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Vorwort. 
Ende des Jahres 1938 habe ich in Band 55 der "Ergebnisse der inneren 

Medizin und Kinderheilkunde" eine Abhandlung iiber "Die Klinik der Coronar­
erkranlcungen" publiziert, deren erweiterte und umgearbeitete Fassung ich hier 

als Monographie vorlege. 

Es ist in den letzten Jahren sehr viel iiber die CoronargefaBe des Herzens 
und ihre Erkrankungeu 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. WEBER, F. SCHELLONG, E. SCHUTZ ihre Auffassungen begriindeten. Weitere 

diagnostische Fragen sind mit der Einfiihrung der Rontgenkymographie und der 

Darstellung der Verkalkungen der CoronargefaBe aufgerollt. Therapeutisch hat 

EDENS die Strophanthintherapie des Myokardinfarkts eingefiihrt, aus Amerika 

kam die totale Schilddriisenexstirpation, die Rontgentherapie der Coronar­

erkrankungen fiihrte sich ein. 

Dem Praktiker diirlte 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. leh hoffe, die Probleme verstandlich 

herausgestellt zu haben. Die kleine Schrift solI weniger eigene ForschungE­

ergebnisse als Erfahrungsergebnisse am Krankenbett bringen und Beobach­

tungen vermitteln. Die statistische Auswertung meines Krankengutes ist mir 

durch den Krieg leider nur sehr beschrankt moglich. 

Dem Verlag Julius Springer sei fUr die Herausgabe der Monographie bestens 

gedankt. 

K6ln, im l\1:arz 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, del' an der Herzvorderwand im 
Sulcus zwischen rechtem und linkem Ventrikel abwarts verlauft und an der Spitze 
noch etwas auf die Herzhinterwand ubergeht. Von diesem Ast wird die Vorder­
wand des linken Ventrikels, die Herzspitze und die vorderen Partien des Septum 
interventriculare versorgt. Del' zweite Ast del' linken Kranzarterie ist del' 
Ramus circumflexus, der zwischen Ventrikel und Vorhof in del' Herzvorderwand 
verlauft und auf die Hinterwand ubergeht unter Versorgung der Hinterwand 
des linken Ventrikels. Die rechte Kranzarterie verlauft zunachst als Stamm an 
del' Vorderwand zwischen rechtem Vorhof und rechtem Ventrikel, versorgt die 
Vorderwand des rechten Ventrikels, die hinteren Septumpartien und endet 
hinten an der Hintel'wand des linken Ventrikels, nachdem sie sich vorhcr geteilt 
hat und den Ramus descendens posterior, in del' hinteren Inventrikular­
furche verlaufend, abgegeben hat. Ebenso wird del' 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. Del' Herzinfarkt ist sicher 
viel haufiger als man frUher annahm. KROETZ findet in 52,5% seines Herz· 
materials von 300 Fallen mehr odeI' weniger ausgedehnte Infarktbildungen. 
Manchmal findet man typische Lokalisationen: den Vorderwandspitzeninfarkt 
beim VerschluB der linken Kranzarterie, den Hinterwandbasisinfarkt beim Ver­
schluB der rechten Kl'anzarterie. Manchmal ist del' ganze von der betreffenden 
Coronararterie versorgte Bezirk der Nekrose verfallen, fast die ganze rechte 
Kammer beispielsweise bei VerschluB del' rechtenCoronarie, manchmal be­
schrankt sich del' Infarkt auf einen kleinen Herzbezirk oder auf einen Papillar­
muskel. Fast immer finden sich, worauf Cli. KROETZ hinweist, bei ausgedehnten 
Infarkten im Bereich del' einen Kranzarterie auch mehr oder weniger deutliche 
Nekl'osestellen im Bereich der anderen Coronarie. Durch die Untersuchungen 
von DIETRICH sowie von CR. KROETZ ist es allerdings frl1glich geworden, ob 
man die schematische Vorstellung, daB jeder Infarkt 'Seine Ursache in einem 
embolischen oder thrombotischen VerschluB eines groBeren Coronarastes haben 
muB, beibehalten darf. Sehr oft wird der Thrombus nicht gefunden, die Ursache 
del' Nekrose kann nicht in einem anatomisch greifbaren GefaBverschluB gelegen 
haben. Offenbar sind in vielen Fallen von Infarkt des Myokards Schadigungen 
lokaler Art in del' terminalen Strombahn auslOsend, bei denen nervos-regula­
torische Vorgange, GefaBspasmen, wahrscheinlich eine wesentliche Rolle spielen. 
Immerhin durfte es berechtigt sein, die Bilder des "sturmischen Gewebeunter­
gangs" mit "landkartenahnlichen", scharf umschriebenen Nekrosebezirken als 
Bilder des Coronarinfarktes zusammenzufassen und sie abzugrenzen von dem, 
was wir als Coronarinsuffizienz zu bezeichnenpflegen. 

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrallkllngen. 1 



2 Die Anamnese del' Col'onal'el'krankullgen. 

Zur Kenntnis des pathologisch-anatomischen Geschehens bei der Coronar­
insuffizienz haben besonders BUCHNER und seine Mitarbeiter sehr wertvolle 
Beitrage gcliefert. Sein Grundexperiment iRt folgendes: Macht man ein Kanin­
chen durch AderlaB anamisch, verschlechtert also die Gesamtblutversorgung, 
und laSt dieses Tier dann in einer Lauftrommel arbeiten, so findet man mit 
gToBer RegelmaBigkeit nach einigen Stun den im Herzmuskel disseminierte 
Nekrosen, und zwar vorwiegend an den Papillarmuskeln, den Trabekeln und 
in den subendokardialen Abschnitten des link en Ventrikels. Diese Nekrose­
herde miissen als irreversible Schadigungen der Herzmuskelfasern im Gefolge 
einer Durchblutungsstorung, also einer Coronarinsuffizienz aufgefaBt werden. 
Interessant ist nun, daB TATERKA unter BticHNERS Anleitung durch Histamin­
injektionen €linen Kollaps erzielen konnte, der zu ganz vol'wiegend im l'echten 
Herzen bzw. im rechten Ventrikellokalisierten Nekrosen fiihrte. Die Erkliirung 
diirfte darin liegen, daB beim Histaminkollaps durch den gleichzeitig ausgelosten 
Spasmus dOl" Bronchien und der Lungenpartien eine akute tTberbelastung des 
rechten Herzens auftritt. Elektrokardiographisch zeigten die Tiere mit links­
seitigel' Coronal'insuffizienz - nicht etwa, wie BtTCHNER und v. LUCAR.DOU 
betonen, als Folge del' anatomisch nachgewiesenen kleinen Nekrosen, sondern 
der allgemeinen coronarbedingten Durchblutungsstorung - eine Depression 
des S-T-Stiickes in Ableitung I und II - wahrend bei den Tieren mit rechts­
seitigen Myokardnekroscn mehr das Bild des Herzinfarktes im Elektrokardio­
gramm (Ekg) auftrat, namlich €lin hoher Abgang von S - T bei aufwarts ge­
richteter R-Zacke in Ab1. III. Beim Menschen find en sich bei dem "langsamen 
Typ der Coronarinsuffizienz" nach KROETZ nicht die Koagulationsnekrosen des 
stiirmischen GefaBverschlusses, also des Myokardinfarktes, sondern mehr oder 
weniger disseminierte streifige Muskelfasernekrosen mit reaktiver Leukocyten­
ansammlung und Fibroblastenvermehrung bis zur Ausheilung mit disseminierter 
Schwielenbildung. An den Coronargefa13en treten die Intimaveranderungen 
zuriick, die Media- und Adventitiaveranderungen mehr in den VordergTund. 
Bei dieser langsamen If,tsernekrose, der man meines Erachtens klinisch im 
wesentliehen das Bild der chronischen und zeitweise akuten Coronarinsuffizienz 
zuordnen mu13, treten die ausgesprochenen Infarktzeiehen: Fieber, Leukocytose, 
Senkungsbeschleunigung, wie sie noeh weiterhin zu sehildern sein werden, 
nicht auf. Als eine dritte Gruppe pa.thologisch-anatomischen Geschehens an 
den Coronarien kann man die arteriolosklerotisehen Veranderungen der feineren 
Aste del' Coronarien mit gleiehen ~'olgeerscheinungen, Ernahrungsstorung, 
Gewebsuntergang und Narbenbildung, verzeichnen. 

II. Kapitel. 

Die Anamnese der Coronarerkrankungen. 
Die Anamnese del' Coronarerkrankungen zeigt aIle Varianten, angefangen 

von dem klassischen "groBen Anfall" von Angina pectoris bei Coronarinfarkten 
mit oft letalem Ausgang im ersten Anfall bis zu del' HEBERDENsehen Angina 
ambulatoria mit Anstrengungs- und Kalteangina oder den vasomotorisehen 
anginosen Beschwerden klimakteriseher Frauen. Daneben stehen die "stummen" 
FaIle sowohl von Coronarverschlu13 wie von Coronarverengung und endlieh 
folgen die "larvierten" FiiIle, die mit abdominalen Besc~werden beginnen, 
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Gallenkoliken, Magenulcusperforation, Appendicitis, typhi:ise Krankheitsbilder 
vortauschen ki:innen und oft diagnostisch erhebliche Schwierigkeiten bereiten. 
Ich gebe im folgenden einige Beispiele: 

1. M. K. (Coronarinsuffizienz mit typischer Anamnesc). Der 58jahrige Ingenieur ist 
Leiter eines groBen Unternehmens, hat sich mit 50 Jahren zur Ruhe setzen miissen. Er 
klagt seit dieser Zeit iiber Herzbeschworden, Schwinde!gefiihl, pliitzlich auftretende Ubel· 
keit. Die Schmerzen gehen mit einem Beklemmungsgefiihl auf dem Herzen einher und 
strahlen nach rechts und links aus in die Schultergcgend. Er meint, die Schulterschmerzen 
seien rhoumatisch. Einen sehr starken Schmerzanfall hat er oinmal nach einer Zahnextrak­
tion gehabt, so daB er einc Behandlung des stark defekten Gebisses rundweg ablehnt. Bei 
den Aufsichtsratssitzungen hat er friiher mit RegelmaBigkeit seine Angina pectoris-Anfalle 
bckommcn, so daB cr nicht mchr teilnehmen konnte. Er schlaft nachts schlecht, griibelt 
viel, kann sich aber mit Luminal helfen, das auch die Schmerzen mildert. Im Friihjahr 
und Herbst sei cs schlimmer als im Sommer bei gleichmaBiger vVarme. Die jahrliche Steuer­
erklarung hat immer eine Periode gehaufter Anfalle zur Folge. In den letzten Jahren hat 
er dann Nitrolingual genommen, oft 8-10 Kapseln am Tag. Beim Treppensteigen besteht 
etwas Atcmnot, doeh meint er im ganzen, daB kiirperliche Anstrengungen ihm weniger 
ausmaehten als auch die kleinsten Aufregungen. 

2. E. B. 60 Jahre (Coronarinsuffizienz mit typischcr Anamnesc). Der 60jahrige Bankier 
hat friiher immer sehr gut kiirperliche Arbeit leisten kiinnen. Er hat sehr viel geraucht 
(8-10 Zigarrcn) und ziemlich vie! getrunken (1-3 Flasehen Moselwein). Seitdem er sieh 
vor 6 Jahren zur Ruhe gesctzt hat, haben sich Herzbcsehwerden eingestellt, zeitweise Herz­
klopfen, Becngung auf der Brust, ausstrahlende Sehmerzen vorwiegend in den linken Arm. 
Dic Starke der Beschwerden wechselt sehr. Manchmal kann er ganz gut Berge steigen. 
ein andermal muB er nach einigen 100 m stehen bleiben und umkehren. Rauchen vertragt 
er nieht mehr. Wenn er seinen Wein trinkt und im Freundeskrcis sitzt, merkt er wenig 
Bcschwerden, wenn or abcr nicht trinkt, diat lebt und keine Ablenkung hat, wird es 
schlimmer. Die Begegnung mit irgendwelchen Bekannten auf del' StraBe lost schon einen 
Hcrzschmerz aus, so daB er menschenscheu geworden ist und miiglichst allen Bekannten 
aus dem Wege gcht. Arger und Aufregungen in der Familie haben tagelange intensive 
Herzbesehwerden zur Folge. Kalte vVitterung vertragt er nieht, aueh keine groBen Mahl­
zciten. Er ist stark depressiv, bricht bei seiner Erzahlung in Tranen aus und ist iiber seinen 
Zustand vcrzweifelt. 

3. H. C., 58 Jahre (Coronarinsuffizienz, typischc Anamnese). Die 58jahrige' Patientin 
gibt an, friiher immer gesund gewesen zu sein. Seit 3-4 Jahren habe sieh ein chronisoher 
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 bezeiehnet. Vor P/2 Jahren habe sie eine hoehfieberhafte Lungenentziindung 
gehabt, danach haben sich die Beschwerden erheblich verstarkt. Sie konnte sieh nicht 
richtig erholen und war immer kurzluftig. Im Riicken habe sie dauernd Sohmerzen, sie 
kiinne nur noeh leiehte Hausarbeiten verrichten. Wenn sie auf die StraBe geht, so hat sie 
nach kurzer Zeit einen unertraglichen Schmerz im Riieken und in del' Herzgegend, sie muB 
sieh das Herz mit den Handen festhalten und stehenbleiben, bis er voriiber ist. Der Sehmerz 
war friiher nur im Riioken, jetzt aber zieht er in den linkcn Arm, manchmal hat sie das 
Gefiihl, als ob der Oberarm straff gespannt sei und platzc. Beim Trcppensteigen ist sie 
stark kurzluftig. Naohts muB sie oft aufstehen, ans Fcnster gehen und Luft einholen. 

4. F. D. (Hinterwandinfarkt, larviert als Ulcus ventriculi). Die 56jahrige Patientin hat 
VOl' etwa 6 Wochen eine Magenverstimmung gehabt. Die Beschwerden hatten pliitzlich 
mit Erbrechen und Durchfallen angefangen, sowie mit Sehmerzen in der Magengrube. 
Sic sci sonst eine sehr arbeitsfahige Frau gewesen, fiihle sich aber seitdem dauernd miide 
und konne kaum einige Sehritte gehen, der Puis sei immer beschleunigt, Herzbeschwerden 
haben nicht bestanden, wohl eine gewisse Kurzluftigkeit. Die Rontgenuntersuchtmg habe 
ein ZWiilffingerdarmgeschwiir ergeben, auf das sie nun seit 3 W ochen behandelt wurde, 
ohne daB die Beschwerden sich besserten. Es bestiinden auch jetzt noeh Neigung zu Dureh­
fallen, ein dauernd aufgetriebener Leib mit starkem Druckgefiihl in del' Magel1gegend, 
dem Gefiihl, daB im Leib etwas zu eng sei. Dabei eine stark storende oft·unertragliche 
Flatulenz. Fieber hat im Anfang der Erbrechung etwas bestanden. Del' Patientin selbst 

1* 
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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 doppelseiiige Recurrensparese zu haben, 
dadurch eine stridori.ise Atmung. Vor einigen Tagen leichte Grippe mit Temperatursteige­
rung und Halssehmerzen, aber schon seit dem Vortage beschwerdefrei. Sie sei heute daher 
wieder aufgestanden, habe aber nach dem Abendessen pli.itzlieh einen Asthmaanfall be­
kommen_ Sie miisse aufreeht 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 stridori.is, 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 geri.intgt worden und 
dabei sei Herz und Lunge in Ordnung befunden. Das Ekg ergibt einen eindeutigen Vorder­
wandinfarkt. 

6. Baron S. (Vorder- und Hinterwandinfarkt mit teils typischer, teils abdomineller Ana­
mnese). Der 68jahrige Mann, friiher immer sehr leistungsfahig, 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 auswartigen Krankenhaus eine intensive Behandlung mit Badern, 
Kurzwellendiathermie, Ri.intgenbestrahlungen, Massage und Bewegungsiibungen durch. 
Wahrend 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 Naeht setzte pli.itzlich ein intensiver Schmerz im 
Verlauf der Speiseri.ihre ein, vom Schlund bis zum Magen ziehend, er hatte das Gefiihl, 
daB eine Saure stark atzend die Speiseri.ihre herunterliefe. Die Schmerzen machten jede 
Nahrungsaufnahme unmi.iglich. Es bestand Brechreiz, starkes Erschi.ipfungsgefiihl, Druck­
gefiihl im Oberbauch. Erleiehterung beim Lockern des Hosenbundes und Weglegen der 
Bettdecke. Die einzige mi.igliche Lage war lange Zeit die absolute Riickenlage, jede Be­
wegung li.iste unertragliche Schmerzen aus. Lagewechsel von der linken auf die rechte 
Seite war unmi.iglich. Der Leib war aufgetrieben, es bestand I;ltarke Flatulenz. Ekg: alter 
V orderwanfunfarkt, frischer Hinterwandinfarkt. 

