen bleibt. Besteht sonst keine Gegenanzeige 
gegen eine Chininbehandlung, dann wi I'd man hoffen dtirfen, 
da.6 der Kranke naeh Beseitigung des Flimmerns voIlstandig 
gesund wird. Dasselbe gilt fUr Kranke, bei denen naeh der 
Heilung einer Pneumonie, eines Typhus V orhofflimmern be­
stehen bleibt, FaIle also, bei denen Bertieksiehtigung aIler Um­
stande die Chininbehandlung fUr zweckma.Gig erscheinen la.6t. 

VOl' jeder Chininbehandlung wird das Herz solange digi­
talisiert, bis die Kammerfrequenz unter 80 sinkt. Dann wird 
die Digitalisdarreichung unterbroehen und eine Probedosis von 
0,25 g Chinidin. sulf. gegeben. Berichtet der Kranke am naeh­
sten Tage nieht tiber Dberempfindlichkeitserseheinungen, dann 
wird die Behandlung naeh folgendem Schema durchgefUhrt: 

1. Tag · 3 X 0,25 Chinidin 
2. Tag · 4 X 0,25 Chinidin 
3. Tag · 5 X 0,25 Chinidin 
4. Tag 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 
5. Tag · 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 
6. Tag · 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chin~din 
7. Tag · 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 

Die gro.6eren Dosen werden nattirlieh nur dann gegeben, 
wenn die kleineren vertragen werden. Treten Chinin-Nebenwir­
kungen auf (Ohrensausen, Durchfalle) dann wird die Behand-



Die Klinik der Tachykardien. 255 

lung unterbrochen. Verschwindet das Flimmern in den ersten 
Tagen der Behandlung, dann werden einige Tage noch die 
kleinen Dosen gegeben und dann die Behandlung ausgesetzt. 
Besteht am 8. Tage das Flimmern noch weiter, dann wird die 
Behandlung ebenfaIls abgebrochen. Langere Chinindarreichung, 
die Darreichung gro.llerer Mengen, bringt Gefahren. Nur aus­
nahmsweise, bei kraftigen Patienten mit gutem Herzmuskel, 
steigern wir die Tagesdosis auf je 2,0 g Chinidin. sulf.am 5. bis 
7. Behandlungstage. 

Von vielen Arzten wird bei V orhofflimmern Digitalis ge­
meinsam mit Chinin verschrieben. Das geschieht nicht in der 
Absicht, das Flimmern zu beseitigen (dazu sind die Chinin­
dosen zu klein), sondern zur Verlangsamung der Kammer. 
Diese ~ombination ist bei Vorhofflimmern nicht zweckma.llig. 
Die Digitalis wirkt zum gro.llen Teil durch die Vagustonus­
steigerung vedangsamend. Diese Wirkung wird aber durch 
Chinin, das die Vagusendigungen lahmt, aufgehoben. 

Beim V orhofflattern werden annahernd 300 Reize in der 
Minute im Vorhofe gebildet, so da.ll die ¥orhOfe noch koordi­
nierte Bewegungen ausflihren. Manchmal gelangen aIle Reize 
zur Kammer, meistens wird aber nur ein Teil der Vorhofreize 
(jeder 2. oder3., 4.) zur Kammer geleitet; sehr oft wechselt die 
Zahl der geleiteten Reize dauernd, so da.ll die verschiedensten 
Arrhythmien zustande kommen. Das Vorhofflattern geht oft 
in das Vorhofflimmern tiber und wird auchals dessen Vor­
stadium bezeichnet. 

Beztiglich der Klinik und der Therapie des Vorhofflatterns 
mu.ll auf die Lehrbticher der Arrhythmien und der Elektro­
kardiographie verwiesen werden. 

Die Klinik der Tachykardien. 
Man tent die Tachykardien in zwei gro.lle Hauptgruppen 

ein: 1. die Sinustachykardien und 2. die paroxysmalen Tachy­
kardien. 

Bei den Sinustachykardien besteht nur eine Beschleuni­
gung des normalen (Sinus-) Rhythmus. Wir finden sie bei 
jedem Gesunden nach Anstrengungen und Erregungen. Sie 
treten im Fieber auf und bei, sowie einige Zeit nach, Infektions­
krankheiten. Man findet sie bei Hyperthyreosen und Herz­
neurosen. 

Die Herzfrequenz kann leicht beschleunigt sein (100-120 
Schlage pro Minute). Es kann aber auch eine Tachykardie 
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von 150-180 bestehen. Eine Frequenz von 200 wird von den 
Sinustachykardien nicht uberschritten. 

Die Sinustachykardien sind von den anderen Tachykardien 
dadurch zu unterscheiden, dafi 1. die Tachykardie sich all­
mahlich entwickelt und ganz allmahlich verschwindet, und 
2. dadurch, dafi jede Lageanderung des Korpers und jede, auch 
die leichteste Anstrengung die Frequenz ein wenig erhoht. 
Eine noch so frequente Sinustachykardie bei einer Hyper­
thyreose wird beim Stehen noch frequenter und wird beim 
Herumgehen weiter ansteigen. ' 

Die medikamentose Behandlungder Sinustachykardien ist 
sehr undankbar. Auch bei den hochsten Frequenzen (z. B. Sinus­
tachykardien bei einer Herzneurose oder Hyperthyreose mit 
180 Schlagen pro Minute) wird man weder durch Digitalis noch 
mit Chinin eine nennenswerte Besserung erzielen. Die einzig 
wirksame Therapie ist die Behandlung des Grundleidens. Man 
wird sich bemuhen miissen, die Hyperthyreose, die Neurose oder 
eine bestehende Infektion zu behandeln, dann wird auch die Sinus­
tachykardie verschwinden; jedes Bemuhen, die Tachykardie 
direkt zu beeinflussen, mufi ergebnisJos bleiben. 

Die paroxysmalen Tachykardien sind durch den ganz 
plotzlichen Beginn und das ebenso plOtzliche Ende ausgezeich­
net. Sobald die Patienten ihre Tachykardie uberhaupt empfin­
den - auch bei sehr hohen Frequenzen kann die Sensation des 
Herzklopfens fehlen ~ dann wird ihnen das ruckartige An­
fangen und Enden des Anfalles immer bewufit. 

Man unterscheidet drei Hauptformen der paroxysmalen 
Tachykardien: 1. das paroxysmale Flimmern (Flattern); 2. die 
paroxysmale Vorhoftachykardie; 3. die paroxysmale Kammer­
tachykardie. 

Das Vorhofflimmern (-flattern) tritt nicht immer als lang­
dauernde oder sogar standige Rhythmusstorung auf; es kommt 
haufig nur in minuten- oder stundenlangen AnfiUlen. Da diese 
plOtzlich beginnen und plotzlich enden und oft mit hohen Fre­
quenzen einhergehen, gehort ihre Besprechung hieher. Berichtet 
der Krenke daruber, dafi das Herz im Anfalle nicht nur rasch, 
sondern auch unregelmafiig schlagt, dann handelt es sich so 
gut wie sicher um einen Anfall von Vorhofflimmern. 

Die Bedeutung und Behandlung des Vorhofflimmerns als 
Dauerzustand wurde schon S. 249 besprochen. Treten diese 
Rhythmusstorungen nur voriibergehend, in Anfallen auf, dann 
gibt man,' wenn die Anfal1e taglich oder fast taglich auftreten, 
vorbeugend Chinin. Man versucht - wie bei den Extrasystolen 
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- mit den kleinsten moglichen Chininmengenauszukommen. 
Nul' dann, wenn Chinin nicht vertragen wird, gibt man Digi­
talis, das eine ahnliche, abel' weniger sichere Wirkung ent­
f·altet. Treten die Anfiille jedoch nicht taglich, sondern in 
grofieren, ganz unregelmafiigen Zwischenraumen auf, dann ist 
eine prophylaktische Behandlung kaum durchftihrbar. Dann 
gibt man nul' im Anfalle gleich Chinin. Del' Kranke nimmt aIle 
2 Stunden 0,25 g Chinidin, bis del' Anfall verschwindet. In den 
meisten Fallen sind dazu hochstens 2-3 Pulver notwendig. 
Auch bier wird man in Fallen von Chininuberempfindlichkeit 
zu Digitalis greifen mussen. Da die Digitalis erst nach einer 
geraumen Zeit wirkt, gibt man bessel' Strophanthin (0,00025 g). 
Eine Strophanthininjektion beseitigt die Anfiille gewohnlich 
innerhalb einer halben Stun de. 

Haufen sich die Anfiille von paroxysmalem Flimmern, 
dann besteht die Moglichkeit, dafi eines T'ages Dauerflimmern 
auftritt. Das wird von den Kranken sehr angenehm empfunden, 
da sie dann nicht mehr die stete Angst VOl' den Anfallen haben 
mussen und weil man dann die Tachykardie sehr Leicht mit 
kleinen Digitalisdosen beeinfluf3t. 

Bei den paroxysmalen Vorhof- und Kammertachykardien 
handelt es sich urn eine Kette von ExtrasystQlen. Folgen Extra­
systolen in grofier Zahl aufeinander, so geschieht das immer 
in kurzem Abstande, so dafi eine Tachykardie entsteht. Eine 
Vorhoftachykardie ist also eine Aufeinanderfolge von Vorhof­
extrasystolen, eine Kammertachykardie eine Kette von Kam­
merextrasystolen. Je nach del' Frequenz, mit del' das abnorme 
Zentrum Reize bildet, kann man bei den paroxysmalen Tachy­
kardien eine ganz bescheidene Frequenzbeschleunigung von 
120 Schliigen, aberauch Frequenzen von 300 und daruber 
finden. 

Die paroxysmalen Vorhof- und Kammertachykardien sind 
in ihrer Erscheinungsform in jedem Einzelfalle verschieden. 
Die Anfiille sind verschieden haufig und dauern verschieden 
lange. Es kann taglich ein Anfall, es konnen sogar mehrere 
taglich auftreten, wahrend bei einem anderen FaIle Jahre zwi­
schen den einzelnen Anfiillen verstreichen konnen. 

Man sollte bei einer paroxysmal en Tachykardie zunachst 
feststellen, ob eine Vorhof- odeI' eine Kammertachykardie vor­
liegtj das gelingt allerdings nur mit dem Ekg. Die Vorhof­
tachykardien, die viel haufiger sind, geben eine bessere Pro­
gnose. Bei den Kammertachykardien besteht die Moglichkeit 
des Dberganges in Kammerflimmern. 

Scherf, Herzkrankheiten. 4. Auf!. 17 
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Von Bedeutung ist auch die Frequenz der Tachykardie. 
Wir sahen schon (s. S. 250), von welcher Wichtigkeit gerade bei 
Tachykardien die Vorhoftatigkeit ist. "Obersteigt die Vorhof­
tachykardie eine gewisse "kritische" Frequenz (sie liegt meist 
urn. 180), dann ist die Diastole so kurz, da.G die VorhOfe sich 
zu einer Zeit kontrahieren, da die Kammer noch im Refraktar­
zustand nach der vorausgehenden Kontraktion und noch nicht 
einmal erschlafft ist. Die Vorhofsystole ist auf eine Kammer­
systole "aufgepfropft". Die Folge dieser Erscheinung ist, da.G 
die Vorhofe ihr BIut nicht in die kontrahierte Kammer ent­
leeren konnen. Das BIut wird vielmehr durch die offenen, 
klappenlosen Hohlvenen bei der Vorhofsystole zurtickgeschleu­
dert. Dieser Mechanismus ruft nattirlich eine besonders starke 
Stauung in den gro.Gen Venen und in der Leber hervor. 

Wesentlich ist auch die Feststellung, wie oft die AnfiUle 
auftreten und von welcher Dauer sie sind. Sie kommen bei dem 
einen in jahrelangen Intervallen, bei dem anderen nahezu tag­
lich. Sie dauern bei dem einen Minuten, bei dem anderen Stun­
den, Tage und sogar Wochen! Jeder Fall zeigtandere Ver­
haltnisse. Selten findet man - wie bei den einzelnen Extra­
systolen - eine auslOsende Ursache (Menstruation, Obstipa­
tion usw.). 

Die Beurteilung ist leicht, wenn der Kranke mit einer 
langen Anfallsanamnese zu uns kommt und uns tiber aIle 
Einzelheiten Auskunft geben kann. Schwieriger liegen aber die 
Dinge, wenn der Kranke in oder nach einem ersten Anfalle zu 
uns kommt. Dann wird man oft etwas zuwarten mtissen, bis die 
Beobachtung ein Urteil erlaubt. 

Dasselbe gilt von der Beurteilung der pathognomonischen 
Bedeutung der Tachykardien. Berichtet der Kranke tiber seit 
Jahren bestehende Anfalle undergibt die Untersuchung einen 
normalen Herzbefund, so wird man - wie bei den Extra­
systolen - die Tachykardien ohne weiteres als eine harmlose 
Storung (in einem "Reizbildungszentrum")ansehen dtirfen. 
Sahen wir aber den Kranken in oder kurz nach dem ersten 
Anfall, dann werden wir ihn auch bei negativem Ergebnis der 
ersten Untersuchung eine Zeitlang beobachten mtissen, da die 
Tachykardie das erste und eine Zeit hindurchauch das einzige 
Zeichen einer Myok·aroerkrankung sein kann. Hier wiireall 
das· zu wiederholen, was tiber dieselbe Frage schon bei den 
Extrasystolen besprochen wurde. 

Die meisten Patienten, die an einer paroxysmal en Tachy­
kardie leiden, ftihlen den plOtzlichen, ruckartigen Beginn und 
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das plOtzliche Ende so deutlich, da./l man durch einige Fragen 
diese Form des Herzklopfens von anderen leicht unterscheiden 
kann. Es gibt allerdings FiUle, die weniger klare Angaben 
machen lind die trotz des bestehenden Herzjagens kein Herz­
klopfen verspiiren, sondern nur die Folgeerscheinungen des 
Herzjagens empfinden. 

So hat die rasch einsetzende Stauung vor dem Herzen und 
die damit verbundene Leberschwellung Erbrechen im Gefolge. 

Ein eigenartiges, noch wenig erforschtes Begleitsymptom 
der verschiedenen Formen del' paroxysmalen Tachykardien ist 
die Urina spastica. Die Kranken geben an, auffallend gro./le 
Mengen hellen, wasserklaren Harns zu entleeren. Diese Harn­
flut kommt oft gleich zu Beginn, manchmal wahrend des An­
falles, selten erst nach seinem Aufhoren. Fiir die Unterschei­
dung von anderen Formen des Herzklopfens oder Tachykar­
dien ist der Befund einer Urina spastica wertvoll. Die an­
gino sen Schmerzen bei den paroxysmalen Tachykardien wurden 
S. 172 besprochen. 

Langer dauernde, hochfrequente Tachykardien konnen aus 
denselben Griinden wie das Vorhofflimmern (s. S. 252) zu un­
angenehmen Dekompensationserscheinungen fiihren. 

Die Behandlung der paroxysmalen Tachykardien gliedert 
sich in eine Behandlung des bestehenden Anfalles und in Ma./l­
nahmen zur Verhiitung neuer Anfalle. 

Sehen wir den Kranken wahrend eines Anfalles, so greift 
man am besten nicht gleich zu Medikamenten; man versucht 
vielmehr, den Anfall durch einen der zahlreichen wirksamen 
Vagusreflexe zu beseitigen. 

Man £lihrt zunachst den Karotisdruck durch, der vor der 
Entdeckung der Karotisreflexe als Vagusdruckversuch be­
kannt war. 

DaB man dur0h einen Druck am Halse auf die A. carotis das 
Herz verlangsamen und einen Anfall von paroxysmaler Tachykardie 
beenden kann, ist seit Jahrzehnten bekannt. Man war lange Zeit 
hindurch der Ansicht, daB man diese Wirkung durch eine direkte 
mechanische Reizung des hinter der Karotis liegenden Vagusstam­
mes erzielte. Neuere Untersuchungen haben aber gezeigt, daB die 
Herzhemmung auf einen Reflex zurtickzuftihren ist. Die Karotis ist 
an ihrer Teilungsstelle erweitert (Sinus caroticlls). 1m Sinus caro­
ticus entspringt der Sinusnerv, der mit dem Nervus glossopharyn­
geus zum Vaguszentrum zieht. Die beiden Vagi stell en die zentri­
fugale Reflexbahn dar. Der Sinusnerv steht unter einem Dauer­
tonus, der Blutdruck im Sinus caroticus sorgt schon unter normalen 
Verhiiltnissen daftir, daE dem Herzen dauernd Hemmungsimpulse 

17· 
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zuflieJlen. Jede Steigerung des Blutdruckes oder eine mechanische 
Reizung des Sinus caroticus, elektrische Reizung der Sinusnerven, 
fiihrt zu einer Steigerung der Herzhemmung, eine Durchschneidung 
der Sinusnerven fiihrt zu einer starken Herzbeschleunigung durch 
Wegfall der Hemmung. Auch der Blutdruck und die Atmung wer· 
den yom Sinus caroticus a~s reguliert. 

Man fiihrt den Karotisdruckversuch so aus, dafi man am 
liegenden Kranken, in der Hohe des Schildknorpels, vor dem 
M. sternocleidomastoideus, die Karotis tastet und sie gegen die 
Wirbelsa'llie zu driickt. Man kontrolliert gleichzeitig mit dem 
Horrohr die Herztatigkeit. Die Starke des Druckes mufi in 
iedem FaIle verschieden sein. Bei manchen Kranken gentigt 
schon ein leichtes Beriihren der Haut,' bei anderen ist ein 
recht kraftiger Druck notwendig. Fallt der erste Versuch ne­
gativ aus, dann wird er zweckma.Gigerweise etwas hoher oder 
tiefer wiederholt, weil die Lage der Teilungsstelle der Karotis 
Variationen zeigt und der Druck an landerer Stelle wirkungslos 
ist. In der Mehrzahl der FaIle ist der Druck auf der rechten 
Seite erfolgreich. Manchmal wirkt er auch links, selten nur 
links. / Er ist gefahrlos, wenn man die angegebenen Regeln be­
achtet. Es ist klar, da.B man nicht llIuf beiden Seiten gleich­
zeitig driicken darf. Zahlreiche Patienten erlernen den Druck 
bald selbst und konnen so - ohne arztliche Hilfe - ieden 
Anfall sofort untel'drticken. 

War der Karotisdruckversuch wirkungslos, dann versucht 
man einen der anderen Vagusreflexe. Es gibt Patienten, welehe 
schon dureh tiefes Einatmen oder durch Atemanhalten den Anfall 
beenden konnen; anderen gelingt dies durch den Valsalvaschen 
Versuch (maximale Innervierung der Expirationsmuskeln bei 
geschlossenerGlottis; man rat dem Kranken, wie beim Stuhlgang 
zu pressen). Recht wirksam ist - besonders bei Jugendlichen 
- der Bulbusdruck. Der Patient blickt nach abwiirts, schlie.Bt 
die Augen und nun wird gegen die Bulbi ein allmahlich zu­
nehmender Druck ausgeiibt. Es gibt schliefilich Kranke, die 
sich beim A uftreten eines Anfalles den Finger in den Rachen 
stecken, urn einen Brechreiz ~u erzeugen. Der damit ver­
bundene Vagusreiz beseitigt haufig den Anfall. 

Bei dem einen Kranken ist der eine Reflex, bei deman­
deren der andere wirksam. In wenigen Minuten sind aIle er­
probt. Nur wenn sie aIle versagt haben, ist eine medikamentIJse 
Behandlung notwendig. 

Das sehr wirksame Chinin kann intravenos iniiziert wer­
den. Man gibt das erstemal nur 0,2 Chinin. hydrochl. und stei-
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gert diese Dosis am nachsten Tage oder beim nachsten Anfalle, 
wenn die erste Injektion gut vertragen worden war, auf 0,4 bis 
0,5. Der Anfall hOrt in der Regel noch wahrend der Injektion 
auf. Sie mufi sehr langsam erfolgen und ist nicht ohne Ge­
fahren. Das Chinin ist ein herzlahmendes Gift und wirkt auch 
in diesen kleinen Dosen, wenn sie intravenos gegeben werden, 
auf einen schon geschadigten Herzmuskel unglinstig ein. Da 
bei einem Patienten, den man nicht naher kennt und im Anfalle 
zum ersten Male sieht, nicht leicht festgestellt werden kann, ob 
und wie weit der Herzmuskel geschadigt ist, ist bei der intra­
venosen Chinininjektion Vorsichtgeboten. Der Praktiker, dem 
kein Elektrokardiograph zur Verfligung steht, kann auch bei 
einem Anfalle von paroxysmaler Tachykardie nie Vorhofflattern 
ausschliefien. Bei diesem Zustand ist aber Chinin, in Form 
einer intravenosen Injektion verabreicht, kontraindiziert, da es 
oft den Anf-all nicht beseitigt und sogar zu einer paradoxen 
Herzbeschleunigung flihrt. Seit mehreren Jahren stehen auch 
intramuskular injizierbare Praparate zur Verfligung, die aller­
dings keine sofortige Wirkung haben. Man injiziert intra­
muskular 0,5 gals Einzeldosis und darf diese Menge 2-3mal, 
in 3-4stlindigen Intervallen, wiederholen. 

Wird ·aber das Chinin vom Patienten nicht vertragen, wei! 
eine Dberempfindlichkeit besteht oder Ne'benwirkungen auf­
treten, dann ist die Digitalis dem Chin in vorzuziehen. Die An­
wendung dieses Mittels bringt in manchen Fallen so grofie V or­
teile, dafi es geeignet ist, die Chinintherapie auch dort zu er­
set zen, wo keine Gegenanzeigen bestehen. 

Besteht die N otwendigkeit einer raschen Wirkung, dann 
wird man eine intravenose Strophanthininjektion geben. Der 
Erfolg tritt sehr rasch, spatestens in einer halben Stun de auf. 
Eine schadliche Wirkung ist, da die Kranken vorher nicht mit 
Digitalis behandelt wurden, nicht zu beflirchten. Auch die 
intramuskulare Injektion ist oft wirksam. Ein vorher unwirk­
samer Karotisdruckversuch kann 20-30 Minufen nach einer 
Strophanthininjektion wirksam sein. 

In weniger dringlichen Fallen empfiehlt es sich, die Digi­
talis per os zu geben. Dann sind allerdings durchschnittlich 
hOhere Dosen als bei der sonst liblichen Digitalistherapie not­
wendig. Man gibt rasch wirkende, reine Glykoside, in Mengen, 
die 0,4-0,6 g Pulv. fol. digit. titr. pro die entsprechen. Die An­
faHe horen dann in wenigen 'Dagen auf. 

Das Chinin ist hingegen der Digitalis dann vorzuziehen, 
wenn ein Kranker mehrmals wochentlich oder sogar taglich 
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die Anfalle bekommt und dureh eine prophylaktische Behand­
lung das Auftreten der Anfalle verhindert werden soll. Man 
geht dann genau so vor wie bei den Extrasystolen und sueht 
die kleinste wirksame Menge zu finden, welche das Auftreten 
der Tachykardien verhindern kann. 

