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Yorwort.

Ende des Jahres 1938 habe ich in Band 55 der ,,Ergebnisse der inneren
Medizin und Kinderheilkunde* eine Abhandlung iiber ,,Die Klinik der Coronar-
erkrankungen’ publiziert, deren erweiterte und umgearbeitete Fassung ich hier
als Monographie vorlege.

Es ist in den letzten Jahren sehr viel iiber die Coronargefifie des Herzens
und ihre Erkrankungen geschrieben worden, ich erinnere an die Monographie
von HocHREIN iiber den Myokardinfarkt, von BUcHNER iiber die Coronar-
insuffizienz, von CoELHO, von DAGNINI, von CONDORELLI in der portugiesischen
bzw. italienischen Literatur. Die theoretische Deutung der ,,coronaren‘‘ Elektro-
kardiogramme ist scharf umstritten in den Schriften der letzten Zeit, wobei
E. WEsERr, F. ScuerLoNg, E. ScrtiTz ihre Auffassungen begriindeten. Weitere
diagnostische Fragen sind mit der Einfiihrung der Réntgenkymographie und der
Darstellung der Verkalkungen der Coronargefifle aufgerollt. Therapeutisch hat
Epexns die Strophanthintherapie des Myokardinfarkts eingefithrt, aus Amerika
kam die totale Schilddriisenexstirpation, die Réntgentherapie der Coronar-
erkrankungen fiihrte sich ein.

Dem Praktiker diirfte unter dieser Fiille von Neuem kaum mehr ein Uber-
blick moglich sein. Die zahlreichen Anfragen des In- und Auslandes nach der
oben angefiihrten Publikation beweisen es. Ich hoffe, die Probleme verstindlich
herausgestellt zu haben. Die kleine Schrift soll weniger eigene Forschungs-
ergebnisse als Erfahrungsergebnisse am Krankenbett bringen und Beobach-
tungen vermitteln. Die statistische Auswertung meines Krankengutes ist mir
durch den Krieg leider nur sehr beschrinkt moglich.

Dem Verlag Julius Springer sei fiir die Herausgabe der Monographie bestens
gedankt.

Koln, im Marz 1940.

P. UHLENBRUCK.
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I. Kapitel.
Einleitung.

Die Blutversorgung des Herzens wird durch die beiden Coronararterien
gewahrleistet. Die linke Coronararterie teilt sich kurz nach ihrem Abgang aus
der Aorta in den Ramus descendens anterior, der an der Herzvorderwand im
Sulcus zwischen rechtem und linkem Ventrikel abwérts verlauft und an der Spitze
noch etwas auf die Herzhinterwand iibergeht. Von diesem Ast wird die Vorder-
wand des linken Ventrikels, die Herzspitze und die vorderen Partien des Septum
interventriculare versorgt. Der zweite Ast der linken Kranzarterie ist der
Ramus circumflexus, der zwischen Ventrikel und Vorhof in der Herzvorderwand
verlduft und auf die Hinterwand tibergeht unter Versorgung der Hinterwand
des linken Ventrikels. Die rechte Kranzarterie verlauft zunichst als Stamm an
der Vorderwand zwischen rechtem Vorhof und rechtem Ventrikel, versorgt die
Vorderwand des rechten Ventrikels, die hinteren Septumpartien und endet
hinten an der Hinterwand des linken Ventrikels, nachdem sie sich vorher geteilt
hat und den Ramus descendens posterior, in der hinteren Inventrikular-
furche verlaufend, abgegeben hat. Ebenso wird der rechte Vorhof und die
Gegend des Sinusknotens von der rechten Kranzarterie versorgt. Pathologisch-
anatomisch findet man als Folge eines krankhaften Geschehens an den Coronarien
die Nekrose groBerer Herzteile, den Herzinfarkt. Der Herzinfarkt ist sicher
viel hiufiger als man friilher annahm. Krorrz findet in 52,5% seines Herz-
materials von 300 Fillen mehr oder weniger ausgedehnte Infarktbildungen.
Manchmal findet man typische Lokalisationen: den Vorderwandspitzeninfarkt
beim VerschluB der linken Kranzarterie, den Hinterwandbasisinfarkt beim Ver-
schlufl der rechten Kranzarterie. Manchmal ist der ganze von der betreffenden
Coronararterie versorgte Bezirk der Nekrose verfallen, fast die ganze rechte
Kammer beispielsweise bei VerschluBl der rechten Coronarie, manchmal be-
schriankt sich der Infarkt auf einen kleinen Herzbezirk oder auf einen Papillar-
muskel. Fast immer finden sich, worauf CH. KROETZ hinweist, bei ausgedehnten
Infarkten im Bereich der einen Kranzarterie auch mehr oder weniger deutliche
Nekrosestellen im Bereich der anderen Coronarie. Durch die Untersuchungen
von DIETRICH sowie von CH. KroETZ ist es allerdings fraglich geworden, ob
man die schematische Vorstellung, dafl jeder Infarkt seine Ursache in einem
embolischen oder thrombotischen Verschlul eines gréBeren Coronarastes haben
muB, beibehalten darf. Sehr oft wird der Thrombus nicht gefunden, die Ursache
der Nekrose kann nicht in einem anatomisch greifbaren GefiBverschluBl gelegen
haben. Offenbar sind in vielen Fillen von Infarkt des Myokards Schidigungen
lokaler Art in der terminalen Strombahn auslésend, bei denen nervés-regula-
torische Vorginge, GefdfBspasmen, wahrscheinlich eine wesentliche Rolle spielen.
Immerhin diirfte es berechtigt sein, die Bilder des ,,stiirmischen Gewebeunter-
gangs‘ mit ,Jandkartendhnlichen®, scharf umschriebenen Nekrosebezirken als
Bilder des Coronarinfarktes zusammenzufassen und sie abzugrenzen von dem,
was wir als Coronarinsuffizienz zu bezeichnen pflegen.

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 1



2 Die Anamnese der Coronarerkrankungen.

Zur Kenntnis des pathologisch-anatomischen Geschehens bei der Coronar-
insuffizienz haben besonders BtcuNER und seine Mitarbeiter sehr wertvolle
Beitrige geliefert. Sein Grundexperiment ist folgendes: Macht man ein Kanin-
chen durch Aderlal andmisch, verschlechtert also die Gesamtblutversorgung,
und 148t dieses Tier dann in einer Lauftrommel arbeiten, so findet man mit
groBer RegelméaBigkeit nach einigen Stunden im Herzmuskel disseminierte
Nekrosen, und zwar vorwiegend an den Papillarmuskeln, den Trabekeln und
in den subendokardialen Abschnitten des linken Ventrikels. Diese Nekrose-
herde miissen als irreversible Schiadigungen der Herzmuskelfasern im Gefolge
einer Durchblutungsstérung, also einer Coronarinsuffizienz aufgefaBit werden.
Interessant ist nun, daBl TATERKA unter BticHNERs Anleitung durch Histamin-
injektionen einen Kollaps erzielen konnte, der zu ganz vorwiegend im rechten
Herzen bzw. im rechten Ventrikel lokalisierten Nekrosen fiihrte. Die Erklarung
diirfte darin liegen, da beim Histaminkollaps durch den gleichzeitig ausgelsten
Spasmus der Bronchien und der Lungenpartien eine akute Uberbelastung des
rechten Herzens auftritt. Elektrokardiographisch zeigten die Tiere mit links-
seitiger Coronarinsuffizienz — nicht etwa, wie BtcHNER und v. Lucarpou
betonen, als Folge der anatomisch nachgewiesenen kleinen Nekrosen, sondern
der allgemeinen coronarbedingten Durchblutungsstérung — eine Depression
des S—T-Stiickes in Ableitung I und IT — wéhrend bei den Tieren mit rechts-
seitigen Myokardnekrosen mehr das Bild des Herzinfarktes im Elektrokardio-
gramm (Ekg) auftrat, nimlich ein hoher Abgang von S—T bei aufwirts ge-
richteter R-Zacke in Abl. III. Beim Menschen finden sich bei dem ,.langsamen
Typ der Coronarinsuffizienz** nach KrorTz nicht die Koagulationsnekrosen des
stiirmischen GefdBverschlusses, also des Myokardinfarktes, sondern mehr oder
weniger disseminierte streifige Muskelfasernekrosen mit reaktiver Leukocyten-
ansammlung und Fibroblastenvermehrung bis zur Ausheilung mit disseminierter
Schwielenbildung. An den Coronargefiflen treten die Intimaveréinderungen
zuriick, die Media- und Adventitiaverinderungen mehr in den Vordergrund.
Bei dieser langsamen Fasernekrose, der man meines Erachtens klinisch im
wesentlichen das Bild der chronischen und zeitweise akuten Coronarinsuffizienz
zuordnen muB, treten die ausgesprochenen Infarktzeichen: Fieber, Leukocytose,
Senkungsbeschleunigung, wie sie noch weiterhin zu schildern sein werden,
nicht auf. Als eine dritte Gruppe pathologisch-anatomischen Geschehens an
den Coronarien kann man die arteriolosklerotischen Veranderungen der feineren
Aste der Coronarien mit gleichen Folgeerscheinungen, Erndhrungsstérung,
Gewebsuntergang und Narbenbildung, verzeichnen.

II. Kapitel.
Die Anamnese der Coronarerkrankungen.

Die Anamnese der Coronarerkrankungen zeigt alle Varianten, angefangen
von dem klassischen ,,groBen Anfall“ von Angina pectoris bei Coronarinfarkten
mit oft letalem Ausgang im ersten Anfall bis zu der HEBERDENschen Angina
ambulatoria mit Anstrengungs- und Kalteangina oder den vasomotorischen
angindsen Beschwerden klimakterischer Frauen. Daneben stehen die ,,stummen‘
Fille sowohl von Coronarverschluf wie von Coronarverengung und endlich
folgen die ,larvierten® Fille, die mit abdominalen Beschwerden beginnen,
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Gallenkoliken, Magenulcusperforation, Appendicitis, typhdse Krankheitsbilder
vortduschen kénnen und oft diagnostisch erhebliche Schwierigkeiten bereiten.
Ich gebe im folgenden einige Beispiele:

1. M. K. (Coronarinsuffizienz mit typischer Anamnese). Der 58jahrige Ingenieur ist
Leiter eines groBen Unternehmens, hat sich mit 50 Jahren zur Ruhe setzen miissen. Er
klagt seit dieser Zeit iiber Herzbeschwerden, Schwindelgefiihl, plétzlich auftretende Ubel-
keit. Die Schmerzen gehen mit einem Beklemmungsgefiihl auf dem Herzen einher und
strahlen nach rechts und links aus in die Schultergegend. Er meint, die Schulterschmerzen
seien rheumatisch. Einen sehr starken Schmerzanfall hat er einmal nach einer Zahnextrak-
tion gehabt, so daB er eine Behandlung des stark defekten Gebisses rundweg ablehnt. Bei
den Aufsichtsratssitzungen hat er frither mit RegelméaBigkeit seine Angina pectoris-Anfélle
bekommen, so daB er nicht mehr teilnehmen konnte. Er schlaft nachts schlecht, griibelt
viel, kann sich aber mit Luminal helfen, das auch die Schmerzen mildert. Im Friihjahr
und Herbst sei es schlimmer als im Sommer bei gleichméB8iger Wiarme. Die jahrliche Steuer-
erklirung hat immer eine Periode gehdufter Anfille zur Folge. In den letzten Jahren hat
er dann Nitrolingual genommen, oft 8—10 Kapseln am Tag. Beim Treppensteigen besteht
etwas Atemnot, doch meint er im ganzen, daB korperliche Anstrengungen ihm weniger
ausmachten als auch die kleinsten Aufregungen.

2. E. B. 60 Jahre (Coronarinsuffizienz mit typischer Anamnese). Der 60jihrige Bankier
hat frither immer sehr gut kérperliche Arbeit leisten kénnen. Er hat sehr viel geraucht
(8—10 Zigarren) und ziemlich viel getrunken (1-—3 Flaschen Moselwein). Seitdem er sich
vor 6 Jahren zur Ruhe gesetzt hat, haben sich Herzbeschwerden eingestellt, zeitweise Herz-
klopfen, Beengung auf der Brust, ausstrahlende Schmerzen vorwiegend in den linken Arm.
Die Starke der Beschwerden wechselt sehr. Manchmal kann er ganz gut Berge steigen.
ein andermal muf} er nach einigen 100 m stehen bleiben und umkehren. Rauchen vertrigt
er nicht mehr. Wenn er seinen Wein trinkt und im Freundeskreis sitzt, merkt er wenig
Beschwerden, wenn er aber nicht trinkt, didt lebt und keine Ablenkung hat, wird es
schlimmer. Die Begegnung mit irgendwelchen Bekannten auf der Strafle 16st schon einen
Herzschmerz aus, so dal er menschenscheu geworden ist und moglichst allen Bekannten
aus dem Wege geht. Arger und Aufregungen in der Familie haben tagelange intensive
Herzbeschwerden zur Folge. Kalte Witterung vertriagt er nicht, auch keine grolen Mahl-
zeiten. Er ist stark depressiv, bricht bei seiner Erzahlung in Tréinen aus und ist iiber seinen
Zustand verzweifelt.

3. H.C., 58 Jahre (Coronarinsuffizienz, typische Anamnese). Die 58jihrige  Patientin
gibt an, frither immer gesund gewesen zu sein. Seit 3—4 Jahren habe sich ein chronischer
Bronchialkatarrh entwickelt. Im vorigen Jahr habe sie fast 4 Monate im Bett zugebracht,
immer unter zeitweiser Atemnot und Bronchialkatarrh gelitten, man habe diese Beschwerden
als Asthma bezeichnet. Vor 1!/, Jahren habe sie eine hochfieberhafte Lungenentziindung
gehabt, danach haben sich die Beschwerden erheblich verstirkt. Sie konnte sich nicht
richtig erholen und war immer kurzluftig. Im Riicken habe sie dauernd Schmerzen, sie
kénne nur noch leichte Hausarbeiten verrichten. Wenn sie auf die StraBle geht, so hat sie
nach kurzer Zeit einen unertriglichen Schmerz im Riicken und in der Herzgegend, sie muf}
sich das Herz mit den Hénden festhalten und stehenbleiben, bis er voriiber ist. Der Schmerz
war frither nur im Riicken, jetzt aber zieht er in den linken Arm, manchmal hat sie das
Gefiihl, als ob der Oberarm straff gespannt sei und platze. Beim Treppensteigen ist sie
stark kurzluftig. Nachts muB} sie oft aufstehen, ans Fenster gehen und Luft einholen.

4. F. D. (Hinterwandinfarkt, larviert als Ulcus ventriculi). Die 56jihrige Patientin hat
vor etwa 6 Wochen eine Magenverstimmung gehabt. Die Beschwerden hatten plotzlich
mit Erbrechen und Durchfillen angefangen, sowie mit Schmerzen in der Magengrube.
Sie sei sonst eine sehr arbeitsfahige Frau gewesen, fiihle sich aber seitdem dauernd miide
und kénne kaum einige Schritte gehen, der Puls sei immer beschleunigt, Herzbeschwerden
haben nicht bestanden, wohl eine gewisse Kurzluftigkeit. Die Réntgenuntersuchung habe
ein Zwolffingerdarmgeschwiir ergeben, auf das sie nun seit 3 Wochen behandelt wurde,
ohne daf die Beschwerden sich besserten. Es bestiinden auch jetzt noch Neigung zu Durch-
fallen, ein dauernd aufgetriebener Leib mit starkem Druckgefithl in der Magengegend,
dem Gefiihl, da im Leib etwas zu eng sei. Dabei eine stark stérende oft-unertrigliche
Flatulenz. Fieber hat im Anfang der Erbrechung etwas bestanden. Der Patientin selbst

1*



4 Die Anamnese der Coronarerkrankungen.

ist es unverstandlich, daB sie sich von einem Magenkatarrh oder Magengeschwiir so schlecht
erholen kann, sie vermutet ein Krebsleiden. Das Ekg ergibt einen Herzhinterwandinfarkt.

5. W. A., 48 Jahre (Vorderwandinfarkt, larviert als Asthmaanfall). Am 28. 10. 37 wurde
ich zu der Patientin wegen Asthmaanfalles konsiliarisch zugezogen. Die Frau gibt an,
vor 20 Jahren seit einer Kehlkopfoperation eine doppelseitige Recurrensparese zu haben,
dadurch eine stridorése Atmung. Vor einigen Tagen leichte Grippe mit Temperatursteige-
rung und Halsschmerzen, aber schon seit dem Vortage beschwerdefrei. Sie sei heute daher
wieder aufgestanden, habe aber nach dem Abendessen plotzlich einen Asthmaanfall be-
kommen. Sie miisse aufrecht im Bett sitzen, habe Beklemmung auf der ganzen Brust,
keine Schmerzen in der Herzgegend, keine Schmerzen im linken Arm, dagegen ein Ziehen
in der Halsgegend bis unter das Kinn. Sie habe ein ausgesprochenes Angstgefiihl dabei.
Die Atmung ist zischend, durch die Recurrensparese stridoros, der Puls klein und frequent,
RR 90/60 mm Hg. Der Anfall wird von der Patientin selbst und von dem behandelnden
Arzt als Asthmaanfall gedeutet. Die Lunge sei vor einigen Tagen geréntgt worden und
dabei sei Herz und Lunge in Ordnung befunden. Das Ekg ergibt einen eindeutigen Vorder-
wandinfarkt.

6. Baron 8. (Vorder- und Hinterwandinfarkt mit teils typischer, teils abdomineller Ana-
mnese). Der 68jahrige Mann, frither immer sehr leistungsfihig, 31 Jahre Soldat, klagt
seit mehreren Jahren iiber rheumatische Beschwerden in allen Gelenken, besonders in der
linken Schulter und im Riicken, so daB er stark in seinen Bewegungen behindert war. Er
machte daher in einem auswirtigen Krankenhaus eine intensive Behandlung mit Badern,
Kurzwellendiathermie, Réntgenbestrahlungen, Massage und Bewegungsiibungen durch.
Wihrend dieser Behandlung stellten sich zunehmende Schmerzen unter dem Brustbein
ein, die anfallsweise auftraten, nicht ausstrahlten und ein gewisses Gefiihl der Enge und
des Unbehagens hervorriefen. In einer Nacht setzte plotzlich ein intensiver Schmerz im
Verlauf der Speiserohre ein, vom Schlund bis zum Magen ziehend, er hatte das Gefiihl,
daB eine Saure stark dtzend die Speiseréhre herunterliefe. Die Schmerzen machten jede
Nahrungsaufnahme unméglich. Es bestand Brechreiz, starkes Erschopfungsgefiihl, Druck-
gefithl im Oberbauch. Erleichterung beim Lockern des Hosenbundes und Weglegen der
Bettdecke. Die einzige mogliche Lage war lange Zeit die absolute Riickenlage, jede Be-
wegung 16ste unertrigliche Schmerzen aus. Lagewechsel von der linken auf die rechte
Seite war unmoglich. Der Leib war aufgetrieben, es bestand starke Flatulenz. Ekg: alter
Vorderwandinfarkt, frischer Hinterwandinfarkt.

7. Graf B. (Coronarinfarkt, typische Anamnese). Der 56jihrige Patient ist korperlich
sehr riistig, hat noch vor 1/, Jahr sein Reserveoffiziersiibung gemacht, starker Raucher
und nicht unerheblicher Alkoholkonsum. Er fihrt am Morgen des Untersuchungstages
mit seinem Wagen die 500 km lange Strecke ab Miinchen, um am néchsten Tag zur Hirsch-
brunft in der Eifel rechtzeitig zu kommen. Unterwegs kommt, als er mit sehr hoher Ge-
schwindigkeit fahrt, ein Wagen aus der SeitenstraBle, den er im letzten Augenblick sieht.
Der ZusammenstoB wird durch eine scharfe Wendung noch eben vermieden und er bringt
den Wagen zum Stehen. Beim Aussteigen empfindet er einen unangenehmen ziehenden
Schmerz im linken Arm und ein Beklemmungsgefiihl auf der Brust. Nach einigen Minuten
setzt er seine Fahrt fort und kommt abends am Bestimmungsort an. Er fithlt sich sehr
schlapp, hat Brechreiz und Durchfille und trinkt zur Wiederbelebung eine Flasche Sekt.
Es stellt sich Erbrechen ein, der Puls wird stark unregelméafBig und kaum fiihlbar, weitere
Erscheinungen sind Cyanose, Beklemmungsgefiihl auf dem Herzen, starke sehr unange-
nehme Flatulenz und Stuhldrang. Als ich den Patienten nachts sehe, ist der Puls 140 pro
Minute, am nichsten Tag 28 (A.-V.-Block!). RR friither von 160 mm Hg, jetzt 85/50 mm Hg.
Leichte Temperaturen bis 38° rectal. Das spiter aufgenommene Ekg zeigt einen Hinter-
wandinfarkt.

"~ 8.Dr.N.,45 Jahre (Hinterwandinfarkt larviert als abdominale Erkrankung). Der45jihrige
Ingenieur fuhr vor 4 Tagen, wie jeden Morgen zur Fabrik mit dem Fahrrad. Kurz nach
Passieren des Fabriktores sei ihm schlecht geworden, er mufite absteigen, konnte sich nicht
mehr auf den Beinen halten und wurde in den Wachraum gebracht. Er bekam Erbrechen,
hatte starke Schmerzen in der Magengrube und etwas rechts davon. Es setzten Durchfélle
ein, starker Abgang von Winden, SchweiBausbriiche. Nach etwa 2 Stunden traten ziehende
Schmerzen im linken Arm dazu. Der Puls sei anfangs beschleunigt gewesen und ging dann
auf 30—40 Schlige zuriick (A.-V.-Block!). Die Durchfille und die Flatulenz hielten mehrere
Tage an. Der Arzt vermutete Magen- oder Gallenblasenleiden und verordnete tédgliche
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Magenspiilungen, die auch mehrere Tage ausgefiihrt wurden. Am 2. Tag trat Fieber auf,
ferner nichtliche Atemnot. Diese und der Riickgang der Pulsfrequenz veranlaBten Ein-
weisung fiir stationire Behandlung. Ekg: Hinterwandinfarkt mit totalem Block.

9. J. Br., 61 Jahre (Hinterwandinfarkt mit Papillarmuskelabrif, larviert als Vergiftung).
Der 61jahrige Mann kommt zur stationidren Aufnahme mit folgendem Brief seines behandeln-
den Arztes: ,,Herr B. aus O. hat Wasserglas getrunken und sich die Schleimhaut des Magens
verdtzt. Er miite wohl zwecks Ausheilung der wunden Schleimhéute eine Zeitlang rectal
ernihrt werden, weshalb er in stationiare Behandlung tiberwiesen wird.” Die nihere Befra-
gung ergab, dal er vor 3 Wochen nachts in der Kiiche Mineralwasser mit Wasserglas ver-
wechselte und letzteres trank. Er hat sich sehr erschrocken, glaubte, sich vergiftet zu haben.
Kurz danach setzte Erbrechen ein. Der Stuhl sei schwarz gewesen, das Erbrochene etwas
blutig gefarbt. Seitdem seien die Schmerzen in der Speisershre unertriglich. Er konne
kaum etwas Griitze zu sich nehmen und lebe von Schleim und Bananen. Er hat eine starke
motorische Unruhe, klagt aber nicht iiber irgendwelche Herzbeschwerden. Herz rontg.
normal gro, Tr.D. 14 cm. RR 130/80 mm Hg. Magen réntg. o. B. Bei der geschilderten
Anamnese wird die Herzuntersuchung erst am 3. Tag vorgenommen und ergibt: coronare
Welle in Abl. III. Bei dem Aufsuchen der Station, um dem Patienten Bettruhe zu ver-
ordnen, finde ich ihn auf den Flur zusammengebrochen. Exitus nach einer halben Stunde.
Obduktion: Herzhinterwandinfarkt mit Abrif} eines Papillarmuskels (s. Abb. 2, S.8).

10. M. K. (Hinterwandinfarkt mit abdominaler Anmanese). Die Frau hat seit 5 Tagen
Durchfélle, angeblich nach dem Genu8 von Mayonnaise, die aber von den anderen Mit-
gliedern der Familie gut vertragen wurde. Diese Durchfille setzten mit krampfartigen
Schmerzen im Darm gegen Abend schlagartig ein, sie muBite sich dann wegen allgemeiner
Ubelkeit 2 Stunden in den Sessel setzen und konnte sich dann mithsam zu Bett schleppen.
Die Zunge war belegt. Die Temperatur dauernd erhoht, am néchsten Tag 38,3 axillar und
blieb dann leicht iiber normal. Der Arzt hatte an einen Paratyphus gedacht, zumal eine
diffuse Bronchitis und eine auffallende allgemeine Schwiche mit Benommenheit mehr und
mehr zunahm. Auffallend war ferner, daB von Anfang an der Puls sehr schnell war, dann
nur 40—50 Schlige betrug und kaum fithlbar war. Der Exitus erfolgte im Zustand zu-
nehmender Benommenheit und Kreislaufschwéche.

11. J. K., 44 Jahre (Vorderwandinfarkt, zunichst schmerzfrei, larviert als tuberkulése
Lungenblutung). Der 44jahrige Amtsleiter wird an einem Sonntag Abend, nachdem er
in 3 Wahlversammlungen geredet hat, eingeliefert mit einer Hamoptoe unter der Diagnose
,,Lungentuberkulose mit Blutung®. Der Puls ist klein, stark beschleunigt. Die Atmungs-
frequenz, Blutdruck 85/65 mm Hg, erhebliche Cyanose. Es setzt ein zunehmendes Lungen-
6dem ein, mit schaumigem rotlichem Sputum, erst am 2. Tag klagt der Patient iiber etwas
Schmerz und Beengung in der Herzgegend, wihrend die ersten 24 Stunden vollkommen
schmerzfrei verliefen. Der Exitus erfolgte am 3. Tag, die Autopsie ergab einen Vorder-
wandinfarkt, der auch klinisch auf Grund des Ekgs und des Bildes der akuten Stauungs-
lunge trotz der auch spiter sehr wenig typischen Schmerzsymptome angenommen war.

12. O. B., 66 Jahre (Vorderwandinfarkt mit cerebralen Erscheinungen und Acetonurie).
Der Patient ist Bahnbeamter, hat viel geraucht, 7—8 Zigarren pro Tag und Pfeife. Morgens
beim Anziehen hat er einen Anfall von BewuBtlosigkeit bekommen, so daB man zunichst
einen Schlaganfall annahm. Er erwachte aber schon nach wenigen Minuten, begann dann
wirr zu reden, und schlieflich immer aus dem Bett zu springen und zu toben, so daBl immer
2 Familienangehérige ihn halten muBiten. Er hatte bald nach dem Anfall Wasser gelassen,
in dem der Arzt Zucker und Aceton feststellte, so dal der Kranke wegen Coma diabeticum
eingeliefert wurde. Die Autopsie ergab einen Vorderwandinfarkt. Cerebrum o. B.

13. Ph. G.,25 Jahre, Student (Coronarinfarkt in jugendlichem Alter nach Nicotinmifbrauch).
Der Patient wurde am 2. 10. 38 abends gegen 215 Uhr vom diensttuenden Arzt des Bereit-
schaftsdienstes mittels Taxe eingeliefert. In seiner Begleitung sein Bruder und sein Vetter.
Der Bruder machte iiber die Vorgeschichte folgende Angaben: In der Nacht vom 1.bis2.10.38
war der Patient auf Urlaub in Bonn mit mehreren Kameraden zusammen, wobei gréBere
Mengen Alkohol (Likér und Bier) genossen und sehr viel Zigaretten (etwa 50) geraucht wurden.
Gegen 3 Uhr morgens kam er nach Hause. Am 3. 10. 38 fuhr Patient mit seinem Bruder
nach Koéln zu Verwandten. Gegen 19 Uhr fuhren beide in Begleitung ihres Vettérs nach
Niehl mit der StraBenbahn. Wéhrend der Fahrt verspiirte Patient dann starke Schmerzen
auf der Brust in der Herzgegend, die in beide Arme, besonders aber nachlinks ausstrahlten.
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Da die Schmerzen unertriglich wurden, kehrten alle drei zu Bekannten zuriick, wo Patient
sich auf ein Liegesofa legte. Man rief den Bereitschaftsdienstarzt hinzu, der den Patient
mit der Taxe ins Krankenhaus einwies.

Der Patient ist sehr unruhig, wilzt sich im Bett hin und her und klagt iiber Schmerzen
auf der Brust und in beiden Armen, besonders links. Die Hénde sind kiihl und die Finger-
négel livide verfarbt. Der Puls ist nur maBig gut gefiillt, aber nicht sehr frequent. Herz-
tone o. B., Blutdruck 90/65 mm Hg. Keine Dyspnoe, keine Odeme. Patient ist noch an-
sprechbar. Wihrend nun eine Spritze Sympatol aufgezogen wird, verdreht der Patient
plétzlich die Augen und ist nicht mehr ansprechbar. Sofortige Injektion von 1 cem Sym-
patol 7.v. zeigt keine Wirkung. Darauf Injektion von 1 cecm Suprarenin (1:1000) intra-
kardial und 1 ccm Lobelin z.m., Patient bleibt jedoch pulslos. Patient kommt um 225 Uhr
unter den Erscheinungen eines schweren Kreislaufkollapses mit plotzlichem Herzstillstand
ad exitum. Zu erwihnen ist noch, da Patient nach Angaben des Bruders starken Nicotin-
abusus hatte. AuBerdem war die Schilddriise sichtlich vergroBert.

Die Sektion am 4. 10. 38 ergab einen frischen VerschluBl der linken vorderen absteigenden
Coronararterie durch einen etwa 3 em langen Thrombus (Abb. 3, S.9). AuBerdem fand
sich eine persistierte Thymusdriise.

14. K. H. (Coronarinfarkt nach CO-Vergiftung). 45jahriger Rechtsanwalt, der sein Biiro
in einem &lteren Hause in der Mitte der Stadt hat. Die Biirordume haben eine Ofenheizung
mit schlechtem Abzug. Eine Sekretirin mufl nach mehrmonatlichem Aufenthalt in diesen
Raumen Krankenhausbehandlung aufsuchen, wo eine chronische Kohlenoxydvergiftung
nachgewiesen wird. Die gleichfalls in den Réumen téitige Frau hat Angina pectoris-Be-
schwerden ohne organisch nachweisbaren Befund. C. selber fiihlt sich nach mehrjahriger
Téatigkeit in den wegen CO-Gefahr beanstandeten Rédumen schlecht und tritt einen Er-
holungsurlaub in die Schweiz an. Bei einer Wanderung setzen ganz akut intensive Schmerzen
in der Herzgegend, ausstrahlend in den linken Arm, ein. Erbrechen und Abgang von Stuhl
und Urin. Der Patient wird in eine nahegelegene Almwirtschaft getragen und erholt sich
langsam. Der nach einigen Stunden eintreffende Arzt verordnet Cardiazolspritzen und
Morphium. Nach 3 Wochen ist der Kranke soweit wieder hergestellt, dal der Abtransport
ins Tal erfolgen kann. Nach lingerer Rekonvaleszenz véllige Genesung, so dal C. nunmehr
— 5 Jahre nach dem Infarkt —, jede beliebige korperliche Arbeit leisten kann. Dagegen
zeigt das Ekg immer noch eine negative Finalschwankung in Abl. I und Fehlen von Qrv
sowie Senkung von S-T mit pos. T in Abl IV, so dafl kein Zweifel an einem stattgehabten
Vorderwandinfarkt sein kann, der auch aus dem bald nach dem Anfall aufgenommenen
Ekg eindeutig hervorging.

Zusammenfassung.

Es werden die Anamnesen typischer und larvierter Falle von Coronarerkran-
kungen wiedergegeben. Darunter befinden sich zwei als Ulcus ventriculi und
Gallenkolik larvierte Fille von Hinterwandinfarkt, ein als Paratyphus larvierter
Fall von Hinterwandinfarkt, ein Hinterwandinfarkt mit Abril eines Papillar-
muskels, ein Vorderwandinfarkt nach CO-Vergiftung, ein Vorderwandinfarkt
nach Nicotinabusus — letzterer mit 25 Jahren mit der jiingste in der Literatur
beschriebene Fall.

III. Kapitel.

Der Myokardinfarkt.

Der Myokardinfarkt — der Ausdruck ist anatomisch richtiger als der im
Sprachgebrauch allerdings sehr eingebiirgerte und kaum miBverstindliche
Ausdruck Coronarinfarkt — kommt selten durch eine Embolie des Coronar-
gefales, haufiger durch eine Thrombose und manchmal durch einen noch un-
geklirten anderweitigen Prozel (GefaBkrampf?) oder durch Stérungen der
Gefaliperipherie zustande. Die Pridilektionsstellen dieser Infarktbildung sind
nach den Untersuchungen von BtcuaNER, WEBER und HaAGER der Anfangsteil
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der rechten Coronarie im Stammgebiet zwischen Ventrikel und rechtem Vorhof
und der obere Teil des Ramus descendens der linken Kranzarterie. Im Anschluf3
an die genannten Autoren wird die Coronarskizze wie untenstehend wieder-
gegeben.

Dall die Zahl der Coronarthrombosen wesentlich zugenommen hat, steht
auBer allem Zweifel, wenn auch ebenso zweifelsfrei feststeht, daBl die Diagnostik
des Myokardinfarkts vor Anwendung der Elektrokardiographie noch sehr in
den Kinderschuhen steckte und sicher hiermit weit mehr Fiélle richtig erkannt
werden als frither. Dafl es gerade an dieser Stelle so héufig zu Thrombosen-
bildung kommt, liegt an der ungeheuren Inanspruchnahme dieses Teiles des
Gefasystems, das normaliter schon bei dem Pridilektionsstellen
groBen. Sauerstoffbedart des Herzens eine 4 Thiombosen und artcrioklerotischon
relativ sehr groBe Blutmenge zu bewéltigen A
hat und das eine ungeheure Anpassungs- g
fahigkeit besitzen muB, da jede Verdnderung
der Herzleistung zu einer Neueinstellung der
Coronardurchblutung in stindigem Wechsel
fihrt, wie aus den Untersuchungen von REIN
hervorgeht. Dafl es beim Menschen immer
nur die Anpassung der Coronarien an die
Herzarbeit ist, durch die sie beansprucht
werden, glaube ich nicht. Wahrscheinlich
spielen hier in weit stirkerem MafBe, als
sich experimentell erweisen 14ft, nervos
bedingte Tonusschwankungen der GefiBe
mit. Es ist vielleicht zuviel gesagt, wenn man die Zunahme der Coronar-
thrombosen als eine Erscheinung des gesteigerten Tempos unserer Zeit ansieht,
aber ein richtiger Kern steckt sicher darin. Die korperliche Belastung allein mit
Anpassung an die Herztatigkeit werden die Coronarien noch aushalten, die
dauernde korperliche und geistige Belastung halten sie schlieBlich nicht mehr
aus. Meist sind die von Thrombosen befallenen Gefie schon vorher anatomisch
verdndert im Sinne mehr oder weniger stark ausgebildeter arteriosklerotischer
Prozesse, wihrend die Lues mehr an den Ostien der GefiBe selbst sich loka-
lisiert. In der Literatur findet sich allgemein die Angabe, daB der linksseitige
Coronarinfarkt héufiger sein soll als der rechtsseitige, etwa im Verhiltnis 2/3
zu 1/3. Ich habe nicht den Eindruck, daB das zutrifft und halte eher den
rechtsseitigen Coronarinfarkt fiir etwas héufiger, allerdings fiir &fter larviert
und schwerer zu erkennen als den linksseitigen Infarktl.

Beziiglich der Verteilung auf Ménner und Frauen ist ohne Zweifel der
Coronarinfarkt beim Mann héufiger, etwa im Verhiltnis Mann zu Frau wie 3/1.
In dem Material der Privatstation sehe ich ganz ungleich mehr Coronarinfarkte
als bei dem Krankenmaterial der 3. Klasse. Ich gebe hier Allgemeineindriicke
wieder, die aber an einem groBen Material gewonnen sind und die sich ohne
weiteres auch statistisch belegen lassen. Im iibrigen verweise ich beziiglich der
Statistik auf die von HocHREIN herausgegebene Monographie iiber den Myokard-
infarkt, die die gesamte Literatur eingehend beriicksichtigt.

N

Pridilektions-
stelle derThrom-
bosen und arte-
riosklerotischen
Verinderungen.

Linke
Coronararterie

Abb. 1.

! Die auf S.61 wiedergegebene auszugsweise Statistik ergibt eine etwa gleichméBige
Haufigkeit des links- und rechtsseitigen Infarkts.
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Die Symptome eines Verschlusses der Coronararterie durch Thrombose oder
Embolie sind sehr vielgestaltig und kénnen ebensowohl sehr aufdringlich wie
vollig larviert sein. Der angindse Schmerz ist meist da, oft unertriglich und
meist weit schwerer als bei den ,kleinen* Anfillen der Coronarinsuffizienz, der
voriibergehenden Durchblutungsstérung. Dieser intensive Schmerz im ,,groBen*
Anginaanfall des Myokardinfarktes ist unbeeinflubar durch Nitroglycerin,
er dauert lange, oft tagelang und klingt nur sehr allmihlich ab. Man kommt
ohne Morphium fast nie aus. In seinen Ausstrahlungen ist dieser Schmerz sehr

Abb. 2. Hinterwandinfarkt unter dem Bilde einer Siureverdtzung des Magens. Muskelnekrose mit Abrif3 eines
Papillarmuskels. 61jihriger Mann. (Anamnesen, Fall 9.)

verschieden, bei der klassischen Angina pectoris geht er in den linken Arm, im
Radialisgebiet bis in die Fingerspitzen. Daneben kommen aber Schmerzen
in der Halsgegend bis zum Schlund vor, ziehende Schmerzen am Kinn, unertrag-
liches Brennen in der Speisershre, Ausstrahlungen in den Nacken, in den rechten
Arm, Schmerzen in der Magengrube und in der Gallengegend mit brettharter
Spannung des Abdomens, wodurch Verwechslungen mit perforiertem Ulcus,
Gallenkoliken, Appendicitisperforation durchaus méglich ist. Erbrechen kommt
sowohl bei Verschlull der rechten wie der linken Coronarie vor. Durchfille
weisen, wenn sie anhalten, auf rechtsseitigen Coronarverschlufl hin, mehr noch
eine anhaltende unertragliche Flatulenz mit Auftreibung des Abdomens. Gerade
bei der rechtsseitigen Coronarthrombose sind stumme Fille, d. h. Fille ohne den
charakteristischen Herzschmerz nicht ganz selten. Auch die ,,Angina‘, das
Beklemmungsgefiihl, das Gefiihl der Angst auf der Brust, die Todesangst, fehlen
oft bei der rechtsseitigen Coronarthrombose, jedenfalls hiufiger als bei der links-
seitigen. Auch hier gibt es indes stumme Félle. Sehr hiufig ist perikarditisches
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Reiben am Ort des Infarktes, oft allerdings nur fliichtig 1—2 Tage zu horen,
aber eindeutig. Manchmal ist man im Zweifel, ob nicht eine Perikarditis das
Primére ist und der Status anginosus das Sekundire — wir wissen, daf3 die Peri-
karditis zu elektrokardiographisch dhnlichen Bildern fithren kann, wie wir sie
bei der Coronarinsuffizienz sehen. Der Puls ist gew6hnlich sehr klein und frequent,
der Kranke bietet das ausgesprochene Bild des Kollapses. Rhythmusstérungen
sind haufig, sowohl massenhafte Extrasystolen wie besonders Uberleitungs-
storungen. Dal es bei einem rechtsseitigen Myokardinfarkt zu Blockerschei-
nungen zwischen Vorhof und Ventrikel kommt, habe ich in einer ganzen Reihe
von Féllen beobachten koénnen.
Dieser Block ist gew6hnlichrever-
sibel, allerdings koénnen andere
Storungen, zuweilen rechtssei-
tiger Schenkelblock zuriickblei-
ben. Die Stoérungen des Sinus-
rhythmus héngen offenbar damit
zusammen, daBl die rechte
Coronararterie den Sinusknoten
mitversorgt, der gegen die Blut-
abdrosselung sehr empfindlich
ist. Im Beginn des Anfalles
kommen kurze Blutdrucksteige-
rungen vor, wohl als Symptom
der Erregung, sehr bald sinkt
der Blutdruck ab, und zwar auf
oft bedrohliche Werte, er ist
manchmal nicht mehr zu messen,
die Amplitude ist klein. Das Abb. 3. Obturationsthrombus im Ramus descendens der 1. Coro-

7, : nararterie bei atheromatosen Verinderungen der GefiBwand.
‘_erha'lten des BI.Utdmc_kes . ist 25jahriger Mann. Starker Nicotinabusus. (Anamnesen, Fall 13.)
ein auBerordentlich wichtiges

Kriterium und bestimmt zum gréBten Teil unser therapeutisches Vorgehen.
Im Anfall sehen wir motorische Unruhe, manchmal ausgesprochen delirante
Zustédnde, SchweiBausbriiche, manchmal akuter Zusammenbruch im Kollaps
mit vélliger Erschépfung und Apathie.

Das Symptom des Schmerzes beim CoronarverschluB bedarf noch weiterer
Erwihnung. Die Frage: Macht ein Coronarinfarkt immer und in jedem Fall
einen anginosen Schmerz? mochte ich nach meinen Erfahrungen wie folgt beant-
worten: Der frische Infarkt der Vorderwand macht in den meisten Fillen sehr
erhebliche Schmerzen mit Krampfgefiihl und Ausstrahlungen, es kommen aber
Ausnahmen vor (s. Anamnesen, Fall 11). Im allgemeinen ist der Schmerz um so
intensiver, je weniger verindert der Herzmuskel vorher war, d. h. je akuter die
Ischimie einsetzt. Je mehr der Herzmuskel durch Coronarinsuffizienz an den
Zustand chronischer Ischéimie gewdhnt ist, um so geringer pflegt der Schmerz
zu sein, beim insuffizienten stark dilatierten Herzen driickt sich die durch
Coronarverschluf hervorgerufene Ischimie kaum noch durch Schmerz, sondern
nur noch durch Insuffizienz des Herzens aus — je schlaffer, dilatierter und
chronisch geschédigter das Herz ist, um so geringer sind die Schmerzsymptome.
Daneben héngt naturgemiBl der Schmerz von der Grofe des befallenen Bezirkes
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ab: Thrombosierungen kleinerer Coronargefile machen mehr oder weniger
deutliche Schmerzattacken unter langsam fortschreitender Ausbildung der
myomalacischen Herzerweiterung. Bei der rechten Coronararterie sind die
Symptome meist unbestimmter als bei der linken Coronarie. J. A. KENNEDY
schitzt auf Grund der Anamnesen seines autoptischen Materials von Myokard-
infarkten bei 200 Fillen, dal von den akut rapide zum Tode fiihrenden Féllen
nur etwa 4% einen schmerzlosen Verlauf hatten, wihrend bei den Fillen mit
lingerer Anamnese 22% einen schmerzlosen Verlauf der Infarktbildung zeigte.
J. Hay fand in 38% der Coronarthrombosen einen v6llig schmerzlosen Verlauf;
15% gingen im ersten Shock zugrunde, so daBl eine Anamnese nicht erhoben
werden konnte. BRUENN, TURNER und LEevy fanden bei Aorteninsuffizienz
viel hiufiger Schmerzen als bei einfacher Coronarsklerose. Die Angabe, daf
Fille mit Herzschwiiche etwa 4mal so oft iiber Herzschmerzen klagten als Fille
mit normaler Herzfunktion, deckt sich weder mit meinen eigenen Erfahrungen
noch mit den Angaben der Literatur.

Uber den Herzschmerz liegen ferner interessante Untersuchungen von
Goruam und MARTIN vor an 100 autoptisch kontrollierten Féllen. Als Ursache
des Herzschmerzes nehmen die Verff. nicht die Herzischdmie an, sondern den
,»Spannungsfaktor des Coronargefales, wobei eine erhéhte Spannung proximal
von dem GefiBverschlufl in der Kranzarterie angenommen wird, die je nach
dem Zustand der GefaBwand zu Schmerzen fiihrt oder nicht. Auffallend hoch ist
die angegebene Zahl der angeblich schmerzlos verlaufenden Félle von Coronar-
verschluB3, namlich 42% der Fille. Dabei haben die Kranken mit Herzschmerz
durchweg das jiingere Lebensalter, sie haben oft akute Thrombosen, rezidi-
vierende Infarkte, Perikarditiden, Dyspnoe. Die schmerzlosen Fille sind mehr
Leute hoheren Lebensalters mit Coronarsklerose, oft multiplen alten Infarkten,
geringer Dyspnoe, seltenem Auftreten von Perikarditis. Die letztere Beobachtung
scheint sich mehr mit dem zu decken, was in dieser Arbeit von mir als Arteriolo-
sklerose der Coronarien bezeichnet wird. Boyp und WarsLow fanden bei
127 Fillen von Coronarthrombose 31 Kranke, die niemals Schmerzen gehabt
hatten. Die Coronarthrombose manifestierte sich durch akute Herzinsuffizienz,
Unwohlsein, Flatulenz, Bild des gastrokardialen Komplexes. Verff. glauben
den Grund der Schmerzfreiheit darin zu sehen, dafl diese Gruppe von Menschen
dem Lismaxnschen hyposensitiven Typ zuzurechnen seien. LAUBRY weist
darauf hin, dal anginése Schmerzen bei primitiven Vélkern hochst selten seien,
der Herzschmerz sei eine Begleiterscheinung der Zivilisation, jedoch bildet
MEvER-STEINEGG aus dem Material der Jenaer medizinisch-historischen Samm-
lung ein Idol der Brustbeklemmung bei brasilianischen Indianern ab.

HanseEN und v. STaa unterscheiden in ihrer Abhandlung tber die reflek-
torischen und algetischen Krankheitszeichen der inneren Organe den Spontan-
schmerz des Anfalls: neuralgiforme Schmerzen, larviert als Schulter- und Arm-
rheumatismus, Ulnarisneuralgie, Intercostalneuralgie, Schmerzen in der Herz-
gegend, zuweilen auch an entfernteren Stellen, Hoden, Darmbeingegend. Der
Schmerz ist fast ausschlieflich linksseitig, HANSEN und v. Staa glauben all-
gemein sagen zu diirfen, daB bei akuten, einfachen Herzleiden sich in nahezu
100% eine Linksausstrahlung findet und dafl das Auftreten von rechtsseitigen
ausstrahlenden Schmerzen stets eine Komplikation andeutet, wie eine hinzu-
tretende Stauungsleber, eine rechtsseitige Lungenembolie oder-Pleuritis. Fiir die
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Intervalldiagnose wichtiger sind die Hauthyperalgesien im Sinne von HEAD.
Sie entsprechen bei der Angina pectoris dem Bereich von D,—D, vorn, also
etwa querfingerbreit iiber der linken Mammilla bis handbreit unterhalb der
Mammilla. Die Hyperalgesien der Muskulatur liegen vorwiegend im Bereich
von C; und C,, also linksseitig Hals- und Schultermuskulatur, ferner im Biceps,
Triceps, in den Intercostalmuskeln und im oberen Teil des Rectus abdominis.
Die Maxvmalpunkte der Druckempfindlich-

keit liegen auf der linken Schulter, in

Gegend der Herzspitze, links seitlich und

im linken Oberbauch. In den gleichen

Zonen findet sich eine vermehrte Muskel-

spannung, die unter Umstédnden die Ab-

grenzung gegen Rheumatismus noch

erschwert.

Einseitiges Schwitzen, Piloreaktion,
linksseitige Pupillenerweiterung — ein
Symptom, das die genannten Autoren als
fast regelméfig vorhanden ansehen —
Lidspaltenerweiterung, linksseitige mimi-
sche Krampfung der Gesichtsmuskulatur,
linksseitige Cyanose, Haltungsasymmetrie
durch linksseitige vermehrte Muskelspan-
nung, Auftreten von Herpes zoster im
Bereich von D;—D, links vervollstan-
digen das von HANSEN und v. Staa
neuerlich aufgezeigte Bild der reflektori-
schen Zeichen der Coronarerkrankungen.

Der vielbeschéftigte Arzt und auch der
Kliniker wird nicht in jedem Fall von
Coronarinfarkt die differenzierte Unter-
suchung auf hyperalgetische Zonen durch-
fithren kénnen — im Einzelfall wird man
es tun, wenn diese Untersuchung im Inter-
vall oder kurz nach dem Anfall differential-

. . . : Abb. 4. Sensibilitdtsstorungen im Fall Sch. H.
dlagDOSUSChe Hinweise zur Abgrenzung 1 seltener Spontanschmerz. 2 Hyperalgesie,

3 . 3 ~ C3—D,, L,—L,. 3 stark hyperalgetische Zone,
von Gauenk()hken’ rheumatischen _Be Druckschmerz, Muskelhyperalgesie, vermehrte
schwerden usw. zu ergeben verspmcht. Muskelspannung. D,—D,. ¢ Spontanschmerz

. . . . —D D""
In anderen Fillen, wie in dem hier be- ©r

schriebenen, weisen die subjektiven Angaben des Kranken sehr eindrucksvoll
auf das Vorliegen von hyperalgetischen Zonen hin.

Schr. H., 42jahriger Mann. Seit 11/, Jahren Angina pectoris, teils Anfalle, teils tagelange
Dauerschmerzen mit Druckgefiihl und Beengung der linken Brust. Das Herz scheint oft
»,aus der Brust herauszuwollen*. Linke Seite zeitweise das Gefiihl volliger Lihmung, zu
anderen Zeiten Kribbeln und pelziges Gefiihl im linken Arm und linken Bein etwa bis in
Kniehohe. Ebenso taubes Gefithl um den Mund und die Augen. Schmerzanfille mit Herz-
schmerz und Schmerz im linken Oberbauch. Starke Empfindlichkeit der linksseitigen
Brustmuskulatur. Hautiiberempfindlichkeit der linken Seite, ,,er kann das Bettuch nicht
auf der Brust vertragen. Anamnestisch jahrelang 40—50 Zigaretten pro -die. Jetat
vertreibt Sch. die Anfalle mit Alkohol (etwa 3/, Liter pro Tag), neben groBen Dosen
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Nitroglycerin (Nitrolingual 6—8 Kapseln). Ekg ergibt alten Hinterwandinfarkt. Herz Tr.D.
14,5 cm. Wa.R. neg. Blutdruck 120/90 Hg. Urin frei. Geringe LebervergroBerung und
leichte pratibiale Odeme.

Die Glykosurie nach Coronarinfarkt ist zuerst von LEVINE beschrieben
worden. O.ZIMMERMANN-MEINZINGEN unterscheidet die primire, 2—3 Tage
anhaltende Glykosurie, die durch eine Stérung der Kohlehydratregulation bei
pathologischer Reaktionslage des vegetativen Nervensystems hervorgerufen
wird und eine zweite Phase der Storung des Kohlehydratstoffwechsels, die in
einer abnormen Zuckerbelastungskurve sich ausdriickt, mehrere Wochen anhélt
und ihre primére Ursache in der Einwirkung toxischer EiweiBlzerfallsprodukte
aus den zugrunde gegangenen Teilen des Herzmuskels haben soll. M. HoCHREIN
fand Anstieg der Blutzuckerwerte auf 160—250 mg-%. Ich habe in einem Fall
das ausgesprochene Bild eines diabetischen Komas beim Coronarinfarkt der
linken Coronarie gesehen — der Fall wurde auch als Koma eingewiesen — Koma
und Diabetes verschwanden spiter vollkommen, so daB hier wohl nicht ein
Coronarinfarkt bei einem Diabetiker vorlag, sondern ein akuter Diabetes mit
Koma bei Coronarinfarkt. H.U. Guizertt und H. SirTeL fanden beim Myo-
kardinfarkt eine pathologische Belastungskurve bei Zuckerbelastung mit er-
hohtem Anstieg des Blutzuckerspiegels und verzégertem Abfall der Kurve;
sie filhren die Verdnderungen auf eine transitorische Leberschidigung durch
toxische Eiweilzerfallsprodukte zuriick. A.EpErLmMaNN ist allerdings der Mei-
nung, daB} bei einem groBen Teil der Fille, die nach Coronarthrombose eine
dauernde Hyperglykéimie aufweisen, bereits ein latenter Diabetes mellitus vor-
gelegen hat. Nach seiner Meinung setzt durch den Blutdruckabfall die Insulin-
produktion aus, und dadurch wird die Hyperglykdmie manifest.

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit bei Coronarerkrankungen wurde aus-
fithrlich in einer 1937 erschienenen Arbeit von J. RisEMaANN und MorToN G.
BrowN untersucht an 37 Fillen mit Myokardinfarkt, 55 Fillen mit Angina
pectoris und 21 normalen Vergleichspersonen. Die Fille mit Coronarinsuffizienz,
d. h. mit Angina pectoris-Beschwerden zeigten auffallenderweise in etwa der
Halfte der Fille eine leichte Beschleunigung der Blutsenkung. Bei der Coronar-
thrombose erwies sich die Senkungsbeschleunigung als absolut konstantes
Symptom, sie erreicht ihren Hohepunkt zwischen dem 4. und dem 12. Krank-
heitstage. In gewisser Weise scheint sie auch einen Hinweis auf die Prognose
zu geben insofern, als die Félle mit stark erhohter Blutsenkung eine wesentlich
schlechtere Prognose hatten. M. Burak weist darauf hin, daB die Blutsenkungs-
geschwindigkeit ein auBerordentlich feiner Indicator ist, der auch nach Ab-
klingen aller akuten Erscheinungen einen Hinweis gibt, daf noch immer die
Resorption von Toxinen aus den nekrotischen Partien des Herzens nicht ab-
geschlossen ist. Hans SiepeEk fand nach der Broremserschen Methode im
Angina pectoris-Anfall Anstieg des Minutenvolumens und Erweiterung der
GefaBperipherie sowie eine Erhéhung des Blutjodspiegels. Interessant ist auch
ein Hinweis von RoBERT TEUFL, der das WeLTMANNsche Koagulationsband
nach Myokardinfarkten untersuchte und eine starke Verkiirzung des Koagu-
lationsbandes fand. Die Ursache diirfte in toxischen EiweiBzerfallsprodukten
auf Grund der Herzmuskelnekrose liegen. Die Erhohung des Reststickstoffes
wurde schon von PorGES u. a. erkannt und von MorawITZ und ScHLOSS weiter
untersucht, die das Primédre der Rest-N-Steigerung in einer Hypochloriamie
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sehen. CH. STEINBERG fand bei 31 Fillen von Coronarthrombose in 20 Féllen
eine Rest-N-Erhohung iiber 40 mg % und hilt die Prognose der Fille mit
starker Rest-N-Erhohung fiir schlecht. Das Verhalten der Leukocyten nach
CoronarschluB ist héufig untersucht worden. J. E. Horsr fand in 1/, der Félle
eine Leukocytose von iiber 20000 weilen Blutzellen und unterscheidet 3 Typen:
eine fliichtige, einige Stunden dauernde reine Dyspnoeleukocytose, weiterhin eine
langsam ansteigende und in einigen Tagen sich riickbildende Leukocytose und
endlich eine lang anhaltende und weiterhin zunehmende Leukocytose, die fiir eine
fortschreitende Nekrose des Myokards spricht. Die Deutung der Leukocytose als
Dyspnoefolge wird von NAEGELI gegeben, dhnlich deuten FRAENCKEL und HENF-
STETTER (zitiert bei HocHREIN) die Leukocytose auf Grund experimenteller Unter-
suchungen als Erstickungsleukocytose. Fir die Fille mit lang andauernder und
tagelang ansteigender Leukocytenzahl trifft das wohl sicherlich nicht zu.

Auf cerebrale Symptome bei akutem Myokardinfarkt hat — meines Erachtens
sehr mit Recht — H. KsAERGAARD hingewiesen an Hand von 3 autoptisch kon-
trollierten Fallen. In einem Fall handelt es sich um einen schweren Verwirrt-
heitszustand mit starker motorischer Unruhe — diesem Fall kann ich eine
eigene Beobachtung an die Seite stellen (Anamnesen, Fall 12) —, in einem
2. Fall traten Krampfe auf, im 3.Fall ein vergiftungsihnliches komatosses
Krankheitsbild. G. BickeL beschreibt-einen Fall von Herzinfarkt — Coronar-
verschluBl der linken Kranzarterie — der unter dem Bild eines apoplektischen
Insultes verlief. Elektrokardiographische Erscheinungen, wie wir sie sonst bei
Coronarinsuffizienz gesehen gewohnt sind, kénnen nicht ganz selten bei ver-
schiedenen Geisteskrankheiten auftreten. J.B.KLEYN beschreibt bei einer
manisch-depressiven Patientin Abflachung von T und Senkung von S-T wihrend
der depressiven Phase, in einem anderen Fall wihrend psychogener Angstzustédnde.
Bei Epileptikern lehnen HaporN und Timrmany die Auffassung, daBl Coronar-
spasmen gewissermafen als epileptisches Aquivalent auftreten kénnen, auf Grund
eines groBeren Materials ab. Dawntern O. Dozzi weist auf die relative Hiufigkeit
der cerebralen Embolie bei Coronarthrombose hin. Sehr wichtig scheint mir
ferner ein Hinweis von J. EpEIKEN und Cu.C. WOLFERTH iiber anhaltende
Schulterschmerzen nach Myokardinfarkt zu sein. Der Schmerz ist am stirksten
zwischen Biceps und Deltoideus, meist linksseitig, auBerordentlich intensiv
und oft monatelang anhaltend. Die Autoren fanden dieses Symptom in 10%
ihrer Falle und nehmen einen #tiologischen Zusammenhang mit dem Myokard-
infarkt an. Ich habe unter 50 Fillen meiner Privatpraxis 5mal dieses Symptom
beobachtet, was genau mit den Prozentangaben der amerikanischen Autoren
ibereinstimmt. Davon setzte 1mal eine vorher nicht vorhandene, nach dem
Coronarinfarkt in etwa 4 Wochen auftretende Spondylosis deformans der Hals-
wirbelsdule mit progredientem Verlauf ein. Allerdings scheint tir, daB auch
ferner liegende arthrotische Prozesse nach einem Coronarinfarkt aktiviert
werden kénnen, in 2 Fillen schloB sich 4—6 Wochen nach dem Infarkt eine
schwere Exacerbation einer Spondylosis deformans der Lendenwirbelsiule an,
vollig refraktir gegen jede Behandlung, allerdings nach 6 bzw. 8 Monaten
wieder zur Ruhe kommend.