7. Graf B. (Coronarinfarkt, typische Anamnese). Der 56jahrige Patient ist ki.irperlich 
sehr riistig, hat noch vor 1/2 Jahr sein Reserveoffiziersiibung gemacht, starker Raucher 
und nicht unerheblicher Alkoholkonsum. Er fahrt am Morgen des Untersuchungstages 
mit seinem Wagen die 500 km lange Strecke ab Miinchen, um am nachsten Tag zur Hirsch­
brunft in der Eifel rechtzeitig zu kommen. Unterwegs kommt, als er mit sehr hoher Ge­
schwindigkeit fiihrt, ein Wagen aus der SeitenstraBe, 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 fiihlt sich sehr 
schlapp, hat Brechreiz und Durchfalle und trinkt zur Wiederbelebung eine Flasche Sekt. 
Es stellt sieh Erbrechen ein, der PuIs wird stark unregelmaBig und kaum fiihlbar, weitere 
Erscheinungen sind Cyanose, Beklemmungsgefiihl auf dem Herzen, starke sehr unange­
nehme Flatulenz und Stuhldrang. Ais ich den Patienten nachts sehe, ist der PuIs 140 pro 
Minute, am nachsten Tag 28 (A.-V.-Block!). RR friiher von 160 mm Hg, jetzt 85/50 mm Hg. 
Leichte Temperaturen bis 380 rectal. Das spater aufgenommene Ekg zeigt einen Hinter­
wandinfarkt. 

8.Dr. N., 45 Jahre (Hinterwandinfarkt larviert als abdominale Erkrankung). Der45jahrige 
Ingenieur fuhr vor 4 Tagen, wie jeden Morgen zur Fabrik mit dem Fahrrad. Kurz nach 
Passieren des Fabriktores sei ihm schlecht geworden, er muBte 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 Durchfalle 
ein, starker Abgang von Winden, SchweiBausbriiche. Nach etwa 2 Stunden traten ziehende 
Schmerzen im linken Arm dazu. Der PuIs sei anfangs beschleunigt geweaen und ging dann 
auf 30-40 Schlage zuriick (A.-V.-Block!). Die Durchfalle und die Flatulenz hielten mehrere 
Tage an. Der Arzt vermutete Magen- oder Gallenblasenleiden und verordnete tagliche 
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Magensptilungen, die auch mehrere Tage ausgeftihrt wurden. Am 2. Tag trat Fieber auf, 
ferner nachtliche Atemnot. Diese und del' Rtickgang del' Pulsfrequenz veranlaBten Ein· 
weisung fUr stationare Behandlung. Ekg: Hinterwandinfarkt mit totalem Block. 

9. J. Br., 61 Jahre (Hinterwandinfarkt mit PapillarmuskelabriB, larviert als Vergiftung). 
Del' 61jahrige Mann kommt zur stationaren Aufnahme mit folgendem Brief seines behandeln­
den Arztes: "Herr B. aus O. hat Wasserglas getrunken und sich die Schleimhaut des Magens 
veratzt. Er mtiBte wohl zwecks Ausheilung del' wunden Schleimhaute eine Zeitlang rectal 
ernahrt werden, weshalb er in stationare Behandlung tiberwiesen wird." Die nahere Befra­
gung ergab, daB er VOl' 3 Wochen nachts in del' Ktiche Mineralwasser mit Wasserglas ver­
wechselte und letzteres trank. Er hat sieh sehr erschrocken, glaubte, sich vergiftet zu haben. 
Kurz danach setzte Erbrechen ein. Del' Stuhl sei schwarz gewesen, das Erbrochene etwas 
blutig gefarbt. Seitdem seien die Schmerzen in del' Speiserohre unertraglich. Er konne 
kaum etwas Grtitze zu sich nehmen und lebe von Schleim und Bananen. Er hat eine starke 
motorische Unruhe, klagt abel' nicht tiber irgendwelche Herzbeschwerden. Herz rontg. 
normal groB, Tr.D. 14 cm. RR 130/80 mm Hg. Magen rontg. o. B. Bei del' geschilderten 
Anamnese wird die Herzuntersuchung erst am 3. Tag vorgenommen und ergibt: coronare 
'VelIe in Abl. III. Bei dem Aufsuchen del' Station, um dem Patienten Bettruhe zu ver­
ordnen, finde ich ihn auf den Flur zusammengebrochen. Exitus nach einer halben Stunde. 
Obduktion: Herzhinterwandinfarkt mit AbriB eines Papillarmuskels (s. Abb. 2, S.8). 

10. M. K. (Hinterwandinfarkt mit abdominaler Anmanese). Die Frau hat seit 5 Tagen 
Durchfalle, angeblich nach dem GenuB von Mayonnaise, die aber von den anderen Mit­
gliedern der Familie gut vertragen wurde. Diese Durchfalle setzten mit krampfartigen 
Schmerzen im Darm gegen Abend schlagartig ein, sie muBte sich dann wegen allgemeiner 
Ubelkeit 2 Stunden in den Sessel setzen und konnte sich dann mtihsam zu Bett schleppen. 
Die Zunge war belegt. Die Temperatur dauernd erhoht, am nachsten Tag 38,3 axillar und 
blieb dann leicht tiber normal. Del' Arzt hatte an einen Paratyphus gedacht, zumal eine 
diffuse Bronchitis und eine auffallende allgemeine Schwache mit Benommenheit mehr und 
mehr zunahm. Auffallend war ferner, daB von Anfang an del' Puis sehr schnell war, dann 
nur 40-50 Schlage betrug und kaum fUhlbar war. Del' Exitus erfolgte im Zustand zu­
nehmender Benommenheit und Kreislaufschwache. 

11. J. K., 44 Jahre (Vorderwandinfarkt, zunachst schmerzfrei, larviert als tuberkulose 
Lungenblutung). Del' 44jahrige Amtsleitel' wird an einem Sonntag Abend, nachdem er 
in 3 Wahlvcrsammlungen geredet hat, eingeliefert mit einer Hamoptoe unter del' Diagnose 
"Lungentuberkulose mit Blutung". Del' Puis ist klein, stark beschleunigt. Die Atmungs­
frequenz, Blutdruck 85/65 mm Hg, erhebliche Cyanose. Es setzt ein.zunehmendes Lungen­
odem ein, mit schaumigem rotlichem Sputum, erst am 2. Tag klagt del' Patient tiber etwas 
Schmerz und Beengung in del' Herzgegend, wahrend die ersten 24 Stunden vollkommen 
schmerzfrei verliefen. Del' Exitus erfolgte am 3. Tag, die Autopsie ergab einen Vorder­
wandinfarkt, del' auch klinisch auf Grund des Ekgs und des Bildes del' akuten Stauungs­
lunge trotz del' auch spateI' sehr wenig typischen Schmerzsymptome angenommen war. 

12. O. B., 66 Jahre (Vorderwandinfarkt mit cerebralen Erscheinungen und Acetonurie). 
Del' 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 zunachst 
einen Schlaganfall annahm. Er el'wachte abel' schon nach wenigen Minuten, begann dann 
wirr zu reden, und schlieBlich immer aus dem Bett zu springen und zu toben, so daB immer 
2 Familienangehorige ihn halten muBten. Er hatte bald nach dem Anfall 'Vasser gelassen, 
in dem del' Arzt Zucker und Aceton feststellte, so daB del' Kranke wegen Coma diabeticum 
eingeliefert wurde. Die Autopsie ergab einen Vorderwandinfarkt. Cerebrum o. B. 

13. Ph. G., 25 Jahre, Student (Coronarinfarkt in jugendlichemAlter nachNicotinmipbrauch). 
Del' Patient wurde am 2.10.38 abends gegen 2145 Uhr yom diensttuenden Arzt des Bereit­
schaftsdienstes mittels Taxe eingeliefert. In seiner Begleitung sein Bruder und sein Vetter. 
Del' Bruder machte tiber die Vorgeschichte folgende Angaben: In del' N acht yom 1. bis 2.10. 38 
war del' Patient auf Urlaub in Bonn mit mehreren Kameraden zusammen, wobei groBere 
Mengen Allwhol (Likor und Bier) genossen und sehr vielZigaretten (etwa 50) geraucht wurden. 
Gegen 3 Uhr morgens kam er nach Hause. Am 3. 10. 38 fuhr Patient mit seinem Bruder 
nach Koln zu Verwandten. Gegen 19 Uhr fuhren beide in Begleitung ihres Vetters nach 
Niehl mit del' StraBenbahn. Wahrend del' Fahl't versptirte Patient dannstarke-Schnierzen 
auf del' Brust in del' Herzgegend, die in beide Arme, besonders abel' nachrZinks ausstrahlten. 
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Da die Sehmerzen unertraglich wurden, kehrten aIle drei zu Bekannten zuriiek, wo Patient 
sieh auf ein Liegesofa legte. Man rief den Bereitsehaftsdienstarzt hinzu, del' den Patient 
mit del' Taxe ins Krankenhaus einwics. 

Del' Patient ist sehr unruhig, walzt sich im Bett hin und her und klagt iiber Sehmerzen 
auf del' Brust und in beiden Armen, besonders links. Die Hande sind kiihl und die Finger­
nagel livide verfiirbt. Der PuIs ist nur maBig gut gefiiIlt, abel' nieht sehr frequent. Herz­
tone o. B., Blutdruek 90/65 mm Hg. Keine Dyspnoe, keine Odeme. Patient ist noeh an­
sprechbar. Wahrend nun eine Spritze Sympatol aufgezogen wird, verdreht del' Patient 
plotzlich die Augen und ist nieht mehr anspreehbar. Sofortige Injektion von 1 cern Sym­
patol i.v. zeigt keine Wirkung. Darauf Injektion von 1 cem Suprarenin (1: 1000) intra­
kardial und 1 eem Lobelin i.m., Patient bleibt jedoeh pulslos. Patient kommt um 22 u5 Uhr 
unter den Erseheinungen eines schweren Kreislaufkollapses mit plotzlichem Herzstillstand 
ad exitum. Zu erwahnen ist noeh, daB Patient naeh Angaben des Bruders starken N1:colin­
abus'U,s hatte. AuBerdem war die Schilddriise siehtlieh vergroBert. 

Die Sektion am 4. 10. 38 ergab einen frisehen VersehluB del' linken vorderen absteigenden 
Coronararterie durch einen etwa 3 em Iangen Thrombus (Abb. 3, S. 9). AuBerdem fand 
sich eine persistierte Thymusdriise. 

14. K. H. (Coronarinfarkt nach CO- Vergiftung). 45jahriger Rechtsanwalt, del' scin Biiro 
in einem alteren Hause in del' Mitte del' Stadt hat. Die Biiroraume haben eine Ofenheizung 
mit schIeehtem Abzug. Eine Sekretarin muB nach mehrmonatlichem AufenthaIt in diesen 
Raumen Krankenhausbehandlung aufsuehen, wo eine chronische Kohlenoxydvcrgiftung 
nachgewiesen wird. Die gIeichfaIls in den Raumen tatige Frau hat Angina pectoris-Be­
schwerden ohne organisch nachweisbal'en Befund. C. selbeI' fiihlt sieh nach mehrjahriger 
Tatigkeit in den wegen CO-Defahr beanstandeten Raumen schlecht und tritt einen Er­
hoIungsurlaub in die Schweiz an. Bei einer Wanderung setzen ganz akut intensive Schmerzen 
in del' Herzgegend, ausstrahlend in den linken Arm, ein. Erbrechen und Abgang von Stuhl 
und Urill. Del' Patient wird in eine nahegelegene Almwirtschaft getragen und erholt sich 
langsam. Del' nach einigen Stunden eintreffende Arzt verordnet Cardiazolspritzen und 
Morphium. Nach 3 VVochen ist del' Kranke soweit wieder hergestellt, daB del' Abtransport 
ins Tal erfolgen kann. ~ach langerel' Rekonvaleszenz vollige Gcnesung, so daB C. nunmehr 
- 5 Jahre nach dem Infarkt -, jede beliebige korperliche Arbeit leisten kann. Dagegcn 
zeigt das Ekg immer noch eine negative Finalschwankung in Ab!. lund Fehlen von QIY 
sowie Senkung von S-T mit pas. Tin AbI. IV, so daB kein Zweifel an einem stattgehabten 
Vordcrwandinfarkt sein kann, del' auch aus dem bald nach dem Anfall aufgenommenen 
Ekg eindeutig hervorging. 

Zusammenfassung. 
Es werden die Anamnesen typischer und larvierter FaIle von Coronarerkran­

kungen wiedergegeben. Darunter befinden sich zwei als Ulcus ventriculi und 
Gallenkolik larvierte FaIle von Hinterwandinfarkt, ein als Paratyphus larvierter 
Fall von Hinterwandinfarkt, ein Hinterwandinfarkt mit AbriB eines Papillar­
muskels, ein Vorderwandinfarkt nach CO-Vergiftung, ein Vorderwandinfarkt 
nach Nicotinabusus - letzterer mit 25 Jahren mit del' jungste in del' Literatur 
beschriebene Fall. 

III. Kapitel. 

Der JVlyokardinfarkt. 
Del' Myokardinfarkt del' Ausdruck ist anatomisch richtiger als del' il1l 

Sprachgebrauch allerdings sehr eingeburgerte und kaul1l l1liBverstandliche 
Ausdruck Coronarinfarkt - kOl1ll1lt selten durch eine Embolie des Coronar­
gebBes, haufiger durch eine Thrombose und manchmal durch einen noch un­
geklarten anderweitigen ProzeB (GebBkrampf~) odeI' durch Storungen del' 
GefaBperipherie zustande. Die Pradilektionsstellen diesel' Infark'tbildung sind 
nach den Untersuchungen von BUCHNER, WEBER und HAAGER del' Anfangsteil 
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derreehten Coronarie im Stammgebiet zwischen Ventrikel und reehtem Vorhof 
und del' obere Teil des Ramus deseendens del' linken Kranzarterie. 1m AnsehluB 
an die genannten Autoren wird die Coronarskizze wie untenstehend wieder­
gegeben. 

DaB die Zahl del' Coronarthrombosen wesentlieh zugenommen hat, steht 
auBer allem Zweifel, wenn aueh ebenso zweifelsfrei feststeht, daB die Diagnostik 
des Myokardinfarkts VOl' Anwendung del' Elektrokardiographie noeh sehr in 
den Kindersehuhen steekte und sichel' hiermit weit mehr Falle riehtig erkannt 
werden als fruher. DaB es gerade an diesel' Stelle so haufig zu Thrombosen­
bildung kommt, liegt an del' ungeheuren Inanspruehnahme dieses Teiles des 
GefaBsystems, das normaliter schon bei dem Priidilektionsstellen 

groBen Sauerstoffbedarf des Herzens eine der Thrombosen und arteriosklerotischen 
Veranderungen. Rcchte Coronarartcrie 

relativ sehr groBe Blutmenge zu bewaltigen ). 
hat und das eine ungeheure -,-~npassungs- / 
fahigkeit besitzen muB, da jede Veranderung 
del' Herzleistung zu einer Neueinstellung del' 
Coronardurehblutung in standigem Weehsel 
fuhrt, wie aus den Untersuchungen von REIN 
hervorgeht. DaB es beim Mensehen immer 
nur die Anpassung del' Coronarien an die 
Herzarbeit ist, dureh die sie beansprueht 
werden, glaube ieh nieht. Wahrseheinlieh 
spielen hier in weit starkerem MaBe, als 
sieh experimentell erweisen laBt, nervos 
bcdingte Tonussehwankungen del' GefaBe 

Ahh. 1. 

Pradilektiolls­
stelle derThrOlll' 
bOSCIl und artc­
riosklerotischen 
Veriil1(lerullgen. 

Linke 
Coronararterie 

mit. Es ist vielleieht zuviel gesagt, wenn man die Zunahme del' Coronar­
thrombosen als eine Erseheinung des gesteigerten Tempos unserer Zeit ansieht, 
aber ein riehtiger Kern steekt sichel' darin. Die korperliehe Belastung allein mit 
Anpassung an die Herztatigkeit werden die Coronarien noeh aushalten, die 
dauernde korperliehe 1tnd geistige Belastung halten sie sehlieBlieh nieht mehr 
aus. Meist sind die von Thrombosen befallenen GefaBe schon vorher anatomiseh 
verandert im Sinne mehr odeI' weniger stark ausgebildeter arteriosklerotiseher 
Prozesse, wahrend die Lues mehr an den Ostien del' GefaBe selbst sieh loka­
lisiert. In del' Literatur findet sieh allgemein die Angabe, daB der linksseitige 
Coronarinfarkt haufigcr sein soIl als del' reehtsseitige, etwa im Verhaltnis 2/3 
zu 1/3. leh habe nieht den Eindruek, daB das zutrifft und halte eher den 
reehtsseitigen Coronarinfarkt fiir etwas haufiger, allerdings fUr of tel' larviert 
und sehwerer zu erkennen als den linksseitigen Infarktl. 