Zahlreiche andere, zur Behandlung von Tachykardien 
empfohlene Mittel (Chollnpraparate, Apomorphin, Adrenalin 
u. v. a.) sind zum Teil wirkungslos, zum Teil sogar gefahrlich. 
trber die Wirkung des Magnes. sulfur. (5-10 cern einer 20% igen 
Losung, langsam intravenos injiziert) mtissen noeh weitere 
Erfahrungen abgewartet werden. 



Therapie. 
Allgemeines zur Therapie. 

In den folgenden Abschnitten werden die wichtigsten Mafi 
nahmen, die uns zur Behandlung ,der Herz- und Gefafikrank­
heiten zur Verfiigung stehen, besprochen. Eine ganze Anzahl 
von Behandlungsmethoden und Medikamenten W'Ilrde schon in 
den einzelnen bisher besprochenen Kapiteln angefiihrt. 1m 
Folgenden werden vornehmlich jene Mittel besprochen, die zur 
Behandlung der Dekompensation dienen. 

Ein dekompensierter Herzkranker solI nicht nur medika­
mentos behandelt werden. Ruhe und entsprechende Diat (s. 
S.310) werden bei vielen Kranken allein - ohne Digitalis -
eine volle Kompensation herbeifiihren. Auch die gerade bei 
Herzkranken so wichtige psychische Behandlung darf nicht 
vernachlassigt werden. 

Die Behandlungsdauer darf nicht zu kurz bemessen sein. 
Die Beseitigung von sichtbaren 6demen, von Atemnot, Tachy­
kardien geniigt nicht; es dauert manchmal Wochen, bis das 
Herz eine ausreichende Reservekraft bekommt, eine Leber­
stauung sich zuriickbildet. eine Venenstauung am Halse ver­
schwindet. 

Man gebe den Herzkranken auch dann, wenn sie keine 
spezielle Diat brauchen, doch detaillierte Vorschreibungen, da 
sie es lieben, b.estimmte Vorschlage zu bekommen. Man unter­
lassees nie, aus einer falschen Scham, das Sexualleben des 
Kranken zu besprechen. Der Kranke ist dankbar dafiir, dafi 
man ihm in der Erorterung dieser Frage zuvorkommt. 

Von grofier Wichtigkeit ist es, immer dann, wenn eine 
Dekompensation eintritt, nach ihrer Ursache zu fahnden. Oft 
ist das Auftreten einer Lungenembolie. einer Arrhythmie (Vor­
hofflimmern), nicht selten eineakute Infektionskrankheit 
(Grippe), eine Tonsillitis, Bronchitis, ein Zahnabszefi Ursache 
dafiir, dafi der Herzmuskel versagt,da alle diese Zustande den 
Herzmuskel schadigen k1innen. Bei allen diesen Fallen be-
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steht die Moglichkeit, dafi nach Verschwinden oder Beseitigung 
des schiidigenden Ag-ens eine Besserung des Zustandes auf­
tritt. So kann -auch tatsiichlich ein Herzkranker, der nach einer 
Tonsillitis zum el"Stenmal dekompensiert war, sich langs-am 
vollstiindig erholen und dann noch iahrelang - ohne eine Be­
handlung zu brauchen - einen sehr leistungsfiihigen, voll 
kompensierten Kreislauf haben. 

Viel ungiinstiger werden wir aber eine Dekompensation 
.dann beurteilen, wenn sie ,sich -aHmiihlich, durch Versagen 
eines stark dilatierten Herzens, entwickelt hat, oder wenn ihr 
ein stetig fortschreitender Erkrankungsprozefi (Koronar­
sklerose) zugrunde liegt. Dann wird auch. wenig Hoffnung 
bestehen, dafi sich der Zustand des Kranken -ohne dauernde 
Behandlung - entscheidend beBsert. 

Den TonsHlen und den Ziihnen ist bei Herzkr-anken die 
grofite Aufmerksamkeit zuzuwenden. Ein normaler Tonsillen­
befund, auch vom erstklassigen Fachmann erhoben, besagt 
nicht viel. Wir haben wiederholt bei Fallen, die immer wieder 
Tonsillitiden hatten, trotz des normalen laryngologischen Be­
funde~ die Tonsillektomie durchfiihren lrussen und dabei mit­
unter die schwersten Veriinderungen, "TeelOffel" vall Eiter, 
gefunden. Nicht mindere Aufmerksamkeit ist den Zahnen zu­
zuwenden. Es ist wohl zuzugeben, dafi Zahngranulome, Gingi­
vitiden, Zahnabszesse nicht die Rolle ·spielen, die manche An­
hanger der Oral-Sepsis-Lehre ihnen als Krankheitsursache zu­
schreiben. Sie sind aber in vielen Fallen dennoch von grofier, 
vielfach unterschatzter Bedeutung. Wir sahen wiederholt, da.B 
akute Myokarditiden mit der Sanierung des Gebisses ab­
klangen und in kurzer Zeit ein volliger Umschwung des 
Krankheitsbildes mit Ausgang in Heilung auftrat. Da - wie 
S. 50 ausgefiihrt wurde - bei der Prognosestellung bei 
Herzkranken vor aHem der Zustand des Herzmuskels beriick­
sichtigt werden soIl, ist klar, dan auch alles getan werden 
mufi, um Krankheiten des Myokards zu verhiiten. 

Dan Herzkranke im Rahmen des Moglichen und Erlaubten 
physische Arbeit lei,sten diirfen undsollen, wurde schon 
S. 67 erwahnt und begriindet. 

Eine brauchbare Funktionspriifungsmethode zur Erken­
nung der Leistungsfiihigkeit des Herzens und zur Friihdia­
gnose der Dekompensation besitzen w'~r nicht. AIle die zahl­
losen beschriebenen Priifungsarten (Messung der Herz­
frequenz, der Atemfrequenz, des Blutdrucks nach dosierter 
Arbeit) sind praktisch wertlos. Wir wissen ia, dafi bei Neu-
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rotikern nach leichtester Anstrengung alle diese Werte noch 
mehr anstBigen konnen als bei DekompBnsierten! trber die 
Moglichkeit der Feststellung aines latBnten adems wurde schon 
S. 39 berichtBt. Eine sorgfiUtige Anamnese und Unter­
suchung werden uns viel mehr Auskunft tiber den Zustand des 
Kreislauf'8 unseres Kranken verschaffen als aile gebrauch­
lichen Funktionsprtifungen. 

Die Digitalisbehandlung. 
Die Durchfiihrung einer sachgemaEen Digitalisbehandlung 

gehort zu den wichtigsten therapeutischen MaEnahmen des 
Arztes. Sie setzt eine gBnaue KBnntnis der Indikationen und der 
Gegenindikationen der Digitalisanwendung beim Menschen vor­
aus. 

Was die Indik'ationen anbelangt, so gibt es bei rhythmischer 
Herztatigkeit nur eine sichere Anzeige zur Digitalisbehand­
lung, namlich die Herzinsuffizienz. Darunter verstehen wir 
allerdings nicht nur das Auftreten von adem, Atemnot, einer 
Leberschwellung, sondern alle frtiher erwahnten Zeichen des 
Versa gens des rechten oder linken Herzens. So wird schon ein 
Cheyne-Stokes-Atmen, ein nachtlicher Husten, ein rechts­
seitiger Hydrothorax, das Rasseln tiber der Lungenbasis eine 
Digitalisbehandlung veranlassen mtissen. Man darf nie warten, 
bis die Herzschwache voll entwickelt ist, man muE sie selbst­
verstandlich schon bei ihren ersten Anzeichen bekampfen. 

Die Digitalis wird in solchen Fallen vor all em wegen 
ihrer positiv inotropen Wirkung, der Verbesserung der Kon­
traktionskraft des Herzmuskels, gegeben. 

Viel weniger wichtig ist die Digitalisbehandlung zur Be­
seitigung einer eventuell vorhandenen Frequenzbeschleunigung 
(bei rhythmischer Herztatigkeit). Eine frequente Herztatigkeit 
ist ja bei Dekompensierten rricht selten (s. S. 23) und wohl 
Folge der abnormen Kreislaufverhaltnisse. Sie kann manch­
mal kompensatorische Wirkungen haben, ist aber, wie wir 
sahen, oft, Z. B. bei Mitralstenosen, Myokarderkrankungen, 
schadlich. Eine Frequenzsteigerung allein darf nicht AnlaE 
sein, eine Digitalisbehandlung einzuleiten, da sie oft auch bei 
Fallen vorkommt, bei denen keine Dekompensation vorliegt. So 
gibt es bei Herzneurosen, Hyperthyreosen, bei manchen Aorten­
insuffizienzen, bei Endokarditiden, Tachykardien recht be­
trachtlichen Grades, ohne daE eine Dekompensation vorliegt. 
Sehr haufig wird bei Fallen dieser Art eine ganz tiberfliissige 
Digitalisbehandlung durchgefiihrt, die gar keine Verlang-
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samung bringt und nur die nachteiligen Folgen einer Digitali­
sierung sehen Htfit. 

Andererseits findet man nicht selten schwer dekompen­
sierte Herzkranke, bei denen die Herzfrequenz 60 bis 
70 Schlage pro Minute nicht iibersteigt. Ganz besonders oft 
handelt es sich urn KoronarsklerQlsen, bei welchen vielleicht 
eine Miterkrankung der Sinusknotenarterien Ursache dieser 
"bradykarden Dekompensabion" ist. Diesen Kranken wird 
manchmal auch dann die Digitalis zu Unrecht vorenthalten, 
wenn sie allnachtlich an Asthma-cardiale-Anfallen leiden, weil 
man befiirchtet, durch die DigitaJi.s die Herzfrequenz noch 
weiter herabzudriicken. Diese Angst ist nicht begriindet, eine 
Digitalisbehandlung ist hier, da eine Dekompensation vorliegt, 
ebenso indiziert, wie sie bei einfacher Frequenzbeschleunigung, 
ohne Dekompensation, iiberfliissig ist. Die Digitalis wirkt am 
besten bei jenen Fallen mit Herzinsuffizienz, bei denen gleich­
zeitig eine Hypertrophie und eine Dilatation des Herzens be­
stehen. 

Besteht aber eine Arrhythmie, vor allem jene vollstandig 
arrhythmische Herztati~keit, die auf Vorhofflimmern beruht, 
dann spielt immer auch die H erzfrequenz bei der Be­
urteilung der Notwendigkeit der Digitalisbehandlung eine 
groEe Rolle. Sie allein, auch ohne dafi schon Zeichen von 
Herzschwache bestehen, verlangt eine Digitalisbehandlung, 
wenn sie gewisse Grenzen (70 bis 80 Schlage pro Minute) 
ubersteigt (s. S.252). 

Bei diesen Fallen kann die Digitalis darum aufierordentlich 
giinstige Wirkungen entfalten, weil 'sie durch Verlangerung 
der Refraktarphase und durch ErhOhung des V'agustonus die 
Vorhof-Kammer-Leitung verschlechtert und so die Kammer­
frequenz, trotz unveranderten Weiterbestehens des Flimmerns, 
immer mehr abnimmt. 1st eine Kammerfrequenz von 70 bis 
80 Schlagen erreicht, ISO sind die Bedingungen annahernd die­
selben wie bei einem regelmafiigen Sinusrhythmus. FaIle mit 
Flimmern reagieren auf die Digitalisbehandlung ganz ausge­
zeichnet, weil, mit sehr seltenen Ausnahmen, eine Verlang­
samung immer gelingt. 

Entgegen manchen Darstellungen sei aber ausdriicklich 
betont, daE man haufig auch bei nicht flimmernden Herzen ganz 
wunderbare Digitaliswirkungen beobachten kannj eine Ver­
langsamung des Herzens muE dabei nicht auftreten. Die Lehre, 
die Digitalis wirke nur bei Vorhofflimmern giinstig, ist un­
richtig. 
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Abgesehen von Patienten mit Zeichen von Herzschwache 
oder Patienten mit Vorhofflimmern und erhohter Kammer­
frequenz ist jede weitere Indikation flir eine Digitalisbehand· 
lung fraglich. Noch viel umstritten ist der Nutzen einer 
Digitalisierung bei Infektionskrankheiten, Pneumonien, der 
Wert einer prophylaktischen Digitalisbehandlung vor Opera­
tionen (s. S.194). Die Meinungen iiber diese Fragen sind ge­
tent. Bei infektiosen Erkrankungen i'st vor all em der periphere 
Kreislauf und weniger der zentrale Motor, das Herz, gefahrdet 
und zu behandeln. Erscheint eine Sttitzung des Herzems not­
wen dig (so etwa bei Pneumonien alterer Leute), dann emp· 
fiehlt es sich, wie spater ausgeflihrt werden wird (S.278), 
Strophanthin zu geben. 

Was die Gegenindikationen gegen eine Digitalisbehandlung 
anlangt, so konnen wir uns da kurz fassen, da es praktiosch 
keine gibt. 1st eine Digitalisbehandlung einmal notwendig, so 
muf3 sie durchgeftihrt werden, da wir die Digitalis nur in sol­
chen Fallen g'eben, in welchen sie indiziert ist und da 
es keine voll wirksamen und zugleich nicht toxischen 
Ersatzmittel gibt. Wenn Zeichen des Versagens des Her­
zens oder seiner Teile vorliegen, wenn bei Flimmern 
die Kammerfrequenz zu hoch wird, dann kommen wir 
ohne die Digitalis nicht aus. Es wird wohl FaIle geben, 
bei denen wir grof3e Dasen vermeiden werden, aber eine Digi­
talis-Gegenindikation dtirfen wir nicht anerkennen. 

In alteren Lehrbtichern findet man allerdings eine ganze 
Reihe von Gegenanzeigen angeftihrt. So wird vor der Digitalis­
behandlung bei einem erhOhten Blutdruck gewarnt, da die Ge­
fahr bestehen soll, daB der Druck im Verlaufe der Behandlung 
noch mehr ansteigt. In Wirklichkeit sieht man viel haufiger 
das entgegengesetzte Verhalten. Bei dekompensierten Herz­
kranken mit Hochdruck sinkt der Druck im Verlaufe derBe­
handlung auf normale Werte abo Es bestand eben die S. 53 
erwahnte Hochdruckstauung, die im Verlaufe der Behand­
lung verschwindet. (Man spricht richtiger vom Stauungs­
hochdruck.) 

Man sieht wohl manchmal im Verlaufe der Digitalisierung 
ein Ansteigen des Blutdruckes. Dann hat aber bei dem Kran­
ken seit langem ein Hochdruck bestanden; durch die Dekom­
pensation sank der Druck ab und stieg wahrend der Digitalis­
behandlung wieder an. Man findet aber nach der Digitalisdar­
reichung ni'e hohere Werte, als 'sie vor der Dekompensation 
gemessen wurden. Die Hohe des Blutdruckes darf deshalb nie 
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aine Rolle spielen, wenn tiber die N otwendigkeit einer Digitalis­
behandlung oder tiber die Dosierung Zweifel bestehen. 

Vielfach wird auch bei Kranken, die kurz vorher eine 
Embolie im gro.Gen oder kleinen Kreislauf mitgemacht hatten, 
vor der Digitalisbehandlung gewarnt, weil befiirchtet wird, da.G 
kraftigere Herzkontraktionen Anla.G zum Loslosen von Throm­
ben und zum Auftreten neuer Embolien bilden konnten. Dazu 
ist zunachst zu bemerken, da.G die Embolien viel seltener von 
Herzwandthromben ausgehen als vielfach angenommen wird 
~S. 36). Jede stark-ere Herzaktion beieiner rascheren Be­
wegung oder einer unvermeidbaren Erregung bringt nattirlich 
dieselben Gefahren. Man gibt bei solchen Fallen - wie auch 
sonst - die Digitalis nur dann, wenn sie indiziert ist. Dann 
gibt es aber fiir sie keinen Ersatz. Gibt man keine Digitalis, 
dann riskiert man die Zunahme der Dekompensation. Gegen 
den Gebrauch kleinerer Dosen bei solchen Fallen i'st dagegen 
nichts zu sagen. 

Auch bei Kranken mit einer Koronarthrombose wurde die 
Digitalisbehandlung von manchen Arzten abgelehnt. Sie mu.G 
jedoch auch hier immer durchgeftihrt werden, sobald sie in­
diziert i'8t. Die Gefahr, da.G das Herz sich durch die Digitalis­
behandlung kraftiger kontrahiert und eine Ruptur auftritt, ist 
nicht zu befiirchten. Auch hier wird man gro.Ge Dosen ver­
meiden und die Digitalis zweckma.Gig mit gefa.Gerweiternden 
Mitteln (Purinkorpern) kombinieren. Ein sicherer Beweis da­
ftir, da.G die Digitalis die (sklerotischen) Koronargefa.Ge ver­
engt und so die Durchblutung des Herzmuskels herabsetzt, 1st 
noch nicht gelief'ert worden. Eine Verengerung durch kli­
nische Digitalisdosen wurde bisher nur an den Nierengefa.Gen, 
bei man chen Nephrosklerosen, beabachtet. Allerdings wird die 
Digitalis bei Fallen mit Koron.al1sklerose dann wirkungslos 
bleiben, wenn der schwer geschadigte Muskel nicht anspricht. 
Mit der BeS'8erung des Zustandes des Herzmuskels treten aber 
oft spontan, ohne Behandlung, wunderbare Besserungen des 
Kreislaufs auf. 

Auch FaIle mit Herzblock sind wiederholt als ungeeignet 
ftir eine Digitalisbehandlung angeftihrt worden, weil man eine 
weitere Verlangsamung des Herzerrs beftirchtete. Handelt es 
sich um einen vollstandigen Herzblock, dann ist diese Be­
fiirchtung nicht am Platze. da die Digitalits die Automatie der 
Kammerzentren nicht herabsetzt,Elondern sogar erhoht. Man 
kann deshalb auch Kranke mit Herzblock und einer Kammer­
frequenz von nur 20 bis 30 Schlii.gen in der Minute ohne Ge-
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fahr digitalisieren. Liegt ein unvollstandiger Herzblock vor, 
dann wird er im Verlaufe der Digitalisbehandlung wohl ver­
starkt und in einen vollstandigen Block verwandelt werden. 
Das bedeutet aber eine geringere Gefahr als das Nichtdigi­
tali,sieren eines insuffizienten Herzens. Wir geben ja auch beim 
Vorhofflimmern die Digitalis in der Absicht, die Vorhof-Kam­
mer-Leitung zu schadigen, einen Herzblock zu erzeugen. Jeden­
falls ist von einem Schaden durch die Digitalisbehandlung bei 
einem Herzblock noch nie etwas bekannt geworden. 

Gegenanzeigen gegen eine DigitaHsbehandlung lehnen wir 
somit ab; es muE aber zugegeben werden, daE es zwei Zu­
stande gibt, bei denen die Digitalisbehandlung auch dann unter­
brochen werden mun, wenn sie sonst indiziert erscheint. Es 
handelt sich urn die zwei sogenannten "Digitalis-Intoxikations­
zeichen", und zwar das Digitaliserbrechen und die Digitalis­
bigeminie. 

Das Digitaliserbrechen ist weder Folge einer direkten Rei­
zung der Magenschleimhaut, noch des Brechzentrums. W ohl 
werden bei einer Digitalisbehandlung, die per os erfolgt, die 
Saponine und Ballaststoffe der ungereinigten Digitalisdroge 
die Magenschleimhaut, besonders bei Kranken mit Insuffizienz 
des rechten Herzens und Stauung, reizen k6nnen; das Digitalis­
erbrechen findet man aber auch dann, wenn man die Digitalis 
in Form von Injektionen gibt. Reflexe, die vom Herzen aus­
gehen und die vorwiegend tiber Vagusbahnen verlaufen, lOsen 
das Erbrechen all'S; auch die Leber scheint dabei eine Rolle zu 
spielen. 

Tritt bei einem dekompensierten Kranken wahrend einer 
Digitalisbehandlung Erbrechen auf, so muE nicht immer ein Zu­
viel von DigitaHs die Ursache des Erbrechens sein. Auch ein Zu­
wenig kann Erbrechen veranlassen. Durch Anwendung zu 
kleiner Digitalismengen kann eine Rechtsdekompensation und 
darum auch Leberschwellung zunehmen und so (s. S.38) zum 
Erbrechen ftihren. Dieses Erbrechen verschwindet, wenn man 
die Digitalisbehandlung mit 'ausreichenden Dosen fortsetzt. Auf 
die Dosierung allein kommt es beim Digitaliserbrechen nicht 
an. Es gibt Kranke, die schon nach kleinen Digitalisdosen 
Erbrechen zeigen, wahrend andere nach der Einnahme von 
ungleich gr6Eeren Digitalismengen nie erbrechen. 

Ein zweites sogenanntes "Intoxikationszeichen" ist die 
Digitalisbigeminie, das ist eine Rhythmusstorung, bei der auf 
jeden Normalschlag eine Extrasystole folgt. Man findet die­
selbe Rhythmusstorung recht haufig bei Patienten, die nicht 
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mit Digitalis behandelt wurden. Bier ist eine Fortsetzung der 
Digitalistherapie, sobald sie notwendig erscheint, durchaus er~ 
laubt; diese unabhiingig von der Digitalisbehandlung aufge~ 
tretenen Extrasystolen verschwinden sogar gewohnlich auf eine­
Digitalisbehandlung hin. Treten aber die ExtrasY'stolen erst 
im Verlaufe der Digitalisbehandlung und durch sie bedingtt 

auf, dann mufi man mit weiteren Digitalisgaben sehr vorsichtig 
sein, da sich dann die Extrasystolen bedrohlich hiiufen konnen. 
Das Elektrokardiogramm erlaubt gewohnlich ohne weiteres 
die Unterscheidung zwischen den Digitalisextrasystolen und 
den harmlosen Extrasystolen, die auch der Gesunde haben 
kann. Die Digitali-sextrasY'stolen zeigen einen steten Form~ 
wechsel im Ekg. Auch bei den Extrrusystolen kommt as nicht 
nur auf die verabreichte Digitali<smenge an, -sondern auch 
auf den Zu-stand des Herzmuskels. Es gibt Kranke, die schon 
nach der Einnahme von 3XO,1 Pulv. fo1. digit. aine Bigeminie 
aufweisen . 

. Experimentelle und klinische Erfahrungen zeigten, dafi die 
Digitalisextrasystolen bei den in der Klinik gebriiuchlichen 
Dosen nie auftreten, solange der Herzmuskel normal ist. Wohl 
finden wir aber die Digitalisextrasystolen im Experimente bei 
Schiidigungen, Vergiftungen des Herzmuskels und in der 
Klinik bei erkranktem Myokard. Treten also Extrasystolen 
bei einem Herzkranken wiihrend der Digitalisbehandlung auf, 
so sind sie uns auch ein Zeichen daflir, dafi der Herzmuskel 
nicht mehr intakt ist und sollen uns veranlassen, eine ent~ 

sprechend vorsichtige Prognose zu stell en. 
Digitaliserbrechen und Digitalisbigeminie sind die einzigen 

Hindernisse fur die Fortsetzung einer Digitalisbehandlung und 
zwingen uns, sie zu unterbrechen. Manchmal kann man aber 
nach einer kurzen Behandlungspause die Digitalistherapie wie~ 
der vorsichtig aufnehmen und ohne Storung zu Ende flihren. 