Die Beziehungen zwischen Coronarinfarkt und Lungenembolie untersuchten
C. EprINGER und J. ALLEN KENNEDY an 200 Fillen, die an Coronarthrombose
starben. Davon starben 32% plotzlich, und zwar 6,5% an einer Lungenembolie
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als Todesursache. Bei 53,5% war eine allmahlich fortschreitende Kreislauf-
dekompensation die Todesursache, auch bei diesen Féallen war schlieflich eine
Lungenembolie in 35% der Félle die letzte Todesursache. Bei den restlichen
14,5%, die an anderer Ursache starben, fanden sich Mesenterial- und Hirn-
embolien in einigen Féllen. Im ganzen kommen damit die Autoren zu dem
Schluf}, dal in 31% der Coronarfille eine Lungenembolie nachweisbar war
und daB in rund 25% aller Falle die Lungenembolie fiir den todlichen Ausgang
verantwortlich ist.

Wenn somit nach den pathologisch-anatomischen Befunden das Hinzutreten
einer Lungenembolie zum Coronarinfarkt keineswegs selten ist — ein Befund,
der sich mit der klinischen Beobachtung vollauf deckt —, so ist manchmal im
akuten Anfall die Differentialdiagnose zwischen einem neuen Infarkt und einer
hinzugetretenen Lungenembolie oder auch zwischen Infarkt und Lungenembolie
als erstmaligem Ereignis nicht ganz leicht.

A. Hrixricn stellt aus der Leipziger Klinik die Symptome des Herzinfarktes
und der Lungenembolie gegeniiber. Hinweisend fiir den Coronarinfarkt ist der
ausstrahlende Schmerz, die angingsen Beschwerden, die aschgraue Haut, die
leisen Herztone, das perikarditische Reiben, die Verdnderung des Ekgs, Senkung
des Blutdrucks mit manchmal deutlicher Seitendifferenz, Fehlen des Blut-
hustens, mehr fiir Lungenembolie sprechend: starke motorische Unruhe und
Angst, Redseligkeit, kein Ausstrahlen der Schmerzen, oft Cyanose, lokale Be-
funde tiber der Lunge, normales Ekg, Bluthusten. Die Differentialdiagnose wird
aber erschwert dadurch, daf3 das Ekg beim Infarkt oft erst nach Stunden, unter
Umsténden erst nach mehr als 24 Stunden, den Coronarinfarkt anzeigen kann
und andererseits dadurch, daB, wie ScHERF und SCHONBRUNNER gezeigt haben,
die Lungenembolie ein dem Coronarinfarkt ahnliches Ekg hervorrufen kann. Die
in der Arbeit von HEINrICH erorterte Differentialdiagnose des Herzinfarktes
gegeniiber der Aortenruptur und der Herzruptur diirften seltener in Frage
kommen. Bei der Aortenruptur ist oft das Gefiihl ,,als ob innerlich etwas ge-
platzt wére* sehr ausgesprochen, ferner sind Gerdusche iiber der Aorta nach-
weisbar, Bluthusten und Bluterbrechen kénnen vorkommen bei Perforation
in Trachea oder Oesophagus. Bei der Herzruptur weisen ebenfalls der sehr
akute Beginn, die Gerdusche iiber dem Herzen, die schnell zunehmende Herz-
dampfung, das MiBverhéltnis zwischen Kraft der Herzaktion und der Starke
des Pulses hinreichend auf das meist auch in seinem Verlauf schnell letale Er-
eignis. SPRENGER hat in Tierexperimenten gezeigt, dal nach Schufverletzungen
des Herzens alle Arten von Storungen auftreten, wie wir sie auch beim Herz-
infarkt sehen. Das gilt insbesondere fiir das Ekg mit typischen Infarktbildern,
hohen Abgang von SP, daneben finden sich Stérungen der Reizbildung, der
Uberleitung, Kammerflimmern und Deformierung des Kammerkomplexes.

Die Temperatursteigerung nach Coronarinfarkt ist ein wichtiges Unterschei-
dungsmerkmal gegeniiber den ,einfachen Angina pectoris-Anfillen. Sie
dauert im allgemeinen 2—6 Tage und iiberschreitet selten Werte von 38,5° C
bei rectaler Messung. Allerdings sieht man danach nicht ganz selten noch lange
subfebrile Temperaturen oder leichte abendliche Zacken, und J. E. HoLsT weist
darauf hin, daf} oft viel linger dauernde Temperatursteigerungen, 2—4 Wochen,
vorkommen. HoOCHREIN versucht, die im Gefolge des Myokardinfarktes auf-
tretenden Erscheinungen einheitlich zu deuten. Er vermutet, dafi der Shock
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und die bei der Autolyse freiwerdenden Stoffe eine Blutdrucksenkung einleiten
und daB diese Blutdrucksenkung durch eine Unterfunktion der schlecht durch-
bluteten Nebennieren noch weiter unterhalten wird. Kollapsneigung, Magen-
Darmstérungen, Adynamie erinnern an das Bild der Nebenniereninsuffizienz.
Die in Wechselwirkung stehenden Symptome der Leukocytose, Blutsenkungs-
beschleunigung, Rest-N-Erhohung und Blutzuckererhéhung haben wahrschein-
lich eine gemeinsame himodynamische Ursache (,,sekretorische Insuffizienz®).

IV. Kapitel.
Die Coronarinsuffizienz.

Die Einteilung der Coronarinsuffizienz von BcHNER lautet folgendermaBen:

I. Coronarinsuffizienz durch mechanische Erschwerung der Blutzufuhr zum Herzmuskel.

1. Coronarinsuffizienz durch Stenosen im Coronarsystem. (Arteriosklerose mit den
Pridilektionsstellen am oberen Ram. descendens der linken Coronarie, im Stamm der
rechten Kranzarterie und oft zeitlich spater im Ram. circumfl. der linken Coronarie nach
WorkorF, Aortensyphilis in der Umgebung der Kranzaderabginge.)

2. Coronarinsuffizienz durch kreislaufdynamisch bedingte Erschwerung der Coronar-
durchblutung.

a) Coronarinsuffizienz bei Kollaps.

b) Coronarinsuffizienz bei Herzklappenfehlern (Aorteninsuffizienz, Aortenstenose,
Mitralstenose).

II. Coronarinsuffizienz bei verminderter Sauerstoffspannung des Blutes.
1. Coronarinsuffizienz bei Anamien.

2. Coronarinsuffizienz bei Kohlenoxydvergiftung.

3. Coronarinsuffizienz bei O,-Mangelatmung.

III. Coronarinsuffizienz durch krankhafte Uberbelastung des Herzens.

1. Coronarinsuffizienz bei akuter Uberbelastung des Herzens.

2. Coronarinsuffizienz bei chronischer Uberbelastung.

Bicuner unterscheidet ferner der Lokalisation nach eine linksbetonte und
rechtsbetonte Coronarinsuffizienz, so wie dem zeitlichen Ablauf nach eine
akute und eine chronische Form der Coronarinsuffizienz.

Die schon einleitend erwihnten Experimente des BcaNERschen Instituts
iiber die Ursachen einer Coronarinsuffizienz seien nochmals kurz zusammen-
fassend skizziert:

BtiounER und v. Lucapou machten ein Kaninchen durch Aderlafl andmisch,
wobei sich im Ekg gelegentlich reversible Senkungen von ST ergaben, jedoch
keine pathologisch-anatomischen Befunde. Nach Aderlafl zusétzlich Arbeit in
der Lauftrommel ergab sich deutliche Senkung von ST in I und II, nach 24 Stun-
den beim getéteten Tier in den inneren Schichten der Muskulatur des linken
Ventrikels anoxdmische Nekrosen.

MEESSEN erzeugte einen orthostatischen Kollaps beim Kaninchen durch
Aufrichten des auf den Riicken gespannten Tieres. Der Schwerkraft folgend
versackt das Blut in der Peripherie, besonders im Splanchnicusgebiet. Das Herz
zeigt dabei Verkleinerung und verminderte Blutfiille, die Coronarien sind mangel-
haft durchblutet, im Ekg senkt sich die ST-Strecke in Abl. I und evtl. in Abl. II
unter die isoelektrische Linie, gelegentlich kommt es im Ekg zur Ausbildung
eines monophasischen Aktionsstromes. Zunichst sind diese Anderungen rever-
sibel, fiihrt man jedoch den Versuch wiederholt aus, oder 146t den orthostatischen
Versuch lange genug bestehen, so sind nach Tétung des Tieres hypoxdmische
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Herzmuskelnekrosen mit sekundérer Leukocytenansammlung etwa nach 24 Stun-
den mikroskopisch und makroskopisch nachzuweisen. Den Nekrosen geht oft
ein hypoxidmisches interstitielles Odem der Capillarwand, eine Durchlissigkeits-
steigerung der Capillaren voraus. Die Nekrosen liegen im orthostatischen Kol-
laps vorwiegend im linken Herzen. Ahnlich liegen die Verhiltnisse beim Ver-
brennungskollaps (ZINk, Ewia).

Eine andere Art, experimentell eine Hypoxdmie des Herzmuskel hervor-
zurufen — nach der Einwirkung der Andmie und nach der Einwirkung der
Schwerkraft — sind die von CHRIST unter BtCcENERs Leitung vorgenommenen
Versuche, eine Hypoxdmie durch CO-Vergiftung hervorzurufen. Die Versuchs-
tiere — Kaninchen — wurden in einem Gemisch von 1% Kohlenoxyd gehalten.
In dieser Atmosphéire trat regelméfBiig eine Senkung des ST-Stiickes im Ekg
in AblL. T und evtl. in Abl. IT auf. Diese Verdnderung erweist sich als reversibel,
wenn wieder Sauerstoff oder Luft zugefiihrt wird. Wird aber im Stadium der
Erholung des Herzmuskels vom Herzen eine zusétzliche Arbeit verlangt, so
treten sofort wieder im Ekg die Zeichen der Hypoxdmie des Herzmuskels auf.
Autoptisch finden sich nach 19—24 Stunden reichlich hypoxédmische Nekrosen
mit sekundérer Leukocytenansammlung.

SCHIRRMEISTER hat die Hypoxdmie durch Einbringung der Versuchstiere in
die Unterdruckkammer hervorgerufen. Hier fand sich besonders bei Tieren,
die den Hohentod erlitten bei Versuchen bis 10000 m, daB im Ekg ausgesprochene
monophasische Deformierungen auftraten — also das, was wir spéter als Zeichen
der akuten schweren anoxdmischen Myokardschidigung erkennen werden —
wéahrend beim Ausschleusen der iiberlebenden Tiere Senkungen von ST in Abl. I
und IT nachweisbar wurden. Die mikroskopische Untersuchung ergab die Lage
der hypoxédmischen Nekroseherde vorwiegend im linken Herzen.

TaTERKA endlich hat, wie schon erwihnt, den Histaminkollaps studiert und
fand dabei interessanterweise die hypoxdmischen Nekrosen vorwiegend im rechten
Herzen lokalisiert.

Aus diesen experimentellen Untersuchungen der BtcENERschen Schule ist
hervorzuheben

1. daB als Ausdruck der Durchblutungsstérung, der Coronarinsuffizienz die
Senkung des ST-Stiickes mit groBler RegelmaBigkeit zu registrieren ist und als
Zeichen der Hypoxdmie des Myokards gewertet werden muB;

2. daB graduelle Unterschiede bestehen mit allméhlichen Ubergingen zwi-
schen voriibergehenden reversiblen Durchblutungsstérungen des Myokards bis
zur Erstickung lokaler Partien. des Herzmuskels mit Bildung irreversibler
ischdmischer Nekroseherdchen ;

3. daB bei lingerer Dauer der Ischimie mit RegelmaBigkeit die genannten
Nekroseherdchen mit Capillarschidigung, Herzmuskelnekrose, sekundérer Leuko-
cytenansammlung, Fibroblastenwucherung nachweisbar werden, und zwar im
linken oder rechten Ventrikel, je nachdem, welcher Herzteil besonderer Belastung
ausgesetzt war.

Gewisse Untersuchungen am Menschen laufen diesen Tierexperimenten
parallel, so die Untersuchungen von DreTrRICH und SCEWIEGK (Erzeugung einer
negativen Finalschwankung im Ekg und Senkung von ST im Angina pectoris-
Anfall, bei O,-Mangel-Atmung, bei Belastung) und von RUHL (Senkung von ST
bei Unterdruckkammerversuchen und in 7000 m Héhe mit und ohne Belastung).
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Sicher sind mit der BtcaNERschen Einteilung noch nicht alle Moglichkeiten
erschopft, durch die es zur Coronarinsuffizienz kommen kann. Ich erinnere an
die schwer oben einzuordnenden spastischen Zustinde der Coronarien, die wir
unter manchen Bedingungen (stumpfes Trauma der Brustwand, akute Nicotin-
vergiftung) mit hoher Wahrscheinlichkeit annehmen miissen, wenn auch
v. BERGMANN das Vorkommen solcher Zusténde fiir unbewiesen halt.

Ich denke ferner an neuere Untersuchungen iiber die Einwirkung der Flieh-
kraft auf den Korper, wobei dhnlich wie beim Kollaps groBe Mengen Blut in
das Gebiet der Extremitédten und in das Splanchnicusgebiet geschleudert werden
und das Herz gewissermaflen leer pumpt. Wie stark die Blutleere des Herzens
unter Einwirkung der Zentrifugalkraft werden kann, geht aus dem bei RUFF
und STrRUGHOLD wiedergegebenen Rontgenbildern von Fiscuer hervor, die eine
fast vollige Aufhellung des Herzschattens zeigen. Ahnliche Beispiele gibt
v. DiriNGsHOFEN. Dall es hier zu einer Coronarinsuffizienz, besser zu einer
kreislaufdynamisch bedingten maximalen Verschlechterung der Coronardurch-
blutung kommen mufB, liegt auf der Hand. Beim Menschen spielen diese
Dinge da eine Rolle, wo bei fliegerischer Tétigkeit der Mensch einer starken
Einwirkung der Fliehkraft in Richtung Kopf-Full ausgesetzt ist — bei den
Flugfiguren des ,,Turn®, beim ,,Looping aufwirts, bei der ,,Rolle’ und der
»Steilkurve®, sowie bei den erheblichen Blutverschiebungen beim Abfangen
des Sturzfluges. Elektrokardiographische Untersuchungen iiber die Einwirkung
der Fliehkraft sind mir nicht bekannt geworden.

Im tibrigen ist keineswegs immer nur eine Ursache wirksam. In den BGCHNER-
Lucapouschen Versuchen macht erst die Kombination Anédmie -+ Herzbelastung
durch Arbeit die Coronarinsuffizienz. Bei der Arbeitsangina des Luetikers oder
Arteriosklerotikers macht gewdhnlich die Verbindung: Coronarverengung -+ An-
forderung von Mehrbedarf an Blut seitens des Herzens den Angina pectoris-
Anfall. Bei einem von RUFF und STRUGHOLD beschriebenen Flugunfall bekam
ein 46jahriger Res.-Offizier nach einem mehrstiindigen Flug in relativ geringer
Hohe, um 3500 m, Angina pectoris-Anfélle, nach einigen Anfillen todlicher
Ausgang. Die Sektion ergab eine stenosierende Sklerose der Herzkranzarterien
mit den typischen ischdmischen frischen Muskelnekrosen im Bereich der linken
Herzkammer. Hier wirkten zusammen: ein relativ geringer Grad von Anoxie
mit einer organischen Stenose der Kranzadern.

Bei der Coronarinsuffizienz handelt es sich somit, wenn man einen gemein-
samen Nenner sucht, um ein MiBverhiltnis zwischen Blutzufuhr und Blut-
bedarf des Herzmuskels, genauer gesagt, zwischen Sauerstoffanlieferung und
Sauerstoffbedarf des Myokards, wobei sowohl das Gebiet der rechten wie der
linken Coronararterie befallen sein kann, wobei diese Sauerstoffunterbilanz so-
wohl eine akute wie eine monate- und jahrelang bestehende sein kann und wobei
endlich die Ursachen der Sauerstoffunterbilanz einfacher Art sein kénnen, wie es
andererseits durch Zusammenwirken verschiedener Faktoren, - meist Blut-
verdnderungen und GefiBstorungen, zur Herzmuskelanoxdmie kommen kann.

Im einfachsten Fall handelt es sich um eine Verkleinerung des Lumens einer
Coronararterie in mehr oder weniger grofer Ausdehnung, sei es durch arterio-
sklerotische oder endarteritisch-luische Prozesse oder etwa durch eine Endarteritis
bei einer Grippe. Wir wissen, daB die Arteriosklerose der KranzgefiBe bei der
linken Coronarie gewohnlich den oberen Teil des Ramus descendens, bei der

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 2
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rechten Coronarie den Anfangsteil des Gefafles betrifft, wahrend distal davon
oft eine geniigende Weite der Gefalbahn noch vorhanden ist. Eine kleine
Mehranforderung an die Herzarbeit — und wir wissen, daBl das Herzminuten-
volumen von einem Ruhewert von 4—6 Litern unter Umstédnden bei der Arbeit
auf 30—35 Liter steigen kann und mufl — geniigt, um die Coronarinsuffizienz
mit ihrem Kklinisch augenfélligsten Symptom, dem Angina pectoris-Anfall,
hervorzurufen. Bei gewissen Herzfehlern liegen die Bedingungen dazu in er-
hohtem Mafe vor, so fiir das linke Herz bei der Aorteninsuffizienz. Die luische
Aortitis greift oft genug auf die Ostien tiber und drosselt die Zufuhr, der dia-
stolische Blutdruckabfall bedingt eine Einschrinkung der Coronardurchblutung,
und endlich ist das Muskelvolumen des linken Ventrikels vergréfert und daher
die Blutanforderung vermehrt, die Moglichkeit der Blutzufuhr aber vermindert.
Der Erfolg ist der Angina pectoris-Anfall, primér eine mangelnde Blutversorgung
des linken Ventrikels, dadurch ischdmischer Herzschmerz, sekundér ein Unter-
gang von Muskelfibrillen, umschriebene kleine Nekrosen, die schlieBlich narbig
ausheilen, aber fiir das Endschicksal des Herzmuskels und damit des Kranken
entscheidend sind; es kommt zur schwieligen Entartung des Herzmuskels,
zur Myodegeneratio cordis. Wie BtcuNER, WEBER und HaacER nachweisen,
liegen diese ischamischen Nekrosen ganz ausgesprochen an den inneren Schichten
des linken Ventrikels. Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei der hiufigen Coronar-
insuffizienz der Hypertoniker. Hier sind einerseits die Coronarien als Teile der
Gefafbahn mehr oder weniger an den zur Einengung der Strombahn fithrenden
Prozessen mitbeteiligt, andererseits reagiert das Herz mit muskuldrer Hyper-
trophie des linken Herzens auf den Hypertonus und damit wird wieder das
Verhéltnis von Blutbedarf zu Blutzufuhr gedndert. Allerdings bin ich nicht der
Meinung, dal} jeder Hypertoniker eo ipso eine Coronarinsuffizienz hat, auch
dann nicht, wenn er ein negatives T} im Ekg hat. Fur das rechte Herz ist be-
sonders das Herz bei der Mitralstenose, daneben das Herz beim Emphyse-
matiker, Bronchiektatiker, chronischen Bronchitiker und bei gewissen selteneren
Zustinden, wie Pulmonalsklerose, Bronchiolitis obliterans, Ductus Botalli
apertus, pradisponiert fiir die Storungen des Coronarkreislaufs. Bei der Mitral-
stenose kommt es allerdings auch nicht ganz selten bei groBen Stauungen im
linken Vorhof zu linksseitiger Coronarinsuffizienz mit ausgesprochenen Anfallen
von Angina pectoris, vielleicht durch Drosselung der Blutzufuhr in der linken
Coronarie durch den riesenhaft erweiterten, zwischen Wirbelsdule und Herz
eingekeilten linken Vorhof. BticaNErR und ParRADE sehen in den dynamisch
ungiinstigen Verhiltnissen, der Atrophie des linken Ventrikels, dem Absinken
des Blutdrucks die Ursache der Angina pectoris-Anfille der Mitralstenosen.
Weiterhin soll die Aortenstenose zur Coronarinsuffizienz disponieren. Daf} die
Coronarinsuffizienz bei Mehranforderung von Blut deutlicher wird, ist ohne
weiteres verstindlich und aus dem Klinischen Bilde der Arbeitsangina seit langem
bekannt. Hier liegt also der Schwerpunkt auf dem voriibergehend erhohten
Blutbedarf bei organisch zu engen Zufuhrkanélen. In anderen Fillen liegt die
Ursache fir die mangelnde Blutzufuhr in einer voriibergehenden spastischen
Drosselung der Blutgefifie. Einen solchen Mechanismus miissen wir beispiels-
weise fiir die Kilteangina annehmen. Durch JERVELL ist nachgewiesen, daf} sich
durch Kilteapplikation auf das Herz die elektrokardiographischen Symptome
der Coronarschidigung hervorrufen lassen. Ahnlich liegen die Dinge nach
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KiLs und StraUss sowie nach ScHromrA fiir die Corinarinsuffizienz nach
stumpfen Traumen der Brustwand in der Herzgegend (Contusio cordis). Bei der
Nicotinvergiftung darf man zweifellos ebenfalls zunéchst reversible spastische
Zustéinde der Coronarien annehmen, und ich méchte im Prinzip den Begriff
der rein nervés-vasomotorisch bedingten ,,Angina pectoris nervosa‘® absolut
anerkennen. Freilich: die Angina pectoris nervosa bleibt auf die Dauer mit
Sicherheit keine funktionell-nervise Angelegenheit, sondern wir wissen, daf} das
Herz auBerordentlich empfindlich gegen Drosselung der Blutzufuhr ist, seien
sie auch nur spastisch und reversibel —, nach dem Anfall reagiert das Herz mit
ischamischen Nekrosen der Muskulatur. Bei endokrinen Erkrankungen kommt es
nicht selten zu funktionell-spastischen Zustdnden der Coronarien. SCHERF hat
auf das Vorkommen von Durchblutungsstérungen des linken Herzens bei Frauen
im Klimakterium hingewiesen, die er auf hormonelle Stérungen bezieht und durch
Follikelhormon ausgleichen konnte. Ich habe Zweifel, ob nicht die begleitende
Hypertonie hier die groBere und ausschlaggebendere Rolle spielt. Nach der
arztlichen oder nichtérztlichen Medikation von Schilddriisenprédparaten zum
Zwecke der Gewichtsabnahme habe ich schwere Zustdnde von Angina pectoris
mit den elektrokardiographischen Zeichen der Coronarinsuffizienz beobachten
konnen. Ebenso scheint mir die naheliegende Idee, den Erschopfungszustand
besonders #lterer Ménner nach Coronarschidigungen mit Testeshormonen zu
bekimpfen, nicht ganz ungefihrlich. Bei Diabetikern mit Coronarinsuffizienz
hat man manchmal den Eindruck, daB sich die Beschwerden nach Einsetzen der
Insulintherapie verstirken, wobei ich es dahingestellt sein lassen méchte, ob das
Insulin als solches oder gelegentlich Hypoglykdmien oder die unangenehmen
psychischen Sensationen der Injektionsbehandlung dabei eine Rolle spielen.
Auffallend viele Angina pectoris-Kranke mit chronischer Coronarinsuffizienz
geben an, ihren ersten Anfall unmittelbar nach einer Zahnextraktion bekommen
zu haben. An den Angaben ist m. E. gar nicht zu zweifeln, fraglich ist nur,
ob es sich um reflektorisch-spastische Zustdnde der Coronarien oder um eine
medikamentdse Schidigung durch Adrenalin-Novocain handelt (Anamnesen,
Fall 1). Ich lasse grundsitzlich Zahnreparaturen bei Coronarinsuffizienz nur mit
Corbasil durchfiihren, gebe indes zu, dafl man manchmal bei Coronarinsuiffizienz
eine Zahnsanierung nicht umgehen kann. Hier wire die Bedeutung der chro-
nischen Infektion und des Fokalherdes fiir die Coronarinsuffizienz zu erwéhnen.
Es ist bekannt, daB Adrenalininjektionen allein keine ischdmische Nekrose des
Herzmuskels beim Kaninchen hervorrufen, wohl aber, wenn vorher die Kanin-
chen einer Infektion oder der Einwirkung von Toxinen ausgesetzt wurden,
kam es zu ausgedehnten ortlichen Myokardnekrosen. Diese Tatsache scheint
mir wichtig zur Deutung der Angina pectoris nach Zahnextraktionen in ortlicher
Betiaubung, vielleicht auch zur Erklirung der Coronarschiddigungen bei der
Grippe. DaB bei Andmien Zustinde von Coronarinsuffizienz vorkommen, kann
man theoretisch vermuten aus der Tatsache, dafl bei Anstrengungen die Zufuhr
des himoglobinarmen Blutes sehr bald nicht mehr ausreichen wird, den Herz-
muskel mit Sauerstoff zu versorgen, und es muf zu ischdmischen Nekrosen
kommen, wie sie in der Tat von OPITZ nachgewiesen wurden. Sehr grof scheint
mir die praktische Bedeutung nicht zu sein, schwere Angina pectoris-Anfille
habe ich bei Andmien kaum gesehen. Viel wichtiger aber ist der Mechanismus
beim Shock und Kollaps, wo ebenfalls die Blutanforderung des mit hoher

2%
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Pulsfrequenz pumpenden Herzens nicht gedeckt werden kann, weil die zirkulierende
Blutmenge stark vermindert ist, das Herz gewissermafen leer pumpt und in
kurzer Zeit Zeichen schwerster Ischimie aufweist durch relative Coronarinsuf-
fizienz. (Eigentlich sind die Coronarien durchaus suffizient, nur die Blutmenge,
die ihnen zum Transport zur Verfiigung steht, ist insuffizient.) Dazu kommt
die allgemeine Capillarschidigung beim Kollaps mit Austritt des Blutplasmas
ins Gewebe (EPPINGERs ,,Albuminurie in das Gewebe). Jedenfalls wurden aut
dem KongreB fiir Kreislaufforschung (Nauheim 1938) von verschiedenen Autoren
anatomische Befunde publiziert, die schwerste Verinderungen des Herzmuskels,
Odem der Muskulatur, triilbe Schwellung bis zum vélligen Untergang von
Muskelfibrillen zeigten. Hier hinein gehért der Kollaps bei akuten Infektionen,
der postoperative Kollaps, der Wundshock, der hypoglykéimische Shock, der
Kollaps beim Koma, der Verbrennungskollaps (Ewia), der Histaminshock, der
statische Kollaps (z. B. bei Sturzfliegern) und andere Zustiande mehr. KroETz
hat auf die sich in etwa 24 Stunden herausbildenden Zustéinde von Coronar-
schadigung mit Herzmuskelnekrosen bei Kohlenoxydvergiftungen hingewiesen
(Anamnesen, Fall 14). DaB man bei der heute immer mehr angewandten elektro-
kardiographischen Diagnostik derartige Schidigungen auch bei anderen Ver-
giftungen noch finden wird, ist mir sehr wahrscheinlich. Ferner finden sich bei
Verinderungen im Perikard nicht ganz selten die elektrokardiographischen
Zeichen der Coronarinsuffizienz, verbunden mit anginésen Herzbeschwerden,
und zwar gilt das sowohl fiir die Pericarditis exsudativa, wie fiir ihren Ausheilungs-
zustand, die Concretio pericardii und das Panzerherz. Wahrscheinlich liegen hier
Durchblutungsstérungen der duferen Herzmuskelanteile vor. Endlich bleibt
nach einem voraufgegangenen Coronarinfarkt nicht selten ein Zustand zuriick,
man kann fast sagen als Regel, der dem Bild der chronischen Coronarinsuf-
fizienz entspricht. Der Myokardinfarkt ist ausgeheilt, aber es bleibt eine Defekt-
heilung. Die Durchblutung in den restlichen Teilen des Herzens ist ungeniigend
und versagt bei Anstrengungen. Aus dem Coronarinfekt ist eine Coronarinsuf-
fizienz geworden, eine Wandlung, die immerhin insofern nicht unwichtig ist,
als man jetzt zur Therapie mit coronarerweiternden Mitteln greifen darf, die
beim akuten Infarkt zwecklos und unerwiinscht sind.

V. Kapitel.
Die Arteriolosklerose der Coronarien.

Die Arteriolosklerose der CoronargefiBe nimmt unter den Coronarerkran-
kungen eine gewisse Sonderstellung ein. Pathologisch-anatomisch gehért sie
ohne Zweifel zu den Coronarerkrankungen, sie kennzeichnet sich durch arteriolo-
sklerotische Verinderungen, die nicht in den Hauptésten der Coronarien lokali-
siert sind, sondern in deren feineren Verzweigungen. Die Folge sind GefaB-
obliterationen und thrombotische GefifBverschliisse der Peripherie mit kleinen
umschriebenen Nekrosen und multiplen Myokardschwielen als Reparations-
stadium. Klinisch gehért sie insofern dazu, als das Syndrom des Angina pectoris-
Anfalles auch dabei in Erscheinung tritt, freilich mehr in Form des ,kleinen
Anfalles* und dauernder Beschwerden seitens des Herzens mit Beengung und
auch Ausstrahlungen. Der groBe Anfall tritt zuriick, an seine Stelle treten
zeitweise gesteigerte Dauerbeschwerden, ein Gefiihl der Schwere, das Gefiihl,
einen Stein in der Brust zu haben.
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Im Ekg ist das Symptom der coronaren Welle nicht ausgeprigt oder nur
angedeutet, meist geniigt die GroBe der infarzierten Stelle nicht, um die coronare
Welle deutlich hervortreten zu lassen. Andererseits ist auch das Zeichen der
Coronarinsuffizienz, die Senkung von S-T, nicht ausgeprigt; es handelt sich nicht
um eine diffuse Ischdmie des Herzmuskels, sondern um kleine lokale Durch-
blutungsstérungen und Infarktbildungen. Demgemifl zeigt das Ekg als Folge-
erscheinungen dieser lokalen Ischédmie die Zeichen der multiplen lokalen Myokard-
schadigung, den Arborisationsblock, oder noch mehr auf Lokalsymptome ver-
zichtend, die Zeichen der verminderten elektromotorischen Kraft, das Herab-
sinken der absoluten Héhe der Zacken des Ekgs in allen Ableitungen auf Werte
unter 5 mm (bei einer Eichung von 1 Millivolt =10 mm Ausschlag). Dal es
sich hier um diffuse Schidigung der feineren Verdstelungen der Coronarien
handelt, geht aus der Arbeit von STEUER hervor, der 50 Fille von Herzkranken
mit sehr niedrigen absoluten Voltwerten autoptisch kontrollierte, der bei 76 %
dieser Fille eine diffuse Coronarsklerose fand, lediglich 24 % lieBen sich durch
anderweitige diffuse toxische Schidigungen des Myokards erkliren. Im Gegen-
satz zum Schenkelblock ist der QRS-Komplex beim Arborisationsblock durch-
weg von verminderter Hohe der Ausschlige, S-T ist bei hochsitzenderen, mehr
zum Schenkelblock neigenden Prozessen gesenkt, T negativ. Bei den kleinen
Ekgs mit M-Block, diffusen Aufsplitterungen des Ekgs, ist durchweg S-T iso-
elektrisch, die T-Zacke verstrichen, das ganze Ekg bietet das Bild des motorisch
und ,,elektrisch*‘ insuffizienten Herzens. Das Rontgenbild zeigt, im Gegensatz
zum lokalisierten Infarkt, ein schnelles Wachstum der MaBe des Herzens bis zu
extremen Dimensionen, es resultiert das Bild der Myodegeneratio cordis auf
arteriolosklerotischer Basis. Im Endstadium héren gewshnlich mit Ausbildung der
Herzerweiterung und der Zeichen der Dekompensation die Angina pectoris-
Anfille auf. WENCREBACH hat einmal gesagt: Herzschwiche verhindert
das Zustandekommen des Schmerzes. Wenn zur Angina pectoris eine Herz-
schwiche hinzutritt, verliert der Kranke den Schmerz und wird dafiir kurzatmig.
Dieser Satz gilt in vollem Umfang fiir die Arteriolosklerose der Coronargefifle.

VI. Kapitel.

Die Beziehung der Coronarerkrankungen
zu Konstitution, Alter, Allgemeinerkrankungen, Beruf.

Von den endogenen Faktoren weist die Statistik von GorLpsmiTa und WiLLIus
einmal auf das Uberwiegen des pyknischen bzw. plethorischen und athletischen
Habitus hin, zum anderen auf den hereditiren Faktor; von 300 Fillen hatten
165 Fille eine Familienanamnese mit mehr oder weniger gehiuften kardio-
vasculdren Erkrankungen.

Fir die Bedeutung konstitutionell erblicher Faktoren ist eine Mitteilung
von PARADE und LEEMANN sehr instruktiv, die erbgleiche Zwillinge beschrieben,
welche beide zu gleicher Zeit an einem VerschluB des Ramus descendens der
linken Coronarie zugrunde gingen und beide ein fast vollig gleiches Ekg auf-
wiesen, das schon vor dem Tode die gleiche Erkrankung in beiden Fillen dia-
gnostizieren lief3.

Ich behandle die Mitglieder einer Familie, deren einer Bruder mit 54 Jahren
einen Herzhinterwandinfarkt erlitt, der zweite Bruder machte mit 56 Jahren
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einen eindeutigen schweren Vorderwandinfarkt durch — beide iiberstanden die
sehr schweren Erkrankungen. Der dritte Bruder kam mit 52 Jahren mit angi-
nésen Beschwerden und Aufsplitterung des Ventrikelkomplexes im Ekg, wahr-
scheinlich abgelaufener kleinerer Infarkt. Die beiden anderen Briider sind eben-
falls in Behandlung wegen Herzleidens, bei einem sei die Diagnose Angina
pectoris genannt worden. Die Wa.R. war bei allen drei Briidern neg.

Die Bedeutung ezogener Schiadigungen fiir die Entstehung von Coronar-
schidigungen scheint neben dem konstitutionellen Moment nicht zu unter-
schitzen. GLENDY, EARLE, LEVINE und WHITE fanden bei den jugendlichen
Fillen unter 40 Jahren Nicotinabusus, GroBstadtleben, Hast und Aufregung
im Beruf, Uberernahrung und Fettleibigkeit als vermutlich begiinstigende Fak-
toren, wiahrend dem Alkohol und selbst schweren Infektionen keine besondere
schidigende Wirkung zugeschrieben wird. R. SiNGER zdhlt als Ursachen auf:
Korperliche und seelische Strapazen der Kriegs- und Nachkriegszeit, das gehetzte
Tempo der modernen Zeit, unzweckméfBige Erndhrung, Coffein, Alkohol und
Nicotin. Dem Nicotin schreibt SINGER nur bei vorhandener hereditdr minder-
wertiger Anlage des Kreislaufsystems eine schidigende Wirkung zu.

Nicotin hat im Tierversuch eine uneinheitliche Wirkung, es kommen sowohl
Drosselungen wie Steigerungen der Coronardurchblutung vor. Das Bestehen
einer Tabak-Angina-pectoris wird durch den Tierversuch in hohem Mafle wahr-
scheinlich gemacht. Durch Atropin 148t sich in allen Fillen die Drosselung der
Coronarien durch Nicotin aufheben (DrETRICH und SCHIMERT).

Die von einer Reihe von Autoren festgestellte konstriktorische Nicotin-
wirkung fithren CLERC und PEzz1 auf die nicotinbedingte Vaguswirkung zuriick.
MorawiTz und ZauN finden nach der anfinglichen Konstriktion eine Dilatation
als Nicotinwirkung. H. AsSMANN unterstreicht als Folge chronischer Nicotin-
einwirkung die Schidigung der Coronararterien mit Durchblutungsstorung des
Herzens. Stenokardien bei Ménnern im mittleren Lebensalter sind sehr héufig,
wenn nicht vorwiegend als Nicotineinwirkung anzusehen, wéhrend im hoéheren
Lebensalter andere schidigende Ursachen meist hinzukommen. Die Mehrzahl
der deutschen Autoren (Kt1LBS, MorRAWITZ, HOCHREIN) betont die oft beobachtete
Tatsache, dal auch bei relativ jugendlichen Personen Neigung zu angindsen
Beschwerden nach NicotinmiBlbrauch auftritt und mit Aussetzen des Nicotins
verschwindet. StraUB sah bei Jugendlichen nach starkem Rauchen voriiber-
gehende Senkungen des Zwischenstiicks und der Finalschwankung, aus eigenen
Beobachtungen ist auf den Anamnesenfall Nr. 13 hinzuweisen, so wie auch auf
einen an anderer Stelle beschriebenen Fall (Die Herzkrankheiten im Rontgenbild
und Ekg, 2. Aufl., S. 308. 1939). Ta. DENEKE spricht dem Nicotin eine {iberragende
schidigende Wirkung auf die Coronarien zu und glaubt, dafl etwa 50% der Fille
von Angina pectoris und Coronarthrombose auf das Schuldkonto des Nicotins
zu setzen sind. F. Lissing fand nach Nicotineinwirkung Senkung von ST und
Abflachung oder Negativwerden der T-Zacke, was als Ausdruck coronarspastischer
Zustinde gewertet wird. Die Systolendauer ist oft verlingert. J. SALLAY findet
Hoherwerden der P-Zacke, Abflachung von T. Interessant ist der von HORNER
und SzaNTO beschriebene Fall einer 41jédhrigen Frau, die nach Rauchen Angina
pectoris-Beschwerden zu bekommen pflegte und bei der eine einzige Zigarette
gentigte, um das positive Ty und Ty negativ werden zu- lassen.
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Um auch die Autoren anzufiihren, die dem Nicotin keinerlei Einfluf} auf die
Angina pectoris zusprechen, sei eine Arbeit von Liax und FacQuer! angefiihrt.
P.D. WaITE und T. SHARBER priiften an 750 Kontrollpersonen gleichen Alters
die Frage der Einwirkung von Genufigiften auf die Entstehung der Angina
pectoris. Unter ihrem Material waren 46,1% der Angina pectoris-Falle Nicht-
raucher, 24,4% dagegen starke Raucher. Demgegeniiber unter den Kontrollen
37,2% Nichtraucher und 33,5% starke Raucher. Sie kamen zu dem SchluB3,
daBl weder der Genufl noch die Enthaltsamkeit von Tabak oder Alkohol in der
Atiologie der Angina pectoris eine wesentliche Rolle zu spielen vermag. Auch
KreinmMany fand am Sektionsmaterial des Freiburger pathologischen Instituts
unter 32 Fillen nur 4mal bei Coronarsklerose Nicotinabusus vermerkt. Person-
lich kann ich mich von der Unschidlichkeit des Nicotins nicht tiberzeugen.
Gewil3, es gibt den Forster, der unausgesetzt Pfeife raucht, den Kaufmann, der
seine 12—15 schweren Zigarren jahrelang vertrdgt, den Offizier, der zumal bei
Kampfhandlungen ununterbrochen Zigaretten raucht und mancher halt es
durch ohne je Herzbeschwerden zu haben. Priift man aber umgekehrt die Ana-
mnesen der Coronarfélle, der Menschen mit Angina pectoris in jungen Jahren,
so ist der Einflul des Nicotinabusus — auch wenn er nicht durch die elektro-
kardiographischen Befunde erhirtet wire — augenscheinlich.

Uber das Alter der Fille von Myokardinfarkt findet sich in dem HocHREIN-
schen Buch eine Zusammenstellung der dariiber publizierten Erhebungen,
aus denen hervorgeht, dal die Erkrankung nach dem 40. Lebensjahr ziemlich
rasch an Héaufigkeit zunimmt, das Maximum der Fille liegt zwischen dem
60. und 70. Lebensjahr. Die Prozentzahlen der Fille unter 40 Jahren werden
mit 2—4% angegeben, vereinzelt auch héher, so von ConneEr und Horr mit
8% und von MEAKINS und EARIN mit 11%. Einzelfille von jugendlicher Coronar-
thrombose sind zahlreich publiziert, so von SmitH und HINSHAW bei einem
31jahrigen Mann, von O. O. BENSON bei einem 34jihrigen Flieger, der wahrend
des Fluges einen schweren stenokardischen Anfall bekam und bald danach starb.
GrANT und M1LLER geben die Krankheitsgeschichte eines 25jahrigen Mannes
mit schwerer Myokardfibrose. Ich selbst verfiige tber einen gleichaltrigen
autoptisch bestatigten Fall (Anamnesen, Fall 13).

Beziiglich des Berufes der Falle von Coronarsklerose ist eine Statistik von
H. L. SyaTH interessant, der verschiedene Berufe, von jedem Beruf etwa 300 Ver-
treter, untersucht und bei den Arzten mit einem Wert von 10,7% den relativ
grofiten Anteil an Coronarsklerotikern fand. Dann folgten Bankiers, Rechts-
anwélte, Pfarrer, Arbeiter und Bauern.

Von MUNK sowie von SPILLER und PSCHYREMBEL wurde auf eine Haufung
der Angina pectoris bei Lokomotivfiihrern hingewiesen, die auf Grund der
dauernden nervosen Anspannung, der hohen Verantwortlichkeit und der héiu-
figen Nachtarbeit dieser Berufsgruppe zustande kommen sollte. W. KRETSCHMER
weist demgegeniiber darauf hin, daBl Vergleichsuntersuchungen an verwandten
oder anderen verantwortungsvollen Berufen: Chauffeuren, Schiffskapitinen,
Flugzeugfiithrern usw. fehlen, und daBl andererseits sich bei dem von ihm unter-
suchten Material eine Haufung von Erkiltungskrankheiten und Anginen fand.
Eine statistische Arbeit von S. KoLLER aus dem KERCKHOFF-Institut in Nauheim

1 L1ax u. FacQUET: Pressa med. Argent: 26, Nr. 14 (1939).
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kommt zu dem SchluBl, daf} eine genauere Untersuchung der angegebenen
Zahlen eine durchaus normale Sterblichkeit an Krankheiten des Herzens und
der Gefifle bei den Lokomotivfiihrern errechnen laft.

Mehrfach sind im Anschlufl an elektrische Starkstromeinwirkungen angindse
Zustande bis zu Todesféllen im akuten Anfall von Coronarthrombose geschrieben
worden.

B. Voar berichtet iiber die coronarschidigenden Folgen von Starkstrom-
unfillen. Bei etwa 500 Volt Spannung kommen anhaltende anginése Zustdnde
neben kurzer Ohnmacht und PulsunregelméBigkeiten vor. Es kann zum Coronar-
spasmus kommen, damit ist die Gefahr der Thrombose und des Kammerflim-
merns gegeben. Bei kurzer Dauer des Coronarspasmus kann kein nachweisbarer
organischer Schaden zuriickbleiben, wohl aber bleibt gewohnlich eine Neigung
zu Coronarspasmen.

Cu. KrorTz hat auf die Kohlenoxydvergiftung als Ursache von Coronar-
schidigungen hingewiesen. Elektrokardiographische Befunde von STEINMANN
aus der medizinischen Universitdtsklinik Leipzig sprechen im gleichen Sinne.
Ein weiterer Beitrag dazu wird von K. Z1gcLER geliefert. Von HELLFORs wird
ein Fall todlich verlaufender Angina pectoris nach Einatmung von H,S-Gasen
beschrieben.

Uber die Beziehungen hochgradiger Andmien zur Angina pectoris ist eine
ziemlich umfangreiche Literatur entstanden. Dabei gehen die Ansichten der
Autoren und die statistischen Angaben ziemlich weit auseinander. Man muf
hierbei voneinander trennen Fille, die wahrscheinlich auf Grund ihrer ver-
anderten Blutzusammensetzung echte anginése Beschwerden haben. Ich halte
diese Fille fiir auBerordentlich selten und fand lediglich bei 3 Fallen von per-
nizioser Anidmie unter fast 50 Féllen anginise Beschwerden, die nicht ander-
~weitig zu erkliren waren. Fille, die neben der Andmie wahrscheinlich coronar-
sklerotische Verdnderungen haben, sind sehr viel héufiger, haben aber mit
der Animie nichts zu tun. Und endlich Falle von Anédmie, sekundirer und
pernizioser Anédmie, die elektrokardiographische Verdnderungen #hnlich wie
bei der Coronarinsuffizienz -aufweisen, dabei aber subjektiv keine angindsen
Syndrome haben. Diese Fille sind eher die Regel als die Ausnahme. L. W. Karz,
W.W. HamBurcEr und W. J. Scaurz fanden experimentell bei allgemeiner
Animie eine Verkleinerung, gelegentlich eine Umkehr der P-Zacke und zuweilen
Senkung des S-T-Stiickes. Eine Statistik von Brock (zitiert bei DAGNINI)
fand unter 140 Fillen von Andmie 19,3% stenokardische Beschwerden und
9,3% typische anginose Anfélle, bei den untersuchten 76 Féllen von pernizioser
Animie fanden sich 26,6 % mit stenokardischen Beschwerden und 14,4% mit
typischen anginosen Attacken. DE Marters fand unter 45 Fillen in 2 Féllen,
von denen noch einer starke vegetative Stigmata aufwies, anginése Beschwerden.
HocuarEIN und MATTHES nehmen beziglich der Andmien an, daff nur dann
angindse Beschwerden bei Andmien auftreten, wenn ein zweiter disponierender
Faktor vorhanden ist, entweder nicht mehr ganz intakte Coronarien mit Sto-
rungen der Coronardurchblutung oder eine gesteigerte Erregbarkeit des vege-
tativen Nervensystems. Denselben Standpunkt nimmt O.ZIMMERMANN ein,
der keine Beziehungen der Schwere der Andmie zur Haufigkeit anginoser Be-
schwerden fand und auch bei schweren organischen Coronarverédnderungen
keine Angina pectoris durch hinzutretende schwere Andmie fand. F. MAINZER
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weist auf die Regulationsmechanismen bei Andmien hin, die es bedingen, daf}
erst nach Arbeitsbelastung angindse Beschwerden auftreten. Ein Fall von
H. STALKER zeigte neben einer schweren perniziésen Anémie autoptisch eine
hochgradige Coronarsklerose, so dafl zweifelhaft bleibt, inwieweit die Anédmie
an den Stenokardien mitgewirkt hat. C. BLocH fand Herzschmerzen angindser
Art bei andmischen Herzkranken hédufiger als bei Féllen mit normalem Blut-
status und findet eine Parallele zwischen Herzbeschwerden und Verinderungen
des Blutbildes, ohne allerdings im Ekg bei Andmien wesentliche Unterschiede
zwischen Fillen mit anginésen Beschwerden und solchen ohne Herzschmerzen
aufdecken zu kénnen. Umgekehrt fanden allerdings HocHREIN und MATTHES,
daB zuweilen bei Andmischen mit Besserung der Andmie die Angina pectoris
erst auftritt oder starker wird. Bei schwerst-andmischen Féllen findet sich nie
eine Angina pectoris — 13 Fiélle unter 30% Hémoglobin hatten weder sub-
jektive Herzbeschwerden noch im Ekg Zeichen einer Coronarschidigung. Die
Untersuchung von 113 Féllen von perniziéser Andmie und von 327 Fillen von
sekundérer Animie ergab, daB an diesem Material Angina pectoris eine auller-
ordentliche Seltenheit war. Umgekehrt waren bei 297 Fallen von Angina pec-
toris nur 5 Félle mit Andmie und 3 davon hatten gleichzeitig eine organische
Coronarerkrankung. K. Pascukrs fand bei Patienten mit Andmien verschiedener
Art anginése Zustdnde, hilt aber auch die Andmie allein. nicht fiir ausreichend,
um die Schmerzanfille auszulésen, sondern glaubt,. dafl erst das Zusammen-
treffen organischer Herzverinderungen mit einer Andmie die Angina pectoris
auszulGsen vermag.

Hinsichtlich der Beziehungen der Bawuchorgane zu den Coronarerkrankungen
wurde schon auf die wechselseitigen Beziehungen hingewiesen ; schwere abdomi-
nale Zustinde kénnen durch Coronarerkrankungen vorgetduscht werden, ins-
besondere durch den rechtsseitigen Coronarinfarkt, leichte abdominale Erschei-
nungen, insbesondere stérkste Flatulenz, sind gewdhnliche Erscheinungen des
Coronarinfarktes, umgekehrt kénnen anginése Beschwerden das Bild schwerer
abdominaler Prozesse verschleiern und zu folgenschweren Fehldiagnosen fiihren,
angefangen von dem leichtesten Fall des RoEmMHELDschen Symptomenkom-
plexes bis zu den Fillen, wo eine Gallenkolik oder ein perforiertes Ulcus zu
solchen Allgemeinreaktionen des ganzen sympathischen Systems fithrt, da@
die Symptome der Coronarspasmen die Symptome der abdominalen Krankheits-
herde tiberdecken. Im Prinzip ist zu sagen: Jeder Coronarinfarkt setzt eine
schwerste Erschiitterung des sympathischen Systems und kann auf diesem
Wege zu Erscheinungen an fernliegenden Organen fithren, die Glykosurie sei
ein Beispiel dafiir. Und andererseits: jede schwere Erschiitterung des Sym-
pathicus kann zum Angina pectoris-Anfall fiihren, der unter Umstdnden das
ganze Bild beherrscht. ROEMHELD hat mit Recht auf den Symptomenkomplex
dhnlich der Angina pectoris aufmerksam gemacht, der Folge einer Hochdréingung
des Zwerchfells ist. Bei starker Gasauftreibung des Abdomens, hoher gas-
gefiillter Magenblase, Zwerchfellhochstand resultiert oft ein der Coronarinsuffi-
zienz &hnliches Bild mit Beklemmungsgefiihl auf der Brust, ausstrahlenden
Schmerzen in den Hals und den linken Arm, Kurzatmigkeit. Das Bild ist sicher
richtig gesehen und nicht selten besonders bei pyknischen Ménnern, wihrend
bei Frauen in den entsprechenden Jahren die endokrin-nervés bedingten angi-
nosen Zusténde haufiger sind. Ich méchte aber davor warnen, den ROEMHELDschen
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Komplex allzuoft und vor allem ohne elektrokardiographische Untersuchung
zu diagnostizieren. Es gibt auch einen ,,umgekehrten Roemheld, wie wir
es zu nennen pflegen: den zunidchst schwer diagnostizierbaren Coronarinfarkt
der Hinterwand, in dessen Folge dyspeptische Storungen, oft unertrigliche
Bldhsucht, Aufgetriebensein des Leibes, Brennen im Leib und kolikartigen
Schmerzen auftreten. Hier ist die Blahsucht nicht Ursache der angindsen
Beschwerden, sondern Folge eines echten, mit anginésen Beschwerden einher-
gehenden Coronarinfarktes, dessen Verwechslung mit einem RoEMHELDschen
Komplex verhdngnisvoll werden kénnte (Anamnesen, Fall 4 und 6). Bei
Hiatushernien fanden MosLER und Haas in 40% der Fille von réntgenologisch
sichergestellten Hernien Angina pectoris-Beschwerden, und zwar bei den groflen
Hernien in 55% der Fille, bei den kleineren in 31% der Félle. Freilich waren
dabei moéglicherweise auch Fiélle von echten arteriosklerotischen Coronarverinde-
rungen, da das Durchschnittsalter der Patienten 61 Jahre war. L. Hamann
fuhrt zahlreiche Krankengeschichten an, wo bei Schmerzen in der Brust ein
Coronarverschlul diagnostiziert wurde, wahrend andere Erkrankungen vor-
lagen, ndmlich: perforiertes Magenulcus, Gallensteinkolik, Perikarditis, Lungen-
infarkt, Aortenruptur und interstitielles Lungenemphysem. E.DoUuMER be-
schreibt wiederum 2 Fille von Coronarerkrankungen als ,formes purement
digestive®, d. h. Félle, bei denen keinerlei Herzsymptome irgendwelcher Art
auftreten, sondern nur Unwohlsein, Brechneigung, Brennen in der Magen-
gegend, Koliken und Durchféille. BARKER, WiLsoN und COLLER warnen dagegen
wieder auf Grund von vier Krankengeschichten von Féallen mit Gallensteinen
bzw. mit perforiertem Ulcus ventriculi davor, die Diagnose Coronarverschlufl
zu freigiebig zu stellen.

Beziiglich des Diabetes mellitus findet HocHREIN auf Grund einer statisti-
schen Bearbeitung des Materials der Leipziger Klinik keinen Zusammenhang
zwischen Diabetes mellitus und Coronarerkrankungen, wiahrend andere Autoren
auf die Haufung der Coronarthrombose bei Diabetikern hinweisen. Da der
Diabetes mellitus ganz allgemein zu einer frithzeitigen Arteriosklerose der Gefil3e
disponiert, so ist a priori eine Héufung von Coronarerkrankungen wahrscheinlich.
Allerdings scheinen mir die latenten Erkrankungen der Coronarien hiufiger zu
sein als die manifesten. Auffallend ist die immer wiederkehrende Angabe von
Angina pectoris-Anfallen bei Einsetzen der Insulinbehandlung, eine Angabe,
die ich auf Grund einer Reihe von Féllen bestétigen kann. Ich glaube allerdings
nicht, daBl es das Insulin ist, was den Anfall auslost, sondern méchte eher ver-
muten, dafl es die hypoglykamische Phase ist, die den Anfall auslést, da in dieser
Phase nach KuGELMANN eine erhGhte Adrenalinausschiittung stattfindet.

Beziiglich des Zusammenhanges zwischen Rheumatismus und Coronar-
erkrankungen wird von pathologisch-anatomischer Seite immer wieder auf die
Haufigkeit von Coronarverdnderungen bei fieberhaftem Rheumatismus hin-
gewiesen — so von H.T.Karsner und F. Bavress, sowie von L. Gross,
M. A. KuceL und E. Z. EpSTEIN —, wihrend groBle amerikanische Statistiken
auf Grund Kklinischer Beobachtungen nur relativ geringe Prozentzahlen von
rheumatischen Erkrankungen in den Anamnesen der Coronarerkrankungen
errechnen. Allerdings gibt HocrREIN fiir den Myokardinfarkt an, daBl 25% der
Fille einen Gelenkrheumatismus durchgemacht hatten — eine erstaunlich hohe
Zahl — wiahrend fiir Lues und Gonorrhde beispielsweise nur 8% angegeben
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werden. H. Gross und B. S. OpPENHEIMER finden an ihrem Material, daB
fieberhafter Gelenkrheumatismus nicht zur Entstehung der Coronarthrombose
zu disponieren scheint.

Die Beziehungen der Angina pectoris zu den allergischen Erkrankungen sind
von untergeordneter Bedeutung. In der amerikanischen Literatur findet sich
ein Fall von SHookHOFF und LIEBERMANN beschrieben, bei dem offenbar eine
Uberempfindlichkeit gegen Ragweed bestand bei einem Patienten mit Coronar-
sklerose. Die Anfille konnten durch Anwendung eines Pollenfilters gebessert
werden. V. EISELSBERG beschreibt 2 Félle mit Anfillen von Angina pectoris
auf wahrscheinlich allergischer Basis und gibt eine Ubersicht iiber die einschligige
Literatur.

VII. Kapitel.

Das Ekg bei Coronarerkrankungen:
Theoretische Bedeutung.

Die Deutung der elektrokardiographischen Befunde bei Coronarerkrankungen
hat verschiedene Wege eingeschlagen. Der néchstliegendste war, das klinische
Bild mit dem elektrokardiographischen Befund zu vergleichen. So zeigte sich
etwa, daB haufig bei Angina pectoris-Kranken eine Depression von ST und eine
negative Finalschwankung vorhanden war. Weitergehend war der Vergleich
anatomisch-pathologischer Befunde mit den elektrokardiographischen Kurven,
einen Weg, den WEBER, BUcHENER und HAAGER beschritten haben und der zu
wesentlichen Erkenntnissen fithrte, welche Ekgs bestimmten pathologisch-
anatomischen Befunden zuzuordnen waren. Hier ergaben sich eindeutige Bilder,
die es gestatteten, mit einiger Sicherheit etwa den Sitz eines Coronarinfarktes
zu lokalisieren. Diese Erfahrungen aus dem Vergleich zwischen Klinik und Ekg-
Befund einerseits, zwischen Obduktionsbefund und Ekg andererseits haben
wertvolle Erkenntnisse geliefert.