Bezuglieh del' Verteilung auf Manner und Frauen ist ohne Zweifel del' 
Coronarinfarkt beim Mann haufiger, etwa im Verhaltnis Mann zu Frau wie 3/1. 
In dem Material del' Privatstation sehe ieh ganz ungleieh mehr Coronarinfarkte 
als bei dem Krankenmaterial der 3. Klasse. leh gebe hier Allgemeineindrueke 
wieder, die abel' an einem groBen Material gewonnen sind und die sieh ohne 
weiteres aueh statistiseh belegen lassen. 1m ubrigen verweise ieh beziiglieh der 
Statistik auf die von HOCHREIN herausgegebene Monographie iiber den Myokard­
infarkt, die die gesamte Literatur eingehend berueksiehtigt. 

1 Die auf S.61 wiedergegebene auszugsweise Statistik ergibt eine etwagleichmaBige 
Haufigkeit des links- und rechtsseitigen Infarkts. 
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Die Symptome eines Verschlusses der Coronararterie durch Thrombose oder 
Embolie sind sehr vielgestaltig und konnen ebensowohl sehr aufdringlich wie 
vollig larviert sein. Der anginose Schmerz ist meist da, oft unertraglich und 
meist weit schwerer als bei den "kleinen" Anfallen der Coronarinsuffizienz, der 
voriibergehenden Durchblutungsstorung. Dieser intensive Schmerz im "groBen" 
Anginaanfall des Myokardinfarktes ist unbeeinfluBbar durch Nitroglycerin, 
er dauert lange, oft tagelang und klingt nur sehr allmahlich abo Man kommt 
ohne Morphium fast nie aus. In seinen Ausstrahlungen ist dieser Schmerz sehr 

Abb. 2. Hinterwandinfarkt unter dem Bilde einer Saureveratzung des Magens. MlL.kelnekrose mit AbriB eines 
PapiIIarmuskeIs. 61jiihriger Manu. (Anamllesen, Fall 9.) 

verschieden, bei der klassischen Angina pectoris geht er in den linken Arm, im 
Radialisgebiet bis in die Fingerspitzen. Daneben kommen abel' Schmerzen 
in del' Halsgegend bis zum Schlund VOl', ziehende Schmerzen am Kinn, unertrag· 
liches Brennen in der Speiserohre, Ausstrahlungen in den Nacken, in den rechten 
Arm, Schmerzen in der Magengrube und in del' Gallengegend mit brettharter 
Spannung des Abdomens, wodurch Verwechslungen mit perforiertem Ulcus, 
Gallenkoliken, Appendicitisperforation durchaus moglich ist. Erbrechen kommt 
sowohl bei VerschluB der rechten wie der linken Coronarie vor. Durchfalle 
weisen, wenn sie anhalten, auf rechtsseitigen CoronarverschluB hin, mehr noch 
eine anhaltende unertragliche Flatulenz mit Auftreibung des Abdomens. Gerade 
bei der rechtsseitigen Coronarthrombose sind stumme Falle, d. h. Falle 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 haufiger als bei der links. 
seitigen. Auch hier gibt es indes stumme Falle. Sehr haufig ist perikarditisches 
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Reiben am Ort des Infarktes, oft allerdings nur fliichtig 1-2 Tage zu horen, 
abel' eindeutig. Manchmal ist man im Zweifel, ob nicht eine Perikarditis das 
Primare ist und der Status anginosus das Sekundare - wir wissen, daB die Peri­
karditis zu elektrokardiographisch ahnlichen Bildern fiihren kann, wie wir sie 
bei del' Coronarinsuffizienz sehen. Del' PuIs ist gewohnlich sehr klein und frequent, 
del' Kranke bietet das ausgesprochene Bild des Kollapses. Rhythmusstorungen 
sind haufig, sowohl massenhafte Extrasystolen wie besonders Uberleitungs­
storungen. DaB es bei einem rechtsseitigen Myokardinfarkt zu Blockerschei­
nungen zwischen Vorhof und Ventrikel kommt, habe ich in einer ganzen Reihe 
von Fallen beobachten konnen. 
Diesel' Block ist gewohnlich rever­
sibel, allerdings konnen andere 
Storungen, zuweilen rechtssei­
tiger Schenkelblock zuriickblei­
ben. Die Storungen des Sinus­
rhythmus hangenoffenbar damit 
zusammen, daB die rechte 
Coronararterie den Sinusknoten 
mitversorgt, der gegen die Blut­
abdrosselung sehr empfindlich 
ist. 1m Beginn des Anfalles 
kommen kurze Blutdrucksteige­
rungen VOl', wohl als Symptom 
der Erregung, sehr bald sinkt 
del' Blutdruck ab, und zwar auf 
oft bedrohliche Werte, er ist 
manchmal nichtmehr zu messen, 
die Amplitude ist klein. Das 
Verhalten des Blutdruckes ist 
ein auBerordentlich wichtiges 

Abb. 3. Obturationsthrombus im Ramus desceudens der l. Coro­
nararterie bei atheromatiisen Veranderungen der Gefailwand. 
25jiihriger Mann. Starker Nicotinabusus. (Anamnesen, FallI3.) 

Kriterium und bestimmt zum groBten Teil unser therapeutisches Vorgehen. 
1m Anfall sehen wir motorische Unruhe, manchmal ausgesprochen delirante 
Zustande, SchweiBausbruche, manchmal akuter Zusammenbruch im Kollaps 
mit volliger Erschopfung und Apathie. 

Das Symptom des Schmerzes beim CoronarverschluB bedarf noch weiterer 
Erwahnung. 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 del' V orderwand macht in den meisten Fallen sehr 
erhebliche Schmerzen mit Krampfgefiihl und Ausstrahlungen, es kommen abel' 
Ausnahmen VOl' (s. Anamnesen, Fall II). 1m allgemeinen ist der Schmerz um so 
intensiver, je weniger verandert del' Herzmuskel vorher war, d. h. je akuter die 
Ischamie einsetzt. Je mehr del' Herzmuskel durch Coronarinsuffizienz an den 
Zustand chronischer Ischamie gewohnt ist, um so geringer pflegt der Sehmerz 
zu sein, beim insuffizienten stark dilatierten Herzen druekt sieh die dureh 
CoronarverschluB hervorgerufene Ischamie kaum noeh dureh Schmerz, sondern 
nul' noeh dureh Insuffizienz des Herzens aus - je sehlaffer, dilatiert~r und 
chronisch gesehadigter das Herz ist, um so geringer sind die Sehmerz~jmlptome. 
Daneben hangt naturgemaB del' Sehmerz von del' GroBe des befallenen Bezirkes 
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ab: Thrombosierungen kleinerer CoronargefiWe machen mehr oder weniger 
deutliche Schmerzattacken unter langsam fortschl'eitender Ausbildung del' 
myomalacischen Herzerweiterung. Bei der l'echten Coronaral'terie sind die 
Symptome meist unbestimrnter als bei der linken Coronarie. J. A. KENNEDY 
schatzt auf Grund der Anamnesen seines autoptischen Materials von Myokard­
infarkten bei 200 Failen, daB von den akut rapide zum Tode fiihrenden Fallen 
nur etwa 4 % einen schmerzIosen Verlauf hatten, wahrend bei den Fallen mit 
langerer Anamnese 22 % einen schmerzlosen VerIauf del' Infarktbildung zeigte. 
J. HAY fand in 38 % der Coronarthrom bosen einen voilig schmerzlosen Verlauf; 
15% gingen im ersten Shock zugrunde, so daB eine Anamnese nicht erhoben 
werden konnte. BRUENN, TURNER und LEVY fanden bei Aortemnsuffizienz 
viel hauiiger Schmerzen als bei einfacher Coronarsklerose. Die Angabe, daB 
Faile mit Herzschwache etwa 4-mal so oft uber Herzschmerzen klagten als Falle 
mit normaler Herzfunktion, deckt sich weder mit meinen eigenen Edahrungen 
noch mit den Angaben der Literatur. 

Dber den Herzschmerz liegen ferner interessante Untersuchungen von 
GORHAM und MARTIN VOl' an 100 autoptisch kontrollierten Fallen. Ais Ursache 
des Herzschmerzes nehmen die Vel'ff. nicht die Herzischamie an, sondern den 
"Spannungsfaktor" des CoronargefaBes, wobei eine erhohte Spannung proximal 
von dem GefaBverschluB in der Kranzarterie angenommen wird, die je nach 
dem Zustand del' GefiLBwand zu Schmerzen flihrt odeI' nicht. Auffallend hoch ist 
die angegebene Zahl del' angeblich schmel'zlos verlaufenden Falle von Coronal'­
verschluB, namlich 42 % del' FaIle. Dabei haben die Kranken mit Herzschmerz 
durchweg das jlingere Lebensaltel', sie haben oft akute Thrombosen, l'ezidi­
vierende Infarkte, Pel'ikarditiden, Dyspnoe. Die schmel'zlosen Falle sind mehr 
Leute hoheren Lebensalters mit Coronarsklerose, oft multiplen alten Infarkten, 
geringer Dyspnoe, seItenem Auftreten von Perikarditis. Die letztere Beobachtung 
scheint sich mehr mit dem zu decken, W'1S in dieser Arbeit von mir als Arteriolo­
sklerose del' Coronarien bezeichnet wird. BOYD und W ARBLOW fanden bei 
127 Fallen von Coronarthrombose 31 Kranke, die niemals Schmerzen gehabt 
batten. Die Coronarthrombose manifestierte sich durch akute Herzinsuffizienz, 
Unwohlsein, Flatulenz, Bild des gastrokardialen Komplexes. Verff. glauben 
den Grund del' Schmerifreiheit darin zu sehen, daB diese Gruppe von Menschen 
clem LIBMANNschen hyposensitiven Typ zuzurechnen seien. LAUBRY weist 
darauf hin, daB anginose Schmel'zen bei primitiven Volkern hochst selten seien, 
der Herzschmerz sei eine Begleiterscheinung del' Zivilisation, jedoch bildet 
..\i[EYER-STEINEGG aus dem Material del' Jenaer medizinisch-historischen Samm­
lung ein Idol del' Brustbeklemmung bei brasilianischen Indianern abo 

HANSEN und v. STAA unterscheiden in ihrer Abhandlung libel' die reflek­
torischen und algetischen Krankheitszeichen del' inneren Organe den 87Jontan-
8chmerz des Anfalls: neuralgiforme Schmerzen, larviert als Schulter- und Arm­
rheurnatismus, Ulnarisneuralgie, Intercostalneuralgie, Schmerzen in del' Herz­
gegend, zuweilen auch an entfernteren SteIlen, Hoden, Darmbeingegend. Del' 
Schmerz ist fast ausschlieBIich linksseitig, HANSEN und v. STAA glauben all­
gemein sagen zu duden, daB bei akuten, einfachen Herzleiden sich in nahezu 
100% eine Linksausstrahlung findet und daB das Auftreten von rechtsseitigen 
ausstrahlenden Schmerzen stets eine Komplikation andeutet, wie eine hinzu­
tretende Stauungsleber, eine rechtsseitige Lungenembolieoder-Pleul'itis. Fur die 
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Intervalldiagnose wichtiger sind die Hauthypemlgesl:en im Sinne von HEAD. 
Sie entsprechen bei der Angina pectoris dem Bereich von D4-DS vorn, also 
etwa querfingerbreit liber der linken Mammilla bis handbreit unterhalb der 
Mammilla. Die Hyperalgesien der Muskulatur liegen vorwiegend im Bereich 
von C3 und C4, also linksseitig Hals- und Schultermuskulatur, ferner im Biceps, 
Triceps, in den Intercostalmuskeln und im oberen Teil des Rectus abdominis. 
Die M aJ.;imalp'unkte 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 ~lJ1 uskel­
spannung, 
grenzung 
erschwert. 

die unter Umstanden die Ab-
gegen Rheumatismu8 noch 

Einseitiges Schwitzen, Piloreaktion, 
linksseitige Pupillenerweiterung - ein 
Symptom, das die genannten Autoren als 
fast regelmaBig vorhanden ansehen -
Lidspaltenerweitel'ung, linksseitige mimi­
sche Kl'ampfung del' Gesichtsmuskulatur, 
linksseitige Cyanose, H altungsasymmetrie 
durch linksseitige vermehl'te Muskelspan­
nung, Auftreten von Herpes zoster im 
Bereich von D3-DS links vervollstan­
digen das von HANSEN und v. STAA 
neuerlich aufgezeigte Bild del' reflektori­
schen Zeichen del' Coronarerkrankungen. 

Del' vielbeschaftigte Arzt und auch del' 
Kliniker wird nicht in jedem Fall von 
Coronarinfarkt die differenzierte Unter­
suchung auf hyperalgetische Zonen durch­
flihren k6nnen - im Einzelfall wird man 
es tun, wenn diese Untersuchung im Inter­
vall odeI' kurz nach demAnfall differential­
diagnostische Hinweise zur Abgrenzung 
von Gallenkoliken, rheumatischen Be­
schwerden usw. zu ergeben verspricht. 
In anderen Fallen, wie in dem hier be­

.; 

. I 

Abb. 4. Sensibilitiitsst6rungen im Fall Sell. H. 
1 seltener Spontanschmcrz. 2 Hyperalgesie, 
Os-D t , L 1-L2 > 3 stark hyperalgetischc Zone, 
Druckschnlerz, ~ruskelhyperalgesie, vennehrte 
Muskelspaunung. D,-D,. 4 Spontanschmerz 

D6~D7' D lO • 

schriebenen, weisen die subjektiven Angaben des Kranken 8ehr eindrucksvoll 
auf das Vorliegen von hyperalgetischen Zonen hin. 

Schr. H., 42jahriger Mann. Seit P/2 Jahren Angina pectoris, teils AnfaIle, teiLs tagelange 
Dauerschmerzen mit Druckgeftihl und Becngung der linken Brust. Das Herz scheint oft 
"aus der Brust herauszuwollen". Linke Seite zeitweise das Gefiihl volliger Lahmung, zu 
anderen Zeiten Kribbeln und pelziges Gefiihl im linken Arm und linken Bein etwa bis in 
Kniehohe. Ebenso taubes Geftihl urn den Mund und die Augen. Schmerzanfalle mit Herz­
schmerz und Schmerz im linken Oberbauch. Starke Empfindlichkeit der linksseitigen 
Brustmuskulatul". Hauttiberempfindlichkeit der linken Seite, "er kann das Bettuch nicht 
auf der Brust vertragen". Anamnestisch jahrelang 40-50 Zigarettenpro -die. Jetzt 
vertreibt Sch. die Anfalle mit Alkohol (etwa 3/4 Liter pro Tag), nebElll 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 LebervergroJ3erung und 
leichte pratibiale Odeme. 

Die Glykosurie nach Coronarinfarkt ist zuerst von LEVINE beschrieben 
worden. O. ZIMMERlVIANN-MEINZINGEN unterscheidet die primare, 2-3 Tage 
anhaltende Glykosurie, die durch eine Starung der Kohlehydratregulation bei 
pathologischer Reaktionslage des vegetativen Nervensystems hervorgerufen 
wird und eine zweite Phase der Starung des Kohlehydratstoffwechsels, die in 
einer abnormen Zuckerbelastungskurve sich ausdriickt, mehrere Wochen anhalt 
und ihre primare Ursache in del' Einwirkung toxischer EiweiBzerfallsprodukte 
aus den zugTunde gegangenen Teilen des Herzmuskels haben solI. 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 spater vollkommen, so daB hier wohl nicht ein 
Coronarinfarkt bei einem Diabetiker vorlag, sondern ein akuter Diabetes mit 
Koma bei Coronarinfarkt. H. U. GurzETTI und H. SITTEL fanden beim Myo­
kardinfarkt eine pathologische Belastungskurve bei Zuckerbelastung mit er­
hohtem Anstieg des Blutzuckerspiegels und verzogertem Abfall der Kurve; 
sie fiihren die Veranderungen auf eine transitorische Leberschadigung durch 
toxische EiweiBzerfallsprodukte zuriick. A. EDELMANN ist allerdings der Mei­
nung, daB bei einem groBen Teil der Faile, die nach Coronarthrombose eine 
dauernde Hyperglykamie aufweisen, bereits ein latenter Diabetes mellitus vor­
gelegen hat. Nach seiner Meinung setzt durch den Blutdruckabfall die Insulin­
produktion aus, und dadurch wird die Hyperglykamie manifest. 