Eine durchaus nicht bedrohliche, aber unangenehme Digi­
talisnebenwirkung stellen die Sehstorungen dar. Es treten 
wolkige Schatten sowie Flimmern vor den Augen auf. Auch 
eine allgemeine M uskelschwiiche ist nicht selten. Sehr selten 
sindallergische Erscheinungen. 

Die Digitalisglykoside gehen mit den Muskeleiweifikorpern 
eine chemische Verbindung ein, deren Entwicklung einige Zeit 
beansprucht. 

Bei der Dosierungsfrage ist die Befolgung von Behand­
lungsschemen nicht erlaubt. Jede Digitalisierung eines neuen 
Kranken ist ein neues Experiment mit unbekanntem Ausgang. 
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El'st dann, wenn man sieht, wie ein dekompensierter Kranker 
auf die Digitalis reagiert, wieviel Digitalis er braucht, wie 
lange es dauert, bis er kompensiert wird, kann man sich ein 
Urteil uber die Prognose erlauben. Es ist deshalb die fruher 
vielfach ubliche Methode, jeden dekompensierten Herzkranken 
eine gewisse Anzahl von Tagen mit einer immer gleichen 
Digitalismenge zu behandeln, nicht am Platze. 

Ebensowenig ist es richtig, dem Beispiel mancher Arzte 
folgend, ganz schematisch, dem Korpergewicht des Kranken 
entsprechend, innerhalb kurzer Zeit ganz enorm grofie Digi­
talismengen zu geben, urn eine rasche Kompensation Zll er­
reichen. Gegen dieses V orgehen sprechen zwei Momente. 
Erstens wird man immer wieder finden, dafi zwei Kranke, die 
diesel be Herzerkrankung, dasselbe Korpergewicht haben, den­
selben Dekompensationsgrad zeigen, ganz verschieden grofie 
Digitalismengen zur Kompensation brauohen. Zweitens aber 
ist eine akute Digitalisierung mit grollen Dosen abzulehnen. 
Man darf und soll grollere Digitalisdosen geben, um den Kran­
ken aus einer bedrohlichen Dekompensation herauszubringen, 
man darf ·aber die Behandlung mit grollen Dosen nicht so lange 
fortsetzen, bis der Kranke voll kompensiert ist. Wir haben bei 
der Besprechung der Dekompensationserscheinungen gehort, 
dafi ein dekompensierter Herzkranker nicht nur ein Krankcr 
mit Blutstauungen ist, wir 'sahen vielmehr, dafi beim Dekom­
pensierten alle Gewebe, alle Zellen des Korpers unter 'ab­
normen Bedingungen leben und deshalb Funktionsstorungen 
zeigen konnen. Es ist meistens nicht von V orteil, den Kreis­
laufkranken innerhalb weniger Stunden wieder in einen nor­
malen Zustand zu bringen und die Lebensbedingungen der 
Organe, die W ochen und Monate hindurch abnorm waren, 
akut zu andern; wir ziehen eine langsame Kompensierung, die 
mehrere Tage in Anspruch nimmt, vor. 

Eine schematische Digitalisbehandlung und eine zu rasche 
Kompensation, eine Behandlung mit zu grofien Dosen inner­
halb sehr kurzer Zeit (es wurden bis zu 24 Pulver zu 0,1 pro 
die gegeben!) soll also vermieden werden. Richtig ist es aber, 
die Digitalisbehandlung mit um so grofieren Dosen einzuleiten, 
je starker die Dekompensation des zu behandelnden Kran­
ken ist. 

Wir besprechen zunachst die Dosierung beim Gebrauch 
von titrierten Blatterpulvern, wobei wir 0,1 gals Einheit an­
nehmen. 

Wir geben einem leicht dekompensierten Herzkranken, der 
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keine allzu schweren Stauungserscheinungen zeigt, 3mal tag­
lich 0,1 Pulv. fo1. digit. titr. Bei schwerer dekompensierten 
Fallen steig en wir mit del' Tagesdosils bis zu 6mal 0,1 an. 
Handelt es sich jedoch um Kranke, von denen wir wissen, da.6 
sie immer viel mehr Digitalis brauchen als andere, da die 
Digitalis bei ihnen rascher im Korper zerstort wird, z. B. 
Hyperthyreosen odeI' Fiebernde, dann geben wir bis zu 9mal 
taglich 0,1 Pulv. fo1. digit. Diese gro.6eren Dosen geben wir 
allerdings nul' so lange, als die volle, schwere Dekompensation 

. noch unbeeinflu.6t weiterbesteht; !Sobald eine Verlangsamung 
auf tritt, die Leber weniger druckempfindlich wird, eine Diurese 
einsetzt, setzen wir die Behandlung nul' mit den kleinen Dosen 
(3- bis 4mal 0,1 pro die) fort. Die gro.6en Dosen sollen also 
nul' so lange gegeben werden, ,als sie durch die schwere De­
kompensation indiziert sind; ·sobald sich eine Besserung zeigt, 
werden wir den Krei'slauf wieder langsamin normale Verhalt­
nisse lenken. Die gro.6en Dosen sind gewohnlich nur 1 bis 
3 Tage notwendig; nul' bei schwerst dekompensierten, rasch 
flimmernden Hyperthyreosen dauert es manchmal langer, bis 
eine Besserung eintritt. 

Wie lange man die kleinen Dosen geben solI, k'ann nie vor­
hergesagt werden. Es kann Tage, es kann abel' auch W ochen 
dauern, bis wir den Eindruck haben, da.6 das Optimum del' 
Behandlung erreicht i'St, odeI' bis das Digitaliserbrechen odeI' 
die Digitalisbigeminie eine weitere Digitalisdarreichung ver­
hindern. "Del' Patient hat !Schon so lange Digitalis, wir mussen 
die Behandlung unterbrechen", wi I'd haufig behauptet. Diese 
Ansicht ist unbegrundet. da nur die zwei beschriebenen In­
toxikationszeichen die Unterbrechung einer sonst notwendig 
erscheinenden Behandlung veranlassen durfen. 

1st eine Digitalisbehandlung bei einem dekompensierten 
Herzklappenfehler odeI' Herzmuskelkranken bis zur Erreichung 
eines fur den betreffenden Kranken optimalen Zustandes ge­
fuhrt worden, dann soIl sie nicht so lange unterbrochen wer­
den, bis wieder Dekompensationserscheinungen auftretell. 
Ebensowenig empfiehlt es sich, dem Kranken zu raten, jeden 
Monat reinschematisch· eine Anzahl von Tagen hindurch eine 
bestimmte Digitalismenge zu nehmen. Es ist richtiger, mit del' 
Digitalisdarreichung nicht ganz zu pausieren, sondern weiter 
jeden 2. Tag eine DigitaHsmenge zu geben, die ausreicht, den 
Kranken dauernd in demselben guten Zustand zu erhalten, wie 
er eben durch die Therapie erreicht wUrde. Wir mussen uns 
bemuhen, dem Kranken dauernd soviel Digitalis zuzufiihren, 
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wie er ausscheidet und diese Digitalismenge wird in jedem 
Fall verschieden groll sein. 

War es sehr leicht gewesen, den Kranken zu kompen­
sieren, gelang dies mit relativ kleinen Mengen in kurzer Zeit, 
dann wird man jeden 2. Tag eine kleine Digitalismenge, etwa 
2mal 0,05 geben. War es erst nach langerer Zeit und mit 
grolleren Dosen gelungen, den Kranken zu kompensieren, dann 
wird man jeden 2. Tag 3mal 0,1 und bisweilen ,auch mehr 
geben mussen. Ja, es gibt Kranke, die sogar jeden Tag diese 
Menge brauchen, bei denen eine auch nur geringe Vermin de­
rung der Dosierung wieder Aisthma-oardiale-Anfalle auftreten 
laEt. Man wird natlirlich nicht immer gleich vom Anfang an 
die fUr den betreffenden Fall notwendige Digitalismenge finden, 
man wird die Dosis nach einiger Zeit manchmal erhohen, 
manchmal vermindern mussen. Auch eine mit der Zeit unver­
meidliche Anderung der Empfindlichkeit des Kl"anken, eine 
Anderung des Zustandes des Herzmuskels mull berucksichtigt 
werden. Oft fUhlen intelligente Patient en rechtzeitig selbst, dall 
die Dosierung unzureichend ist und kommen deswegen zum 
Arzt. 

Geht man auf diese Weise vor, dann wird man seine 
Kranken erfreulicherweise nie mehr im voll dekompensierten 
Zustande ,sehen, der Wechsel von Kompensation und Dekom­
pensation verschwindet, der Kranke wird - solange der Zu­
stand des Herzens es uberhaupt erlaubt - dauernd in beschei­
denem Rahmen arbeitsfahig bleiben. Die Gefahr, dall eine Ge­
wohnung an die Digitalis auf tritt, sobald sie langere Zeit hin­
durch gegeben wird, ist nicht zu befUrchten. 

Bei der Wahl des Praparates solI immer die Regel Be­
achtung finden, dall diealten, galenischen Verschreibungs­
arten noch immer zu den zuverliiJssigsten geharen, solange 
titrierte Pulver gebraucht werden. 

Wir verwenden die Digitalispulver, die Digitalistinktur 
oder das Digitalisinfus. 30 Tropfen der Tinktur entsprechen 
0,1 g der Blatterpulver; verwendet man das Infus, dann mull 
die Dosierung entsprechend haher sein. Ein Infus von 1 : 150 
entspricht in seiner Wirkungsstarke annahernd 0,3 Digitalis­
pulver; will man also 9mal 0,1 der Pulver pro Tag geben, dann 
verschreibt man taglich ein Infus von 3: 150 (!). Das Infus 
wird rasch zel"stort. Die Dosis eines jeden Tages wird taglich 
frisch angefertigt. Urn die rasche Zerstorung des Infuses auf­
zuhalten, setzt man dem Infus Alkohol zu, z. B. 10010 des In­
fuses als Kngnak. Bei dieser Verschreibung wi rd das Infus in 

Scherf, Herzkrankheiten, 4. Anfl. 18 
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24 Stun den noch seine volle Starke behalten. Nichtsdestoweniger 
wird man die Infusdosis fur jeden Tag frischanfertigen lassen. 

Die Zahl der Digitalispraparate, die von der Industrie in 
den Handel gebracht werden, ist ungeheuer groll; sie ver­
mehren sich dauernd. Die meisten dieser Praparate sind emp­
fehlenswert. Man mull ,aber die richtige Dosierung kennen, die 
oft eine ganz andere ist, als die den Praparaten beigegebene 
Beschreibung angibt. Es ist nicht richtig, wenn der Arzt 
immer wieder andere Praparate ver,schreibt, immer neue, und 
zwar jene gibt, die gerade angepriesen werden. Jedem neuen 
Digitalispraparate werden gewisse Vorzuge zugeschrieben, die 
allerdings meist auf Erfahrurigen aus Versuchen an Frosch­
herzen blllSieren, die fur die Klinik nicht mallgebend Olein 
mussen. Wenri von 'einem Praparate behauptet wird, es wirke 
nicht toxisch, es kumuliere nicht, es erzeuge kein Erbrechen, 
so verwende man es nicht, da es unwirksam ist; ein gutes 
Digitalispraparat mua toxisch wirken, mufi kumulieren, mun 
- in enbsprechender Dosis gegeben - Erbrechen auslOsen. 

Man verwende am besten nur 1 bis 2 Spezialpraparate 
und sammIe mit ihnen Erfahrungen. Wechselt man die Pra­
parate zu oft, dann kennt man ihre Wirkungsstarke 'zu wenig 
und hat dann bei der Behandlung eines neuen Kranken zwei 
Unbekannte. Erstens den Herzmuskel, dessen Reaktion auf die 
Digitalis wir nicht kennen, und zweitens d:as Praparat selbst. 
Es istauch darum vorteilhaft, moglichst immer dieselben Pra­
parate anzuwenden, weil scheinbar ganz verliillliche Pra· 
parate ganz plOtzlich, beispielsweise wegen einer Anderung im 
Fabrikationsverfahren, auch eine Anderung in ihrer Wirkungs­
starke erfahren. So 'sahen wir sehr gute Digitalispraparate 
plOtzlich flllSt wirkungslos werden und andere, die sehr 
schwach waren und in grollen Mengen gegeben werden muEten, 
plOtzlich aufierordentlich kraftig wirken. Der Arzt, der mog­
lichst immer bei demselben Praparate bleibt, wird solche An­
derungen rllisch herausfinden und sich danach richten; der­
jenige aber, der solche Praparate nur gelegentlich verwendet. 
wird vie I spater darauf kommen, gewohnlich erst dann, wenn 
er viel uber- oder unterdosiert hat. 

Die Zahl der guten Handelspraparoate ist groll, ihre Auf­
zahlung erubrigt sich; jedes Land hat seine, oft sehr billigen, 
gereinigten Digitalismittel, die aufierhalb seiner Grenzen oft 
unbekannt sind. Die meisten Praparate sind nach Froschdosen 
ausgewertet. Nichtsdestoweniger empfiehlt es sich, der Be­
zeichnung der Fabrik, dafi soundso viele Tropfen oder 
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Tabletten . einer bestimmten Menge titrierten Pulvers ent­
sprechen, nicht zu trauen, sondern die Dosiernng auf Grund 
eigener Erfahrungen durchzufiihren. Folgt man den Angaben, 
die auf den Packungen gedruckt sind, dann wird man oft 
unterdosieren. 

Immer richtig dosiert sind nur die reinen, kristallinischen 
Glykoside, etwa das Verodigen (Gitalin) oder das sehr wirk­
same, aber oft Erbrechen erzeugende Digitaline (Digitoxin); 
diese Mittel sind besonders dann angezeigt, wenn man - hei 
gefahrdeten Kranken - rasche Wirkungen erzielen will. 

Die am meisten zu empfehlende Darreichungsart der 
Digitalis ist zweifellos die Anwendung von Suppositorien. 
Gibt man Digitalis per os, so riskiert man, dall bei nicht ge­
reinigten Praparaten schon wegen der Verunreinigungen durch 
die Digitalisballaststoffe Magendarmstorungen a uftreten; es 
wird auch nur ein Teil der Digitalis resorbiert, und zwar sehr 
langsam resorbiert, was !edem begreiflich wird, der einmal 
den schwer gestauten Magendarmtrakt bei einem Kranken mit 
Rechtsdekompensation gesehen hat. Die resorbierte Digitalis 
wird dann durch die Leber geleitet, wo sie zum Teil abgelagert, 
zum Teil vielleicht lauch zerstort wird. Die volle Digitalis­
wirkung wird, wenn man DigitaHssuppositorien gibt, viel 
rascher auftreten, weil dann die Digitalis, direkt von den 
Hamorrhoidalvenen aufgenommen, in die Cava inferior ge­
langt, ohne die Leber passieren zu mussen und vom rechten 
Herzen durch die Lunge ins linke Herz und so in die Koronar­
gefafie kommt. Da Lunge und BIut als einzige Gewebe des 
Korpers die Digitalis nicht zuruckhalten, kann die ganze ver­
abreichte Digitalismenge das linke Herzerreichen. Es ist also 
nicht richtig, wenn es vielfach heifit, man musse rektal die 
doppelte oder !edenfalls grofiere Digitalismengen geben als per 
os. In Wirklichkeit sind eher kleinere Digitalistagesmengen 
notwendig. Die Einzeldosis wird allerdings hOher gehalten 
werden, weil man - urn den Darm nicht zu reizen - nicht 
viele Suppositorien lange Zeit hindurch alltaglich wird 
g-eben konnen. Eine Behandlung mit Digitalissuppositorien 
ist hesond-ers bei Kranken mit starkerer Leberstauungan­
gezeigt. 

Die meisten gereinigten Digitalispraparate kommen auch in 
Form von Suppositorien in den Handel. Wunscht man aber 
eine andere Dosierung, oder wunscht man ein Praparat als 
Suppositorium zu geben, das als solches vom Fabrikanten nicht 
geliefert wird, so kann man sich vom Apotheker Suppositorien 

lS* 
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anfertigen lassen, wenn man die entsprechende Menge eines 
gereinigten Digitalispulvers mit Butyr. Oacao, oder 15 Tropfen 
einer gereinigten Digitalis16sung mit 01. Cacao mischen laUt. 
Pulverisierte Digitalisblatter in Form von Suppositorien auf­
zuschreiben, wie es vielfach geschieht, empfiehlt sich aus be­
greiflichen Grunden nicht. 

Die Darreichung von Suppositorien wird bei manchen Pa­
tienten Widerstand finden. Hat sich der Patient ·aber einmal 
von der raschen und sicheren Wirkung der Zapfchen uber­
zeugt, dann hat man keine Muhe mehr, sie wieder zu ver­
ordnen. In dem Zapfchen, das man abends gibt, kann man sehr 
leicht noch andere notwendige Medikamente (Schlafmittel, 
Euphyllin) unterbringen. Etwa: 

Digalen gtt. XV 
Euphyllin oder Corphyllamin 0,4 
Natr. diaethylbarbituric. 0,5 
01. Cacao quo S. f. supp. 

Seitdem wir die Digitaliszapfchen verwenden, ist die 
Digitalisinjektionstherapie in den Hintergrund getreten. Die 
Injektionen wirken nicht wesentlich rascher als die Supposi­
torien. Als beste Methode der Digiualisdarreichung wurde im 
Experimente die langsame, intravenose Infusion gefunden, weil 
dann relativ groUe Digitalilsmengen vom Herzmuskel zurUck­
behalten werden. Die Wirkungsweise der Digitalissuppositorien 
kommt aber einer langsamen, intravenosen Infusion gleich. 
Nur bei jenen seHenen Fallen, bei denen wegen Dbelkeiten oder 
Erbrechen die Digitalis nicht per os gegeben werden kann 
und bei denen, etwa wegen Hamorrhoiden, die Digitalis nicht 
in Form von Suppositorien anwendbar ist, wird man zur In­
jektion greifen mUssen. Man injiziert die Digitalis am besten 
intramuskular Older intravenos, weil nahezu aIle Praparate, 
subkutan injiziert, unangenehme Reizwirkungen hervorrufen. 

In neuerer Zeit kommen mehrere DigitaUspraparate in 
den Handel, die von der Digitalis lanata und nicht von der 
bisher immer verwendeten Digitalis purpurea abstammen. 
Einzelnen Praparaten dieser Gruppe werden besondere V or­
zUge nachgerUhmt. Sie sollen aus dem Herzen ·sehr rasch 
auswaschbar sein und nicht kumulieren. Diese Eigenschaf­
ten mogen wohl bestimmten Bestandteilen ,der Digitalis lanata 
zukommen und im Tierversuche gefunden werden. Verwendet 
man aber die im Digilanid enthaltene Mi,schung mehrerer 
Glykoside oder Pulv. folior. titrata aus der Digit. lanata, 
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dann kann man sich davon tiberzeugen, dafi ein hochwirk­
sames, kraftig kumulierendes Digitalispraparat vorliegt, das 
aHe Eigenschaften zeigt, die man von einem guten Digitalis­
korper erwarten darf. Die sogenannten toxischen Digitalis­
wirkungen (vor aHem die mit dem Elektrokardiogramm kon­
trollierbaren Anderungen ,der Nachschwankung, Arrhyth­
mien) treten bei geeigneten Patienten und nach g'eeigneten 
Dosen mit deI'selben Zuverli:issigk'eit auf, wie nach der Dar­
reichung von DigitaHs-purpurea-Praparaten. 

Die Digitalis lanata i'st deshalb in Form der titrierten 
Blatter oder der gereinigten Spezialpraparate sehrzu emp­
fehlen, wenn aHe Vorschriften 'beaehtet werden, die auch fUr 
die Anwendung der anderen Digitalispraparate geIten. Ob 
die Lanata-Praparate klinisch wesentliehe Vorziige vor den 
anderen Digitalispraparat.en haben, steht noch dahin; sie 
sind aber zumindest gleichwertig. 

Die grofie Zahl der sogenannten Digitalisersatzmittel 
(SciUa-Praparate, Adonis-vernalis-Praparate, Spartein U!sw.) 
ist entbehrlieh. Es besteht kein Zweifel, dafi sie wirksam sind 
und daIS Herz im gtinstigen Sinne beeinflussen konnen. Sie 
wirken aber vie I schwaeher als die Digibalisselbst und rufen 
haufig Nebenerscheinungen, wie Erbrechen, Durchfalle hervor. 
Gibt man diese Mittel in jenen Fallen, in welchen durch die 
Digitalisdarreichung Erbreehen oder Bigeminie eI'Schien, so 
sieht man nach den "Ersatzpraparaten" dieselben Storungen 
auftreten; sie sind also nicht besser vertraglich als die 
Digitalis. Der Gebrauch dieser Mittel bringt deshalb keinen 
Vorteil. Von einer besonderen diuretischen Wirkung, tiber die 
vorwiegend russisehe Arzte berichten, konnten wir uns bei 
unseren Scilla-Praparaten nicht tiberzeugen. Es mag sein, 
dafi dies an der Beschaffenheit der bei uns gebrauchlichen 
Praparate liegt. Das neue, Isoeben in den Handel gekommene 
Seilloral 'Scheint aber einen wirklichen Forbschritt darzu­
stell en und ist zu empfehlen, da es seltener Magen-Darmerschei­
nungen hervorruft. Scillapraparate mtissen manchmal hm 
jenen Patienten angewendet werden, die die Digitalis ftirchten 
und durch die Vorschreibung eines Digitalisrezeptes in Angst 
versetzt werden. 

Strophanthin. 
Mit den Digitalisglykosiden eng verwandt, von ihnen aber 

in vielem verschieden, ,sind die Strophanthinglykoside. Sie 
unterscheiden sich vor aHem durch das viel raschere 
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Eintreten der Wirkung. Das ist yon Vorteil, wenn es 
darum geht, moglichst rasch eine schwere Dekompensation 
zu bessern; das hat aber ,auch Nachteile, weil eine akute, 
brutale Kompensierung, wie wir schon friiher ausflihrten, Ge­
fahren bringt. 

Die Strophanthine wirken, wenn man aie intraveno'8 gibt, 
schon nach wenigen Minuten (Pfeilgifte!). Man kann mit einer 
Strophanthininjektion in der erlaubten Dosis rone Wirkung 
erzielen, die mindestens der von 15 bis 20 Digitalispulvern 
a 0,1 entspricht. Es ist deshalb klar, da.G man ron so wirk­
sames Mittel nur dann geben darf, wenn as von verlit.Glichen 
Firmen stammt und streng kontrolliert wird. So kommt es, 
da.G Hunderte von Digitalispraparaten, aber nur wenige Stro­
phanthine im Gebrauch stehen. Bei uns werden fast aus'8chlie.G­
lich zwei Praparate verwendet. Das Strophanthin Bohringer 
nnd das Ouabaine Arnaud. Das Strophanthin kann auch intra­
muskular gegeben werden, wenn die dazu in den Handel ge­
brachten Ampullen verwendet werden. 

Es gibt Kliniken, Krankenhauser, A.rzte, die fast aus­
schlie.Glich Strophanthin zur Behandlung Dekompensierter ver­
wenden. Es ist nicht zu bezweifeln, da.G der Erfahrene das 
tun darf und so rascher ala mit einer Digitalistherapie zum 
Ziele kommt. Man mu.G aber dabei immer bedenken, da.G mit 
dem Vorteil der raschen Kompensierung auch verscMedene 
Nachteile vel'bunden sind. 