Schwieriger erscheint der Weg, aus dem Ekg selbst heraus zu einer Dentung
der Befunde bei Coronarerkrankungen zu kommen. WEBER beschreitet einen
solchen Weg, wenn er, von der Tatsache ausgehend, dal Herzbasis und Herz-
spitze einen verschiedenen monophasischen Aktionsstrom bei direkter Ableitung
liefern, das Ekg im Sinne der ,klassischen Theorie als aus diesen beiden
Komponenten zusammengesetzt deutet und die coronaren Ekgs als entstanden
durch Erregungsverspitung, also Phasenverschiebung der beiden Komponenten
ansieht. ScHELLONG ging einen anderen Weg, indem er von der Reaktionsform
des einzelnen Muskelteilchens ausging und, mit indirekter Ableitung arbeitend,
das Ekg bei Coronarerkrankungen und Myokardschiden als Ausdruck der
verdnderten Erregungsform dieser Muskelteilchen deutete. ScHUTz endlich
setzte tierexperimentell Verletzungen oder lokale Ischimien des Herzmuskels
und erhielt Kurven, die den Bildern des ,,coronaren‘ menschlichen Ekgs
weitgehend dhnelten. Diese Anschauungen seien noch nidher erértert.

Die Deutung des Infarkt-Ekgs
als durch Demarkationsstrom bedingt.

Wenn man der klassischen Theorie der Ekg-Deutung folgt, so-setzt sich das
Ekg aus dem monophasischen Ekg der Herzbasis und dem monophasischen



28 Das Ekg bei Coronarerkrankungen: Theoretische Bedeutung.

entgegengesetzt gerichteten Strom der Herzspitze zusammen, die Resultierende
ist das normale Ekg. Die- Deutung des Infarkt-Ekgs geht von der Tatsache des
Demarkationsstromes aus. Wenn wir, wie unten dargestellt, einen Reiz setzen
und am Muskel von zwei Stellen ableiten, so erhalten wir eine diphasische

-/\/’W/L‘/‘
— _/\_,_/'\

Abb. 5. Deutung des Ekg-Befundes bei Coronarinfarkt. Frisches Stadium der Muskelnekrose. Oben: Bipha-
sischer Aktionsstrom bei Verlauf einer Erregungswelle iiber den Muskel von 1. nach r.; unten: Ruhestrom bei
Lision der r. Seite des Muskels und Anlegen der Elektrode an den Querschnitt, aufgesetzter monophasischer
Aktionsstrom bei Verlauf einer Erregungswelle von 1. nach r.; oben; normales Ekg; unten: Ekg des Coronar-
infarkts als normales Ekg beginnend, im absteigenden Schenkel von R setzt der monophasische Aktionsstrom ein.

+1

Kurve. Legen wir die zweite Elektrode an einen durch Querschnitt verletzten
Muskel an, so setzt sich auf den erhaltenen Demarkationsstrom eine mono-
phasische Schwankung auf. Diese monophasische Schwankung erhalten wir
bei der Nekrose des Herzmuskels nach
einem Coronarinfarkt in gleicher Weise

—+— Basis-Ekg

l‘ beim Ekg — wir bezeichnen sie als coro-
Y /N R N U — nare Welle.
\\ / An die Stelle der Theorie des De-

~— Spitzen-Ekg markationsstromes ist heute die Lehre von
E. Scatrz iiber die Beimischung mono-
phasischer Verletzungsstrome getreten, die
spater zu erdrtern sein wird.

Mit Ubergang der Nekrose in das
Narbenstadium, das Stadium der Organi-
sation, verschwindet die coronare Welle,
es bleibt ein neg. Ty beim Vorderwand-
<— Spitze infarkt, ein neg. Tyy; beim Hinterwand-

infarkt als Dauerzustand zumeist bestehen.
Abb. 6. Stadium der Muskelnarbe. Oben: not-  Hier ist die Deutung schWieriger. Wir
males Ekg. Unten: Verzogerung der Erregungs-
leitung in den_Spitzenteilen (Coronarinfarkt) miissen schon zu dem von WEBER geprag-
Narbenstadium. . . .
ten Begriff einer verzogerten Erregungs-
leitung in dem geschéidigten Narbengebiet greifen. Eine verzogerte Erregungs-
ausbreitung, also eine Erregungsverspitung in den Spitzenteilen beim Vorder-
wandinfarkt wiirde nach obenstehendem Schema das Verbleiben einer negativen
T-Zacke als Dauerzustand erkliaren, wenn man nicht mit ScatiTz das dauernde
Vorhandensein von Verletzungsstérmen annehmen will.

Die Auffassung von WEBER.

WEBER griindet seine Anschauung auf die Deutung des Ekgs als zusammen-
gesetzt aus zwei monophasischen Kurven, dem Basis-Ekg und dem Spitzen-



Das Ekg bei Coronarerkrankungen: Theoretische Bedeutung. 29

Ekg. Bei Sauerstoffmangel, also bei Coronarinsuffizienz, kommt es in dem
betroffenen Ventrikel einseitig sowohl zu einem verspiteten Beginn, wie u. U.
zu einem verlangsamten Ablauf, wie zu einem relativen Uberdauern der
Erregung, es resultiert die sog. Verspatungs-
kurve. Wenn man konstruktiv die mono-
phasische Spitzenkurve, d.h. die Kurve des
linken Ventrikels oder die monophasische
Basiskurve, d. h. die Kurve des rechten Ven-
trikels, verspéatet beginnen 1at, so erhéalt man ~— Spitze
Kurven wie bei der linksseitigen bzw. rechts-
seitigen Coronarinsuffizienz. a Normales Ekg

Bei der Coronarinsuffizienz liegt eine
diffuse Durchblutungsstorung des befallenen
Herzteiles vor. Hier wiirden wir mit WEBER
die Annahme machen, daB in diesen schlecht
durchbluteten Herzteilen, und zwar in grofe-
rem Ausmaf die Erregung langsamer einsetzt,
langsamer ihren Gipfel erreicht und meist
auch langsamer abklingt. Das verzdgerte Ein- b Senkung von ST. Phasenverschiebung,
setzen in den hauptséchlich von den Muskel- Végzi‘éfif,%i?le%‘Sﬁ&zﬁ‘;mi%ﬁuﬁﬁésgs%gfund;r
nekrosen betroffenen Spitzenteilen wiirde eine
Phasenverschiebung, wie in Abb.7b ange-
deutet, zur Folge haben miissen, damit ein
relativ stirkeres Ansteigen von R (was mit
der Kklinischen Beobachtung iibereinstimmt)
und ein Fehlen der S-Zacke (ebenfalls mit der
klinischen Beobachtung iibereinstimmend).
Statt dessen setzt das ST-Stiick muldenférmig ¢ Erregungsverspitung der Basis — noch
im steigenden Schenkel von S an. Meist ver- stirkere 3’:&2??2‘1‘;% Sli)l;gzeftr:i?g.u_ nestiber-
bindet sich damit ein Uberdauern der verzogert ooy e e ooyt
begonnenen En.egungsweue in den Spitzen- (von WEBER als Ursache nicht anerkannt).
teilen, also eine Negativitit von T (Abb.7d).

Der in Abb. 7 ¢ angenommene Fall, daB in
einem einseitig hypertrophischen Herzen —
bei dem dann der andere Schenkel gewchnlich
auch nicht ganz unbeteiligt ist — in diesem
Ventrikel allein durch die Hypertrophie als
solche und die damit verbundene Verlinge-

1 1 d Phasenverschiebung und Erregungsiiber-
rung des Weges der Erregung8161tung eme dauern, verzogertes Einsetzen der Erregung

—~— Spitze

negative T-Zacke — relativ weit vom QRS- der Spitzenteile durch Durchblutungsstérung
. . und Erregungsiiberdauern bei Hypertonie-
Komplex entfernt — resultiert, wird von Coronarinsuffizienz.
" . N i Abb. 7a—d.
WeBER!aus verschiedenen Griindenabgelehnt:  pytung des Thas bei Coronarinsuifizienz.

Die ScHELLONGsche Deutung.

Eine von den bisherigen Auffassungen der Literatur iiber das Zustande-
kommen des normalen Ekgs und damit auch — was hier interessiert —

1 WEBER: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939.
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iiber die Zeichen der coronaren Durchblutungsstérung, gibt ScHELLONG auf
dem KongreB fiir innere Medizin 1936. ScHELLONG geht davon aus, daB
sich der Erregungsvorgang in jedem einzelnen Herzmuskelteilchen bei der
Aktion in Form einer einphasischen Kurve abspielt, deren Kennzeichen sind:
rascher, sehr steiler Anstieg, Plateaubildung und langsamer bogenférmiger
Abfall. Diese Kurve von der Form des Erregungsablaufes erhilt man, wenn
man indirekt ableitet, also nicht die Elektroden direkt auf den Herzmuskel-
streifen aufsetzt, sondern ihn in Fliissigkeit versenkt und aus dieser ableitet.
In der untenstehenden schematischen Wiedergabe sollen die einzelnen hori-
zontalen Kistchen ein solches Herzmuskelstreifenpriparat darstellen, iiber das

der Erregungsvorgang von links nach rechts hinweggeht. Bei-a sind die ersten
Teilchen links schon in schnellem Anstieg der Erregung zur vollen Hohe des
Erregungsvorganges gelangt, wahrend rechts die Erregung der Teilchen weiter-
schreitend beginnt. Es ergibt sich daraus eine Potentialdifferenz in Richtung
des Pfeiles. Im Ekg der Beginn der Anfangsschwankung. Bei b ist die Erre-
gung weiter nach rechts vorgeschritten, bei ¢ sind alle Fasern maximal erregt,
die Potentialdifferenz fallt damit weg, das Registrierinstrument kehrt zur
Nullinie zuriick. Danach beginnt bei d das Abklingen der Erregung von links
nach rechts, die Potentialdifferenz ist von rechts nach links gerichtet. Der
Verlauf des Abklingens der Erregung ist viel langsamer, es wird eine nach ab-
wirts gerichtete trige Schwankung, im Ekg die T-Zacke, gebildet (s. Abb. 8).
Die Erklirung, weshalb im normalen menschlichen Ekg die T-Zacke in Abl. I
und IT aufwirts und nicht, wie man aus diesem Schema folgern sollte, abwirts
gerichtet ist, sieht ScHELLONG darin, daB das Abklingen der Erregung nicht
im ganzen Herzen gleichmifBig erfolgt. Wenn man mit der ScHELLONGschen
Methode der Vektordiagraphie die Anderungen der Potentialdifferenz wihrend
eines Herzschlages direkt aufzeichnet und die erhaltenen Bilder aus einem
frontalen und einem sagittalen Vektordiagramm riumlich zusammensetzt, so
sieht man daraus, daf} die Gegend, die der Basis des linken Ventrikels entspricht,
also eine Gegend im rechten oberen hinteren Teil des Herzens, zuletzt von
der Kontraktion ergriffen wird und zuletzt mit Erregung und Kontraktion
aufhort. Diesem Uberdauern der Erregung in Gegend der linken Herzbasis
ist der normale SchluBl der T-Zacke zuzuschreiben. Verlduft nun_die Erregung
in den einzelnen Herzmuskelfasern in einer anderen Form, z. B. unter Digitalis-
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wirkung — oder auch bei einer diffusen Durchblutungsstérung des Myokards —
mit einer Abflachung der Erregungsform aller Herzteilchen, so wiirde sich das
oben wiedergegebene ScHELLONGsche Schema wie unten dargestellt &dndern;
durch eine Abflachung der Erregungsform aller betroffenen Herzteilchen kime
eine Senkung von S-T zustande. Diese Senkung ist eine bogenférmige und sie
erfolgt und mufl nach diesem Schema immer erfolgen in einer Richtung, die
der Anfangsschwankung entgegengesetzt ist (Abb. 9).

Dabei muf3 die Koordination der Herzkammern erhalten bleiben, d. h. der
SchluB des Erregungsvorganges wiirde nach wie vor in Gegend der linken Herz-
basis liegen und das T wird also nicht negativ, sondern die Senkung von S-T
schlieBt mit einem posi-
tiven T ab.

DieseDarstellung trifft
in besonderer Weise auf
das ,,Koma-Ekg‘ zu, wie
ich es oben beschrieben

— ae—  e— a—

habe, also einem Zustand,

bei dem wir eine diffuse
Schiadigung der Durch-
blutung des ganzen Her-
zens annehmen miissen
ohne Storung der Koordi-
nation der einzelnen
Herzteile (s. Abb. 14).
WinTerNITZ hat auf diese muldenférmige Senkung von S-T in allen drei Ab-
leitungen, entgegengesetzt der Hauptschwankung, schon hingewiesen.

Abb. 9a—e (SCHELLONG).

Demgegeniiber muf grundsétzlich ein ganz anderer Verlauf des Ekgs resul-
tieren, wenn die Koordination der Erregung der einzelnen Herzteile gestort ist,
wenn ein Herzteil z. B. beim Myokardinfarkt anatomisch und elektrisch ausfiillt,
somit in diesem Herzteil die Erregung zu frith nachlaf3t oder gar nicht zustande
kommt. In diesem Falle muB bei plotzlichem Aufhoren der Erregung in einem
umschriebenen Bezirk eine Verschiebung von S-T gleichsinnig zur Anfangs-
schwankung in einer oder mehreren Ableitungen resultieren. Die Ekg-Befunde
bei Coronarinfarkt finden so ihre Erklirung. Endlich ist auch die Senkung
von S-T mit schrig nach oben verlaufendem S-T-Stiick im Arbeits-Ekg bei
Tachykardie durch Beschleunigung des Abfalls der Erregung nach dem
ScrELLONGschen Schema gut erklirbar und nicht ohne weiteres das Arbeits-
Ekg mit tiefem spitzem S und schrig aufwirts laufendem S-T-Stiick als patho-
logisch anzusehen.

Nach den ScEELLONGschen Untersuchungen scheint die Erklirung des mul-
denférmigen S-T-Stiickes bei diffuser Durchblutungsstérung in allen Abteilungen
entgegen der Anfangsschwankung gesenkt, am einleuchtendsten und grund-
sitzlich wichtig. Ebenso wichtig ist der Nachweis im Vektordiagramm, daB
z. B. Herzquerlage und Linkshypertrophie grundsétzlich unterschieden werden
koénnen und daB das negative T} mit scharfwinkeligem, von R abgehenden S-T-
Stiick ein Linkshypertrophie-Ekg ist und an sich nichts mit Coronarinsuffizienz
zu tun hat.
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Ich stelle hier die SchluBisitze der genannten Autoren gegeniiber:

WeBER!: ,,Senkung von S-T und T sind Folge einseitiger Verlangsamung der Erregungs-
leitung, die Verdanderungen sind Folge einer Myokardschédigung, die vorwiegend einen
Ventrikel betreffen. In zahlreichen Fillen ist diese Myokardschiddigung durch Coronar-
insuffizienz bedingt.”“ (Dazu wére zu sagen, dal beim Koma-Ekg die Senkung S-T kaum als
Folge einer einseitigen Verlangsamung der Erregungsleitung anzusprechen ist und anderer-
seits die reinen Hypertrophiekurven mit neg. T-Zacken keineswegs als Coronarinsuffizienz-
kurven anzusprechen sind.)

ScHELLONG: ,,Senkung von S-T und Verinderungen von T kénnen Folgen einer Myo-
kardschidigung insbesondere auch einer Coronarinsuffizienz sein, wenn der klinische Befund
dafiir spricht. Es gibt aber auch solche Ekg-Veranderungen, die mit einer Schiadigung
des Myokards nichts zu tun haben.” Und: ,,Senkung von S-T und Veranderungen von T
kénnen Folge einer Verlangsamung der Erregungsleitung sein, namlith dann, wenn QRS
verbreitert ist. (Wobei aber meines Erachtens im extremen Falle beim Schenkelblock, aber
auch beim Uberwiegungs-Ekg das Ende von S nicht mehr zu bestimmen ist.) ,,Sie kénnen
aber auch darauf beruhen, daf die einphasische Erregungsform verindert ist, entweder
in allen Herzmuskelteilchen oder in einem Teil des Herzens. Wenn auch die ScHELLONGsche
Deutung des Ekgs gegeniiber der ,klassischen® Betrachtungsweise der Differenztheorie
umstritten ist, so bleibt die Erfassung der verédnderten Erregungsform grundsétzlich wichtig.

E. ScrtTz hat nachgewiesen, daf} tierexperimentell sowohl Verzégerung der Erregungs-
ausbreitung, wie Anderung der Erregungsform zu registrieren sind, allerdings nur bei
extremen Graden der Erstickung des Herzmuskels, so daf er sich einer anderen Erklarung
zugewandt hat.

Die Deutung des coronaren Ekgs von E. SCHUTZ.

Die Differenztheorie des Ekgs, d. h. die Deutung des Ekgs aus zwei mono-
phasischen Aktionsstromen der Basis und der Spitze des Herzens wird von
Scutitz seiner Erklirungsweise zugrunde gelegt. Diese Differenztheorie muf
heute als die Wiedergabe einer feststehenden und experimentell jederzeit fest-
stellbaren Tatsache besonders gewertet und ,fiir Auffassungen dualistischer
Art, die R- und T-Zacke als Ausdruck grundsétzlich verschiedener Vorginge
ansehen wollen, ist kein Raum mehr. Im Schema lassen sich die Expérimente
von E. ScutTz folgendermalBen charakterisieren (s. Abb. 10).

E. Scutitz schlieBt daraus: das normale Ekg ist infolge einer bestehenden
Verletzung im elektrophysiologischen Sinne durch Beimischung von mono-
phasisch zur Ableitung kommenden Aktionsstromen in seiner Form abgedndert.
Zur Deutung pathologischer Ekgs brauchen wir also die Differenztheorie
zusétzlich der Kenntnis der Beimischung monophasischer Stréme, die besonders
im Bereich von S-T das Normalelektrokardiogramm abzudndern vermogen.

Es lieBen sich nun sowohl am Kaltbliuterherzen wie am Warmbliiterherzen
bei indirekter Ableitung monophasische Aktionsstrome erzeugen, die das Ekg
in der bei Coronarinsuffizienz bekannten charakteristischen Weise verdndern,
wenn man durch einen Einschnitt in den Vorhof die geschlossene Schere bis in
die Mitte der Herzkammer einfiihrt und durch kurzes Offnen und Schliefen
der Schere kleine Verletzungen in Héhe der Kammermitte ohne Oberflichen-
verletzung erzeugte. Es ergab sich eine Senkung von-S-T, deren Abklingen zur
Normalform man unmittelbar verfolgen konnte. In &hnlicher Weise lief sich
bei Extremitdtenableitung eine monophasische Deformierung des Ekgs erzeugen,
wenn man vom linken oder rechten Herzohr aus ein kleines Rohr bis zur Hohe
der Papillarmuskeln gegen die Kammerscheidewand hin einfiihrte und mittels

1 WEBER: Dtsch. med. Wschr. 1937 I, 434.
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einer Saugpumpe ein Stiick Herzhinterwand ansog. Die durch dieses Ansaugen
erzeugte lokale Ischimie erzeugte im Herzmuskel eine Stelle verminderter
Durchblutung, die im elektrophysiologischen Sinne als verletzte Stelle anzu-
sehen ist und gleichartige monophasische Aktionsstrome dem normalen Ablauf
des Ekgs zuaddiert, wie sie auch durch eine Verletzung hervorgerufen werden
und sich experimentell hervorrufen lieBen. Interessant ist in diesen Versuchen,
ein wie geringer Saugdruck geniigt — 2—3 mm Hg Unterdruck reichen aus —

o SHo—

Abb. 10a—f. (Nach E. SCHUTZ: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 31). a stellt das normale Ekg dar
bei direkter Ableitung mittels sog. Herzwandknoten. Es wird mit einem diinnen Glas oder Messingrohr eine
oberflichliche Partie der Herzmuskulatur durch eine Saugpumpe abgesaugt und evtl. noch zusétzlich
durch einen Faden abgeschniirt. Die GrdB8e des abgesaugten Bezirks braucht nur einige Kubikmillimeter zu
betragen. Auf diesem Herzwandknoten wird (bei Ableitung monophasischer Strome) die indifferente Elektrode
aufgesetzt, nachdem die differente Elektrode auf die zu untersuchende Stelle kommt. Das in a wiedergegebene
Ekg ist die Resultierende aus den Kurven b, wo die Gegend der Herzspitze durch Verletzung negativ ist und
nur das Basis-Ekg zur Darstellung kommt und ¢ wo die Gegend der Herzbasis durch Verletzung negativ ge-
worden ist und nur das Spitzen-Ekg dargestellt ist. d zeigt das Ekg bei indirekter Ableitung mit Gabelelek-
troden — beim Menschen der Ableitung vom Koérper entsprechend. e zeigt den Strom bei einer Ableitung,
bei der die eine Elektrode vom Korper ableitet (Gabelelektrode), die andere an einer verletzten Stelle der
Herzinnen- oder HerzauBenwand liegt. Es resultiert ein monophasischer Strom, wie auch bei b. f ist die
Resultierende aus d (normales Ekg) mit Gabelelektrode (also Korperableitung) und e (Auftreten einer ver-
letzten Stelle), jedoch mit Gabelableitung (also Korperableitung). Dieses Ekg kommt dem Ekg des Coronar-
infarktes in seiner Form nahe.

um einen monophasischen Aktionsstrom zu erzeugen und minimale lokale Be-
schéddigungen, Kompression oder kiinstliche Andmie am Warmbliiterherzen be-
wirken das gleiche. Ferner: beim schwachen Ansaugen kann Senkung des
S-T-Stiickes und Abflachung von T resultieren, beim stérkeren Ansaugen bogen-
formig gehobenes ,,coronares® S-T-Stiick wie beim Infarkt. Endlich: beim An-
legen des Herzwandknotens im Tierversuch auflen an der Herzbasis — wird ein
Ekg mit gesenktem S-T-Stiick, beim Anlegen eines zweiten Herzwandknotens
an der Herzspitze auBen — wird ein Ekg mit eleviertem S-T-Stiick registriert.

Aus diesen Untersuchungen schlieft ScutTz, daBl sowohl das gehobene als
das unter die Nullinie gesenkte S-T-Stiick in gleicher Weise erklart werden
konnen durch die Beimischung von menophasisch zur Ableitung kommenden
Aktionsstrémen zum Normal-Ekg. Und weiter: ,,Aktionsstrome kommen in
monophasischer Form an einer Elektrode zur Ableitung, wenn im Bereich der
anderen Elektrode eine Verletzung im elektrophysiologischen Sinne wirkt. Grad
der Verletzung und Giite der Ableitungsbedingungen zur verletzten Stelle be-
stimmen damit das Ausmafl der monophasischen Deformierung des Ekgs bei
indirekter Ableitung.

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 3
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Es ist kein Zweifel, dafl die ScE@Tzschen Untersuchungen sehr wesentlich
zur Kliarung unserer Vorstellungen tiber das Ekg des Coronarinfarktes und der
Coronarinsuffizienz beigetragen haben.

VIII. Kapitel.

Das Ekg der Coronarerkrankungen:
Formen des coronaren Ekgs.

Einer Deutung des Ekg-Befundes ist vorauszuschicken, dal das Ekg nie zur
Hauptdiagnose werden darf, sondern dafl derjenige, der den Ekg-Befund zu
geben hat, sich der Tatsache bewulit bleibt, damit einen Baustein in das Ge-
baude der Gesamtdiagnose einzufiigen. Ebensowenig darf aus dem Ekg eine
pathologisch-anatomische Diagnose gestellt werden, wohl umgekehrt kann man
sagen: Wenn man beispielsweise in den Experimenten von BUCHNER in der
einen oder anderen Weise experimentell die Coronardurchblutung verschlechtert
und erhilt immer wieder bestimmte Ekg-Kurven, so kann man schlieBen, dag
diese Kurven wohl durch Verschlechterung der Durchblutung bedingt sind.
Ebenso kann man aus den ScHUTzschen Tierexperimenten schlieen; wenn
lokale Ischimien gesetzt werden, und es ergibt sich mit RegelméBigkeit eine
bestimmte Ekg-Form, so ist diese lokale Ischdmie die Ursache der Deformation
des Ekgs. Ob aber nicht noch andere anatomische oder physiologische Méglich-
keiten bestehen, ein solches Ekg hervorzurufen, ist damit nicht gesagt. Inwieweit
beispielsweise Vergiftungen mit Medikamenten (Digitalis) oder durch Bakterien-
gifte (Diphtherie) oder durch pathologische Stoffwechselprodukte (Urdmie)
durch direkte Einwirkung auf den Herzmuskel dhnliche elektrokardiographische
Veridnderungen machen kénnen wie die Durchblutungsstérungen der Coronarien,
ist noch nicht in vollem Mafe geklirt, aber es ist immerhin wahrscheinlich,
daB ein Teil dieser Ekgs nicht coronarbedingte Durchblutungsstérungen, sondern
direkte toxische Einwirkungen auf den Herzmuskel anzeigt, trotz gleicher oder
ahnlicher elektrokardiographischer Erscheinungen!. Bei der Besprechung des
Ekgs der Coronarerkrankungen seien die Typen gekennzeichnet, die wir zumeist
als ,,Coronarschidigung® zu deuten pflegen. Die Verlingerung des QRS-
Komplexes im ganzen iiber die Normalzeit von 0,1 Sek. hinaus, einem fiir
die Deutung der diffusen Herzmuskelschidigung (ScHELLONG) sehr wichtigen
und ausschlaggebenden Befund, kommt fiir die Diagnose der Coronarerkran-
kungen keine wesentliche Bedeutung zu. Es handelt sich vorwiegend um Ver-
anderungen von S-T und T, in denen sich klinisch in Ubereinstimmung mit dem
Tierexperiment die diffuse oder lokale Stérung der Blutversorgung manifestiert.

Der in Schema a (Abb. 11) dargestellte Typ des (in diesem Falle am links-
hypertrophischen Herzen registrierten) Ekgs ist bereits stark umstritten. Er
ist gekennzeichnet durch die Zeichen: hohe absolute Voltwerte (Hicu-Vorracs),
scharfwinkliger Ubergang von R in S.T, deutliche gerade Senkung von S-T,
tiefes negatives T in Abl. I. Dieses HigH-VoLracE-Ekg findet sich sehr hiufig
bei Hypertonien, Aortenfehlern, seltener fiir das rechte Herz bei Stauung im
kleinen Kreislauf. In seiner Form &hnelt es stark zwei Ekg-Formen, die sicher
auf einer Verlingerung des Erregungsleitungsweges beruhen: dem Ekg des
Schenkelblocks, von dem wir wissen, daB die Erregung den. Ventrikel des

1 Anmerkung bei der Korrektur: FLUc6E und GERSTENBERG finden solche Verinderungen
bei extrarenalen Azotdmien durch Chlorentziehung bedingt (Kongr. inn. Med. 1940).
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blockierten Schenkels mit wesentlicher Verzégerung erreicht und dem Ekg
der ventrikuliren Extrasystolen, fiir das ein gleiches gilt (Tabelle 11d). Die
Deutung wiirde sich also im Sinne der Differenztheorie so gestalten, daf man
einseitig fiir den linken Ventrikel eine Erregungsverspitung (WEBER) anzu-
nehmen hat, etwa in dem Sinne, wie es auf S.29 (Abb. 7, Schema c¢) dar-
gestellt ist: Verzogerung der Erregungsausbreitung in der Basis und mehr
noch in der Spitze. DaB hier einseitige Verspitung der Erregung die Defor-
mierung des Ekgs bedingt, ist also wahrscheinlich. Strittig ist, ob es sich dabei

oben:AbL.I-HII  S-T-Verdnderungen bei Leitungsstorungen

a Linkshypertrophie\ b Rechishypertfrophie | ¢ affer Hinfer-| d Schenkelblock | e Wilson -Block
wandinfarkt (Fall)
N\/-A— (rall)
47‘-‘/” pr— AAJ A\ﬂ

AblI .

f Coronar-lnsuf | g Coronar-lnsuft | h Coronar-hsyff. | i Coronar-Insuf’ | k Coronar-Insyff
" (Urémie) ’ (Hypertonie) ‘A\/- /\

Abl L

unfen: Abl. I-HT  S-T-Verdnderungen bei Durchblutungsstorungen
Abb. 11a—k. (Erklirung im Text.)

um den Ausdruck einer linksseitigen Coronarinsuffizienz handelt (WEBER), oder
ob die (in diesem Falle linksseitige) Hypertrophie allein als solche imstande ist,
eine solche Verspiatungskurve zu bedingen.

WEBER weist daraufhin, dal das Bild der linksseitigen Leitungsverzogerung
dem Bild der rechtsseitigen Extrasystole dhnelt, ferner, dafl linksseitige Herz-
hypertrophie und Linksverspiatung keineswegs beim Vergleich der Réntgen-
bilder und Ekgs parallel gehen, endlich darauf, daBl Verlingerung des Leitungs-
weges bei der groBen Geschwindigkeit der Erregungsleitung nur von unter-
geordneter Bedeutung sein kénne. WEBER stellt daher den Satz auf, daB die
chronisch ohne Infektion oder Intoxikation und ohne Digitalis auftretenden
Verspatungskurven in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Fille Folgen
von Sauerstoffmangel, d.h. Ausdruck einer Coronarinsuffizienz sind.

Personlich kann ich mich mit anderen Autoren (KorTH, SCHELLONG) dieser
Auffassung nicht anschlieBen und bin der Meinung, dal keineswegs diese Fille

3*
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alle eine Coronarinsuffizienz haben. Wenn auch zugegeben werden muf}, daf3
diesem HigH-VorTaGE-Ekg nicht immer eine réntgenologische deutliche und
entsprechend erhebliche Hypertrophie des linken Ventrikels entspricht, so ist
das Rontgenbild ein zu grobes Vergleichsobjekt, um etwas iiber die Feinheiten
in der Struktur des Reizleitungssystems und iiber die Moglichkeiten einer Ver-
zogerung der Erregungsausbreitung auszusagen. Man beobachtet viele Jahre
hindurch Fille mit typischem ,,Verspatungs-Ekg* ohne jemals Erscheinungen
von Coronarerkrankungen oder Herzinsuffizienz klinisch registrieren zu kénnen,
die Fille sterben fast nie an ihrem Herzen, sondern an Apoplexie und Urédmie;
und wenn man auch bei einem Teil der Hypertoniefille mikroskopisch Verdnde-
rungen der Coronarien findet, so sind ebensowohl bei Féllen mit typischem
Ekg einer angeblichen Linkscoronarinsuffizienz die Coronarien oft vollig intakt.
Fiir das Linksherz bietet die schematische oben wiedergegebene Zeichnung ein
Beispiel des meiner Ansicht nach durch die Hypertrophie des linken Ventrikels
bedingten HicH-VorTAGE-Ekgs bei Hypertonie, ein sehr héufiges Bild. Fiir
das Rechtsherz ist ein entsprechendes Beispiel schwerer zu finden.

Ich gebe weiter unten (vgl. Abb. 13 und 11b) die Beschreibung des Ekgs
eines jahrelang beobachteten Falles von Endarteriitis der Pulmonalgefifle, der
inzwischen zur Obduktion kam und enorme Grade der Hypertrophie des rechten
Herzens aufwies, ohne autoptische Verdnderung an den Coronarien. In diesem
Falle handelt es sich um ein Ekg mit hohen Voltwerten, rechtwinkligem Ab-
gang des S-T-Stiicks, gesenktem S-T und negativem T, in diesem Falle in Abl. IT
und ITI. Beieinem derartigen Ekg handelt es sich sicher nicht um den Ubergang
eines Rechts-Ekgs in eine rechtsseitige Coronarinsuffizienz, sondern um den Uber-
gang eines Rechts-Ekgs in ein Rechtsiiberdauern der Erregung bis fast zum Bilde
des linksseitigen Schenkelblocks. Es handelt sich bei der Senkung von S-T nicht
um Durchblutungsstérungen, sondern um Reizleitungsstorungen, in diesem Falle
im rechten Ventrikel — bei den Hypertonie-Ekgs in gleicher Weise im linken
Ventrikel —, wobei schlieBlich der alleinige Einfluf} des rechten Ventrikels so
grof} wird, dafl der linke Ventrikel vollkommen elektrokardiographisch zurtick-
tritt und das resultierende Ekg vollig dem eines linksseitigen Schenkelblocks
gleich wird. Die Uberginge sind hier flieBend, auch die fiir den Schenkelblock
angegebenen Charakteristica einer Verlingerung des Gesamtkomplexes Q-T tiber
0,35 Sek. und des Initialkomplexes QRS iiber 0,1 Sek. sind kein eindeutiges
Unterscheidungsmerkmal, wann wir noch von einer Rechtsverspitung und wann
wir von einem linksseitigen Schenkelblock sprechen sollen.

Wiéhrend ich also der Meinung bin, dafi das Hiea-VorracE-Ekg allein durch
die Hypertrophie eines Herzteiles erklidrbar ist, und eine Coronarinsuffizienz
dabei vorhanden sein kann — wenn klinische Symptome dafiir sprechen, aber
keineswegs vorhanden sein mufl und in vielen Féllen nicht vorhanden ist — wird
die Deutung bei anderen Formen des verénderten S-T-Stiicks und der negativen
Finalschwankung sich wesentlich mehr in Richtung coronarer Durchblutungs-
storungen bewegen und je kleiner die R-Zacken werden, je mehr das ,,Hica-
VorrAGE zuriicktritt, desto mehr entfernt sich das Bild von den Schenkelblock-
ahnlichen Formen.

Somit sind Bilder wie Abb. 111 und g kaum noch als Schenkelblock dhnliche
oder Verspatungsbilder zu deuten (vgl. Abb. 12 die Ekgs links oben und links
Mitte). Es fehlen die absolut groBen Voltzahlen, oder die Senkung von S-T
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oder die ausgesprochene negative Finalschwankung. Die Verdnderungen kénnen
irreversibel sein und jahrelang unverdndert bestehen bleiben (wie in Abb. 12
obere Ekgs) und man ist dann im Zweifel, ob es sich um geringe Grade von
Uberwiegungs- bzw. Verspitungs-Ekgs handelt oder um Durchblutungsstérungen
mit elektrokardiographischen Manifestationen im Sinne von ScrOTz. Sind sie
reversibel wie in Abb. 12 Mitte, so sind Durchblutungsstérungen wahrscheinlich
und damit kann man ihnen die Erklirung von ScuUTzZ, daBl es sich um bei-
gemischte monophasische Verletzungsstr6me im physiologischen Sinne handelt,
zugrunde legen.

Wir kommen an der Tatsache nicht vorbei, daB die meisten Ekgs mit gesenk-
tem S-T-Stiick und abgeflachter, verschwundener oder negativer Finalschwankung,
zumal wenn sie fliichtige und reversible Verdnderungen zeigen, als Durchblutungs-
stérungs-Ekg klinisch erklirt werden miissen — wie gesagt — je weiter sie sich
von den Schenkelblock dhnlichen Bildern entfernen. Dahinein gehoren fliichtige
Umkehrungen der Finalschwankung bei Vergiftungen, bei Erstickung, im Hohen-
flug und Unterdruckversuch, bei Trauma des Herzens, Commotio cordis, bei
Anstrengungen, NicotinmiBbrauch und vielleicht auch die von ScHELLONG be-
schriebenen Tagesschwankungen des Ekgs in bezug auf seine T-Zacken. Jeden-
falls ist uns eine groBe Gruppe mehr oder weniger reversibler Verinderungen
der Finalschwankung bekannt, bei denen wir klinisch die begriindete Annahme
einer Durchblutungsstérung des Herzens machen miissen, ja die sogar durch
experimentelle Anoxédmie in der Unterdruckkammer ausgel6st werden — frag-
lich ist nur die Deutung. Sind das Beimischungen monophasischer Strome im
Sinne von ScHUTZ — dagegen spricht, dal weit weniger das S-T-Stiick ge-
troffen wird, als allein die Finalschwankung und daf man sich z. B. im Unter-
druckexperiment nicht gut einen ,,Verletzungsstrom® vorstellen kann, der ja
das ganze Herz gleichsinnig treffen miiite und endlich, dal das monate- und
jahrelange Bestehen von ,,Verletzungsstromen schwer verstindlich ist, oder
sind das Kurven einseitiger Durchblutungsstéorung mit Erregungsverspatung
im Sinne WEBERs. Immerhin, die tierexperimentell gewonnenen Kurven von
ScHUTz mit mehr oder weniger ausgedehnter Animie des Herzmuskels durch
leichtes Ansaugen zeigen weitgehende Analogien zu den menschlichen Kurven
solcher Fille, die klinisch eine coronare Durchblutungsstérung annehmen lassen.

Hat fiir diese Form des Ekgs mit relativ geringen reversiblen Verinderungen
der Finalschwankung die ScatTzsche Formel der ,,Beimischung‘‘ monophasischer
Aktionsstrome eine gewisse, wenn auch nicht bedenkenlose Erklirung geboten,
so sind bei anderen Formen des Ekgs die Analogien schlagend. Ich meine das
Ekg mit starken Veranderungen des S-T-Stiickes ohne starke Gesamtverbreiterung
der Q-T-Strecke. Die Ekgs unten in der Tabelle 11, {, g, h und i zeigen: Normale
Voltwerte, aber keine Verbreiterung von QRS und keine Verlingerung' des
Gesamt-Ekgs von Q-T. ST-Stiick nach oben oder unten verschoben. Diese
Form des Ekgs konnte ScrtTz im Tierversuch durch lokales Ansaugen von
Teilen der Herzinnenwand erzeugen — sie entsprechen vollkommen dem mensch-
lichen Ekg im schweren Anfall von Coronarinsuffizienz.

Eine weitere sehr eindrucksvolle Analogie bietet das inzwischen durch zahl-
lose Publikationen mit Obduktionsbefunden beim Menschen klargestellte Ekg
des Myokardinfarktes. Hier ist die Deviation des S-T-Stiickes vollig entsprechend
dem, was ScHUTZ bei lokaler starker Andmie durch stdrkeres Ansaugen oder
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auch bei experimentell gesetzten lokalen Verletzungen der Herzinnenwand
erzielte. Hier in diesem Falle sind eindeutig monophasische Aktionsstréme dem
normalen Ablauf des menschlichen Ekgs aufgepfropft.

Umstritten ist dagegen wieder eine Form des Ekgs, bei dem von dem
Tiefpunkt von S aus das ST-Stiick schrig oder auch mehr treppenférmig an-
steigt. Solche Ekgs werden nicht selten bei Fallen mit hoher Schlagfrequenz
registriert und SCEWINGEL an der ScHELLONGschen Klinik kommt zu der
Meinung, daf3 dieser schrige Anstieg von S-T nicht als Durchblutungsstorung
des Herzens aufzufassen ist, sondern allein in der VergréBerung des Schlag-
volumens seine Erklirung finde. Man findet diese Senkungsform nicht selten

Erklirung zu Abb. 12,

Oben links. Jahrelang beobachtete nephrogene Hypertonie sehr erheblichen Grades
(RR 220—240 mm Hg) bei einer etwa 50jahrigen Frau. Rontgenologisch maBige Links-
hypertrophie des Herzens. Abl.I und II zeigen normalen QRS-Komplex. S-T-Stiick in
der Nullinie. T neg. Keine kardialen Beschwerden. Vo¢llig suffizientes Cor-Ekg jahre-
lang stationdir; neg. Finalschwankung nicht reversibel. Handelt es sich um ein Linksiiber-
wiegen mit Erregungsverspitung links — dagegen sprechen die geringen Voltzahlen und die
isoelektrische S-T-Linie. Oder um eine coronare Durchblutungsstérung links mit Erregungs-
verspitung — es weist sicher auf eine Coronarerkrankung hin. Oder um eine Durchblutungs-
storung mit ,,Verletzungsstrémen im elektrophysiologischen Sinne* nach ScEfTZ? —
wobei es schwer vorstellbar ist, da jahrelang unverandert solche Stréme bestehen kénnten.
Es ist aber kein Zweifel, daB das Ekg:

Oben rechts. 7 Jahre nach der Erstbeobachtung aufgenommen, ein ,,coronares” Ekg
ist. Klinisch anginése Beschwerden und beginnende kardiale Dekompensation. QRS-
Komplex ist verbreitert (muskulire Herzschiadigung mit verlangsamter Erregungsaus-
breitung nach ScHELLONG, Depression von S-T (Durchblutungsstérung, #hnelt den Bildern
von ScHUTZ, Beimischung monophasischer Stréme) neg. Ty, das viel niher am QRS-
Komplex liegt als das frithere (vielleicht eben doch durch Erregungsverspitung bedingtes
neg. Tr) und mit dem fritheren neg. Ty wahrscheinlich gar nichts mehr zu tun hat.

Mitte links. Ekg einer etwa 30jihrigen Frau mit chron. Nephritis, aufgenommen im
urdmischen Zustand. Auch hier RR sehr hoch (250/160 mm Hg), réntgenologisch keine
deutliche Linksverbreiterung. Das Ekg ist dem dariiberstehenden vollig gleich, ist aber
wohl sicher — da das Herz nicht verbreitert und die neg. Finalschwankung in wenigen
Tagen sich als reversibel erweist — kein ,,Verspatungs-Ekg*, sondern das Ekg einer rever-
siblen coronaren Durchblutungsstérung. Damit tritt die ScEUTzZsche Deutung in den
Vordergrund (Beimischung monophasischer Stréme), wobei zweifelhaft ist, ob diese Strome
Folge einer Schadigung des Herzmuskels durch coronare Anoxémie oder Folge der direkten
Schiadigung des Herzmuskels durch urdmische Giftstoffe ist.

Mitte rechts. Bei demselben Fall sind nach 14 Tagen das neg. Tt und Ty; verschwunden
und wieder positiv geworden. Dem entspricht klinisch das Abklingen der urédmischen
Erscheinungen nach Therapie (Traubenzuckerinfusionen, Lumbalpunktion, Diit). Der
Blutdruck ist dabei unverindert hoch. Dieselben Erscheinungen wiederholen sich 1/, Jahr
spiter im erneuten urdmischen Anfall.

Unten links. Fall von extremer jahrelang bestehender renaler Hypertonie, RR um
240—250 mm Hg. Apoplexie. Keine kardialen Symptome, keine subjektiven Herzbe-
schwerden. Typisches HicH-VorTAGE-Ekg. Rontgenologisch erheblich Linksverbreiterung
des Herzens. Hohe Voltwerte, Senkung von ST, neg. Ty und T 17, neg. Finalschwankung
in groBem Abstand vom QRS-Komplex. Wahrscheinlich als Ubergang zum Schenkelblock-
Ekg zu deuten. Erregungsverspiatung und Leitungsstérung links — ob Stérung der links-
seitigen Coronardurchblutung dabei vorhanden ist, ist nicht zu entscheiden.

Unten rechts. Ubergang in das Bild des rechtsseitigen Schenkelblocks. QRS-Komplex
in Q-T verbreitert, die Reizleitungsstérung beherrscht vollig das Bild. Ob daneben Coronar-
schiadigung besteht, ist nicht zu erkennen. Keine kardialen Erscheinungen. Extremer
Hypertonus. Stark linkshypertrophisches Herz.
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Abb. 12. Linksiiberwiegen, Erregungsverspiitung links und coronare Durchblutungsstorung links.
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nach korperlichen Anstrengungen, beispielsweise an den Belastungs-Ekgs (siehe
Abb. 27, 8. 72).
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ScawiNGEL findet ein Fortbestehen dieser S-T-Senkung bei wieder zur Norm
zuriickgekehrter Herzfrequenz, aber noch erhéhtem Schlagvolumen. WEBER
deutet die Versuche in dem Sinne, dal es sich um einen Sauerstoffhunger des
Myokards handele, nimmt also auch fiir diese Fille eine coronare Durchblutungs-
insuffizienz an. Die tierexperimentellen Kurven von ScuiTz zeigen bei geringen
Graden der durch Ansaugen erzeugten Ischimie des Herzmuskels Kurven, die
als ,,Anoxémie“-Kurven diesen bei Belastung und Tachykardie resultierenden
Kurven des menschlichen Ekgs weitgehend gleichen, ohne daB damit eine end-
giiltige Deutung gegeben wire. Auch das Digitalis-Ekg mit seiner hiufig vor-
kommenden S-T-Senkung bei Digitalisdarreichung in therapeutischen Dosen, ist
in seiner Deutung dieser S-T-Senkung noch umstritten — wihrend WEBER
eine Durchblutungsstérung annimmt, weist ScHELLONG darauf hin, daB die
Herzleistung dabei besser geworden ist und nimmt eine Anderung der Erregungs-
form an, wie auf S.31 aufgefiihrt.

Erklirung zu Abb. 13.

Oben links. 45jahriger Pykniker, Emphysem. Jahrelang bestehende chron. Bronchitis
mit Bronchiektasen. Sekunddr erhebliche sklerotische Verinderungen der Pulmonal-
arterien und Arteriolen (Obduktion). Das Ekg zeigt lediglich das Bild des rechtstypischen
Ekgs — Ry hoch und aufwirts gerichtet ohne Zeichen einer Herzschiadigung. Man
beachte aber schon das hohe gespaltene P (P-Pulmonale).

Oben rechts. 3 Jahre spiter. Qr erheblich vertieft. In AbL I ist die Finalschwankung
verstrichen. In AbL II findet sich eine Senkung von S-T mit neg. Ty;. In AbL III eben-
falls leicht gesenktes S-T-Stiick und neg. Tyry. Klinisch hochgradige Cyanose und kardiale
Dekompensation. Eine Durchblutungsstérung des rechten Herzens ist sowohl klinisch wie
nach dem Ekg anzunehmen (rechtss. Coronarinsuffizienz). (Erregungsverspiatung rechts
durch die verschlechterte Coronardurchblutung? ,,Verletzungsstréme® rechts ?)

Mitte links. Wihrend bei Ménnern der obenstehende Typ des dekompensierten Em-
physemherzens der chronischen Bronchitiker bei pyknischem Habitus héaufiger ist, findet
sich der hier registrierte Typ héufig bei asthenischen Frauen. Es handelt sich um eine
38jahrige Frau mit Emphysem, sehr tiefstehenden Lungengrenzen, schmalem héngenden
Herzen. Asthmaanfille, paroxysmale Tachykardien. Ekg im Asthmaanfall aufgenommen.
Rechtstypisches Ekg bei steiler Herzstellung. Kleine Voltwerte in Abl. I. Ty flach. In
ADL II und III hohe R-Zacken, bogenférmiger Ubergang von R in das S-T-Stiick. Senkung
von S-T mit neg. Typ und Typr: Durchblutungsstérung rechts im Asthmaanfall (,,Ver-
letzungsstrome* im Sinne von ScHUTZ?).

Mitterechts. 3 Tage spiter auBerhalb des Asthmaanfalles. Ty deutlich positiv. In Abl. IT
ist die S-T-Strecke wieder in der Nullinie, der Abgang R — S-T in Abl II und III noch
etwas bogenférmig. Ty; und Ty positiv. Einfaches rechtstypisches Ekg ohne sichere
Zeichen der coronaren Durchblutungsinsuffizienz.

Unten links. Es handelt sich um einen Fall, der klinisch vom 3. bis zum 40. Lebens-
jahr beobachtet wurde. Autoptisch ,,angeborene einseitige Herzhypertrophie im Sinne der
bei HENKE-LUBARSCH beschriebenen Fille — unbekannte voriibergehende Kreislaufhinder-
nisse wahrend der Embryonalzeit“. Das Ekg zeigt das Bild der Rechtshypertrophie. Tiefes
S1, hohes Ry und Ryyr mit spitzwinkligem Abgang von S-T, Senkung des S-T-Stiickes,
neg. Ty und Tyr;. HieE-Vorrae-Ekg rechts. Das Ekg wird als rechtsseitige Reizlei-
tungsverzogerung, nicht als Ekg einer Durchblutungsstérung angesprochen.

Unten rechts. 8 Jahre spiter — 1 Jahr vor dem Exitus — ist das Ekg dieses Falles
vollkommen in das Bild des schenkelblockdhnlichen Ekgs iibergegangen. QRS ist ver-
breitert. Die Senkung von S-T in AbL II und ITI ist erheblich stirker geworden, ebenso das
neg. T1y und Typy verstirkt. Kein Anhalt fiir coronare Durchblutungsstérung, weder klinisch
noch im Obduktionsbefund, der lediglich eine extreme Hypertrophie des rechten Ventrikels
aufwies. Das Ekg ist zum vollstindigen Rechts-Ekg geworden, der linke Ventrikel tritt nicht
mehr hervor, er erscheint relativ ,,blockiert* in seinem Reizleitungssystem. Die Verinde-
rungen liegen im Gebiet der Erregungsleitung, nicht in dem der coronaren Durchblutung.
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Abb. 13. Rechtsiiberwiegen, Erregungsverspitung rechts und coronare Durchblutungsstérung rechts.

Wieweit nun diese von ScHELLONG postulierte Anderung des Ekgs auf Grund
der Anderung der Erregungsform eine Rolle spielt, hat ScmiTz experimentell
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zu klidren versucht. Er fand bei Erstickungsversuchen am Froschherzen, aller-
dings erst bei extremen Graden der Anoxdmie nach einer 4—5 Min. fort-
gesetzten Erstickung in der Tat Anderungen der Erregungsform, ferner Auf-
treten von Plateauverlust und schlieflich Alternans der Aktionsstromform. Die
ScreLLoNagschen Uberlegungen erwiesen sich also experimentell als richtig,
fraglich ist nur, wieweit sie bei den hier zur Rede stehenden ,,coronaren Ekgs

in Betracht zu ziehen sind. Ich moéchte darauf hinweisen, daB man im Koma
nicht selten Ekg-Formen mit muldenférmiger Senkung von S-T und bogen-
férmigem Ubergang von R in das S-T-Stiick findet (vgl. Abb. 14), die zwar nicht
regelméaBig, aber doch relativ oft beim Koma verschiedener Genese beobachtet
werden. Es ist durchaus moglich, dal bei diesen Féllen von Ekgs mit mittlerer

Erklirung zu Abb. 14,

Oben links. Abl. I—III. 38jahriger Mann mit schwerem diabetischem Koma, Aceton
und Acet-E. stark positiv. Insulin vorbehandelt. Das Ekg zeigt aufwéartsgerichtete Ven-
trikelanfangskomplexe bzw. R-Zacken in allen Ableitungen (rechtstypisches Ekg). Die
Finalschwankung ist in allen Ableitungen muldenférmig gestaltet und negativ. WINTER-
NITZ hat auf diese muldenformige Senkung von S-T in allen drei Ableitungen bereits hin-
gewiesen. Sie tritt in Fillen auf, bei denen man eine diffuse doppelseitige Storung der
Coronardurchblutung annehmen muB. HEeGGLIN beschreibt ein Koma-Ekg, das regelmaBig
durch S-T-Senkung, T-Abflachungen, oft auch negatives oder diphasisches T und Ver-
langerung von Q-T gekennzeichnet ist. ASCHENBRENNER hilt dagegen eine primére Herz-
muskelschidigung im unkomplizierten Coma diabeticum fiir ganz unwahrscheinlich. Er
weist aber auf die Verlingerung des Q-T-Abstandes als Symptom der Azidose und auf das
Auftreten des P-Pulmonale als Stauungssymptome des kleinen Kreislaufs hin. Die iibrigen
Verinderungen, insbesondere des S-T-Stiicks werden als Insulineinwirkungen angesprochen
und im Sinne von Stérungen des Stoffwechsels gedeutet, nicht aber im Sinne einer Stérung
der Coronardurchblutung oder der Myokardschidigung.

Oben rechis. Kurve desselben Falles, Blutzucker normal, keine Acetonurie. Koma
abgeklungen. Ty ist wieder schwach positiv. Die Senkung von S-Tip und prp ist aus-
geglichen. Die Deutung dieses Ekgs mit reversibler, muldenférmiger Senkung von S-T ist
durchaus ungeklart: Handelt es sich um coronare Durchblutungsstérungen mit Erregungs-
verspitung im Sinne WEBERs ? Handelt es sich um coronare Durchblutungsstérungen und
beigemischten monophasischen Aktionsstrémen im Sinne von ScHUTz? Liegt eine Stoff-
wechselstorung des Herzmuskels durch Acetoneinwirkung, durch Insulin — oder im
nichsten Fall, Bild Mitte links, durch thyreotoxische Einwirkung auf den Herzmuskel —
und damit eine Veréinderung der Erregungsform im Sinne von ScHELLONG vor? Ahnliche
Ekgs mit Senkung von S-T treten auch unter Digitaliseinwirkung auf und werden von
ScHELLONG als durch Anderung der Erregungsform bedingt angesprochen.

Mitte links. Ekg einer 43jahrigen Frau, der wegen eines maBigen Hypertonus (180 mm
Hg) groBere Dosen Jod gegeben wurden. Ausgesprochener Jodbasedow mit schwerem
Coma basedowicum, Grundumsatz +110% gesteigert. Im Ekg flache muldenformige
neg. Finalschwankung in Abl. I und II. Abl III durch Muskeltremor verzittert.

Mitte rechts. 4 Wochen spéiter nach Abklingen des Komas. Ty, Typ und Tryp sind
positiv. Q-T-Strecke relativ kiirzer.

Unten links: Ekg einer 40jahrigen Frau, die im desolaten Zustand, Kollaps bei einem
wahrscheinlich grippésen Infekt, aufgenommen wurde. Pathologisch-anatomisch keinerlei
Verdnderungen an den Coronargefifien. Es hat sich also entweder um funktionelle Stérungen
der Durchblutung (monophasische Verletzungsstrome!) oder um toxische Schidigung des
Herzmuskels (Verinderung der Erregungsform ?) gehandelt. Einen ahnlichen Fall bildet
ASCHENBRENNER! bei einem schwersten diabetischen Koma ab.

Unten rechts. Ekg eines 18jihrigen Madchens. Coma diabeticum. Hatte die angeordnete
Insulinbehandlung nicht ausgefiihrt und wurde in schwerstem Koma aufgenommen. Mulden-
formige Senkung von S-T in Abl II und III.

1 ASCHENBRENNER: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 24.
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Abb. 14. Das Kollaps-Ekg (Coronarinsuffizienz beider Coronararterien bei Koma und Kollaps).

oder geringerer Volthshe und muldenférmigem Verlauf des S-T-Stiickes eine
Anderung der Erregungsform eine Rolle zu spielen vermag. Ein Beweis, ob
es so ist — nach den ScHOTzZschen Untersuchungen miilte man schon sehr
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erhebliche Grade der Herzmuskelschéidigung annehmen — oder ob diese Ekgs
ebenfalls den Ekgs ,,beigemischter monophasischer Aktionsstréme® im Sinne
von ScHUTZ zu subsummieren sind, ist nicht zu erbringen.

Zusammenfassend wird man also einseitige Erregungsverspditungen, somit vor-
wiegend Reizleitungsstorungen, annehmen miissen bei mehr der Schenkelblock-
form angenéherten Ekgs, wobei noch nicht bewiesen ist, daB diese Erregungs-
verspitungen immer Folge einer coronaren Durchblutungsstérung sind, man
wird beim Infarkt-Ekg und bei allen Senkungen und Erhebungen von S-T (ohne
Hicr-Vorrace-Ekg) lokale Ischimien mit Verletzungsstromen im Sinne von
ScrUTz annehmen, man wird bei den reversiblen Senkungen von T transitorische
Durchblutungsstérungen (mit Beimischung monophasischer Aktionsstréme zum
normalen Ekg ?) vermuten, man wird bei einigen Formen (Koma-Ekg) auch die
Méoglichkeit einer Anderung der Erregungsform erwigen miissen. Im ganzen: man
wird versuchen miissen, diese moglichen und tierexperimentell erwiesenen Mecha.-
nismen des Zustandekommens von Anderungen von S-T und T im Einzelfalle
mit dem klinischen Bild des Menschen, bei dem ein dhnliches oder gleiches Ekg
registriert hat, in eine Verbindung zu bringen. Sehr oft lautet dann der SchluB
so, daB die Erklirungsmaglichkeit dieser beobachteten Ekgs eine mehrfache ist.

Zusammenfassend ergibt sich etwa folgende Ubersicht:

1. Senkungen von S-T und neg. T unabhingig von anoxdmischen Vorgingen.

1. Die S-T-Senkungen bei ventrikuldren Extrasystolen des linken oder rechten Herzens.

Erklirung. Abnormer Erregungsablauf, Erregungsleitungsinderung.

2. Die S-T-Senkungen bei Schenkelblock und Verzweigungsblock, bekannt aus alten
Durchschneidungsexperimenten der Schenkel (ROTHBERGER und WINTERBERG).

Erkldrung. Abnormer Ablauf der Erregungsleitung. Bei manchen Fillen von Ver-
zweigungsblock ist es allerdings zweifelhaft, wieweit die S-T-Senkung auf abnorme Er-
regungsleitung oder auf Myokardschidigung mit gleichzeitiger Durchblutungsstérung
bezogen werden mubB.

3. 8-T-Senkungen und neg. Tt bei starker Hypertrophie eines Ventrikels, wobei das
Ekg sich den Bildern des Schenkelblock-Ekgs nihert.

Erkldrung. Verinderung der Reizleitungsgeschwindigkeit (?) und der Lange des Reiz-
leitungsweges in dem hypertrophischen Ventrikel (vgl. dagegen die Anschauung von WEBER).

I1. Senkungen von S-T und neg. T, die vielleicht unabhingig von einer Anoxdmie sind.

1. S-T-Senkungen bei Giftwirkung. Digitalis-Ekg, vielleicht Ekg im Koma, Kochsalz-
entziehung.

Erklérung. Nach ScHELLONG kommt unter Umstianden eine Anderung der Erregungs-
form als Deutung in Frage.