Die Blutsenkungsgeschwindigkeit bei Coronarerkrankungen wurde aus­
fiihrlich in einer 1937 erschienenen Arbeit von J. RISEMANN und MORTON G. 
BROWN untersucht an 37 Fallen mit Myokardinfarkt, 55 Fallen mit Angina 
pectoris und 21 normalen Vergleichspersonen. Die Faile mit Coronarinsuffizienz, 
d. h. mit Angina pectoris-Beschwerden zeigten auffallenderweise in etwa der 
Halfte der Faile 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 FaIle 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, daB noch immer die 
Resorption von Toxinen aus den nekrotischen Partien des Herzens nicht ab­
geschlossen ist. HANS SIEDEK fand nach der BROEMSERschen Methode im 
Angina pectoris-Anfall Anstieg des Minutenvolumens und Erweiterung der 
GefaBperipherie sowie eine ErhOhung 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. erka,nnt und von MORAWITZ und SCHLOSS weiter 
untersucht, die das Primare der Rest-N-Steigerung in einer Hypochloramie 



Der Myokardinfarkt. 13 

sehen. CH. STEINBERG £and bei 31 Fallen von Coronarthrombose in 20 Fallen 
eine :Rest-N-ErhOhung iiber 40 mg % und halt die Prognose del' Falle mit 
starker Rest-N-Erhohung fiir schlecht. Das Verhalten del' Leukocyten nach 
CoronarschluB ist haufig untersucht worden. J. E. HOLST fand in 1/3 der FaIle 
eine Leukoeytose von iiber 20000 weiBen Blutzellen und unterscheidet 3 Typen: 
eine £luchtige, einige Stunden dauernde reine Dyspnoeleukocytose, weiterhin eine 
langsam a,nsteigende und in einigen Tagen sich ruckbildende Leukocytose und 
endlich eine lang anhaltende und weiterhin zunehmende Leukocytose, die fUr eine 
fortschreitende Nekrose des Myokards spricht. Die Deutung der Leukocytose als 
Dyspnoefolge wird von NAEGELI gegeben, ahnlich deuten FRAENCKEL und HENF­
STETTER (zitiert bei HOCHREIN) die Leukocytose auf Grund experimenteller Unter­
suchungen als Erstickungsleukocytose. Fur die Falle 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. KJAERGAARD hingewiesen an Hand von 3 autoptisch kon­
trollierten Fallen. In einem Fall handelt cs sich urn 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 vergiftungsahnliches komatosses 
Krankheitsbild. G. BICKEL beschreibt einen Fall von Herzinfarkt - Coronar­
verschluB del' linken Kranzarterie - del' unter dem Bild eines apoplektischen 
Insultes verlief. Elektrokardiographische Erscheinungen, wie wir sie sonst bei 
Coronarinsuffizienz gesehen gewohnt sind, konnen nicht ganz selten bei ver­
schiedenen Geisteskrankheiten auftreten. J. B. KLEYN beschreibt bei einer 
manisch-depressiven Patientin Ab£lachung von T und Senkung von S-T wahrend 
der depressivenPhase, in einem anderenFall wahrend psychogener Angstzustande. 
Bei Epileptikern lehnen HADORN und TILLMANN die Auffassung, daB Coronar­
spasmen gewissermaBen als epileptisches Aquivalent auftreten k6nnen, auf Grund 
eines groBeren Materials abo DANIEL O. DOZZI weist auf die relative Haufigkeit 
del' cerebralen Embolie bei Coronarthrombose hin. Sehr wichtig scheint mir 
ferner ein Hinweis von J. EDEIKEN und CH. C. WOLFERTH iiber anhaltende 
Schulter8chmerzen nach Myokardinfarkt zu sein. Del' Schmerz ist am starksten 
zwischen Biceps und Deltoideus, meist linksseitig, auBerordentlich intensiv 
und oft monatelang anhaltend. Die Autoren fanden dieses Symptom in 10 % 
ihrer FaIle und nehmen einen atiologischen Zusammenhang mit dem Myokard­
infarkt an. Ich habe unter 50 Fallen meiner Privatpraxis 5mal dieses Symptom 
beobachtet, was genau mit den Prozentangaben del' amerikanischen Autoren 
iibereinstimmt. Davon setzte 1mal eine vorher nicht vorhandene, nach dem 
Coronarin£arkt in etwa 4 W ochen auftretende Spondylosis deformans del' Hals­
wirbelsaule mit progredientem Veriauf ein. Allerdings seheint mir, daB aueh 
ferner liegende arthrotische Prozesse nach einem Coronarinfarkt aktiviert 
werden konnen, in 2 Fallen schloB sieh 4-6 W ochen nach dem Infarkt eine 
schwere Exacerbation einer Spondylosis deformans der Lendenwirbelsaule an, 
vollig refraktar gegen jede Behandlung, allerdings nach 6 bzw. 8 Monaten 
wieder zur Rube kommend. 

Die Beziehungen zwischen Coronarinfarkt und Lungenembolie untersuchten 
C. EpPINGER und J. ALLEN KENNEDY an 200 Fallen, 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 alimahlich fortschreitende Kreislauf­
dekompensation die Todesursache, auch bei dies en Fallen war schlieBlich eine 
Lungenembolie in 35 % der Falie die Ietzte Todesursache. Bei den restlichen 
14,5 %, die an anderer Ursache starben, fanden sich Mesenterial- und Hirn­
embolien in einigen Falien. 1m ganzen kommen damit die Autoren zu dem 
SchluB, daB in 31 % der Coronarfalle eine Lungenembolie nachweisbar war 
und daB in rund 25 % aller Falie die Lungenembolie fUr 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 voIlauf 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. HEINRICH stellt aus der Leipziger Klinik die Symptome des Herzinfarktes 
und der Lungenembolie gegeniiber. Hinweisend fUr den Coronarinfarkt ist der 
ausstrahlende Schmerz, die anginosen Beschwerden, die aschgTaue Hant, die 
leisen Herztone, das perikarditische R.eiben, die Veranderung des Ekgs, Senkung 
des Blutdrneks mit manchmal dentlicher Seitendifferenz, Fehlen des Blut­
hustens, mehr fUr Lungenembolie spreehend: starke motorisehe Unruhe und 
Angst, R.edseligkeit, kein Ausstrahlen der Sehmerzen, oft Cyanose, lokale Be­
funde iiber der Lunge, normales Ekg, Bluthusten. Die Differentialdiagnose wird 
aber erschwert dadurch, daB das Ekg beim Infarkt oft erst nach Stunden, unter 
Umstanden erst nach mehr als 24 Stun den, den Coronarinfarkt anzeigen kann 
und andererseits dadurch, daB, wie SCHERF und SCH<JNBRUNNER gezeigt haben, 
die Lungenembolie ein dem Coronarinfarkt ahnliches Ekg hervorrnfen kann. Die 
in del' 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 ware" sehr ausgesprochen, ferner sind Gerausche iiber der Aorta nach­
weisbar, Blnthusten und Bluterbrechen konnen vorkommen bei Perforation 
in Trachea oder Oesophagus. Bei der Herzruptur weisen ebenfalls der sehr 
akute Beginn, die Gerausche iiber dem Herzen, die schnell zunehmende Herz­
dampfung, das MiBverhaltnis zwischen Kraft der Herzaktion und der Starke 
des Pulses hinreiehend auf das meist auch in seinem Verlauf schnell letale Er­
eignis. SPRENGER hat in Tierexperimenten gezeigt, daB nach SchuBverletzungen 
des Herzens alie 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 Storungen der R.eizbildung, der 
Uberleitung, Kammerflimmern und Deformierung des Kammerkomplexes. 

Die Temperatursteigerung nach Coronarinfarkt ist ein wichtiges Unterschei­
dungsmerkmal gegeniiber den "einfachen" Angina pectoris-Anfalien. Sie 
dauert im aligemeinen 2-6 Tage und iiberschreitet selten Werte von 38,5° C 
bei rectaler Messung. AIlerdings sieht man danach nicht ganz selten noch lange 
subfebrile Temperaturen oder leichte abendliche Zacken, und J. E. HOLST weist 
darauf hin, daB oft viellanger dauernde Temperatursteigerungen, 2-4 Wochen, 
vorkommen. HOCHREIN versucht, die im Gefolge des Myokardinfarktes auf­
tretenden Erscheinungen einheitlich zu deuten. Er vermutet, daB 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
Darmstorungen, Adynamie erinnern an das Bild del' Nebenniereninsuffizienz. 
Die in Wechselwirkung stehenden Symptome der Leukocytose, Blutsenkungs­
beschleunigung, Rest-N-Erhohung und Blutzuckererhohung haben wahrschein­
lich eine gemeinsame hamodynamische Ursache ("sekretorische Insuffizienz"). 

IV. Ka pi tel. 

Die Coronarinsuffizienz. 
Die Einteilung der Coronarinsuffizienz von BUCHNER lautet folgendermaBen: 
I. Coronarinsuffizienz durch mechanisehe El'schwel'ung del' Blutzufuhl' zum Herzmuskel. 
1. Coronarinsuffizienz dureh Stenosen im Col'onarsystem. (Arteriosklerose mit den 

Pradilektionsstellen am oberon Ram. deseendens del' linken Coronarie, im Stamm del' 
reehten Kranzarterie und oft zeitlich spateI' im Ram. circumfl. del' linken Coronarie naeh 
\VOLKOFF, Aortensyphilis in del' Umgebung der Kranzaderabgange.) 

2. Coronarinsuffizienz durch kreislaufdynamiseh bedingte Erschwerung del' Coronar­
durchblutung. 

a) Coronarinsuffizienz bei Kollaps_ 
b) Coronarinsuffizienz bei Herzklappenfehlern (Aorteninsuffizienz, Aortenstenose, 

:VIitralstenose) . 
J 1. Coronarinsuffizienz bei verminderter Sauerstoffspannung des Blutes. 
1_ Coronarinsuffizienz bei Anamien. 
2. Coronarinsuffizienz bei Kohlenoxydvergiftung. 
3. Coronarinsuffizienz boi 02-lVIangelatmung. 
III. Coronarinsuffizienz durch krankhafte Dberbelastung des Herzens. 
1. Coronarinsuffizienz bei akuter Dberbelastung des Herzens. 
2. Coronarinsuffizienz bei ehl'onischer Dberbelastung. 

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

Die schon einleitend erwahnten Experimente des BUCHNERschen Instituts 
libel' die Ursa chen einer Coronarinsuffizienz seien nochmals kurz zusammen­
fassend skizziert: 

BUCHNER und v. LUCADOU machten ein Kaninchen durch AderlaB anamisch, 
wobei sich im Ekg gelegentlich reversible Senkungen von ST ergaben, jedoch 
keine pathologisch-anatomischen Befunde. Nach AderlaB zusatzlich Arbeit in 
der Lauftrommel ergab sich deutliche Senkung von ST in I und II, nach 24 Stun­
den beim getoteten Tier in den inneren Schichten del' Muskulatur des linken 
Ventrikels anoxamische N ekrosen. 

MEESSEN erzeugte einen orthostatischen Kollaps beim Kaninchen durch 
Aufrichten des auf den Rucken gespannten Tieres. Der Schwerkraft folgend 
versackt das Blut in del' Petipherie, 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. lund evtl. in Abl. II 
unter die isoelektrische I.inie, gelegentlich kommt es im Ekg zur Ausbildung 
eines monophasischen Aktionsstromes. Zunachst sind diese Anderungen rever­
sibel, fuhrt man jedoch den Versuch wiederholt aus, odeI' laBt den orthostatischen 
Versuch lange genug bestehen, so sind nach Totung des Tieres hypoxamische 
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Herzmuskelnekrosen mit sekundarer Leukocytenansammlung etwa nach 24 Stun­
den mikroskopisch und makroskopisch nachzuweisen. Den Nekrosen geht oft 
ein hypoxamisches interstitielles Odem der Capillarwand, eine Durchlassigkeits­
steigerung der Capillaren voraus. Die Nekrosen liegen im orthostatischen Kol­
laps vorwiegend im linken Herzen. Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Ver­
brennungskollaps (ZINK, EWIG). 

Eine andere Art, experimentell eine Hypoxamie des Herzmuskel hervor­
zurufen - nach der Einwirkung der Anamie und nach der Einwirkung der 
Schwerkraft - sind die von CHRIST unter BUCHNERS Leitung vorgenommenen 
Versuche, eine Hypoxamie durch CO-Vergiftung hervorzurufen. Die Versuchs­
tiere - Kaninchen - wurden in einem Gemisch von 1 % Kohlenoxyd gehalten. 
In dieser Atmosphare trat regelmaBig eine Senkung des ST-Stiickes im Ekg 
in Abl. lund evtl. in Abl. II auf. Diese Veranderung erweist sich als reversibel, 
wenn wieder Sauerstoff oder Luft zugefiihrt wird. Wird aber im Stadium der 
Erholung des Hcrzmuskels yom Herzen eine zusatzliche Arbeit verlangt, so 
treten sofort wieder im Ekg die Zeichen der Hypoxamie des Herzmuskels auf. 
Autoptisch finden sich nach 19-24 Stunden reichlich hypoxamische Nekrosen 
mit sekundarer Leukocytenansammlung. 

SCHIRRMEISTER hat die Hypoxamie 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 spater als Zeichen 
der akuten schweren anoxamischen Myokardschadigung erkennen werden -
wahrend beim Ausschleusen der iiberlebenden Tiere Senkungen von ST in Abl. I 
und II nachweisbar wurden. Die mikroskopische Untersuchung ergab die Lage 
der hypoxamischen Nekroseherde vorwiegend im linken Herzen. 

TATERKA endlich hat, wie schon erwahnt, den Histaminkollaps studiert und 
fand dabei interessanterweise die hypoxamischen Nekrosen vorwiegend im rechten 
Herzen lokalisiert. 

Aus diesen experimentellen Untersuchungen der BUCHNERschen Schule ist 
hervorzuheben 

1. daB als Ausdruck der Durchblutungsstorung, der Coronarinsuffizienz die 
Senkung des ST-Stiickes mit groDer RegelmaDigkeit zu registrieren ist und als 
Zeichen der Hypoxamie des Myokards gewertet werden muD; 

2. daD graduelle Unterschiede bestehen mit allmahlichen Ubergangen zwi­
schen voriibergehenden reversiblen Durchblutungsstorungen des Myokards bis 
zur Erstickung lokaler Partien. des Herzmuskels mit Bildung irreversibler 
ischamischer N ekroseherdchen; 

3. daD bei langerer Dauer der Ischamie mit RegelmaDigkeit die genannten 
Nekroseherdchen mit Capillarschadigung, Herzmuskelnekrose, sekundarer 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 DIETRICH und SCHWIEGK (Erzeugung einer 
negativen Finalschwankung im Ekg und Senkung von ST im Angina pectoris­
Anfall, bei 02-Mangel-Atmung, bei Belastung) und von RUIIL (SE,lnkung von ST 
bei Unterdruckkammerversuchen und in 7000 m Hohe mit :un_d ohne Belastung). 



Die Coronarinsuffizienz. 17 

Sicher sind mit der BUCHNERschen Einteilung noch nicht aIle Moglichkeiten 
erschopft, durch die es zur Coronarinsuffizienz kommen kann. Ich erinnere an 
die schwer oben einzuordnenden spastischen Zustande der Coronarien, die wir 
unter man chen Bedingungen (stumpfes Trauma der Brustwand, akute Nicotin­
vergiftung) mit hoher Wahrscheinlichkeit annehmen mussen, wenn auch 
v. BERGMANN das Vorkommen solcher Zustande fur unbewiesen halt. 

Ich denke ferner an neuere Untersuchungen uber die Einwirkung der Flieh­
kraft auf den Korper, wobei ahnlich wie beim Kollaps groBe Mengen Blut in 
das Gebiet der Extremitaten und in das Splanchnicusgebiet geschleudert werden 
und das Herz gewissermaBen leer pumpt. Wie stark die Blutleere des Herzens 
unter Einwirkung der Zentrifugalkraft werden kann, geht aus dem bEii RUFF 
und STRUGHOLD wiedergegebenen Rontgenbildern von FISCHER hervor, die eine 
fast vollige Aufhellung des Herzschattens zeigen. Ahnliche Beispiele gibt 
v. DIRINGSHOFEN. DaB es hier zu einer Coronarinsuffizienz, besser zu einer 
kreislaufdynamisch bedingten maximalen Verschlechterung der Coronardurch­
blutung kommen muB, liegt auf der Hand. Beim Menschen spielen diese 
Dinge da eine Rolle, wo bei fliegerischer Tatigkeit der Mensch einer starken 
Einwirkung der Fliehkraft in Richtung Kopf-FuB ausgesetzt ist - bei den 
Flugfiguren des "Turn", beim "Looping aufwarts", bei der "Rolle" und der 
"Steilkurve", sowie bei den erheblichen Blutverschiebungen beim Abfangen 
des Sturzfluges. Elektrokardiographische Untersuchungen uber die Einwirkung 
der Fliehkraft sind mir nicht bekannt geworden. 

1m iibrigen ist keineswegs immer nur eine Ursache wirksam. In den BUCHNER­
LUCADouschen Versuchen macht erst die Kombination Anamie + Herzbelastung 
durch Arbeit die Coronarinsuffizienz. Bei der Arbeitsangina des Luetikers oder 
Arteriosklerotikers macht gewohnlich 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, urn 3500 m, Angina pectoris-Anfalle, nach einigen Anfallen todlicher 
Ausgang. Die Sektion ergab eine stenosierende Sklerose der Herzkranzarterien 
mit den typischen ischamischen 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, urn ein MiBverhaltnis zwischen Blutzufuhr und Blut­
bedarf des Herzmllskels, genauer gesagt, 7:wischen 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 konnen, wie es 
andererseits durch Zusammenwirken verschiedener Faktoren, meist Blut­
veranderungen und GefaBstorungen, zur Herzmuskelanoxamie kommen kann. 