Die Nachteile bestehen zunachst in der Gefahr des akuten 
"Strophanthinherztodes". Er ist fast ausnahmslo's Folge von 
Kammerflimmern. Wahrend einer Digitalisbehandlung sieht 
man - wie S. 270 angeftihrt wurde - manchmal Bigeminien 
auftreten, die sich bei der Forti8etzung der Digitalistherapie 
zu Trigeminusgruppen haufen; man mu.G die Digitalisbehand­
lung dann rasch aussetzen, urn zu verhindern, da.G Tachy­
kardien erscheinen, die leicht in Kammerflimmern iibergehen 
konnen. Gibt man aber Strophanthin, so konnen in wenigen 
Minuten Extrasystolen ,auftreten, die schon wenige Minuten 
spater sich zu bedrohlichen Tachykardien haufen. Ob Extra­
systolen wahrend der Behandlung auftreten, kann man nie 
vorhersehen, sie sind auch bei Yorsichtigster Dosierung nicht 
ganz zu vermeiden. Wahrend man also mit der Digitalistherapie 
per os immer rechtzeitig aufhoren kann, wenn die Extra­
systolen sich haufen, lauft das Vergiftungsbild nach Stro­
phanthin in wenigen Minuten abo Die Wirkung ist nicht 
aufzuhalten. So tritt auch der typische Strophanthin-
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tod wenige Minuten bis eine halbe Stunde nach der 1n­
jektion auf. 

Gewohnlich wird deshalb auf die strenge Vorschrift hin­
gewiesen, ganz besondere Vorsicht mit der Strophanthindarrei­
chung dann zu iiben, wenn der Patient unter Digitaliswirkung 
steht. Die kiirzeste Frist, die zwischen der letzten Digitalis­
und der ersten Strophanthingabe verstreichen mull, soll 3 Tage 
betragen. Beachtet man diese Regel nicht, so riskiert man, dall 
sich die Strophanthinwirkung auf ein schon unter Digitalis­
wirkung stehendes Herz aufpfropft und so die Gefahr, dall 
1ntoxikationserscheinungen auftreten, sehr groll ist. Auch 
dann, wenn man die Frist von drei Tagen abwartet, bevor man 
Strophanthin injiziert, oder wenn man sogar Strophanthin nach 
einer langeren Pause gibt, oder bei Fallen gibt, die keine 
Digitalis erhalten hatten, kann man die gefahrlichen Rhythmus­
stOrungen nieht ganz vermeiden. Da manche Falle schon einen 
Tag nach der Behandlung mit kleinsten Digitalisdosen eine 
Bigeminie bekommen, wird man solche V orkommnisse nach einer 
Strophanthininjektion natiirlich auch erleben konnen. Gerade 
diese Patienten sind dann stark gefahrdet. Es gibt natiirlich 
auch Falle, bei den en man gleich nach Digitalis Strophanthin 
geben darf, ohne Schaden zu sehen. Wir sind allerdings nicht 
in der Lage, das vorauszusehen. 

Aus allen diesen Griinden und vor allem darum, weil die 
Strophanthinwirkung rascher abklingt als die Digitaliswirkung, 
die Strophanthintherapie also fUr die kontinuierliche, ambula­
torische Dauerbehandlung nicht recht geeignet ist, ziehen wir 
die Digitalisbehandlung im allgemeinen vor. 

Die Strophanthintherapie ist dagegen immer indiziert, wenn 
es sich um akute, vitale 1ndikationen handelt. Tritt z. B. bei 
einer gar nieht oder ungeniigend vorbehandelten herzkranken 
Patientin wahrend einer Entbindung eine akute Herzinsuffizienz 
auf, tritt bei einem noch nicht behandelten Hochdruck oder bei 
einer Nephritis ein schweres und protrahiertes LungenOdem auf, 
das auf die symptomatische Behandlung nicht reagiert, kommt 
ein Herzkranker in einem so schwer dekompensierten Zu­
stan de in unsere Behandlung, dall wir nicht zuwarten konnen, 
bis eine Digitalistherapie per os wirkt, dann geben wir Stro­
phanthin und konnen damit gewohnlich das Bild in wenigen 
Minuten zum Bessern wandeln; in solchen Fallen ist das Stro­
phanthin jedem anderen Mittel iiberlegen. Auch bei Patienten, 
die schon naeh den kleinsten Digitalisdosen Dyspepsien bekom­
men, kann man manchmal mit Vorteil Strophanthin verwenden. 
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So gibt es Falle von Hochdruck oder Koronarsklerose, bei 
welchen nicht mit Digitalis, wohl aber mit Strophanthin eine 
Besserung zu erzielen ist. 

Die bei Fallen von Koronarsklerose und Herzinsuffizienz 
oder bei einer Herzinsuffizienz nach einer Koronarthrombose 
notwendigen Digitalisdosen sind oft sehr gro.G. Diese gro.Gen 
Dosen konnen wegen der unangenehmen Begleiterscheinungen 
nicht ausreichend Iang gegeben werden. Dazu kommt noch, 
da.G gerade Patienten mit einer Gefa.Gsklerose sehr schlecht die 
Digitalis vertragen. Bei diesen Fallen kann man oft durch 
Strophanthin eine 8iusreichende Herzwirkrung erzielen, ohne 
die unangenehmen Begleiterscheinungen auszulOsen. Es gibt 
Fane von Sklerose, bei denen das Strophanthin lebensreUend 
wirkt. 

Die sehrglinstige Wirkung des Strophanthins bei paroxys­
malen Tachykardien ist schon S. 261 erwahnt worden. 

In neuerer Zeit wurde das Strophanthin auch zur Behand­
lung del' Angina pectoris herangezogen. Die Indikationen 
gehenaus zahlreichen Arbeiten nicht klar hervor, wei! nicht 
angegeben wird, urn was fUr eine Form der Angina pectoris es 
sich handelt. 

Wenn angegeben wird, da.G bei einer Koronarthrombose 
der Schmerz nach einer Strophanthininjektion aufgehort hat, 
so beweist das nichts, denn del' Koronarthrombosenschmerz 
hort immer 8iUch ohne Strophanthin 'auf. Ioh mochte auch auf 
Grund meiner eigenen Erfahrung zu einer Strophanthin­
therapie bei del' Koronarthrombose ohne Herzinsuffizienz nicht 
raten. Tritt eine Herzinsuffizienz auf, dann allerdings ist das 
Strophanthin - wie aus den obigen AusfUhrungen hervorgeht 
- oft das Mittel del' Wahl. 

Bei del' Angina pectoris im Verlaufe einer Koronarstenose 
werden auch imallgemeinen doch nul' gefa.Gerweiternde Mittel 
gegeben, und wenn es yom Strophanthin noch nicht erwiesen 
ist, da.G es die Gefa.Ge regelmafiig verengt, so wirkt es doch 
sicherlich nicht erweiternd. Die klinische Erfahrung, daE bei 
diesel' Angina-pectoris-Form nul' das gunstig wirkt, was den 
Kreislauf .entlastet, und da.G das Auftreten einer Herzinsuffizienz 
die Schmerzen zum Verschwinden bringt, lam uns bei diesel' 
neuen Strophanthinindikation doch noch vorsichtig zuwarten, 
bis mehr Erfahrungen vorliegen. Del' Nutzen des Strophanthins 
bei diesen Fallen ware durch die neueren Beobachtungen er­
kliirt, nach denen durch das Strophanthin die 02-A'llfnahme aus 
dem Kapillarblut ins Gewebe begunstigt wird. 
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"Ober den Nutzen des Strophanthins bei der Angina pectoris 
in ihren verschiedenen Abarten sind somit noch weitere Er­
fahrungen abzuwarten. 

Auch bei Pneumonien halten wir die Strophanthintherapie 
- wenn eine Stiitzung des Herzens iiberhaupt in Frage kommt 
- fiir niitzlicher als eine Digitalisbehandlung. Man gibt, be-
sonders bei Gefahrdeten (z. B. Patienten im hOheren Alter), 
vom 2., 3. Tage der Erkrankung an bis ll'ach der Krise taglich 
eine Strophanthininjektion. Sie ware nicht erlaubt, wenn die 
Kranken, wie es an vielen Stellen iiblich ist, vorher prophy­
laktisch Digitalis erhalten haben. Ob eine Herzbehandlung bei 
Pneumonien notwendig 'sein wird, kann man nie voraussagen. 
Meistens ist sie zu entbehren. 

Wir iiberschreiten nie die Menge von 1/4 mg (0,00025 g) 
Strophanthin (Ouabai'ne) pro injectione, wir geben sogar 
meistens nur 0,0002 g; bei manchen, seltenen Fallen, bei den en 
wir sicher sind, dall keine Digitalisierung vorausging, geben 
wir in den ersten Tagenauch 2 solcher Injektionen taglich. Bei 
Fallen, deren Reaktion auf Strophanthin wir nicht kennen, 
geben wir zuerst nur 0,15 mg intravenos. Wir erhohen diese 
Dosis, wenn innerhalb von 30 Minuten nach der Injektion keine 
Storungen, insbesondere keine Arrhythmien, auftreten. 

Hat man einen Kranken durch das Strophanthin aus einem 
bedrohlichen Zustand herausgebracht, dann dad man eine 
Digitalisbehandlung un mittel bar anschliellen. Bis die Digit'alis 
zu wirken beginnt, ist die Strophanthinwirkung im Abklingen. 

Ein grofier Nachteil des Strophanthins ist die notwendige 
Bindung des P,atienten an den Arzt, an die Spritze. Darum 
gehen wir, sobald es moglich ist, zur Digitalis iiber. 

Strophanthinsuppositorien sind wertlos. 
Die Anwendung von Strophanthinpraparaten per os ist 

nicht zu empfehlen. Die oft verschriebene Tinctura Strophanti 
ist frust wirkungslos; die Dosen, die gegeben werden miissen, 
um iiberhaupt eine gewisse Wirkung zu erzielen, sind oft 
enorm. Es gibt wohl Strophanthinpraparate, die per os eine 
Wirksamkeit entfalten, sie haben aber keinen Vorteil vor den 
(per os) viel besseren Digitalispraparaten. 

Behandlung der paroxysmalen, nachtlichen Atemnot. 
Da die paroxysmal en Anfalle von Atemnot, die bei den 

Herzkranken nachtsauftreten, Folge einer Herzinsuffizienz 
sind, bHden sie eine Indikation fiir die Digitalisbehandlung. 
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Es verstreicht aber immer einige Zeit, bis die Digitalis wirkt 
und sie hilft auch nicht in jedem Falle; oft genug bleiben, trotz 
energischer Digitalisierung, noch Insuffizienzzeichen bestehen. 
Es ist deshalb notwendig, diese Dyspnoeformen auch -sympto­
matisch zu behandeln, urn so mehr, als sie ja nicht selten 
(LungenOdem!) lebensbedrohlich sind. 

Cheyne-Slokes. 
Da beim Cheyne-Stoke'S ein O2-Mangel und eine gewisse 

Untererregbarkeit der Zentren seit langem als auslosende Ur­
sache erkannt wurden, hat man sich bemiiht, durch 02-Inhala­
tionen sowie durch die Darreichung von Mitteln, welche di.e 
Hirnzentren erregen, eine Bes-Berung zu erzielen. 

Die OQ-Inhalation hat auch tatsachlich bei den meisten 
Fallen eine sofortige Wirkung. Die Atmung wird regelmilJUg, 
die dyspnoischen Pausen verschwinden. Ein Nachteil dieser 
Behandlung liegt aber darin, daB sie nur fUr die Dauer ihrer 
Anwendung wirld. Setzt man die 02-Inhalation aus, so tritt 
in wenigen Minuten der Cheyne-Stokes wieder auf. Die ge­
wohnlich bei uns getibte 02-Therapie (Atmen aus einer 
02-Bombe, einem Sack) hat sehr groBe Mangel. Nur eine 
02-Kammer ntitzt ftir liingere Zeit. Sie steht aber nur selten 
zur Verftigung. Lafit man, wi,e es in der Praxis oft geschieht, 
O2 aus einem Gummisack inhalieren, dann ist dieser in wenigen 
Minuten entleert und die Besserung, die der Kranke empfindet, 
sehr bald von einer sehr unangenehmen Steigerung der alten 
Beschwerden gefolgt. Bei Fallen, die in der Nacht eine so 
hochgradige Verschlimmerung des Cheyne-Stokes zeigen, daB 
Verwirrtheitszustande wuftreten, ist mit O2 allerdings eine 
rasche Beruhigung erreichbar. 

Interessanterweise kann man durch Inhalation eines Luft­
gemenges mit 4 bis 50/ 0 CO2 ahnliche Wirkungen erzielen. Der 
erhOhte CO2-Gehalt im BIute ftihrt dann zu einer starken Er­
regung des Atem~entrums, so daB eine andauernde Dyspnoe, 
ohne apnoische Pause, auftritt. Eine normale Atmung wird 
allerdings nicht herbeigefUhrt. So i'st auch die CO2-Inhalation 
beim Cheyne-Stokes mehr ein Experiment alseine Behandlung. 

Man hat auch versucht, durch die Darreichung zentral 
erregender Mittel den Cheyne-Stokes zu beeinflussen. Lobelin 
erwies sich aber 'als ebensowenig wirksam wie Koffein unn 
andere Purinkorper; auch Kampferpraparate sind ohne EinfluB 
auf die Atmung. Recht gut wirken groBe Coramindosen. 
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Von einer geradezu spezifitschen Wirkung beim Cheyne­
Stokes sind jedoch die Theophyllinpraparate (Euphyllin, Cor­
phyllamin, Phylliran, Deriphyllin). Das Euphyllin ist als 
Diuretikum seit Jahrzehnten im Gebrauch. Es ist eine Kombina­
tion von Theocin (Theophyllin) und Athy1endiamin. Dieses hat 
nur die Aufgabe, die Loslichkeit des Theocins zu ermoglichen. 
Es sei ·aber gleich betont, dafi mit Theocin oder seinen SalzBn 
bei weitem nicht dieselben Wirkungen erzielt werden konnen 
wie mit dem Euphyllin. Auch Athylendiamin selbst ist kaum 
wirksam. Die Kombination beider scheint zu einer ganz neuen 
Wirkung zu fiihren. 

Eine befriedigende Erklarung fiir die wunderbare Euphyl­
linwirkung (oder die Wirkung deranderen, ",orhin genannten 
Praparate) beim Cheyne-Stokes steht noch aus. Injiziert man 
einem Gesunden das Euphyllin in die Vene, so empfindet er 
ein sehr starkes Warmegefiihl, etwa so, wie nach einer Kalzium­
oder Chinininjektion. Man mufi also eine starke Gefiifi­
erweiterung als Folge der Injektion annehmen. Sie allein und 
eine durch sie bedingte bessere Ernahrung der Zentren ist 
aber kaum die Drs ache der Besserung, da Nitrite, auch in Form 
grofierer Dosen von Nitroglyzerin, beim Cheyne-Stokes wir­
kungslos sind. Das Euphyllin wirkt aufierdem als Purinkorper 
zentral erregend. Aber auch dlese Wirkungskomponente ist bei 
der Beseitigung des Cheyne-Stokes kaum mafigebend, denn viel 
starkere zentrale Erregungsmittel wie das Koffein, Kampfer­
praparate usw. beeinflussen den Cheyne-Stokes nicht. Es 
diirfte somit keine gewohnliche Purinkorperwirkung, sondern 
eine spezifische zentrale Wirkung des Euphyllins vorliegen. 

Man gibt bei Fallen mit schwerem Cheyne-Stokes am 
besten eine Ampulle mit 0,24 g Euphyllininhalt in Form einer 
intravenosen Injektion. Diese mufi allerdings mit einiger Vor­
sicht ausgefuhrt werden. Schon beim Gesunden ist ein starkes 
Warmegefiihl unmittelbar nach der Injektion die Regel. Beim 
Kranken, vor allem beim Kreislaufkranken, kann Schwindel 
und sogar ein leichter Kollaps auftreten, wenn die Injektion 
allzu briisk erfolgt. Man verabreicht das Euphyllin deswegen 
immer in verdunnter Losung; am besten verdunnt man mit 
15 bis 20 ccm einer physiologischen KochsalzlOsung; aufier­
dem injiziert man so langs'am, dafi die Injektion 3 bis 
5 Minuten dauert. Geht man so vor, dann ist kein Schaden 
zu befiirchten. Idiosynkrasien gegen das Euphyllin (Er­
brechen, Kopfschmerzen) <sind selten. Die Injektion wird am 
besten am Abend gegeben, da der Cheyne-Stokes nachts be-
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sonders starkausgepragt ist; wenn es notwendig ist, kann in 
schweren Fallen die Injektion auEerdem am Tage wiederholt 
werden. Die Euphyllintherapie kann so lange fortgesetzt wer­
den, als e'8 notwendig erscheint. Es besteht kein AnlaE, sie nur 
darum abzubrechen, weil sie schon eine ZeiHang. im Ge­
brauch ist. 

Die intramuskulare Injektion ist wenig zu empfehlen, ds 
sie sehr haufig langer anhaltende Schmerzen hervorruft. Man 
kann die doppeJte Menge injizieren (0,48 g)~ Bei Fallen, bei 
.denen eine intravenose Injektion nicht gegeben werden kann, 
empfiehlt e'8 sich, das Euphyllin rektal zu verabfolgen. Man 
geht dabei so vor, daE man den Inhalt einer Ampulle von 
0,48 g Euphyllingehalt mit 50 ccm physiologi'scher Kochsalz­
Wsung verdiinnt und als Klysma verabreicht. Noch empf-ehlens­
werter ist die Verschreibung als Suppositorium. Die Original­
suppositorien, die in den Handel kommen, sind meistens zu 
schwach; sie enthalten 0,36 g Euphyllin. Wir verschreiben 
darum gewohnlich magistraliter 0,5 bis 0,6 Corphyllamin fiir je 
ein Suppositorium und lassen diese Dosis, wenn es notwendig 
ist, zweimal taglich nehmen. Die Wirkung der Zapfchen ist 
nur urn weniges schwacher als die der intraveno'sen Injek­
tion. Die Euphyllindarreichung per os ist ganz wirkungslos. 

Das Euphyllin (Corphyllamin) ist bei Cheyne-Stokes­
Fallen so niitzlich, daE die Angabe der Kranken "es wirkte wie 
ein Wunder", immer wiederkehrt. Wochenlang war ihre Nacht­
ruhe gestort, wochenlang mumen sie jade Nacht stundenlang 
aufsitzen oder ruhelos im Zimmer umherwandern, und die erste 
Nacht im Krankenhause schlafen sie durch! Mittel wie 
Euphyllin, Corphyllamin, Deriphyllin sind eine ganz be­
sonders wertvolle Bereicherung unseres Arzneischatzes und 
heute unentbehrlich. Der Nachteil 'dieser Mittel - der hohe 
Preis - wird hoffentlich in naher Zukunft behoben werden 
konnen. 

Nicht selten erhalt man von einem Kranken, der am Abend 
Euphyllin genommen hat, am nachsten Morgen die Auskunft, 
die Nacht ware ungewohnlich gut gewesen, die Atmung so leicht 
wie schon lange nicht mehr. Der Schlaf ware aber ganz aus­
geblieben. Das ist erklarlich, wenn wir bedenken, daE das 
Euphyllin als Purinkorper zentral erregend wirkt und so den 
Cheyne-Stokes, aber auch zugleich den Schlaf heseitigt. Aus 
diesem Grunde ist es vorteilhaft, das Euphyllin mit einem 
Hypnotikum zu kombinieren. Man gibt dieses zum Euphyllin 
in den Zapfchen hinzu, indem man beispielsweise 0,5 Natr. 
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diaethylbarbituric. (Medinal) oder 0,2 Natrii phenylaethylbarbi­
turic. (Luminal) oder 0,01 Pantopon u. a. m. aufschreibt. 

Der Gebrauch kleiner Morphiummengen im Vereine mit 
dem Euphyllin ist erlaubt und vorteilhaft. Die Anwendung 
grofierer Morphiumgaben (ohne Euphyllin) ist aber beim 
Cheyne-Stokes streng kontraindiziert. Morphium, das sonst bei 
kardialer Dyspnoe so 'segensreich wirkt, erzeugt namlich 
Cheyne-Stokes. Auch ein Patient mit normalem Kreislauf, der 
aus irgendeinem Grunde eine grofiere Morphiumgabe erhalten 
hat, zeigt bald nachher eine periodische Atmung, die durch die 
Herabsetzung der Erregbarkeit der Atemzentren erklart i'st. 
Deshalb ist auch die Cheyne-Stokes-Atmung ein konstantes 
Zeichen einer Morphiumvergiftung. Gibt man einem Kranken, 
der schon einen Cheyne-Stokes hat, eine Morphiuminjektion, 
dann kann eine sehr unangenehme Steigerung der Beschwer­
den auftreten. 

Das Chloralhydrat wird zu Unrecht bei Kreislaufkranken 
gemieden. Die Dosen, die den Kreislauf schadigen, sind viel 
grofier als die in der Klinik iiblichen. Es kann in man chen 
Fallen von Cheyne-Stokes in der Menge von 2 gals Klysma be­
ruhigend wirken. 

Asthma cardiale, Lungenodem. 
Auch die Anfalle von Asthma cardiale (paroxysmale 

nachtliche Spontandyspnoe) sind ebenso wie das Lungenodem 
Folge einer Herzinsuffizienz und sind mit Digitalis zu be­
handeln. Aus demselben Grunde wie beim Cheyne-Stokes 
brauchen wir auch bei dies en Anfallen eine Therapie im An­
falle selbst und brauchen Mittel, welche verhindern, dafi noch 
vor dem Eintreten der Digitaliswirkung neue Anfalle auf­
treten. 

Schon die rein klinische Beobachtung zeigt, dafi beim 
Asthma cardiale und beim LungenOdem ein Zustand des Atem­
zentrums vorliegen diirfte, der dem beim Cheyne-Stokes vollig 
entgegengesetzt ist. Bei diesem bestehen lange Atempausen, 
die nur von wenigen Atemziigen unterbrochen sind; bei jenen 
aber ist dauernd eine tiefe, frequente Atmung vorhandeIi. So 
kommt es, dafi jenes Mittel, dIllS den Cheyne-Stokes verstarkt -
das Morphium -, die Behandlung der Wahl beim Asthma car­
diale darstellt. 

Man gibt das Morphium im Anfalle am best en in Form 
einer Injektion, in nicht zu kleiner Dosis (0,02). Bei der im 
Anfalle schlecht durchbluteten kalten Haut tritt die Wirkung 
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einer SI\llbkutanen Injektionallerdings sehr lrungsam ein; es 
ist deshalb eine intravenose (0,01) oder, wenn man davor 
zuriickschreckt, eine intramuskulare Iniektion (0,02) emp­
fehlenswerter. Jede Morphiuminjektion wird zweckmafiig mit 
Atropin kombiniert. Man gibt in der Mischspritze 0,0005 bis 
0.001 Atropin. sulf. zum Morphium dazu. 