2. S-T-Senkungen bei endokrinen Stérungen. Ekg bei Tetanie, Appisonscher Krankheit,
Myx6dem.

Erklirung? wie oben. Mitbeteiligung der Coronarien nicht erwiesen. Therapeutisch
oft durch endokrine Praparate oder Anderung der Ionenzusammensetzung zu beeinflussen.

3. Senkungen von S-T bei Arbeitsbelastung, nach SCHWINGEL zu deuten als Folge
einer Vergroferung des Schlagvolumens (nach WEBER: Sauerstoffhunger des Myokards,
also coronarbedingt). Die Deutung durch VergréBerung des Schlagvolumens wiirde eher
in Richtung einer Anderung der Erregungsleitung liegen.

III. Senkungen von S-T, die sicher Ausdruck einer anoxdmischen Durchblutungsstorung
des Myokards sind.

1. Ekg bei akutem a.-p.-Anfall, relative Coronarinsuffizienz bei Belastung, Coronar-
spasmen nach Trauma, Nicotin, Unterdruckkammerversuch, Héhenflug, CO-Vergiftung,
Kollaps usw.

Erklirung. Monophasische Deformierung durch Verletzungsstrom im physiologischen
Sinne nach ScHUTZ. N

2. Ekg bei chronischer Coronarinsuffizienz, bei Coronarsklerose;”Coronarlues, End-
arteritis der Coronarien, bei relativer Coronarinsuffizienz der Herzfehler, der Hypertonie.
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Erkldrung. Vielleicht dauernd anoxidmisch verinderter Zustand des Herzmuskels mit
dauernd vorhandenen Verletzungsstromen im Sinne von ScHuTz, Erklirung unsicher, viel-
leicht auch wie IV zu erkldren.

IV. Senkungen von 8-T und T, die wahrscheinlich auf Verdinderungen der Erregungs-
leitung durch Anoximie eines Herzteils beruhen.
1. Die linksseitige Coronarinsuffizienz bei Hypertonien usw.

Erkldrung. Nach WEBER einseitige Erregungsverspitung durch anoxémische coronar-
bedingte Schadigung des Herzmuskels.

2. Die rechtsseitige Coronarinsuffizienz, z. B. der Mitralstenose.
Erklirung. Nach WEBER wie beim linken Herzen.

Hinzutreten zu III die sicher durch Beimischung von Verletzungsstromen zu deuten-
den Erhebungen und Senkungen von S-T beim Infarkt.

IX. Kapitel.

Das Ekg der Coronarerkrankungen:
Lokalisation des Myokardinfarktes.

Prinzipiell muB3 man feststellen, daB eine klinische Lokalisation aus dem
Symptomenkomplex in den wenigsten Féllen méglich ist. Vielleicht kann man
sagen, daB beim linksseitigen Infarkt das klassische Bild der Enge und Be-
klemmung auf der Brust und das Ausstrahlen in den linken Arm hiufiger ist,
daf schmerzlose Fille seltener sind, daB ein Lungenédem unmittelbar nach dem
Infarkt mehr fiir linksseitigen CoronarverschluB spricht. Ebenso ist das perikar-
ditische Reiben am linken Herzrand fiir Vorderwandinfarkt sprechend. Demgegen-
iber verlauft der Hinterwandinfarkt oft mehr larviert, unter akuten abdominalen
Beschwerden. Projektion des Schmerzes in die Speiserghre, starke Gasbildung
und Durchfille, akute Leberschwellung nach dem Anfall sprechen fiir Hinter-
wandinfarkt. Das Rontgenbild vermag — sofern iiberhaupt eine Frithaufnahme
in Frage kommt — meist nichts auszusagen, es sei denn, daB das Bild der
akuten Stauungslunge als mehr fiir Vorderwandinfarkt sprechend sichtbar ist.

Ferner ist zu sagen: Die herdférmige Nekrose von Teilen des Herzmuskels
kann elektrokardiographisch zum Ausdruck kommen

1. als Muskelverletzungsstrom, als Beimischung monophasischer Aktions-
strbme zum normalen Ekg im Sinne von ScHUTZ.

2. Als Stérungen der Reizbildung oder Reizleitung, die unter Umstinden
die muskuldr bedingten elektrokardiographischen Erscheinungen ginzlich iiber-
decken oder aber sich ihnen zugesellen kénnen.

Wenn wir die einzelnen Abschnitte des Herzens und die einzelnen Teile der
Reizleitungssysteme ins Auge fassen, so werden versorgt von der

Art. coronaria dextra: a) folgende Herzabschnitte: rechter Ventrikel (Ram.
descendens und Ram. circumflexus). Hinterer Teil des Septum interventr.
(Ram. septi ventr.). Teil der Hinterwand des linken Ventrikels (Art. descendens
post.). (Art. septi fibrosi.) — Muscul. papill. ant. des rechten Ventrikels (teil-
weise), Muscul. papill. post. et med. rechter Ventrikel, Muscul. papill. post.
linker Ventrikel (z.kleinen Teil).

b) Folgende Abschnitte des Reizleitungssystems: Sinusknoten (Art. septi
fibrosi, Haas und Gross; Art. ventr. necteur GERAUDEL). — ASCHOFF-TAWARA-
Knoten. — Stamm des Hisschen Biindels. — Hinterer Teil des linken Schenkels
des Hisschen Biindels.

Art. coronaria sinistra: a) Folgende Herzabschnitte: Linker Ventrikel, Vorder-
und Seitenwand (Ram. descendens und Ram. circumflexus). Vordere Hilfte
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des Septum interventricul. — Rechter Ventrikel, streifenférmiger Abschnitt
an der Vorderwand lings der Kammerscheidenwand. — Muscul. papill. ant.
rechter Ventrikel (teilweise). — Muscul. papill. ant. linker Ventrikel. — Muscul.
papill. post. linker Ventrikel (teilweise).

b) Folgende Abschnitte des Reizleitungssystems: Rechter Schenkel des
Hisschen Biindels (einzige Blutversorgung!). (Ram. Limbi dextri von Gross.) —
Linker Schenkel des Hisschen Biindels, vordere Partien. Feinere Verzweigungen
des Reizleitungssystems.

Aus dieser Ubersicht lassen sich die elektrokardiographischen Erscheinungen
des Verschlusses eines dieser GefilBle weitgehend herleiten, d. h. wir haben aus
einer groBen Reihe von vergleichenden Untersuchungen gelernt, bestimmten
Ekg-Formen bestimmte Lokalisationen des Myokardinfarktes zuzuordnen.

Der VerschluB3 der Art. coronaria dextra — meiner Ansicht nach die haufigste
des Coronarverschlusses, wenn mir auch eine genaue statistische Bearbeitung
meines Materials durch die Kriegsverhiltnisse zur Zeit unméglich gemacht worden
ist und eine Uberschlagsstatistik fiir Vorderwand- und Hinterwandinfarkte
ein etwa gleich hiufiges Vorkommen zeigt — lokalisiert sich nach den Unter-
suchungen von WeBER, BiicaNErR und HaacER gewshnlich im Anfangsteil des
Stammes der Arterie — jedenfalls gilt das fiir die atherosklerotische Thrombose.
Das Nekrosegebiet umfat die basale Hinterwand des Herzens, vorwiegend des
rechten Herzens, aber auch bis zur Hinterwand des linken Ventrikels iiber-
greifend. Diesem Hinterwandbasisinfarkt entspricht nach BARNES und WHITTEN
der von ParkinsoN und BeprorDp aufgestellte Typ Ty des Ekgs, wie er
schematisch in Spalte 4 der Abb. 41 dargestellt ist. Hohe kuppelformige Welle
(PARDEE) in Abl. III, erh6hter Ansatz des S-T-Stiickes im absteigenden Schenkel
von R. Demgegeniiber in Abl. I die umgekehrten Verdnderungen: Senkung des
S-T-Stiickes. HooHREIN weist darauf hin, daBl dieses gegensinnige Verhalten
Abl. IIT und Abl. I, wobei der Erhéhung von S-Tyy; eine Senkung von S.Ty
entspricht, absolut charakteristisch fiir das Bild des Infarktes ist und nicht durch
andere Prozesse, etwa Perikarditis oder Lungenembolie vorgetduscht wird. In
der Tat ist die Diagnose des Hinterwandinfarktes bei typischem Tjy-Befund
des Ekgs eine wohl 100%ige. Die Bedeutung der tiefen Qpj-Zacke wird von
WEBER, BicHNER und HAAGER nicht absolut anerkannt — sie findet sich nach
meinen Erfahrungen in fast allen Fallen von Hinterwandbasisinfarkt, wenn auch
verschieden stark ausgebildet. Ob allerdings allein aus einem tiefen Qyy —
das nach einem iiberstandenen Hinterwandinfarkt nicht mehr riickbildungs-
fshig ist und zu verbleiben pflegt — auf einen durchgemachten Hinterwand-
infarkt geschlossen werden darf, ist noch sehr fraglich. Der weitere Verlauf des
Hinterwandinfarktes geht aus Spalte 5 Abb. 41 hervor. Ich verfiige allerdings
iiber einen Fall — dem einzigen — wo das Bild des frischen Hinterwandinfarktes
mit tiefem Qp;; und hoher ParRDEEscher Welle monatelang unverindert be-
stehen blieb (MuskelabsceB3 ?). Papillarmuskelnekrosen und -abrisse sind bei
Hinterwandinfarkten im rechten Ventrikel nicht ganz selten.

Die Thrombose der Art. coronaria sinistra sitzt demgegeniiber meist nicht im
Stamm des GefiBles, sondern im Ram. descendens, und zwar in seinem oberen
Teil unmittelbar nach seiner Abzweigung. Das Infarktgebiet kann ein mehr
oder weniger groB3er Teil der Vorderwand des linken Ventrikels sein, es kann sich
aber auch auf die ganze Vorderwand erstrecken, die Herzspitze miteinbeziehen
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— die spiter in vielen Fillen Sitz des sich entwickelnden Herzaneurysmas wird —
und es kann endlich weitgehend die vordere Héilfte des Ventrikelseptums

miteinbeziehen. Reizleitungsstérungen des von der linken Kranzarterie verSorgten
rechten Schenkels des Hisschen Biindels sind dabei relativ haufig, wogegen der
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linke Schenkel wegen seiner doppelten Versorgung weniger empfindlich ist.
Papillarmuskelnekrosen und -abrisse sind links seltener als rechts. Das charak-
teristische Ekg des Vorderwandspitzeninfarktes bei Verschlul des Ram. des-
cendens der Art. coron. sinistra ist der T;-Typ von BARNES und WHITTEN,
d. h. coronare Welle in Abl. I mit Erhéhung von S-T und entsprechender Senkung
von S-Typ. Dazu kommt als wesentliches Symptom die Verkleinerung der
R-Zacke in Abl I, weniger eindeutig ist das Auftreten einer vertieften Q-
Zacke, wihrend die vertiefte Qpi-Zacke beim Hinterwandbasisinfarkt ein
meist konstanteres Symptom ist. In Abb. 41, Spalte 2 ist der frische Vorder-
wandinfarkt, in Spalte 3 der dltere Vorderwandinfarkt aufgezeichnet.

Der nachstehend aufgefiihrte Fall stellt in seinem Ablauf und in seinen
klinischen und elektrokardiographischen Erscheinungen den geradezu ,klassi-
schen Typ des Vorderwandspitzeninfarktes dar.

1. F. D. Es handelt sich um einen 62jihrigen Amtmann, der am 4. 6. 39 aufgenommen
wurde. Anamnestisch 1913 ,,nervése Herzbeschwerden‘, 1918 Gelenkrheumatismus. 1938
im Frithjahr Beschwerden in der Gallengegend und mit dem Magen. Druckgefiihl, schlechte
Verdauung. Etwa seit 1 Jahr Druckgefiihl am Herzen und zuweilen leichte Beklemmungen.
Einen Tag vor der Einlieferung nach Radfahren Leibschmerzen und Durchfall, Ubelkeit.
Ging trotzdem zum Dienst, bekam aber auf seiner Dienststelle einen Anfall von starkem
krampfartigem Schmerz in der Herzgegend. Er ging frither nach Hause, a8 Abendbrot
und legte sich zu Bett. Nachts intensive Herzschmerzen mit Todesangst und Krampi-
gefithl auf der Brust, Ubelkeit, Erbrechen, Angstschweifl. Ausstrahlende Schmerzen in
den linken Arm. Der Arzt gab in der Nacht mehrere Spritzen im Hause.

Man beachte in der Ekg-Kurve: Die Verkleinerung von Ry, das Auftreten
der coronaren Welle in Abl. I und II erst am 2. Tag der Hospitalaufnahme,
wihrend am 1. Tag das Ekg noch durchaus uncharakteristisch ist. Die elektro-
kardiographischen Zeichen erscheinen in diesem Falle also erst am 3. Tag der
Erkrankung mit Sicherheit nachweisbar. Wahrscheinlich wire in Abl. IV der
Infarkt schon frither zu erfassen gewesen — das Fehlen von Q IV und die Senkung
von S-Tpy ist immerhin schon sehr ausgesprochen, wo Abl.I und II erst be-
ginnende Verinderungen zeigen. Der Ubergang der coronaren Welle in Abl. I
und IT in die negative Finalschwankung in Abl. I und IT bei allméihlicher Sen-
kung von S-T wieder in das Niveau der Nullinie geht aus den Kurven hervor. Die
Abl. IIT ist beim Vorderwandinfarkt unverandert und im ganzen Verlauf des
Infarkts wesentlich gleichbleibend. Dagegen zeigt Abl. TV sehr gut den Ubergang
der Senkung von S-Tpy und des negativen T}y in das isoelektrische S-T-Stiick
und die umgekehrte, d. h. in diesem Falle positiv werdende auffallende spitze
T-Zacke (Abb. 15 der vorigen Seite).

Aus den klinischen Daten beachte: Der Verlauf der Temperaturkurve mit
einem Anstieg auf 38,60 C axillar am 3. Infarkttage, dabei Anstieg der Leuko-
cytenwerte auf 16800. Die Blutsenkung erreicht erst spiater ihr Maximum
(am 7. Infarkttage), wihrend die Blutzuckererh6hung nur voriibergehend am
Aufnahmetag und in geringem Ausmall nachweisbar ist. Takata negativ, RR
140/80 mm Hg, Wa.R. negativ. Roéntgenologisch etwas schlaffes, nach links ver-
breitertes Herz mit 15 cm Trsdm.

Schenkelblock ist wie gesagt, beim Vorderwandspitzeninfarkt nicht ganz
selten, wahrend paroxysmale Tachykardien, Vorhofflimmern und Apawm-
StoxEsscher Komplex mehr der Symptomatologie des Hinterwandbasisinfarktes
angehoren. Dagegen finden sich Knotungen und Verénderungen im QRS-
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Komplex, Verlingerung von QRS und von Q-T, also Verinderungen, die auf eine
diffuse Myokardschadigung hindeuten, nicht ganz selten beim Verschluf} des vor-
deren Ram. descendens als Hauptgefdl des muskelkriftigen linken Ventrikels. —
WEBER, BUcHNER und HAAGER obduzierten einen Fall dieser Art, dessen Ekg
im iibrigen wenig typisch war. Auch der Aborisationsblock ist vorwiegend ein
Symptom des linksseitigen Coronarverschlusses (s. unten).

Der VerschluBl des Ram. circumflexus der Art. coronaria sinistra ist erheblich
seltener als der Verschlull des absteigenden Astes. Der Infarktbezirk liegt im
basalen Teil der Herzhinterwand. HocHREIN glaubt, mit einer gewissen Héaufig-
keit ein ,,Fehlen eines deutlichen Q-Punktes‘‘ zu finden, wobei von der P-Zacke
das Ekg in einer bogenférmigen Linie zur R-Zacke ansteigt. Im Gegensatz zum
Bild des Verschlusses des Ram. descendens kann beim VerschluB des Ram.
circumflexus S-T in Abl. I gesenkt sein, dementsprechend S-T in Abl. ITI erhsht

L

AbL I Abl IT. Abl. III. S-Lv. S-Herzspitze.
Abb. 16. (Aus HOLZMANN: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 207.)

abgehen und oberhalb der Nullinie liegen, ein Ekg, das also dem des Hinter-
wandinfarktes dhnelt. BARNES und WHITTEN, sowie BALL haben schon einen
Mittelinfarkt vom Vorderwandspitzen- und Hinterwandbasisinfarkt abgetrennt
und ihn auf einen Verschlul des linken Ram. circumflexus bezogen. FALEIRO
und spéiter HorzmanN haben sich um seine ndhere Kennzeichnung bemiiht.
Es handelt sich um eine relativ prognostisch giinstige Form des Infarktes, de:
mit einer Serie gehdufter Anfille von Angina pectoris statt einem schweren Status
anginosus einhergeht und meist zur baldigen Besserung und Ausheilung fiihrt.

Ich gebe obenstehend (Abb. 16) die Nachzeichnung des Ekgs eines der wenigen
zur Obduktion gekommenen Félle, der von HoLzmaNN beschrieben wird. In Abl. I
findet sich Senkung von S-T mit tiefer negativer Finalschwankung, in Abl. ITI
triphasischer Ventrikelkomplex mit hohem Abgang von S-T und hohem Ty, ein
Ekg, das man eher als Hinterwandinfarkt deuten wiirde oder wegen des nach
unten konkaven S-T-Stiickes als Perikarditis-Ekg, wenn man allein Abl. III
beriicksichtigen wiirde. Bei der Abl. Sammelelektrode = linker Sternalrand am
Ansatz der 5. Rippe ergibt sich eine fehlende R-Zacke, dagegen bei Abl. Sammel-
elektrode — Herzspitze hohe R-Zacke und negative T-Zacke. Die beiden Ablei-
tungen scheinen mit den genannten Befunden die Diagnose des Mittelinfarktes
nach FALEIRO und nach Bestitigung von HoLzMANN zu ermoglichen, wobei letz-
terer den Mittelinfarkt in diesen Fillen als supraapikalen Vorderwandinfarkt nach-
weisen konnte und ihn von den seitlich gelegenen bzw. mehr basal gelegenen
Mittelinfarkten und den Lateralinfarkten, wie WorDp und WorLrERTH und
BELLERS sie beschrieben haben, abgetrennt wissen will. Ein von HocHREIN
abgebildeter Fall von Verschlul des Ram. circumflexus der linken Kranzarterie
zeigt ebenfalls in Abl. I tiefe Senkung von S-T mit spitzem, tiefem T; in Abl. II
Aborisationsblock mit kleinen Kammerkomplexen, in Abl. III tiefes S;;; mit
hohem Abgang des S-T-Stiickes.

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 4



50 Das Ekg der Coronarerkrankungen: Lokalisation des Myokardinfarktes.

Der alleinige VerschluB des Ram. anterior bzw. descendens der rechten Kranz-
arterie ist selten und fithrt zur Nekrose der Vorderwand des rechten Ventrikels.
Im Ekg, so weit bekannt, ein wenig charakteristisches Bild, dhnlich dem des
Hinterwandbasisinfarktes. Beim alleinigen VerschluB des Ram. posterior der
rechten Kranzarterie ist der Sitz der Nekrose die Hinterwand des rechten und
des linken Ventrikels. Im Ekg Bild des Hinterwandinfarktes mit héufiger
Beteiligung des Septums, also Stérungen im linken Teil des Hisschen Biindels.
Da isolierte Thrombosen des Ram. post. der rechten Coronarie relativ selten

Abb. 17. Fall Wild. Heinr. 60 Jahre. Kap. IX, Fall 2. Thrombose r. Cornararterie. Ram. posterior. Myomalacie.
und Perforation der Hinterwand des 1. Ventrikels. Der breite EinriB an der Hinterwand des 1. Ventrikels
ist deutlich sichtbar.

sind, sei im folgenden ein Fall mit Ekg und Obduktionsbefund wiedergegeben,
der sowohl wegen seiner Anamnese, als wegen des klinischen und pathologischen
Befundes interessant ist (Abb. 17).

2. W. H., 60 Jahre, aufgenommen in kollabiertem Zustand am 31. 5. 39. Chirurgische
Abteilung.

Von den Anverwandten konnte nachtriglich folgende Vorgeschichte erhoben werden:

Am Freitagabend, dem 26.5.39 hatte W. beim Abendessen plotzlich das Gefiihl, als
ob etwas im Halse stecken geblieben sei. Es trat gleich starker Hustenreiz auf. In der
Magengegend verspiirte er bald einen Schmerz. Nachts schlief er sehr unruhig und duBerte
immer Magenschmerzen. Am Samstag nahm er zur besseren Loésung des Hustens Lakritz.
Pfingstsonntag und -montag (28., 29. 5. 39) fiihlte er sich wieder wohl und trank sogar am
Montag abend Y/, Liter Bier. Am Dienstagnachmittag (30.5.39) klagte er wieder iiber
Magenschmerzen. Gegen Abend wurden die Schmerzen so stark, daB er sich vor Schmerzen
auf den Boden legen muBte. Der hinzugezogene Arzt hatte Tabletten verordnet, die ohne
Wirkung waren. Am Mittwochmorgen (31. 5. 39) wurde Dr. K. zugezogen, der eine Spritze
machte. Am Nachmittag trat erstmalig Erbrechen auf. Gegen 15 Uhr trat Blisse, kalter
SchweiBausbruch auf, ferner Atemnot und Frostgefiihl. Am Spitnachmittag wies der Arzt
ihn wegen Verdacht auf perforiertes Magengeschwiir ein.

Nicotin. 3—4 Zigarren pro die, Alkohol: maBig.
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Befund. Der chirurgische Assistent hielt auf Grund des Befundes eine Perforation fiir
unwahrscheinlich, glaubte vielmehr, daB es sich um einen Herzinfarkt handeln konnte.
Der hinzugezogene internistische Assistent erhob kurz folgenden Befund:

Stark cyanotischer Mann, Extremititen kalt, feuchter Schweill auf der Stirn, Puls
an der Radialis nicht tastbar, nur an der Carotis tastet man etwa 60 Pulse/min. Blutdruck
kaum meBbar, bei 55 mm Hg glaubt man leise Téne zu horen. Leib weich, Magengegend
druckschmerzhaft. Acetongeruch, aber im Harn lief sich kein Zucker oder Aceton nachweisen.

Nach subcutanen Sympatolgaben (3 ccm) wird fiir kurze Zeit auch der Radialispuls
fiithlbar. Gegen 214 Uhr wurde ein Ekg angefertigt, das deutlich Verinderungen wie bei
Hinterwandinfarkt erkennen lie8. Darauf wurden i. v. 0,25 Strophanthin -+ Traubenzucker
(85%) gegeben. Danach hat man fiir eine Stunde den Eindruck einer Besserung des Kreis-
laufs (Riickgang der Cyanose, bessere periphere Durchblutung, Radialispuls besser gefiillt),
aber trotz reichlicher Gaben Analeptica erfolgt gegen 2¢° Uhr der Exitus.

Ekg. Schlagfolge regelmaBig, Pulsfrequenz zwischen 60 und 70.

Abl. I. P-Zacke klein und invertiert. Tiefe Qp-Zacke bei fehlendem R und S. Von der
Qr-Zacke aus geht die Kurve in eine iiber der Nullinie liegende bogenférmige Erhebung
itber (S-T-Stiick eleviert), der ein neg. spitzes tiefes Ty folgt.

AbL II. P positiv, Uberleitungszeit mit 0,31 Sek. deutlich verlangert. Tiefes Qi,
R-Zacke angedeutet. Dann hohe, iiber die Hohe von R hinaufgehende bogenformlge ,5COT0-
nare Welle*¢ mit hoch iiber der Nullinie liegendem S-T-Stiick. Ubergang in eine neg. tiefe
spitze Tyy-Zacke.

AbL III. Pyqp positiv. Qpr angedeutet. R vorhanden. Im absteigenden Schenkel
von R setzt eine ,,coronare Welle** an mit hohem S-T-Stiick und leicht neg. Tyyy.

Abl. IV. Neg. Tyy. Qqv erhalten. Ry am hochsten von allen Ableitungen. Bogen-
férmiger Ubergang von R in das S-T-Stiick mit breiter neg. Tyy-Zacke.

Dem Ekg nach handelt es sich um einen atypischen vorwiegend an der Hinterwand
lokalisierten scheinbar ausgedehnten Infarkt.

Obduktion. 2.6.39 10 Uhr vorm. (Pathologisches Institut der Universitdt Koln, aus-
gefithrt Dr. HEssE). Arteriosklerose der Kranzschlagader des Herzens mit Atherombildung
im rechten querverlaufenden Ast und VerschluB der Lichtung. FiinfmarkstiickgroBer
anamischer Infarkt an der Hinterwand der linken Kammer mit myomalacischer Erweichung
und EinriB der linken Herzkammer. Subepikardiale Blutung im Infarktbereich. Akute
Dilatation der linken Herzkammer an der AusfluBbahn, allgemeine Stauung der Organe.
Diffuse katarrhalisch-eitrige Bronchitis mit bronchopneumonischen Herden in beiden
Lungenunterlappen. Spitzen- und Randemphysem beider Lungen. Pyelonephritische
Schrumpfniere rechts mit Obliteration des rechten Nierenbeckens und Ureters. Kompen-
satorische Hypertrophie der linken Niere. Zahlreiche kleinste Schleimhauterosionen im
unteren Drittel des Magens. Fibrose und Struma kolloides cystica des rechten Schild-
driisenlappens.

Fiir den VerschluB3 des Ram. septi gibt HocHREIN an, ein Ekg ahnlich dem
im Anfangsstadium eines Verschlusses des Ram. descendens der linken Coronarie
gefunden zu haben, dabei in Abl. IT einen tiefen wellenformigen Abgang von T.

Eine besondere klinische Bedeutung haben diese Verschliisse kleinerer
CoronargefiBle nicht — abgesehen vielleicht davon, daB sie prognostisch giin-
stiger sind, z.B.der Mittelinfarkt — als der Verschlufl der Hauptstdmme.
Dariiber hinaus ist zu sagen, daB keineswegs immer nur ein Ast oder ein Gefal
von einer Thrombose betroffen sein kann, sondern gar nicht selten Infarktherde
an verschiedenen Stellen des Herzens gleichzeitig oder kurz nacheinander auf-
treten — wie aus dem pathologisch-anatomischen Befund ohne weiteres ersicht-
lich ist. Auch im Ekg sieht man nicht selten einen Wechsel der Lokalisation,
etwa daB ein Patient im ersten Anfall mit dem Bild eines Vorderwandinfarktes
zur Behandlung kommt und nach dem nichsten Anfall das Ekg des Hinter-
wandinfarktes bietet (Abb. 24, Spalte 3). Jede Coronarthrombose disponiert
zu erneuten Thrombosen in anderen Herzgefiflen, schon weil an -die anderen
GefiBe erhohte Anforderungen gestellt werden. Das Bild multipler Infarkte

4%



52 Das Ekg der Coronarerkrankungen: Lokalisation des Myokardinfarktes.

ist pathologisch-anatomisch beinahe hiufiger, als das Bild des einmaligen, sehr
ausgedehnten Infarktes.

Eine neuartige Methode zur Lokalisation des Infarktsitzes auf elektrokardio-
graphischem Wege hat neuerdings ScHELLONG gegeben — die Vektordiagraphie
vermag vielleicht in Zukunft den Weg zu einer schirferen Lokaldiagnose des
Infarktes zu eroffnen, weshalb sie hier kurz gekennzeichnet sei:

Die von ScueLrone erstmalig auf dem Kongrefl fiir Innere Medizin im
Jahre 1936 vorgetragene Methode der Vektordiagraphie geht von folgenden
Uberlegungen aus: Beim normalen Ekg liBt sich nach dem EINTHOVENschen
Dreieckschema in jedem Augenblick bei einer Ableitung die manifeste Potential-
differenz im Herzen in ihrer GroBe darstellen, indem man das Lot auf die Ver-
bindungslinie zweier Ableitungsstellen fiallt. Umgekehrt 18t sich aus den drei
so erhaltenen Strecken bzw.aus den im Ekg aufgezeichneten Potentialdiffe-
renzen in jedem Augenblick die im Herzen herrschende Potentialdifferenz nach
GroBe und Richtung rekonstruieren. Diese Potentialdifferenz dndert dauernd
ihre Richtung, sie fithrt eine Drehung aus, der manifeste Vektor dndert sich
in gesetzméBiger Weise. Die Darstellung der manifesten Potentialdifferenz
mufllte dann direkt moglich sein, wenn es gelang, zwei Ableitungen, aus denen
sich nach dem EintHOVENschen Schema die Dritte gesetzmiBig ergibt, gleich-
zeitig in einem Registrierinstrument zu verzeichnen. Die Moglichkeit ergab sich
in gemeinsamen Versuchen mit HELLER aus der Verwendung des Braunschen
Rohres, dessen Lichtpunkt beliebig in allen Richtungen einer Ebene, nicht nur
wie bei der bisherigen Registrierung in einer Richtung, ablenkbar ist. Der durch
zwei gleichzeitige Ableitungen bewirkte Ausschlag des Lichtpunktes in jedem
Moment stellt also direkt die Richtung und Gréfe der Potentialdifferenz am
Herzen, den manifesten Vektor dieses Augenblickes dar. Das gilt fiir die Darstel-
lung in einer Ebene. Will man zur riumlichen Darstellung der Potentialdifferenz
einer Herzrevolution kommen, so mufl man die gleiche Aufnahme des mani-
festen Vektors in einer zweiten, zur ersten senkrechten Ebene vornehmen. Aus
diesen beiden auf stehender photographischer Platte in der frontalen wie in der
sagittalen Ebene aufgenommenen Vektordiagrammen la8t sich dann ein rium-
liches Bild des Ablaufs der Herzpotentiale geben. Die Schwierigkeit, die Vektor-
diagramme bei Aufnahmen in zwei aufeinander senkrechten Ebenen anschaulich
zu einem Bilde zu vereinigen, veranlaBte SCHELLONG eine andere und die einzige
mdogliche Methode der anschaulichen Darstellung eines nach Lage der Dinge
nun einmal riumlichen Vorganges zu wihlen, nimlich die stereoskopische Dar-
stellung. Danach muBte die Aufnahme in der sagittalen, senkrechten Ebene
abgeéindert werden. Das Vektordiagramm zur stereoskopischen Darstellung
wird fiir das rechte Auge abgeleitet aus den Ableitungsstellen: rechtes Schliissel-
bein — linke Schulter, zum linken unteren Rippenbogen, also 2 Ableitungen in
frontaler Ebene. Fiir das linke Auge ist gewéhlt: rechtes Schulterblatt — linke
Schulter, linker unterer Rippenbogen, also 2 Ableitungen in einer gewisser-
maBen nach riickwirts bis zum spitzen Winkel heriiber geklappten Sagittal-
ebene. Die Bilder sind damit stereoskopisch zu betrachten. Die obere Abbildung
(Abb. 18) zeigt die beiden fiir das rechte und linke Auge bestimmten, zwecks
rdumlicher Erfassung des manifesten Vektors stereoskopisch zu betrachtenden
Vektordiagramme. Die kleinste Schleife dicht am Nullpunkt stellt die P-Zacke
dar, die groBe Schleife entspricht dem QRS-Komplex, die mittlere stirker
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gezeichnete Schleife der T-Zacke. Es 148t sich stereoskopisch erkennen, daf} die
QRS-Schleife in einer Ebene verliuft, die von links vorne nach rechts hinten
liegt. Die darunter stehende Abbildung, die ich gleichfalls der Liebenswiirdigkeit
des Herrn Professor ScHELLONG verdanke, zeigt, da bei dem hier vorliegenden
Fall eines frischen Coronarinfarktes die QRS-Schleife nicht in einer Ebene
verlduft, sondern in sich spitzwinkelig abgebogen ist und eine Einbuchtung
zeigt. Dieses Verhalten bezeichnet ScHELLONG als Allodromie, d. h. es besteht

Abb. 18 a—c. Die Vektordiagraphie des Coronarinfarktes. (Nach SCHELLONG.)

eine Stérung bzw. ein Umweg bei der intraventrikuliren Erregungsausbreitung.
Fiir die Lokalisation des Infarktes ist die Stelle wichtig, an der der Lichtpunkt
wéahrend des S-T-Stiickes verweilt. Diese Stelle ist mit 2 bezeichnet, sie liegt
von dem Nullpunkt 1 gesehen, ein wenig nach rechts, d. h. in der rechten Kérper-
seite, sie liegt etwas nach unten und sie liegt auch bei der stereoskopischen
Betrachtung ein klein wenig nach hinten. Wenn man den Nullpunkt 1 des
Vektordiagramms (VKG) als in der Mitte des Herzens gelegen annimmt, so
wirde man den Sitz dieses elektrisch unerregten Gebietes dadurch erhalten,
daBl man vom Nullpunkt eine Linie auf diesen Punkt 2 des S-T-Stiickes zieht.
Daraus wiirde sich ergeben, dal der Infarkt dem linken Ventrikel angehort und
rechts seitlich liegt. Die Abb. 18 ¢ zeigt von links nach rechts die Abl. I—III des
gleichen Falles mit dem EinTHOVEN-Ekg aufgenommen. Das Bild entspricht
mit tiefer Senkung von S-Tj, tiefem Q;; und hoher coronarer Welle in Abl. III
dem Bilde, das wir bei der klassischen Elektrokardiographie als Bild des frischen
Hinterwandinfarktes deuten wiirden.
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Es ist wahrscheinlich, dafl die Methode der Vektordiagraphie von SCHELLONG
mit ihrer sehr anschaulichen Darstellung des rdumlichen Verlaufs der Herz-
potentiale uns einerseits eine genauere Lokalisation des Sitzes des Myokard-
infarktes ermdglichen wird, wenn auch autoptische Kontrollen noch nicht in
geniigender Zahl vorliegen — dal} sie andererseits fiir die theoretische Deutung
des klassischen Ekgs bei den Coronarerkrankungen noch von Wert sein diirfte.

In der 1939 erschienenen Monographie von ScHELLONG! findet sich auf S. 737
auch ein Beispiel eines einige Monate zuriickliegenden Hinterwandinfarktes.

X. Kapitel.
Das Ekg der Coronarerkrankungen: Der Vorhofinfarkt.

Naheliegend ist die Frage, inwieweit der Vorhof als Sitz des Myokardinfarkts
in Frage kommt. Entscheidende Verdnderungen wiirde man in der Strecke
zwischen Vorhof und Ventrikelkomplex, also im P-Q-Stiick zu suchen haben,
wenn man von der Ta-Welle — der der Vorhofzacke folgenden, der T-Welle des
Kammerkuplexes analogen Schwankung — absieht. In der Tat glauben L. Haax
und R. LaxceENDORF, da} die Verdnderungen dieses P-Q-Segments, das sie als
erstes Zwischenstiick” bezeichnen, in vielen Fallen &hnliche diagnostische
Hinweise geben kann wie das S-T-Stiick. Sie finden unter 150 Féllen 26 Fille,
bei denen eine Abweichung dieser Strecke besteht, die durchweg nach unten
liegt und um als pathologisch bewertet zu werden, den Wert von 0,05 mV im
Ruhe-Ekg, von 0,1 mV im Arbeits-Ekg iiberschreiten miiite. Von den 26 Fillen
mit pathologischer Abweichung des P-Q-Stiickes sind 9 Fille Kranke mit Coronar-
sklerose und Mesaortitis (Abweichungen teils in Abl. I und II, teils in IT und
III) und ferner 7 Fille mit Hypertonus (Abweichungen iiberwiegend in II
und IIT oder auch I, IT und III). Andererseits finden sich in diesem Material
auch 4 Fille ohne jeden klinischen Befund.

Tierexperimentelle Untersuchungen von LaMBERT an Kaninchen zeigten bei
kiinstlicher Vorhofischdmie im Ekg neben Leitungsstorungen und Heterotopie
eine Senkung und oft kuppelférmige Bildung des P-Q-Segments, in einem Fall
auch eine Elevation, worauf LANGENDORF hinweist. Eine Differenzierung in
Schidigung des rechten oder linken Vorhofes war nicht méglich. Nach Aufhebung
der Ischdmie waren die Verdnderungen reversibel. Amerikanische Autoren,
ABrAMSON, FENICHEL und SHOOKHOFF stellten Versuche mit Kauterisation der
Vorhéfe an. Beim Kautern des linken Vorhofes trat eine gegensinnige Reaktion
in Abl. I und IIT auf, Erh6hung von P-Q in Abl. I, Senkung in Abl. ITII. Rechts-
seitig waren die Ergebnisse weniger konstant. Die Versuche beweisen uns in
der Tat, daBl bei Infarkten des Vorhofes Verinderungen im P-Q-Stiick zu er-
warten sind, die wie beim Kammerinfarkt zum Teil auch das Kriterium der
Gegensinnigkeit der Veranderungen in Abl. I und IIT aufweisen konnen, wenig-
stens bei Lésionen des linken Vorhofes. Wenn man bedenkt, wie leicht in den
Versuchen von E. Scatitz Senkung und Hebung von S-T durch nur graduell
verschiedene Mafinahmen zu erzielen sind, so wird man berechtigt sein, sowohl
ein Uberschreiten wie ein Unterschreiten der Nullinie als pathologisch anzusehen.

1 ScHELLONG: Grundziige einer klinischen Vektordiagraphie des Herzens. Berlin:
Julius Springer 1939.
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Ich beschreibe hier einen Fall, bei dem ich glaube, klinisch die Diagnose eines
Vorhofinfarktes stellen zu diirfen:

R. Sp., 42jahrig, Offizier, im Weltkrieg 1918 Lungen- und Leberschu8 mit Rippenfell-
eiterung, Empyemoperation, Ausgang in ausgedehnte Verschwartung der rechten Lunge
mit vikariierendem Emphysem links. Nachfolgend: Nierenbeckeneiterung. 50% Kriegs-
dienstbeschiadigung. Nach der Reaktivierung 1936 im allgemeinen Wohlbefinden, jedoch
stark nervos, ermiidbar, mangelnde Konzentrationsfihigkeit, Schlaflosigkeit, Ende April
1939 unklarer Infekt, Halsschmerzen, als Grippeangina angesehen, nachfolgend uner-
klarlicher Schwichezustand, die geringste Anstrengung wurde zuviel. Anfille von Herz-
klopfen und Beengung der Brust. Verstopfung. Hamorrhoidalblutungen, die sonst nie
aufgetreten waren. Mai 1939 Erholungskur. Herzbefund eher verschlechtert nach Bader-
behandlung. Erst nach mehreren Monaten klangen die Beschwerden ab. Keine Herz-
sensationen mehr, wohl Allgemeinstérungen, Schlaflosigkeit, Depressionen. Blutdruck
130/80 Hg. Blutbild, Urin o. B., Wa.R. neg.

Ekg vom 5.5. 1939 (s. Abb.19). In AbL I findet sich eine Senkung in der
P-Q-Strecke, die in der zweiten Hilfte des Segments beginnt und aussieht wie

Abb. 19. Frischer Vorhofinfarkt (linker Kurventeil), vollige Riickbildung (rechter Kurventeil).

eine erheblich verbreiterte Q;-Zacke (etwa wie die S-Zacke beim WiLsON-
Block des Ventrikelkomplexes). In Abl II steigt unmittelbar nach dem nor-
malen Pp; das Zwischenstiick P-Q steil und etwas bogenformig nach unten
gerichtet zur Ry-Zacke an. Die Uberleitungszeit im ganzen ist mit 0,2 Sek.
normal. In Abl III ist die Elevation von P-Q am ausgesprochensten. 0,05 Sek.
hinter Py findet sich ein hoher kuppelférmiger Anstieg im P-Q-Stiick, &hnlich
einer ,,coronaren Welle‘*, die dann nach einer kurzen Senkung in die Ryp-
Zacke iibergeht. S-Ty; ist leicht gesenkt, T negativ. Das Ekg wurde
als Anlageanomalie aufgefaBt, und es wurde ein sog. KenTsches Biindel, d. h.
eine neben dem Hisschen Biindel bestehende Zacke muskuldrer Verbindung
mit dem rechten Vorhof zum Ventrikel verlaufend angenommen?.

Ekg vom 9. 12. 1939 (rechte Kurve) zeigt vollkommen normale Verhéltnisse,
abgesehen vielleicht von der lagebedingten Vertiefung von Sy; und Sy

Dem ganzen Verlauf nach: Akuter Beginn mit tachykardischen Herzanfallen
nach Infekt bei alten, schweren intrathorakalen Verwachsungen, Mitbeteiligung
des S-T-Stiickes (Abl. III vom 5. 5. 39!) also wahrscheinlich Hinterwandinfarkt,
Ausbildung einer Art von coronaren Welle, die absolut einem ,,Verletzungs-

1 Vgl. dazu WEBER: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 59.
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strom‘‘ entsprechen wiirde, Gegensinnigkeit der Veranderungen in Abl. I und III,
endlich vollkommene Reversibilitit nach einigen Monaten scheidet die An-
nahme einer Anlageanomalie von vornherein aus, und méchte ich einen Vorhof-
Hinterwandinfarkt mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen.

Leider reicht die vorhandene Literatur nicht aus, um Belege oder Analogien
fir den Menschen heranzuziehen, die Hinweise durch den Tierversuch sind
oben erwahnt. Die fiinf in der Literatur publizierten Fille von autoptisch
kontrolliertem Vorhofinfarkt sind zum Teil durch Perikarditis kompliziert,
zum Teil ist das Ekg. zu lange vorher aufgenommen, zum Teil sind die Befunde
negativ. In einem Fall von FEm, CusEing und HarpEsSTY fand sich Vorhof-
flimmern, in einem Fall von LANGENDORF findet sich in Abl. IT und III Senkung
und Treppenbildung des P-Q-Intervalls.

XI. Kapitel.

Das Ekg der Coronarerkrankungen:
Storungen der Reizbildung und Reizleitung.

Gelingt im Ekg der Nachweis des Verletzungsstromes in Form der typi-
schen coronaren Welle oder wird im Vektordiagramm die elektrisch unerreg-
bare Zone nachgewiesen, so ist die Diagnose meist mit grofler Sicherheit zu
stellen. Schwieriger ist es, wenn Stérungen des Reizleitungssystems nicht
nur diesen Verdnderungen beigesellt sind, sondern als alleinige Manifestation
eines durchgemachten Infarkts Stérungen im Reizleitungssystem auftreten,
die die Infarktsymptome tiberdecken. Im Prinzip gibt es, um mit HocHREIN
zu reden, ,kaum eine elektrokardiographische Anomalie, die nicht durch
einen Myokardinfarkt ausgelost werden kann‘, angefangen von den ein-
fachen Extrasystolen im Anschlufl an kleine Infarktbezirke, die voriibergehend
auftreten und bald nach dem Angina pectoris-Anfall wieder verschwinden. Es
kann sowohl der groBe landkartendhnliche massive Infarkt Teile des Reiz-
leitungssystems schidigen, wie der Anfall von Coronarinsuffizienz mit seiner
lokalen Ischimie und den sekundiren kleinen Nekrosen, wie BGCHNER und seine
Mitarbeiter sie nachgewiesen haben. In beiden Fillen kommen auch reversible
Reizleitungsstorungen vor, sowohl bei Infarktherden in der Néhe des Reiz-
leitungssystems, wie bei anginosen Anfillen mit dem Bilde der coronaren Durch-
blutungsstérung kann es zum transitorischen Auftreten von Blockbildung
kommen, von denen der mehrfach beschriebene funktionelle Schenkelblock im
Angina pectoris-Anfall ein nicht ganz seltenes Beispiel ist. Corrmo teilt die
Myokardinfarkte ein in 7 Typen des elektrokardiographischen Befundes: Typ I
und IT entspricht dem Vorderwand-Spitzeninfarkt, Typ IIT und IV dem Hinter-
wand-Basisinfarkt, als Typ V bezeichnet er die Bilder des Schenkelblockes
mit T-Verdnderungen, Typ VI ist totaler a-v-Block mit T-Verdnderungen,
Typ VII die Fille mit ventrikuldrer Tachykardie. Diese Typen V—VII schreibt
Corrmo den Septumformen des Infarkts zu. Im ganzen scheinen mir die Fille
mit Vorhofstachykardien als Ausdruck der Coronarschidigung nicht sehr haufig
zu sein, wenn man auch manchmal im Zweifel ist, ob nicht bei manchem Fall
von paroxysmaler Tachykardie eine Schidigung des den Sinusknoten versorgen-
den Astes der rechten Coronararterie, wie er von Haas, GERAUDEL u. a. be-
schrieben ist, die Ursache des Krankheitsbildes ist. Vorhofflattern-und Vorhof-
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flimmern kénnen im Gefolge eines Coronarverschlusses als oft voriibergehendes
Phénomen auftreten. Gehédufte Kammerextrasystolien, Kammertachykardien
bis zum Kammerflimmern und Kammerwogen kommen vor, jede Kammertachy-
kardie nach bzw.im Angina pectoris-Anfall ist ein prognostisch schlechtes

Abb. 20. Oben: Kap. XI Fall 1 (H. Ded.). 64jihriger Mann. Im Angina pectoris-Anfall minutenlanger Zustand
von Kammerflimmern (linker Kurventeil). AuBerhalb der Anfille: Typ der linkss. Coronarinsuffizienz mit
Interventrikularblock (r. Kurventeil). Abl.I—IV von oben nach unten.

Unten: Kap. IX Fall 2 (P. Zig.). 79jdhriger Mann. Linker Kurventeil: aufgenommen nach einem erstmaligen
schweren Angina pectoris-Anfall. Tachykardie mit Schenkelblock. Rechter Kurventeil: Die Verinderungen
erweisen sich als irreversibel, der Schenkelblock bleibt bestehen.

Zeichen. CorrLHO! bildet einen Fall von ApaM-STOKES bei Coronarschidigung
ab, bei dem zeitweise Strecken von Kammerextrasystolie auftreten. Ein Fall
von HoOCHREIN, neben anderen beschriebenen Fillen, der bei der Obduktion
eine Stenose der rechten Coronararterie aufwies und einen frischen Myokard-
infarkt im rechten Ventrikel, zeigte ebenfalls eine anfallsweise paroxysmale
Flattertachykardie (HocHREIN: Der Myokardinfarkt S.114).

1 CorrHO: A pathologia da circulacdo corondria, S.152/153. 1937.
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Ich beobachtete folgenden Fall:

Fall 1. H. Ded. 64jihriger Mann, Kriegsinvalide. Schwere Angina pectoris-Anfille seit
1/, Jahr mit intensiven ausstrahlenden Schmerzen in den linken Arm. Die Anfille werden
durch Erregungen und Kilte ausgelost, mit Sicherheit aber durch kérperliche Bewegung.
Nach 100—200 Schritten setzt der Anfall ein, so daB er stehen bleiben muB. Dauer des
Anfalls 1—3 Minuten. Die Anfélle treten 1—2mal téglich auf, aber auch nachts. Blutdruck
165/90 mm Hg. Herz mit 15 cm Trsdm. iibernormal und nach links verbreitert. Das Ekg
auBlerhalb des Anfalls zeigt das Bild der linksseitigen Coronarinsuffizienz mit diffuser Myo-
kardschadigung. S-T in Abl I und II gesenkt, T ; und T 11 neg. QRS-Komplex verbreitert.
Pulsfrequenz um 75 Min. Im Anfall setzt sofort mit Eintritt des anginésen Zustandes
eine paroxysmale Kammertachykardie von wenigen Sekunden bis zu mehreren Minuten,
zeitweise in Kammerflimmern iibergehend, ein. Der Patient ging etwa 2 Monate spéter in
einem solchen Anfall zugrunde (keine Obduktion) (Abb. 20 oben).

Fall 2. Der darunter reproduzierte Fall (Pe. Zig.) betrifft einen 79jihrigen Rentner mit
Aortenaneurysma der Aorta ascendens. Wa.-R. pos. MKR +++, RR 135/85 mm Hg. Der
Patient hatte sich bisher immer wohlgefiihlt, brach plétzlich bei dem Besuch seines mit
Pneumonie in der Klinik liegenden Sohnes zusammen und klagte iiber Herzschmerz und
Angstgefithl. Der Schmerz wurde sehr intensiv und strahlte nach oben in den Hals und
beide Arme aus. Sofortige Hospitalaufnahme. Das Ekg ergab einen rechtsseitigen Schenkel-
block mit anfangs sehr unregelméBiger Ventrikeltdtigkeit, spiter Ubergang in eine Tachy-
kardie mit Schenkelblock, nach einigen Tagen beruhigte sich der Zustand, der Schenkel-
block blieb jedoch im Ekg bestehen. Da niemals irgendwelche Herzerscheinungen voran-
gegangen waren, hat es sich wahrscheinlich um einen erstmaligen Coronarinfarkt, der unter
dem Bilde eines Schenkelblocks larviert war, gehandelt (Abb. 20 unten).

Komplizierter liegen die Stérungen im nichsten Fall:

Fall 3. He. Ha. 79jahriger Mann. Eltern an Altersschwiiche gestorben. Friither immer
gesund. Wa.R. neg. Seit 6—7 Jahren Beschwerden auf der Basis allgemeiner Arterio-
sklerose. Blutdruck seit Jahren erhéht um 200/110 mm Hg. Vor 3 Monaten Zusammen-
bruch mit BewuBtlosigkeit, starkem SchweiBausbruch. Seit dieser Zeit treten alle 1—7 Tage
Anfialle auf, die mit einem intensiven Krampf- und Schmerzgefiihl iiber dem Herzen, Be-
engung und Todesangst beginnen. Die Schmerzen strahlen in den linken Arm und in das
Kinn aus. Dann werde ihm iibel. Der Puls sei stets sehr langsam, der Arzt habe 16 Pulse
gezéhlt und setze schlieBlich ganz aus. Dabei tiefe rochelnde Atmung. Wir haben dieses
vollige Aussetzen des Pulses bis zu 55 Sek. beobachtet. Der Kranke wird bewuBtlos,
die anfangs blasse Haut cyanotisch, zuweilen setzen tonisch-klonische Krampfe ein, die
Pupillen sind starr. Nach einigen Minuten beginnt der Pulsschlag wieder, und zwar mit
hohen Pulsfrequenzen von 120—160 Schligen und zahlreichen Extrasystolen. An manchen
Tagen treten die Anfille mehrmals stiindlich auf. Exitus am 15.6.39 in einem Anfall.
Autoptisch nur arteriosklerotische Verénderungen beider Coronargefifle, links stirker als
rechts, kein Infarkt. In Abb. 21 ist der Ablauf eines Anfalls in Abl. I und Abl II dargestellt.
Kurve vom 9. 6. 38 (obere Abl. I und II) zeigt in Abl. I einen erheblich verbreiterten und
deformierten Ventrikelkomplex aufwirts gerichtet, Abl. I zeigt Verlingerung des P-Q-
Intervalls auf 0,3 Sek. Abl. IT und IIT haben stark deformierten, verbreiterten und ab-
wartsgerichteten Ventrikelkomplex — rechtsseitiger Schenkelblock. Die Kurve ist auBer-
halb des Anfalls aufgenommen. Am 10. 6. 38 (mittlere beiden Kurven Abl I und II) setzt
ein Anfall ein. Auftreten eines kompletten a-v-Blocks mit Beginn des Angina pectoris-
Anfalls. Sehr unregelmaBige Ventrikelschlige, die immer seltener werden, bis es zum voll-
kommenen Ausfall jeder Ventrikeltitigkeit bis zu 1 Min. Dauer kommt (untere Kurve
AbL I und II). In der asystolischen Zeit des Ventrikels schligt der Vorhof mit erhohter
Frequenz von etwa 120 Schlédgen, bis (rechter Kurventeil) die Ventrikel nunmehr mit einer
Frequenz von 130 Schligen einsetzen. In dieser folgenden den Anfall beendenden tachy-
kardischen Periode betriagt die Uberleitungszeit 0,2—0,25 Sek. (Abb. 21).

Nach CorrHO, GERAUDEL, SCHWARTZ u. a. ist der Coronarinfarkt, und zwar
der VerschluB3 der rechten Kranzarterie in einem erheblichen Prozentsatz am
Zustandekommen eines totalen a-v-Blocks und in den Féllen von ADAM-STORES-
scher Krankheit ursichlich beteiligt, /; der Falle von atrioventrikulirer Dis-
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soziation von ScHwWARTZ waren durch Coronarinfarkt bedingt. Mir liegen die
Ekgs von 6 Fillen von a-v-Block vor, 2 davon sind Hinterwandbasisinfarkte,

-Anfall. Beginnend mit Uberleitungsstérungen —

dann totaler Block — dann Ventrikelasystolie bis zur 1 Min. — dann tachykardisches Stadium.

Abb. 21. Fall 3 (He. Ha.). 77jihriger Mann., Oben Abl. I und II in Ruhe. Am 10. 6. 38 Angina pectoris

ohne daB ich eine allgemein giiltige Angabe iiber die prozentuale Hiufigkeit
machen konnte.
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Der Fall 8 der Anamnesen Kap. IT gehért hierher (Ekg in Abb. 14 linke
Spalte). Der Hinterwandinfarkt driickt sich im Ekg vom 1. 2. 38 nur in einer
coronaren Welle in Abl. ITT mit tiefem Q; aus. Am 4. 2. zeigt sich kompletter
a-v-Block. Dazu Aborisationsblock mit sehr breitem, doppelt M-férmigem
Ventrikelkomplex von geringen Voltwerten. Beides, sowohl die a-v-Dissoziation

wie der Verzweigungsblock erweisen sich nach monatelanger Beobachtung als
riickbildungsfahig.

Als tieferliegende Blockierung kommt der Schenkelblock in Frage, wobei
aus der Blutversorgung des Reizleitungssystems hervorgeht, daB der rechte
Schenkel von der linken Coronarie, der linke breitere Schenkel von der rechten
und linken Coronararterie versorgt wird. Beim Vorderwandinfarkt finden wir
daher nicht selten durch VerschluB des Ram. descendens der Art. coron. sin.
einen rechtsseitigen Schenkelblock, zahlenméBig haufiger als die Blockierung
im besser blutversorgten linken Schenkel. Die Blockbildung kann irreversibel
sein, die Blockierung kann nach einem Angina pectoris-Anfall auftreten als
einmaliges Ereignis und sich langsam zuriickbilden; die Blockierung kann
endlich anfallsweise als Folge funktioneller Durchblutungsstérung auftreten.
Dasselbe gilt fiir den Aborisationsblock, der im iibrigen ebenso wie der links-
seitige Schenkelblock sowohl bei Vorderwand- wie bei Hinterwandinfarkten
auftreten kann. Dall Schenkelblockbildung auf Septumbeteiligung hinweist
und daher meist ein Zeichen ausgedehnter Infarkte ist — isolierte Throm-
bosen des Ram. septi kommen kaum in Frage — ergibt sich aus den ana-
tomischen Verhéltnissen.

Fall 4. E. H. Ein 48jahriger Mann, der als SchweiBer in einem Metallwerk beschéftigt ist,
wird nach einem sonntéglichen Kirchgang auf der StraBe von einem Unwohlsein befallen
mit ploétzlichem intensivem Schmerz in der Herzgegend. Nach einigen Stunden Ruhe
kann er nach Hause gefahren werden und nimmt nach etwa 4 Wochen die Arbeit wieder
auf. Da er sich dazu nicht mehr imstande fiihlt, wird er z. B. eingewiesen. Das Ekg zeigt
einen rechtsseitigen Schenkelblock, der irreversibel ist bei rontgenologisch normalem Herzen.
Blutdruck 160/80 mm Hg. Wa.R. neg.

Fall 5. P. Sch. 60jahriger Mann mit Schrumpfniere. Angina pectoris-Anfalle. Blutdruck
220/130 mm Hg. Wa.R. neg. MaBig EiweiB, reichlich hyaline Zylinder, einzelne granulierte
Zylinder und Leukocyten im Urin. Nach einem schweren Anfall Aufnahme in die Klinik
mit dem Bilde einer schweren Schéidigung des rechten Schenkels des Hisschen Biindels.
Nach etwa 14 Tagen ist das Bild des Schenkelblocks verschwunden und fiir die Dauer von
einigen Tagen bietet das Ekg das Bild des linksseitigen Coronarinfarkts — coronare Welle
in Abl I noch angedeutet mit neg. T; und Ty — ein Befund, der dann erneut durch das
nunmehr nicht mehr verénderliche Bild der WiLsoNschen rechtsseitigen Schenkellision
abgelost wird. Der Verlauf spricht fiir die ManaTMsche Anschauung, daB der rechtsseitige
Schenkelblock meist durch den linksseitigen CoronarverschluBl ausgelost wird, wobei in
diesem Falle primér die Blockierung nur funktionell und reversibel war — voriibergehend
wurden die Erscheinungen der Reizleitungsstérungen im Ekg wieder ersetzt durch das
reine Bild der Muskellision, um spiter als dauernde Schidigung des Leitungssystems, wobei
die Muskelschiddigung verdeckt wird, bestehen zu bleiben.