1m einfachsten Fall handelt es sich urn eine Verkleinerung des Lumens einer 
Coronararterie in mehr oder weniger groBer Ausdehnung, sei es durch arterio­
sklerotische oder endarteritisch-Iuische Prozesse oder etwa durch eine Endarteritis 
bei einer Grippe. Wir wissen, daB die Arteriosklerose der KranzgefaBe l:tei der 
linken Coronarie gewohnlich den oberen Teil des Ramus descendims, bei der 

Uhlenbruck, Klinik der Coronarerkrallkungen. 2 
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rechten Coronarie den Anfangsteil des GefaBes betrifft, wahrend distal davon 
oft eine geniigende Weite der GefiiBbahn noch vorhanden ist. Eine kleine 
Mehranforderung an die Herzarbeit - und wir wissen, daB das Herzminuten­
volumen von einem Ruhewert von 4--6 Litern unter Umstanden bei der Arbeit 
anf 30-35 Liter steigen kann und muB - geniigt, um die Coronarinsuffizienz 
mit ihrem klinisch augenfalligsten Symptom, dem Angina pectoris-Anfa.ll, 
hervorzurufen. Bei gewissen Herzfehlern liegen die Bedingungen dazu in er­
h6htem MaBe vor, so fiir das linke Herz bei der Aorteninsuffizienz. Die luische 
Aortitis greift oft genug auf die Ostien iiber und drosselt die Zufuhr, der dia­
stolische Blutdruckabfall bedingt eine Einschrankung del' Coronardurchblutung, 
und endlich ist das Muskelvolumen des linken Ventrikels vergroBert und daher 
die Blutanforderung vermehrt, die Moglichkeit del' Blutzufuhr aber verminderL 
Del' Erfolg ist del' Angina pectoris-Anfall, primal' eine mangelnde Blutversorgung 
des linken Ventrikels, dadurch ischamischer Herzschmerz, sekundar ein Unter­
gang von Muskelfibrillen, umschriebene kleine Nekrosen, die schlieBlich narbig 
ausheilen, abel' fiir das Endschicksal des Herzmuskels und damit des Kranken 
entscheidend sind; es kommt zur schwieligen Entartung des Herzmuskels, 
zur Myodegeneratio cordis. Wie BUCHNER, WEBER und HAAGER nachweisen, 
liegen diese ischamischen Nekrosen ganz ausgesprochen an den inneren Schichten 
des linken Ventrikels. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei del' haufigen Coronar­
insuffizienz del' Hypertoniker. Hier sind einerseits die Coronarien als Teile del' 
GefaBbahn mehr odeI' weniger an den zur Einengung del' Strombahn fiihrenden 
Prozessen mitbeteiligt, andererseits reagiert das Herz mit muskularer Hyper­
trophie des linken Herzens auf den Hypertonus und damit wird wieder das 
Verhaltnis von Blutbedarf zu Blutzufuhr geandert. Allerdings bin ich nicht der 
Meinung, daB jeder Hypertoniker eo ipso eine Coronarinsuffizienz hat, auch 
dann nicht, wenn er ein negatives TI im Ekg hat. Fiir das rechte Herz ist be­
sonders das Herz bei del' Mitralstenose, dane ben das Herz beim Emphyse­
matiker, Bronchiektatiker, chronischen Bronchitiker und bei gewissen selteneren 
Zustanden, wie Pulmonalsklerose, Bronchiolitis obliterans, Ductus Botalli 
apertus, pradisponiert fiir die SWrungen des Coronarkreislaufs. Bei del' Mitral­
stenose kommt es allerdings auch nicht ganz selten bei groBen Stauungen im 
linken V orhof zu linksseitiger Coronarinsuffizienz mit ausgesprochenen Anfallen 
von Angina pectoris, vielleicht durch Drosselung del' Blutzufuhr in der linken 
Coronarie durch den riesenhaft erweiterten, zwischen Wirbelsaule und Herz 
eingekeilten linken Vorhof. BUCHNER und PARADE sehen in den dynamisch 
ungiinstigen Verhaltnissen, der Atrophie des linken Ventrikels, dem Absinken 
des Blutdrucks die Ursache der Angina pectoris-Anfalle der Mitralstenosen. 
Weiterhin soIl die Aortenstenose zur Coronarinsuffizienz disponieren. DaB die 
Coronarinsuffizienz bei Mehranforderung von Blut deutlicher wird, ist ohne 
weiteres verstandlich und aus dem lilinischen Bilde der Arbeitsangina seit langem 
bekannt. Hier liegt also der Schwerpunkt auf dem voriibergehend erhohten 
Blutbedarf bei organisch zu engen Zufuhrkanalen. In anderen Fallen liegt die 
Ursache fiir die mangelnde Blutzufuhr in einer voriibergehenden spastischen 
Drosselung del' BlutgefaBe. Einen solchen Mechanismus miissen wir beispiels­
weise fiir die Kalteangina annehmen. Durch J ERVELL ist nachgewiesen, daB sich 
durch Kalteapplikation auf das Herz die elektrokardiographischen Symptome 
der Coronarschadigung hervorrufen lassen. Ahnlich liegen die Dinge nach 
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KULBS und STRAUSS sowie nach SCHLOMKA fill die Corinarinsuffizienz nach 
stumpfen Trallmen der Brustwand in der Herzgegend (Contusio cordis). Bei der 
Nicotinvergiftung darf man zweifellos ebenfalls zunachst reversible spastische 
Zustande der Coronarien annehmen, und ich mochte im Prinzip den Begriff 
der rein nervos-vasomotorisch bedingten "Angina pectoris nervosa" absolut 
anerkennen. Freilich: die Angina pectoris nervosa bleibt auf die Dauer mit 
Sicherheit keine funktionell-nervose Angelegenheit, sondern wir wissen, daB das 
Herz auBerordentlich empfindlich gegen Drosselung del' 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 Zustanden der Coronarien. SCHERF hat 
auf das Vorkommen von Durchblutungsstorungen des linken Herzens bei Frauen 
im Klimakterium hingewiesen, die er auf hormonelle Starungen 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 nichtarztlichen Mcdikation von Schilddriisenpraparaten zum 
Zwecke der Gewichtsabnahme habe ich schwere Zustande von Angina pectoris 
mit den elektrokardiogTaphischen Zeichen der Coronarinsuffizienz beobachten 
konnen. Ebenso scheint mir die naheliegende Idee, den Erschopfungszustand 
besonders alterer Manner nach Coronarschadigungen mit Testeshormonen zu 
bekampfen, nicht ganz ungefahrlich. Bei Diabetikern mit Coronarinsuffizienz 
hat man manchmal den Eindruck, daB sich die Beschwerden nach Einsetzen der 
Insulintherapie verstarken, wobei ich es dahingestellt sein lassen mochte, ob das 
Insulin als solches oder gelegentlich Hypoglykamien oder die unangenehmen 
psychischen Sensationen der Injektionsbehandlung dabei eine Rolle spielen. 
Auffallend viele Angina pectoris-Kranke mit chronischer Coronarinsuffizienz 
geben an, furen 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 Zustande der Coronarien oder um eine 
medikamentose Schadigung durch Adrenalin-Novocain handelt (Anamnesen, 
Fall 1). Ich lasse grundsatzlich Zahnreparaturen bei Coronarinsuffizienz nur mit 
Corbasil durchfUhren, gebe indes zu, daB man manchmal bei Coronarinsuffizienz 
eine Zahnsanierung nicht umgehen kann. Hier ware die Bedeutung der chro­
nischen Infektion und des Fokalherdcs fur die Coronarinsuffizienz zu erwahnen. 
Es ist bekannt, daB Adrenalininjektionen allein keine ischamische 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 
Betaubung, vielleicht auch zur Erklarung der Coronarschadigungen bei der 
Grippe. DaB bei Anamien Zustande von Coronarinsuffizienz vorkommen, kann 
man theoretisch vermuten aus der Tatsache, daB bei Anstrengungen die Zufuhr 
des hamoglobinarmen Elutes sehr bald nicht mehr ausreichen wird, den Herz­
muskel mit Sauerstoff zu versorgen, und es muB zu ischamiiSchen Nekrosen 
kommen, wie sie in der Tat von OPITZ nachgewiesen wurden. Sehr groB scheint 
mir die praktische Bedeutung nicht zu sein, schwere Angina pectoris-Anfalle 
habe ich bei Anamien kaum gesehen. Viel wichtiger aber ist der Mechanismus 
beim Shock und Kollaps, wo ebenfalls die Elutanforderung des mit hoher 

2* 
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Pulsfrequenz pumpenden Herzens nicht gedeckt werdenkann, weil diezirkulierende 
Blutmenge stark vermindert ist, das Herz gewissermaBen leer pumpt und in 
kurzer Zeit Zeichen schwerster Ischii,mie aufweist durch relative Coronarinsuf­
fizienz. (Eigentlich sind die Coronarien durchaus suffizient, nur die Blutmenge, 
die ihnen zum Transport zur Verfugung steht, ist insuffizient.) Dazu kommt 
die allgemeine Capillarschadigung beim Kollaps mit Austritt des Blutplasmas 
ins Gewebe (EpPINGERS "Albuminurie in das Gewebe"). Jedenfalls wurden auf 
dem KongreB fUr Kreislaufforschung (Nauheim 1938) von verschiedenen Autoren 
anatomische Befunde publiziert, die schwerste Veranderungen des Herzmuskels, 
Odem der Muskulatur, trube Schwellung bis zum volligen Untergang von 
Muskelfibrillen zeigten. Hier hinein gehort der Kollaps bei akuten Infektionen, 
der postoperative Kollaps, der Wundshock, der hYIJoglykamische Shock, der 
Kollaps beim Koma, der Verbrennungskollaps (EwIG), der Histaminshock, der 
statische Kollaps (z. B. bei Sturzfliegern) und andere Zustande mehr. KROETZ 
hat auf die sich in etwa 24 Stunden herausbildenden Zustande von Coronar­
schadigung mit Herzmuskelnekrosen bei Kohlenoxydvergiftungen hingewiesen 
(Anamnesen, Fall 14). DaB man bei der heute immer mehr angewandten elektro­
kardiographischen Diagnostik derartige Schadigungen auch bei anderen Ver­
giftungen noch finden wird, ist mir sehr wahrscheinlich. Ferner finden sich bei 
Veranderungen im Perikard nicht ganz selten die elektrokardiographischen 
Zeichen der Coronarinsuffizienz, verbunden mit anginosen Herzbeschwerden, 
und zwar gilt das sowohl fUr die Pericarditis exsudativa, wie fur ihren Ausheilungs­
zustand, die Concretio pericardii und das Panzerherz. Wahrscheinlich liegen hier 
Durchblutungsstorungen del' aufJeren Herzmuskelanteile vor. Endlich bleibt 
nach einem voraufgegangenen Coronarinfarkt nicht selten ein Zustand zuruck, 
man kann fast sagen als Regel, der dem Bild der chronis chen Coronarinsuf­
fizienz entspricht. Der Myokardinfarkt ist ausgeheilt, aber es bleibt eine Defekt­
heilung. Die Durchblutung in den restlichen Teilen des Herzens ist ungenugend 
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 dad, die 
beim akuten Infarkt zwecklos und unerwunscht sind. 

V. Kapitel. 

Die Arteriolosklerose der Coronarien. 
Die Arteriolosklerose der CoronargefiiBe nimmt unter den Coronarerkran­

kungen eine gewisse Sonderstellung ein. Pathologisch-anatomisch gehort sie 
ohne Zweifel zu den Coronarerkrankungen, sie kennzeichnet sich durch arteriolo­
sklerotische Veranderungen, die nicht in den Hauptasten der Coronarien lokali­
siert sind, sondern in deren feineren Verzweigungen. Die Folge sind GefaB­
obliterationen und thrombotische GefaBverschlusse der Peripherie mit kleinen 
umschriebenen Nekrosen und multiplen Myokardschwielen als Reparations­
stadium. Klinisch gehort 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 zuruck, an seine Stelle treten 
zeitweise gesteigerte Dauerbeschwerden, ein Gefuhl der Schwere, das GefUhl, 
einen Stein in der Brust zu haben. 
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1m Ekg ist das Symptom der coronaren Welle nicht ausgepragt oder nur 
angedeutet, meist genugt die GroBe der infarzierten Stelle nicht, um die coronare 
Welle deutlich hervortreten zu lassen. Andererseits ist auch das Zeichen del' 
Coronarinsuffizienz, die Senkung von SoT, nicht ausgepl'agt; es handelt sich nicht 
um eine diffuse Ischamie des Herzmuskels, sondern um kleine lokale Durch­
blutungsstorungen und Infarktbildungen. DemgemaB zeigt das Ekg als Folge­
erscheinungen dieser lokalen Ischamie 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 Hohe der Zacken des Ekgs in allen Ableitungen auf Werte 
unter 5 mm (bei einer Eichung von 1 Millivolt = 10 mm Ausschlag). DaB es 
sich hier um diffuse Schadigung der feineren Verastelungen der Coronarien 
handelt, geht aus der Arbeit von STEUER hervor, der 50 Fane von Herzkranken 
mit sehr niedrigen absoluten Voltwerten autoptisch kontrollierte, der bei 76% 
dieser Fane eine diffuse Coronarsklerose fand, lediglich 24 % lie Ben sich durch 
anderweitige diffuse toxische Schadigungen des Myokards erklaren. 1m Gegen­
satz zum Schenkelblock ist der QRS-Komplex beim Arborisationsblock durch­
weg von verminderter Hohe der Ausschlage, 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 SoT iso­
elektrisch, die T-Zacke verstl'ichen, das ganze Ekg bietet das Bild des motorisch 
und "elektrisch" insuffizienten Hel'zens. 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. 1m Endstadium horen gewohnlich mit Ausbildung del' 
Hel'zerweiterung und der Zeichen der Dekompensation die Angina pectoris­
Anfane auf. WENCKEBACH hat einmal gesagt: Herzschwache verhindert 
das Zustandekommen des Schmerzes. Wenn zur Angina pectoris eine Herz­
schwache hinzutritt, verliert der Kranke den Schmerz und wird dafUr kurzatmig. 
Dieser Satz gilt in vollem Umfang fii.r die Arteriolosklerose der CoronargefaBe. 

VI. Kapitel. 

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

Von den endogenen Faktoren weist die Statistik von GOLDSMITH und WILLIUS 
einmal auf das Dberwiegen des pyknischen bzw. plethorischen und athletischen 
Habitus hin, zum anderen auf den hereditaren Faktor; von 300 Fallen hatten 
165 Falle eine Familienanamnese mit mehr oder weniger gehautten kardio­
vascularen Erkrankungen. 

Fur die Bedeutung konstitutionell erblicher Faktoren ist eine J\'Iitteilung 
von PARADE und LEHMANN sehr instruktiv, die erbgleiche Zwillinge beschl'ieben, 
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 Fallen dia­
gnostizieren lieB. 

Ich behandle die Mitglieder einer Familie, deren einer Bruder m~t [40 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 lnit 52 Jahren mit angi­
ni:isen 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 exogener Schadigungen fiir die Entstehung von Coronar­
schadigungen scheint neben dem konstitutionellen Moment nicht zu unter­
schatzen. GLENDY, EARLE, LEVINE und WHITE fanden bei den jugendlichen 
Fallen unter 40 Jahren Nicotinabusus, GroBstadtleben, Hast und Aufregung 
im Beruf, Uberernahrung und Fettleibigkeit als vermutlich begiinstigende Fak­
toren, wahrend dem Alkohol und selbst schweren Infektionen keine besondere 
schadigende Wirkung zugeschrieben wird. R. SINGER zahlt als Ursachen auf: 
Ki:irperliche und seelische Strapazen der Kriegs- und Nachkriegszeit, das gehetzte 
Tempo der modernen Zeit, unzweckmaBige Erniihrung, Coffein, Alkohol und 
Nicotin. Dem Nicotin schreibt SINGER nur bei vorhandener hereditiir minder­
wertiger Anlage des Kreislaufsystems eine schadigende 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 MaBe wahr­
scheinlich gemacht. Durch Atropin laBt sich in allen Fallen die Drosselung der 
Coronarien durch Nicotin aufheben (DIETRICH und SCHIMERT). 