Das Morphium ist nicht nur im Anfalle selbst wirksam, 
es kann auch das Auftreten der Anfiille verhindern, also vor­
beugend wirken. Eine kleine Morphiummenge am Abend ge­
geben (1 Pantopon-, 1 Eukodaltablette oder, billiger, 20 bis 
30 Tropfen einer l % igen wasserigen Losung von :Morphin. 
hydrochl.) reichen dazu aus. Nach einigen Tagen wird die 
Morphiumdarreichung meist iiberfliissig, weil die Digitalis 
indessen zu wirken beginnt. Auch die Morphiumwirkung im 
Anfalle grenzt all'S Wunderbare. Schon nach wenigen Minuten 
wird die Atmung ruhiger, das Rasseln verschwindet und der 
Patient schlaft erschOpft ein. 

Beim Asthma cardiale und LungenOdem ist seit alters her 
ein Aderla.B iiblich. Seine Wirkung war verstandlich, solange 
man diese Zustande auf eine hochgradige Lungenstauung 
zuriickflihrte; wir sahen aber, da.B eine Lungenstauung bei 
diesen Fallen wohl oft besteht, da.B sie flir sich allein aber 
nicht die auslOsende Ursache der Anfalle sein kann. Es ist 
mit dem AderlaG beim Asthma cardiale ahnlich, wie mit dem 
AderlaG bei der Hypertension. Auch bei diesen Fallen wird 
er vielfach ausgefiihrt, weil man da.mit den Hochdruck zu 
beeinflussen hofft. In Wirklichkeit wird aber - wie die Unter­
suahung ergibt - nur das subjektive Befinden mane her Hoch­
druckkranker gebessert, der Druck bleibt ,auch nach ausgiebigen 
Aderlassen hoch. (Der Druck kann sogar nachher voriiber­
gchend noch hOher werden, weshalb ein AderlaG hei Patien­
ten miteiner Apoplexie nur mit groGer Vorsicht ausgefiihrt 
werden dad.) In gleicher Weise haben wir keine Erklarung 
dafiir, auf welche Weise erbeim Asthma cardiale und Lun­
genOdem niitzt; ein Nutzen scheint aber erwiesen (s. S.292). 

Die Patienten nehmen schon instinktiv eine La.ge ein, die 
die Wirkung eines "unblutigen Aderlasses" hat: sie sit zen 
aufrecht im Bette und lassen die Beine herunterhangen, so daG 
groGere Blutmengen in den unteren Extremitaten zuriick­
gehalten werden; manche nehmen ein warmes FuGbad. In 
neuerer Zeit versucht man auch durch Biersche Stauung, mog­
lichst hoch an beiden Extremitaten angelegt, ahnliche Wir­
kungen zu erzielen. Eine Biersche Stooung am Abend, durch 



Herz- uud Kreislaufstimulantia. 287 

eine halbe Stunde fortgesetzt, solI auch prophylaktisch wir­
ken und das Auftreten eines Anfalles verhindern. Diese Form 
des "unblutigen Aderlasses" ist vorzuziehen und hinterIaJU 
auch nicht die allgemeine Schwache, die bei einem starkeren 
blutigen AderlaE rnanehmal langere Zeit hindurch anhalt. 

Aueh das Pituitrin wurde im Asthma-eardiale- und 
Lungenodem-Anfalle empfohlen. . 

1m Anfalle von Lungenodern ist auch eine intravenose In­
jektion von hochkonzentrierter Traubenzuckerlosung, etwa 
40 eemeiner 40 bis 50% igen Losung auEerordentlich wirksam. 
Die Besserung tritt in wenigen Minuten ein. Die Wirkung ist 
eine rein osrnotische und nieht auf den Zucker zurUckzufiihren. 
Mit einer konzentrierten KochsalzlOsung laEt sich derselbe 
Effekt erzielen. Ganz ahnlieh vorzUgliche Wirkungen kann 
man mit der Injektion von Traubenzucker bei Hirnodem er­
reichen, das bei Herzkranken (und Nierenkranken) nicht 
selten i-st. 

Der Traubenzucker wurde in Form intravenoser Injek­
tionen mit und ohne Insulindarreichung aueh sonst vielfach 
bei Herzkranken empfohlen. Er soIl angeblich besonders bei 
Myokardschadigungen wirken. Wir haben uns von einern Vor­
teil der Zuckerinjektionen (abgesehen von den erwahnten zwei 
Indikationen) bei der Behandlung unserer lIerzkranken nie 
Uberzeugen konnen, aueh nicht von einer nennenswerten Er­
weiterung der Koronararterien. 

Herz- nnd Kreislanfstimnlantia. 
Wird ein Arzt zu einem Kranken mit einem Asthma car­

diale oder Lungenodem oder zu einem Falle von Herzschwaehe 
gerufen, dann hat er begreiflicherweise auch das Bestreben, 
ein Herzstimulans zu geben. Vor der Besprechung der hierfUr 
zur VerfUgung stehenden Mittel, mUssen wir uns vergegen­
wartigen, daE es zwei verschiedene Formen von "Herz­
sehwiiehe" gibt. 

Zuniichst jene Form, die wir beirn chirurgischen Schock, 
beim Kollaps, beim diabetischen Koma, bei Infektionskrank­
heiten und Pneumonien finden. Hier handelt es sich in der 
Regel nicht, oder nieht nur, um eine primare Herzmuskel­
sehadigung, sondern urn eine Sehiidigung des peripheren 
Kreislaufs. Da nach den Starlingschen Herzgesetzen die 
Kontraktionskraft des Herzmuskel,s von der FUllung des 
Herzens· abhangt, willd immer dann, wenn sich das 
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Blut in der Peripherie ansammelt und in vermin-derter 
Menge zum Herzen zurlickstromt, also die Flillung des Herz­
muskels nachlafit, auch die Kraft der Kontraktion sich ver­
mindern, es wird ein kleiner "fliegendei", frequenter PuIs mit 
allen Zeichen einer schlechten, arteriellen Flillung auftreten. 

Von dieser Kreislaufschwache im engeren Sinne ware die 
eigentliche Herzschwache, oder besser Herzmuskelschwache, zu 
unterscheiden. Sie tritt etwa dann ein, wenn bei einem Herz­
muskel- oder Herzklappenfehler, beispielsweise durch einen 
Lungeninfarkt, eine Bronchopneumonie, ganz plOtzlich sehr 
hohe Anforderungen andas Herz gestellt werden, oder wenn 
etwa eine paroxysmale Tachykardie, eine akute "Oberanstren­
gung, den Muskel zu sehr belastet. In solchen Fallen ist es 
notwendig, das Herz direkt zu behandeln und neben dem 
Strophanthin und der Digitalis auch noch andere, rasch wir­
·kende Mittel zu geben. 

Bei der erstgenannten Gruppe, den Fallen von Kreislauf­
insuffizienz, ist zunachst das Strychnin zu nennen, welches ein 
ausgezeichnetes Gefafitonikum ist (es wirkt auch zentral) und 
in der Menge von 6- bis 10mal je 0,001 Strychnin. nitro taglich, 
per os, oder in Form von subkutanen Injektionen gegeben wird. 
Es ist besonders bei Pneumonien und den Infektionskrank­
heiten indiziert. 

Ein altbewahrtes KreislaufmUtel ist das Adrenalin, wel­
ches mit einer tonisierenden Wirkung auf die Gefafie auch 
eine positiv inotrope Wirkung auf den Herzmuskel verbindet. 
Es hat aber einige Nachteile. Per os oder per rectum gegeben, 
ist es nahezu wirkungslos. Gibt man es als Injektion, dann 
wirkt es sehr rasch und stlirmisch .und wird innerhalb klir­
zester Zeit zerstort. Das Adrenalin wurde deshalb durch die 
verwandten, zum Teil synthetisch darstellbaren Stoffe, wie 
Ephedrin, Ephetonin und das Sympatol, verdrangt. Diese ent­
faIten, auch per os gegeben, eine allerdings sehr milde Wir­
kung. In Form von subkutanen Injektionen wirken sie kraftig, 
aber viel protrahierter und weniger stlirmisch als das Adre­
:naUn. Bei Infektionskrankheiten und chirurgischem Schock 
sind sie viel im Gebrauch. 

Sehr beliebt sind die Kampferpraparate. Sie geIten viel­
fach auch als Herzmittel. Sichere Beweise fUr ihre Wirkung 
auf den Herzmuskel sind aber nicht geliefert worden; sie ist 
sehr umstritten. Sehr glinstig wirkt aber der Kampfer auf den 
peripheren Kreislauf auf dem Wege tiber die Vasomotoren­
zentren ein. Er wird kaum dort indiziert sein, wo es gilt, sehr 
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rasche Wirkungen zu erzielen. So etwa bei einem postopera­
tiven Schock, einem p!otzlichen Kollaps. Er kann j,a nur iIi 
Form von Kampferol intramuskular injiziert werden und wird 
als solches viel zu langsam resorbiert. tTberaIl dort aber, wo 
es gilt, den Kreislauf langere Zeit hindurch anzuregen, so 
etwa bei einer Pneumonie, einem diabetischen Koma, Infek­
tionskrankheiten, empfiehlt es sich, friihmorgens und abends 
intramuskular ein Depots von je 4 ccm einer 20prozentigen 
Kampferlosung zu ,set zen. Der Kampfer wird dann allmahlieh 
resorbiert, so dall es zu einer lang anhaltenden Wirkung 
kommt. 

Di'e Industrie hat sich seit langem bemiiht, Kampfer-"Er­
satzpraparate" in den Handel zu bringen, die aIle Vorteile des 
Kampfers zeigen sollten, ohne den Nachteil, nui als OIlosung 
intramuskular gegeben werden zu miissen. Eines der ersten 
dieser Praparate war das Hexeton, das wir aber wenig emp­
fehlen konnen, weil es auch dann, wenn es intramuskular an­
gewendet wird, manchmal bedrohliche Atemst1:irungen aus!Ost. 
Zwei andere "synthetische" Kampferpraparate 'Sind das Car­
diazol und das Coramin; sie haben mit dem Kampfer chemisch 
recht wenig gemeinsam. Sie sind ausgezeichnet !Oslich, konnen 
per os oder in Form von Injektionen gegeben werden und sind 
zweifeIlos von groJler Wirksamkeit. Sie wurden zu Unreeht 
als Herzmittel empfohlen. In Wirkliehkeit sind 'Sie ausschliell­
lieh Kreislaufmittel. Die Digitalis ist bei der Kreislaufschwache 
nicht indiziert; bei manchen Sehockformen solI sie sogar sehad­
Hoh sein. Das neue Verit'ol wurde schon S. 194 erwahnt. 

Bei der Herzmuskelschwache im engeren Sinne ist das 
Strychnin nieht indiziert, da es auf die Kontraktionskraft des 
Muskels ohne Einflull ist. Das Adrenalin und die verwandten 
Stoffe wirken wohl aullerordentlich kraftig auf die Kontrak­
tmtat ein, sie sind aber bei Herzmuskel- und bei Herzklappen­
fehlern streng kontraindiziert, weil .sie den Blutdruck steigern 
und die Herzfrequenz erhohen. Das mag bei Fallen mit Kreis­
laufschwache wohl vorteilhaft sein, bei organisch Herzkranken 
bedeutet die Widerstandvermehrung flir das Herz aber eine 
iihergroJle Belastung. Auch das Cardiazol und das Coramin, 
die sehr haufig als Herzmittel .gepriesen werden, wurden als 
Mittel, die an den GefaGen angreifen, erkannt. 

So bleibt nur noch das Koffein, das mit seiner zentralen 
Wirkung auf. den Kreislauf auch eine direkte Herzmuskel­
wirkung verbindet. Das Koffein ist deshalb (abgesehen von 
der Digitalis und dem Strophanthin) das einzige Mittel, das wir 
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bei geeigneten Fallen als Herzstimulans geben diirfen. Ais 
Injektion kann nur ein lOsliches Doppelsalz (etwa das Coffein. 
natr. acetic.) gegeben werden. Man gibt alle 2 bia 3 Stunden 
eine Injektion von 0,25 g. Wahlt man die Darreichung in 
Form von Pulvern, so gibt man alle 2 bis 3 Stunden am besten 
Coffein pur. in der Menge von 0,1. In dieser Form, also nicht 
als Salz, ist es wohl unlOslich, scheint aber wirksamer. Nicht 
minder zuverlassig ist aber ein guter, schwarzer Kaffee, der 
von den Patienten viel lieber genommen wird aIlS Pulver oder 
gar Injektionen und mindestens ebenso kraftig wirkt. Der 
Koffeingehalt einer kleinen Mokkaschale kann weit mehr be­
tragen als der eines Pulvers oder einer Injektion. 

Morphium bei Herzkranken. 
Das MO'l'phium wurde vor Jahrzehnten iiberall als die 

"zweite Digitalis" gepriesen und bei Herzkranken viel ge­
brauclit. Heute ist von seiner bei dekompensierten und dys­
pnoischen Herzkranken wohltuenden Wirkung wenig zu horen. 

DaB das Morphium bei kardialem Asthma oder Lungen­
Odem das wirksamste Mittel ist, wurde schon erwahnt. Nicht 
minder niitzlich ist es aber bei vie len Formen chronischer 
kardialer Dyspnoe. 

Seit mehreren J ahren ist es moglich, das durch Punktion 
gewonnene arterielle BIut unserer Herzkranken beziiglich 
seines Gasgehaltes zu untersuchen. Fiihrt man diese Unter­
suchungen bei dyspnoischen Herzkranken, auch bei Mitral­
stenosen systematisch durch, so findet man, daB das arterielle 
Blut durchaus nicht weniger O2 und nicht mehr CO2 hat als 
das Jlormale. Es ist im Gegenteil, solange keine pulmonalen 
Komplikationen bestehen, in normaler Weise mit O2 gesattigt 
und enthalt sogar weniger CO2 als das Blut des Gesunden. 
Die Dyspnoe erzeugt eine Dberventilation, und da die Dys­
pnoe zentral entsteht, keine Zweckatmung ist, wird mehr O2 

eingeatmet und mehr CO2 ausgeatmet, ala notwendig ware. 
Durch die starke Ausatmung von CO2 werden solche Herz­
kranke hypokapnisch und konnen Tetaniesymptome zeigen. 

Versucht ein Gesunder einmal zu hyperventilieren, so 
wird er nach wenigen Minuten erschopft innehalten miissen, 
weil das eine recht groBe Anstrengung bedeutet. Wieviel 
Arbeit wird diese Mehratmung aber bei einem dekompensierten 
Herzkranken bedeuten! Bedenkt man nun, daB bei solchen 
Kranken die Dyspnoe stun den- und tagelang andauert, so 
wird man die Schlidiguilg verstehen, die das Herz und ,der 
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Kreislauf durch sie allein erleidet. Gibt man nun eine so 
kleine Dosis Morphium (es geniigen oft 15 bis 20 Tropfen 
einer 1prozentigen wasserigen Losung), daR die Erregbarkeit 
der Zentren nur um ein weniges herabgesetzt wird, dann wird 
die dem Kreislauf aufgezwungene Mehrarbeit vermindert, es 
tritt durch das Morphium allein - ohne eine andere Therapie! 
- eine gesteigerte Diurese auf, eine Verlangsamung des Her­
zens, ein Abschwellen der Leber u. a. m. AuRerdem beseitigt 
das Morphium die Unruhe, welche jede zerebrale Kreislauf­
storung begleitet. Jeder dekompensierte Herzkranke solI in 
den ersten Tagen der Behandlung, bis die Digitalis zu wirken 
beginnt, friih und abends diese kleine Morphiumdosis erhalten. 
Auch bei den Dyspnoen, die man bei schweren Herzmuskel­
erkrankungen oder nach Koronarthrombosen findet, ist das 
Morphium von zauberhafter Wirkung. Eine Gefahr des Mor­
phinismus ist bei dieser Dosierung nicht zu befiirchten; es 
handelt sich ja immer urn schwer Herzkranke! 

Wenn der Segen des Morphiums bei kardialer Dyspnoe 
entsprechend hervorgehoben wird, so darf nicht unerwahnt 
bleiben, daR eine pulmonale Dyspnoe eine strenge Gegenanzeige 
fiir den Gebrauch des Morphiums bildet. Gibt man einem 
Kranken mit einem schweren' Emphysem, einer kapillaren 
Bronchitis, einer schweren Kyphoskoliose, einer ausgebreiteten 
doppelseitigen Lungentuberkulose oder Pneumonie, Kranken 
also, bei denen ein sehr groRer Teil der Lungen betroffen ist, 
Morphium, so kann man damit den groRten Schaden anrichten. 
Untersucht man namlich das arterielle Blut dieser FaIle, so 
findet man eine verminderte 02-Sattigung und einen erhOhten 
CO2-Gehalt. Die Erkrankung der Lunge, der Ausfall an respi­
ratorischem Lungengewebe, flihren zum abnormen Gasgehalt des 
BIutes und macht die Dyspnoe notwendig. Vermindert man in 
solchen Fallen durch das Morphium die Erregbarkeit des 
Atemzentrums, dann wird der Gasaustausch noch mehr ver­
schlechtert, die vermehrte CO2 im BIute wirkt - wenn sie ein 
gewisses MaR liberschreitet - selbst lahmend auf die Zentren, 
der Kranke schlaft ein, atmet immer seltener, mit immer groRe­
ren Atempausen, bis - wenn nicht rasch eingegriffen wird -
der Tod eintritt. Es handelt sich da nicht etwa um ein seltenes 
Ereignis, man erlebt solche V orkommnisse leider haufig. Dem 
behandelnden Arzt wird meistens der Zusammenhang zwi­
schen der Morphiuminjektion und dem Tode des Kranken nicht 
klar, er fiihrt den Tod auf die bestehende schwere Lungen­
erkrankung zurUck. 

19* 
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Man beherzige deshalb immer die Regel, die Dyspnoe pul­
monaler Genese, die ja eine notwendige Mehratmung bedeutet, 
urn den Gasgehalt des Blutes halbwegs normal zu halten, nicht 
mit Morphiumgaben zu bekampfen. Bei leichtem Emphysem 
(ohne Dyspnoe), ebensolchen Pneumonien, Bronchitiden, 
Tuberkulosefallen kann man Morphium, ohne Folgen zu be­
flirchten, geben. Nur bei schweren Lungenerkrankungen, die 
zu einer starken Einschrankung des Lungengewebes ftlhren, 

. kann as schadlich sein. In Zweifelsfallen, bei denen aus irgend­
einem Grunde Morphium nicht zu entbehren ist, halte man eine 
Atropin- und Koffeinspritze bereit und beobachte den Kranken 
standig. 

Aus demselben Grunde gibt man auch LungenOdemfallen, 
bei denen schon dichtes Rasseln liber beiden Lungen geMrt 
wird und reichlich hamorrhagisches Sputum entleert wird, 
bessel' kein Morphium, weil dann auf die zentral-nervose 
Dyspnoe noch eine pulmonale Erstickungsdyspnoe aufge­
pfropft ist. 

Aderla13, Blutegel. 
Die Wirkung eines Aderlasses beim Asthma cardia Ie 

(LungenOdem) und bairn Rochdruck wurde schon S. 286 
besprochen. 

Er ist aufierdem bei Kranken mit starker Venenstauung 
und Leberschwellung indiziert, also bei Kranken mit Stau­
ungen vor dem rechten Rerzen. Rier kann ein ausgiebiger 
Aderlafi von 400 bis 500 ccm eine weitgehende Erleichterung 
bringen. Der Venendruck sinkt urn einen ansehnlichen Wert 
ab, die Viskositat des Blutes wird geringer. 

Randelt es sich aber urn Falle, die nicht in bedrohlichem 
Zustande zu uns kommen, ist ein mehrstlindiges Zuwarten 
moglich, so kann man mit einer Novuritinjektion dasselbe erc 
reichen, da nach einer ausgiebigen Rg-Diurese die Venen 
gleichfalls abschwellen und die Leber kleiner wird. 

Bei dekompensierten Fallen mit schwerem Emphysem, bei 
Pneumonien, kann ein AderlaG Wunder wirken und ist durch 
keine andere MaGnahme zu ersetzen. Die durch die Lungen­
erkrankung veranlafite Rypoxamie wird nach einem Aderlafi 
verringert, die arterielle 02-Spannun'g nimmt zu, der abnorme 
CO~-Gehalt des Blutes wird beseitigt; die glinstige Wirkung 
kann tagelang anhalten. 

I n Fallen, bei denen ein AderlaG (Venaesectio) nicht 
durchflihrbar ist, kann ohne Gefahr der Versuch unternommen 
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werden, 400 bis 500 ccm Blut durch eine Arterienpunktion (A. 
cubitalis) zu entnehmen. 

Bei !edem Aderlafi, der ohne sichere Indikation (Pneu­
monie, schwere Dekompensation) ausgeftihrt wird, mufi die 
psyehische Wirkung, welehe eine Blutentnahme auf manehe 
Kranke ausiibt, mitberiicksiehtigt werden. 

Bei einer schmerzhaften Stauungsleber kann man ,die Be­
sehwerden des Kranken durch 3 bis 4 Blutegel, die in der 
Lebergegend angelegt werden, erstaunlich mildern. Aueh eine 
mefibare Grofienabnahme der Leber wird danach gefunden! 
Ein Versagen dieser therapeutisehen Mafinahme erlebten wir 
nie. Der Kranke, der die Egel oft nur widerstrebend anlegen 
lam, gibt schon nach wenigen Stunden an, sieh wesentlich 
besser zu fiihlen. 

Die Blutegelwirkung ist bei der sohmerzhaften Stauungs­
leber genau so zauberhaft wie bei einer Thrombophlebitis. 

fiber die Wirkungsweise der Blutegel ist niehts Sieheres 
bekannt. Eine Reizung der entspreehenden Hautsegmente durch 
Kantharidenpflaster, blutige oder unblutige Sehropfkopfe, wirkt 
bedeutendschwaeher. 

Das Kohlensaurebad. 
Die Beeinflussung des Kreislaufs dureh' die Kohlensaure­

bader ist erwiesen. Die Wirkung ist aufierordentlich komplex. 
Neben den genau studierten Einwirkungen nieht mediziniseher 
Siifiwasserbader kommt noch eine spezifische Beeinflussung 
des Kreislaufs durch die CO2 selbst hinzu. 

Ein Kohlensaurebad bedeutet eine Belastung des Kreis­
laufs. Es ist deshalb bei nicht voll kompensierten Herzklappen­
und Herzmuskelerkrankungen verboten; es soll aueh bei Ko­
ronarsklerosen, Fallen mit Angina pectoris, Hochdruekfallen 
nieht verordnet werden. Aber auch bei manchen Herzneurosen 
wird es besser nicht angewendet, weil es das erregbare Herz zu 
stark bela stet und die Aufmerksamkeit des Kranken zu sehr auf 
das Herz gelenkt wird. 

Die CO2-Bader wirken giinstig und werden angenehm emp­
funden, bei voll kompensierten Klappenfehlern, einzelnen Herz­
neurosen, klimakterischen Kreislaufstorungen. 