Fall 5. J. K. 54jahriger Mann. Pykniker, Emphysem, chronische Bronchitis, anginése
Herzbeschwerden seit mehreren Jahren. Herz erheblich verbreitert nach rechts und links.
Im Ekg besteht das Bild der schweren Myokardschidigung. Vorhofflimmern, Ventrikel-
Ekg rechtstypisch, Knotung von QRS. Senkung von S-T mit neg. Tyy und Typ bei hoher
R-Zacke. Zeitweise geht bei den Angina pectoris-Anfiillen das Ekg (s. Abl. IT etwa am Ende
des ersten Drittels der Kurve Abb. 22) fiir mehrere Minuten in das Bild des Verzweigungs-
blocks iiber: Der Ventrikelkomplex ist W-férmig deformiert, nach abwarts gerichtet, ihm
folgt ein hohes S-T-Stiick. Es handelt sich um einen funktionellen Verzweigungsblock bei
Storungen der Coronardurchblutung bzw. bei einer Myodegeneratio cordis mit vorwiegend
rechtsseitig anzunehmender Coronarinsuffizienz.
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Fall 6. R. B. 32jahrige junge gravide Frau, in der Jugend schwerer Scharlach. Als junges
Médchen haufig Herzbeschwerden und wenig leistungsfahig. Vor 1/, Jahr erste Geburt,
die an sich gut verlief, aber in dieser Zeit auch viel Herzbeschwerden. Jetzt Graviditit
Mens. VI. Seit dem 3. Schwangerschaftsmonat treten Anfille von Herzklopfen und Schwinde}l
auf, sie kann auch leichte Arbeit nicht mehr leisten. Wa.R. neg. RR 115/80 mm Hg. Herz
rontgenologisch normal konfiguriert, Trsdm. 12 cm, Herztone beschleunigt und rein. Blut-
bild bis auf eine Eosinophilie von 5% o. B. Im Ekg das Bild der linksseitigen Coronarinsuf-
fizienz: Abl. I kleines P, bogenformiger Ubergang von P- in die R-Zacke. Senkung von S-T,
neg. T1. In AbL II kleiner vorwiegend abwirts gerichteter Ventrikelkomplex. Abl III
abwirts gerichteter Ventrikelkomplex mit leicht erhéhtem S-T-Stiick. Bei und nach den ge-
klagten Anfillen tritt im Ekg das typische Bild des linksseitigen Schenkelblocks auf, das
voriibergehend wieder (nach Beendigung der Schwangerschaft) fiir einige Wochen in den Ekg-
Befund der linksseitigen Coronarinsuffizienz iibergeht und schlieBlich als Dauerzustand in das

Abb. 22. Fall 5. J.K. Funktioneller Verzweigungsblock.

linksseitige Schenkelblock-Ekg iibergeht. Hier handelt es sich also um einen Fall von funk-
tionellem Schenkelblock infolge coronarer Durchblutungsstérungen, wobei allerdings eigent-
lich schwere angingse Zustdnde nicht aufgetreten sind.

Neben den Reizleitungs- und Reizbildungsstérungen sei noch auf einen
nicht ganz seltenen Befund im Ekg hingewiesen: das ist die Erhéhung oder
Doppelung der P-Zacke. Ich habe den Befund in 10% der Félle erheben konnen.
Er diirfte der Uberlastung des kleinen Kreislaufes entsprechen, wobei offenbar
eine gewisse chronische pulmonale Stauung vorhanden sein muf}, um zur Vorhof-
hypertrophie und Dilatation zu fiihren: bei Fillen mit alten und wiederholten
Infarkten ist das Zeichen hiufiger — beim akuten Vorder- oder Hinterwand-
infarkt wird man es meist vermissen.

Einen statistischen Uberblick iiber die elektrokardiographischen Symptome
des Coronarinfarkts zu geben, fallt mir derzeit schwer, da der groBte Teil meines
klinischen Materials durch die Kriegsverhidltnisse mir nicht zugénglich ist.
Wenn ich auf Grund von 63 Fillen von sicherem Infarkt, deren Ekgs, Kranken-
geschichten und zum Teil Obduktionsbefunde ich in Hénden habe, eine Diffe-
renzierung der elektrokardiographischen Erscheinungen zu geben versuche, so
ergibt sich etwa folgende Verteilung auf die einzelnen Bilder:

Falle mit ,klassischem‘¢ T1-Typ (Vorderwandinfarkt) . . . . . 1 24 38%
Falle mit ,klassischem‘¢ Try1-Typ (Hinterwandinfarkt) . . . . . 23 36,5
Falle mit sicherem gleichzeitigem Infarkt beider Coronararterien 3 4,76 %
Septum-Typ (Infarkttyp + Block) . . . . . . . . . . . . .. 2 3,17%
Schenkelblock als alleiniges Symptom . . . . . . . . . . .. 4 ‘ 6,35 %
Aborisationsblock als alleiniges Symptom . . . . . . . . .. 4 _6,35%
Low-Vorrace-Ekg bei sicheren Infarkten . . . . . . . . . . 3 ] T 476%
|

ZUSAIMEN . . . o o o o e e e e e e e | 63 | 100%
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Daraus ergibt sich, wenn auch bei der geringen Zahl der Félle nur als Anhalt —
eine etwa gleichméBige Héufigkeit des klassischen Vorderwandspitzen- und
Hinterwand - Basistyps, des T;- und Ty -Typs von WHITTEN und BARNES,
die zusammen rund 75% der sicheren Myokardinfarkte ausmachen. Die rest-
lichen 25 Fille verteilen sich auf sicher doppelseitige Infarkte, sichere Infarkte
mit Low-VorracE-Ekg-Fille, die oft nur der Obduzent als ,,sicheren Infarkt®
deuten kann — ferner Fille mit Septumtyp, Schenkelblock und Aborisations-
block. Betrachtet man die Dinge von dem Gesichtspunkt, wie héufig Reiz-
leitungs- oder Reizbildungsstérungen oder andere elektrokardiographische
Zeichen dem an sich typischen Infarkt-Ekg beigemischt waren, so ergibt sich
folgendes:

a-v-Block . . . . . . ... .. 6mal = 9,62% der Gesamtzahl
Aborisationsblock . . . . . . . . . . .. 9mal = 14,30% ,, v
Hohe P-Zacke . . . . . . . . . . . . .. 6mal = 9,5% ,, s
Ventrikuldre Tachykardien . . . . . . . . S5mal = 8% v vy
Low-Vortage-Ekg . . . . . . . 5mal = 8% ’s '
Rechtsseitiger Schenkelblock . . 4mal = 6,35% ., ’e
Linksseitiger Schenkelblock . . . lmal = 1,59% ., ys

Von den genannten Fillen war ferner 16mal, d. h. in 25,40 %, mit Sicherheit
durch Aufnahme verschiedener Ekgs und einer lingeren Beobachtung nach-
zuweisen, daBl mehrfach Infarkte stattgefunden hatten, eine Zahl, die bei
Verwendung von pathologisch-anatomischem Beobachtungsmaterial wahr-
scheinlich noch erheblich héher liegen wiirde. Es kamen im Laufe eines Jahres
von den behandelten 63 Fillen 23 Fille = 36,50% zum Exitus, von diesen
Fillen liegen groBtenteils Obduktionsbefunde vor.

Die Frage, ob der Myokardinfarkt in jedem Falle elektrokardiographisch
nachweisbar wird, kann man dahin beantworten, dal dieser Nachweis von der
Zeit nach dem Infarkt, der Gréfle des infarzierten Bezirks, der Lage des Infarkts,
dem vorherigen Zustand des Herzmuskels und der evtl. Uberlagerung durch
Reizleitungsunterbrechungen abhéingig ist. Wenn somit bei weitem der grofte
Teil aller Myokardinfarkte eindeutig im Ekg sich manifestiert, so gibt es immer-
hin Fille, wo man bei typischer Infarktanamnese im Ekg zunédchst nichts findet.

Die Fille, bei denen der Infarkt noch keine elektrokardiographischen Erschei-
nungen macht, sind relativ haufig. Ich habe 2 Fille beobachtet, die nachmittags
bzw. gegen Abend einen schweren Angina pectoris-Anfall bekamen und nach
dem Kklinischen Bild sicher als Infarkt angesprochen werden mufiten. In beiden
Fallen war das am gleichen Tage aufgenommene Ekg atypisch, erst am néchsten
Morgen zeigte sich die typische coronare Welle, es handelte sich beide Male
um Vorderwandinfarkt. In dem in Abb.15 niher beschriebenen Fall (F.D.)
wird erst das Ekg am 2. Aufnahmetag, d. h. am 3. Infarkttag, charakteristisch
fiir den Vorderwandinfarkt. Am frithesten und stirksten reagiert beim Vorder-
wandinfarkt die Abl. IV. In einem von HEINRICH beschriebenen Fall von akutem
Hinterwandinfarkt ist beispielsweise noch 24 Stunden das Ekg noch véllig
normal. In anderen Fillen sehen wir lange Zeit, oft wochenlang, gehdufte
anginose Anfille mit dem elektrokardiographischen Bild der Coronarinsuffizienz.
Erst nach Wochen findet sich ein typischer hoher Ansatz von S-T — offenbar
sind immer wieder GeféaBschadigungen aufgetreten mit lokalen kleinen Ischémien,
bis schlieflich diese kleinen konfluierenden Nekroseherdchen zu einem gréBeren
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Infarktherd wurden — klinisch und elektrokardiographisch ist das Bild der
Coronarinsuffizienz mit seinen lokalen Nekrosen im Sinne BUcuNERs in das
Bild des Myokardinfarkts mit groBerem Gewebsnekroseherd iibergegangen —
ebenso wie umgekehrt nach einem akuten einmaligen Coronarinfarkt das Bild
der chronischen Coronarinsuffi-
zienz folgen kann und oft folgt.

Fall 7. Wipp. M. 58 Jahre. Seit
2 Jahren Angina pectoris-Beschwer-
den. Hypertonus 180/100 mm Hg.
Wa.R. neg. Die frither sehr tatige
Frau ist wegen ihrer gehduften An-
falle praktisch arbeitsunfihig. Im
Ekg vom 7. 1. 39 typisches Bild der
linksseitigen ~ Coronarinsuffizienz,
S-T1 und S-Typ gesenkt mit ver-
strichener T-Zacke in Abl. I. Im
Laufe zahlreicher Anfille, alle 2 bis
3 Tage, spiter seltener, bleibt das
Ekg fast unveridndert. Erst das
Ekg vom 15. 3. 38 weist mit ver-
tieftem Qprr und coronarer kleiner
Welle in Abl. III erstmalig auf den
stattgehabten Infarkt hin. In diesem
Falle vollige Riickbildung des tiefen
Qry1 und des erhohten S-T-Stiickes
in einigen Tagen.

Fall 8. Hiis. B. 62jahriger Heil-
praktiker. Seit 4 Wochen Anfille
von Angina pectoris. Heute nach-
mittag schwerer Anfall mit starken
ausstrahlenden Schmerzen. Wa.R.
neg. RR 190/100 mm Hg. Im Ekg
typische linksseitige Coronarinsuffi-
zienz. Tiefe muldenférmige Senkung
von S-T in Abl. I und IT bei links-
typischem Ekg. Nacheinander ent-
wickelte sich: Qpy verschwindet,
Try wird positiv nach voriiber-
gehender Senkung von S-Tyy. In
ADbL I tritt eine leichte Welle im
absteigenden Schenkel von R auf.
Das gesenkte S-Tyy geht hoher,
wird nach oben konkav und es bildet
sich eine typische neg. T-Zacke aus.
Ferner treten mehrfach verinder-
liche Knotenbildungen im QRS-
Komplex bis zum voriibergehenden
Verzweigungsblock auf. Hier haben
zweifellos zahlreiche Anfille von
funktionellem Coronarverschlu3 zu bald hier, bald dort lokalisierten kleinen ischamischen
Nekrosen gefiihrt, die schlieSlich als vorwiegend an der Herzvorderwand lokalisiert, das
elektrokardiographische Bild des Vorderwandinfarkts hervorgerufen (Abb. 23).

In anderen Fillen liegt der Infarkt schon einige Wochen zuriick, im allgemeinen
ist nach 4 Wochen das Stadium des ,,alten Infarkts“ im Ekg erreicht und es
ist diagnostisch schwieriger, eine sichere Diagnose zu stellen. Immerhin: kleines
R; mit S-T-Stiick in der Nullinie und negatives T} darf man bei vorhandener

beiden Ekgs demonstrieren den Ubergang vom Bilde

n linksseitigen Coronarinfarkts (verkleinertes R; neg. Ty, Qpy fehlt,

hohes Ty positiv).

Abb. 23. Fall8. Hiis. B. Ekgs Abl. I—IV vom 24. 6. 39 und 22. 7. 39. Die

der linksseitigen Coronarinsuffizienz zum Bilde des alte



64 Das Ekg der Coronarerkrankungen: Stérungen der Reizbildung und Reizleitung.

Infarktanamnese mit hoher Sicherheit als abgelaufenen Vorderwandinfarkt
ansprechen, wenn fehlendes Qpy, gesenktes S-Tpy oder positives Tyy hinzu-
kommen, ist die Diagnose sicher. Vertiefung von Q; fehlt meist. Schwieriger
ist die Folge des Wochen oder Monate zuriickliegenden Hinterwandinfarktes
zu deuten, die Infarktnarbe. Wegweisend ist das tiefe Qp mit kleinem
Ry, zuweilen auch einfach bogig in das negative Tpyp tibergehend. Aber
die Ableitung IV versagt hier. Aus dem Ekg allein ist die Diagnose nicht zu
sichern, wohl aber wenn typische anamnestische Angaben vorliegen und andere
Zeichen da sind — etwa Zeichen von Verzweigungsblock — mit groer Wahr-
scheinlichkeit zu vermuten.

Die Fille, in denen sich der Infarkt hinter einem akut auftretenden Schenkel-
block verbirgt und die aus diesem Grunde nur aus klinischem Bild und Anamnese
diagnostiziert werden, wurden schon erwéhnt, das gleiche gilt fiir den Astblock.

Ob stumme Zonen im Herzmuskel méglich sind und Infarkte an dieser Stelle
unwirksam bleiben konnen, wird verschieden beurteilt. Corruo ist skeptisch,
wahrend MorawiTz und HocHREIN das Vorkommen solcher Zonen, die CHAVEZ
und MENDEzZ am Hundeherzen nachgewiesen haben, auch fiir den Menschen
anzunehmen und der Meinung sind, daB es sich meist um lokale Infarkte handelt.
Bei Zuhilfenahmen der thorakalen Ableitungen diirften jedenfalls die Falle mit
stummen Zonen sehr selten werden.

Endlich ist bei Herzen mit stark verdndertem Ekg der Nachweis des In-
farktes nicht moglich, insbesondere bei dem Ekg von absolut sehr niedrigen
Voltwerten. Ich beobachtete eine Reihe von Fillen mit dem klinischen Bild
der Coronarinfarzierung und autoptischer Kontrolle, ohne dal an dem Ekg,
das nur aus minimalen kleinen Erhebungen bestand (unter 5 mm), irgendwelche
Verianderungen auftraten. Folgender Fall sei dazu angefiithrt, der sowohl die
vollige Schmerzlosigkeit wie die elektrokardiographische Nicht-Nachweisbarkeit
eines schweren, durch Obduktion bestédtigten Infarktes demonstriert.

M. C., 64 Jahre. Seit Oktober 1937 Atemnot bei korperlichen Anstrengungen. Abends
Anschwellungen der Beine. Nachts zunehmende Atemnot, wenig Urin, Appetit schlecht.
Leib aufgetrieben, keine Schmerzen irgendwelcher Art. Der Patient kam unter zunehmen-
der Dekomposition und allgemeinen Hydrops am 14. 3. 38 zum Exitus.

Das Ekg am 12. 2. und kurz vor dem Exitus zeigte in Abl. I eine kleine Zacke (2 mm)
als R-Zacke, kein Vorhof und keine Finalschwankung erkennbar. In Abl II fand sich
lediglich ein Kkleiner aufgesplitterter abwérts gerichteter Ventrikelanfangskomplex von
1 mm Tiefe, Abl. IIT bestand nur aus einer abwirts gerichteten Zacke von 3 mm Tiefe
(1 Millivolt = 10 mm).

Die Obduktion ergab: starke Hypertrophie und méaBige chronische Dilatation der
linken und rechten Herzkammer (bei fortgeschrittener Nephrosklerose) in ihrer AusfluB-
bahn. Hochgradige Sklerose der Coronarien mit voélligem VerschluB des vorderen ab-
steigenden Astes der linken Coronararterie und frischeren ausgedehnten myomalacischen
Herden in deren Bereich sowie dlteren schwieligen Einlagerungen im Herzmuskel.

Die umgekehrte Frage wiirde lauten: Gibt es dhnliche Verdnderungen am
Ekg, wie sie der Verschluf3 der Coronarien hervorrujt, bei anderen Zustdnden, ohne
daB eine anatomisch nachweisbare Coronarschidigung vorliegt. Hier ist einmal auf
die Verianderungen bei der Perikarditis hinzuweisen, die unter Umstéinden denen
des Coronarinfarktes im Ekg sehr dhnlich sein kénnen. Wahrscheinlich ist es
das Ekg der Schiadigung der Durchblutung der gesamten guferen Myokardpartien.

Es ist aber zu sagen, dal bei der Perikarditis die Elevation und der hohe
Ansatz von S-R an der R-Zacke in allen Ableitungen gleichsinmig ist und meist
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eine mehr nach oben konkave Form des S-T-Stiickes aufweist im Gegensatz zur
nach unten konkaven ,,coronaren Welle*“ und ferner, dafl beim Coronarinfarkt
demgegeniiber Ab. I und III sich gegensinnig verhalten, der Erhohung von S-T
in einer der beiden Ableitungen entspricht regelméaBig die Senkung in der anderen
Ableitung. Demgegeniiber ist bei Pericarditis das S-T-Stiick meist in allen
Ableitungen gehoben. Daf} die Lungenembolie ein dem Infarkt-Ekg dhnliches
Bild hervorrufen kann, wird noch zu erwihnen sein.

Andererseits gibt es funktionelle Zustéinde der Blutabsperrung in den Coronar-
geféflen oder mangelnder Blutzufuhr zu den Coronarien, die, wenn auch selten in
ausgesprochenem Mafle, ein dem Coronarinfarkt dhnliches Ekg verursachen
kénnen. Es kann, wie gesagt, hierbei auch zu infarktidhnlichen Bildern kommen,
ohne dafl diesem Ekg ein entsprechendes pathologisch-anatomisches Substrat
zugrunde lige.

L. H., 46jahrige Frau. In desolatem Zustand eingeliefert, angeblich grippéser Infekt
vorangegangen. Kollapszustande. Das im Bett registrierte Ekg zeigte in AblL II tiefe
muldenférmige Senkung von S-T, in Abl III hoher Ansatz von S-T im absteigenden
Schenkel von Ryjy nach Art einer coronaren Welle, Ubergang in eine tiefe muldenférmige
Senkung von S-T mit fehlender T-Zacke. Autoptisch wurden am Herzen keinerlei Ver-
anderungen gefunden, weder am Herzmuskel noch an den Coronarien, so da man einen
voriibergehenden funktionell spastischen Zustand der Coronargefifle annehmen muf
(vgl. Abb. 14 unten links).

Zusammenfassung.

Storungen der Reizbildung und der Reizleitung konnen als alleinige Folge
eines Coronarinfarktes auftreten, oder sich den Zeichen der Herzmuskelschéddigung
hinzufiigen, angefangen von einfachen Extrasystolien bis zu den Krankheits-
bildern der paroxysmalen Tachykardie und des Apam StoxEsschen Komplexes,
bis endlich zum Auftreten vom Kammerflimmern.

Atrioventrikuldrer Block findet sich vorwiegend bei Infarkten der rechten
Kranzarterie, rechtsseitiger Schenkelblock ist héufiger als linksseitiger und ist
meist Folge eines Verschlusses des absteigenden Astes der linken Coronararterie.
Voriibergehende Durchblutungsstérungen der Coronarinsuffizienz kénnen zu
sog. funktionellen Blockerscheinungen fithren, meist Schenkelblock, seltener
Astblock. Blockierungen in den feineren Verzweigungen des Hisschen Biindels
sind als Folge kleinerer Infarkte oder als Folge lokaler Herzmuskelschiddigung
nach Coronarinsuffizienz nicht selten. In manchen Fiallen kann das elektro-
kardiographische Bild der Coronarinsuffizienz in das Bild des Infarktes iiber-
gehen. Es werden eine Reihe einschligiger Fille beschrieben.

XTII. Kapitel.

Die Verwendung der thorakalen Ableitungen
zur Diagnose der Coronarerkrankungen.

Die Brustwandableitung ist die édlteste Ableitung des Ekgs und wurde ur-
spriinglich schon von WALLER und auch von EINTHOVEN vor der Ableitung
des Extremititen-Ekgs verwandt. Die erste Anwendung zur Diagnose der
Coronarerkrankungen fand die thorakale Ableitung durch WorreErTH und Woop,
die im Tierexperiment bei experimentell erzeugten Myokardlisionen bei thora-
kaler Ableitung noch typische Verdanderungen fanden, wenn die Extremititen-

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 5
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ableitungen stumm blieben. Spitere Arbeiten von Woop, Berrer, McMITLAN
und WorrerTH stellten typische Abweichungen bei Vorder- und Hinterwand-
infarkt fest. Man darf heute den Stand der Forschung dahin kennzeichnen,
daB fiir die Diagnose der Coronarerkrankungen die thorakale Ableitung eine
sehr wesentliche Erginzung der alten Methodik der Extremititenableitung
darstellt, nicht aber einen Ersatz. Sie erhoht zweifellos die Zahl der erkennbaren
Coronarschidigungen wesentlich, ohne eine véllige Sicherheit zu geben. Sie
verdient die Einfiihrung in die allgemeine Praxis, aber sie hat vorliufig noch
einen Nachteil, ndmlich dafl jeder Autor mit seinen Elektroden beliebig um die
Brustwinde kreist, und daf es fast so viel Ableitungsmethoden wie Publikationen
auf diesem Gebiet gibt.

Man kann hier im wesentlichen unterscheiden:

I. Eine Gruppe von Autoren, die eine fixierte Dorsoventralableitung mit
bestimmten Ableitungsstellen als wesentlich ansieht und verwendet.

11. Eine Gruppe von Autoren. die je nach der Lage des Falles versucht, mit
einer Reihe wechselnder Ableitungen und vielfachen Variationen das Herz-
potential abzufangen, um eben schlieBlich doch in der einen oder anderen Ab-
leitung noch Abweichungen zu erfassen.

II1. Eine Gruppe von Autoren, die aus technischen Griinden wegen der
Unbequemlichkeit der Brustwand-Riickenableitung im Liegen von vornherein
auf eine dorsale Ableitung verzichtet und eine differente Elektrode auf die Herz-
gegend legt, eine indifferente an die Extremititen.

Erklirung zu Abb. 24.

Linke Spalte von oben nach unten. Ab. [—III. Frischer Hinterwandinfarkt unter dem
Bilde eines Magenulcus bei einem 45jidhrigen Mann. — Ekg vom 6. Tage nach dem Infarkt. —
Darunter in der Mitte: Derselbe Fall, Ekg 9 Tage nach dem Infarkt. Es ist ein kompletter
a-v-Block, sowie ein Aborisationsblock aufgetreten. Pulsfrequenz: 38—42. Darunter untere
Kurven: Endstadium. Ekg nach 10 Wochen. Es verbleibt neg. Typ und Tyyp mit ver-
breitertem Ventrikelkomplex. Klinisch nach 8 Monaten wieder voll arbeitsfihig als In-
genieur. (Anamnesenfall 8.)

Zuweite Spalte von links von oben nach unten. Abl. [—III. Frischer Vorderwandinfarkt
unter dem Bilde eines Asthmaanfalles bei einer 48jihrigen Frau. Auffallend kleines Ry und
angedeutete coronare Welle in Abl. I. — Darunter Ekg 8 Tage spiter. Deutliches Negativ-
werden von Tp und Tyr. — Darunter: 10 Wochen spéter: Endstadium. Kleine Ventrikel-
komplexe, isoelektrisches Tt und 111, auch bei spiteren Kontrollen nicht mehr verdnderlich.
Fiir leichte Hausarbeit fihig. (Anamnesenfall 5.)

Dritte Spalte von links, von oben nach unten. Abl. [—III. Anamnestisch 5 Tage zuriick-
liegender sehrschwerer Angina pectoris-Anfall bei einem 68jahrigen Hypertoniker, wahrschein-
lich Hinterwandinfarkt. — Darunter mittlerer Teil: Ekg vom nichsten Tag nach einem nécht-
lichen sehr bedrohlichen und noch fortdauernden Angina pectoris-Anfall mit rein abdomi-
nellen Symptomen. Auftreten von Qp und neg. T, Aufsplitterung von ORS in II, Tyyy ist
nunmehr (nachdem jetzt ein Vorderwandinfarkt anzunehmen ist) positiv geworden. —
Darunter unten: Endstadium. Kontrolle nach 1 Jahr nicht mehr verdndert. Klinisch
latenter angindser Zustand mit Neigung zu Dekompensation. (Anamnesenfall 6.)

Spalte rechts, von oben nach unten. Abl. I—I1I. Hinterwandinfarkt, 1 Tag alt, bei einem
72jahrigen Manne. Sehr typische Verinderungen in Abl. I und III. — Darunter mittlere
Kurve: Ekg 12 Tage spiter. Ty ist neg. geworden. Ty stark neg. Riickbildung der
coronaren Welle in Abl. ITI Verstirkung von Qrry. — Darunter untere Kurve: Endzustand.
Kontrolle nach 8 Monaten unverindert. Qpy verkleinert. Typ isoelektrisch, Tyyy wieder
positiv. Klinisch zu kleinen Géngen fihig bei gelegentlichen anginésen -Beschwerden.
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Abb. 24. Verlaufsbilder von Myokardinfarkten in Abl. I—III.

Zu der ersten Gruppe wiirde man WoLFERTH, Woop und " Mitarbeiter
rechnen, die eine Abl. IV, V und VI unterscheiden, dabei aber der Abl. IV

%
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den grofiten diagnostischen Wert einrdumen. Die rechte Armelektrode wird
hierbei auf die Brustwand in Gegend der Herzspitze angelegt, die linke Arm-
elektrode kommt auf den Riicken zwischen Angulus scapulae und Wirbel-
séule. Das dabei resultierte Ekg, Abl. IV, zeigt negative Py, einen Kammer
komplex mit tiefem Qv etwa gleich hohem Ry isoelektrischem S-T-Stiick
und negativem Tiy.

Als Abweichungen bei Coronarschidigung wurden gefunden:

QRS-Komplex ohne Qpy, S-T gesenkt, T fehlend oder positiv.

Eine weitere Abweichung bei Coronarschidigung stellt dar: QRS-Komplex
beginnt mit spitzer aufwirts gerichteter Zacke, der eine starke negative Zacke
folgt. P ist pos., T abgeflacht.

Eine weitere Abweichung stellt eine positive P-Zacke mit stark aufwirts ge-
richtetem QRS-Komplex, fehlender Q-Zacke und spitz und tief gesenktem
T dar.

A. JERVELL arbeitet mit der umgekehrten Elektrodenanlage, d. h. die linke
Armelektrode kommt auf die Herzspitze, die rechte Armelektrode in Gegend
des linken Angulus scapulae. Diese Form der Ableitung hat insofern gewisse
Vorteile, als man sich in das Kurvenbild schneller hineinliest. Das Normal-
bild entspricht der Abl. II des EintHOVEN-Ekgs. P ist positiv. Q fehlt. Es
folgt ein R (dem Q;v von WorrErTH entsprechend!) und anschlieBend ein S
von fast gleicher Hohe. S-T ist isoelektrisch, T wird positiv. Bei Coronar-
thrombose des Ramus descendens der linken Coronarie fand JERVELL negative
P-Zacke, tief abwirts gerichteten negativen QRS-Komplex ohne vorangehende
R-Zacke. Starke Aufwirtsdeviation von S-T nach oben konvex mit fehlender
T-Zacke. Langsam bildet sich danach die negative T-Zacke aus, wihrend das
S-T-Stiick sich zur isoelektrischen Linie wieder senkt. D. HaLn gibt eine be-
sondere Form der Elektrode fiir die Abl. IV an und bestétigt ihre Bedeutung
an Hand von 17 Fillen von Coronarschidigung. L. Tocrowicz findet, daf
bei Verwendung der klassischen Abl. IV von WorrertE und Woop auf
280 Kranke mit Stenokardien nur 42 ,stumme® Félle im Ekg kommen, da$
also rund 80% aller Fille mit stenokardischen Beschwerden auch im Ruhe-
intervall unter Hinzuziehung von Abl. I—IV und eventuell des Belastungs-
Ekgs als Coronarschidigungen zu diagnostizieren sind. Wenn man nach den
bisherigen Statistiken annehmen darf, da mit dem iiblichen EinTHOVEN-Ekg
etwa 55% der Falle von Coronarverdnderungen erfaflbar waren — EpENs gibt
nur 45% an, LEwyY etwa 50% — so diirfte die Zuziehung der thorakalen Ab-
leitung eine wesentliche Verbesserung der Diagnostik sein. Spéitere Arbeiten von
J. EpEikeN, Cu. Ca. WoLrerTH und F. C. Woop weisen darauf hin, daB unter

Erklirung zu Abb. 25.

Oben links. Hinterwandinfarkt (Autopsie).

Oben rechts. Vorderwandinfarkt (Autopsie).

Mitte links. Hochgradige Verengung der rechten Coronararterie (Autopsie).

Mitte rechts. Hochgradige Verengung der linken Coronararterie (Autopsie).

Unten links. Arteriosklerose beider Coronarien. Myofibrosis. Alter thrombotischer
Verschlufl des Ramus descendens der linken Coronararterie. Kommt im Ekg nicht mehr
zum Ausdruck (Autopsie).

Unten rechts. Ausgedehnte arteriosklerotische Veréinderungen beider Coronarien. Zahl-
reiche Myokardschwielen. Arteriolosklerose vgl. S. 20 (Autopsie).
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Abb. 25. Ekgs obduzierter Fiille von Coronarinfarkt, Coronarinsuffizienz und Arteriolosklerose der Coronarien.

Umsténden eine aufrechte oder diphasische Finalschwankung in- Abl. IV- das
einzig sichere Zeichen einer durchgemachten Coronarschidigiing sein kann.
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Sie fanden unter 26 Ekgs von Erwachsenen mit positivem oder diphasischem
Tyv 17 Fille von Angina pectoris, 4 alte Coronarverschliissse und andere Herz-
leiden. Die Hilfte der Fille hatte ein normales EinTHOVEN-Ekg. Bei Kindern
findet sich in etwa 25% der Fille ein positives Tyy, bei Erwachsenen ist es nur
bei voraufgegangener intensiver Digitalisbehandlung nicht verwertbar, sonst
stark verdidchtig auf Coronarschidigung. A.Farerro glaubt mit Hilfe der
Brustwandableitung eine noch genauere Lokalisation des Sitzes des Vorder-
wandinfarktes treffen zu konnen. Ein kasuistischer Beitrag von E.T.FREE-
MANN bestétigt die Brauchbarkeit der thorakalen Ableitung bei 3 Fillen von
Coronarthrombose, ebenso bestétigt eine ausfiihrliche Arbeit von A. WiLLcoz
und J. L. LoriBaND die grofen Vorteile der thorakalen Ableitung bei Coronar-
erkrankungen. Von W.Hauss und B. STEINMANN konnte bei 25 Patienten
in 17 Fillen durch Hinzuziehung der thorakalen Ableitung die Diagnose auf Zu-
stand nach Coronarinfarkt, also Herznarbe gestellt werden, wihrend am gleichen
Material nur 8 Patienten im EinTHOVEN-Ekg Verinderungen aufwiesen.
A. AN Gorpsrooum fand bei 4 Fillen von Coronarthrombose ebenfalls lediglich
in Abl. IV typische Verinderungen, wihrend Abl. I—IIT normal waren. Die
Abweichungen in Abl. IV nach der Methode von WoLrErTH und WooD bestehen
im Fehlen der T-Welle sowie in einer Aufsplitterung des QRS-Komplexes
und in einem Diphasischwerden oder einer Umkehr der T-Welle. Nach den
Angaben dieses Autors werden bei Coronarinsuffizienz in 7,5% der Fille, bei
Coronarthrombose in 30% in Abl. IV noch typische Abweichungen des Ekgs
gefunden, wenn die Extremitdtenableitungen versagen. BorzNINg und Katz
arbeiten ebenfalls mit der klassischen Abl.IV. Bei der Untersuchung von
200 Kranken mit Coronarsklerose, 50 Kranken mit Verdacht auf Coronar-
sklerosen, 100 Herzkranken unsicherer Diagnose und 133 Kranken mit organi-
schem Herzfehler zeigte sich, dal bei Coronarsklerosen Verdnderungen im

Erklirung zu Abb. 26.

Linke Spalte. 3 Elektrodiagramme Abl. I—III von oben nach unten bei einem Fall
von Pericarditis exsudativa. Coronarinfarkt-dhnliche Ekgs. Oben ist S-T in allen 3 Ab-
leitungen eleviert und setzt am absteigenden Schenkel von R an. Dabei pos. T-Zacken.
Das coronarinfarkt-édhnliche Bild entsteht durch Anémie der peripheren Herzmuskelpartien
bei Perikarditis. Kennzeichnend ist die gleichsinnige Verinderung in allen Ableitungen.
Mittleres Bild: im weiteren Verlauf wird Ty und Ty neg. Unten: Restitutio. Normales
Ekg nach Ablauf der Perikarditis.

Mitilere Spalte oben. Coronar-ahnliches Ekg bei totaler Concretio pericardii. Kleine
absolute Voltwerte. Neg. T-Zacke in llen Ableitungen.

Mittlere Spalte mitte. Autoptisch bestétigter Hinterwandinfarkt. In Abl IIT tiefes Qryp
und coronare Welle. Unten: dasselbe Ekg unmittelbar darauf nach einer tédlich verlaufenen
Lungenembolie. Die Lungenembolie vermag wahrscheinlich reflektorisch coronarinfarkt-
ahnliche Bilder im Ekg hervorzurufen!

Rechte Spalte oben. Tiefe Qrrr und neg. Tyyp bei einem véllig gesunden, auBerordentlich
leistungsfahigen Sportsmann ohne jeden Anhalt fiir Coronarschadigung, weder klinisch noch
anamnestisch. Dieses Qi als alleiniges Symptom ist nicht verwendbar.

Rechte Spalte mitte. Triphasischer Ventrikelkomplex in Abl. IIT mit neg. Trry. Klinisch
anginose Beschwerden. Arteriosklerose. Kann Zeichen von Coronarschidigung sein.

Rechte Spalte unten. Normales Ekg bei einem Fall mit autoptisch stark arteriosklerotisch
verinderten Coronargefafien, multiplen kleinen Coronarthrombosen. Im Ekg weder Zeichen
der Durchblutungsstérung, noch der Erregungsablaufverlingerung, noch der Reizleitungs-
storung.
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Abb. 26. Die Differentialdiagnose der coronaren Elektrokardiogramme.

Sinne eines positiven QRS-Komplexes, eines tief gesenkten S-T-Stiickes und einer
positiven oder diphasischen T-Zacke auftraten. Die Abl. I—III zeigten zwar
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R. L. C.

AbLLI AbL I

I IT

II1 111
Arbeits- Ekg

Ekg m tachy-
AbL II kard.
Anfall.

Abb. 27. Dem coronaren Ekg dhnliche Bilder nach Arbeitsbelastung.

Erklirung zu Abb. 27.

Senkrechte Spalten. Abl. I—III und Abb. IT als Arbeits-Ekg nach 25 Kniebeugen. Die
verstirkte bogenférmige Vertiefung von S-T (links unten) bei einem Fall von Angina pectoris
ist wahrscheinlich als Durchblutungsstérung zu werten. Der schrige Anstieg von S-T (unten
mitte und rechts) ist nicht sicher zu verwerten. (Erklirbar durch VergréBerung des Schlag-
volumens und Erhohung der Herzfrequenz. E.ScEWINGEL: Dtsch. med. Wschr. 1937 1.)

gewohnlich ebenfalls Verdanderungen, jedoch waren die Abweichungen in Abl. IV
meist deutlicher. C. L. C van NIEUwENHUIZEN und H. A. P. HarToG verwenden
gleichfalls die typischen Brustwandableitungen, allerdings mit der WOLFERTH-
Woop- und JERVELL-Schaltung wechselweise, auBerdem eine Schaltung, bei
der die rechte Armelektrode in Gegend des Herzens, die linke Armelektrode
am linken Bein liegt. Sie unterscheiden in Abl. IV den Cp;-Typ mit fehlendem Q,
tief gesenktem S-T-Stiick und positiver T-Zacke beim Vorderwandinfarkt und
den Cry-Typ mit tiefem Qpy und hohem Abgang von S-T bei fehlender Final-
schwankung beim Hinterwandinfarkt.

Ein besonders tiefes Tpy entgegengesetzt dem QRS-Komplex und oft von
groBerer Voltstirke als dieser, fand sich hdufig bei organischem Herzleiden.
Flaches oder positives Tpy (in der WorLrerTHSchen Ableitung) wird als sicheres
Zeichen der Myokardschidigung aufgefalt. Levy und Bruexy fanden bei
rheumatischer Myokarditis in Abl. IV ebenfalls aufwérts gerichtete T-Zacke,
vertiefte negative T-Zacke, sowie Knotung von QRS und Hebung oder Sen-
kung des Zwischenstiickes, so dal auch bei der Abl. IV die Abweichungen des
Ekgs nur den lokalen Myokardschaden, nicht aber seine Ursache aufdecken
kénnen, wie es ohne weiteres selbstverstiandlich ist. Irvine R. RotH steht der
Bedeutung der Abl. IV skeptischer gegeniiber als die bisher genannten Autoren.
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Sicher scheint ihm zu sein, daB Fehlen von Qpy auf einen alten Infarkt der
Herzvorderwand hinweist. Andererseits weist Rora darauf hin, daB ein ab-
normes Ty zwangslaufig ein abnormes T bedingt und daf in bei weitem der Mehr-
zahl der Myokardinfarkte auch in Abl. I—III Verdnderungen vorhanden sind,
wenn Abl. IV pathologische Abweichungen zeigt, ja in vielen Féllen Abl. IV
versagt, wenn I—III Abweichungen aufweisen.

DeL CasaL findet, daB der Hinterwandinfarkt auch bei Brustwandableitung
hiufig nicht erfaBbar ist. In keinem Falle waren allein im Brustwand-Ekg beim
Myokardinfarkt pathologische Abweichungen vorhanden, wohl waren sie manch-
mal in Abl IV eindrucksvoller, als in den Extremitdtenkurven. Andererseits
zeigen 3 von 12 Fillen, daB im Extremititen-Ekg Myokardinfarktzeichen auf-
treten, wo das Brustwand-Ekg ,,stumm‘ bleibt.

A. Béamine und Katz verwenden eine Abl. IV mit der differenten Elektrode
am linken Sternalrand im 4. Intercostalraum, der indifferenten Elektrode am
linken Bein. Die Priifung von 200 Fillen bestétigt den Verff. die ausgezeich-
neten Resultate unter Zuhilfenahme dieser Ableitung bei frischen Fillen von
CoronarverschluB. Abweichend von den meisten Angaben der Literatur erblicken
sie auch fir den Hinterwandinfarkt eine verbesserte Erkennungsmdoglichkeit.

Ststo findet das Ekg der Abl. IV nicht unbedingt spezifisch fiir den Myokard-
infarkt, erblickt aber doch einen erheblichen Vorteil in der Methode, um Zonen
zu erfassen, die in den anderen Ableitungen ,,stumm‘ bleiben. LANGENDORF
und Pick befiirworten die Verwendung multipler Brustwandableitungen, wobei
die Brustwandelektrode im 4. Intercostalraum links parasternal, sowie am
duBersten Rand des HerzspitzenstoBes angebracht wird. Die Qpy-Zacke ist
diagnostisch besonders bedeutsam fiir die Vorderwandinfarktdiagnose.

Es wurde schon erwihnt, da WorrerTHE und Woop aufler der AbL IV
spiter weitere Standardableitungen verwandten, namlich: Abl. IV = Herzspitze
zur 1. Scapula, Abl. V = Herzspitze zum linken Bein, Abl. VI = 1, Scapula
zum linken Bein. In einer spiteren Arbeit (1934) sprechen die Autoren die
Vermutung aus, daB eine ungewshnlich hohe Nachschwankung in Abl. IV und V
einem Infarkt der Vorderwand des linken Ventrikels entspricht, eine unge-
wohnlich tiefe Nachschwankung in IV und V einem Infarkt der Hinterwand
des linken Ventrikels. Von anderen Autoren wurde nun von dieser Methode
der Standardableitungen und der Festlegung bestimmter Numerierung der
Ableitungen abgegangen und mit einer Extremitétenelektrode und einer Such-
elektrode gearbeitet, so von Kossmany, der die gréBten Anderungen des Ekgs
erhielt, wenn die Suchelektrode direkt iiber dem infarzierten Herzteil zu
liegen kam und damit Infarkte der Vorderwand gut erfassen konnte, wahrend
Hinterwandinfarkte ,,stumm‘ blieben. Wihrend die Bezeichnung der Abl IV
in der amerikanischen Literatur allgemein iiblich geworden ist, wird in der
européischen Literatur diese Bezeichnung teilweise abgelehnt und durch die
Beschreibung der bei den einzelnen Autoren allerdings recht variablen Ablei-
tungsstellen ersetzt. M. HoLzmanN beschreibt die Ableitungsstellen beginnend
mit der rechten Armelektrode als herzferner Elektrode, schlieBend mit der
linken Armelektrode als herznaher Elektrode. Ableitungsstellen sind neben einer
dorsoventralen Ableitung (d. v. Abl.) vom Riicken links der Wirbelsidule zum An-
fang der 5. Rippe am Sternum: linker Arm, linkes Bein, rechte Axillarlinie, linke
Axillarlinie, rechte und linke Medioclavicularlinie in Hohe des 5. ICR, rechter



74  Die Verwendung der thorakalen Ableitungen zur Diagnose der Coronarerkrankungen.

und linker Sternalrand am Anfang der 5. Rippe. Die sich ergebenden Einzel-
formen der Ekgs in den verschiedenen Ableitungen zu beschreiben, ist un-
moglich, und ich habe Zweifel, ob der Vorteil gréBer ist, dal man mit zahl-
reichen Variationen der Ableitungen doch noch kleine Infarktherde entdecken
kénnte — und dazu miiBte man in der Deutung auBerordentlich vorsichtig
sein — oder der Nachteil, dal die x-fache Variation der Ableitungen die Ein-
fithrung der an sich guten und richtigen thorakalen Ableitungen in die Praxis
so gut wie ganz bisher verhindert hat. Die bei der dorsoventralen Ableitung
erzielten Typen: niedriges R bei tiefem S und abnorm hohes T streifen schon
stark das pathologische Ekg der Abl. IV. Relativ gut erkennbar ist der frische
Vorderwandinfarkt: Reduktion oder Verschwinden von R (dem Q;y von WoL-
¥ERTH), tiefes S (dem hohen Ry von WorrerTH), Hebung und Konvexitit
von S-T und Plateauform von S-T. Dann folgt Riickgang der abnormen Hebung
von S-T und Ausbildung der T-Negativitdt. Wichtig ist der Hinweis von Howrz-
MANN, daB zu hohes Anlegen der herznahen Elektrode in Hohe des 3.—4. Rippen-
ansetzens am Sternum ein Verschwinden der R-Zacke bedingen kann. WiLsox
hat auf das Auftreten von Q; im Zusammenhang mit dem Schwinden von R
(= Qqy) in der d. v. Abl. (Abl. IV) hingewiesen.

Es finden sich also beim alten Vorderwandinfarkt neben den von WiLsox
sowie von McLEAD, BARKER und Jonston beschriebenen Zeichen: Qg ver-
starkt, kleines Ry, negatives Ty, iiberwiegendes Si; und Syyp, das Verschwinden
von Ry (= Qpy) und spitzes positives T;y. Umkehr der Zackenfolge in der
d. v. Abl. scheint scheint fiir Storungen der Erregungsfolge zu sprechen und
bei Mitbeteiligung des Septums vorzukommen. Beim Herzhinterwandinfarkt
findet HorzmanN sehr viel weniger typische Bilder, wie tiberhaupt aus allen
Publikationen die Unsicherheit der Diagnose der Hinterwandinfarkte in der
Abl. IV hervorgeht. Bei Fillen mit typischem Qp; und Ty findet sich am
ehesten noch ein gesenktes und leicht konkaves S-T-Stiick, wenn iiberhaupt
Verdnderungen da sind. Ry ist dabei eher hoch als niedrig, Ty kann nega-
tiv werden, aber auch abnorm hoch. Vergleiche dazu die differentialdiagnostische
Tabelle der Abb. 41.

Erklirung zu Abb. 28.

Die Spalten enthalten untereinander: Abl. I, Abl IT, Abl III, AblL. IV u. (JERVELL)
(li. Armelektrode Herzspitze — re. Armelektrode li. Schulterblatt) und Abl. IV (WoLFERTH
und Woop) (re. Armelektrode Herzspitze — li. Armelektrode zwischen Schulterblatt und
Wirbelsiule).

1. Spalte von links. Normalfall.

2. Spalte von links. Coronarinsuffizienz. Aufsplitterung des Ventrikelkomplexes in
den thorakalen Ableitungen.

3. Spalte von links. Linksherz. Angina pectoris. Abl. I—IIT lassen die Frage einfacher
Linkshypertrophie (Erregungsverspitung links) offen. Abl IV u. und IV zeigen schwere
Verinderungen des Ventrikelkomplexes aus Umkehr der T-Zacken, sowie Verdnderungen
des S-T-Stiickes.

4. Spalte von links. Klinisch schwerste Angina pectoris-Anfille. Kurz darauf Exitus
im Anfall. Abl. I—III sind vollig uncharakteristisch. Die thorakalen Ableitungen zeigen
Depression bzw. Elevation von S-T und Umkehr der Finalschwankung.

5. Spalte von links und 6. Spalte von links. Zeitlich aufeinanderfolgende Lkgs eines
Falles von Endarteriitis obliterans mit schwersten angindsen Zustéinden. Die Abweichungen
in den thorakalen Ableitungen (Fehlen von Qgy, Depression von S-Tyy, pos. Try) sind
wesentlich deutlicher als in Abl. I—III (neg. Ty, isoelektrisches Tyy)
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M. HoLzmaNN findet als Zeichen der Coronarinsuffizienz das Auftreten
einer Q-Zacke bei dorsoventraler Ableitung, ferner abnorme Kleinheit oder
Fehlen von R, ein Zeichen, das jedoch beim Hypertonieherzen nicht verwertbar
ist. Hebung von S-T kann Coronarinsuffizienz sein, kommt aber auch beim
Linksherzen vor, S-T-Senkung ist beim Linksherzen immer pathologisch, beim
Rechtsherzen und bei Digitalis mit Vorsicht zu bewerten. Negative, abnorm
hohe, biphasische und flache T-Welle sprechen fiir Durchblutungsstérungen.

A. M. MasTER, S. Dack, H. H. Kauter und H. L. JAFFE arbeiten mit einer
Ableitung vom Arm zur Brustwand, die sie Abl. IV benennen. Das Normal-
Ekg besteht aus einer Aufwirtszacke (von den Autoren Q-Zacke genannt)
und einer negativen (R-) Zacke mit positiver Finalschwankung. Auch bei diesem
sehr groflen Material von 4500 Ekg deutete in 2/; der Félle das Fehlen von Ryy
(Qrv = positive Zacke am Anfang des Ventrikel-Ekgs) auf Coronarinfarkt,
und zwar der Vorderwand hin. Sonst fand sich diese Anomalie bei Coronar-
sklerose, Hypertonus, intraventrikularem Block, rheumatischer oder luischer
Myokarditis und bei Drehungen des Herzens. Die Verdnderungen von T sind
weniger konstant und fliichtiger. Franz Kiscu leitet nach dem Vorschlag
von D. ScHERF ab vom linken Unterschenkel zur Gegend der absoluten Herz-
démpfung und bezeichnet auch diese Ableitung mit IV (besser ist sicher U-H.
Ableitung zur Klarung!). Die Normalkurve gleicht der Abl. I oder II des EinT-
HOVEN-Ekgs: kleine, nach unten oder selten nach oben gerichtete P-Zacke,
sehr groBe Anfangsschwankung mit zuerst aufwirts, dann abwirts gerich-
tetem Ausschlag, dem ohne groBeres Zwischenstiick meist eine etwas oberhalb
der Nullinie ansetzende hoch nach oben gehende Endschwankung folgt. Héufig
findet sich eine U-Welle. Beim frischen Vorderwandinfarkt findet sich: Fehlen
von R, hoher Abgang von S-T mit nach oben konvexem Bogen, negatives T;y.
Der Hinterwandinfarkt ist oft nicht zu erkennen, manchmal findet sich leicht
nach oben konkaves S-T-Stiick mit kaum angedeuteter oder ,,gigantischer
T-Zacke. Die hier angewandte unipolare Brustwandableitung ist im iibrigen
schon von WiLsON geiibt worden und wird von IrviNeg R. RotH in der Weise
empfohlen, dafl die erste herznahe Elektrode in die Gegend des Herzspitzen-
stoBes angebracht wird, die zweite herzferne an den rechten Arm angelegt.

Erklirung zu Abb. 29.

Die Spalten enthalten untereinander: Abl. I, II und III. AbL IV u. (li. Armelektrode
Herzspitze re. Armelektrode li. Schulterblatt) und Abl. IV (re. Armelektrode Herzspitze
i. zwischen Schulterblatt und Wirbelsiule li.).

1. Spalte von links, 2. Spalte von links, 3. Spalte von links. Zeitlich aufeinanderfolgende
Kurven eines Falles mit schweren Angina pectoris-Anfillen (Anamnesen, Fall 1), wobei
Abl. I—III zunachst wenig charakteristisch sind, erst allméhlich mit tiefem Qgrr, Knotung
und Verbreiterung des Ventrikelkomplexes auf den Ausfall von Myokardteilen und Schidi-
gungen der Erregungsausbreitung hinweisen. In Abl. IV fehlt schon friihzeitig die Q-Zacke,
S-T ist gesenkt, T angedeutet pos.

4. und 5. Spalte von links. Schwerste Angina pectoris-Anfille, die nach wenigen Monaten
zum Tode fithrten. In AbL I neg. Ty, war bei der gleichzeitigen Hypertonie mit Links-
hypertrophie nicht sicher zu verwerten. Das Fehlen von Qry ist wegen der Linkshyper-
trophie ebenfalls nicht verwertbar, wohl aber die Depression von S-Tyy (in Spalte 4) und
die isoelektrische Finalschwankung in Abl. IV (in Spalte 5).

6. Spalte von links. Fall von Angina pectoris, der nur in einer Abl. (Herzspitze zur
Wirbelsédule) eindeutige Verdnderungen aufweist. Abl. IIT ist auf Hinterwandinfarkt ver-
déachtig (coronare Welle, Q1 vertieft).
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M. B. WaiTTEN wendet endlich eine mittelaxillare Ableitung zur Diagnose
des Herzinfarktes an: linke mittlere Axillarlinie zur rechten mittleren Axillar-
linie. Die AbL ist der ErntHOVEN-AbL. I sehr dhnlich, 18t aber unklare Bilder
bei Vorderwandinfarkten (Ti-Verdnderungen) oft deutlicher hervortreten.

NEeBHE hat neuerdings empfohlen, neben dem ,,grofen Herzdreieck® der
Extremititenableitungen ein ,kleines Herzdreieck” mittels thorakaler Ablei-
tungen zu bilden. Die Ecken dieses Dreiecks sind : zweites rechtes Sternocostal-
gelenk (rechte Armelektrode), Projektionsstelle des HerzspitzenstoBes in die
linke hintere Axillarlinie (linke Armelektrode), Herzspitze in Gegend des Herz-
spitzenstoBes (linke Beinelektrode).

Die Ableitungen sind: Abl. D = vom rechten 2. Sternocostalgelenk zur
Projektion des HerzspitzenstoBes in die L. h. Axillarlinie. Normales Kurven-
bild: positives P. Q fehlend, hohes R, positives T, beim frischen Hinterwand-
infarkt tritt tiefes Qp und coronare Welle auf, spiter wird Ty negativ. Beim
Vorderwandinfarkt nur Abflachung von Tp. Abl. A = rechtes 2. Sternocostal-
gelenk zur Herzspitze. Im normalen Kurvenbild positives P, positives R, posi-
tives T mit gedoppelter Schwankung. Beim frischen Hinterwandinfarkt: Sen-
kung von S-T, mit negativen T, beim frischen Vorderwandinfarkt: tiefes Q.,
coronare Welle mit folgendem tiefen negativen T, beim &lteren Vorderwand-
infarkt verbleibt das tiefe Q4 und das negative T,. Abl. J = vom Projektions-
punkt des HerzspitzenstoBes in die linke hintere Axillarlinie zur Herzspitze.
Normales Kurvenbild = aufwirts gerichteter, manchmal aufgesplitterter Ven-
trikelkomplex, positives Ty mit doppelter Erhebung. Beim frischen Hinter-
wandinfarkt: Senkung von S-Tj, negativen Tj, beim frischen Vorderwand-
infarkt: tiefes Qy, coronare Welle in dieser Abl. mit folgendem tiefen negativen
Ty, beim alten Vorderwandinfarkt bleibt das tiefe Q;, Rj verschwindet oft,
die coronare Welle flacht sich dabei ab, Tj; bleibt dauernd negativ.

Zusammenfassung.

Die sehr zahlreichen Arbeiten iiber die thorakalen Ableitungen des Ekgs
haben grundsitzlich Neues nicht gebracht. Cutes leisten die thorakalen Ab-
leitungen beim frischen Vorderwandinfarkt (Fehlen von Qpy in der AbL IV,
Senkung von S-Tyy), ebenfalls beim alten Vorderwandinfarkt, der sonst nur
aus dem unsicheren Zeichen des negativen T} zu erkennen ist (Fehlen von Qpy,
sofern kein Hypertonus vorliegt, Senkung von S-Tyy, positivem Ty bezogen
auf die WoLFERTH-WoODsche Abl. IV). Insbesondere ist die Senkung von S-Tyy
ein ausgesprochenes Frithsymptom des frischen Vorderwandinfarkts, wenn sich
dieser in AbL I (deren Verinderungen weitgehend mit denen der Abl. IV parallel
gehen) noch nicht eindeutig manifestiert oder wegen zu schwacher Ausbildung
der coronaren Welle undeutlich bleibt.

Mit verwendbar sind die, wenn auch vieldeutigen Abweichungen bei der
Coronarinsuffizienz. Beim Hinterwandinfarkt versagen die thorakalen Ablei-
tungen. Grundsitzlich sollte die Abl. IV von WorLrertH und Woop (rechte
Armelektrode Herz- — 1. Armelektrode Riicken) oder eine prikordiale Ab-
leitung (1. Armelektrode Herz — r. Armelektrode 1. Oberschenkel) bei Verdacht
auf Coronarerkrankungen mit vorgenommen werden.
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XIII. Kapitel.

Die Rontgendiagnostik der Coronarerkrankungen:
Durchleuchtungsbild, Herzaufnahme und Kymogramm.

Die réntgenologische Untersuchung bei den Coronarerkrankungen hat fol-
gende Punkte zu beriicksichtigen:

1. Form des Herzens, sehr oft uncharakteristisch, schlaffes breit aufsitzendes
dreieckiges Herz mit MaBen an der oberen Grenze der Norm.

2. die Fortentwicklung dieser Herzform insbesondere das Auftreten einer
zunehmenden Herzdilatation im Laufe monate- und jahrelanger Beobachtung.

3. die Beobachtung akuter Stauungserscheinungen, insbesondere der Nach-
weis der akuten Stauungslunge nach einem Infarkt.

4. die Beobachtung der réntgenkymographischen Exkursionen des Herzens,
Nachweis von Veriinderungen der Randzacken, Nachweis sog. ,,stummer Zonen‘,
d. h. nicht mehr muskulédr tdtiger Herzpartien.

5. Nachweis arteriosklerotischer Verdnderungen der Coronargefifle bei der
Durchleuchtung und der gezielten Aufnahme.

6. Nachweis des Folgezustandes eines Coronarinfarktes, namlich der Aus-
bildung aneurysmatischer Herzerweiterung.

Die einfache Durchleuchtung des Brustkorbes sowie die Herzfernaufnahme
bzw. das Orthodiagramm spielen unter den diagnostischen Hilfsmitteln der
Coronarerkrankungen eine gegeniiber dem klinischen Befund und der Elektro-
kardiographie durchaus untergeordnete Rolle. Bei der chronischen Coronar-
insuffizienz resultiert im allgemeinen eine allméhlich fortschreitende Dilatation
des Herzens, das Bild der Myodegeneratio cordis mit allseitiger Zunahme der
HerzmafBle, pathologisch-anatomisch den multiplen Schwielenbildungen und
Muskelatrophien entsprechend. Die Arteriolosklerose der Coronarien zeigt enorme
Herzmafle in auffallendem Gegensatze zu den minimalen Ausschligen des Ekgs
bei dieser Form der Coronarschidigung. Die akute Coronarinsuffizienz zeigt,
wie zu erwarten, keinerlei Verdnderungen der Herzsilhouette. Einen Hinweis
vermisse ich allerdings in der Literatur, nidmlich, daB man im Zweifelsfall,
z. B. bei der Differentialdiagnose zwischen Coronarverschluf und abdomi-
neller Erkrankung, Gallenkolik oder Ulcus, aus der akut aufgetretenen Stauungs-
lunge oft mit groBerer Sicherheit als aus dem in den ersten Stunden noch atypi-
schem Ekg die Diagnose auf eine akute schwere Herzschidigung stellen kann.
In Abb. 34 ist ein Fall von akuter Coronarinsuffizienz bei schwer toxischem
Krankheitsbild, in Abb. 35 ein Fall von ganz akuter Stauungslunge bei 2 Stunden
altem vollig schmerzlosem Coronarinfarkt dargestellt. Es handelt sich um einen
Vorderwandinfarkt, der elektrokardiographisch nur sehr geringe Erscheinungen—
Verkleinerung von R; und angedeuteter erhéhter Ansatz von S-T in Abl. I —
gemacht hatte. Beim frischen Coronarinfarkt ist die Beobachtung von ver-
minderter Amplitude der Herzkontraktion bei der Durchleuchtung meist erfolg-
los. Meist bleibt nach nicht groflen Myokardinfarkten die HerzgroBe auch bei
nachfolgender monate- und jahrelanger Beobachtung unverdndert. HORINE
und WEiss haben 20 Félle von Coronarthrombose zum Teil jahrelang réntgeno-
logisch kontrolliert und halten es mit Recht fiir ein prognostisch gutes Zeichen,
wenn keine Herzdilatation eintritt.
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Levene, WHEATLEY und HELEN MATHEWS weisen darauf hin, daB bei der
durch Coronarveréinderungen hervorgerufenen Herzinsuffizienz der linke Herz-
rand gerade oder konkav statt konvex erscheint. Die Amplitude des linken
Ventrikels erscheint oft geringer als die der Vorhéfe.