Die von einer Reihe von Autoren festgestellte konstriktorische Nicotin­
wirkung fiihren CLERC und PEZZI auf die nicotinbedingte Vaguswirkung zuriick. 
MORAWITZ und ZAHN finden nach del' anfanglichen Konstriktion eine Dilatation 
als Nicotinwirkung. H. ASSMANN unterstreicht als Folge chronischer Nicotin­
einwirkung die Schadigung der Coronararterien mit Durchblutungssti:irung des 
Herzens. Stenokardien bei Mannern im mittleren Lebensalter sind sehr haufig, 
wenn nicht vorwiegend als Nicotineinwirkung anzusehen, wahrend im hi:iheren 
Lebensalter andere schadigende Ursachen meist hinzukommen. Die Mehrzahl 
der deutschen Autoren (KULBS, MORAWITZ, HOCHREIN) betont die oft beobachtete 
Tatsache, daB auch bei relativ jugendlichen Personen Neigung zu angini:isen 
Beschwerden nach NicotinmiBbrauch auftritt und mit Aussetzen des Nicotins 
verschwindet. STRAUB sah bei Jugendlichen nach starkem Rauchen voriiber­
gehende Senkllngen 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 Ri:intgenbild 
und Ekg, 2. Aufl., S. 308. 1939). TH. DENEKE spricht dem Nicotin eine iiberragende 
schadigende Wirkung auf die Coronarien zu und glaubt, daB etwa 50% der Faile 
von Angina pectoris und Coronarthrombose auf das Schuldkonto des Nicotins 
zu setzen sind. F. LXSSING fand nach Nicotineinwirkung Senkung von ST und 
Abflachung oder Negativwerden der T-Zacke, was alsAusdruck coronarspastischer 
Zustande gewertet wird. Die Systolendauer ist oft verlangert. J. SALLAY findet 
Hi:iherwerden der P-Zacke, Abflachung von T. Interessant ist der von HORNER 
und SZANTO beschriebene Fall einer 41jahrigen Frau, die nach Rauchen Angina 
pectoris-Beschwerden zu bekommen pflegte und bei der eine einzige Zigarette 
geniigte, urn das positive TI und Tn negativ werden zu· lassen. 
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Urn auch die Autoren anzufiihren, die dem Nicotin keinerlei EinfluB auf die 
Angina pectoris zusprechen, sei eine Arbeit von LIAN und FACQUET1 angefiihrt. 
P. D. WHITE und T. SHARBER priiften an 750 Kontrollpersonen gleichen Alters 
die Frage der Einwirkung von GenuBgiften 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 SchluB, 
daB weder der GenuB noch die Enthaltsamkeit von Tabak oder Alkohol in der 
Atiologie der Angina pectoris eine wesentliche Rolle zu spielen vermag. Auch 
KLEINMANN fand am Sektionsmaterial des Freiburger pathologischen Instituts 
unter 32 Fallen nur 4mal bei Coronarsklerose Nicotinabusus vermerkt. Person­
lich kann ich mich von der UnschadIichkeit des Nicotins nicht iiberzeugen. 
GewiB, es gibt den Forster, der unausgesetzt Pfeife raucht, den Kaufmann, der 
seine 12-15 schweren Zigarren jahrelang vertragt, den Offizier, der zumal bei 
Kampfhandlungen ununterbrochen Zigaretten raucht und mancher halt es 
durch ohne je Herzbeschwerden zu haben. Priift man abel' umgekehrt die Ana­
mnesen der Coronarfalle, der Menschen mit Angina pectoris in jungen Jahren, 
so ist der EinfluB des Nicotinabusus - auch wenn er nicht durch die elektro­
kardiographischen Befunde erhartet ware - augenscheinIich. 

"Ober das Alter del' Falle von Myokardinfarkt findet sich in dem HOCHREIN­
schen Buch eine Zusammenstellung del' dariiber publizierten Erhebungen, 
aus denen hervorgeht, daB die Erkrankung nach dem 40. Lebensjahr ziemlich 
rasch an Haufigkeit zunimmt, das Maximum del' Falle liegt zwischen dem 
60. und 70. Lebensjahr. Die Prozentzahlen del' FaIle unter 40 Jahren werden 
mit 2-4% angegeben, vereinzelt auch hoher, so von CONNER und HOLT mit 
8 % und von MEAKINS und EAKIN mit 11 %. Einzelfalle von jugendlicher Coronar­
thrombose sind zahlreich publiziert, so von SMITH und HINSHAW bei einem 
31jahrigen Mann, von O. O. BENSON bei einem 34jahrigen Flieger, der wahrend 
des Fluges einen schweren stenokardischen Anfall bekam und bald danach starb. 
GRANT und MILLER geben die Krankheitsgeschichte eines 25jahrigen Mannes 
mit schwerer Myokardfibrose. Ich selbst verfiige iiber einen gleichaltrigen 
a,utoptisch bestatigten Fall (Anamnesen, Fall 13). 

Beziiglich des Berufes del' Falle von Coronarsklerose ist eine Statistik von 
H. L. SMITH interessant, del' verschiedene Berufe, von jedem Beruf etwa 300 Ver­
treter, untersucht und bei den Arzten mit einem Wert von 10,7% den relativ 
gr6Bten AnteiI an Coronarsklerotikern fand. Dann folgten Bankiers, Rechts­
anwalte, Pfarrer, Arbeiter und Bauern. 

Von MUNK sowie von SPILLER und PSCHYREMBEL wurde auf eine Haufung 
der Angina pectoris bei Lokomotivfiihrern hingewiesen, die auf Grund del' 
dauernden nerv6sen Anspannung, der hohen Verantwortlichkeit und der hau­
figen Naehtarbeit dieser Berufsgruppe zusta,nde kommen sollte. W. KRETSCHMER 
weist demgegeniiber darauf hin, da,B Vergleichsuntersuchungen an verwandten 
oder anderen verantwortungsvollen Berufen: Chauffeuren, Schiffskapitanen, 
Flugzeugfiihrern usw. fehlen, und daB andererseits sich bei dem von ihm unter­
suchten Material eine Haufung von Erkaltungskrankheiten und Anginen fand. 
Eine statistische Arbeit von S. KOLLER aus dem KERCKHoFF-Institut in Nauheim 

1 LIAN u. FACQUET: Pressa med. Argent: 26, Nr. 14 (1939). 
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kommt zu dem SchluB, daB eine genauere Untersuchung del' angegebenen 
Zahlen eine durchaus normale Sterblichkeit an Krankheiten des Herzens und 
del' GefaBe bei den Lokomotivfiihrern errechnen laBt. 

Mehrfach sind im AnschluB an elektrische Starkstromeinwirkungen anginose 
Zustande bis zu Todesfallen im akuten Anfall von Coronarthrombose geschrieben 
worden. 

B. VOGT berichtet iiber die coronarschadigenden Folgen von Starkstrom­
unfallen. Bei etwa 500 Volt Spannung kommen anhaltende anginose Zustande 
neben kurzer Ohnmacht und PulsunregelmaBigkeiten VOl'. Es kann zum Coronar­
spasmus kommen, damit ist die Gefahr del' Thrombose und des Kammerflim­
merns gegeben. Bei kurzer Dauer des Coronarspasmus kann kein nachweis barer 
organischer Schaden zuriickbleiben, wohl abel' bleibt gewohnlich eine Neigung 
zu Coronarspasmen. 

CH. KROETZ hat auf die Kohlenoxydvergiftung als Ursache von Coronar­
schadigungen hingewiesen. Elektrokardiographische Befunde von STEINMANN 
aus del' medizinischen Universitatsklinik Leipzig sprechen im gleichen Sinne. 
Ein weiterer Beitrag dazu wird von K. ZIEGLER geliefert. Von HELLFORS wird 
ein Fall todlich verlaufender Angina pectoris nach Einatmung von H 2S-Gasen 
beschrieben. 

Uber die Beziehungen hochgradiger Aniimien zur Angina pectoris ist eine 
ziemlich umfangreiche Literatur entstanden. Dabei gehen die Ansichten del' 
Autoren und die statistischen Angaben ziemlich weit auseinander. Man muB 
hierbei voneinander trennen FaIle, die wahrscheinlich auf Grund ihrer ver­
anderten Blutzusammensetzung echte anginose Beschwerden haben. 1ch halte 
diese FaIle fiir auBerordentlich selten und fand lediglich bei 3 Fallen von per­
nizioser Anamie unter fast 50 Fallen anginose Beschwerden, die nicht ander­
weitig zu erklaren waren. FaIle, die neben del' Anamie wahrscheinlich coronar­
sklerotische Veranderungen haben, sind sehr viel haufiger, haben abel' mit 
del' Anamie nichts zu tun. Und endlich FaIle von Anamie, sekundarer und 
pernizioser Anamie, die elektrokardiographische Veranderungen ahnlich wie 
bei del' Coronarinsuffizienz'aufweisen, dabei abel' subjektiv keine anginosen 
Syndrome haben. Diese FaIle sind eher die Regel als die Ausnahme. L. W. KATZ, 
W. W. HAMBURGER und W. J. SCHUTZ fanden experimentell bei allgemeiner 
Anamie eine Verkleinerung, gelegentlich eine Umkehr del' P-Zacke und zuwcilen 
Senkung des S-T-Stiickes. Eine Statistik von BLOCR (zitiert bei DAGNINI) 
fand unter 140 Fallen von Anamie 19,3 % stenokardische Beschwerden und 
9,3 % typische anginose AnfaIle, bei den untersuchten 76 Fallen von pernizioser 
Anamie fanden sich 26,6% mit stenokardischen Beschwerden und 14,4% mit 
typischen anginosen Attacken. DE MATTEIS fand unter 45 Fallen in 2 Fallen, 
von denen noch einer starke vegetative Stigmata aufwies, anginose Beschwerden. 
HOCHREIN und MATTHES nehmen beziiglich del' Anamien an, daB nul' dann 
anginose Beschwerden bei Anamien auftreten, wenn ein zweiter disponierender 
Faktor vorhanden ist, entweder nicht mehr ganz intakte Coronarien mit Sto­
rungen del' Coronardurchblutung odeI' eine gesteigerte Erregbarkeit des vege­
tativen Nervensystems. Denselben Standpunkt nimmt O. ZIMMERMANN ein, 
del' keine Beziehungen del' Schwere del' Anamie zur Haufigkeit anginoser Be­
schwerden fand und auch bei schweren organischen Coronarveranderungen 
keine Angina pectoris durch hinzutretende schwere Anamie fand. F. MAINZER 
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weist auf die Regulationsmechanismen bei Anamien hin, die es bedingen, daB 
erst nach Arbeitsbelastung anginose Beschwerden auftreten. Ein Fall von 
H. STALKER zeigte neb en einer schweren perniziosen Anamie autoptisch eine 
hochgradige Coronarsklerose, so daB zweifelhaft bleibt, inwieweit die Anamie 
an den Stenokardien mitgewirkt hat. C. BLOCH fand Herzschmerzen anginoser 
Art bei anamischen Herzkranken haufiger als bei Fallen mit normalem Blut­
status und findet eine Parallele zwischen Herzbeschwerden und Veranderungen 
des Blutbildes, ohne allerdings im Ekg bei Anamien wesentliche Unterschiede 
zwischen Fallen mit anginosen Beschwerden und solchen ohne Herzschmerzen 
aufdecken zu konnen. Umgekehrt fanden allerdings HOCHREIN und MATTHES, 
daB zuweilen bei Anamischen mit Besserung der Anamie die Angina pectoris 
erst auftritt oder starker wird. Bei schwerst-anamischen Fallen findet sich nie 
eine Angina pectoris - 13 FaIle unter 30% Hamoglobin hatten weder sub­
jektive Herzbeschwerden noch im Ekg Zeichen einer Coronarschadigung. Die 
Untersuchung von 113 Fallen von pernizioser Anamie und von 327 Fallen von 
sekundarer Anamie ergab, daB an diesem Material Angina pectoris eine auBer­
ordentliche Seltenheit war. Umgekehrt waren bei 297 Fallen von Angina pec­
toris nur 5 FaIle mit Anamie und 3 davon hatten gleichzeitig eine organische 
Coronarerkrankung. K. P ASCHKIS fand bei Patienten mit Anamien verschiedener 
Art anginose Zustande, halt aber auch die Anamie allein nicht fUr ausreichend, 
urn die Schmerzanfalle auszulOsen, sondern glaubt,. daB erst das Zusammen­
treffen organischer Herzveranderungen mit einer Anamie die Angina pectoris 
auszu16sen vermag. 

Hinsichtlich der Beziehungen der Bauchorgane zu den Coronarerkrankungen 
wurde schon auf die wechselseitigen Beziehungen hingewiesen; schwere abdomi­
nale Zustande kiinnen durch Coronarerkrankungen vorgetauscht werden, ins­
besondere durch den rechtsseitigen Coronarinfarkt, leichte abdominale Erschei­
nungen, insbesondere starkste Flatulenz, sind gewohnliche Erscheinungen des 
Coronarinfarktes, umgekehrt konnen anginose Beschwerden das Bild schwerer 
abdominaler Prozesse verschleiern und zu folgenschweren Fehldiagnosen fiihren, 
angefangen von dem leichtesten Fall des ROEMHELDSchen Symptomenkom­
plexes bis zu den Fallen, wo eine Gallenkolik oder ein perforiertes Ulcus zu 
solchen Allgemeinreaktionen des ganzen sympathischen Systems fiihrt, daB 
die Symptome der Coronarspasmen die Symptome der abdominalen Krankheits­
herde iiberdecken. 1m Prinzip ist zu sagen: J eder Coronarinfarkt setzt eine 
schwerste Erschiitterung des sympathischen Systems und kann auf diesem 
Wege zu Erscheinungen an fernliegenden Organen fiihren, die Glykosurie sei 
ein Beispiel daflir. Und andererseits: jede schwere Erschiitterung des Sym­
pathicus kann zum Angina pectoris.Anfall fiihren, der unter Umstanden das 
ganze Bild beherrscht. ROEMHELD hat mit Recht auf den Symptomenkomplex 
ahnlich der Angina pectoris aufmerksam gemacht, der Folge einer Hochdrangung 
des Zwerchfells ist. Bei starker Gasauftreibung des Abdomens, hoher gas­
gefiillter Magenblase, Zwerchfellhochstand resultiert oft ein der Coronarinsuffi­
zienz ahnliches 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 Mannern, w~hrend 
bei Frauen in den entsprechenden Jahren die endokrin-nervos bedingten angi­
nosen Z ustande haufiger sind. lch mochte aber da vor warnen, den ROEMHELDschen 
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Komplex aIlzuoft und vor allem ohne elektrokardiographische Untersuchung 
zu diagnostizieren. Es gibt auch einen "umgekehrten Roemheld", wie wir 
es zu nennen pflegen: den zunachst schwer diagnostizierbaren Coronarinfarkt 
der Hinterwand, in dessen Folge dyspeptische Storungen, oft unertragliche 
Blahsucht, Aufgetriebensein des Leibes, Brennen im Leib und kolikartigen 
Schmerzen auftreten. Hier ist die Blahsucht nicht Ursache del' anginosen 
Beschwerden, sondern Folge eines echten, mit anginosen Beschwerden einher­
gehenden Coronarinfarktes, dessen Verwechslung mit einem ROEMHELDSchen 
Komplex verhangnisvoll werden konnte (Anamnesen, Fall 4 und 6). Bei 
Hiatushernien fanden MOSLER und HAAS in 40% der Falle von rontgenologisch 
sichergestellten Hernien Angina pectoris-Besch werden, und zwar bei den groBen 
Hernien in 55 % del' Falle, bei den kleineren in 31 % del' FaIle. Freilich waren 
dabei moglicherweise auch Falle von echten arteriosklerotischen Coronarverande­
rungen, da das Durchschnittsalter del' Pa,tienten 61 Jahre war. L. HAMANN 
fiihrt zahlreiche Krankengeschichten an, wo bci Schmerzen in del' Brust ein 
CoronarverschluB diagnostiziert wurde, wahrend andere Erkrankungen vor­
lagen, namlich: perforiertes Magenulcus, Gallensteinkolik, Perikarditis, Lungen­
infarkt, Aortenruptur und interstitielles Lungenemphysem. E. DOUMER be­
schreibt wiederum 2 Falle von Coronarerkrankungen als "formes purement 
digestive", d. h. Falle, bei denen keinerlei Herzsymptome irgendwelcher Art 
auftreten, sondern nul' Unwohlsein, Brechneigung, Brennen in del' Magen­
gegend, Koliken und Durchfalle. BARKER, WILSON und COLLER warn en dagegen 
wieder auf Grund von vier Krankengeschichten von Fallen mit Gallensteinen 
bzw. mit perforiertem Ulcus ventriculi davor, die Diagnose CoronarverschluB 
zu freigiebig zu stellen. 

Bezuglich des Diabetes mellitus findet HOCHREIN auf Grund einer statisti­
schen Bearbeitung des Materials der Leipziger Klinik keinen Zusammenhang 
zwischen Diabetes mellitus und Coronarerkrankungen, wahrend andere Autoren 
auf die Haufung der Coronarthrombose bei Diabetikern hinweisen. Da del' 
Diabetes mellitus ganz allgemein zu einer friihzeitigen Arteriosklerose del' GefaBe 
disponiert, so ist a priori eine Haufung von Coronarerkrankungen wahrscheinlich. 
Allerdings scheinen mir die latenten Erkrankungen der Coronarien haufiger zu 
sein als die manifesten. Auffallend ist die immer wiederkehrende Angabe von 
Angina pectoris-Anfallen bei Einsetzen der Insulinbchandlung, cine Angabe, 
die ich auf Grund einer Reihe von Fallen bestatigen kann. Ich glaube allerdings 
nicht, daB es das Insulin ist, was den Anfall auslost, sondern mochte eher ver­
muten, daB es die hypoglykamische Phase ist, die den Anfall auslost, da in diesel' 
Phase nach KUGELMANN eine erhohte Adrenalinausschuttung stattfindet. 