Die Dosierung mufi dem kundigen, tiber die Eigenheiten 
seines Bades informierten Badearzt tiberlassen werden. Sie solI 
vorsichtig, mit Einschaltung einer ausreichenden Zahl von 
Ruhetagen, erfolgen. Der Patient ist allzuoft geneigt, in 
kurzer Zeit mogliehst viele Bader zu nehmen. 
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Ohne den Nutzen der Kohlensaurebader leugnen zu wollen, 
mochte ich doch betonen, daR die von vielen Kranken nach einer 
Badekur empfundene Besserung zum nieht geringen Teil Ver­
dienst der sachkundigen Badearzte ist, die es verstehen, Herz­
kranke zu behandeln und deren Anordnungen in der Atmo­
sphare des Badeortes aueh genauer befolgt werden als zu 
Hause. 

Spezifische Behandlung der Mesaortitis und der luischen 
Aortenklappeninsuffizienz. 

trber den Wert der spezifischen Behandlung bei der Mesa­
ortitis und der luischen Aortenklappeninsuffizienz ist noch 
keine endgliltige Entsehej,dung moglich. Viel diskutiert wurde 
bis in die letzte Zeit die Fraga, ob die rechtzeitige und 
energische Frlihbehandlung der Lues das Auftreten einer 
Mesaortitis verhindern kann. Wie wenig wir darliber Doeh 
wissen, geht daraus hervor, daR sogar die Behauptung auf­
gestellt wuroe, daR die Mesaortitiden seit der Einflihrung der 
Salvarsanbehandlung an Haufigkeit zunehmen. Dieser An-· 
sicht, flir die durchaus keine sicheren Beweise vorliegen, steht 
eine andere gegenliber, nach der gerade die schlecht oder gar 
nieht behandelten Luetiker spater am haufigsten an einer 
Mesaortitis erkranken. Man sieht also, daR Meinung gegen 
Mein'llng steht. Die Edahrungen der letzten Jahre scheinen 
aber doch Z'Il zeigen, daR ausgiebig behandelte FaIle seltener 
eine Mesaortitis bekommen. 

Nicht viel mehr wissen wir tiber den Erfolg einer spezi­
fischen Behandlung bei schon vorhandener Mesaortitis. Es ist 
auch flir den, der tiber ein groReres Material verfligt, schwer, 
ein UrteH tiber ,diese Frage abzugeben, weil die einzelnen 
Mesaortitisfalle einen so vel'lSchiedenartigen Verlauf haben; bei 
dem einen FaIle schreitet die Krankheit, auch ohne Behand­
lung, viele Jahre nicht fort, bei dem anderen flihrt sie, trotz 
intensiver Behandlung, in wenigen W ochen zu schwerster De­
kompensation und zum Exitus. Nur Iangere Beobachtung 
eines sehr grof3en Materiales wird vielleicht eine Klarung 
bringen. 

Die meisten Kardiologen Istehen heute auf dem Stand­
punkte, daR man die Mesaortitis spezifisch behandeln soIl. Auell 
darliber herrscht Einigkeit, daR man - sofern man liberhaupt 
zu behandeln beginnt - ausreichende Dosen und nicllt kleine 
Gesamtmengen geben solI. Da der Nutzen einer spezifi-
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schen Behandlung noch nicht endgultig bewiesen ist (Still­
stande im Erkrankungsprozefi gibt es 'auch bei Unbehandelten). 
lautet das erste Gebot bei jeder 'spezifischen Behandlung der 
Mesaortitis: Nicht ,schaden! Darum mussen aHe Gegenanzeigen 
gegen den Gebrauch der antiluetischenMittel streng beachtet 
werden. 

Bei dekompensierten, gestauten Herzkranken verwenden 
wir nie die Bi-Praparate und auch nicht das Neosalvarsan. 
Diese Mittel sind als ZeH- und Kapillargifte bei gestauten, 
degenerierten Organen gefahrbringend. 

Man muB aber zugestehen, daB die Hg-Diuretika trotz ihres 
hohen Hg-Gehaltes von den Kranken mit schwersten Stauungen 
ganz ausgezeichnet vertragen werden, auch wenn man sie jahre­
lang standig verabreicht. 

Viele Arzte vertreten die Ansicht, dafi eine BeslSerung 
oder gar Heilung bei einer Mesaortitis im Verlaufe einer spe­
zifischen Behandlung nur in der Form stattfinden kann, dafi 
es ~u einer Vernarbung und Schrumpfung im Bereiche der 
Entziindungsherde kommt. Das mufite dann aHerdings zu 
einer Verstarkung einer bestehenden Aortenklappeninsuffi­
zienz, zu einer noch starkeren Verengerung der Koronarostien 
fuhren. 

Man leitet eine spezifische Behandlung nie gleich mit Sal­
varsan ein, sondern beginne immer mit Bismut, Quecksilber 
oder J ()d. Wir ziehen das Bismut vor. Diese Vorsicht ist 
geboten, um die sogenannte Herxheimerreaktion zu vermeiden. 
Bekanntlich tritt haufig nach der ersten Injektion eines stark 
wirkenden, antiluischen Mittels eine Herdreaktion in der Weise 
auf, dafi die Entzundung im erkrankten Gewebe aufflackert, 
ein Odem und eine Hyperamie daselbst auftreten. Dadurch 
kann es zu einer starkeren 'akuten Dilatation der erkrankten 
Aorta kommen, dadurch kann ein vorher leicht stenosiertcs 
Koronararterienostium ganz verschlossen werden. 

Aus dem letztgenannten Grunde ilst auch Vorsicht mit der 
spezifischen Behandlung bei Mesaortitisfallen und Angina 
pectoris geboten, weil nach den ersten Injektionen schwerste 
Daueranfalle bis zum BUd des Koronarverschluss6S auftreten 
konnen. 

Man gibt im ganzen 12 bis 16 Bismutinjektionen, und zwar 
2mal wochentlich je eine intramuskulare Injektion. Der Harn 
wird dauernd kontrolliert. Die loslichen Salze (z. B. das Neo­
cardyl) sind den unlOslichen Bi-Praparaten vorzuziehen. 
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Zugleich mit der 5. BismutinjektiOOl, also inder 3. Be­
handlung.swoche, beginnen wir mit dem Neosalvarsan. Dieses 
wird nur einmal in der W oche gegeben. Zur ersten Injektion 
verwenden wir nur 0,05 g, also ein Drittel der Dosis I, bei der 
zweiten Injektion wil'd 0,1, dann 0,15 und schliefHich bei der 
vierten 0,3 gegeben. Diese Einzeldosis Uberschreiten wir nie. 
Wir geben dann noch 12 Injektionen von 0,3 Neosalvarsan, 
so da.ll der Kranke im ganzen 16 Salvarsaninjektionen mit fast 
4 g Neosalvarsan bekommt. 

12 bis 16 Bismutinjektionen und 4 g Neosalvarsan bilden 
eine Behandlungsserie. Bei einem Kranken, bei dem eine Mesa­
ortitis festgestellt wird und bei dem in den letzten J ahren 
keine spezifische Behandlung durchgefUhrt worden war, geben 
wir drei solche Kuren innerhalb von zwei Jahren. Um den 
Ausfall der Serumreaktion kUmmern wir uns bei der Behand­
lung nicht; wir nehmen ihn auch nie als Richtschnur fUr die 
Intensitat der BEjhandl'llng. Man behandelt nie, bis die Wasser­
mannreaktion negativ wird. 

Bei Kranken, die keine zur Injektion geeigneten Venen 
haben, bei Kranken, bei denen aus anderen GrUnden die intra­
venose Injektion auf Schwierigkeiten ato.llt, kann man ein 
intramuskular injizierbares Praparat anwenden.Dazu ist am 
besten das Solusalvarsan zu empfehlen. 

Noch nicht spruchreif ist die Frage, ob es ·nutzbringend 
ist, statt der Salvarsaninjektionen das Spirozid (Stovarsol) per 
os zu geben. Diese Therapie wil'd immer nur ein Notbehelf 
sein und nur dort in Betracht kommen, wo Injektionen aua 
irgendeinem Grunde nicht moglich sind. Da diese Praparate 
bei der Lues der Neugeborenen sehr kraftig wirken, wird an­
genommen, daB sie auch bei der Mesaortitis Nutzen bringen. 
Eine sichere Entscheidung ist hier um so weniger moglich, 
als ja, wie wir sahen, bei der Beurteilung des Nutzens einer 
spezifischen Therapie bei der Mesaortitis Uberhaupt groBe Un­
klarheiten bestehen. 

Man gebt, um jede Intoxikation zu vermeiden, sehr vor­
sichtig vor. Man gibt jeden Morgen auf nUchternen Magen, zu­
gleich mit viel Wasser, nur 1/2 Tablette von 0,25 Spirozid oder 
Stovarsol. Man verfahrt so drei Tage lang, dann schaltet man 
eine Pause. von zwei Tagen ein und gibt dann wieder drei 
Tage lang je 1/2 Tablette und so fort. 1m ganzen verwendet 
man soviele halbe Tabletten, als der Kranke Kilogramm Kor­
pergewicht hat. 

Zwischen den einzelnen Kuren ist eine Jodtherapie anzu-
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wenden. Sie ftihrt bei der tertiaren Lues selten zu Jodismus 
und zu Hyperthyreodismus. Der Kranke mufi aber wahrend 
der- Jodkur immer unter Beobaehtung bleiben. 

Die totale Thyreoidektomie bei Herzkranken. 
Dafi eine subtotale Thyreoidektomie bei Hyperthyreosen mit 

Herzsymptomen eine ausgezeiehnete Wirkung haben kann, in­
dem alle Dekompensationserseheinungen schwinden, das Herz 
kleiner wird, die RhythmusstOrung'en ausbleihen, die Leistungs­
fahigkeit der Kranken aufierordentlieh zunimmt, ist sait mehr 
als drei J ahrzehnten bekannt. Die Besserungen naeh der Opera· 
tion grenzen darum ans Wunderbare, weil vorher die int.en­
sivste Herztherapie mit den starksten uns zur Verftigung ste­
hen den Mitteln oft versagte. 

Die gelegentliehe Beobaehtung ahnlieh grofiartiger Besse­
rungen bei Fallen, bei denen unter der Annahme einer Hyper­
thyr'eose operiert wurde, die histologische Untersuchung der 
Sehilddrtise aber dann zeigte, dafi keine Dberfunktion vorlag, 
ftihrte dazu, dafi in den letzten J ahren der Eingriff auch bei 
Fallen von dekompensiertenHerzen oder von Angina pectoris 
empfohlen wurde, bei denen kein Zeiehen einer Hyperthyreose 
vorlag. Da bei mehreren Fallen eine anfa.ngliche Besserung 
raseh von einer Wiederkehr der ursprtingliehen Besehwerden 
abgelOst wurde, wurde gefordert, nieht mehr eine subtotale, 
sondern eine totale Thyreoidektomie durehzufUhren. Das '\Vie­
derauftreten einer Verschlimmerung wurde auf eine Regenera­
tion des Schilddrtisengewebes mIrtickgefUhrt. 

Diese Operation wurde von einigen A.rzten mit Begeiste­
rung aufgenommen und eifrigst propagiert. Andere lehnen sie 
abo Ihre Vor- und Nachteile werden noeh diskutiert, die Zeit 
ist noeh zu kurz, um etwas EndgUltiges auszusagen. Ieh habe 
aber die Besprechung dieser Frage im vorliegenden Buche fUr 
erlaubt gehalten, weil sie bei jedem Arzte sehr bereehtigtem 
Interesse begegnet. 

Jedenfalls steht fest, dafi die Operation nur bei ausgewahlten. 
gut untersuehten und behandelten Fallen erlaubt ist. 

Bei dekompensierten Klappenfehlern wird man dann an die 
Operation denken. wenn ein sehr sorgfaltig beobachteter Fall 
trotz Anwendung intensivster Digitalistherapie und der mo­
dernen, Diuretika nur mit Mtihe, unter steter Spitalskontrolle, 
in einem ertraglichen Zusi-ande gehalten werden kann. Wenn 
man sich davon tiberzeugt hat, dafi bei diesen Fallen das 
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Myokard in einem guten Zustande ist, und wenn keine der 
noch zu erwahnenden Gegenanzeigen besteht, dann darf man 
einen Erfolg durch den Eingriff erhoffen. Man wird aber nicht 
bei einem FaIle operieren, bei dem die Dekompens'ation nur 
Folge eines Infektes, eines Infarktes, einer chronischen Bronch­
itis, einer Arrhythmie ist. Rier wird die Behandlung oder 
Beseitigung der U rsache der Dekompensation auf eine viel 
einfachere und harmlosere Weise einen Erfolg bringen. Man wird 
auch nicht bei hoffnungslosen Fallen operieren, etwa dann, 
wenn die Untersuchung und Beobacht'llng ergibt, da.B eine so 
hochgradige Mitralstenose, ein so schwer geschadigtes Myokard 
vorliegt, da.B auch bei gunstigem Ausfall der Operation eine 
sehr kurze Lebensdauer angenommen werden mu.B. Bei Mes­
aortiden wird man nur in jenen seltenen Fallenoperieren 
durfen, bei denen eine lange Beobacht'llng gezeigt hat, da.B der 
Proze.B nicht fortschreitet. Bei Myokarderkrankungen wird die 
Indikation ebenfalls sehr selten gegeben sein. Man wird kaum 
je bei den (gewohnlich fortschreitenden) Sklerosen operieren, 
auch nicht bei einer 'akuten Myokarditis !\lSW. 

Ais Gegenanzeige gilt jeder akute und auch jeder fort­
schreitende Myokardproze.B (akuter Rheumatismus des Rer­
zens, Endokarditis) jede schwere Nephrosklerose besonders 
dann, wenn Zeichen von Niereninsuffizienz auftreten, ebenso 
ein besonders niedriger Grundumsatz vor der Operation (- 150/0 
und darunter). 

Bei jeder Indikationsstellung zur Operation mu.B bertick­
sichtigt werden, da.B auch nach Statistiken optimistischer Be­
urteiler der Eingriff doch nur in 50-600/0 der FaIle einen halb­
wegs befriedigenden Erfolg hat. Es ist ein letzter Versuch, der 
nicht immer Erfolg bringt. Leider merken das auch die 
Kranken bald und sehen dann hoffnungslos dem Ende entgegen. 

Schwieriger ist die Indikation bei der 2. Gruppe von Fallen, 
den Fallen mit einer Angina pectoris, zu stellen. Rier gilt Zlunii.chst 
einiges, was schon bei den dekompensierten Rerzkranken an­
geftihrt Wi\lrde. Es ist klar, da.B man bei der haufigsten Angina­
pectoris-Form, der Koronarstenosen-A.-p., selten einen durch­
greifenden Erfolg erwarten darf, weil hieraJllch nach dem Ein­
griff bei einer hochgradigen Stenose eines Koronargefa.Bes eine 
ins Gewicht fallen de Durchblutungsbesserung des Rerzmuskels 
nicht eintreten kann. Dazu kommt noch, da.B diese Falle ge­
wohnlich auf Nitroglyzerin ausgeooichnet reagieren und damit 
ihr Leben ertraglich gestalten konnen. ReUen die Nitrite nicht 
mehr, dann draht ein Koronarverschlu.B, und die Operation 
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ist nicht erlaubt. So bleiben nur jene nicht sehrhaufigen FaIle 
ubrig, bei denen schwere Blutdruckkrisenanfalle wahrend der 
Nachtruhe auftreten. Hier kann der Erfolg allerdings in tiber­
zeugender Weise eintreten. 

Die Operation wird auffallend gut tiberstanden. Sie mull 
von einem erfahrenen, ruhigen Chirurgen durchgeftihrt werden, 
auf die Nebenschilddriisen, auf die Nervi laryngei ist zu achten. 
Lokalanasthesie ist vorzuziehen. 

Wahrend bei der Angina pectoris friiher tiber Erfolge von 
800/0 berichtet wurde, wird es amch hier, seitdem tiber die 
Dauerresult'ate berichtet wird, merklich stiller. 

Die Wirkung der Ope~ation wurde von den Arzten, die sie 
zuerst durchftihrt'en, auf das Auftreten eines Myxodems zurtick­
geftihrt. Dadurch sinke der 02-Bedarf des Gewebes (auch des 
Herzmuskels), und es kann dann auch trotz 'einer Herzinsuffi­
zienz, einer Koronarstenose eine gentigende Durchblutung des 
Gewebes ermoglicht werden. Man vermindert also den Bedarf 
des Gewebes, man pafit das Gewebe dem schlechten Kreislauf 
an. Es zeigt sich aber, dall die Besserung schon zu einer Zeit 
kommt, da der Grundumsatz noch nicht vermindert ist, ja 
manchmal schon 1-2 Tage nach dem Eingriff, so dafi es sich 
um den Fortfall einer direkten Schilddrtisenwirkung auf den 
KreisIauf handeln dtirfte. Unter diesen Umstanden wird gegen­
wartig noch dariiber diskutiert, ob tiberhaupt eine totale 
Thyreoidektomie notwendig ist und ob nicht eine sehr hoch­
gradige partielle Thyreoidektomie gentigt. Da das Auftreten 
eines MyxOdems nicht Grundbedingung ftir die Besserung ist, 
wird wohl auch die Entfernung der ganzen Schilddrtise nicht 
notwendig sein. 

Diuresetherapie. 
Die Anwendung von diureti'sch wirksamen Mitteln solI bei 

dekompensierten Herzkranken in der Regel erst erfolgen, wenn 
der Kreislauf durch eine Digitalisbehandlung einigermafien 
gebessert ist. Auch die stark,sten Diuretika sind manchmal 
sehr wenig wirksam, wenn sie bei schwer gestauten und 
dekompensierten Kranken gegeben werden. Wartet man hin­
gegen einige Tage zu, bis durch die indessen eingeleitete Digi­
talistherapie eine Besserung einsetzt, dann kann man mit viel 
kleineren Dosen sehr ansehnliche Diuresewirkungen erzielen. 
Sehr oft sind dann Diuretika nicht mehr notwendig, weil Bett­
ruhe, Diat und Digitalis allein eine ausreichende Diurese be­
wirken. 
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Eine Ausnahme, eine Indikation fur sofortige, energische 
DiuresemaBnahmen, bilden nur jene FaIle von Wassersucht, 
bei denen ein schwerer Hydrothorax und ein Aszites schon 
rein mechanisch Storungen hervorrufen, FaIle, bei denen ein 
immer wiederkehrendes Lungenodem, eine schwere Lungen­
stauung die rasche Entwasserung notwendig machen und nicht 
erlauben, auf das Eintreten der Digitaliswirkung zu warten. 

Die wirksamsten Diuretika, dieauch zugleich, in ri~htiger 
Weise angewandt, am wenigsten durch unangenehme Neben­
wirkungen am Magen-Darmtrakt den Kranken belastigen, 
sind die Hg-Praparate. Da as aber Falle gibt, bei denen ihr 
Gebrauch verboten ist, muB auch die Anwendungsweise der 
Purinkorper jedem Arzt vertraut sein. Wir wollen diese Stoffe 
zuerst besprechen. 

Zu den am haufigsten gebrauchten, bekanntesten Purin­
korpern gehortdas Theobromin. natr. salicyl. (das Diuretin). 
Es wird aber meistens nicht zweckmafiig ·angewendet. Die 
Darreichung von mittleren, auf den Tag verteilten Dosen, wie 
sie allgemein ublich ist, kann, wenn man eine Diuresewirkung 
erhofft, nicht empfohlen werden. Wenn man Purinkorper als 
Diuretika gibt, dann muB man die Regel beachten, nie die 
Gaben zu verzetteln j man muB vielmehr grofie Dosen innerhalb 
kurzer Zeit verordnen. Man gibt am besten 3 bis 4 g Theo­
bromin. natr. ·saUcyl. in der Weise, daB man nach dem Mittag­
essen, etwa um 2, um 4, um 6 und eventuell auch um 8 Uhr, 
je ein Gramm nehmen lam. Auf diese Weise vermeidet man es, 
das Mittel auf leeren Magan zu geben. Die recht haufigen 
Magenstorungen werden seHener. AuBerdem verhindert die Be­
handlungspause bis zum nachsten Nachmittage eine zu rasche 
Gewohnung an das Mittel und lafit es manchmal sogar 8 bis 
10 Tage wirksam bleiben. Es gibt Falle, bei denen man das 
Diuretin nur an jedem 2. Tag in der beschriebenen Weise 
geben muB, weil es eine zu starke Diurese hervorruft. Man 
gibt das Mittel so l'ange es wirkt. Hort di'e Wirkung auf, 
dan:n hat es keinen Sinn, die Behandlung, eventuell mit groBe­
ren Dosen, fortzusetzen. Man gibt ein ·anderes Diuretikum, das 
auch dann ausgezeichnet wirken kann, wenn es mit dem 
Diuretin nahe verwandt ist. So kann dann das Theobrominum 
purum (3 X 1 g um 1, 3,und 5 Uhr nachmittags) wirken, wenn 
die lOslichen Theobromin-Doppels·alze, wie d'as Dimetin, wir­
kungslos bleiben. 

Magenstorungen, Kopfschmerzen laJSsen sich nie mit 
Sicherheit vermeiden. Die 'Oberempfindlichkeit der Kranken 
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gegen die Purinkorper ist weit verbreitet. Man macht die 
Patienten deshalb am besten schon vor Beginn der Behandlung 
auf diese Moglichkeit aufmerksam. Treten dann Beschwerden 
auf, so ist der Kranke nicht uber'rascht und erschreckt, er ist 
daruber unterrichtet, daE das Aussetzen des Mittels rasclle 
Besserung bringt; ist ihm aber die Moglichkeit, daE unange­
nehme Nebenwirkungen auftreten konnen, nicht bekannt, dann 
wird er von ihnen Isehr beunruhigt. Man gibt deshalb 
auch, urn die Reaktionsweise des Kranken auf das Mittel 
kennenzulernen, nicht gleich am ersten Tage die ganze Dosis 
des Theobromins, sondern hochstens 2 g (urn 2 und urn 4 Uhr 
nachmittags je ein Gramm) und - gute Vertraglichkeit vor­
ausgesetzt - erst am 2. Tage die volle Dosis. 

Das starkste, als Diuretikum wirksamste Purinderivat, das 
wir kennen, ist das Theophyllin (Theocin). Auch fUr dieses 
Mittel gilt die Regel, innerhalb kurzer Frist relativ groEe 
Dosen zu geben. Man gibt fruh, mittags und abends je 0,3 Theo­
phyllin, aber nicht taglich, sondern nur an jedem 4. Tag. Diese 
Dosierungsart, die Verabreichung von TheophyllinstO/1en, ist 
viel vorteilhafter als die gewohnlich geubte tagliche Dar· 
reichung kleiner Dosen. Die Tagesdiurese nach Theophyllin 
kann dann 5 Liter erreichen. Man sieht das Theophyllin 
manchmal auch dann wirkisam, wenn sogar ·die Hg-Diuretika 
.versagen. 

Bei der Verschreibung vergesse man nie, ausdrucklich 
Theoph. purum zu verordnen. Die Theophyllinsalze (z. B. das 
Theoph. natr. acet) sind wohl gut loslich, aber viel weniger 
diuretisch wirksam. 