Abb. 30. Aorteninsuffizienz auf luischer Basis. Alter Vorderwandinfarkt. Schwere Angina pectoris-Anfille.
Kymographischer Ausfall der Bewegungen dert Spitzenteile. Abstumpfung der Randzacken.

Einen wesentlichen Fortschritt in der Réntgendiagnostik der Coronarerkran-
kungen bedeutet die Einfiihrung der Réntgenkymographie durch PLETRART
Stumpr, die durch HEcKMANN, HENNING u. a. fir die Herzdiagnostik weiter

- ausgebaut worden ist. Im normalen Kymogramm driickt sich die Ventrikel-
pulsation aus als langsame bogenférmige Lateralbewegung und schnelle gerad-
linige Medialbewegung. Im Mittel ist das AusmaB dieser Bewegungen etwa
3—5 mm, wobei meist beim gesunden leistungsfihigen Herzen das AusmaB der
Bewegungen des Herzrandes spitzenwirts, also caudal, an GroBe zZunimmt,
der sog. Typ I, wihrend bei den Herzen einer zweiten Gruppe, der oft weniger
leistungsfiahige Herzen angehoren, ein Bewegungstyp auftritt, bei denen die
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Ausmalle der Pulsationen spitzenwérts abnimmt, der sog. Typ II. Allerdings
fanden Horst, KL1oNER, KoPPELMANN und SPERANSKY unter ihrem Material
beide Bewegungstypen auf gesunde und kranke Herzen ungefdhr gleichmifBig
verteilt und lehnen eine Funktionsdiagnose auf Grund dieser Typeneinteilung

Abb. 31. Stumme Zone am linken Herzrand bei Vorderwandinfarkt. Stufenkymogramm.
Der Pfeil bezeichnet die Ausfallzone.

ab. STUuMPF vertritt den Standpunkt, daB an sich der Typ II nicht patholo-
gisch ist, wohl aber der sog. fixierte Typ II, d h. wenn die beschriebene Pul-
sationsform bei Einatmung und Ausatmung sowie bei Arbeitsleistung unver-
andert erhalten bleibt. Beim Myokardinfarkt kommt es zunichst zu einer Aus-
schaltung des infarzierten Herzmuskelbezirkes aus der funktionellen Tétigkeit.
Die Kontraktionen des Herzmuskels an dieser Stelle horen auf, im Kymogramm
kommt es zur Bildung einer ,stummen Zone®. Hier ist fiir die diagnostische
Bewertung die Tatsache, da schon normaliter in manchen Fillen die Kantrak-
tionen der Herzspitze von sehr geringem AusmaQf sind, sehr erschwerend, Ausfall
der Spitzenbewegung kann nur dann mitbewertet werden, wenrr auch klinische

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 6
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Abb. 32. Links Kymogramm mit stummer Zone am linken Herzrand. Rechts: Im Ekg erscheint der Fall
als Hinterwandinfarkt. Die oberen und unteren 3 Ableitungen liegen 10 Tage auseinander.
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Abb. 33. Kymogramm.. Hinterwandinfarkt. II. schriger Durchm. Ausfallszone. Im Ekg: Die oberen und
unteren Ableitungen I—IIT folgen sich zeitlich im Abstand von 8 Tagen.
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Abb. 34. Akute Stauungslunge. Toxische Herzmuskelschidigung nach Angina. Afebril: Das zeitlich dem
Rontgenbild entsprechende Ekg rechts oben zeigt lediglich abgeflachtes Ty und Tpy.
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und elektrokardiographische Befunde ebenfalls fiir Infarkt in Gegend der
Herzspitze sprechen. Weit besser zu diagnostizieren ist der hoéher liegende
. Mittelinfarkt®, eine isolierte ,stumme Zone*“ am linken Herzrand mit guten
Amplituden oderhalb und unterhalb der Infarktstelle. Einen solchen Fall zeigt
die Abb. 31. Diagnostisch nicht ungiinstig liegen auch die Verhéltnisse beim
Hinterwandinfarkt. Bei Drehung in den zweiten schriagen Durchmesser, besser
noch etwas weiter in gleicher Richtung, wird der rechte Ventrikel randbildend
und laBt oft ,,stumme Zonen* deutlich erkennen. Bei elektrokardiographisch
und klinisch sicheren Hinterwandinfarkten sieht man oft eine deutliche Ein-
schrinkung der Amplituden der Herzspitze. Im weiteren Verlauf des Myokard-
infarktes treten Verinderungen auf, wie sie von STUMPF beschrieben wurden
und fiir die die von ihm gegebene anatomische Deutung zutreffen diirfte. Man
sieht kleine spitze Zacken, die durch Ausmessung des Abstandes von der je-
weiligen Streifenunterteilung des Kymogramms und im Vergleich mit den
gesunden Partien als herzsystolische Lateralbewegungen zu erkennen sind. Es
werden also die Partien mit zugrunde gegangener nicht mehr kontraktions-
fahiger Muskulatur systolisch nach auswérts gedrangt. Spéter treten mit zu-
nehmender Konsolidierung des Infarktes Doppelbewegungen auf, bedingt durch
eine zunichst passive Lateralbewegung, der eine schwache aktive Medialbewe-
gung als Einkerbung folgt. Endlich folgt, zum Teil in die fritheren Stadien
iibergehend, ein Stadium der ruckweisen, nicht gleichméBigen, daher gezackten
und aufgesplitterten Lateralbewegung der Amplituden, wie sie aus der Vor-
stellung eines narbig verdnderten Myokards verstindlich wird. Beim Herz-
aneurysma oder bei einer dem Infarkt folgenden hochgradigen Atrophie der
Muskulatur der Herzspitze bleiben die systolischen Lateralbewegungen als
Dauerzustand bestehen. Bei der chronischen Coronarinsuffizienz mit Bildung
multipler Nekroseherde und bei der Arteriolosklerose der Coronarien findet
sich neben der VergroBerung der kymographischen Herzsilhouette eine Ver-
kleinerung der Amplituden, die auf Werte unter 2 mm zuriickgehen, eine Auf-
splitterung der Zacken in der diastolischen Lateralbewegung, Auflésung der
Exkursionen in kleine Medial- und Lateralbewegungen. Oft bleiben als Rest-
zustand der Infarktperikarditis Zonen mit totalem Ausfall der Amplituden
lokal als Dauerzustand zuriick. Von HENNING werden die von STUMPF be-
schriebenen Verdnderungen im wesentlichen bestitigt, auch Hexnine fand
die Einschrankung der Bewegung der Herzspitze im wesentlichen bei myokard-
geschadigten Fillen. Ebenso schliefen sich B. FABER und KijaERGAARD der
Meinung an, daf3 bei chronischen Myokardschidigungen der Typ II gewéhnlich
gefunden wird.

XIV. Kapitel.

Die Rontgendiagnostik der Coronarerkrankungen:
Nachweis der Verkalkung der Coronargefile.

Ein Versuch, Erkrankungen bzw. sklerotische Verianderungen mit Ver-
kalkung der Coronargefa e rontgenologisch zu erfassen, wurde 1933 von PARADE
und KUHLMANN unternommen, denen es gelang, mittels besonderer Ausblende-
technik Verdnderungen der Coronarien direkt nachzuweisen. KUHLMANN be-
richtet 1938 iiber eine Reihe weiterer Fille. In den meisten Fillen wurden
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pathologische Befunde am Ramus descendens der linken Kranzarterie gefunden,
eine Stelle, die besonders gut darstellbar ist, wihrend isolierte Verdnderungen
der rechten Coronarie nie nachgewiesen werden konnten. Mehrfach wurde
bei klinisch sicherem oder sehr wahrscheinlichem Herzinfarkt an der Stelle,
wo der Ramus descendens der linken Coronarie abzweigt, ein kleiner inhomo-
gener konkrementartiger Schatten von linglicher Form gefunden, der als ver-
kalkter Thrombus angesprochen wurde.

Neuerlich haben sich H. A. SNELLEN und J. H. NAuTA mit der rontgeno-
logischen Diagnose der Coronarverkalkungen erfolgreich beschaftigt. Sie haben
im Laufe eines Jahres in 40 Fillen eine Verkalkung der Coronarien in vivo
diagnostiziert, von diesen Fallen wurden 5 durch Autopsie bestatigt. Auch
diesen Autoren gelang es nicht, eine isolierte rechtsseitige Verkalkung nach-
zuweisen, wihrend 37 von den untersuchten Fillen allein ein isoliertes Befallen-
sein der linken Coronarie aufwiesen. Offenbar liegen hier noch technische
Schwierigkeiten vor.

Die Technik von v. SNELLEN und NauTa ist so, daB zunichst der Haupt-
wert auf die Durchleuchtung gelegt wird, die bei sehr guter Adaptierung des
Untersuchers und bei Atemstillstand in tiefster Inspiration des Patienten vor-
genommen werden muBl. Erst wenn bei der Durchleuchtung Kalkschatten
gesehen werden, wird der Befund durch die gezielte Aufnahme festgelegt, am
besten eignet sich dazu ein Duodenalgerdt mit Drehstromanode und mdglichst
kurzer Belichtungsdauer (die von den Autoren angegebenen Werte lauten:
Belichtungszeit 0,02 Sek., 85 kV Scheitelspannung 400 Mill.-Amp. 70 cm FPD,
Drehanode mit 40 kW Kapazitit).

Die gréBiten Chancen zur Erkennung von Coronarverkalkungen bietet die
Durchleuchtung im 2. schriigen Durchmesser. Die wiedergegebene Abbildung 36
1aBt die Lage der Coronargefifle von der Aorta aus nach Kontrastfiillung mit
der von LAUBRY angegebenen Methode dargestellt erkennen. Die linke Coronar-
arterie ist hierbesonders gut zu erkennen, der Ram. desc. anterior steht hier
nahezu senkrecht, ist stark verkiirzt und stellt infolgedessen einen sehr intensiven
Réntgenschatten dar, wihrend der Ram. circumflexus der linken Coronararterie
mehr waagerecht verlduft und von linglicher Form ist. Die Stelle, auf die es
ankommt, nimlich der Anfangsteil des Ram. desc. der linken Coronararterie
ist also besonders gut darstellbar und erscheint unter Umsténden halbmond-
oder kreisférmig im Schnitt getroffen. Die rechte Coronararterie liegt erheblich
niher am r. Zwerchfell und bildet einen Kreisbogen, auch fiir sie ist die Durch-
leuchtung und Aufnahme im 2. schrigen Durchmesser die giinstigste Position.
Die 2. obenstehende Abbildung (Abb. 37) ist ebenfalls der Arbeit v. SNELLEN
und NauTa entnommen und 148t eine Verkalkung des Ram. desc. der linken
Coronararterie an typischer Stelle bei @ und eine Verkalkung der rechten Coronar-
arterie bei b erkennen. In besonders giinstigen Fillen sieht man allerdings auch
im 1. schrigen Durchmesser réhrenférmige Bildungen, wie sie uns aus der
rontgenologischen Darstellung etwa der arteriosklerotischen Gefdfle des Unter-
schenkels und FuBes bekannt geworden sind. Im ganzen ist aber der 1. schrige
Durchmesser weniger geeignet, weil bei der linken Coronararterie die Verkiirzung
nicht eintritt und daher die Schattendichte geringer ist und weil bei der rechten
Coronararterie das GefiaB in den Wirbelsiuleschatten hineinprojiziert wird. Fiir die
Darstellung der verkalkten Herzklappen ist dagegen der L. schriige Durchmesser
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die giinstigere Stellung. Wichtig in der Entscheidung, ob es sich tatsichlich
um Kalkschatten der Coronararterie handelt, ob um Verkalkungen des Herz-
schattens oder um Verkalkungen der Herzklappen, ist der Nachweis der Pulsation
bei der Durchleuchtung, gegebenenfalls im Kymogramm. Im 2. schrigen Durch-
messer wird von den genannten Autoren als besonders charakteristisch be-
schrieben, daB der Ram. desc. anterior stoBweise eine ellipsenférmige Bahn
beschreibt, deren Laéngsachse von oben
vorn nach hinten unten steht. Auch
die pulsierende Bewegung der rechten

Abb. 36. Kontrastfiillung der Aorta mit Darstellung Abb. 37. Verkalkung der 1. Coronararterie an typischer
der Lage der beiden Coronararterien. Stelle bei a, Verkalkung der r. Coronararterie bei b.
(2. schriiger Durchmesser). (2. schriiger Durchmesser).

Abb. 36 u. 37. (Aus SNELLEN u. NAUTA: Fortschr. Rontgenstr. 56, 279 (1937), Abb. 2 u. S. 282, Abb. 9.)

Coronararterie ist im 2. schrigen Durchmesser besonders gut zu sehen und
findet senkrecht zur Léngsrichtung des Schattens statt.

Mit etwas anderer Technik hat KuHLMANN einen einschligigen Fall unter-
sucht, bei dem in tangentialer Richtung an der vorderen Herzwand ein réhren-
férmiges Gebilde sichtbar war. Im Kymogramm lassen sich deutlich die pul-
satorische Lageéinderung und die pulsatorische Weitedinderung des verkalkten
Ram. desc. der Art. coron. sinistra erkennen. Ich habe diesen Fall an anderer
Stelle wiedergegeben!. Bei dieser Beobachtung lieB sich auch eine fiir die
Physiologie der CoronargefiBe interessante Feststellung machen, niimlich daB
am Schluf der Entleerung des Ventrikels die gréBte Verbreiterung des GefiB-
streifens nachweisbar ist, also ein Verhalten, wie es etwa den pulsatorischen
Weitelinderungen der Aorta zeitlich entspricht. KuarLmany schliet daraus mit

! UBHLENBRUCK: Die Herzkrankheiten im Réntgenbild und Elektrokardiogramm,
II. Aufl., S.245.
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Recht, daB die Coronargefife unmittelbar nach der Herzsystole das Maximum
ihrer Erweiterung erreichen.

Der Fall von KuHLMANN bezieht sich auf einen Herzvorderwandinfarkt.
Das ist keineswegs immer der Fall. Sehr oft handelt es sich bei den Féllen mit
Verkalkung der CoronargefiBe um den Nachweis einer anatomischen Verénde-
rung, die keineswegs gleichbedeutend ist mit dem Nachweis einer Durchblutungs-
stérung des Herzmuskels, also einer Coronarinsuffizienz oder eines Infarkts.
SNELLEN und Navura glauben sogar, daBl oft ein gewisser Gegensatz besteht
zwischen dem klinischen Bilde und dem Nachweis der Coronarsklerose. Man ist
daher berechtigt aus dem réntgenologischen Befund die Diagnose der Coronar-
verkalkung zu stellen, nicht aber die Diagnose der Coronarinsuffizienz und die
aufgefilhrten Félle sind groBtenteils frei von Angina pectoris-Beschwerden.

XV. Kapitel.

Die Rontgendiagnostik der Coronarerkrankungen:
Das Herzwandaneurysma.

Die Folge eines Myokardinfarkts kann die Ausbildung einer aneurysmatischen
Ausbuchtung der geschiddigten Herzmuskelpartie sein — wo héaufig dieser Fall
eintritt, ist schwer zu sagen, Angaben dariiber fehlen in der Literatur. PARADE
beispielsweise beschreibt zwei Fille von Herzwandaneurysma, das sich nach
einem Coronarinfarkt ausbildete.

Sehr gute Beispiele von Herzaneurysmen finden sich in der klinischen Radio-
logie des Herzens von Lausry, CorTEnor, RouTier und HEmM DE Barzac
angegeben. Die genannten Autoren unterscheiden 3 Formen des Aneurysmas
der Herzwand:

1. Das Herzwandaneurysma, das sich in der Kontur des linken Ventrikels
als umschriebene Vorwolbung aufgesetzt findet, oben meist etwas unterhalb des
Uberganges vom linken Vorhof in den linken Ventrikel beginnend, unten deutlich
oberhalb des Zwerchfelles wieder in den Herzschatten zuriickkehrend. Diese
Form des Aneurysmas ist am leichtesten zu diagnostizieren, insofern, als die
aufgesetzte Kuppel am Anfangs- und am Endpunkte sich gegen die Herzsilhouette
eindeutig abgrenzt. Die Abb. 38 gibt ein solches Herzaneurysma wieder:

A.W., 60jahriger Mann, frithere Anamnese uncharakteristisch. Er ist am Vorabend
mit heftigen Schmerzen in der Brust erkrankt, hatte Atemnot, auch Verwirrtheitszustéinde,
so dal man an einen Schlaganfall dachte. Es bestand Glykosurie. Der vom Hausarzt
héufiger als erhoht gemessene Blutdruck sank auf 100/85 mm Hg ab. Die Leukocyten
stiegen auf 23000 an, die Blutsenkung auf 59 mm in der 1. Stunde, 87 mm in der 2. Stunde.
Die Temperaturen waren subfebril und blieben es mehrere Wochen. Das Ekg zeigt das
elndeutlge Bild des Vorderwandinfarktes mit coronarer Welle in Abl. T und spiterem Uber-
gang in ein neg. Tj. Der Kranke erholte sich unter Strophanthintherapie, allméahlich, im
Laufe mehrerer Wochen klingen die Erscheinungen ab. Der Blutdruck betrug jetzt 200/90mm
Hg, anginose Erscheinungen sind in wechselndem Grade dauernd vorhanden. Das Réntgen-
bild zeigt eine dem linken Ventrikel eindeutig aufgesetzte buckelfésrmige Erhebung von etwa
gleicher Schattendichte als die iibrige Herzsilhouette. Im Kymogramm ist im iitbrigen Teil
dieses Buckels eine angedeutete Pulsation synchrom mit Ventrikel vorhanden, in den
unteren Partien finden sich lediglich verwaschene stumpfe Zacken mit breitem Plateau.
Die Aufnahme ist etwa 6 Wochen nach dem anamnmestisch und elektrokardiographisch
sicheren Coronarinfarkt gemacht worden und zeigt die Ausbildung eines Herzaneurysmas
des linken Ventrikels.
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2. Wird von LAUBRY und seinen Mitarbeitern eine Form des Herzaneurysmas
unterschieden, bei der der linke Ventrikel fast rechtwinklig abgeknickt ist, eine
Form, die am ehesten die Annahme eines Hypertonieherzens nahelegen wiirde,
aber die von ihm manchmal durch die scharfe, fast rechteckige Knickung
des Herzens abweicht. Auch mull bei dieser Form des Aneurysmas auffallen,
dafl eben diese Herzform zustande kommt, ohne dafl in einer Hypertonie

Abb. 38. Buckelférmiges Aneurysma des linken Ventrikels nach linksseitigem Coronarinfarkt.

oder in einem Aortenklappenfehler die Ursache fiir die Deformierung des
Herzens liegen konnte.

Der wiedergegebene Fall (Abb. 39) betrifft eine 71jéhrige Frau, die mit schwerer Dyspnoe
eingeliefert wurde und nach wenigen Tagen verstarb. Die Anamnese ist nicht besonders
charakteristisch, zeigt aber eine Reihe von Anfillen angindser Beschwerden mit hoch-
gradiger Atemnot seit mehreren Jahren. Cerebrale Erscheinungen standen stark im Vorder-
grund. Im Ekg findet sich eine verlingerte Uberleitungszeit mit stark verbreitertem und
aufgesplittertem Kammerkomplex mit gesenktem S-T-Stiick und neg. Finalschwankung
in I. und II. Luesreaktion neg. Die Obduktion ergab neben einer hochgradigen Arterio-
sklerose der Aorta und der Coronargefi8e und einem Lungenemphysem eine aneurysmatische
Erweiterung der Spitzenteile des linken Ventrikels auf dem Boden ausgedehnter myomalaci-
scher Prozesse.

Wenn es somit in dem 1. der oben angefithrten Félle offenbar zu einem ortlich
scharf umschriebenen myomalacischen Prozefl im AnschluBl an einen Coronar-
infarkt gekommen war, bei dem nun im Laufe von Wochen im Stadium der
beginnenden Narbenbildung eine umschriebene aneurysmatische Erweiterung
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des linken Ventrikels zustande kam, so mufl man im 2. Falle sowohl nach dem
réntgenologischen, wie nach dem pathologisch-anatomischen Befunde sagen,
daB hier die gesamten Spitzenpartien des linken Ventrikels durch ausgedehnte
myomalacische Verdnderungen geschwécht waren und damit dem Innendruck
des Ventrikels nachgebend sich aneurysmatisch vorgew6lbt haben.

Abb. 39. Aneurysmatische Erweiterung der Spitzenteile des linken Ventrikels bei hochgradiger Coronarsklerose.

3. Die 3. Form stellt das Spitzenaneurysma dar, das oft schwer diagnosti-
zierbar ist, weil es sich groBtenteils unterhalb des Zwerchfells in die Gas-

blase des Magens hinein vorwélbt, um mit LAUBRY zu reden: ,,wie ein Tapir-
Riissel*“.

Die hier wiedergegebene Abb. 40 eines fraglichen Herzspitzenaneurysmas stammt von
einem 36jahrigen Manne mit unklaren Beschwerden, die in dem linken Oberbauch lokalisiert
waren. Die Beschwerden sind wenig charakteristisch und es bleibt zunéchst zweifelhaft,
ob sie auf ein Magenulcus oder auf das Herz zu beziehen sind. Man sieht auf der Herz-
aufnahme einen scharf abgegrenzten, in die Magenblase hineingehenden Schatten der Herz-
spitze von etwa gleicher Schattendichte, wie sie die Herzsilhouette aufweist. Dieser Schatten
zeigt im Kymogramm Pulsschwankungen, die zeitlich mit den Ventrikelpulsationen iiber-
einstimmen und sich bis unter die Zwerchfellkontur nachweisen lassen. Danach mufl man
die Pulsation des Ruheschattens als aktive expansive Pulsation und nicht als mitgeteilte
Pulsation auffassen. Immerhin ist bei diesem Falle nicht auszuschlieBen, daB8 vielleicht
ein seltener Herzbefund vorliegt (Nebenherz, Leyomyom oder Rhabdomyom), da. eine
typische Infarktanamnese fehlt und auch das Ekg keine Klarung ergibt. Bei der Bewertung
dieses Falles ist somit Vorsicht geboten. (Réntgenbefund Med. Univ.-Klinjk Lindenburg).
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Im ganzen darf man sagen, daB sich in sehr vielen Féllen die Diagnose des
Herzaneurysmas auch unter Zuhilfenahme des Kymogramms nicht mit Sicher-
heit stellen 146t, und daBf der pathologische Anatom diese Diagnose erheblich
haufiger stellt, als der Kliniker sie zu stellen vermochte. Die Félle, bei denen
groBere Partien des Herzens in den Spitzenteilen myomalacisch geworden oder
narbig verdndert sind und sich dann aneurysmatisch vorwdlben, sind nicht

Abb. 40. Fragliches Aneursyma der Herzspitze.

immer klinisch zu fassen. Die kymographischen Exkursionen sind in typischen
Fillen der normalen Herzpulsation entgegengesetzt, d.h. mit der Systole der
gesunden Herzmuskelpartien kommt es zu einer passiven Lateralbewegung der
schlaffen aneurysmatischen Partien und umgekehrt. Sehr oft aber finden sich
perikarditische Verwachsungen, die die kymographischen Befunde verdndern.
In anderen Fillen besteht ein gleichzeitiger Perikardergul — einer meiner Fille
von autoptisch kontrolliertem Aneurysma des linken Ventrikels bot rontgeno-
logisch das Bild eines mitralkonfigurierten Herzens durch gleichzeitige peri-
karditische Verinderungen, in zwei anderen Fillen bestanden ausgedehnte
pleuroperikarditische Verwachsungen der Spitze. Das Aneurysma des rechten
Ventrikels diirfte auBerordentlich selten sein, einschligige Fille der Literatur
sind mir nicht bekannt. Ebenso kommen aneurysmatische Erweiterungen des
Vorhofs praktisch nicht in Frage.
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Zusammenfassung.

Bei den Coronarerkrankungen bleibt die Rontgendiagnostik gegeniiber der
elektrokardiographischen Diagnostik das bei weitem unterlegene Verfahren.
Das gewéhnliche Durchleuchtungsbild ist sehr oft véllig normal. Sehr wichtig
und nicht geniigend beachtet ist der Nachweis der akuten Stauungslunge un-
mittelbar nach dem Angina pectoris-Anfall, der zur Herzinsuffizienz fithrt.
Die kymographische Diagnostik vermag in manchen Féllen Zonen verdnderter
oder fehlender Bewegungen des linken oder rechten Herzrandes nach Infarkten
aufzudecken, bei deren Deutung allerdings Vorsicht geboten ist, da besonders
in der Herzspitzengegend auch aus anderen Ursachen die Randbewegungen
wesentlich vermindert sein kénnen.

Der Nachweis von Verkalkungen der Herzkranzgefifle ist bei der Durch-
leuchtung und im ausgeblendeten Bild nicht selten zu fithren, jedoch entspricht
der nachgewiesenen Coronarverkalkung keineswegs eine Coronarinsuffizienz.

Das Aneurysma der Herzwand nach einem Coronarinfarkt kann in verschie-
denen Formen an den Randlinien des linken Herzens erkannt werden, bleibt
jedoch héufig klinisch undiagnostizierbar.

XVI. Kapitel.

Tabellarische Zusammenfassung der Atiologie
und Symptomatologie der Coronarerkrankungen.

Ich habe in der ersten Auflage meines Buches: ,,Die Herzkrankheiten im
Rintgenbild und im Elektrokardiogramm‘ eine differentialdiagnostische Tabelle
der Coronarerkrankungen gegeben, die im folgenden in erweiterter Form als
Anhalt fiir die differentialdiagnostische Erkennung und Abgrenzung der ver-
schiedenen Erkrankungen der Coronararterien wiedergegeben sei:

1. Myokardinfarkt = akuter Sauerstoffmangel mit ,,Jandkartenidhnlicher Nekrose eines
ganzen Herzteils.

1. Coronarthrombose. 2. Coronarembolie.

Ursache. GefiaBschadigung der Coronararterie durch Arteriosklerose, Lues, entziind-
liche Prozesse, toxische Einwirkung, dazu nervos spastische Komponente, GefaBkrampf.

Auslosung. Uberarbeitung, akute Uberanstrengung, Schreck, psychische Erregungen
anderer Art, tibermaBige Mahlzeiten.

Folgen. Akuter, sofort einsetzender Kollaps. In einigen Stunden: Stauungslunge,
akutes Lungenddem. In einigen Tagen: Erscheinungen fortschreitender kardialer De-
kompensation.

Klinische Zeichen. Sofort SchweiBausbruch, Pulsfrequenzsteigerung, Blutdruckabsinken,
motorische Unruhe. Angst und Vernichtungsgefiihl, ausstrahlende Schmerzen in den linken
Arm, den Hals, das Kinn vor allem bei Vorderwandinfarkt, in den Leib, die Speiserchre,
die Magengrube mehr bei Hinterwandinfarkt. Bei letzteren haufig Durchfille und fast
regelméBig unertrigliche Flatulenz. Es kommen nicht selten véllig ,,stumme* Formen
ohne Schmerz vor (s. Anamnesen!). Nach einigen Stunden: Dyspnoe, Cyanose, Hypo-
stase der Lungen, blutigschaumiges Sputum, Fieberanstieg bis etwa 38°, Leukocytose,
15—20000 Leukocyten, Senkungsbeschleunigung, Reiben an der Stelle des Infarkts durch
Begleitperikarditis, Blockerscheinungen durch Blutung in das Leitungssystem des Herzens.
Glykosurie, Rest-N-Erhohung. Verkiirzung des WeLtMaNNschen Koagulationsbandes.

Rinigenbild. Normales groBes Herz, manchmal Zeichen der GefdfBsklerose, Darstellbar-
keit der KranzgefiBle mit gezielten Aufnahmen, im Kymogramm ,,stumme‘ Zonen oder
Zonen abgeflachter und treppenférmiger Zacken, spater unter Umsténden Herzaneurysma.
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Elektrokardiogramm (s. Schema am Schluf dieses Absatzes). Beim frischen Vorder-
wandinfarkt: Coronare Welle in Abl. I und eventuell in Abl. IT, Ry ist deutlich verkleinert,
eventuell auch Ryj. Auftreten einer Q- eventuell Qi-Zacke. Tiefer Ansatz von S-Tyy-
Bei unipolarer Thoraxableitung fehlt die (in diesem Falle sonst aufwirtsgerichtete) Q-Zacke.
S-T setzt als hohe nach oben konvexe Welle an. Beim dlteren Vorderwandinfarkt tiefes Qy,
S-T wieder isoelektrisch, T1 negativ und manchmal spitz. In Abl. II &hnliche Verdnde-
rungen, aber weniger deutlich, T11 negativ oder auch positiv. Abl. III uncharakteristisch.
AbL IV zeigt bleibendes Fehlen der Qpy-Zacke und positives Ty, eventuell sehr hohes
spitzes Try. Prikordiale Abl.: Fehlen von Q, S-T wieder isoelektrisch, T tief und spitze
abwirts gerichtet.

Beim frischen Hinterwandinfarkt. Abl. I uncharakteristisch, S-T oft gesenkt. Abl. I
Qpr verstirkt, coronare Welle in Abl. IT vorhanden je nach Ausdehnung. Ab. IIT zeigt ver-
starktes Qryy coronare Welle in Abl. IIT, Ty fehlt. S-Typp stark eleviert. Abl. IV manch-
mal vertieftes Qqrr und eleviertes S-T-Stiick, wenig typisch. Unipolare Abl.: S-T gesenkt,
T flach oder fehlend. Beim alten Hinterwandinfarkt. Abl.I uncharakteristisch, Abl. IT
kann vertieftes Qrp zeigen, Tyy flach oder negativ. Abl III weitere Vertiefung von Qprp
(die allein fiir sich aber zur Diagnose nicht geniigt) S-T isoelektrisch oder leicht erhoht.
Trrr tief abwirts gerichtet und spitz. Abl IV wenig charakteristisch, eventuell positives
Trv oder diphasisches Tyv. Prikordiale Abl.: eventuell Senkungen von S-T oder Auf-
splitterungen des Kammerkomplexes oder diphasisches T.

Therapie. Strophanthintherapie, Kollapstherapie, absolute Bettruhe fiir 3 Monate,
flissige Kost, Stuhlregulierung. Morphium, calorienarme Ernédhrung.

II. Coronarinsuffizienz = Insuffizienz der Sauerstoffversorgung des Herzmuskels.

Mehr oder weniger akuter O,-Mangel, anfangs ohne anatomische Folgen, reversibel,
in héherem Grade zur Bildung multipler Herzmuskelnekrosen fiithrend, deren Sitz durch
die Belastung des Herzens bestimmt wird.

1. Der Schwerpunkt liegt auf den Coronargefifien:

Organische Stenosierung der Coronarien: Coronarlues, Coronarsklerose, Coronariitis bei
Infektionen, Coronarschidigung nach CO-Vergiftung, Zustand nach Infarkt.

Kompression der Coronarien: Coronarsyndrom bei Mitralstenose ( ?), Pericarditis exsu-
dativa, Concretio pericardii, Herztumor, Herztamponade.

Funktionelle Zustinde der Coronarverengung: Angina pectoris vasomotorica, Nicotin-
herz, Coronarinsuffizienz bei endokrinen Erkrankungen, Hypertonie, Tetanie, Basedow,
Kélteetfekt, Stumpfes Trauma (Commotio cordis).

2. Der Schwerpunkt liegt auf dem Kreislauf, durch dessen Versagen die Coronardurch-
blutung insuffizient wird: ’

Coronarinsuffizienz bei Kollaps.

Coronarinsuffizienz bei Herzklappenfehler.

Coronarinsuffizienz bei Flug unter Einwirkung der Fliehkraft.

3. Der Schwerpunkt liegt auf dem Blut, das ,,insuffizient*¢ ist zur Sauerstoffversorgung
des Herzmuskels:

Anédmien, Anoxédmien im Héohenklima, CO-Vergiftung, O,-Defizit der Lunge bei Em-
physem, Rechtsinsuffizienz, Pneumonose, Asthmaanfall.

4. Der Schwerpunkt liegt auf der ungeniigenden Capillarisierung des Herzmuskels,
mangelnde O,-Verwertung durch Capillarschidigung:

Alkoholvergiftung, Kollaps, Wundshock, Verbrennungsshock, Digitalis- und Stro-
phanthinvergiftungen, Barbitursidurevergiftung. Dabei spielen kreislaufdynamische Fak-
toren wesentlich mit.

5. Der Schwerpunkt liegt auf dem O,-Verbrauch. Die O,-Anforderung des Herzens
ist ibernormal, die O,-Zufuhr absolut ausreichend, relativ zu gering.

Coronarinsuffizienz bei Hypertonie, Aorteninsuffizienz, Herzhypertrophie, Mitral-
stenose, Pulmonalstenose, Rechts- bzw. Linksinsuffizienz, Arbeitsangina pectoris nach
korperlicher Belastung.

Aus der Zusammenstellung geht hervor, daBl das Zusammenwirken mehrerer Koeffi-
zienten haufig ist.

Die Ursachen und auslisenden Momente ergeben sich aus der Aufzdhlung der obigen
Formen.
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Folgen. In jedem Falle fithrt die ungeniigende Blutversorgung des Herzmuskels, sofern
sie lange genug andauert, zu ischimischen multiplen Muskelnekrosen (WEBER, BUCHNER,
HaaceR), damit zur chronischen Herzmuskelschidigung (Myodegeneratio cordis). Im
akuten Angina pectoris-Anfall kann Kollaps und Tod, sowie als Folge ausgedehnter ischémi-
scher Nekrosen akute Herzinsuffizienz eintreten.

Klinische Zeichen. Die Zeichen des Kollapses und der angindse Schmerz mit seinen
Ausstrahlungen und dem Vernichtungsgefiihl sind ebenso wie beim Infarkt vorhanden,
im ganzen meist schwécher (,,kleiner Anfall*“). Die Zeichen der Muskelnekrose fehlen oder
sind nur angedeutet nach schweren Anfillen (Senkung, Temperatursteigerung, Leuko-
cytose). Ebenso fehlt Glykosurie und Begleitperikarditis. Blutdruck ist unverdndert oder
erhoht. Dauer des Anfalls viel kiirzer als beim Infarkt, meist nur Minuten. Der Anfall
reagiert auf Nitroglycerin im Gegensatz zum A.p.-Anfall beim Infarkt. Nach EpENs reagiert
der Anfall bei organischer Stenose auf Strophanthin (s. unten).

Rontgenbild. Herz nach haufigeren Anféllen fast immer dilatiert, oft Zwerchfellhoch-
stand, gasgefiillter Dickdarm. Im Kymogramm Typ II nach Stumpr. Diphasische Zacken
mit Plateaubildung.

Elektrokardiogramm (s. Schema am Schluf3 dieses Absatzes). Bei linksseitiger Coronar-
insuffizienz: hohes Ry. S-T-Stiick gesenkt, T1 abgeflacht, verstrichen oder negativ. Ryp
hoch, im iibrigen ebenfalls weniger ausgesprochene Senkung von S-T und negativem Ttyy.
Abl. IIT zeigt abwéartsgerichteten Ventrikelkomplex mit positivem Tyy;. Abl. IV Abflachung
oder Diphasischwerden von Tyy. Hauptschwankung uncharakteristisch, oft stark positiv
oder gesplittert. Qpy kann klein sein, S-T kann gesenkt sein. Prékordiale Abl.: R kann
fehlen, S-T kann eleviert sein und ist dann beim Linksherzen beweisend. T kann flach,
diphasisch oder abnorm hoch sein. Durchblutungsstérungen und Erregungsleitungssto-
rungen bedingen die elektrokardiographischen Zeichen.

Bei rechtsseitiger Coronarinsuffizienz Kammerhauptkomplex in Abl. I nach unten ge-
richtet, Ty positiv, AbL II zeigt aufwirts gerichtetes Ry mit positivem oder negativem
Tyrp, AbL IIT zeigt aufwirts gerichtetes Ryyp mit Senkung von S-T und negativem Trry.
Abl. IV zeigt Veranderungen des Kammerkomplexes mit Aufsplitterung und eventuell Ver-
anderungen von Try. Prikordiale Abl.: Veranderung der Nachschwankung, negativ oder
diphasisch, kann vorhanden sein.

Doppelseitige Coronarinsuffizienz (Koma-Ekg). Senkung von S-T mit negativem T
in Abl. I—III. In AbL IV T abgeflacht oder positiv, in unipolarer Abl. T abgeflacht oder
negativ.

Therapie. Strophantin, coronarerweiternde Mittel.

III. Die Arteriolosklerose der Coronarien. Ursache. Allgemein arteriolosklerotische Ver-
anderungen der feineren Verzweigungen der Coronargefife.

Folgen. Multiple Nekrosen, Fibrosen, fettige Degeneration des Herzmuskels mit zu-
nehmender motorischer Herzinsuffizienz.

Klinisch. Anginése Beschwerden nur anfangs vorhanden, manchmal fehlend, mehr
uncharakteristisches Gefiithl der Schwere und Volle, der Unruhe, spater Zeichen der De-
kompensation.

Rontgenbild. Progrediente GroBenzunahme des Herzens nach rechts und links. Im
Kymogramm Typ II, d. h. Abnahme der Amplituden der Bewegungen spitzenwéarts. Spéter
allseitig kleine Zacken, an der Spitze eventuell systolische Lateralbewegungen oder diasto-
lische Lateralbewegungen mit Einkerbungen und Stufenbildungen oder Plateaubildung.

Elektrokardiogramm (s. Schema am SchluB dieses Absatzes). Friihzeitiges Auftreten
von Knotungen im Ventrikelkomplex. Spater Ekg mit absolut kleinen Voltwerten in allen
Ableitungen, eventuell M-Blockbildung.

Therapie. Deckt sich mit der Therapie der chronischen Herzinsuffizienz. Die Prognose
ist absolut schlecht.

Eine weitere Einteilung der Coronarerkrankungen, die von mir zum Teil
bei der einleitend gegebenen benutzt wurde, ist die von S. DIETRICH aus der
Beremannschen Klinik. Dierrica gab folgende Einteilung iiber die Ursachen
der Ernihrungsstérungen des Herzens: ‘
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I. Anoxie durch Herabsetzung der Durchblutung der Coronargefife.
A. Verengerung der CoronargefiBe.

1. Anatomisch bedingte Enge. Coronarsklerose, Coronarlues, thrombotischer VerschlufB3
einer erkrankten Coronararterie.

2. Funktionell bedingte Enge. Reflektorische Drosselung iiber den Vagus bei plotzlicher
Blutdrucksteigerung, Dehnung des Eingeweiderohres, Kélteeinwirkung.

B. Stérung der Windkesselfunktion der Aorta, Aortensklerose, Aortenlues, Aorten-
insuffizienz.

II. Anoxie bei unverinderter Durchblutung der Coronargefife.

A. Herabsetzung des Sauerstofftransportvermogens des Blutes.

1. Andmien.

2. Anoxédmien. a) Hohenklima, b) CO-Vergiftung, dabei noch direkte Hemmungen
des Atmungsfermentes im Muskel, ¢) Stérungen des Gasaustausches in der Lunge (Pneu-
monose, Stauungslunge, Emphysem, Asthma bronchiale), d) Durchmischung von arteriellem
und vendsem Blut (angeborene Vitien).

B. Erschwerung der O,-Diffusion im Herzmuskel.

1. Herzmuskelhypertrophie (Verlagerung des Diffusionsvorganges aus den Capillaren
an die Stellen des Verbrauchs durch Dickenzunahme der einzelnen Muskelfasern), Vitien,
Hypertonus, Emphysem, groBe Korperarbeit, groBe Fliissigkeitszufuhr, Erhohung des
Grundumsatzes als Ursache der Hypertrophie.

2. Storung der Capillarisierung des Herzmuskels (Verkleinerung der Diffusionsflache)
toxische Einfliisse ? Infekt ?

3. Stérung der O,-Diffusion durch die Capillarwand (Erhohung des Diffusionswider-
standes) Barbitursdure. Alkohol? Korpereigener EiweiBizerfall. Infekte. Histamin (serdse
Entziindung).

C. Anoxdmien durch maximale Steigerung der O,-Verbrauchs des Herzens. Maximale
lang dauernde sportliche Anstrengungen, dauernde Erhohung der Herzleistung (Hyper-
tonus, Emphysem, Vitien, Thyreotoxikosen!).

Das Kriterium fiir die Durchblutungsstérung des Herzens ist in erster Linie
das S-T-Stiick, in zweiter Linie die T-Zacke (deren Negativwerden auch andere
Ursachen im Einzelfalle haben konnte, ndmlich einfache Wegverlingerung der
Erregung in einem Ventrikel okhne Durchblutungsstérung). Gewissermaflen der
Modellversuch zur Demonstration der Empfindlichkeit des Herzmuskels gegen
Sauerstoffmangel ist das Verhalten des Ekgs in der Unterdruckkammer. Hier
nimmt bei Personen mit ungeniigender Kompensation der Blutversorgung des
Herzens mit Abnahme des Barometerdruckes zunichst T ab und wird in Abl. ITI
isoelektrisch. Bei einem 6000 m Hohe entsprechendem Druck ist Ty negativ
und Ty; isoelektrisch. Schon vor dem Verschwinden der Finalschwankung
kommt es zu einer Depression des S-T-Stiickes. Bei 8000 m Hohe ist Ty
isoelektrisch, T1; und Tyyp sind negativ, das S-T-Stiick mehr oder stark gesenkt.
Durch O,-Atmung sind diese Verdnderungen wieder rasch zu beseitigen.

Im Anschlufl an diese Einteilung gebe ich noch zwei weitere wieder: EDENS

gab! folgende tabellarische Darstellung der Differentialdiagnose der Coronar-
erkrankungen:

Nr. E Angina pectoris vasom. Angina pectoris \ Herzinfarkt
I

1 Vor- | meist Frauen meist Méanner meist Manner

kommen ‘) _

2 Anfall Teilerscheinung einer | auch ohne Zeichen |unabhingig vom Zu-
allgemein spasti- einer allgemeinen |stand des Gefdfnerven-
schen Vasoneurose Vasoneurose systems z.Z. des An-

falls

1 EDENS: Mﬁnch. med. Wschr. 1932.
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Nr. | | Angina pectoris vasom. ‘ Angina pectoris Herzinfarkt
3 | Beginn des mit peripherischen 'mit Herzbeschwerden | mit Herzbeschwerden
Anfalls | GefaBstorungen |
4 | Auslosung | Kalte, Ermiidung, oftJ Anstrengung Kélte, | oft in der Ruhe oder
des Anfalls Entziindungsherden Erregung, Blihung im Schlaf
5 | Im Intervall | meist vasomotorische ‘ ohne Beschwerden |mit lingere Zeit angi-
Beschwerden ' nése Beschwerden nach
dem Anfall
6 | Dauer des Minuten, Stunden Minuten Stunden, Tage
Anfalls
7 Haltung unruhig, oft Erleich- Vermeidung jeder unruhig, zuweilen
im Anfall |terung durch Bewegung Bewegung Umhergehen
8 Schmerz meist geringer als | oft in der Mitte des|oft im unteren Teil des
Beklemmung Brustbeins Brustbeins, durch Nitri-
te und Xanthinpripa-
rate nicht beeinfluf3t
9 Shock- - fehlen fehlen i vorhanden
| erscheinungen |
10 Puls : labil : unverandert klein und oft auch
‘ i ' beschleunigt
11 I Blutdruck labil unverdndert oder oft erniedrigt
' erhoht
12 | Herztone unverdndert unveréndert leise, zuweilen Galopp-
i rhythmus, perikardiales
Reiben
13 | Erbrechen fehlt fehlt ‘ oft
14 | Dyspnoe fehlt fehlt ‘ oft vorhanden
15 Stauungser- fehlen (fehlen)  haufige Folge des
scheinungen Anfalls
16 | Temperatur ! normal normal erhoht
17 l Leukocytose fehlt fehlt 1 vorhanden
18 | Elektro- | normal oft verandert gewohnlich charakte-
, kardiogramm | ristisch verdndert

Wir wiirden heute die Angina pectoris vasom. und die echte Angina pectoris
unter den gemeinsamen Begriff der Coronarinsuffizienz rechnen, denn schlieflich
ist es oft kaum trennbar, ob die Durchblutung des Herzmuskels durch organische
oder rein spastische Verengung der Coronarien leidet oder ob beides zusammen-
wirkt. Als sicherstes Unterscheidungsmerkmal sieht EpExs die Strophanthin-
wirkung an; bessert sich die Angina pectoris unter Strophanthin, so spricht dies
fiir organische Verengung, bessert sie sich nicht, fiir spastische Angina pectoris.

H. RosEaGER! aus der VorHArDschen Klinik faflt unter Benutzung der
Tabelle von v.Jacic und ZiMmvMERMANN die Symptomatologie der Coronar-
insuffizienz — die als Angina pectoris simplex bezeichnet wird — und des Myo-
kardinfarkts in einer fiir den praktischen Arzt bestimmten Tabelle folgender-
mafen zusammen:

Eintritt i Angina pectoris simplex } Mpyokardinfarkt
Eintritt: nach Anstrengung, | bei Ruhe, im Schlaf
Kalte, psychischer
Erregung i
Schmerzdauer: Minuten; Tendenzzur ' Stunden bis Tage, allmahlich abnehmend
Wiederholung

1 RosEaGER, H.: Ther. Gegenw. 1938, 451.
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Eintritt ‘ Angina pectoris simplex | Myokardinfarkt

Schmerzintensitit: ertraglich.Oft vorwie- | mitunter sehr quéilend bis iiberwiltigend
gend Beklemmung
Verhalten des angstliche Ruhigstel- | motorische Unruhe
Patienten: lung (Stehenbleiben)
Kollaps: fehlt vorhanden
Puls: ; eher langsam klein, beschleunigt
Blutdruck: | erhoht nach kurzer Anfangssteigerung gesenkt
Fieber: fehlt voriibergehend | 9 4 Tag!
Leukocytose: fehlt voriibergehend | =% +38*
WELTMANN-Band : normal verkiirzt
Senkung : normal beschleunigt} eventuell erst nach Tagen
Magenbeschwerden: | fehlen vorhanden, meist mit Erbrechen oder
Durchfall

Herzbefund : uncharakteristisch am 2.—3. Tag Pericarditis epistenocardica
Rhythmusstérung : fehlt meist Neigung zur Extrasystolie
Ekg: nur im Anfall positiv| Dauerverinderungen
Wirkung von Nitrit: | vorhanden fehlt
Blutzucker: normal voriibergehend erhéht
Harnzucker: negativ voriibergehend positiv

XVIL Kapitel.
Die Prognose der Coronarerkrankungen.

Die Prognose des akuten Coronarverschlusses ist von der Ausdehnung des
Infarktes, dem Zustand des iibrigen Herzmuskels, oft auch von der Art der
durchgefiithrten Behandlung und ihrer Schnelligkeit bestimmt. In der Literatur
wird die primére Mortalitit im Anfall auf etwa die Hilfte der Fille angegeben.
Die Angabe scheint mir reichlich hoch. Von 50 Féllen der letzten 2 Jahre sind
nur 6 im akuten Anfall gestorben — und 8 wieder arbeitsfihig im Beruf — aller-
dings bei vorwiegend sitzender Beschiftigung und geistiger Arbeit — geworden,
10 Falle sind im Verlauf mehrerer Monate an Herzinsuffizienz und interkur-
renten Krankheiten zugrunde gegangen, der Rest fiihrte ein Leben der Ruhe
und Schonung bei mehr oder weniger groflen Beschwerden. §S.F. StroNG
findet 50% Mortalitdt im Anfall beim akuten Coronarverschluf3, von den rest-
lichen 50% starb wiederum die Halfte im Verlauf weniger Jahre an Herzschwiche
und Angina pectoris, die Halfte der Uberlebenden ist durch Beschwerden von
seiten des Herzens aus dem Arbeitsprozel ausgeschaltet, so dal nur 12,5% des
gesamten Materials von 120 Kranken wieder arbeitsfahig wurde. LeviNe gibt
auf Grund von 145 Fillen eine sofortige Mortalitit von 53 % fiir die Coronar-
thrombose an, WirLius und BARNES nehmen 50% an, die Statistik von CONNER
und Howrt iiber 287 Fille deckt sich mit einer augenblicklichen Mortalitit von
16,2% und einer spéiteren Mortalitit von 55% besser mit meinen Erfahrungen.
SmiTH und CLIFF-SAULS weisen mit Recht darauf hin, daB die ersten 3 Wochen
nach dem Coronarverschlufl die kritische Periode darstellen. HocHREIN und
SCHNEYER hatten unter 226 Fillen eine Gesamtmortalitit von 71%, wovon
in den ersten Tagen oder sofort 42,5% zugrunde gingen. In der spiteren Zeit
nach Uberstehen des Infarktes finden sich als Todesursache: Herzinsuffizienz,
Embolie, erneuter Myokardinfarkt und Sekundenherztod. Von 65 Fillen, die
einen Myokardinfarkt {iberstanden hatten, waren 23 Fille voll erwerbstihig,
24 Fille beschrankt erwerbsfihig und 18 Félle erwerbsunfihig. J. Cowanx fand

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 7
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bei 33 Patienten, die 1/, Jahr nach einem Myokardinfarkt untersucht wurden,
16mal gutes Befinden, 12mal méaBiges Befinden und 4mal schwere Kreislauf-
stéorungen. F. KiscH meint, daB den Fillen, die die Shockphase iiberstehen
und in das Konsolidierungsstadium des Infarktes gliicklich hineingelangen, eine
relativ gute Prognose zu stellen sei. Im Konsolidierungsstadium starben nur
23,5% der Kranken, wobei auffallenderweise die Zahl bei Frauen erheblich
groBer war als die der Manner. Fille, die den Infarkt iiberstanden haben, kénnen
10 Jahre und mehr bei gutem Wohlbefinden am Leben bleiben. F. A. WiLLius
fand bei 370 Fillen von Coronarthrombose eine Friih- und Spédtmortalitit von
53,3% der Fille, wobei meist zunehmende Kreislaufinsuffizienz, dann erneute
Coronarthrombose die Todesursache war. Wiederholte Thrombosen geben
eine sehr schlechte Prognose. Von dem Rest der Fille wird angegeben, da@
42,6% sich gesund fiihlten, 23,1% muflten vorsichtig leben, 28,9% hatten
immer wieder rezidivierende anginése Beschwerden und 3,6 % litten an Kreislauf-
schwiche, sowie 1,8% an vasculdren Stérungen. Eine Statistik von WARREN
B. CorkSEY berichtet iiber 53 Fille von Myokardinfarkt, die den initialen Shock
gliicklich iiberstanden hatten und nach Ablauf des Konsolidierungsstadiums
weitere 7 Jahre nachuntersucht wurden. Von diesen Kranken lebten noch 32,
davon gingen 2/, wieder ihrem Berufe nach, %/, sind beschwerdefrei, wiahrend
das restliche 1/, der Fille mehr oder weniger stark unter kardialen Stérungen zu
leiden hatte. E.C. ErriNgER und LEVINE fanden bei 140 Fillen von Angina
pectoris den akuten Herztod bei Méannern erheblich hiufiger als bei Frauen.
Im ganzen betrug die Dauer des Leidens bis zum Tode im Mittel 4,6 Jahre
bei Ménnern und 4,5 Jahre bei Frauen. Wéhrend iiber den Myokardinfarkt
zahlreiche prognostische Mitteilungen vorliegen, fehlen diese bei der Coronar-
insuffizienz fast vollig. Das liegt wohl an der Inhomogenitidt des Krankheits-
bildes, wobei die Coronarinsuffizienz bei Coronarsklerose, bei Vergiftungen,
bei Hypertonie, bei Rechtsinsuffizienz, bei Klappenfehlern usw. jeweilig eine
durchaus verschiedene Prognose bieten wiirde. Beziiglich der Arteriolosklerose
der Coronarien darf man sagen, daf3 die Prognose dieser Herzen absolut infaust
ist, das stark dilatierte Herz mit einem vollig von Schwielen durchsetzten Herz-
muskel ist therapeutisch auBlerordentlich undankbar, sehr im Gegensatz zu
manchen Formen der Coronarinsuffizienz und auch zum Coronarinfarkt. Bei
letzterem darf man vielleicht die Prognose dahin zusammenfassen, daf der
Schwerpunkt der Gefahr im akuten Anfall und seiner Shockwirkung liegt.
Wird dieser Gefahrenpunkt iiberstanden, so sind ungiinstig: Ausbildung von
Block- oder Flimmerarrhythmien, dauernde erhebliche Senkung des Blutdruckes
oder auch fixierte Hypertonie, Neigung zu angindsen Anféllen und zu erneuten
Thrombosen, Fortdauer einer Blutsenkungsbeschleunigung, hohes Alter und
fortgeschrittene allgemeine Arteriosklerose, Lues oder gleichzeitig bestehende
Aorteninsuffizienz, ferner allmihlich fortschreitende Dilatation des Herzens
im Rontgenbild. Wenn sich unmittelbar nach dem Infarkt Stauungserschei-
nungen ausbilden, Stauungslunge, Anschoppung des rechten oder linken Lungen-
lappens, was sehr haufig ist, und leichte LebervergroBerung mit positiver Alde-
hydreaktion, so ist das noch kein prognostisch schlechtes Zeichen. Diese Friih-
insuffizienz des Herzens ist eher die Regel als die Ausnahme und stellt meines
Erachtens die Hauptindikation der Strophanthintherapie dar. Erst die spatere
Ausbildung von Erscheinungen der Herzinsuffizienz nach mehreren Wochen
und das Auftreten erneuter Infarkte 148t eine schlechte Prognose stellen.
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Um eine Prognose stellen zu kénnen ist es freilich nétig, den Zustand des
Herzens zu kennen und richtig zu beurteilen und selbst dann noch ist die
Prognosestellung der Coronarerkrankungen wohl mit das schwierigste Problem
in der Prognostik innerer Erkrankungen. Das wihrend der Korrektur dieser
Arbeit erschienene Buch von HALLERMANN tiber den plotzlichen Herztod bei
Kranzgefiaflerkrankungen zeigt, wie ungeheuer oft ein plotzlicher Herztod ohne
Vorboten einsetzt, der sich bei der Obduktion dann als ein Coronartod heraus-
stellt. Sehr viel Menschen haben unklare Beschwerden, besonders auch abdomi-
naler Art, bei denen entweder der Patient keine Gelegenheit nimmt, einen Arzt
aufzusuchen, oder der Arzt nicht an Coronarstorungen denkt. Sehr viele angeb-
liche Unfalle sind plotzliche Coronartodesfille, bei denen der Unfall nur die Rolle
der ,,rechtsunwirksamen zufilligen Auslésung‘ und nicht die Rolle der ,,rechts-
erheblichen wesentlichen Verursachung‘ spielt (HALLERMANN). Die Monographie
von HALLERMANN orientiert iiber die sehr groBle Zahl der zufilligen Auslosung
coronarer Todesfille. Es sei fiir den, der sich iiber die gerichtliche Bedeutung
der coronaren Todesfélle und tber die gutachtliche Bewertung der Coronarerkran-
kungen einen Uberblick verschaffen will, auf diese Monographie verwiesen.

XVIIL Kapitel.
Die interne Therapie der Coronarerkrankungen.

Therapie des Myokardinfarktes.