Bezuglich des Zusammenhanges zwischen Rheumatismus und Coronar­
erkrankungen wird von pathologisch-anatomischer Seite immer wieder auf die 
Haufigkeit von Coronarveranderungen bei fieberhaftem Rheumatismus hin­
gewiesen - so von H. T. KARSNER und F. BAYLESS, sowie von L. GROSS, 
M. A. KUGEL und E. Z. EpSTEIN -, wahrend groBe amerikanische Statistiken 
auf Grund klinischer Beobachtungen nur relativ geringe Prozentzahlen von 
rheumatischen Erkrankungen in den Anamnesen del' Coronarerkrankungen 
errechnen. Allerdings gibt HOCHREIN fUr den Myokardinfarkt an, daB 25 % del' 
Falle einen Gelenkrheumatismus durchgemacht hatten - eine el'staunlich hohe 
Zahl - wahrend fur Lues und Gonorrhoe 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 del' Angina pectoris zu den allergischen Erkrankungen sind 
von untergeordneter Bedeutung. In del' amerikanischen Literatur findet sich 
ein Fall von SHOOKHOFF und LIEBERMANN beschrieben, bei dem offenbar eine 
TIberempfindlichkeit gegen Ragweed bestand bei einem Patienten mit Coronar­
sklerose. Die Anfalle konnten durch Anwendung eines Pollenfilters gebessert 
werden. v. EISELSBERG beschreibt 2 FaIle mit Anfallen von Angina pectoris 
auf wahrscheinlich allergischer Basis und gibt eine TIbersicht libel' die einschlagige 
Literatur. 

VII. Kapitel. 

Das Ekg bei Coronarerkrankungen: 
Theoretische Bedeutung. 

Die Deutung der elektrokardiographischen Befunde bei Coronarerkrankungen 
hat verschiedene Wege eingeschlagen. Der niichstliegendste war, das klinische 
Bild mit dem elektrokardiographischen Befund zu vergleichen. So zeigte sich 
etwa, daB hiiufig 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, BUCHNER und HAAGER beschritten haben und der zu 
wesentlichen Erkenntnissen fiihrte, 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. 

Schwiel'igel' el'scheint del' Weg, aus dem Ekg selbst heraus zu einer Dentung 
del' Be£unde bei Coronarel'krankungen zu kommen. WEBER beschl'eitet einen 
solchen Weg, wenn el', von del' Tatsache ausgehend, daB Hel'zbasis und Herz­
spitze einen verschiedenen monophasischen Aktionsstrom bei direktel' Ableitung 
liefern, das Ekg im Sinne del' "klassischen" Theorie als aus diesen beiden 
Komponenten zusammengesetzt deutet und die coronaren Ekgs als entstanden 
durch Erregungsverspatung, 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 Myokardschaden als Ausdruck der 
veranderten Erregungsform dieser Muskelteilchen deutete. SCHUTZ endlich 
setzte tierexperimentell Verletzungen oder lokale Ischiimien des Herzmuskels 
und erhielt Kurven, die den Bildern des "coronaren" menschlichen Ekgs 
weitgehend ahnelten. Diese Anschauungen seien noch naher erortert. 

Die Deutung des Iufarkt-Ekgs 
als durch Demarkationsstrom bedingt. 

W"enn man der klassischen Theorie der Ekg-Deutung folgt, so·setzt sich das 
Ekg aus dem monophasischen Ekg der Herzbasis und dem monophasischen 
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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 

+ 
Abb. 5. Deutung des Ekg-Befuudes bei Coronarinfarkt. Frisches Starlium der Muskelnekrose. Oben: Bipha· 
sischer Aktionsstrom bci Verlauf cincr Erregungswelle uber den Muskel von 1. nach r.; unten: Rullestram bei 
Lasion der r. Seite des Mnskels und Anlegen der Elektrode an den Querschnitt. auigesetzter monophasischer 
Aktionsst·rom bei Verlauf einer Erregungswelle von l. nach r.; oben; normales Bkg; uuten: Ekg des Coronar­
infarkts als normales Ekg heginncnd, im ahsteigenden Schenkel Yon R setzt der monophasische Aktionsstrom ein. 

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 

)111 ~ 
bei der Nekrose des Herzmuskels nach 
einem Coronarinfarkt in gleicher Weise 

- Basis-Ekg beirn. Ekg - wir bezeichnen sie als coro-
I 1 ,----. 

!/ \ .,," nare Welle. 
----vu-=J---'- An die Stelle der Theorie des De-

v _ Spitzen-Ekg markationsstromes ist heute die Lehre von 

---- Basis J: \ 
-~ \ ~---, ------

\ / '-_/ 
V 

-- Spitze 

Abb. 6. Stadium der Muskelnarbe. Oben: nor­
nlales Ekg. Unten: Verzogcrung der Erregungs~ 
leitung in den Spitzenteilen (Coronariuiarkt) 

Narbenstadium. 

E. SCHUTZ iiber die Beimischung mono­
phasischer Verletzungsstrome getreten, die 
spater zu erortern sein wird. 

Mit Ubergang der N ekrose in das 
Narbenstadium, das Stadium der Organi­
sation, verschwindet die coronare Welle, 
es bleibt ein neg. Tr beirn. Vorderwand­
infarkt, ein neg. TIll beim Hinterwand­
infarkt als Dauerzustand zumeist bestehen. 
Hier ist die Deutung schwieriger. Wir 
miissen schon zu dem von WEBER geprag­
ten Begriff einer verzogerten Erregungs­

leitung in dem geschadigten Narbengebiet greifen. Eine verzogerte Erregungs­
ausbreitung, also eine Erregungsverspatung in den Spitzenteilen beim Vorder­
wandinfarkt wiirde nach obenstehendem Schema das Verbleiben einer negativen 
T-Zacke als Dauerzustand erklaren, wenn man nicht mit SCHUTZ das dauernde 
Vorhandensein von VerletzungssWrmen annehmen will. 

Die Auffassung von WEBER. 

WEBER griindet seine Anschauung auf die Deutung des Ekgs als zusam:men­
gesetzt aus zwei monophasischen Kurven, dem Basis-Ekg und dem Spitzen-
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Ekg. Bei Sauerstoffmangel, also bei Coronarinsuffizienz, kommt es in dem 
betroffenen Ventrikel einseitig sowohl zu einem verspateten 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, verspatet beginnen laBt, so erhalt man 
Kurven wie bei der linksseitigen bzw. rechts­
seitigen Coronarinsuffizienz. 

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 groBe­
rem AusmaB die Erregung langsamer einsetzt, 
langsamer wren Gipfel erreicht und meist 
auch langsamer abklingt. Das verzogerte Ein­
setzen in den hauptsachlich von den Muskel­
nekrosen betroffenen Spitzenteilen wiirde eine 
Phasenverschiebung, wie in Abb. 7 b ange­
deutet, zur Folge haben mussen, damit ein 
relativ starkeres Ansteigen von R (was mit 
der klinischen Beobachtung ubereinstimmt) 
und ein Fehlen der S-Zacke (ebenfalls mit der 
klinischen Beobachtung ubereinstimmend). 
Statt dessen setzt das ST-Stuck muldenformig 
im steigenden Schenkel von San. Meist ver­
bindet sich damit ein Uberdauern der verzogert 
begonnenen Erregungswelle in den Spitzen­
teilen, also eine Negativitat von T (Abb. 7 d). 

Der in Abb. 7 c angenommene Fall, daB in 
einem einseitig hypertrophischen Herzen -
bei dem dann der andere Schenkel gewohnlich 
auch nicht ganz unbeteiligt ist - in diesem 
Ventrikel allein durch die Hypertrophie als 
solche und die damit verbundene Verlange­
rung des Weges der Erregungsleitung eine 
negative T-Zacke - relativ weit yom QRS­
Komplex entfernt - resuitiert, wird von 
W EBERl aus verschiedenen Grunden abgeIehnt. 

A 
11 

i I 
I I /-~ 

---> r--- / --J 
-Spitze 

a Normales Ekg 

b Senkung von ST. Phasenverschiebung, 
verz6gertes Einsetzen der Erregung der 

Spitzenteile durch Durchblutungsst6rung. 

-..- Basis 

c Erregungsverspatuug der Basis - noch 
stiirkere Verspatung und Erregllngsiiber~ 

dauern der Spitzentei!e. 
Ekg bei hypertrophischen Hypertonieherzen, 
Wegverlangerung links durch Hypertrophic 
(von WEBER als Ursache nicht anerkannt). 

d I'hasenverschiebnng nnd Erregnngsuber­
danern, verz6gertes Einsetzen der Erregung 
der Spitzenteile durch Durchblutungsst6rung 
und Erregungsiiberdauern bei Hypertonie-

Coronarinsuffizienz. 
Abb.7a-d. 

Deutung des Ekgs bei Coronarinsuffizienz. 

Die SCHELLONGSche Deutung. 
Eine von den bisherigen Auffassungen der Literatur uber das Zustande­

kommen des normalen Ekgs und damit auch - was hier interesEliert -

1 WEBER: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939. 
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uber die Zeichen der coronaren Durchblutungsstorung, gibt SCHELLONG auf 
dem KongreB fUr 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 bogenformiger 
Abfall. Diese Kurve von der Form des Erregungsablaufes erhiiJt man, wenn 
man indirekt ableitet, also nicht die Elektroden direkt auf den Herzmuskel­
streifen aufsetzt, sondern ihn in Flussigkeit versenkt und aus dieser ableitet . 
In der untenstehenden schematischen Wiedergabe sollen die einzelnen hori­
zontalen Kastchen ein solches Herzmuskelstreifenpraparat darsteUen, uber das 

.\11 11 . ... :\ g: ( "" C·IU: l l.tI ~ t;). 

del' Erregungsvorgang von links nach rechts hinweggeht. Beia sind die ersten 
Teilchen links schon in schneUem Anstieg der Erregung zur vollen Hohe des 
Erregungsvorganges gelangt, wahrend rechts die Erregung del' Teilchen weiter­
schreitend beginnt. Es ergibt sich daraus eine Potentialdifierenz in Richtung 
des Pfeiles. 1m Ekg der Beginn der Anfangsschwankung. Bei b ist die Erre­
gung weiter nach rechts vorgeschritten, bei c sind aIle Fasern maximal erregt, 
die Potentialdifferenz faUt damit weg, das Registrierinstrument kehrt zur 
Nullinie zuruck. 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 viellangsamer, es wird eine nach ab­
warts gerichtete trage Schwankung, im Ekg die T-Zacke, gebildet (s. Abb. 8). 
Die Erklarung, weshalb im normalen menschlichen Ekg die T-Zacke in Abl. I 
und II aufwarts und nicht, wie man aus diesem Schema folgern soUte, abwarts 
gerichtet ist, sieht SCHELLONG darin, daB das Abklingen der Erregung nicht 
im ganzen Herzen gleichmaBig erfolgt. Wenn man mit der SCHELLONGSchen 
Methode der Vektordiagraphie die Anderungen der Potentialdifferenz wahrend 
eines Herzschlages direkt aufzeichnet und die erhaltenen Bilder aus einem 
frontalen und einem sagittalen Vektordiagramm raumlich zusammensetzt, so 
sieht man daraus, daB 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 SchluB der T-Zacke zuzuschreiben. Verlauft nun,die Erregung 
in den einzelnen Herzmuskelfasern in einer anderen Form, Z., R. unter Digitalis-
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wirkung - oder auch bei einer diffusen Durchblutungsstorung des Myokards­
mit einer Abflachung der Erregungsform aller Herzteilchen, so wiirde sich das 
oben wiedergegebene SCHELLONGSche Schema wie unten dargestellt andern; 
durch eine Abflachung der Erregungsform aller betroffenen Herzteilchen kame 
eine Senkung von S-T zustande. Diese Senkung ist eine bogenformige und sie 
erfolgt und mul3 nach diesem Schema immer erfolgen in einer Richtung, die 
der Anfangsschwankung entgegengesetzt ist (Abb.9). 

Dabei mul3 die Koordination der Herzkammern erhalten bleiben, d. h. der 
Schlul3 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 
schlieLlt mit einem posi- ___ __ ~ _ _ 
tiven Tab. 

DieseDarstellungtrifft 
in besonderer W"eise auf 
das "Koma-Ekg" zu, wie 
ich es oben beschrieben 
habe, also einem Zustand, 
bei dem wir eine diff~(se 
Schadigung der Durch­
blutung des ganzen Her­
zens annehmen miissen 
ohne Storung der Koordi­
nation der einzelnen 
Herzteile (s. Abb. 14). 

L 
/ 
a b c d 

Ahb. 9a-e (SCHELLO:"fG). 

WINTERNITZ hat auf diese muldenformige Senkung von S-T in allen drei Ab­
leitungen, entgegengesetzt der Hauptschwankung, schon hingewiesen. 

Demgegeniiber muLl grundsatzlich ein ganz anderer Verlauf des Ekgs resul­
tieren, wenn die Koordination der Erregung der einzelnen Herzteilc gcsti:irt ist, 
wenn cin Herzteil z. B. beim Myokardinfarkt anatomisch und elektrisch ausfiillt, 
somit in diesem Herzteil die Erregung zu friih nachlaBt oder gar nicht zustande 
kommt. In diesem FaIle muLl bei pli:itzlichem Aufhi:iren 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 Erklarung. Endlich ist auch die Senkung 
von S-T mit schrag nach oben verlaufendem S-T-Stiick im Arbeits-Ekg bei 
Tachykardie durch Beschleunigung des Abfalls del' Erregung nach dem 
SCHELLONGSchen Schema gut erklarbar und nicht ohne weiteres das Arbeits­
Ekg mit tiefem spitzem S und schrag aufwarts laufendem S-T-Stiick als patho­
logisch anzusehen. 

Nach den SCHELLONGSchen Untersuchungen scheint die Erklarung des mul­
denformigen S-T-Stiickes bei diffuser Durchblutungsstorung in allen Abteilungen 
entgegen del' Anfangsschwankung gesenkt, am einleuchtendsten und grund­
satzlich wichtig. Ebenso wichtig ist del' Nachweis im Vektordiagramm, daB 
z. B. Herzquerlage und Linkshypertrophie grundsatzlich unterschieden werden 
k6nnen und daB das negative TI mit scharfwinkeligem, von R abgehenden S-T­
Stiick ein Linkshypertrophie-Ekg ist und an sich nichts mit CoronarinsuHizienz 
zu tun hat. 
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Ich stelle hier die SchluBsatze der genannten Autoren gegeniiber: 
\VEBERl: "Senkung von S-T und T sind Folge einseitiger Verlangsamung del' Erregungs­

leitung, die Veranderungen sind Folge einer Myokardschadigung, die vorwiegend einen 
Ventrikel betreffen. In zahlreichen Fallen ist diese Myokardschadigung durch Coronar­
insuffizienz bedingt." (Dazu ware zu sagen, daB beim Koma-Ekg die Senkung S-T kaum als 
Folge einer einseitigen Verlangsamung del' 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 Veranderungen von T konnen Folgen cineI' Myo­
kardschadigung insbesondere auch einer Coronarinsuffizienz sein, wenn del' klinische Befund 
dafiir spricht. Es gibt abel' auch solche Ekg-Veranderungen, die mit einer Schadigung 
des Myokards nichts zu tun haben." Und:, ,Senkung von S-T und Verandermlgen von T 
konnen Folge einer Verlangsamung del' Erregungsleitung sein,namliflh dann, wenn QRS 
verbreitert ist." (Wobei abel' meines Erachtens im extremen FaIle beim Schenkelblock, abel' 
auch beim Uberwiegungs-Ekg das Ende von S nicht mehr zu bestimmen ist.) "Sie konnen 
abel' auch darauf beruhen, daB die einphasische Erregungsform verandert ist, entweder 
in allen Herzmuskelteilchen oder in einem Teil des Herzens." Wenn auch die SCHELLONGSche 
Deutung des Ekgs gegeniiber del' "klassischen" Betrachtungsweise der Differenztheorie 
umstritten ist, so bleibt die Erfassung der veranderten Erregungsform grundsatzlich wichtig. 

E. SCHUTZ hat nachgewiesen, daB tierexperimentell sowohl Verzogerung del' Erregungs­
ausbreitung, wie Anderung der Erregungsform zu registrieren sind, allerdings nul' bei 
extremen Graden del' Erstickung des Herzmuskels, so daB 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 
SCHUTZ seiner Erklarungsweise zugrunde gelegt. Diese Differenztheorie muB 
heute als die Wiedergabe einer feststehenden und experimentell jederzeit fest­
stellbaren Tatsache besonders gewertet und "fUr Auffassungen dualistischer 
Art, die R- und T-Zacke als Ausdruck grundsatzlich verschiedener Vorgange 
ansehen wollen, ist kein Raum mehr". 1m Schema lassen sich die Experimente 
von E. SCHUTZ folgendermaBen charakterisieren (s. Abb. 10). 