Das 'l'heophyllin erzeugt sehr. haufig trbelkeiten und Er­
brechen. Darum lasse man Kranke, deren Reaktionsweise auf 
das Mittel nicht bekannt ist, erst dann das 2. oder 3. Pulver 
nehmen, wenn die vorherigen keine Nebenerscheinungen ge­
macht haben. Eine sehr seltene, aber immerhin beachtenswerte 
Gegenindikation gegen den Gebrauch des Theophyllins ist eine 
Epilepsie; das Mittel erregt die Hirnrinde so sehr, daE es bei 
Patienten, die an Epilepsie leiden, Anfalle aU'slOsen kann. Diese 
trbererregbarkeit, ebenso wie der Kopfschmerz und zum Teil 
auch das Erbrechen werden verhindert oder in ihrem Grad 
herabgemindert, wenn man zu jedem Theophyllinpulver noch 
0,05 Acid. phenylaethylbarbituric. (Luminal) dazugibt. 

Gibt man das Luminal nur in dieser Dosis, dann wird es die 
Diuresewirkung des Theophyllins nicht hemmen. Gibt man aber 
grollere Dosen Luminal, gibt man andere Narkotika oder Hypnotika, 
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dann kann die Diurese durch sie hochgradig vermindert werden. 
Man sei deshalb mit solchen Mitteln bei Patienten mit Odemen VOf­

sichtig und gebe sie nur dann, wenn sie dringend notwendig -sindt 

Sehr vorteilhaft ist auch die Kombination von Purin­
korpern mit Piperazin, da dieses sie loslich und so vertrag­
Ueher maeht. 

Es gibt Falle, die das Theophyllin ausgezeichnet vertragen 
und mit einem Theophyllintag in der W oche sich dauernd 
Odemfrei halten konnen. 

Auch dws Euphyllin (Corphyllamin) ist ein Purinkorper 
(Theocin+Aethylendiamin), der lange Zeit nur alB Diuretikum 
gebraueht wurde. Die diuretische Wirkung der Euphyllin­
injektionen oder ~suppositorien ist allerdings gering. Es gibt 
aber FaIle, besonders solehe mit Adipositas und Herzinsuffi­
zienz, welche auf das Euphyllin mit kraftiger Diurese 
reagieren. Die Dosierung und Darreichungsweise ist diesel be, 
wie wir Bie beim Cheyne-Stokes besprochen haben. 

Hg-Diuretika sind Beit vielen Jahren im Gebrauch (vor 
a11em das Kalomel). Ihre Wirkung war unzuverlassig. Intoxi­
kationen waren haufig. Erst die Entdeckung der diuretischen 
Wirkung der li:islichen Hg-Salze, die injizierbar sind, brachte 
einen grofien Fortschritt. 

Das erste Mittel dieser Art war daB Novasurol, das schon 
mehrere Jahre bei der Therapie der Lues im Gebrauch stand 
und zufallig spater als Diuretikum erkannt wurde. Das Nova­
surol wird heute nicht mehr angewendet, da die weniger toxi­
schen, neueren Mittel, wie das Salyrgan oder das Novurit, vor­
gezogen werden. 

Die Diuresewirkung dIeser beiden letztgenannten Mittel ist 
im Prinzip gleich stark. Das Novurit hat aber den Vorteil, 
etwas rascher zu wirken; gibt man eine Salyrganinjektion zur 
Mittagszeit, so wirkt sie manchmal erst in der Nacht, so dafi 
die Naehtruhe des Kranken gestort ist. Die Novuritdiurese ist 
aber gewohnUch bis zum Abend schon fast zu Ende, oder zu­
mindest so verlangsamt, dafi der Schlaf nicht gestOrt wird. 
Wir ziehen deshalb das Novurit, das die Kombination eines 
organischen Hg-Salzes mit Theophyllin darstellt, vor. Alle 
folgenden Ausfuhrungen gelten aber in gleicher Weise auch 
fur dillS Salyrgan. 

Beim Gebrauch der Hg-Diuretika sind einige Gegenindi­
kationen streng zu beach ten. Es ,sind dies die Gegenanzeigen 
gegen den Gebrauch von Hg-Praparaten uberhaupt. 
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Die wichtigste Gegenanzeige ist eine entziindliche Erkran­
kung der Niere, also eine akute oder chronische Nephritis oder 
eine maligne Nephrosklerose. Rein degenerative Erkrankungen 
der Niere, wie Nephrosen, Amyloidosen oder Stauungsnieren, 
reagieren trotz reichlicher Albuminurie auf die Hg-Diuretika 
ausgezeichnet. 

Nun ist es nicht immer leicht, eine entziindliche Nieren­
erkrankung auszuschlie.Gen. Wenn kein Blut im Harn ist, wer­
den wir wohl kaum an eine akute Nephritis denken. Da aber 
bei dekompensierten Herzkranken ein erhohter Blutdruck 
haufig ist und bei diesen Fallen auch eine sehr reichliche 
Albuminurie mit vermehrter Zahl von roten BIutkorperchen 
und Zylindern im Sediment gefunden werden kann, ist es 
manchmal schwer, eine chroni,sche Nierenentziindung auszu­
schliefien. Bei dekompensierten Herzkranken kann esauch 
zu einer Erhohung des Rest-N im BIute kommen. Zwei Zeichen 
sind da zu beachten. Das spezifische Gewicht des Harnes ist 
bei einer chronischen Nephritis (auch in Spatstadien einer ma­
lignen Sklerose) niedrig (1010 bis 1015), wahrend es bei einer: 
Stauungsniere hoch ist, 1025 und mehr. Zweitens ermoglicht 
auch die Harnfarbe eine rasche Unterscheidung. Bei gestauten 
Herzkranken ist der Harn dunkel, reich an Urobilinogen. Bei 
chronischen Nephritiden fehlt dieser Harnfarbstoff, der Harn 
ist auch dann hell, wenn gleichzeitig eine Herzschwache mit 
Stauung besteht. Findet man also einen dunklen, hochkonzen­
trierten Harn, dann dad ein Hg-Diuretikum ohne Gefahr ge­
geben werden. 

Eine weitere Gegenanzeige gegen die Anwendung der Hg­
Diuretika ist jede Art von Kolitis. Kolitiden sind das unan­
genehmste Hg-Vergiftungszeichen und die Hg-Darreichung bei 
einer schon vorhandenen Kolitis i,st darum am basten ganz zu 
unterlassen. Auch die den Dickdarm reizenden Abfiihrmittel 
werden am besten am Tage der Novuritinjektion nicht gegeben. 

Endlich ist bei jeder hOhergradigen Kachexie und Anamie 
Vorsicht geboten, da die Hg-Diuretika einen relativ hohen Hg­
Gehalt haben und darum ala Zellgifte toxisch wirken. Auch 
schadhafte, ungepflegte Zahne sind eine Gegenindikation. 

Die erste Novuritinjektion solI die Menge von 0,5 ccm nicht 
libel1schreiten. Diese Vorsicht ist aus drei Griinden geboten. 

Erstens darum, weil schon diese kleine Menge manchmal 
ganz ansehnliche Diuresen auslOst und Gewichtsverluste von 
2 bis 3 kg zur Folge haben kann. Da eine zu starke Diurese 
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fur das Herz nicht gleichgiiltig ,sein wird, ist es besser, mit 
dieser kleinen Anfangsdosis zu beginnen. 

Der zweite Grund, anfangs nur 0,5 ccm Novurit zu geben, 
besteht darin, dafi V'berempfindlichkeitserscheinungen beim 
Gebrauch der Hg-Diuretika vorkommen und da ist es natiir­
lich besser, wenn sie bei 0,5 ccm und nicht bei der vollen Dosis 
von 2 ccm entdeckt werden. Diese Erscheinungen bestehen in 
Fieber, das 39°erreichen kann oder manchmal sogar iibeMchrei­
tet, Hauterythemen, Kopf'schmerzen. Treten :diese Verande­
rungen auf, so braucht man die Anwendung der Hg-Diuretika 
nicht auszusetzen. Manchmal hilft schon der Wechsel des 
Praparates; man gibt statt des Novurits das Salyrgan oder 
umgekehrt. Das beweist, dafi nicht das Hg, sondern die orga­
nische Hg-Verbindung aIs solche die Idiosynkrasieerschei­
nungen hervorruft. Sehr wirksam ist auch die Kombination 
des Hg-Diuretikums mit Kalzium, am besten dem Kalzium­
glukonat in der Mischspritze. Das Kalzium wirkt auch bis zu 
einem gewissen Grade den Wadenkrampfen entgegen, die nach 
sehr ausgiebigen Diuresen zuweilen auftreten. 

Der dritte Grund endlich, der uns veranlafit, als Anfangs­
dosis nie mehr als 0,5 ccm Novurit zu geben, ist die Moglich­
keit des Auftretens von Intoxikationserscheinungen. Gibt man 
gleich von Anfang an die Volldosis von 2 ccm, ISO kann das 
volle Vergiftungsbild, bestehend in einer schweren Kolitis mit 
Kollaps, blutigen Stiihlen und so gar rascher Tod eintreten. 
Gibt man aber nur 0,5 ccm, so tritt hochstens eine Vermehrung 
der Stiihle . auf. Der Patient gibt an, an diesem Tage nicht, 
wie Isonst, lmal, sondern 3- oder 4mal Stuhl gehabt zu haben. 
Es mufi keine Diarrhoe ~wesen sein und der Kranke, der 
nicht besonders darnach gefragt wird, ei'wahnt es meistens 
nicht von selbst. Fiir uns ist Ischon die Vermehrung der Stiihle 
ein Warnungszeichen, die Dosis nicht zu erhohen,die Inter­
valle zwischen den einzelnen Injektionen nicht zu kurz zu 
gestalten. 

Auch die kleine Menge von 0,5 ccm geben wir nie in kiir­
zeren Intervallen als an jedem 4. Tag. Es i'stwohl bekannt, 
dafidas Hg sehr rasch ausgeschieden wird und mit dem Ende 
der Diurese, die meist 24, seltener 36 StU!nden dauert, das ganze 
injizierte Hg den Korper verlassen hat. Dennoch halten wir 
die grofieren Zwischenraume zwischen den Injektionen fUr 
vorteilhafter, weil das Quecksilber nur dann rasch aU!sgeschie­
den wird, wenn es zu einer kraftigen Diurese kommt. Bei 
wenig ausgiebiger Diurese, oder dann, wenn sie gar nicht ein-
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tritt, bleibt das Hg viel Hinger im Korper und eine zu rasche 
Wiederholung der Injektion kann zu IntoxikationseI'lschei­
nungen durch Kumulierung flihren. 

Wenn die Wirkung einer Injektion von 0,5 ccm nicht aus­
reichend ist, dann wird man 1 ccm, 11/2 ccm oder sogar 2 ccm 
geben. Injektionen von 11/2 und 2 ccm verabreichen wir an 
jedem 5. Tage. 

Wenn man yom Kranken die Auskunft bekommt, daE die 
letzte Injektion kraftig gewirkt hat, am Tage der Injektion 
nicht ofter Stuhl entleert wurde als sonst, dann kann man die 
Injektion nach 4 bis 5 Tagen immer, auch ambulatorisch, wie­
derholen. 

Die Injektionen werden intravenos, intramwskular oder 
intraperitoneal (intrapleural) verabreicht. Per os wurden die 
Hg-Diuretika auch gegeben, sie sind dann aber so gut wie 
wirkungslos. 

Die intravenose Injektion muE vollsULndig sachgemaE er­
folgen. Manche Patienten haben eine so hochgradige nber­
empfindlichkeit gegen drus Hg, daE schon eine mit Novurit oder 
Salyrgan befeuchtete Na,del, geschweige denn eine paravenose 
Injektion gentigt, um eine schwere Hautnekrose auftreten zu 
lassen, die Monate. zu ihrer HeHung braucht. Man injiziere 
deshalb nie mit derselben Nadel, mit der man drus Praparat 
aufgezogen hat und gebe das Novurit nur dann intravenos, 
wenn man annehmen kann, daE eine exakte, intravenolse In­
jektion gelingt. 

Die intramuskulare Injektion sowohl von Salyrgan wie von 
Novurit schmerzt nicht. Zuweilen treten aber 'spater kleine Reiz­
infiltrate auf, schmerzhafte Knoten, die tage- und wochenlang 
bestehen konnen. Um sie zu vermeiden, empfiehlt es sich, bei 
der intramuskularen Injektion in der Mischspritze zugleich 
mit dem Hg-Praparat 1 ccm einer 1prozentigen NovokainlOsung 
(oder die entsprechende Menge eines anderen Anasthetikums) 
zu geben. Der Novokainzusatz verhindert das Auftreten der 
Infiltrate und empfiehlt sich darum auch bei intramuskularen 
Injektionen anderer Mittel. AlB beste Injektionsstelle gilt ein 
Punkt, der in der hinteren Axillarlinie, drei Querfinger unter­
halb der Crista ossis ilei liegt. Bei fettleibigen Personen achte 
man darauf, daE die Injektionen mit einer gentigend langen 
Nadel gegeben werden. Sonst geraten sie nicht intramuskular, 
sondern ins subkutane Fettgewebe und erzeugen tiefe Nekrosen. 

Die Injektion in das Peritoneum (bei Aszites) oder in die 
Scherf. Herzkrankheiten. 4. Auf!. 20 
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Pleurahohle (bei Pleuraergtissen) kann einen recht guten 
diuretischen Effekt haben. Er ist allerdings etwrus in die Lange 
gezogen. Wahrend sonst Diuresen, die 48 Stun den anhaIten, 
mehr eine Ausnahme bilden, sind sie hier die Regel. Die In­
jektion direkt in die LeibeshOhlen ist allerdings nur dann be­
rechtigt, wenn die Hg-Praparate, intramuskular oder intra­
venos gegeben, nicht oder nur ungentigend wirken und die In­
jektion in einen FltissigkeitserguB erfolgen kannj bei solchen 
Fallen kann man durch die Injektion direkt in den Ergull 
manchmal eine ganz ansehnliche Wirkung sehen. Unange­
nehme Nebenwirkungen (Schmerzen, Reizzustande) sind nicht 
seIten, so daB diese Art der Injektion nur ganz ausnahmsweise 
verabreicht werden darf. Es handeIt sich dann aber doch immer 
urn recht verzweifeIte FaIle. 

Die neu eingefiihrten Novuritsuppositorien (0,5 Novurit 
in jedem Zapfchen) sind manchmal recht wirksam. Auch sie 
sollen nie in ktirzeren Intervallen als an jedem 4. Tage gegeben 
werden. Bei den geringgradigen Wasseransammlungen frisch 
Dekompensierter wirken sie oft ohne V orbereitung. Bei alteren, 
indurierten 6demen ist ein NOVuritzapfchen nur nach Ge­
lamonvorbehandlung wirksam. Vor dem Einfiihren des Zapf­
chens muB der Darm durch einen Einlauf gereinigt werden. 

Die Novuritinjektionen sind zweifellos wirksamerj bei allen 
Fallen aber, bei denen die Injektionen aus irgend einem Grunde 
nicht gegeben werden konnen, werden die Suppositorien eine 
erwtinschte Erganzung der Behandlung bedeuten. 

Wie ungefahrlich die Injektionen sind, wenn man in der 
besprochenen Weise vorgeht, zeigt eine ganze Reihe unserer 
Falle, die, zum grolHen Teil ambulatorisch, viele Hunderte In­
jektionen erhieIten. Ein Fall von Myokarderkrankung halt den 
Rekord von 700 Injektionen innerhalb von 14 Jahren. Wenn 
der Kranke angibt, auf die letzte Injektion eine ausgiebige 
Diurese, keine Vermehrung der Stiihle gehabt zu haben, kann 
man die Injektion unbedenklich wiederholen. 

Das Indikationsgebiet ftir die Hg-Injektionen ist sehr weit. 
Es ist nicht richtig, die Injektionen nur dann zu geben, wenn 
ein KnochelOdem, ein Hydrothorax, 'ein Aszites gefunden wird, 
der Hydrops also manifest ist. Wir wissen, daB ungefahr 
6 Liter Wasser ohne weiteres im Korper retiniert werden kon­
nen, ohne daB man dies bei der tiblichen klinischen Unter­
suchung feststellen kann. Die Gewebe, besonders das Unter­
hautzellgewebe, die Muskeln, das Abdomen und die Lunge 
nehmen diese Mengen vollstandig auf, ohne daB es zu nach-
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weisbaren Wasseransammlungen kommt. Es ist darum niitz­
lich, auch bei jenen dekompensierten Kranken, bei denen wir 
blofi den Verdacht haben, as konnte eine Wasserretention be­
stehen, ein oder zwei Hg-Injektionen zu geben. Man ist dann 
oft iiberrascht, welchen diuretischen Effekt sie haben und wie 
viel besser ,sich die Kranken flihlen. 

Man gibt auch bei Kranken mit Lungenstauung die In­
jektionen mit grofiem Nutzen. Bei der Lungenstauung handelt 
es sich nicht nur um eine vermehrte Ansammlung von Blut 
in den Lungengefiillen, auch die Lymphe ist vermehrt und die 
Lymphgefiille und Spaltriiume der Lungen sind mit seroser 
Fliissigkeit iiberfiillt. Gibt man solchen Kranken eine Hg-In­
jektion, so ist, nach einer kriiftigen Diurese, die Wirkung auf 
die Atmung eine ganz zauberhafte. Davon kann man sich 
nicht nur bei Mitralfehlern mit Lungenstauung, sondern auch 
bei dekompensierten Hypertonikern und Aortenklappeninsuf­
fizienzen iiberzeugen, bei denen das subjektive Befinden sich 
nach einer Injektion in wenigen Stun den ganz wunderbar 
bassert. 

Sehr wirksam ist die Hg-Injektion bei Fallen mit Leber­
schwellung. Hier kann man zuweilen auch durch eine noch 
so energische Digitalisbehandlung keine betriichtliche Ver­
min de rung der Lebergrolle erreichen. Das gilt ganz besonders 
flir Falle von Pericardms adhaesiva mit Abschniirung der 
Lebervenen. Mit wenigen Hg-Injektionen gelingt es hier oft, 
die Leber in erstaunlicher Weise zu verkleinern und den 
liistigen Druck im rechten Oberbauch zum Verschwinden zu 
bringen. Aber auch bei dekompensierten Herzkranken mit 
starker Venenstauung am Halse, dem besten Zeichen des Ver­
sagens des Herzens, vor allem des rechten Herzens, kann man 
schon durch eine Injektion, wenn eine kriiftige Diurese ein­
tritt, die Venen zum Abschwellen bringen. Da die Zahl der 
Erythrozyten im BIute 'sich nach einer Injektion nicht we sent­
lich vermehrt, dillS BIut also keine nennenswerte Eindickung 
erfahrt, sein Fliissigkeitsgehalt nicht abnimmt, kann diese weit­
gehende Verminderung der Venenstauung, die man nach einer 
Novuritinjektion findet, nur darauf zuriickzufiihren sein, 
dafi eine Umlagerung des BIutes stattfindet, periphere Depots, 
die friiher durch das Odem verlegt waren, sich offneten und so 
die zentrale Stauung in den grollen herznahen Venen abnimmt. 

Auchbei Jenen Fiillen, die hiiufige Attacken von Lungen­
odem hahen, kann eine Novuritinjektion dadurch, dall sie die 
Lungen fliissigkeitsiirmer macht, bewirken, dall die Anfiille 

20· 
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ausbleiben. Das Auftreten von Lungenodem wird wohl nervos 
reguliert. Dennoch ist fur sein Entstehen ein gewisser Grad 
von Flussigkei1lsansammlung in der Lunge Grundbedingung. 
Sehr oft tritt der erste Anfall in der Nacht nach einer reich­
lichen'Mahlzeit mit grollerer Flussigkeitseinnahme auf. Das 
Verbot, vom spaten Nachmittag ab grollere Fltissigkeitsmengen 
zu sich zu nehmen, reicht oft aus, die Anfalle seltener zu 
machen. . 

Schlielllich werden auch einige Novuritinjektionen uberall 
dort nutzlich sein, wo es notwendig ist, den Kranken unter 
salzarme Kost zu set zen. Die Kochsalzdiurese nach einer 
Novuritinjektion ubersteigt sogar die Wasserdiurese. Ein nor­
maIer Mensch scheidet am Tage, an dem er eine Novuritinjek­
tion erhalten hat, bis zu 40 g Kochsalz aus. W ohl spart er 
diese Menge in den nachsten Tagen ein. Zur Unterstutzung, 
Einleitung einer kochsalzfreien Diat sind aber solche Injek­
tionen darum von grollem Werte, weil sie die Entsalzung be­
schleunigen. Sie sind deshalb vor all em bei Hypertensionen, 
ganz besonders bei den Fallen von Hochdruckstauung, ntitzlich 
und werden auch bei Angina-pectoris-Fallen empfohlen, weil 
die Gefa1le nach einer Entsalzung des Korpers eine geringe 
Neigung zu toni scher Einstellung zeigen sollen. 

Recht wirksam ist oft die Kombinationdes Novurits mit 
anderen Stoffen, die an und fur sich nur einen geringen diureti­
schen Effekt zeigen. Hier ist das Corphyllamin (Euphyllin) 
und das Decholin zu nennen, das in der Mischspritze zugleich 
mit 15 ccm hochkonzentrierter TraubenzuckerlOsung (30- bis 
40prozentig) geg·eben wird. 

Hat man Gelegenheit, einen Herzkranken langere Zeit hin­
durch mit den Hg-Diureticis zu behandeln, dann wird man 
immer wieder die Erfahrung machen, dall unter schein bar 
gleichen Bedingungen die Wirksamkeit der einzelnen Injek­
tionen sehr verschieden sein kann. Es kommt vor, daG eine 
Injektion vollstandig wirkungslos ist; wiederholt man sie aber 
einige Tage spater, dann kann sie eine machtige Diurese ver­
anlassen. Man hat sich seit langem bemuht, die Ursache fUr 
diese verschiedene Wirkung zu finden. Es lag nahe, an den 
EinfluG verschiedener Kostformen zu denken. Eine tiber­
wiegend aus FrUchten zusammengesetzte Kost mUGte alkali­
sierend wirken, wahrend eine Fleischkost Azidose erzeugt. 
Nun erwies sich eine Alkalisierung des Korpers mit groGen 
Dosen von Natr. bicarb. als gar nicht geeignet, um eine 
Steigerung der Diurese hervorzurufen. W ohl gelang dies aber 
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deutlich bei Anwendung von Mitteln, welche eine Sauerung zur 
Folge haben. 

Man gab zunachst sehr grofie Salzsauremengen, die aller~ 
dings langere Zeit hindurch nicht angewendet werden konnen. 
Das Ammoniumchlorid (Salmiak) oder Ammoniumnitrat rufen 
so schwere StOrungen, wie tJbelkeiten, Erbrechen, hervor, dafi 
sie bei Kranken mit Magenstauung nicht gegeben werden 
konnen. Es war deshalb ein Fortschritt, als das Ammonium­
chlorid in feste Pillen geprefit und mit Formalin gehartet in 
den Handel gebracht 'wurde (Gelamon), weil ·es dann viel besser 
vertragen wird. Dies·e Kombination von Novurit mit Gelamon 
bedeutet einen gewaltigen Fortschritt in der Diuresetherapie. 
FaIle, die auf Novurit aIle in gar nicht oder ungentigend rea­
gieren, zeigen, wenn man sie vor der Injektion mit Gelamon 
behandelt, eine sehr ausgiebige Diurese und konnen noch 
jahrelang am Leben erhalten werden. 