Die Therapie des Myokardinfarktes hat die eine und sehr wesentliche Aufgabe
zu erfiillen, ndmlich zu verhindern, daB der lokalen Herzmuskelschidigung
die Insuffizienz des Gesamtherzens und Kreislaufs folgt. An der Tatsache der
Thrombosierung eines Coronargefdfles 1Bt sich in dem Moment, wo wir die
Diagnose auf Myokardinfarkt gestellt haben, nichts mehr dndern. Hier miissen
die Dinge ihren Gang gehen und wenn der nekrotische Bezirk wichtige Teile
des Herzens mitergreift, wenn er, wie sehr hidufig, zum kompletten a—v-Block
fihrt oder zum Schenkelblock, so ist daran nichts zu dndern, aber diese Folgen
sind ja nicht direkt bedrohlich. Bedrohlich ist die folgende Herzinsuffizienz
und der initiale Shock, wobei sich manchmal unmittelbar nach dem Infarkt
schwere Cyanose, Dyspnoe und bedrohliches Absinken des Pulses zeigen. Es
kommt zum Kollaps — wohl reflektorisch, da das ganze vegetative Nerven-
system unter einer ausgesprochenen Shockwirkung steht (vgl.z.B.die oft
auftretende Glykosurie im Anfall) oder zur akuten muskuliren Insuffizienz
des Herzens mit Lungenodem. Oder es kommt zu spéteren Insuffizienzerschei-
nungen im Stadium. der Reparation des nekrotischen Bezirkes. Man kann die
Folgen des Myokardinfarktes gliedern wie folgt:

Myokardinfarkt
I |
sofort nach 3—6 Wochen nach mehreren Monaten
l
Shockwirkung akutes beginnende Insuffi- schleichend sich Ausheilung
Kollaps Herzversagen  zienzerscheinungen. entwickelnde  mit Narbe
Lungenodem Herzdilatation. Leber- Myodegeneratio. ohne er-
stauung. Schlechte Coronar- kennbare
Prognose insuffizienz Folgen

Exitus Erhiolung Exitus Erholung
7*
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Je nachdem die Erscheinungen sind, hat die Therapie einzusetzen. Im Einzel-
fall kann diese Therapie sehr wenig aktiv sein und in einigen Injektionen Luminal
Natr. 0,2 i.m. oder einigen Léffeln Chloralhydrat 8/200 oder 10—15 Tropfen
2% Eucodal bestehen. Im tibrigen darf man bei absoluter Bettruhe, Regelung
des Stuhlganges durch Einlaufe, absoluter Trennung des Patienten von Beruf
und Umgebung und mit sedativer Therapie abwarten, was daraus wird. Die
Erndhrung bleibt flissig-breiig. Gegen die Flatulenz Fencheltee, Goldhammer-
Pillen, Festal, Luicym, Antigaspillen, Intestinol usw. Etwas Morphium kann
man nicht immer entbehren, unter Umstinden mufl man zur Spritze greifen,
aber nur mit kleinen Dosen! Coronarerweiternde Mittel sind zwecklos und
kontraindiziert, da sie den Blutdruck nur noch weiter senken. Auf diesen Blut-
druck kommt es an. Sinkt der RR unter 100 mm Hg, wird die Amplitude klein,
zeigen sich auch nur die geringsten Zeichen einer pulmonalen Hypostase, so
hort die konservative und abwartende Therapie auf, um einer zuweilen duBerst
aktiven Therapie Platz zu machen. Sowohl beim Friihkollaps wie bei der Friih-
insuffizienz hat die Strophanthintherapie sofort einzusetzen. Ich gebe an meiner
Klinik 0,002—0,0025 g Kombetin in 20 ccm 10%iger Calorose. Bei hoéheren
Strophanthindosen wird 0,25—0,125 (=1/,—1 Ampulle) Coff. natr. benz. zu-
gesetzt, um dem Pulsabfall durch Strophanthin entgegenzuwirken. Wieweit der
Traubenzucker als Nahrmittel fiir den Herzmuskel in Frage kommt, sei dahin-
gestellt, empirisch halte ich ihn fiir gut. Hohere Traubenzuckerkonzentrationen
sind unzweckméiBig, weil sie die Venenwand schidigen kénnen und wir haben
die Venen des Patienten meist noch sehr nétig. Die Strophanthinbehandlung
scheint mir eine absolute Notwendigkeit und in den obengenannten Fillen
durchaus gegeben. Alle Bedenken miissen zuriicktreten vor der akuten und
dringendsten Notwendigkeit, die Herzinsuffizienz oder den Kollaps sofort zu
beseitigen.

Gegen die Strophanthintherapie des Myokardinfarktes hat man eingewandt:
daB das Strophanthin eine gefahrliche Anregung der Herztatigkeit hervorrufe,
wo gerade nach dem Infarkt moglichste Ruhigstellung nétig sei, dafl es die Gefahr
des Herzmuskelrisses in sich triige, dafl das Losreiflen von Herzthromben und
damit die Emboliegefahr vergrofert werde, dafl es den Blutbedarf des Herz-
muskels erhéhe, die Kranzadern verenge und dadurch die Coronarinsuffizienz
steigere. EDENS und seine Schiiler weisen demgegeniiber darauf hin, dafl diese
zum Teil aus tierexperimentellen Untersuchungen hergeleiteten Bedenken nicht
in der Praxis den Priifungen standhielten. EpENS unterscheidet die unmittelbare
Strophanthinwirkung — Steigerung von Grad, Kraft und Schnelligkeit der
Systole und Dauer der Diastole mit ihren zuweilen auftretenden Nebenwirkungen
von Extrasystolen und Reizleitungshemmungen — und die mittelbare Stro-
phanthinwirkung, die durch Steigerung der Herzleistung mittelbar und stoB-
artig zur Verbesserung der Herzdurchblutung und damit zur Besserung der Herz-
erndhrung fithrt und stellt diese mittelbare Wirkung in den Vordergrund.

OsTeErRwALD untersuchte am Gieflener Pharmakol. Institut die Wirkung
von Strophanthin bei Hunden mit experimentell gesetzter Coronarschédigung.
Hypophysin, Chloroform dienten zur Auslésung der Coronarinsuffizienz, ferner
wurden groBle Seitenéiste der Art.coronaria sinistra, Ramus descendens unter-
bunden. Dabei erfuhr nach den Messungen mit der REinschen TFhermostromuhr
das geschidigte Herz immer eine Verbesserung seiner Arbeitsweise und der
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Kranzgefidurchblutung. Fehlt die Leistungsherabsetzung des Herzens, so
richtet sich die Anderung der Coronardurchblutung nach der Anderung des
Minutenvolumens als der durch Strophanthin am deutlichsten beeinflufiten
Komponente der Herzarbeit. Diese experimentellen Untersuchungen stiitzen
auch theoretisch die Anschauungen von EpENns. Die Strophanthininjektionen
werden je nach Lage des Falles 3—6 Tage zweimal téglich gemacht, dann auf
eine Injektion am Tage und schlieBlich auf eine Injektion jeden 2. und jeden
3. Tag reduziert. Das hiufige Auftreten des Herzblockes ist keine Kontra-
indikation gegen die Strophanthinbehandlung, eher im Gegenteil. Daneben sind
Kreislaufmittel unerldfilich. Der Blutdruck wird mehrfach taglich kontrolliert,
sinkt er unter 100 mm Hg, so wird eine gegen die mangelhafte Regulation des
GefaBsystems gerichtete Therapie erforderlich. So wenig man einen hohen RR
haben will, so mu man bedenken, daf3 sehr viele Menschen mit Myokardinfarkt
in héherem Lebensalter stehen und normaliter oft einen mehr oder weniger
deutlich erhéhten Blutdruck haben. Wenn man versucht, den RR auf 100 mm
Hg zu halten, so tut man meist nicht zuviel. Bei starkem Absinken des Blut-
druckes ist eine Schwester an das Krankenbett zu stellen, die je nach Lage alle
Viertelstunde bis halbstiindlich, bis schlieBlich 1-, 2- und 3stiindlich 1 cem
Cardiazol, 1 ccem Sympatol, 1 ccm Coffein, 2 cem Coramin subcutan injiziert.
In manchen Fillen habe ich das Veritol mit eingeschaltet und habe nichts
Schlechtes gesehen, obschon es theoretisch wegen der méglichen Zuvielbelastung
des rechten Herzens nicht ganz unbedenklich zu sein scheint. Mit Coramin
kann man ruhig freigiebiger sein, insbesondere dann, wenn hypostatische Pro-
zesse drohen. In diesen Fiéllen ist auch unter Umsténden ein Campherdepot von
5 ccm Ol campher forte abends indiziert, oder eine intramuskuldre Misch-
spritze von 3 ccm Ol. campher forte mit 2 ccem Transpulmin. Nach 5—10 Tagen
kann man, wenn der Blutdruck sich gut hilt, auf Tropfenmedikation iibergehen,
etwa 4mal 10 Tropfen Ephetonin liquid., 4mal 15 Tropfen Sympatol, 4mal
10 Tropfen Cardiazol, dazu evtl. noch 4mal 20 Tropfen Coramin, Sedativa sind
dann meist auch noch nétig, etwa 4mal 2 Luminaletten, Prominaletten oder
Hovaletten forte. Halten die Venen die Fortfithrung der Strophanthinbehand-
lung nicht durch, so gehe ich zuweilen auf die intramuskuldre Strophanthin-
behandlung iiber. Myocombin 0,0025 - 0,0004 téglich i.m. wird meist gut ver-
tragen und geniigt in den meisten Fillen, wenn die erste Frithinsuffizienz tiber-
wunden ist.

Einen guten Eindruck habe ich mit anderen (RUHL) von der neuerlich mehr
verwandten Digitalis lanata, die in Form verschiedener Préiparate in den Handel
gebracht wird, gut dosierbar ist und wenig zur Kumulation neigt. Die Injektion
des von mir meist verwendeten Digilanids — anfangs bei schwerer Kreislauf-
insuffizienz 2% téglich 2 cem intramuskuldr, mit Besserung des Kreislaufs
zuriickgehend — hat nebenbei den Vorteil, meist schmerzloser zu sein als das
intramuskuldre Strophanthin. Man dosiere aber nicht zu hoch, jedenfalls mog-
lichst nicht iiber die oben angegebene Menge, da die Digitalisempfindlichkeit
beim Coronarinfarkt erhoht ist.

TrRAVELL, GoLD und MopEeLL fanden bei Katzen, denen drei Wochen vor
dem Versuch durch Ligatur eines Kranzgefifes ein experimenteller Herzinfarkt
gesetzt war, daBl die Empfindlichkeit des Herzens gegen Digitalis erheblich
gesteigert war, die 3—4mal kleinere Dosis als vor dem Infarkt fiithrte zum
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Tode oder zum Herzblock, schon mit kleinen Dosen liel sich Kammerflimmern-
und Kammertachykardie auslésen.

Die Stuhlregulierung und Bekimpfung der Gasbildung (Einldufe, hohes
Darmrohr, girungsfreie Erndhrung!) mul fortgefiihrt werden. Die Behandlung
des Coronarinfarktes erfordert eine ungeheure Geduld des Patienten und Arztes.
Vor 8 Wochen ist an Aufstehen gewohnlich nicht zu denken, vor 5—6 Monaten
nicht an irgendwelche berufliche Tétigkeit. Die Erndhrung bleibt in der ersten
Zeit auf stark untercalorischen Werten, um 1000 Calorien. Viel Fliissigkeit
belastet das Herz, zu wenig fordert die Bluteindickung und macht Thrombosen-
bereitschaft, man bleibe um 1000—1200 ccm téglich.

J. SoLaxpT und BEST! erzeugten nach eigener Methode bei Hunden eine
-experimentelle Coronarthrombose, die sich durch intraarterielle Gaben von
reinem Heparin verhindern lieB. Vielleicht bieten sich aus diesen Versuchen
noch gewisse Ausblicke zu einer Chemotherapie bzw. Prophylaxe der Coronar-
thrombose.

Therapie der Coronarinsuffizienz.

Die Therapie der Coronarinsuffizienz hat wesentlich andere Zielsetzung als
die Therapie des Myokardinfarktes. Bei letzterem liegt ein unabinderliches
therapeutisch nicht direkt beeinfluBbares Geschehen vor, bei der Coronar-
insuffizienz dagegen ein funktionelles Geschehen, in das auf verschiedene Weise
Eingriffe moglich sind.

Einige pharmakologische Bemerkungen: Dem - Papaverin (PARADE), -dem
Lobelin (HocrreiN und MEYER), dem Chinin (PARADE), kommen scheinbar
mehr oder weniger starke vasodilatorische Wirkungen zu.

Die Purinkorper mit zahlreichen Préiparaten, Coffein, Theobromin, Theocin,
Euphyllin, Deriphyllin usw., geben ebenfalls eine wenn auch schwichere dila-
torische Coronarwirkung, scheinbar unabhingig vom Vagus und direkt am Gefall
angreifend.

Atropin. Da der Vagus der Constrictor der Coronarien ist, so wirkt Vagus-
laihmung durch Atropin dilatorisch auf die Kranzgefale.

Adrenalin. Der Sympathicus ist der Dilatator der Coronarien. Adrenalin
wiirde demnach dilatorisch wirken.

Adrenalin wirkt aber den O,-Verbrauch spezifisch steigernd und fithrt schon
beim normalen Herzen zu einem O,-Defizit. Beim Herzen mit Coronarsklerose
ist die beim normalen Herzen durch Adrenalin bedingte Steigerung der Durch-
blutung nicht méglich, dagegen tritt die Steigerung des O,-Verbrauchs auf —
und fiihrt somit zum Angina pectoris-Anfall, d.h.zum O,-Defizit bzw. zur
Anoximie des Herzmuskels. RaaB schreibt der Adrenalinausschiittung eine
iiberwiegende Rolle beim Zustandekommen des a. p.-Anfalls zu und griindet
darauf seine Therapie der Nebennierenbestrahlung. Ephedrin und Ephetonin
scheinen die O,-steigernde Wirkung nicht zu haben, bewirken aber nur eine lang-
same und geringe Coronardilatation, Sympatol wirkt scheinbar rein dilatorisch
ohne Nebenwirkungen und ist als Kollapsmittel unentbehrlich.

Nitroglyeerin ist das sicherste vasodilatorisch wirkende Mittel, und zwar
sowohl zentral, wird peripher angreifend, hat aber die manchmal unerwiinschte

1 SorAxDT, J. u. BEsT: Lancet 1938, Nr 5994.
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Nebenwirkung — cave beim Infarkt — der stark blutdruckherabsetzenden
Wirkung.

Erythroltetranitrat wirkt wesentlich schwécher, Amylnitrit ist zu flichtig
in seiner Wirkung.

Strophanthin ist in seiner Wirkung auf die Coronarien umstritten. Es scheint
in kleinen Dosen eine Coronarerweiterung zu machen bzw. eine verbesserte
Herzdurchblutung, die von anderen Autoren jedoch der gleichzeitigen Blutdruck-
steigerung zugeschrieben wird. GrofBere Dosen scheinen eine Verengung der
Kranzgefialle zu machen. Diesen Auffassungen stellt EDENS die Meinung gegen-
itber, daf die Verbesserung der Herztétigkeit als mittelbare Wirkung die bessere
Herzdurchblutung mit sich bringe, dafl also die direkte Coronarwirkung des
Strophanthins weniger zu beriicksichtigen ist, als die -Wirkung auf den Herz-
muskel, dessen gesteigerte Aktion als solche die bessere Herzdurchblutung mit
sich bringt.

Die Digitaliswirkung auf die Coronarien ist ebenfalls nicht ganz einheitlich.
Marror1 findet in kleinen Dosen eine konstriktorische, in gréBeren Dosen eine
dilatorische Wirkung, wihrend MEYER sowie Bopo rein dilatorische Wirkungen
annehmen. Neuere Arbeiten von GINSBERG, STOLAND und SILER am intakten
Ganztier finden wieder eine anfingliche Durchstromungsverminderung mit
folgender linger dauernder méBiger Steigerung der Coronardurchblutung als
Digitaliseffekt. ’

Zunichst der sinnfélligste Ausdruck der akuten Herzmuskelischdmie, nim-
lich der Angina pectoris-Anfall. Das iiberragende Mittel ist das Nitroglycerin
in nicht zu kleiner Dosis. Das GroEDELsche Nitrolingual enthilt 0,0008 g
Nitroglycerin, das Angiolingual (Silbe) 0,0006 g. Die anderen Préparate sind
entbehrlich. Diese Medikation erfiillt gleichzeitig eine diagnostische Notwendig-
keit, nimlich die Unterscheidung von der Coronarthrombose. Wirkt Nitro-
glycerin nicht, so kann man mit hoher Wahrscheinlichkeit annehmen, daB
groBere Aste einer Coronarie thrombosiert sind. Der Patient muB beruhigt
werden, wozu bei dem einen einige Tropfen Baldrian, bei dem anderen eine
Tablette Lubrokal oder 1 EBloffel eines Brompraparates, beim dritten ein
Einlauf von 2 EBloffel Chloralhydrat 8/200 und beim vierten einige Tropfen
Morphium oder Eucodal gehéren. Mit Morphiuminjektionen sei man beim
Coronarinfarkt freigiebiger als bei dem meist weniger heftigen und auf Nitro-
glycerin gut reagierenden Anfall von Coronarinsuffizienz. Ableitungen wirken
manchmal gut: heiBle Tiicher auf den Leib, heiBe Kompressen in den Riicken,
heie FuBlbidder. Wird der Puls klein, und frequent sinkt der Blutdruck ab,
so muB man zur Strophanthinspritze greifen und Kollapsmittel geben, wie gesagt
sind das aber meist Fille, wo es zur Thrombose der Coronarie gekommen ist.
Die Diathermiebehandlung des Herzens hat mir keine guten Resultate gegeben.

Bei der chronischen immer wieder rezidivierenden Coronarinsuffizienz mit
Ruhe- oder Bewegungsangina pectoris, mit leichter oder schwerer Dekompen-
sation, sind versthiedene Moglichkeiten des therapeutischen KEingreifens ge-
geben, nidmlich die Beseitigung des zur Coronarinsuffizienz fithrenden Zustandes,
sofern das eben moglich ist, die chronische Erweiterung des Coronargebietes,
soweit es eben nicht anatomisch fixierte Verdnderungen erlitten hat, die Aus-
schaltung der immer recht erheblichen nervisen Komponente und endlich die
Beseitigung der in jedem Falle lang dauernden Coronarinsuffizienz schlieBlich
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resultierenden Herzschwéche. Dabei fithrt die letzte Notwendigkeit in eine
unerfreuliche Zwickmiihle insofern, als die Hebung der Herztatigkeit wohl oder
iibel zu vermehrter Blutanforderung seitens des Herzens fithren mufl und damit
die relative Insuffizienz des Coronarkreislaufes gesteigert wird. Die Ausschaltung
der Ursache der Coronarinsuffizienz kommt z. B. in Frage bei der Nicotin-Angina
durch absolutes Rauchverbot. Weniger &tiologisch wirken bei der Anstrengungs-
Angina das Gebot korperlicher Schonung, und bei der Kalte-Angina das Gebot
der warmen Kleidung — nebenbei geniigt die Einwirkung der Kélte auf Gesicht
und Hénde vollig zur Auslosung des Angina pectoris-Anfalls. Bei den Anédmien
kommt die Besserung des Blutstatus als &atiologische Behandlung in Frage,
jedoch warne ich vor Bluttransfusionen, einmal wegen der Belastung des oft
insuffizienten Herzens, zum anderen wegen der Gefahr der Thrombosebegiinsti-
gung. ScHERF sah bei klimakterischen Coronarinsuffizienzen mit Hypertonie
subjektive und objektive Besserungen durch Follikelhormon, vielleicht eine é&tio-
lIogische Therapie durch Hormonregulierung. Die Coronarinsuffizienz des Hyper-
tonikers durch blutdrucksenkende Mittel zu behandeln, bleibt leider ein bislang
unerfiilllter Wunsch. Immerhin gehe man auf eine extrem scharfe, salzfreie
Kost, wie sie z. B. von MARTINI-Bonn angegeben wird.

Die Forderung nach méglichst calorienarmer Erndhrung griindet sich auf die
noch zu erwiahnenden Beziehungen der Coronarinsuffizienz zum Gesamtstoff-
wechsel bzw. Grundumsatz. A

Kostvorschriften, die eine untercalorische Erndhrung gewihrleisten, sind
etwa die UmBERsche calorienarme Kost:

Morgens: 200 g Kaffee oder Tee, 20 g Milch, 50 g Simonbrot oder 30 g Semmel.
Frihstick: 100 g Obst.

Mittags: 200 g gebratenes Fleisch, 200 g Gemiise in Salzwasser gekocht, 80 g Obst.

Nachmittags: 150 g Kaffee, 20 g Milch.

Abends: 100 g Fleisch, 100 g Gemiise, 20 g Simonbrot, 200 g Tee.

Vor dem Schlafen: 100 g Obst (880 Cal.), wobei gleichzeitig der Forderung Rechnung
getragen ist, an die Stelle einzelner grofler Mahlzeiten 6—8 kleine Mahlzeiten zu setzen,
allerdings auf die blihende Wirkung von Gemiise und Obst Riicksicht zu nehmen ist.

Oder auch folgende Vorschrift:

Morgens: 60 g Brot oder Semmel, 1 Ei (keine Butter), 1 Tasse Tee.
Friihstiick: 1—2 Apfel.

Mittags: Keine Suppe! Fleisch oder Fisch (100—150 g) mit Kartoffeln, oder Gemiise,
oder Salat, oder Kompott als Beilage (stets nur eine Beilage!), Obst.

Nachmittags: 1 Tasse Kaffee mit Milch.

Abends: Gemiise- oder Salatplatte oder Salat (Tomaten, Endivien, Kopfsalat usw.)
mit 1—2 Eiern oder Fruchtsalat oder Buttermilch oder Yoghurt oder 2—3 Scheiben
Schwarzbrot mit Quarkkise.

Auch Rohsiftekuren kommen in Frage, wie etwa der von mir an anderer
Stelle! wiedergegebene Plan einer Rohséftekur nach HEUN.

Bei der Coronarinsuftizienz im Kollaps ist in jedem Falle zum Strophanthin zu
greifen. Dazu kommt die Kollapstherapie mit Auffiillung des Fliissigkeitsdefizits,
intraventsen Kochsalzinfusionen oder Infusionen von Tutofusin, Normosal usw.
Die intravenosen Infusionen sind bei Herzen, die vor dem Eintritt des Kollapses
schon irgendwelche Coronarsymptome aufwiesen, mit Vorsicht zu verwenden, das
gleiche gilt fiir die Bluttransfusionen. In nicht eiligen Féllen lasse man lieber

1 UnLENBRUCK: Die Herzkrankheiten, II. Aufl.,, S. 380. Leipzig: Johann Ambrosius
Barth 1939. ’
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subcutan oder durch Tropfklysma einlaufen. Die psychische Beruhigung des
Patienten ist oft ausschlaggebend fiir den Enderfolg der ganzen Therapie.
Freilich, Aufregungen fernzuhalten, sowohl solche geschiftlicher wie familifirer
Art, ist oft leichter gesagt als getan. In Finanz- und ProzeBsachen muB sich
der Arzt oft genug schiitzend vor seinen Patienten stellen, und zwar energisch.
Sedativa sind nicht zu entbehren und miissen tiber lingere Zeit hindurch gegeben
werden. . Jeder mag hier sein ihm geldufiges Praparat verwenden. (Luminaletten,
Hovaletten 3mal 2, Prominal 3mal 0,2, Bromnervacit 3mal 1 Teeloffel, bei
Hypertonien Theominal 3mal !/, bis 3mal 1 Tablette.) An Schlafmitteln kommt
man zum mindesten in der Zeit gehdufter Anfélle nicht vorbei. Oft geniigen
leichte Beruhigungsmittel (Nervophyll, Sedobrol, Ovobrol usw.) oder leichte
Schlafmittel (Sedormid, Phanodorm, Eldoral, Evipan, Somnacetin als Zapfchen,
Adalin, Somnifen als Tropfen, 15—20 Tropfen); manchmal mufl man zu Opiaten
greifen (Luminal 0,25 mit Pantopon 0,02 als Suppus., 10 Tropfen 2 %ige Eucodal-
16sung mit 20 Tropfen Somnifen usw.). Baldrianbéder oder Fichtennadelbidder
evtl. auch Fichtennadelsauerstoffbader kann man mit Erfolg als sedativ wirkend
geben, sofern keine Dekompensation vorliegt. Von den vorhandenen coronar-
erweiternden Praparaten steht das Nitroglycerin an erster Stelle. Man spart
sich am besten das Nitrolingual fiir den akuten schweren Anfall auf und gibt
zwischendurch Nitroglycerin in irgendeiner anderen Form, z. B. Nitroglycerin-
kompretten 0,0005, 6nial 1/, Komprette mit 1 Luminalette iiber den Tag verteilt,

Fiir die Behandlung intermittierender und chronischer Coronarinsuffizienz
empfehle ich Rezepturen folgender Art:

Rp. Erythroltetranitrat . . . . . 0,002 Ferner:
Papaverin. hydrochlor.. . . . . 0,04 Rp. Tinct. Valleriana . . . . . . . 20,0
HerOir_l C e e e e e e 0,002 Eutonon (Lacarnol) . . . . . 10,0
Theocin . . . . . . . . ... 0,07 Sol alkohol nitroglycerin /;45o - 10,0
Extr.aloes. . . . . . . . . .. 0,04

M. {. pil., tal. dos. Nr. 30, 3x 1 Pille. Ds. Tropfglas 325 Tr.

Ferner: Ferner:

Rp. Chloralhydrat . . . . . . . . 15,0 Rp. Tinct. Valleriana. . . . . . . 20,0
Tinct. Valleriana. . . . . . . 4,0 Tinct. Strophanthi . . . . . . 10,0
Aqua dest. ad . . . . . .. 200,0 Cardiazol-Dicodid . . . . . . 10,0

F Ds. 3x1 Teel. ' Sol nitroglycerin alkohol */;40, & 10,0

erner:

Rp. Theobrom. pur.”. . . . . . . . 0,15 Ds. Tropfglas 4% 25 Tr.

Acid. phenylaethylbarbitur. . . . 0,015 F .

Nitroglycerin . . . . . . . . . 0,0003 " ermer:

Pyrazolon. dimethylaminophenyl- Rp. Recvalysat. . . . . . .. .. 20,0
dimeth.. . . . . . . . . .. , Belladonnysat . . . . . . . . 10,0

Sach. lact. . . . . . . . . .. 0,3 Sol nitroglycerini alkohol /;g0, - 10,0

M. {. pulv. tal. dos. Nr. 30 2—3 x 1 Pulv. Ds. Tropfglas 3x 20 Tr.

ScHERF empfiehlt ein Pulver folgender Zusammensetzung:

Erythroltetranitrat . . . . . . 0,005 Chinin . . . . . . . . . .. 0,1

Luminal . . . . . . . . . .. 0,01 Theobromin pur. . . . . . . 0,15

Papaverin. hydrochlor. . . . . - . 0,04 3mal téglich 1 Pulver

Atropin sulf. . . . . . . . .. 0,0002

Frank empfiehlt (s. oben):

Erythroltetranitrat . . .0,012—0,0006 Theocin . . . . . . . . . . 0,07

Papaverin hydrochlor. . . 0,04 —0,08 Extr. Aloés . . . . . . . .. 0,04

Cod. phosphor. . . . . . . .. 0,03 M. f. pil. 3mal 1 Pille
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Morawirz gibt folgende Zusammensetzung an:

Atropin. sulfur. . . . . . . . . 0,0005  Theobrom. natr. salicyl. . . . 0,3
Luminal . . . . . . . . ... 0,05 M. {. pulv. tal. dos.No . . . . 30
Chinidin sulf.. . . . . . . . . 0,1 2—3mal 1 Pulver taglich.

Daneben wirken schwicher, aber fiir chronische Formen geeignet : Diuretin und
Euphyllinkombinationen, wie Theominal, Deriphyllin, Jocapral. Den Trauben-
zuckerinfusionen wird eine Coronargefiaf3-erweiternde Wirkung zugeschrieben,
man steigert sie von 10 % - bis zu 25 % -Lésung. Uber 25 % -Losungen hinauszugehen
empfiehlt sich nicht wegen der Gefahr der Venenwandschiddigung. KrROETZ emp-
fiehlt die Behandlung der chronischen Coronarinsuffizienz mit B;-Vitamin.

Die dritte therapeutische MaBnahme ist die Behandlung der durch die
Coronarinsuffizienz bedingten muskuldren Herzinsuffizienz. Hier bin ich ohne
Einschrénkung fiir die chronische Strophanthinbehandlung, wobei je nach
Zustand des Myokards der Kranke 1—2mal wochentlich seine ambulante
Strophanthininjektion (0,0025 mg Kombetin, 0,02 Coff. natr. benz. in 20 ccm
10—25% Traubenzucker) erhilt. In Fillen akuter Dekompensation, z. B. nach
einem frischen Angina pectoris-Anfall, wird diese Injektion tédglich vorgenommen.
Nur in seltenen Fillen hat der Kranke bei der Strophanthininjektion, wenigstens
wenn sie langsam injiziert wird, unangenehme Sensationen. Immerhin gibt es
Fille, denen das gesteigerte Schlagvolumen des Herzens mit vermehrtem Blut-
bedarf eine gewisse Beengung auf der Brust hervorruft. In diesen Fillen kann
man zur chronischen Digitalisierung iibergehen, wobei die Wahl des Priparates
mehr oder weniger Gewohnheitssache ist (Digalen, Verodigen, Digipurat.,
Digilanid usw.). Ein gutes, wenig bekanntes Priaparat scheint mir das Dyocid
(0,05 Digitalis mit Theocin) 2mal téglich 1 Tablette, wobei ich nie Kumulations-
erscheinungen beobachten konnte. Ahnlich zusammengesetzt aber schwécher
ist das Cardiopon. Von anderen Mafnahmen ist die Vermeidung von Nicotin
absolut erforderlich. Gegen Alkohol bestehen weniger Bedenken, sofern die
Flissigkeitsmenge nicht zu sehr anwachst. Bei Hypertonikern wirkt manchmal
der Aderla3 gut. Blutegel auf die Herzgegend geben oft Erleichterung. Blihende
Speisen sind zu vermeiden. Mittagsruhe ist drztlich anzuordnen.

Evaxs und HoYLE versuchten bei 23 Fillen von Arbeitsangina eine Behand-
lung durchzufiihren, die lediglich unter Vermeidung aller Medikamente in einer
vierwdchigen strengen Bettruhe bestand. Nitroglycerin wurde nur im Notfalle
vereinzelt gegeben. Die meisten der Fille waren danach wesentlich gebessert.
F. Kisca empfiehlt als Prophylaxe des bei Arbeit voraussichtlich eintretenden
Angina pectoris-Anfalls 3 Tropfen einer 1%igen alkoholischen Nitroglycerin-
lésung perlingual zu geben und konnte damit in den meisten Fillen den Anfall
abschwéchen oder ganz unterdriicken. In der franzésischen Literatur wird von
Lyox und BarRRIEU die subcutane Injektion von Kohlensdure und ebenso die
Inhalation von Kohlensiure bei Angina pectoris und intermittierendem Hinken
empfohlen. BarAcH und LEvy behandelten Fille von akutem Coronarverschlufl
erfolgreich mit Sauerstoffinhalation, die besonders auf die Atemstérungen und
die motorische Unruhe, aber auch auf den Schmerz einwirkte.’

HocHREIN empfiehlt, 8—10mal téglich 5 Min. lang ein Gemisch von
4% COg und 96% O, (Karbogengas) einatmen zu lassen.

Von R. A. BuLLricE wird in mehreren Verdffentlichungen das Kobragift,
daneben auch Klappenschlangengift und Bienengift bei Angina pectoris
empfohlen. Die Wirkung ist bei intravendéser oder subcutaner Injektion im wesent-
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lichen eine schmerzstillende, soll aber von sehr langer Dauer und sehr ausgiebig
sein. In Europa sind meines Wissens noch keine Versuche damit angestellt,
doch kennen wir die schmerzstillende Wirkung des Kobragiftes beispielsweise aus
der Krebstherapie. HarLBRON, LENORMAND und DERTIGNE behandeln mit sub-
cutanen Injektionen eines Gemisches von Aminosiuren, Histin und Tryptophan,
und rithmen die ausgezeichnete schmerzstillende Wirkung. Die Behandlung der
Angina pectoris mit Organextrakten wird immer wieder empfohlen (BORGARD,
SOMMER u. a.), wobei verschiedene Priparate, wie Padutin, Reflexan, Myoston
angewandt wurden. Aus der BEreMaNNschen Klinik wird von DIETRICH und
ScEwiEGK die Muskeladenosinphosphorsiure (M.A.P.) empfohlen in intra-
muskuldrer Injektion. Ihre Vertriglichkeit ist nach meinen Erfahrungen nicht
bei allen Angina pectoris-Kranken gleich. Der Behandlung der Coronarerkran-
kungen mit hochprozentigen Traubenzuckerlésungen wird von FEINBERG eine
Therapie mit intravenosen Injektionen einer 5%igen Kochsalzlosung, 3mal
téglich hohe Dosen von 100—250 ccm gegeniibergestellt, die auch bei sehr
schweren Fillen noch wirksam sein soll.

An physikalischen MaBnahmen sind die Haurreschen Teilbdder sehr zu
empfehlen. Man lasse den Kranken beide Arme in ein Becken mit Wasser von
30—32° einsetzen und steigere die Temperatur in 15—25 Min. bis zu 42 bis
44° C. Vorsichtigerweise kann man mit einem Arm beginnen. Ferner werden oft
Trockenbiirstungen des ganzen Koérpers im Sinne einer Erweiterung der peri-
pheren GefiBle sehr angenehm empfunden. Kalte Teilbdder mit nassen Ab-
biirstungen des Oberkérpers sind etwas anstrengender und in leichten Féillen
chronischer Coronarinsuffizienz erlaubt. Ausgezeichnet wirken sowohl beim
Coronarinfarkt wie bei der Coronarinsuffizienz die Blutegel, von denen 2—3 in
die Herzgegend appliziert werden. Eventuell mit dem Schnepper eine kleine
Hautwunde setzen an der Stelle, an der man den Anbifl haben will. Bei nach-
gewiesener Lues oder Verdacht darauf widerrate ich einer Salvarsankur: der
Versuch einer vorsichtigen Hg-Schmierkur ist erlaubt!.

Auch Jod ist nur mit grofiter Vorsicht erlaubt. Man achte auf die Schild-
driise, deren Anregung durch eine Jodbehandlung absolut unerwiinscht ist.
In jedem Fall muB man bedenken, daB durch die Uberfiihrung der luischen
Prozesse in das Narbenstadium bei ihrem Sitz in der Aorta unmittelbar am Ab-
gang der Coronargefille eine weitere Verschlechterung und Drosselung der
Coronardurchblutung hervorgerufen werden kann. Beim Einsetzen angindser
Beschwerden ist die spezifische Kur unbedingt abzubrechen.

Bei Diabetikern verzichte man auf eine allzu peinliche Regulierung des
Zuckerstoffwechsels, jedenfalls dann, wenn keine Neigung zur Acetonbildung
besteht und dosiere, wenn eine rein diitetische Behandlung nicht mehr erlaubt
ist, das Insulin sehr vorsichtig. Jede Hypoglykédmie muB vermieden werden.

Von der RoEmMHELDschen Aortengymnastik rate ich bei organischen Coronar-
erkrankungen und iiberstandenem Herzinfarkt ab.

Zusammenfassung.
Die Behandlung des Coronarinfarktes ist eine sofortige Kollapsbehandlung
und eine sofortige Herzmuskelbehandlung mit Strophanthin, sofern nach dem
1 Abweichend davon habe ich in letzter Zeit mehrere Fille behandelt mit Mischspritzen:

0,15 Neo-Salvarsan, 0,25 mg Kombetin, 20 cem 20% Calorose, ohne Zwischenfélle zu sehen
bei 2mal wéchentlicher Injektion.
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Gesamtbild mit einer Herzinsuffizienz zu rechnen ist. Die zahlreichen Fille
nicht behandelter oder naturheilbehandelter Fille von Coronarinfarkt, die den
Shock iiberstanden haben, zeigen, da man bei kleineren Infarkten auch mit
einfacheren Mitteln auskommen kann. Das #&ndert nichts an der Tatsache,
daB fiir den schweren Infarkt das Strophanthin unter allen Umstinden das
Mittel der Wahl ist.

Die Coronarinsuffizienz ist der Dauerstrophanthinbehandlung zuzufiihren,
deren Doméne jedoch die Linksinsuffizienz ist, wihrend die Rechtsinsuffizienz
oft nicht anspricht. Daneben sind coronarerweiternde Medikamente und physi-
kalische MaBnahmen sowie Regulierung der Lebensweise nétig.

XIX. Kapitel.
Die chirurgische Therapie der Coronarerkrankungen.

Die chirurgische Therapie der Coronarerkrankungen nahm ihren Ausgang
von dem Bestreben, die zentripetalen Bahnen, die den anginésen Schmerz
leiten, irgendwie zu unterbrechen, um den Patienten von den unertriiglichen
Schmerzen zu befreien. Es ist hier nicht der Ort, auf die unzihligen Arbeiten
der Physiologen, zum Teil auch der Chirurgen, einzugehen, die darauf hin-
zielten, iiber den Verlauf der Schmerzleitungsbahnen des Herzens Klarheit
zu erhalten. Wir wissen heute, daf der Vagus fir die Schmerzleitung keine
wesentliche Rolle spielt, auch der Depressor kommt nicht nennenswert in Frage,
die Schmerzleitung ist eine sympathische und wahrscheinlich nach Frawcois
Franck eine direkt durch das Ganglion stellatum und den Halssympathicus ver-
laufende Leitung. JonnNmscu griindete darauf die Methode der linksseitigen
totalen Sympathektomie, wobei er den ganzen linken Halssympathicus vom
obersten Halsganglion bis einschlieBlich zum obersten Dorsalganglion entfernte.
Eine Statistik von HEsse vermerkt bei 50 Fillen, die nach JoNNEScU operiert
wurden, 56% FErfolge und 16% Mortalitit. Spiter arbeitete DANIELOPOLU
das Verfahren der partiellen cervithorakalen Sympathektomie aus: Durch-
trennung oder Resektion des Grenzstranges unmittelbar cervical vom Ganglion
stellatum, Durchtrennung der Rami communicantes C4—D,, der Nn. cardiazi,
des N. vertebralis sowie aller Verbindungsnerven zwischen Vagus und Sym-
pathicus. Dawieroporu gibt 1932 bei 54 Fillen 70% Heilung und 3,7% Mor-
talitédt an, jedoch ist sein Verfahren nur vereinzelt noch von anderen Chirurgen
ausgefiihrt worden. HAGENAU und LEFEBRE berichten iiber einen Fall bei
einem 6ljihrigen Mann, der an so schwerer Angina pectoris litt, daB er das
Bett hiiten muBte. Der Patient wurde 2!/, Jahre beobachtet und erlangte
nach der Operation seine Arbeitsfihigkeit wieder. Eine zusammenfassende
Darstellung von Jessex erwéihnt noch folgende Eingriffe: Die Durchschneidung
des oft vom Sympathicus nicht zu trennenden N. depressor, von WENCKEBACH,
empfohlen, die Sympathectomia cervicalis superior von HEssE, d. h. die Excision,
des Ganglion cervicale sup. isoliert oder mit dem Ganglion cervicale med. Die
Sympathectomia cervicalis inferior, d. h. die Entfernung des Ganglion stellatum.
BerARD gibt hierfiir recht gute Resultate an: 67% Besserungen oder Heilungen
bei 0% Operationsmortalitit. Angeblich ist in keinem Falle nach der Stell-
ektomie eine zunehmende Herzschwiiche gefolgt. Ferner wurden an operativen
Eingriffen vorgenommen: Die Ramisektion der Verbindungert des Ganglion
stellatum mit den Radices C;—D;, die Resektion der hinteren Wurzeln in diesem
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Gebiet bzw. noch tiefer gehend von C;—D;, ohne dafl groBere Statistiken vor-
liegen. Mit Recht weist JEssEx darauf hin, daB bei den sehr verschiedenen
Methoden von immer wieder verschiedenen Chirurgen ausgefithrt, kaum ein
Uberblick iiber die tatsichlichen Erfolge zu gewinnen ist. HEsSEs Statistik
von 1930 umfaft nach diesem Hinweis 135 Falle von Sympathektomien, von
50 verschiedenen Chirurgen ausgefithrt. Wir koénnen diese Operationen nur
unter dem Gesichtspunkt betrachten, wie hoch das Risiko ist, das wir dabei
eingehen — und das ist leider auBlerordentlich hoch — und wieweit eine Be-
freiung des Patienten von Schmerzen erreicht worden ist, denn an dem Krank-
heitsgeschehen als solchem wird nichts gedndert. Was an Coronarschiddigung
tiberhaupt vorgelegen hat: Coronarsklerose, Lues, Coronarinsuffizienz aus
anderen Ursachen, Myokardinfarkt, bleibt in den meisten Féllen unklar —
es wird ein Symptom, der Schmerz, chirurgisch angegangen und unter hohem
Einsatz in manchen Fillen beseitigt — ein wenig befriedigendes Ergebnis.

Man hat daher mit Recht nach einfacheren Methoden gesucht, eine Unter-
brechung der Schmerzbahnen zu erreichen und hat dazu nach dem Vorgang
von LAEWEN und BERGMANN, ScHITTENHELM, MANDL, WHITE und anderen
Autoren versucht, mittels paravertebraler Injektion den Grenzstrang und die
sympathischen Ganglien lahmzulegen. WHITE anédsthesierte die 4—5 obersten
Dorsalsegmente zundchst mit Novocain-Adrenalin und spritzte 95% Alkohol
nach. Er gibt 67,7% gute und 17,6% annehmbare Félle an. MaNDL gibt bei
50 Fillen von Angina pectoris 50% linger dauernde Erfolge beziiglich des
Sistierens der Anfille und der Schmerzfreiheit an. PLETNEW injiziert in die
paravertebralen Ganglien !/,—1%ige Novocainlésung und anschlieBend 70 %igen
Alkohol. Die Injektion wirkt sofort schmerzstillend, das Gefiihl des Druckes
und der Schwere in der Herzgegend verschwindet. Unter 78 Fillen mit sehr
guten Resultaten trat zweimal nach Injektion des Alkohols ein akuter Kollaps
mit Herzschwiche auf, worin PLETNEW den Beweis erblickt, dafl stenokardische
Anfille extrakardial von den sympathischen Ganglien durch zum Herzen
fithrende Nervenbahnen ausgelost werden konnen. Ich selbst habe mehrfach
sehr bedrohliche Kollapszustdnde nach paravertebralen Injektionen gesehen und
halte das Verfahren keineswegs fiir ungeféhrlich.

Die Entfernung der Schilddriise an Herzkranken und Angina pectoris-
Kranken, die von BLumeART und seinen Mitarbeitern empfohlen wurde, hat
cin starkes Echo in der Literatur besonders in Amerika wachgerufen. Der
Nachweis, dafl die Umlaufgeschwindigkeit des Blutes zugleich mit dem Grund-
umsatz steigt und ferner, daff das Minutenvolumen des Herzens bei Thyreotoxi-
kosen ansteigt, lie den Gedanken aufkommen, durch Entfernung der Schild-
dritse Grundumsatz und Blutumlaufgeschwindigkeit zu senken und gleichzeitig
das Minutenvolumen und damit die Herzarbeit herabzusetzen. Dxvis, WEIN-
STEIN, RIsEMAN und Brumcearr fanden nach der totalen Thyreoidektomie,
daB in den meisten Féllen das Herz eine rontgenologische Zunahme seiner Grofe
erfuhr, wobei zwei entgegengesetzte Faktoren einwirken: der Hypothyreoidismus
bedingt eine GroBenzunahme, die eintretende Kompensation des Kreislaufs und
Herabsetzung des Minutenvolumens bedingt eine Verkleinerung des Herzens.
Im Elektrokardiogramm fand sich héufig Verkleinerung von P und Abflachung
der T-Zacke. Bedrohliche Erscheinungen von Herzschwiche durch Ausbildung
eines Myxddemherzens sollen nach BLUMGART und seinen Mitarbeitern nicht
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eintreten, wenn der Grundumsatz nach der Totalexstirpation der Schilddriise
nicht unter —30% absinkt. Allerdings hat man dieses Absinken des Grund-
umsatzes gerade bei Kranken mit Angina pectoris nicht in der Hand, denn die
Zufuhr von Thyreoideapriparaten 16st wieder Angina pectoris-Anfélle aus,
worauf ScHERF mit Recht hinweist. Auch HURXTHAL kritisiert die totale
Thyreoidektomie in ihren Resultaten dahin, daf entweder die Kranken ein
Myx6dem bekommen und damit schwere geistige Verdnderungen und Herz-
dekompensation auf Grund ihres Myxddemherzens, oder aber sie bekommen
zuviel Thyreoidea und damit wieder Angina pectoris-Anfille.

v. JAgic und V. ZIMMERMANN-MEINZINGEN treten mit einem Material von
17 Fallen fir die totale Thyreoidektomie bei schweren anginésen Zustédnden,
und zwar auch nach Coronarinfarkt ein, wo unzweideutige Erfolge erzielt
wurden, wihrend die Autoren gegeniiber der Behandlung der Herzinsuffizienz
mit der totalen Thyreoidektomie eine sehr zuriickhaltende Stellung einnehmen.

BourNE, GEOFFREY und PATERSON-Ross! beschreiben 2 Fille von starker
Angina pectoris und Anstrengungsanginen, die durch Thyreoidektomie als
dauernd geheilt anzusehen sind.

BrRENNER, DonovaN und MURTAGH operierten 6 Patienten mit schwerer
Herzinsuffizienz (ohne Coronarsymptome) mit sehr gutem Resultat hinsichtlich
der Besserung der Kreislauffunktion. CUTLER und LEVINE setzen sich lebhaft
fir die totale Thyreoidektomie ein. Es mull aber zugegeben werden, dafl ihre
Wirkung keineswegs vollig gekldrt ist. So fanden WrINsTEIN, DAvis, BERLIN
und BroMeaRrT, dafl die Herzschmerzen postoperativ verschwanden, ein Resultat,
wie es auch bei der linksseitigen Sympathektomie erzielt wird, dafl die Schmerzen
aber nur dann beseitigt wurden, wenn eine wesentliche Senkung des Grund-
umsatzes erzielt wurde. SHAMBAUCH und CuTLER sehen die giinstige Wirkung
der Thyreoidektomie bei der Angina pectoris in einer Verdnderung der Adrenalin-
wirkung auf das Herz, sei es in einem Wegfall der Herzleistungssteigerung, sei
es in einem Wegfall der coronarkonstriktorischen Impulse. BrumcarT und
seine Mitarbeiter geben bei schwer dekompensierten Herzkranken eine Ope-
rationsmortalitit von 8% an. D.D. BERuiN hat bei seinen Operationen bei
Angina pectoris und Herzinsuffizienz 70 % Besserung erzielt. Gehdufte Angina
pectoris-Anféille und Ruheangina verschlechtern die Aussichten, man soll
etwa 3 Monate nach dem Angina pectoris-Anfall warten. Fille mit primérer
Grundumsatzsenkung schon ante operationem geben keine Aussicht auf Erfolg.
BerarD, CUTLER und Pyoax sehen ebenfalls den Erfolg der Schilddriisenexstir-
pation in einer Verdnderung der Adrenalinempfindlichkeit des Herzens und
LEVINE konnte das experimentell insofern beweisen, als er in 5 Fallen von
Angina pectoris ante operationem mit groBler Sicherheit Anginaanfille hervor-
rufen konnte durch Adrenalininjektionen, post operationem war das Adrenalin
ohne Wirkung. Von den amerikanischen Statistiken iiber die Operationsresultate
seien aus der zusammenfassenden Arbeit von JESSEN noch zwei Statistiken auf-
gefithrt: Weck gibt bei 100 Fillen von Angina pectoris, die an verschiedenen
Kliniken operiert wurden, 3% operative Mortalitdt an, 15% Spéatmortalitit,
gute Besserung bei 42% und méiBige Besserung bei 33%, unbeeinfluBt 7%.
Wesentlich schlechter ist allerdings das Resultat von BERARD. bei der 1936

1 BoURNE, GEOFFERY u. PATERSON-Ross: Lanzet 1938, Nr 6006,
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erfolgten Untersuchung der 1932—1934 von CuUTLER operierten Félle. Von
30 Kranken starben 3 bald nach der Operation, 8 starben 5—13 Monate post
operationem, und zwar fast alle an Coronarthrombose. 85% der iiberlebenden
Fille waren mehr oder weniger myxddematds, zum Teil traten sehr erhebliche
Erscheinungen von Myxddem auf, so daBl JEssex den Eingriff bei intelligenten
und psychisch aktiven Menschen fiir kontraindiziert halten mochte. C. WEERS
berichtet 1936 iiber 6 operierte Fille von Angina pectoris, von denen er 1 Fall
11 Wochen nach der Operation an Coronarthrombose verlor. 4 Fille wurden
wesentlich gebessert. In Europa hat MANDL in Wien 38 Fille von Herzinsuffizienz
und Angina pectoris operiert. Er weist auf die Wichtigkeit hin, in Lokalanésthesie
ohne Adrenalinzusatz zu operieren. 1 Fall starb 4 Stunden nach der Operation,
4 Falle gingen an Recurrenslihmung oder Myxddem zugrunde. MANDL setzt
sich stark fiir die Operation ein. ScHERF sieht bei den Angina pectoris-Fallen
die Hauptindikation in den unbeeinflubaren Féllen von Ruheangina bei Aorten-
fehlern, ferner in den Fillen mit GefdBkrisen bei Arteriosklerose, Mesaortitis
und Hypertonie. Allerdings ist die Gefahr der Myxddembildung einmal wegen
des Myxédemherzens, zum zweiten wegen der dem Myxddem folgenden athero-
matosen Verdnderungen recht erheblich, so daf an Stelle der BLumaaRTschen
totalen Thyreoidektomie die subtotale Thyreoidektomie empfohlen wird. Von
FriepmaN ist auf Grund experimenteller Untersuchungen und eines erfolgreich
operierten Falles empfohlen worden, die totale Thyreoidektomie durch eine
Unterbindung aller Schilddriisenarterien und Abpréaparieren der Kapsel der
Driise an der ganzen Vorderfliche zu ersetzen, was angeblich zur Inaktivierung
der Schilddriise gentigt. Als dritter der Wiener Autoren spricht sich R. SINGER
sehr positiv fiir die Behandlung der Angina pectoris mittels totaler Thyreoidekto-
mie aus.

In einem gewissen Zusammenhang mit der von BrLumcarT und LEVINE
erstrebten Grundumsatzsenkung zur Besserung der dynamischen Bedingungen
des Herzens stehen Versuche von MASTER, JOFFE und DAcCK, auf rein didteti-
schem Wege den Grundumsatz, der bei Herzkranken meist erh6ht ist, zu senken.
Die Autoren gaben eine Diét von nur etwa 800 Calorien pro die und erzielten
damit Senkungen des Grundumsatzes um 20—30%. An einem Material von
243 Fillen mit Coronarthrombose, davon allerdings ein erheblicher Teil mit
Hypertonie, wurde von allen anderen Behandlungsmethoden abgesehen und
allein eine untercalorische Diit neben Bettruhe angewandt. Die Resultate
waren iiberraschend gut, die Mortalitit betrug insgesamt 16,5%.

Endlich seien an dieser Stelle die Versuche erwdhnt, durch Heranziehung
benachbarter Gefifle an das Herz den gestorten Blutkreislauf in den Coronarien
mehr oder weniger zu ersetzen und zu erginzen. Von Mora und ACEVEDO wurde
tierexperimentell nachgewiesen, daBl man durch Mediastinalgewebe, Muskel-
gewebe oder das durch das Zwerchfell nach oben gezogene groBle Netz Blut-
gefifle an das Herz heranbringen kann, die in enge Beziehungen zu den Coronar-
gefiBen treten. Bei Patienten mit Angina pectoris wurde nunmehr ein gréBerer
Teil der Herzoberfliche mit einem Muskellappen des Pectoralis major bedeckt.
Von 7 Operierten starb einer, die anderen wurden wesentlich gebessert. FEIL
und BECK kamen ebenfalls auf Grund tierexperimenteller Untersuchungen zu
einer dhnlichen Operation: der Epikard wird entfernt, das Perikard aufgerauht
und eine Verbindung mit dem M. pectoralis hergestellt. Bei 21 operierten Féllen
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waren nach anfénglich hoher Mortalitit die spiteren Resultate teilweise iiber-
raschend gut. Neuerdings berichtet Lmzius iiber dhnliche operative Erfolge.

L. O’SHAUGNESSEY, SLOME und WATSON berichten iiber erfolgreiche Versuche,
die ungeniigende Coronardurchblutung des Herzens durch Heranfiihren von extra-
kardialen Gefalen zu bessern, insbesondere durch Hervorrufung vor Verwach-
sungen zwischen Netz und Perikard durch Aleuronatinjektionen oder auf chi-
rurgischem Wege, oder durch Fixierung eines Lungenlappens an das Myokard.

XX. Kapitel.
Die Rontgentherapie der Coronarerkrankungen.

Im AnschluB an die chirurgischen Behandlungsmethoden sei noch die
Roéntgenbehandlung der Angina pectoris erwdhnt. GILBERT versucht durch
Bestrahlung der Herz- und Paravertebralgegend mit mittelharter und harter
Strahlung in kleinen Dosen iiber 4—5 Wochen verteilt das vegetative Nerven-
system zu beeinflussen und gibt bei 10 Féllen von Angina pectoris g.. ~ Erfolge
an. Auch von Beck und HirteH und von DELEHERM und BEAU wurden direkte
Bestrahlungen der Herzgegend von vorn und hinten vorgenommen. Ich kann
gewisse Bedenken hier nicht unterdriicken, jedenfalls ist grofe Vorsicht bei
Herzbestrahlungen geboten. Auf die Moglichkeit von Herzschddigungen nach
Rontgenbestrahlungen, insbesondere nach intrathorakalen Bestrahlungen, weist
PARADE hin und ich hatte in mehreren Fallen den Eindruck, daB3 eine voran-
gegangene intensive Rontgenstrahlenbehandlung, z.B. wegen Arthrosis defor-
mans, nicht ohne EinfluB auf die folgende Coronarthrombose war. Das gleiche
gilt auch meines Erachtens fiir die beispielsweise von A. ScEURIG empfohlene
Diathermiebehandlung der Angina pectoris, von der ich wenig Gutes ge-
sehen habe. Nicht von der Hand zu weisen ist vielleicht der Vorschlag von
W. Raas, die Angina pectoris auf dem Wege iiber die Nebenniere anzugreifen,
wie ja moglicherweise die Schilddriisenexstirpation auch nur eine Desensibili-
sierung des Herzens gegen Adrenalin ist.

RaaB geht bei seinem Vorschlag der Bestrahlung der Nebennieren davon
aus, daB das Adrenalin eine wesentliche Rolle beim Zustandekommen des Angina
pectoris-Anfalls spielt. Seine Beweisfithrung geht dahin, daB eine Reihe von
Zustinden: Muskelarbeit, psychische Erregung, Kilte sowohl Adrenalinaus-
schiittung Angina pectoris-Anfille hervorrufen, dafl bei diesen Vorgingen
ebenso wie bei Adrenalininjektionen der Blutjodspiegel steigt, daf Nicotin-
und Insuliniiberdosierung, sowie O,-Mangel-Atmung Adrenalinausschiittung und
Angina pectoris-Anfille hervorruft, da man beim Coronarkranken mit Sicher-
heit, beim Gesunden bei hoher Dosierung durch Adrenalin Angina pectoris-
Anfille auslosen kann. Dafiir spricht auch die von BranDpT und KaTz nach-
gewiesene Erhéhung des Adrenalinspiegels im Blut wahrend der Angina pectoris-
Anfille und die Heilbarkeit der Angina pectoris-Anfille bei Nebennierenmark-
tumoren durch operative Entfernung des Tumors. Gegen eine rein suggestive
Wirkung spricht, daf das Ekg oft nach den Bestrahlungen ganz oder teilweise
normalisiert wird. Nachpriifungen der Methode liegen von HaporN, REDISCH,
ScHITTENHELM, HUTTON mit positivem Resultat vor, wahrend v. ZIMMERMANN-
MEINzINGEN der Methode ablehnend gegeniibersteht. Raa® rechnet auf Grund
seiner Erfahrungen an 100 Féllen mit rund 70% Erfolgen seiner Therapie,
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deren Statistik vorstehend auf Grund der 1939 erschienenen Arbeit wieder-
gegeben sei. Die Technik ist: 3 Bestrahlungsserien zu je 6 Sitzungen & 200 bis
250 r. Beurteilung des Erfolges nach 5—6 Monaten, wihrend die Besserung
zumeis’ wenige Tage bis lingstens 8 Wochen nach der ,,jeweils entscheidenden
Bestrahlungsserie’ auftreten soll. Ich personlich ziehe die Bestrahlung des
Gangl. stellatum, wie unten wiedergegeben, vor. Dall der Blutdruck in keiner
Weise auf die Nebennierenbestrahlung reagiert, kann ich aus einem Material
von fast 30 Hypertoniefillen, die bestrahlt wurden, bestétigen.