Eine Gelamontablette enthalt nichts als 0,4 Ammonium­
chlorid. Da die wirksame Tagesdosis von Ammoniumchlorid 
6,0 g betragt, gibt man 15 Tabletten auf den Tag verteilt, wo­
moglich nach den Mahlzeiten. Man gibt je 15 Tabletten an den 
zwei Tagen vor der Injektion und 15 Tabletten am Tage der 
Injektion. AI,so im ganzen 45 Tabletten fUr jade Novurit~ 

injektion. 
Man kann durch die Gelamonvorbehandlung das Novurit 

so wirksam machen, dafi es auch bei Fallen entwassernd 
wirkt, bei denen as sonst ganz versagt. So etwa bei Leber­
zirrhosen, entzundlichen Pleuraergussen und Gelenks­
exsudaten. 

Ein Diuretikum, das allerdings nur in verzweifelten 
Fallen angewandt wird, i,st die Urea pura, der Harnstoff. Man 
entschliefit sich nicht leicht dazu, Harnstoff zu geben, da der 
Geschmack des Mittells sehr schlecht ist und weil grofie Dosen 
(60 bis 100 g taglich) gegeben werden mussen. Das neue Urea­
priiparat Ituran bedeutet hinsichtIich Geschmacksverbesserung 
einen Fortschritt. Bei Fallen aber, die auf die anderen Diuretika 
nicht mehr reagieren, vor all em aber bei jenen Fallen, bei den en 
die Hg-Diuretika kontraindiziert sind, ist ein Versuch mit Urea 
gerechtferUgt. Man siehtauch tatsachlich nach Gaben von 3 bis 
5 X 20 g Urea pro die in manchen Fallen eine rasche Ent­
wasserung auftreten. Immer ist aber die Diurese viel sHirker 
als die Gewichtsabnahme, obwohl die Patienten unter strenger 
Kontrolle stehen und keine grofieren Fltissigkeitsmengen ein-
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nehmen. Die ErkUirung flir diese Erscheinung scheint darin zu 
liegen, dafi die Patienten unter der Wirkung des Harnstoffs 
weniger Fltissigkeit auf extrarenalem Wege ausscheiden und 
die ganze, nicht unbetraehtliche Fltissigkeitsmenge, die sonst 
auf diesem W'ege den K6rper verlafit, den Weg tiber die Niere 
nimmt. 

Diese diuresesteigernde Wirkung der Urea (die aueh dann 
auf tritt, wenn keine Gewiehtsabnahme, also keine Entwas­
serung zu erzielen ist) kann aber ntitzlich sein, um ver­
zweifeIten, Odematosen Herzkranken, die auf kein Mittel mehr 
mit Diuresesteigerung reagierten, wieder neue Hoffnung zu 
bringen, weil die vermehrte Diurese naeh Urea die Kranken 
hoffen lafit, dafidoeh noch eine Wen dung auftritt. 

Bei Fallen, bei denen aIle Diuretika versagen und pralle 
odeme bestehen, ist die Hautdrainage mit Oursehmannsehen 
Nadeln notwendig. Bie stellen das Ultimum refugium dar, 
weil die Gefahr einer sekundaren Infektion, dais Auftreten eines 
Erysipels grofi ist. Es gibt aber FaIle, bei den en man diese 
meehanische Entleerung des odems durehflihren mufite, weil 
jede andere Therapie nutzlos war, die aber nachher, naeh dem 
Entfernen der CURSCHMANNschen Nadeln, auf die tibliehen 
Diuretika in ganz befriedigender Weise reagierten und noeh 
jahrelang 6demfrei gehaIten wurden. 

DHitfragen. 
Die Diat bei Herzkranken im Allgemeinen braueht keine 

grofien Einschrankungen zu erfahren. Eine normale, gemilsehte 
Kost ist ihnen ohne Ausnahmen erlaubt. Blahende, schwer ver­
dauliche Bpeisen sollen ebenso gemieden werden wie zu groUe 
Mahlzeiten, weil diese erfahrungsgemafi den Kreislauf zu sehr 
belasten. "Haufigere Mahlzeiten, aber weniger auf einmaJ 
essen", mufi als Regel geIten. 

Anders ist es mit den dekompensierten, 6dematosen Herz­
fallen. Bei diesen ist eine salzarme, zu Beginn der Entwas­
serungstherapie sogar eine salzfreie Kost zu verordnen. Wie 
sehr eine salzfreie Kost entwassernd wirkt, merkt aueh der 
Gesunde, der nur einen Tag lang kein Salz zu sieh nimmt. 
Der Gewichtsverlust kann dann mehr als 1 Kilogramm be­
tragen, wird allerdings in den naehsten Tagen wieder eingeholt. 
Man wird verstehen, dafi eine solche Kost bei 6demat6sen Herz­
kranken sehr viel zur Entwicklung der Diurese beitrag en 
kann. 
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Man kann eine Karell-Diat geben, indem man den Kranken 
nichts anderes als 800 bis 1200 g Milch, auf den Tag verteilt, 
trinken lam. Die Milch hat aber Nachteile; viele Patienten 
nehmen sie nicht gerne. Sie verursacht bei dem einen Blahun­
gen, bei dem anderen Obstipation, bei dem dritten DiarrhOen. 
Die Milch ist aunel'dem nichtsalzfrei, sondern nur salzarm. 

Man ersetzt deshalb die Milch durch Obst, das entweder 
in rohem oder in gekochtem Zustande genommen wird. Jede 
Obstart ist erlaubt, die Schale darf mitgegessen werden. Diese 
wirkt angeblich wegen ihres Kaliumgehaltes sogar diurese­
fi:irdernd. Gewohnlich darf die gesamte Tagesquantitat des 
Obstes 1200 g nicht iibersteigen. Vom Obst-Kompott abgesehen, 
darf der Patient an diesem Tage nichts, auch keine Fliissigkeit, 
zu sich nehmen. 

Ein Teil des Obstes kann durch Gemiise, am besten in 
Salatform, ersetzt werden. Nach drei Tagen reiner Obst­
Salatkost geben wir, um die Kost nicht zu eiweinarm bleiben 
zu lassen, etwas Milchreis, Reisauflauf, 1 bis 2 Eier. Auch 
fernerhin wird 1- bis 2mal wochentlich oder an jedem 5. Tage 
ein strenger Obst-Salattag eingeschaltet. 

Es gibt Kranke, die an grollere Nahrungsquantitaten ge­
wi:ihnt sind und deshalb an dies en Obsttagen an Kopfschmerz, 
Unruhe, Schwindel; kalten Beinen leiden. Wir erlauben diesen 
Fallen bis zur erreichten Sattigung, gebratene Kartoffel, ohne 
Fett, ohne Salz (in der Schale) zu sich zu nehmen. Wird dieses 
Zugestandnis gemacht, dann vertragen auch diese Kranken die 
Obst-Salattage a usgezeichnet. 

Auch diese Diat ist nicht absolut kochsalzfrei; es gelingt 
aber, die tagliche NaCI-Ausscheidung auf 1-1,5 g herunter­
zudriicken. 

Die Vorteile dieser Obst~Salattage bestehen vor aHem darin, 
dan sie den Kreislauf nicht belasten, der Patient wegen der 
Salzarmut der Kost auch nicht das Bediirfnis hat, aullerdem 
Wasser zu trinken, dall die Diurese leichter in Gang kommt, 
oft ohne dall man zu Diureticios Zuflucht nehmen mull. 

Solche Tage sind nicht nur bei i:idemati:isen Herzkranken 
indiziert, sondern auch iiberall dort, wo eine salzarme Kost 
erwiinscht ist (Hypertension, Angina pectoris). Auch bei den 
Vasoneurosen im Klimakterium kann man die "trberempfind­
lichkeit der GefaBe" durch solche salzfreie Tage giinstig be­
einflussen. Endlich verordnet man sie bei jenen Herzkranken. 
die zugleich eine Adipositas haben, weil man durch Einschal-
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tung dieser Tage mit unterkalorischer Ernahrung das Korper­
gewicht am leichtesten und gefahrlos reduziert. 

Die Fliissigkeitsmenge, welche die dekompensierten Herz­
kranken taglich zu sich nehmen durfen, solI auf 800 bis 1000 g 
beschrankt werden. Als Flii:ssigkeit wird auch Obst, Gemuse, 
Kompott usw. berechnet. Fur Bilanzrechnungen mull auch die 
feste Nahrung in ihrem ganzen Gewichte als Flussigkeit in 
Rechnung gestellt werden. 

Spezielle Diiitfragen wurden in einzelnen, fruheren Ka­
piteln besprochen. 
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Lehrbuch der Eleklrokardiographie 
Von 

Dr. D. Scherf 
Privatdozent fiir Innere Medizln an der Universitat Wien 

~ wei t e, vermehrte und verbesserte Auflage 
Mit 186 Textabbildungen. IX, 264 Seiten. 1937 

RM 16.50; gebunden RM 18.-
Obwohl selt dem Erschelnen der ersten Auflage nur wenlge Monate verstrichen sind, stellt 
die z wei t e Auflage doch keinen unveranderten Abdruck der ersten dar. Der Text wurde 
vielmehr gTiindlich durchgesehen und verbessert sowie an zahlreichen Stellen erganzt. Ins­
besondere wurde ein Abschnitt "Zur Differentialdiagnose der Myokardschitdigungen und 
der Arrhythmien" mIt 15 Abbildungen neu aufgenommen. Er dient, wie dies der Titel 
schon erkennen liillt, in erster Linie zur Einarbeitung in die Differentirudiagnose. Auch 
sonst sind verschiedene Abbildungen der ersten AufJage durch neue, bessere ersetzt und 
einlge neue Abbildungen hinzugefiigt worden. Trotz dieser Vermehrung durch Text· und 
Abbildungsmaterial ist der Preis unverandert geblieben. 
In h a Its ii b e r sic h t: Ailgemelnes Dber das EJektrokardiogramm. Das Elektrogramm 
und das Elektrokardiogramm. Der Elektrokardiograph. Die Entstehung der Zacken des 
normalen Elektrokardlogramms (mit Bemerkungen iiber die Anatomie und Physiologie des 
spezlfischen Gewebes). Formvariationen des normruen Elektrokardiogramms. Entstellung 
des Elektrokardlogramms durch. unzweckmallige Schreibung. Das Dreieckschema von Eint­
hoven .. Gang der Analyse eines Elektrokardiogramms. Die respiratorische Arrhythmie. -
fiber Andel'ungen der Form der Kammerkomplexe und lhre Bedeutung. Das Elektro­
kardiogramm bei Anderung der Herzlage. Kleine Ausschliige im Elektrokardiogramm. Das 
Schenkeiblock-Elektrokardiogramm. Das Bild des klassischen (Mufigen) Schenkelblock­
Elektrokardiogramms. Neue Nomenklatur. Die Rechts- und die Linksform des Kammer­
Elektrokardiogramms (Dextro- und Lavokardiogramm). Die tiefe Q-Zacke in Ableitung III. 
Verbreiterung und Aufsplitterung der Aufangsschwankung (intraventrikulare Leitungs­
stiirungen). Abnorme Elektrokardiogramme mit kleinen Ausschliigen. Das Verzwelgungs­
block- (Arborisatlonsblock-) Elektrokardiogramm. Die abnorme S-T-Strecke und die ab­
norme T-Zacke. Die Veranderungen der Endschwankung durch die Digitalistherapie. Das 
Elektrokardiogramm bei der Koronarthrombose. Elektrokardiogramm'Veranderungen bei 
Tachykardien. Die Diagnose der Koronarst6nose aus dem Arbeitsversuch-Elektokardio­
gramm. Die thorakale Ableitung des Elektrokardiogramms. - Stllrungen der Relzblldung 
und der Relzleltung. Die Extrasystolen. Flimmern und FJattern. Tachykardien. Relz­
leitungsstiirungen. Der atrioventrikuliire Rhythmus und die atrioventrikuliiren Arrhythmien. 
Die Parasystolien. Das Biindel von Kent. Zur Differentialdiagnose der Myokardscbiidi­
gungen und der Arrhythmien. - Sachverzeichnis. 

Aus den Besprechungen: 
Scherfs Lehrbuch der Elektrokardiographie hat sich iiberaus rasch eingefiihrt. Wenige 
Monate nach der ersten ist nun die zweite Auflage erschienen, die schon elne Vermehrung 
und neue Durchsicht des Textes bringt, ohne aber vom urspiinglichen Baupian des Buches 
abzuweichen. Das Buch ist durch elnen Anhang erweitert worden, der eine differentlal­
diagnostische 1)bung iiber MyokardscMden und Arrhytbmien bringt. Vielerorts sind An­
gaben neuen Schrifttums fiir die N euaufJage beriicksichtigt worden. Besonders die 1)ber­
arbeitung des Abschnittes, der iiber das Elektrokardiogramm bei Myokarderkrankungen 
abhandelt, zelgt, wie sehr sich der Verfasser urn eine kritlsche Darstellung der Elektro­
kardlographie bemiiht . . . "KongrePuntralblaft fur die gesamte innere Medizin" 
Der im Friihjahr 1937 erschienenen 1. Auflage dieses ausgezeichneten, vor aHem fiir die 
Studenten und den Anfanger be.timmten Lehrbuches der Elektrokardiographie folgt in 
iiberraschend kurzer Zeit die vorliegende 2. Ausgabe. Sie vereinigt in Ihrer knappen und doch 
ungemein anschaullchen Darstellung des immer umfangreicheren und detaillierten Stoffes die 
Vorziige einer kritischen Richtungsgebung bel der Kurvenanalyse und die Beriickslchtigung 
der neueren und letzten Forschungsergebnisse. 1m neu hinzugefiigten Abschnitt "Zur Diffe­
rentlaldiagnose der Myokardschiidigungen und der Arrhythmien" werden zahlreiche neuere 
Kurvenbilder eingehend besprochen und der Lernende damit zu kritischer Verwertung 
des Gelernten in vorbildlicher Form erzogen. Die Wiedergabe der Abbildungen und die 
ausgezeichnete Ausstattung des Buches lassen das Werk unter die besten vorhandenen 
Lehrbiicher der Elektrokardiograph;e einrelhen. "Deutsche Medizinische Wochenschritt". 

Zu beziehen durch jede Buchhandlung 
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Pathologische Anafomie und Histologie des Herzens 
und der GefaBe. ("Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie", 2. Band.) Mit 292 zum Teil farbigen Ab­
bildungen. XII, 1159 Seiten. 1924. RM 140.40, gebunden RM 143.10 

A. Herz. Von Professor Dr. J. G. Monckeberg-Bonn und Geheimen Medizinalrat 
Professor Dr.H.Ribbertt-Bonn. -1. Die MiBbildungen des Herzens. Von Professor 
Dr. J. G. M oncke b erg- Bonn. - 2. Die Erkrankungen des Endokards. Von Geheimen 
Medlzinalrat Professor Dr. H. Rib b e r t t - Bonn. - 3. Die Erkrankungen des Myokards 
und des spezifischen Muskelsystems. Von Professor Dr. J. G. Mllnck e berg - Bonn.-
4. Die Erkrankungen des Herzbeutels. Von Professor Dr. J. G. Mlln cke berg- Bonn.-
B. Arterien. Von Professor Dr. L. J 0 res - Kiel. - C. Venen. Von Geheimrat Professor Dr. 
C. Benda-Berlin. - D. LymphgefaBe. Von Medizinalrat Professor Dr. K.·Winkler-Breslau. 

Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Luftwege. 
Lungen. Pleura. ("Handbuch der inneren Medizin", 2. Auf!., 
2. Band.) 

1. Teil: Mit 347 zum groBen TeiJ farbigen Abbildungen. XV, 
980 Seiten. 1928. Gebunden RM 68.40 

Erkrankungen der Zirkulationsorgane. Von Professor Dr. F. Klilbs-Koln. - Die Er­
krankungen des Mediastinum. Von Professor Dr. G. v. Bergmann-Berlin. - All­
gemeine und spezielle Zwerchfellpathologie. Von Professor Dr. H. Eppinger-Frei­
burg i. Br. - Erkrankungen der oberen Luftwege. Von Professor Dr. E. Me y e r - Berlin. 

2. Teil: Mit 136 zum Teil farbigen Abbildungen. X, 1008 Seiten. 
1930. Gebunden RM 79.20 

Die Erkrankungen der Trachea, der Bronchien, der Lungen und der Pleuren. Von 
Professor Dr. R. S t a e h e li n - Basel. 

Der Band i8t nur IIOllstilndig k(}'ullich. 

Normale und pathologische Physiologie der Blut­
zirkulation. ("Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie", 7. Band.) 

1. Teil: Herz. Mit 200 Abbildungen. X, 862 Seiten. 1926. 
RM 62.10, gebunden RM 66.42 

Aligemeines und Vergleichendes liber Blutzirkulation. PhysIologie des Herzens . 

. 2. Teil: Blu.gefIBe. Krelslauf. Mit 232 Abbildungen. XIII, 1061 Seiten. 
1927. RM 79.20, gebunden RM 86.40 

Eigenschaften und Verhalten der GefllBe. Kreislauf (Zusammenwirken von Herz und 
GefltBen). Vergieichende pathologische Physiologie der Krelslauforgane. Anhang: Herz­
beutel- und Herzchirurgie. 

Der Band ill nur vou,tilndig k4utZich. 
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Herzkrankheiten. Eine Darstellung fiir praktische 
A-rzte und Studierende. Von Sir Thomas Lewis, Physician 
in Charge of Department of Clinical Research, University College 
Hospital, London. ttbersetzt von Dr. med. W. H e s s, Freiburg i. Br. 
Mit einem Geleitwort von Professor Dr. F. V 0 I h a r d, Frankfurt a. M. 
("Fachbiicher ffir A.rzte", Band XVII.) Mit 45 Abbildungen. XVI, 
270 Seiten. 1935. Gebunden RM 18.­
Die Bezieker der "KUniBcken Woohenschritt" erhalten einen Nachla/il von 10%. 

Die Krankheiten des Herzens und der GefiiBe. Von Pro­
fessor Dr. Ernst Edens, Diisseldorf. Mit 239 zum Teil farbigen Abbil­
dungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 59.40; gebunden RM 62.10 

'Digitalisfibel fur den Arzt. Von Professor Dr. Ernst Edens, Diissel-
dorf. Zweite Auflage. In Vorbereitung. 

Lehrbuch der Herzkrankheiten. Von Sir James Mackenzie. 
Zweite deutsche Auflage. Nach der dritten englischen Ausgabe 
iibersetzt und durch Zusatze erweitert von Professor Dr. C. J. Rot h -
berger, Wien. Mit 327 Abbildungen. XVI, 551 Seiten. 1923. 

Gebunden RM 21.60 

Die Herz- und GefiiBkrankheiten. Von Professor Dr. Walter 
Frey, Direktor der Medizinischen Universitatsklinik Bern. Mit 67 Ab­
bildungen. V, 342 Seiten. 1936. RM 29.-; gebunden RM 32.60 

Der Coronarkreislauf. Physiologie, Pathologie, Thera­
pie. Von Professor Dr. Max Hochrein, Leipzig. Mit 54 Abbildungen. 
VII, 227 Seiten. 1932. R~I 24.-

Das Versagen des Kreislaufs. Dynamische und energetische 
Ursachen. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Freiburg i. Br., Dr. Franz 
Kisch und Dr. Heinrich Schwarz. Mit 56 Abbildungen. V, 238 Seiten. 
1927. RM 14.85 

Ober das Asthma cardiale. Versuch zu einer peripheren Kreis­
laufpathologie. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Freiburg i. Br., 
Dr. L. von Papp und Dr. H. Schwarz. Mit 39 Abbildungen. VII, 
217 Seiten. 1924. RM 8.64 
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Die Tonuskrankheiten des Herzens und der GefiiBe. 
Ihre Biologie und Therapie. Von Professor Dr. I. Pal, Wien. Mit 
20 Abbildungen. VIII, 228 Seiten. 1934. RM 18.-

Zu beziehen durch jede Buchhandlung 



Verlag von Julius Springer in Berlin 

Die Eleldrokardiographie und andere graphische Me­
tho den in der Kreislaufdiagno stik. Von Professor 
Dr. Arthur Weber, Direktor des Balneologischen Universitats-Insti­
tuts Bad Nauheim. Dritte Auflage. Mit 137 Abbildungen. XVII. 
202 Beiten. 1937. RM 15.60; gebunden RM 16.5() 

Thrombose, ihre Grundlagen und ihre Bedeutung. Von 
Professor Dr. A. Dietrich, Tiibingen. Mit 26 Abbildungen. VI, 102 
Beiten. 1932. RM 8.80; gebunden RM 10.-

Das Beriberi-Herz. Morphologie. Klinik. Pathogenese. Von Pro­
fessor Dr. K. F. Wenekebach. em. Vorstand der 1. Medizinischen 
Universitatsklinik Wien. Mit 38 Abbildungen. VII, 106 Beiten. 1934. 

RM 12.-,-; gebunden RM 13.5() 

Lehrbuc:h der DiHerentialdiagnose innerer Krankheiten. 
Von Professor Dr. M. Matthes t. Fortgefiihrt von Professor Dr. 
Hans Curschmann, Direktor der Medizinischen Universitatsklinik 
in Rostock i. M. Achte, neubearbeitete Auflage. Mit 132 Abbil­
dungen. VII, 806 Beiten. 1937. Gebunden RM 30.-

Lehrbuc:h der inneren Medizin. Von H. Assmann, Konigs­
berg i. Pr., G. v. Bergmann, Berlin (mit F. Stroebe, Berlin), 
H. Bohnenkamp, Freiburg i. Br.. R. Doerr, Basel, H. Eppinger~ 
Wien, E. Grafe, Wiirzburg, Fr. Hiller,.Miinchen, G. Katsch, Greifs­
wald, P. Morawitz, Leipzig, A. Schittenhelm, Miinchen, R. Siebeck~ 
Berlin, R. Staehelin, Basel, W. Stepp, Miinchen, H. Straub, Gottin­
gen. Dr itt e, umgearbeitete und erganzte Auflage. In zwei Banden. 
1936. Mit 324 Abb. XXV, 1780 Beiten. RM 48.-; geb. RM 52.-

GrundriB der inneren Medizin. Von Dr. A. von Domarus~ 
a. o. Professor an der Universitat Berlin, A.rztI. Direktor am Horst­
Wessel-Krankenhaus im Friedrichshain, Berlin. E lfte, verbesserte 
Auflage. Mit 63 Abbildungen. XI, 685 Seiten. 1937. Geb. RM 16.80 

Funldionelle Pathologie. Eine klinische Sammlung von 
Ergebnissen und Anscliauungen einer Arbeitsrichtung. Von Dr. 
Gustav von Bergmann, ordenti. Professor der Inneren Medizin und 
Direktor der II. Medizinischen Universitatsklinik Berlin. Z wei t e, 
umgearbeitete Auflage. Mit 73 Abbildungen. VII, 547 Seiten. 
1936. RM 25.-; gebunden RM 26.60 
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Die inneren Erkrankungen im Alter. Von Dr. Albert Milller­
Deham, Universitatsprofessor, Wien. Mit 6 Abbildungen im Text. 
IX, 408 Seiten. 1937. RM 24.-; gebunden RM 26.-
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