Die Rontgenstrahlentherapie der Angina pectoris ist noch im Versuchs-
stadium. Und doch diirfte es ein durchaus aussichtsreicher Versuch sein, an
die Stelle der operativen Entfernung sympathischer Ganglien oder der Injektions-
behandlung dieser Ganglien, wobei man im ersten Falle eine hohe Mortalitat,
im zweiten Falle eine unter Umstédnden bedrohliche Shockwirkung und sehr
unsicheren Erfolg hat, die Bestrahlung zu setzen. SUSSMANN bestrahlte 16 Falle
von Angina pectoris paravertebral. Es wurden 6 Falle schmerzfrei, 5 gebessert,
1 starb, 4 nicht kontrolliert. Er bestrahlte mit einem Feld von 10 x20 cm
mit der Mitte auf den 7. Halswirbel und mit 270 r pro dosi, zusammen mit etwa
800 r. LANGER bestrahlte paravertebral im Bereich der -Brustwirbelsdule mit
250—>500 r pro Feld, also mit ziemlich harter Strahlung, um die Ganglien in
der Tiefe zu erreichen und erzielte damit sehr gute Resultate. GROEDEL ver-
éffentlichte 1923 im ganzen 23 Fille hauptsichlich organisch bedingter Angina
pectoris mit ebenfalls sehr guten Resultaten der Bestrahlung. Die Schilddriisen-
bestrahlung an Stelle der Thyreoidektomie scheint zu versagen. R. GLAUNER
weist mit Recht darauf hin, da} bei den verschiedenen technischen Anordnungen
der Bestrahlungsfelder es darauf ankomme, daB der Ganglion stellatum im
Bestrahlungsbereich liegt.

Ich selbst habe an meiner Klinik bisher 15 Félle von Angina pectoris der
Rontgenstrahlenbehandlung durch Bestrahlung des Gangl. stellatum mit Dosen
von 4—6mal je 150—100r, also mit Gesamtdosen von 400—900r zugefiihrt (Chef-
arzt Dr. KRUCHEN), wobei die Abstédnde zwischen den Einzeldosen 4 bis 8 Tage be-
trugen. Leider wurde die Versuchsreihe durch den Krieg unterbrochen — das,
was sie bisher ergibt, ermutigt jedoch immerhin dazu in der Bestrahlungstherapie
des Gangl. stellatum eine wesentliche Hilfe unserer bisherigen vorwiegend medi-
kamentdsen Behandlung der chronischen Coronarinsuffizienz zu sehen. Ein
Uberblick iiber die behandelten Fille wird nachstehend gegeben (s. Tabelle).
Es handelt sich nur um Félle mit Beobachtungszeiten von mehr als 12 Monaten.

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrankungen. 8
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Zusammenfassung,

Die chirurgische Behandlung der Coronarerkrankungen hat sich bisher
nicht durchzusetzen vermocht und blieb auf einzelne Operateure beschrinkt.

Neuerdings ist die totale Thyreoidektomie in gréfferem Mafstab angewandt
worden. Die Anfangsresultate sind gut, die Statistik der Spétresultate ist bis-
her weniger befriedigend. Bei gewissen Féllen von Angina pectoris — z. B.
Hypertonikern mit hohem Grundumsatz und Herzinsuffizienz — scheint diese
Methode zukunftsreich.

Ferner halte ich die Rontgenbehandlung der Coronarerkrankungen —
Bestrahlung des Ganglion stellatum — Nebennierenbestrahlung — fiir ein noch
zu bearbeitendes und aussichtsreiches Gebiet.

Literaturverzeichnis.

ABrAMSON, FENICHEL and SHOOKHOFF: A study of electrical activity in the auricels. Amer.
Heart J. 15, 471 (1938).

AxESsoN, SvEN: Nachweis von neg. T, und T; bei Fillen von arterieller orthostatischer
Animie (LAUreLL). Ref. Z. Kreislaufforsch. 1937, H. 3.

A1rBERS u. THADDEA: Z. Kreislaufforsch. 1937, H. 22, 58.

AvrscHULE, M. D. and M. C. Vork: Die therapeutische Wirkung der totalen Exstirpation
der normalen Thyreoidea bei Herzinsuffizienz und Angina pectoris. XVII. Arch. int.
Med. 58, 32 (1936).

AvLTSCHULE, MARK, D. and MaRriE C. Vork: Therapeutic effect of total ablation of normal
thyroid on congestiv failure and angina pectoris. XVII. The cardiac output following
total thyreoidectomy in patients with and without congestiv heart failure, with a com-
parison of results abtained with the acetylen and ethyl iodid methods. Arch. int. Med.
58, 32—44 (1936).

ArroM, D.: Quimografia cardiaca en clinica. Barcelona: Impr. Claraso 1933.

ASCHENBRENNER, R.: Herzmuskelschidigung im Coma diabeticum. Verh. dtsch. Ges.
Kreislaufforsch. 1939, 234.

AsHAUER: Die Bedeutung des bogenformigen Ubergangs von R in das S-7-Stiick. Inaug.-
Diss. Koln 1937.

AssMANN: Nikotineinwirkung. Miinch. med. Wschr. 1939 1.

Bansi, H. W.: Med. Klin. 19371, 356.

BaracH, ArvaN L. and RoBErRT L. LEVY: Oxygen in the treatment of acute coronary
occlusion. ' J. amer. med. Assoc. 103, 1690—1693 (1934).

BARrkER, PAUL S., FRANK N. WirsoN and FREDERIK A. CoLLER: Abdominal disease simu-
lating coronary occlusion. Amer. J. med. Sci. 188, 219—224 (1934).

BarNEs and BaLL: Mittelinfarkt. Amer. J. med. Sci. 183, 215 (1932).

— and WHITTEN: Amer. Heart J. 5, 142 (1929).

BEracH, C. H.: Anginal symptoms associated with certain constitutional disease. J.amer.

med. Assoc. 105, 871—873 (1935).

Beex u. Hirscu: Med. Klin. 1933 I, 876.

BEersasew, 8. S.: Balneologe 1936, H. 9, 427.

BerreT, 8. and W. W. Dyer: The Ekg during and after emergence from diabetic coma.
Amer. Heart J. 13, 72 (1937).

Bexson, Oris O.: Coronary artery disease. Report of fatal cardiac attac in a pilot while
flying. J. aviat. Med. 8, 81—84 (1937).

BErarRD, M.: Les methodes chirurgicales du traitment de I’angine de poitrine. Paris:
Masson & Cie. 1937.

— E. C. CutLER et M. P1joaN: Un test de Paction de la thyroidectomie totale dans 'angine
de Poitrine. L’interrelation thyro-surrénalienne. Presse med. 1936 II, 1307—1309.
BerGMANN, G.v.: Erstickung im Herzmuskel als Ursache der Angina pectoris. Dtsch.

med. Wschr. 1934 II, 1378—1382.

8*



116 Literaturverzeichnis,

BerLIN, Davip D.: Total thyroidectomy for intractable heart disease. Summary of two
and one-half years’ surgical experience. J.amer. med. Assoc. 105, 11041107 (1935).

BICKEL, GEORGES: Infarctus du myocarde 4 type d’ictus apoplectique. Bull. Soc. méd.
Hop. Paris, III. s. 51, 1533—1538 (1935).

BrocH, Curt: Angina pectoris und Anamie. I. Mitt. Wien. Arch. inn. Med. 26, 143—160
(1934).

BLUMBERGER: Therapie des Myocardinfarkts. Med. Klin. 1938 I, 397.

— u. Krt'skEmpPER: Akute Digitalisvergiftung. Arch. Kreislaufforsch. 8, 168 (1938).

BLUMER, GEORGE: Pericarditis epistenocardica. J.amer. med. Assoc. 107 (1936).

BrumcarTt, H. L., D.D. BErLIN, Davip Dvis, J. E. F. RiseMaN and A. A. WEINSTEIN:
Total ablation of thyroid in angina pectoris and congestive failure. XI. Summary of
results in treating seventy-five patients during the last eighteen months. J. amer. med.
Assoc. 104, 17—26 (1935).

BoOGER, A. u. G. W. ParaDpE: Coronarembolie. Klin. Wschr. 1934 I, 724—726.

BoamiNGg u. Karz: Abl IV bei Myocardinfarkt. Arch.int. Med. 61, 241 (1938).

Bonring, A. and L.N.XKatz: The four-lead electrocardiogramm in coronary sclerosis.
A study of a series of consecutive patients. Amer. J. med. Sci. 189, 833—858 (1935).

BorcarD, WERNER: Zur medikamentdsen Beeinflussung der Angina pectoris. Ther. Gegenw.
75, 429, 430 (1934).

BoURNE, GEOFFREY and PATERSON-Ross: Thyreoidektomie. Lancet 1938, Nr. 6006.

Boyp and WarBLow: Herzschmerz. Amer. J. med. Sci. 194, 814 (1937).

— — Schmerz bei Coronarthrombose. Amer. J. med. Sci. 194, 814 (1937).

BRrRENNER, O., HugHE DoNovaN and B. L. S. MurracH: Total thyroidectomy in the treat-
ment of patients with congestive heart failure and angina pectoris. With a note on the
anaesthetic. Brit. med. J. 1934, Nr 3848, 624—629.

BRrUCKNER: Z. Kreislaufforsch. 1938, H. 5, 174.

BrUCENER, G.: Coronarinsuffizienz. Med. Klin. 1937 II, 1673—1675.

BruenN, Howarp G., KenverH B. TurNER and RoBERT L. LEvY: Notes on cardiac pain
and coronary disease. Correlation of observations made during life with structural
changes found at autopsy in 476 cases. Amer. Heart. J. 11 (1936).

BtUcHNER: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1938.

BtcENER, F.: Coronarinsuffizienz durch Strophantin. Zbl. Path. 63, Erg.-H., 188—190
(1935).

— Die Coronarinsuffizienz. Dresden: Theodor Steinkopff 1939.

— A. WEBER u. B. Haacer: Coronarinfarkt und Coronarinsuffizienz. Leipzig: Georg
Thieme 1935.

BUDELMANN, G. u. Tao YuaN CHiN: Zur klinischen Bedeutung des triphasischen Initial-
komplexes in der III. Ableitung des Ekg. Z. Kreislaufforsch. 1938, H. 4, 10.

BurLricH, RaFAEL, A.: Behandlung der Angina pectoris-Schmerzen mit Kobra-Gift. Rev.
argent. Cardiol. 8, 111—120, deutsche Zusammenfassung S. 121 (1936).

— Behandlung der Schmerzen der Angina pectoris mit Kobragift. Rev. méd. lat.-amer.
22, 744—754.

Burak, M.: Die Bedeutung der Senkungsgeschwindigkeit fiir die Diagnose des akuten
Coronarverschlusses. Wien. klin. Wschr. 1934 I, 327—330.

CasaL, pE: De l‘utilité des dérivations précordiales pour le diagnostic de I'infarctus des
myocarde. Paris: Marcel Vigné 1938.

CHavEz, J. y L. MENDAZ: Die topographische Diagnose des Herzinfarkts. Arch. lat.-amer.
Cardiol. y Hematol. 5, No 5 (1935).

CurisT: Experimentelle Kohlenoxydvergiftung. Beitr. path. Anat. 94 (1939).

CosFr, R.: Angina pectoris und ihre Behandlung. Z. arztl. Fortbildg. 32, 461 (1935).

CorLEO, EpUARDO: L’infarctus du Myocard. Paris: Masson & Co. 1934.

— A patologia da circulagao coronaria. Lissabon 1937.

— Herzwandaneurysma. Med. contemp. 1988, 29.

— Die Pathologie des Coronarkreislaufs. Lissabon: Livraria Bertrand 1937.

CoLLENs, Storiarsky and NEerzer: Ist der Gebrauch von Insulin bei alten Diabetikern
mit. Coronarsklerose indiziert? Amer. J. med. Sci. 191, 503 (1936).

CooxsEY, WARREN B.: Coronary thrombosis. Follow-up studies with espical referenze to
prognosis. J. amer. Assoc. 104, 2063—2065 (1935). )



Literaturverzeichnis. 117

CowaN, JouN: The prognosis after infarct of the heart. A clinical study. Lancet 1936 I,
356—359.

CutrLER, ELL10TT-C. et SAMUEL-A. LEVINE: La douleur angineuse et son traitement chir-
urgical. Valeur des différentes méthodes, et plus particuliérement de la thyroidectomie
totale. Presse méd. 1934 I, 937—940.

DaacniNt, Guipo : Angina pectoris. Patologia della coronarie. Milano: Francesco Vellardi 1937.

— Angina pectoris. Mailand 1937.

Davis, Davip, A. A. WeINsTEIN, J. E. F. RiseMAN and HERRMAN L. BrLumcarT: Treat-
ment of chronic heart disease by total ablation of the thyroid gland. VII. The heart
in artificial myxedema. Amer. Heart J. 10, 17—45 (1934).

DeraELM and Beavu: Amer. J. Radiol. 1929, 391.

DENEKE, TH.: Tabak und Angina pectoris. Z. arztl. Fortbildg 1936, H. 20, 573.

DierricH, S.: Ther. Gegenw. 1936, H. 4.

DIETRICH u. SCHWIECK: Z. klin. Med. 125 (1933).

— — Schmerzproblem der Angina pectoris. Klin. Wschr. 1933 I, 135.

— — Angina pectoris und Anoxie des Herzmuskels. Z.klin. Med. 125, 195 (1933).

— — Neue Anschauungen iiber Pathogenese und Therapie der Angina pectoris. Dtsch.
med. Wschr. 1934 I.

DownatH, F.: Die Therapie des akuten Coronarverschlusses. Klin. Wschr. 1936.

DouMER, Ep.: Infarctus du myocarde & forme purement digestive. Bull. Soc. méd. Hop.
Paris, 111 s. 51, 854—858 (1935).

Dozzi: Coronarthrombose und Hirnembolie. Amer. J. med. Sci. 194, 824 (1937).

Dozzi, DaNieL L.: Cerebral embolism as a complication of coronary thrombosis. Amer. J.
med. Sci. 194, 824830 (1937).

DrEssLER, WILHELM: Die Bedeutung der Elektrokardiographie fiir die Diagnostik der
Herzmuskelerkrankungen. Wien. klin. Wschr. 1937 II, 1069, 1070.

DucHosAL, P.: Un cas typique de thrombose coronarienne aigue 4 evolution fatale. Rev.
méd. Suisse rom. 55, 236—244 (1935).

Duxts, HecuT u. KorrH: Typen des Ekgs. Dtsch. Arch. klin. Med. 121, 539 (1938).

EpErIkeN, JosEPH and CHARLES C. WOLFERTH : Persistent pain in the shoulder region follo-
wing myocardial infarction. Amer. J. med. Sci. 191, 201—210 (1936).

— — and Francis CLaRk Woob: The significance of an upright or diphasic T-wave in
Lead IV when it is the only definite abnormality in the adult electrocardiogramm.
Amer. Heart J. 12, 666—673 (1936).

EperMany, Avorr: Uber die Bedeutung der Glykosurie und Hyperglykimie bei Erkran-
kungen der Coronararterien. Wien. klin. Wschr. 1934 I, 165—168.

Epens: Minch. med. Wschr. 1932 II.

— Mittelbare und unmittelbare Strophanthineinwirkung. Z. Kreislaufforsch. 1939, H. 7.

— Die Strophanthinbehandlung der Angina pectoris. Miinch. med. Wschr. 1934 I1, 1424—1427.

EiseLsBERG, KARL PAUL voN: Angina pectoris und Allergie. Klin. Wschr. 1934 1, 619—622.

Ervorr, ALBERT H. and RicHARD D. Evans: Klinisches und elektrokardiographisches Bild
des Coronarverschlusses, hervorgerufen durch Aneurysma, Ruptur der Bauchaorta.
Amer. J. med. Sci. 191 (1936).

EppPINGER, H.: Die Coronarthrombose. Wien. klin. Wschr. 1934 I, 210—212.

— Uber die serése Myocarditis. Wien. klin. Wschr. 1987 I.

Ewie: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. Nauheim 1938.

Ewia, W.: Verbrennungskollaps. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1938, 148.

FaBER, BOrRGE and Hans KJAERGAARD: X-ray kymogramms of normal and pathological
hearts. Brit. J. Radiol. 9, 335344 (1936).

FaLERo, ANTONIO: Beitrag zur Frage der Lokalisation und Prognose des ,,Herzvorder-
wandinfarktes” mit Hilfe des Elektrokardiogramms. Z. klin. Med. 130, 808—821 (1936).

— Mittelinfarkt. Z. klin. Med. 130, 808 (1936).

— Der ,,Arbeitsversuch” in der elektrokardiographischen Diagnose der Angina pectoris.
Dtsch. Arch. klin. Med. 179, 238—246 (1936).

FriL, Cusuing and HaRrRDESTY: Lokalisation des Myocardinfarkts. Amer. Heart J. 15,
721 (1938).

— HarorLp and CLauDE S. BEck: The treatment of coronary sclerosis and angina pec-

toris by producing a new blood supply to the heart. J.amer. med. Assoc. 109, 1681—1786
(1937).



118 Literaturverzeichnis.

FeinBerG, SYDNEY C.: The treatment of coronary disease by intravenous injections of
hypertonic saline solution. Amer. J. med. Sci. 191, 410—415 (1936).

FELDMAN, L.: The initial ventricular complex of the electrocardiogram in coronary throm-
bosis. Ann. int. Med. 9, 1714—1724 (1936).

FreeManN, E.T.: Die vierte oder apicale Ekg-Ableitung. Lancet 1937, Nr 5922, 499.

FriEDMAN, BERNARD B.: Angina pectoris and thyroid gland. New surgical approach.
Amer. J. Surg., H.s. 33, 124—128 (1936).

FROBOESE, C. .,,Erschopfungsnekrosen“ des Herzmuskels. Beitr. path. Anat. 95, 496 (1935).

GrBERT, RENE: Uber die Réntgentherapie der Angina pectoris. Strahlenther. 57, 203—223,
(1936).

GLAUNER, R.: Vegetatives Nervensystem und Rontgenstrahlen. Strahlenther. 62, H. 1.

GLENDY, R. EARLE, SAMUEL A. LEVINE and Pavr D. WHITE: Coronary disease in youth.
Comparison of 100 patients under 40 with persons past 80. J.amer. med. Assoc. 109,
1775—1781 (1937).

GoLpBLOOM, A. ALLEN: Clinical evaluation of lead IV (chest leads). Asurvey of lead IV in
ambulatory cases of coronary artery disease and acute coronary occlusion. Amer. J.
med. Sci. 187, 489—498 (1934).

— Clinical studies in electrocardiography III. Persistent abnormal lead IV findings in
serial electrocardiogramms, with negativ three routine leads, in coronary thrombosis.
Ann. int. Med. 8, 1404—1412 (1935).

GoLpsmITH, GRACE A. and FREDRIK A. WiLLius: Bodily build and heredity in coronary
thrombosis. Ann. int. Med. 10, 1181—1186 (1937).

GoLLwITZER-MEYER: Kreislaufkollaps. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1938.

GoopricH, B. E. and F. J. SmitH: Amer. Heart J. 11 (1936).

GranT, JAMES and JoEN H. MiLLER: Atheroma of coronary and myocardial fibrosis. Brit.
med. J. 1935, Nr 3868, 353, 354.

GROEDEL: Bei SAarzMaNN: Rontgenbehandlung innerer Krankheiten. Miinchen 1923.

— Z. Kreislaufforsch. 1935.

Gross, H. and OppENHEIMER: The significance of rheumatic fever in the etiology of coro-
nary artery disease and thrombosis. Amer. Heart J.11 (1936).

— and CHr. Spark: Coronary and extracoronary factors in hypertension heart failure.
Amer. Heart J. 14, 160 (1937).

Gross, Lozis, M. A. KueeL and E. Z. EpsTEIN: Lesions of the coronary arteries and their
branches in rheumatic fever. Amer. J. Path. 11, 253—280 (1935).

GuizerTi, H. U. u. H. StrreL: Der Herzinfarkt und seine Auswirkungen auf den Kohle-
hydratstoffwechsel. Dtsch. Arch. klin. Med. 180, 500—511 (1937).

Haas, IRMGARD u. A. WeBER: Uber Rechtscoronarinsuffizienz. Verh. dtsch. Ges. inn. Med.
1936, 344—347.

Haporn, W.: Untersuchungen iiber die Beeinflussung des Herzens durch Insulin und
Hypoglykdmie. Z.klin. Med. 130, 643 (1936).

— u. A. Trzmawy: Uber Beziehungen zwischen Epilepsie und Angina pectoris. Klin.
Wschr. 1935 1I, 1308—1311.

HacUeNAT, J. et J. LEFEVRE: A propos d’un cas d’angine de poitrine opéré depuis deux
ans et demi. Bull. Soc. méd. Hop. Paris, III.s. 50, 1459—1462 (1934).

HaHN u. LANe¢ENDORF: Morphologie des Vorhofs-Ekgs. Acta med. scand. (Stockh.) 100,
279 (1939).

HALBRON, PAUL, JACQUES LENORMAND et PIERRE DARTIQUE: Traitement de 1’angine de
Poitrine par certains acides amines. Presse méd. 1933 II, 1585, 1586.

HaLL, D.: A new type of electrode for use in the fourth electrocardiographic lead. Lancet.
1937, Nr 5949, 573. -

HarverMANN, W.: Der plotzliche Herztod bei KranzgefdBerkrankungen. Sutttgart: Ferdi-
nand Enke 1939.

Hamman, Louts: Remarks on the diagnosis of coronary occlusion. Ann. int. Med. 8, 417—431
(1934).

HANSEN u. v. STaa: Reflektorische und algetische Krankheitszeichen der inneren Organe.
Leipzig: Georg Thieme 1938.

Harris, B. R. and R. Hussey: Die elektrokardiographischen Verdanderungen an Coronar-
arterienunterbindung bei Hunden. Amer. Heart J. 12, 724 (1936).



Literaturverzeichnis. 119

Hassencamp, E.: Uber Coronarinsuffizienz. Dtsch. med. Wschr. 1936 1.

HavusNER, E. u. D. ScrerrF: Uber Angina pectoris-Probleme. Z. klin. Med. 126, 166—193
(1933).

Havuss, W. u. B. STEINMANN: Zur Symptomatologie der Herznarben. Z. Kreislaufforsch.
1937, H. 13, 874. i

Hay, Jorxn: Certain aspects of coronary thrombosis. Lancét 1938 IT, 787—795.

Heckmany, Karn: Die Frage der Doppelgipfligkeit der Randzacken im Flichenkymo-
gramm. Klin. Wschr. 1936 I.

— Moderne Methoden zur Untersuchung der Herzpulsation mittels Réntgenstrahlen. Erg.
inn. Med. 52, 543—610 (1937).

Herer, Haws: Herzwandveriinderungen im Flichenkymogramm. Fortschr. Rontgenstr.
53 (1936).

HernricH, A.: Differentialdiagnose des akuten Herzinfarkts am Krankenbett. Med. Klin.
1939 II.

Henning, F.: Myocardschidden im Kymogramm. Med. Welt 1937, Nr 31.

Hervgs, F.: Ekg. und Pericarditis. Zit. Z. Kreislaufforsch. 30, H. 14, 554 (1938).

HirscH, L.: Amer. J. med. Sci. A 2, 644 (1936).

HocHrEIN, Max: Koénnen wir die Entstehung des Myocardinfarktes verhiiten? Miinch.
med. Wschr. 1933 II, 1613—1616.

— Richtlinien fiir die Behandlung des Myocardinfarktes. Minch. med. Wschr. 1935 II,
1515—1520.

— Der Myocardinfarkt. Dresden u. Leipzig: Theodor Steinkopff 1937.

— Elektrokardiogramm und Herzarbeit. Verh. Ges. Verdgskrkh. 1937, 87—92.

— u. KarL MaTTHES: Andmie und Angina pectoris. Dtsch. Arch. klin. Med. 177, 1—13
(1934).

— u. Kravus ScENEYER: Das Schicksal des Myocardinfarktes. Z. Kreislaufforsch. 28,
257—268 (1936).

Hovst, J. E.: Einige Falle von Thrombose der KranzgefaBie des Herzens. Ugeskr. Laeg.
(dén.) 1934, 263—271.

— Thrombose der Coronararterie des Herzens. III. Ugeskr. Laeg. (din.) 1934, 999—1003.

— Myocardinfarkt. Z. klin. Med. 128, 130—162 (1935).

Howrst, Leororp, L. KLioNER, S. KoPPELMANN u. N. SpERANSKIv: Fortschr. Rontgenstr.
51, 454—469 (1935).

HorzmanN, Max: Elektrokardiographische Befunde bei Perikarditis. Z. klin. Med. 128,
731—744 (1935).

— Kilinische Erfahrungen mit elektrokardiographischen Brustwandableitungen. Arch.
Kereislaufforsch. 1, 1—171 (1937).

— Mittelinfarkte. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 204.

HoriNg, EMMET F. and Morris M. Werss: Coronary thrombosis and its effect on the size
of the heart. Amer. J. med. Sci. 189, 858—860 (1935).

HorxER, J. u. Szanto: Nikotinwirkung. Therapia (Budapest) 1938, 218.

Hoyre, Crirrorp and WirLiam Evans: Therapeutic effect of a period of rest in bed in
angina pectoris (angina of effort). Lancet 1934, 563—566.

Jacic, N. v. u. O. ZtumeRMANN: Zur Klinik und Differentialdiagnose der Coronarthrombose.
Wien. klin. Wschr. 1935 1.

— — Zur Therapie der Coronarthrombose. Miinch. med. Wschr. 1935 IT, 1633—1636.

— u. P. ZIMMERMANN-MEINZINGEN: Die Wertung des Ekgs bei der Differentialdiagnose des
akuten Myocardinfarkts. Wien. Arch. inn. Med. 30, 187 (1937).

— — Thyreoidektomie. Miinch. med. Wschr. 1939 1.

JERVELL, A.: Acta med. scand. (Stockh.), Suppl. 68, 98 (1936).

JEsseN, H.: Die Neurologie und Neurochirurgie der Angina pectoris. Miinch. med. Wschr.
1938 II.

KanrsTorr, A.: HerzgroBe bei Herzjagen. Klin. Wschr. 1936 II.

Karsner, Howarp T. and Fraxcis Bavress: Coronary arteries in theumatic fever. Amer.
Heart J. 9, 557—585 (1934).

Karz and SpaTER: Arch. int. Med. 85, 86 (1935).

Karz, L. N., W. W. HamBurGER and W. J. Scuurz: The effect of generalized anoxemia
on the electrocardiogram of normal subjects. Its bearing on the mechanism of attacks
of angina p:ctoris. Amer. Heart J. 9, 771—781 (1934).



120 Literaturverzeichnis.

KEexnepy, J. ALLEN: The incidene of myocardial infarction without pain in 200 autopsied
cases. Amer. Heart J. 14, 703—709 (1937).

KERR, OLav: Heart block in coronary thrombosis. Lancet 1937, 1066.

KiscH, Franz: Nitroglycerinschutz der Angina pectoris. Med. Klin. 1935 II, 1133—1136.

— Klinisch-Statistisches zu den Lebensaussichten bei der Coronarthrombose. Klin. Wschr.
1936 I, 440—443.

— 36 plotzliche Angina pectoris-Todesfille obduziert. Klin. Wschr. 1937 I, 708.

— Klin. Wschr. 1937 1I.

KsaERGAARD, Hans: Cerebral symptoms in acute myocardial infarction. Acta med. scand.
(Stockh.) 88, 196—203 (1936).

KreinMaNN, H.: Statistisches zum Problem der Angina pectoris. Z. Kreislaufforsch. 25,
713—1730 (1933).

Kreyx, J. B.: Der Einflul der Psyche auf das Elektrokardiogramm im Zusammenhang
mit den Verdnderungen des Elektrokardiogrammes wihrend eines Anfalles von Angina
pectoris. Z. Kreislaufforsch. 26, 353—357 (1934).

KoeanN, M.: Les reaktions glycémiques et leurs significations dans la symptomatologie et
la clinique de I’angine de poitrine. Arch.Mal. Ceeur 29, 685 (1936).

KoruEr, SteerriED: Uber die Haufigkeit der Herzkrankheiten bei Lokomotlvfuhrern Z.
Kreislaufforsch. 26, 240—248 (1934).

KortH u. HeEcHT: Typen des Ekgs. Klin. Wschr. 1938 I, 992.

Kossmaxn, CHARLES E.: Potential variations of extremities and of precordium in myo-
cardial disease. Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 33, 146—148 (1935).

KreTSCHMER, W.: Gibt es eine Herzberufskrankheit bei Lokomotivfithrern? Verh. dtsch.
Ges. Kreislaufforsch. 1936, 250—256.

Krogrz, CH.: Formen der’ Coronarinsuffizienz. Jkurse arztl. Fortbildg 27, H. 2 (1936).

— Herzschadigungen nach Kohlenoxydvergiftungen. Dtsch. med. Wschr. 1936 II, 1365
bis 1369, 1414—1417.

— Pharmakotherapie der Coronarinsuffizienz. Verh. dtsch. Kreislaufforsch. 1937.

— Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1938.

KtBs: Nikotin. Z. klin. Med. 99, 258 (1924).

Kunrmann: Rontgendarstellung der verkalkten CoronargefaBie. Klin. Wschr. 1938 II.

— Coronarsklerose im Réntgenbild. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1938, 355.

Kurrz, Cu. M., J. H. BemeLT and H. H. SHaPiro-MapisoN: Elektrocardiographic studies
during sorgical anesthesia. J.amer. med. Assoc. 106, 434.

Lissine, Fritz: Herzschidigung durch Nikotin. Med. Welt 1938, Nr. 42.

LAMBERT, J.: Die Verinderungen des Ekg-Vorhofkomplexes durch Coronarschiden. Arch.
Mal. Ceeur 30, 3 (1937). )

— Vorhof-Ekg bei Coronarstérungen. Arch.Mal. Ceeur 30, 3 (1937).

LANGENDORF, B. u. A. Pick: Ekg-Befunde bei Lungenembohe Acta med. scand. (Stockh.)
90, 289 (1936).

— — Elektrokardiogramm bei akuter Nephritis. Med. Klin. 1937 I, 4, 126.

— — Brustwandableitungen bei Myocardinfarkt. Acta med. scand. (Stockh.) 96 (1938).

LaNGENDORF, R.: Ekg bei Vorhofinfarkt. Acta med. scand. (Stockh.) 100, 136 (1939).

LangEeR: Strahlenther. 53, 492; 57, 70.

LAUBRY: Angina pectoris. Presse méd. 1938, No 101.

— Herzschmerz. Presse méd. 1938, No 101.

LauBry-CorTENOT-ROUTIER-HEIM DE BaLsac: Radiologie clinique du coeur et des gros
vaisseaux. Paris: Masson & Cie. 1939.

Lausry, CH. et P. SoNuie: L’infarctus septal & évolution fébrile prolongée.

Leins-ForRRER: Beitrag zur Therapie der Angina pectoris mit Organextrakten. Schweiz.
med. Wschr. 1936 IT, 1069.

LepenNE, G.: Zur Frage der -Coronarthrombose. Med. Klin. 1934 IT, 1589—1591.

Lequime, J.: Fibrillation ventriculaire transitoire par infarctus myocardique. Bull. Soc.
belge Cardiol. 3, 122 (1936).

LEVENE, GEORGE, FRANK, E. WHEATLEY and HeLEN MartHEWS: Réntgendiagnosis of
coronary disease. Amer. J. Rontgenol. 31, 588—592 (1934).

LEvy: Discases of the coronary Arteries.and Cardial Pain. New York: The Macmillan Co.
1937.



Literaturverzeichnis. 121

Levy, Hymax and Ernst T. Boas: Coronary artery disease in women. J.amer. med.
Assoc. 107 (1936).

Levy, RoBERT L. and Howarp G. BRUENN: The precordial lead of the electrocardiogram
(lead IV) as an aid in the recognition of active carditis in rheumatic fever. Amer. Heart.
J. 10, 881—888 (1935).

LeweLLys, F. BaArkEr: Contemporary views of angina pectoris and coronary thrombosis
N.Y. State J. Med. 35 (1935) (Sonderdruck).

LEWINE, S. A.: Coronary thrombosis. Medizin 8 (1929).

Lezivs: Dtsch. Ges. Chir. Berlin 1937.

Liaw, CaminrLe et R. BARRIEU: Le gaz carbonique et les gaz thermaux carboniques en
injections sous-cutanées et en inhalations dans I'angine de poitrine et la claudication
intermittente. Presse méd. 1933 II, 1465 —1467.

— y Facquer: Nikotin. Prensa méd. argent. 26, No 14 (1939).

LucueriM, T.: Roéntgenbehandlung der Schilddriise bei Herzdekompensation. Cuore 23,
No 6 (1939).

Lurt: Irreversible Organverinderungen bei Hypoxédmie im Unterdruck. Beitr. path. Anat.
98 (1937); 99 (1937).

Lugr, U. C.: Irrevers1ble Organverdnderungen im Tierversuch. Beitr. path. Anat. 98 (1937).

MainzeR, Fritz: Zur Frage der Coronarinsuffizienz bei Andmie. Wien. klin. Wschr. 1936 I,
592—594.

MAINZER u. JoSEPHTHAL: Uber die Lokalisation und Ausstrahlung des Angina pectoris-
Schmerzes. Acta med. scand. (Stockh.) 89, 329 (1936).

ManDL, FELIX : Die paravertebrale Injektion mit Alkohol bei Angina pectoris und anderen
Schmerzzustinden (Indikation und Technik). Wien. klin. Wschr. 1935 I, 490—494.

— Indikation und Technik der totalen Thyreoidektomie bei Herz und GefiaBkrankheiten.
Zbl. Chir. 1937, 76.

— Die totale Thyreoidektomie bei chronischen Herz- und Gefdfkrankheiten. Wien. med.
Wschr. 1937 11, 1300—1303.

MarTiNI, P.u. Fr. GRossE-BrockHOFF: Strophanthinwirkung im Fieber. Naunyn-
Schmiedebergs Arch. 180 (1936).

MasSTER, A. M., HArrY L. Ja¥rE and S. Dack: Low basal metabolic rates obtained by low
caloric diets in coronary artery disease. Proc. Soc. exper. Biol. a. Med. 32, 779—783
(1935).

— — — The treatment and the immediate prognosis of coronary artery thrombosis (267
attacks). Amer. Heart J.12, 549—562 (1936).

— — — TUndernutrition in the treatment of coronary artery disease (particulary throm-
bosis) Effect on the basal metabolism and circulation. J. clin. Invest. 15, 353—367 (1936).

MarrEss, F. pE: L’insuffizienza coronaria. Minerva med. 28, No 1 (1937).

MzEessEN: Uber Coronarinsuffizienz nach Histaminkollaps und nach orthostatischem Kol-
laps. Beitr. path. Anat. 99 (1937).

— Experimentelle Untersuchungen zum Kollapsproblem. Beitr. path. Anat. 102, 191
(1939).

— Zit. bei BUCHNER.

MisskE, B. u. Haxs Orro: 182 mit dem Ekg verfolgte Fille von primérer und sekundirer
Anamie. Dtsch. Arch. klin. Med. 180, 1 (1937).

Moia, B. y H. Acevepo: El tratamiento quirtrgico. .. Rev. argent. Cardiol 3, No 3 (1936).

Morawitz u. ScHLOSs: Klin. Wschr. 1932 II, 1628. :

MosLER u. Haas: Hiatushernien und Angina pectoris. Dtsch. med. Wschr. 1933 II, 1353
bis 1354.

MotTa: Wien. klin. Wschr. 1937 II, 1389.

MULLER, KARL: Med. Welt 1936 II, 1773.

Munk, F.: Soziale Medizin, 1937.

NemB, W.: Brustwandelektrokardiogramm. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 177.

NErou$Ex, M., K. CArsKY u. J. HenseL: Uber totale Schilddriisenentfernung zur Behand-
lung 1rredukt1bler Herzdekompensation. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 612—618
(1937).

NIEUWENHUIZEN, C. L. C. vax en H. A. PH. HarRTOG: Die klinische Bedeutung des Elektro-
kardiogramms bei Hypertension. Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1936 II, 4015-=4020.

— — Chest leads in electrocardiography. Arch. int. Med. 59, 448—4737(1937).



122 Literaturverzeichnis.

Orsos, F.: Die Rolle der Kranzarterien in den Alterserscheinungen des Herzens. Orvoskép-
zés (ung.) 27, 369 (1937).

OsTERWALD: Strophanthin bei experimenteller Coronarinsuffizienz. Z. Kreislaufforsch.
1939, Nr 7.

Pappa, v.: Die Arbeitsprobe bei der elektrokardiographischen Diagnose der Angina pec-
toris. Cuore 20, No 8 (1936).

Parape: Erbpathologie der Angina pectoris. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1938, 418.

PARADE, G. W.: Aneurysmatische Elongation des Herzens. Med. Kin. 1934 II, 1357—1359.

— Herzschadigungen durch Réntgenbestrahlung. Med. Klin. 1935 II, 1396, 1397.

— Zur elektrokardiographischen Diagnose der Rechtsschidigung des Herzens. Verh. .
dtsch. Ges. inn Med. 1936, 339—344.

— Kongref3 dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1937.

ParkiNsoN and BEeprorT: Verschiedene Gestaltung und Aufstellung von 2 Typen des
Coronarverschlusses. Heart 14, 195 (1928).

ParsonN-SmiTH, Basin: Behandlung des Angina pectoris. Lancet 1936 IIL.

PascHgis: Andmie und Anoxédmie des Herzmuskels. Ein experimenteller Beitrag zum
Angina pectoris-Problem. Wien. Arch. inn. Med. 28, 447 (1936).

Pascuxkis, KArL: Andmie und Angina pectoris. Klin. Wschr. 1934 I, 767—769.

Priteer, H. u. E. Birg: Uber die Strophanthin-Behandlung Angina pectoris-Kranker
und ihre Aussichten. Dtsch. med. Wschr. 1937 I, 427.

— u. H. E. BoTTNER: Dtsch. med. Wschr. 1937 1.

Pick, A.: Med. Klin. 1936 II, 1665.

PrerNew, D. D.: Uber Angina pectoris. Dtsch. med. Wschr. 1983 I, 1639—1642.

PoreEs: Klin. Wschr. 1932 I, 186.

Puppu, v.: Observations cliniques sur le triphasisme de l'oscillation rapide du complexe
ventriculaire en D III. Arch. Mal. Coeur 29, 644 (1936).

PucLiesE, RopoLre: Considérations sur la thyroidectomie totale dans le traitement des
cardiopathies. Presse méd. 1935 I, 527, 528.

RaaB, W.: Nebennieren und Angina pectoris. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1937.

— Nebennieren und Angina pectoris. Pathogenese und Roéntgentherapie. Arch. Kreis-
laufforsch. 1, 255—285 (1937).

RieTz, TorsTEN: Behandlung der Angina pectoris vom chirurgischen Standpunkt. Nord.
med. Tidskr. 1934, 747—750.

RiseMaAN, I. E. F., D. R. GiLLicaN and H. L. BLuMGART: Adrenalinwirkung vor und nach
Thyreoidektomie bei Herzkranken. Arch. int. Med. 56 (1937).

— and MorTON G. BRownN: Medicinal treatment of angina pectoris. Arch. int. Med. 60,
100—118 (1937).

— — The sedimentation rate in angina pectoris and coronary thrombosis. Amer. J. med.
Sci. 194, 392—399 (1937).

RoOEMHELD, L.: Indikation und Technik der Atmungstherapie bei Herz- und GeféaBkrank-
heiten. Ther. Gegenw. 76, 389—394 (1935).

RosecGER, H.: Differentialdiagnose und Therapie der Angina pectoris. Ther. Gegenw.
1938, H. 10.

— Angina pectoris. Ther. Gegenw. 1938, 451.

RorH, IrviNGg R.: On the use of chest leads in clinical electrocardiography. Amer. Heart
J. 10, 798—829 (1935).

RiBBERDT, H.: Plotzlicher Herztod bei 27jihrigem Mann durch Abgang der 1. Coronarie
aus der Art. pulmonalis. Beitr. path. Anat. 98 (1937).

RUHL: Anoxieverinderungen des Ekgs. Z. Kreislaufforsch. 30, 393 (1938).

RUFF u. STRUGHOLD: Grundrifl der Luftfahrtmedizin. Leipzig: Johann Ambrosius Barth
1939.

RuHL, A.: Kohlensiure und Kollaps. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1938, 194.

Sarray, J.: Tabakrauch und Ekg. Z. Kreislaufforsch. 1939, H. 9, 331. (Zit. aus dem
Ungarischen.)

SapHir, Orro: Thromboangiitis obliterans of the coronary arteries and its relation to
arteriosclerosis. Amer. Heart J. 12, 521—535 (1936).

— WarrHER S. Priest, WarTer W. HaMBURGER and Louis N. Katz: Coronary arterio-

sclerosis, coronary thrombosis, and the resulting myocardial changes. Amer. Heart J.
10, 567—595, 762—792 (1935).



Literaturverzeichnis. 123

Scuerr, D.: Erg. Med. 20, 237 (1935).

— Klinik und Therapie der Herzkrankheiten. Wien: Julius Springer 1935.

— Zwei Herzkranke, bei denen eine Thyreoidektomie ausgefiihrt wurde. Mitt. Ges. inn.
Med. Wien 835, 133—137 (1936). ‘

— Totale Thyreoidektomie bei Herzkranken. Med. Klin. 1937 II, 1126—1132.

— P. ScENABEL: Atropin bei Angina pectoris. Klin. Wschr. 1934 II, 1397—1399.

— u. E. ScuoxBrUNNER: Uber Herzbefunde bei Lungenembolien. Z. klin. Med. 128, 455
bis 471 (1935).

— Klin. Wschr. 1938.

ScHELLONG, F.: Z. exper. Med. 50, 488 (1926); 75, 767 (1931).

— Verh. dtsch. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1936.

— Ziele und Wege der Ekg-Forschung. Dtsch. med. Wschr. 1937 II.

— Vektordiographie des Herzens als klinische Methode. Klin. Wschr. 1938 1.

ScHELLONG, HELLER u. ScHRINGEL: Hinweis auf die Moglichkeit, mittels der Vektordia-
graphie den Coronarinfarkt zu diagnostifizieren. Z. Kreislaufforsch. 1937, H. 14, 35.

ScHiasst, FRANCESCO: Infarto del cuore. Contributo allo studio della coronarite reumatica.
Arch. Pat. e Clin. med. 15, 107—130 (1935).

ScHIRRMEISTER: Unverdffentlichte Untersuchung zitiert bei BcuNeR: Die Coronarinsuf-
fizienz. Dresden: Theodor Steinkopff 1939.

ScriTz, E.: Der monophasische Aktionsstrom. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939.

ScHURIG, A.: Uber die elektrische Behandlung Angina pectoris-Kranker und ihre Aus-
sichten. Med. Welt 1937, 1211, 1212.

SuamBaUGH, PHILIP and Ervior C. CutLEr: Total thyroidectomy in angina pectoris. An
experimental study. Amer. Heart J. 10, 221—229 (1934).

SHAUGNESSY, L.O., SroMe and WaroN: Operative Herzdurchblutung. Lancet 1939,
Nr 6029.

SHookHOFF, CHARLES and D. LEONARD LIEBERMANN: Angina pectoris syndrome, activated
by ragweed sensitivity in a patient with coronary vessel sclerosis: Case report. J. Allergy
4, 513—518 (1933).

S1EpEK, HANS: Zur Pathologie der Angina pectoris und des Asthma cardiale. Wien. Arch.
inn. Med. 30, 197—204 (1937).

SINGER, RICHARD : Zur Klinik der Coronar-Thrombose. Wien. klin. Wschr. 1934 I, 810—813.

— Zur medikamentésen Therapie der Angina pectoris. Wien. klin. Wschr. 1934 II, 1353
bis 1356.

— Uber die Ursachen der Zunahme der Herz- und GefiaBerkrankungen im allgemeinen und
der Angina pectoris im speziellen. Wien. klin. Wschr. 1935 I, 353—360.

— Die Behandlung medikamentds unbeeinfluBbarer Herz- und GeféBkrankheiten durch
totale Thyreoidektomie. Wien. klin. Wschr. 1937 II, 1025—1029.

SINGER u. STRAUS: Z. Kreislaufforsch. 1937, H. 20, 754.

Sisto: Abl. IV bei Myokardinfarkt. Minerva med. (ital.) 1938, No 30.

Smita, CARTER and H. CLIFF SAULS: Recovery from coronary thrombosis; report of eight
cases, with particular reference to the recognition of the less severe and atypical types.
Ann. int. Med. 9, 217—333 (1935).

SmrrH, HaRRY L.: Incidence of coronary sclerosis among physicians. As compared with
members of other occupations. J.amer. med. Assoc. 108, 1327—1329 (1937).

— and H. Corwin HiNsHAW: Acute coronary thrombosis and myocardial infarction affec-
ting a patient thirty-one years of age. Amer. Heart J. 13, 741, 742 (1937).

SNELLEN, H. A. u. J. H. Navra: Zur Rontgendiagnose der Coronarverkalkungen. Fort-
schr. Réntgenstr. 56, H. 2 (1937).

SPRENGER: SchuBverletzung des Herzens. Z. Kreislaufforsch. 1939, Nr 23.

SPRENGER, O.: Ekg bei SchuBiverletzungen des Herzens. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch.
1939, 151.

StanL, R.: Die Bedeutung fokaler Infekte fiir die Allgemeinleiden besonders fiir Kreis-
laufkrankheiten. Med. Klin. 1937 II.

StaLKER, HUGH: Angina pectoris and pernicious anemia (old terminology) a résumé of the
Literatur, with a case report. Ann. int. Med. 10, 1172—1180 (1937).

SteiNBERG, CHARLES LE Roy: Serial non-protein nitrogen studies and their prognostic
significance in acute coronary occlusion A prelim. report. Amer. J. med. Sci. 186, 372
to 378 (1933).



124 Literaturverzeichnis.

SteINBERG, CHARLES LE Roy: The prognosis of coronary thrombosis based on the non-
protein nitrogen in the blood. J. Labor. a. clin. Med. 20, 279—285 (1934).

STEINMANN, BrrNHARD: Uber das Elektrokardiogramm bei Kohlenoxydvergiftung. Z.
Kreislaufforsch. 29, 281-—299 (1937).

STORMER, A.: Zur Klinik der Coronarinsuffizienz. Med. Welt 1935, 1309—1312, 1350, 1351.

StravcH, FrRIEDRICH: Die Stoérungen der HerzkranzgefiBle. Dtsch. med. Wschr. 1936 II,
1504.

StraUSs: Nikotineinwirkungen und Schéidigungen. Erg. inn. Med. 52, 275 (1937).

StroNG, G. F.: The prognosis of coronary thrombosis. Canad. med. Assoc. J. 35, 274—277
(1936).

StumMPF, PLEIRART: Zehn Vorlesungen iiber Kymographie. Leipzig: Georg Thieme 1937.

SussMANN: Amer. J. Roentgenol. 24, 163, 312.

TaTERKA: Links- und rechtsbetonte Coronarinsuffizienz bei Kollaps. Beitr. path. Anat.
102 (1939).

— Zit. bei BUCHNER.

TrurL, RoBERT: Diagnose des Coronarinfarktes und Serumkoagulation nach WELTMANN.
Wien. klin. Wschr. 1937 I, 58—63.

TILLGREN, J.: Medizinische Behandlung der Angina pectoris. Nord.med. Tidskr. 1934,
753—156.

Tocrowicz, LEoN: Uber den klinischen Wert der dorso-ventralen Ableitung in der Elektro-
kardiographie. Z. Kreislaufforsch. 29, 711—727 (1937).

UHLENBRUCK, P.: Die Herzkrankheiten im Rontgenbild und Elektrokardiogramm. Leipzig:
Johann Ambrosius Barth 1936.

— Verh. Kongrel inn. Med. 1936, 364.

Vocr, BRu~No: Rhythmusstorungen des Herzens und anginése Zustinde nach elektrischen
Unfall. Klin. Wschr. 1937 II, 1671, 1672.

Waart, StorM and Koxmans: Ligation of the coronary arteries in Javanese monkeys.
Amer. Heart J. 11, 12 (1936).

WacasmuTH, H.-O.: Eigenblutbehandlung stenokardischer Zusténde und peripherer Gefa3-
spasmen. Dtsch. med. Wschr. 1937 II, 1795, 1796.

WaeeNFELD, E.: Strophanthinbehandlung der Angina pectoris. Klin. Wschr. 1936 I1.

— Die Indikationen der intravendsen Strophanthinbehandlung. Dtsch. med. Wschr.
1937 I, 500, 501.

WeBER, A.; Coronarinfarkt und Coronarinsuffizienz. Dtsch. med. Wschr. 1936 II, 1385
bis 1388.

— Die Elektrokardiographie. Berlin: Julius Springer 1937.

— Die klinische Bedeutung der Veréinderungen von S-T und T im Extremititenekg. Dtsch.
med. Wschr. 1937 I, 430.

— Z. klin. Med. 132, 2.

— Elektrokardiogramm und Myokardschidigung. Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939.

WEeEks, Carnes: Total thyroidectomy for the relief of pain in Angina pectoris. Surg. Clin.
N. Amer. 16, 667—679 (1936).

WEINSTEIN, A. A., Davip Dvis, D. D. BERuIN and H. L. BLuMeART: The mechanism of
the early relief of pain in patients with angina pectoris and congestive failure after
total ablation of the normal thyroid gland. Amer. J. med. Sci. 187, 7563—773 (1934).

WenNckEBAcH, K. F.: Herz und Kreislaufinsuffizienz. Desden u. Leipzig: Theodor Stein-
kopff 1931.

WaITTEN, MERRITT B.: Mittelinfarkt. Arch.int. Med. 45, 383 (1930).

— Midaxillary leads of the electrocardiogram in myocardial infarction. Amer. Heart J.
13, 701—722 (1937).

Wiceers, C.J.: The inadequacy of the normal callateral coronary circulation and the
dynamic factors concerned in its development during slow coronary occlusion. Amer.
Heart J. 11 (1936).

WirrLcoz, A. and J. L. LoriBoND : Das Elektrokardiogramm mit 4 Ableitungen bei Coronar-
erkrankung. Lancet 1937, Nr 5922, 501.

WiLrius, FrREDRIK A.: Life expectancy in coronary thrombosis. J. amer. med. Assoc.
106, 1890—1894 (1936).

WinteRwITZ: Med. Klin. 1934 II.



Literaturverzeichnis. 125

WitHE, PavurL D. and TiMBLE SHARBER: Tobacco, alcohol and angina pectoris. J. amer.
med. Assoc. 102, 655—657 (1934).

WorrerTH and Woop: Arch. int. Med. 56, 77 (1935).

Woop, Francis CrLARk, SAMUEL BeLLET, THOMAS M. McMiLrax and CHARLES C. Wor-
FERTH: Electrocardiographic study of coronary occlusion. Further observations on the
use of chest leads. Arch. int. Med. 52, 7562—784 (1933).

— and CHARLES CHRrIsTIAN WorLrFErTH: Huge T-waves in precordial leads in cardiac in-
farction. Amer. Heart J. 9, 706, 721 (1934).

— — and S. BerLeET: Mittelinfarkt. Amer. Heart J. 16, 389 (1938).

Woop and WoLFERTH: Arch. int. Med. 51, 771 (1933).

Zax, E.: Uber Thrombose der Coronararterien. Wien. klin. Wschr. 1985 I, 735—740.

— Strophanthintherapie. Wien. klin. Wschr. 1936 1.

ZiecLER, KUrT: Kohlenoxydgasvergiftung und Myocard. Dtsch. med. Wschr. 1936 1,
389—391.

ZIMMERMANN, OskKaR: Angina pectoris bei schweren Andmien. I. Klin. Wschr. 1935 L
847—852.

— Angina pectoris bei schweren Animien. II. Klin. Wschr. 1935 I, 922—926.

— Das Angina pectoris-Problem vom Standpunkt der Angina pectoris bei schweren An-
dmien. Wien. klin. Wschr. 1935 II, 987—989.

Z1MMERMANN-MEINZINGEN: Zur Klinik und Differentialdiagnose der luetischen Coronar-
stenose. Wien. Arch. inn. Med. 29, 161 (1936).

ZWILLINGER, L.: Elektrokardiographische Zwischenstadien im Verlaufe der Coronarthrom-
bose. Z. klin. Med. 130, 609—620 (1936).

— Das Ekg bei rheumatischer Pericarditis. Wien. Z. klin. Med. 132, 264 (1937).



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN

Die Herz- und GefaBkrankheiten. von Professor Dr. Walter Frey,
Direktor der Medizinischen Universitatsklinik Bern, Mit 67 Abbildungen. V, 342 Seiten.
1936. RM 29.— ; gebunden RM 32.60

Die Krankheiten des Herzens und der GefdBe. Von Dr.
Ernst Edens, a. o. Professor an der Universitit Miinchen. Mit 239 zum Teil farbigen
Abbildungen. VIII, 1057 Seiten. 1929. RM 59.40; gebunden RM 62.10

Rontgendiagnostik des Herzens und der groBen GefiBe.
Von Dr. Erich Zdansky, Primararzt und Vorstand der Réntgenabteilung am Kranken-
haus Wieden in Wien. Mit 384 Abbildungen im Text. VIII, 407 Seiten. 1939.

RM 63.—; gebunden RM 66.—
(Verlag von Julius Springer /7 Wien)

Die Elektrokardiographi@ und andere graphische Methoden in der
Kreislaufdiagnostik. Von Professor Dr. Arthur Weber, Direktor des Balneo-
logischen Universitits=Instituts Bad Nauheim. Dritte Auflage. Mit 137 Abbildungen.
XVII, 202 Seiten. 1937. RM 15.60, gebunden RM 16.50

Grundziige einer klinischenVektordiagraphie desHerzens.
Von Professor Dr. F. Schellong, Vorstand des Krankenhauses Speyerershof in Heidel-
berg. Mit einem Beitrag , Der Siemens-Vektordiagraph” von Dr. A.Buckel, Berlin.
(Sonderabdruck des gleichnamigen Beitrages in den , Ergebnissen der inneren Medizin und
Kinderheilkunde”, Band 56.) Mit 68 Abbildungen. II, 88 Seiten. 1939. RM 12.—

Der Coronarkreislauf. pPhysiologie. Pathologie. Therapie. Von

Dr. Max Hochrein, Professor an der Universitiat Leipzig. Mit 54 Abbildungen. VII,
227 Seiten. 1932, RM 24—

Das Versagen des Kreislaufes. Dynamische und energetische
Ursachen. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Direktor der Med. Universitits=

klinik in Freiburg i. Br., Dr. Franz Kisch und Dr. Heinrich Schwarz. Mit 56 Ab-
bildungen. V, 238 Seiten. 1927. RM 14.85

Uber das Asthma cardiale. Versuch zu einer peripheren Kreis=

laufpathologie. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Dr. L. von Papp und
Dr. H. Schwarz, 1. Medizinische Klinik in Wien. Mit 39 Abbildungen im Text.
VII, 217 Seiten. 1924. RM 8.64

Zu beziehen durch jede Buchhandlung



VERLAG VON JULIUS SPRINGER /7 BERLIN

Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Luftwege.
Lunsen- Pleura. (, Handbud der inneren Medizin”, zweite Auflage, 2.Band.)
Der Band ist nur vollstindig kduflich.

Erster Teil: Zirkulationsorgane. Mediastinum. Zwerchfell. Obere Luftwege.
Bearbeitet von G.v.Bergmann, H.Eppinger, F.Kilbs, Edmund Meyer. Mit
347 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. XV, 980 Seiten. 1928. Gebunden RM 68.40

Zweiter Teil: Trachea. Bronchien. Lungen. Pleura. Von Rudolf Staehelin.
Mit 136 zum Teil farbigen Abbildungen. X, 1008 Seiten. 1930. Gebunden RM 79.20

Thrombose. 1hre Grundlagen und ihre Bedeutung. Von Professor Dr.
A. Dietrich, Direktor des Pathologischen Instituts der Universitit Tiibingen. (,Patho=
logie und Klinik in Einzeldarstellungen”, Band IV.) Mit 26 Abbildungen. VI, 102 Seiten.
1932. RM 8.80; gebunden RM 10.—

Das Beriberi-Herz. Morphologie. Klinik. Pathogenese. Von Pro-
fessor Dr. K. F. Wenckebach, em. Vorstand der I. Medizinischen Universitatsklinik
Wien. (. Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen”’, Band VI.) Mit 38 Abbildungen.
VII, 106 Seiten. 1934. RM 12.—, gebunden RM 13.50

Uber die Dekompensation der erworbenen Herzklappen-

fehler und ihre Behandlung. Von Geh. Medizinalrat Professor Dr.
Ernst v. Romberg, Miindien. Mit 15 Abbildungen. II, 30 Seiten. 1929. RM 1.62

Digitalisfibel fiir den Arzt. Von Professor Dr. Ernst Edens, Disseldorf.
Dritte Auflage. Mit 3 Abbildungen. 40 Seiten. 1938. RM 1.80

Die Arten der Schlaganfidlle des Gehirns und ihre Ent-
Stehung- Von Dr. Ph. Schwartz, a. o. Professor an der Universitiat Frankfurt a. M.
¢»Monographien aus dem Gesamtgebiete der Neurologie und Psychiatrie”, 58. Heft.)
Mit 150 Abbildungen. VI, 269 Seiten. 1930. RM 43.20

Lehrbuch der inneren Medizin. Von H. Assmann, K. Beckmann,
G.v.Bergmann, H. Bohnenkamp, R.Doerr, H. Eppinger, E. Grafe, Fr. Hiller,
G.Katsch, W.Nonnenbruch, A.Schittenhelm, R. Schoen, R.Siebeck,
R.Staehelin, W.Stepp, H. Straub+, Fr.Stroebe. Vierte, umgearbeitete und
erginzte Auflage. Zwei Binde. Mit 192 bzw. 163 Abbildungen. XI, 969 bzw. XIV,
886 Seiten. 1939. Gebunden RM 52.60

Zu beziehen durch jede Buchhandlung