E. SCHUTZ 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 abgeandert. 
Zur Deutung pathologischer Ekgs brauchen wir also die Differenztheorie 
zusatzlich del' Kenntnis der Beimischung monophasischer Strome, die besonders 
im Bereich von S-T das Normalelektrokardiogramm abzuandern vermogen. 

Es lieBen sich nun sowohl am Kaltbliiterherzen wie am Warmbliiterherzen 
bei indirekter Ableitung monophasische Aktionsstrome erzeugen, die das Ekg 
in del' bei Coronarinsuffizienz bekannten charakteristischen Weise verandern, 
wenn man durch einen Einschnitt in den V orhof die geschlossene Schere bis in 
die Mitte der Herzkammer einfUhrt und durch kurzes Offnen und SchlieBen 
del' Schere kleine Verletzungen in Hohe der Kammermitte ohne Oberflachen­
verletzung erzeugte. Es ergab sich eine Senkung vonS-T, deren Abklingen zur 
N ormalform man unmittelbar verfolgen konnte. In ahnlicher Weise lieB sich 
bei Extremitatenableitung 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 Stuck Herzhinterwand ansog. Die durch dieses Ansaugen 
erzeugte lokale Ischamie 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 zuaddiel't, wie sie auch durch eine Verletzung hervorgerufen werden 
und sich expel'imentell hervorrufen lieBen. Interessant ist in diesen Versuchell, 
ein wie geringel' Saugdruck genugt - 2-3 mm Hg Unterdruck reichen aus -

.~~ ;CQ,~ 

b~~ >~~~Q~ 
'Q ~-~H "-u-fj A 

c '~ f \\.J \: -.--1 ______ ---, ---, 
Abb, lOa-£, (Nach E. SCHUTZ: Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforsch. 1939, 31). a stellt das uormale Ekg dar 
bei clirekter Ableitung mittels sog. Herzwandknoten. Es wird Init einem dUnnen Glas odf'r llessingrohr cine 
oberfliichliche Partie der Herzmuskulatur durch eine Saugpumpe abgesaugt und evtl. noch zusatzlich 
durch eiuen Faden abgeschniirt. Die GroLle des abgesaugten B"ezirks braucht nur einige Kuhikmillimeter zu 
betragen. Auf diesem Herzwandknoten wird (bei Ableitllng mOllophasischer Strome) die indifferente Elektrode 
aufgesetzt, nachdem die differentc Elektrode auf die zu untersuchende Stelle kommL 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 c wo die Gcgcnd 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 - bcim Menschen der Ableitnng vom Korper ent3prechend. e zeigt den Strom bei einer Ableitung, 
bei der die cine Elektrode vom Korper ableitet (Gabelelektrodel, die andere an einer verletzten Stelle der 
Herzinnen- oder Herzau.l3enwand liegt. Es resultiert ein IDonophasischer Strom, wie auch bei b. fist 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 Ek!; des Coronar-

infarktes in seiner Form nahe. 

um einen monophasischen Aktionsstrom zu erzeugen und minimale lokale Be­
schadigungen, Kompression odeI' kunstliche Analllie am Warmblutel'herzen be­
wil'ken das gleiche. Ferner: beilll schwachen Ansaugen kann Senkung des 
S-T-Stuckes und Abflachung von T resultieren, beim starkeren Ansaugen bogen­
formig gehobenes "coronares" SoT-Stuck wie beim Infarkt. Endlich: beim An­
legen des Herzwandknotens im Tierversuch auBen an del' Herzbasis - wird ein 
Ekg mit gesenktem SoT-Stuck, beim Anlegen eines zweiten Herzwandknotens 
an del' Herzspitze auBen - wird ein Ekg mit eleviertem SoT-Stuck registriert. 

Aus diesen Untersuchungen schlieBt SCHijTZ, daB sowohl das gehobene a.Is 
das unter die Nullinie gesenkte SoT-Stuck in gleicher Weise erklart werden 
konnen durch die Beimischung von monophasisch zur Ableitung kOlllmenden 
Aktionsstromen zum Normal-Ekg. Und weiter: "Aktionsstrome kommen in 
monophasischer Form an einer Elektrode zur Ableitung, wenn im Bereich del' 
anderen Elektrode eine Verletzung im elektrophysiologischen Sinne wirkt. Grad 
del' Verletzung und Gute del' Ableitungsbedingungen zur vel'letzten Stelle be­
stimmen damit das AusmaB del' monophasischen Deformierung des Ekgs bei 
indirekter Ableitung." 

Uhlenbruck, Klinik der Coronarcrlu·ankungen. 3 
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Es ist kein Zweifel, daB die SCHuTzschen Untersuchungen sehr wesentlich 
zur Klarung unserer Vorstellungen tiber das Ekg des Coronl1rinfarktes und der 
Coronarinsuffizienz beigetragen haben. 

VIII. Kapitel. 

Das Ekg der Coronarerkrankungen: 
Formen des coronaren Ekgs. 

Einer Deutung des Ekg-Befundes ist vorauszuschicken, daB das Ekg nie zur 
Hauptdiagnose werden darf, sondern daB derjenige, der den Ekg-Befund zu 
geben hat, sich der Tatsache bewuBt 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 erhalt immer wieder bestimmte Ekg-Kurven, so kann man schlieBen, daB 
diese Kurven wohl durch Verschlechterung der Durchblutung bedingt sind. 
Ebenso kann man aus den SCHuTzschen Tierexperimenten schlieBen; wenn 
lokale Ischamien gesetzt werden, und es ergibt sich mit RegelmaBigkeit eine 
bestimmte Ekg-Form, so ist diese lokale Ischamie die Ursache der Deformation 
des Ekgs. Ob aber nicht noch andere anatomische oder physiologische Moglich­
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 (Uramie) 
durch direkte Einwirkung auf den Herzmuskel ahnliche elektrokardiographische 
Veranderungen machen konnen wie die Durchblutungsstorungen der Coronarien, 
ist noch nicht in vollem MaBe geklart, aber es ist immerhin wahrscheinlich, 
daB ein Teil dieser Ekgs nicht coronarbedingte Durchblutungsstarungen, sondern 
direkte toxische Einwirkungen auf den Herzmuskel anzeigt, trotz gleicher oder 
ahnlicher elektrokardiographischer Erscheinungen 1. Bei der Besprechung des 
Ekgs der Coronarerkrankungen seien die Typen gekennzeichnet, die wir zumeist 
als "Coronarschadigung" zu deuten pflegen. Die Verlangerung des QRS­
Komplexes im ganzen tiber die Normalzeit von 0,1 Sek. hinaus, einem fiir 
die Deutung der diffusen Herzmuskelschadigung (SCHELLONG) seln- 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 Starung 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 (HIGH-VOLTAGE), 
scharfwinkliger Ubergang von R in S-T, deutliche gerade Senkung von S-T, 
tiefes negatives T in Abl. I. Dieses HIGH-VOLTAGE-Ekg findet sich sehr haufig 
bei Hypertonien, Aortenfehlern, seltener fUr das rechte Herz bei Stauung im 
kleinen Kreislauf. In seiner Form ahnelt es stark zwei Ekg-Formen, die sicher 
auf einer Verlangerung des Erregungsleitungsweges beruhen: dem Ekg des 
Schenkelblocks, von dem wir wissen, daB die Erregung den. Ventrikel des 

1 Anmerhtng bei der Korrektur: FLUGGE und GERSTENBERG finden solche Veranderungen 
bei extrarenal~ri Azbtamien durch Chlorentziehung bedingt (Kongr. inn. Med. 1940). 
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blockierten Schenkels mit wesentlicher Verzogerung erreicht und dem Ekg 
del' ventrikuHiren Extrasystolen, fur das ein gleiches gilt (Tabelle 11 d). Die 
Deutung wUrde sich also im Sinne del' Differenztheorie so gestalten, daB man 
einseitig fUr den linken Ventrikel eine Erregungsverspatung (WEBER) anzu­
nehmen hat, etwa in dem Sinne, wie es auf S.29 (Abb. 7, Schema c) dar­
gestellt ist: Verzogerung del' Erregungsaus breitung in del' Basis und mehr 
noch in del' Spitze. DaB hier einseitige Verspatung del' Erregung die Defor­
mierung des Ekgs bedingt, ist also wahrscheinlich. Strittig ist, ob es sich dabei 

oben:Abl. I -.lIT S-T-Jlerlintferungen bel Leilung88foruIJgen 
a linksl{yperfrophie b Hechlshypertrophie c oller IImler- j Schenkel block .J wandinfarkf 
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unlen:AbII-IU S-T-Jlertinderungen belOurchblu!ung8sfOrungelJ 
Abb. 11 a-k. (ErkIiirung im Text.) 
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urn den Ausdruck einer linksseitigen Coronarinsuffizienz handelt (WEBER), odeI' 
ob die (in diesem FaIle linksseitige) Hypertrophie allein als solche imstande ist, 
eine solche Verspatungskurve zu bedingen. 

WEBER weist daraufhin, daB das Bild del' linksseitigen Leitungsverzogerung 
dem Bild del' rechtsseitigen Extrasystole ahnelt, ferner, daB linksseitige Herz­
hypertrophie und Linksverspatung keineswegs beim Vergleich del' Rontgen­
bilder und Ekgs parallel gehen, endlich darauf, daB Verlangerung des Leitungs­
weges bei del' groBen Geschwindigkeit del' Erregungsleitung nur von unter­
geordneter Bedeutung sein kolme. WEBER stellt daher den Satz auf, daB die 
chronisch ohne Infektion odeI' Intoxikation und ohne Digitalis auftretenden 
Verspatungskurven in del' weitaus uberwiegenden Mehrzahl der FaIle Folgen 
von Sauerstoffmangel, d. h. Ausdruck einer Coronarinsuffizienz sind. 

Personlich kann ich mich mit anderen Autoren (KORTH, SCHELLONG) diesel' 
Auffassung nicht anschlieBen und bin der Meinung, daB keinesWegs diese FaIle 

3* 
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alle eine Coronarinsuffizienz haben. Wenn aueh zugegeben werden muB, daB 
diesem HIGH-VOLTAGE-Ekg nieht immer eine rontgenologisehe deutliehe und 
entspreehend erhebliehe Hypertrophie des linken Ventrikels entsprieht, so ist 
das Rontgenbild ein zu gl'obes Vergleiehsobjekt, um etwas uber die Feinheiten 
in del' Stl'uktur des Reizleitungssystems und uber die Mogliehkeiten einer Ver­
zogerung der Erregungsausbreitung auszusagen. Man beobaehtet viele Jahre 
hindureh Falle mit typisehem "Verspatungs-Ekg" ohne jemals Erseheinungen 
von Coronarerkrankungen oder Herzinsuffizienz kliniseh registrieren zu konnen, 
die Falle sterben fast nie an ihrem Herzen, sondern an Apoplexie und Uramie; 
und wenn man aueh bei einem Teil der Hypertoniefalle mikroskopiseh Verande­
rungen der Coronarien findet, so sind ebensowohl bei Fallen mit typisehem 
Ekg einer angebliehen Linkseoronarinsuffizienz die Coronarien oft vollig intakt. 
Fur das Linksherz bietet die sehematisehe oben wiedergegebene Zeiehnung ein 
Beispiel des meiner Ansieht nach durch die Hypertrophie des linken Ventrikels 
bedingten HIGH-VOLTAGE-Ekgs bei Hypertonie, ein sehr haufiges Bild. Fur 
das Rechtsherz ist ein entsprechendes Beispiel sehwerer zu finden. 

Ich gebe weiter unten (vgl. Abb. 13 und II b) die Beschreibung des Ekgs 
eines jahrelang beobachteten Falles von Endarteriitis der PulmonalgefaBe, der 
inzwischen zur Obduktion kam und enorme Grade der Hypertrophie des rechten 
Herzens aufwies, ohne autoptisehe Veranderung an den Coronarien. In diesem 
Falle handelt es sich um ein Ekg mit 110hen Voltwerten, rechtwinkligem Ab­
gang des S-T-Stlicks, gesenktem SoT und negativem T, in diesem FaIle in Abl. II 
und III. Bei einem derartigen Ekg handelt es sich sicher nieht um den Ubergang 
eines Reehts-Ekgs in eine reehtsseitige Coronarinsuffizienz, sondern um den Uber­
gang eines Rechts-Ekgs in ein Reehtsuberdauern der Erregung bis fast zum Bilde 
des linksseitigen Schenkelblocks. Es handelt sich bei der Senkung von SoT nicht 
um DurchblutungsstOrungen, sondern um ReizleitungsstOrungen, in diesem Falle 
im rechten Ventrikel - bei den Hypertonie-Ekgs in gleicher Weise im linken 
Ventrikel -, wobei schlieBlich der alleinige EinfluB des rechten Ventrikels so 
groB wird, daB der linke Ventrikel vollkommen elektrokardiographiseh zuruck­
tritt und das resultierende Ekg vollig dem eines linksseitigen Schenkelblocks 
gleich wird. Die Ubergange sind hier flieBend, auch die fUr den Schenkelbloek 
angegebenen Charakteristica einer Verlangerung des Gesamtkomplexes Q-T ti.ber 
0,35 Sek. und des lnitialkomplexes QRS uber 0,1 Sek. sind kein eindeutiges 
Unterseheidungsmerkmal, wann wir noeh von einer Reehtsverspatung und wann 
wir von einem linksseitigen Sehenkelbloek spreehen sollen. 

Wahrend ieh also der Meinung bin, daB das HIGH-VOLTAGE-Ekg allein dureh 
die Hypertrophie eines Herzteiles erklarbar ist, und eine Coronarinsuffizienz 
dabei vorhanden sein kann - wenn klinisehe Symptome dafur spreehen, abel' 
keineswegs vorhanden sein muB und in vielen Fallen nieht vorhanden ist - wird 
die Deutung bei anderen Formen des veranderten S-T-Stueks und der negativen 
Finalsebwankung sieh wesentlieh mehr in Riehtung eoronarer Durehblutungs­
stOrungen bewegen und je kleiner die R-Zaeken werden, je mehr das "HIGH­
VOLTAGE" zuruektritt, desto mehr entfernt sieh das Bild von den Sehenkelbloek­
ahnliehen Formen. 

Somit sind Bilder wie Abb. IIf und g kaum noch als Sehenkelbloek ahnliehe 
oder Verspatungsbilder zu deuten (vgl. Abb. 12 die Ekgs links oben und links 
Mitte). Es fehlen die absolut groBen Voltzahlen, oder die Senknng von SoT 
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oder die ausgesprochene negative Finalschwankung. Die Veranderungen konnen 
irreversibel sein und jahrelang unverandert bestehen bleiben (wie in Abb. 12 
obere Ekgs) und man ist dann im Zweifel, ob es sich um geringe Grade von 
Uberwiegungs- bzw. Verspatungs-Ekgs handelt oder um Durchblutungsstorungen 
mit elektrokardiographischen Manifestationen im Sinne von SCHUTZ. Sind sie 
reversibel wie in Abb. 12 Mitte, so sind Durchblutungsstorungen wahrscheinlich 
und damit kann man ihnen die Erklarung von SCHUTZ, daB es sich um bei­
gemischte monophasische Verletzungsstrome im physiologischen Sinne handelt, 
zugrunde legen. 

Wir kommen an der Tatsache nicht vorbei, daB die meisten Ekgs mit gesenk­
tem S-T -Stuck und abge£lachter, verschwundener oder negativer Finalschwankung, 
zumal wenn sie £luchtige und reversible Veranderungen zeigen, als Durchblutungs­
storungs-Ekg klinisch erklart werden mussen - wie gesagt - je weiter sie sich 
von den Schenkelblock ahnlichen Bildern entfernen. Dahinein gehoren £luchtige 
Umkehrungen der Finalschwankung bei Vergiftungen, bei Erstickung, im Hohen­
£lug und Unterdruckversuch, bei Trauma des Herzens, Commotio cordis, bei 
Anstrengungen, NicotinmiBbrauch und vieIleicht auch die von SCHELLONG be­
schriebenen Tagesschwankungen des Ekgs in bezug auf seine T-Zacken. Jeden­
falls ist nns eine groBe Gruppe mehr oder weniger reversibler Veranderungen 
der Finalschwankung bekannt, bei denen wir klinisch die begriindete Annahme 
einer Durchblutungsstorung des Herzens machen mussen, ja die sogar durch 
experimentelle Anoxamie in der Unterdruckkammer ausgelost werden - frag­
lich ist nur die Deutung. Sind das Beimischungen monophasischer Strome im 
Sinne von SCHUTZ - dagegen spricht, daB weit weniger das S-T-Stiick ge­
troffen wird, als allein die Finalschwankung und daB man sich z. B. im Unter­
druckexperiment nicht gut einen "Verletzungsstrom" vorstellen kann, der ja 
das ganze Herz gleichsinnig treffen muBte und endlich, daB das monate- und 
jahrelange Bestehen von "Verletzungsstromen" schwer verstandlich ist, oder 
sind das Kurven einseitiger Durchblutungsstorung mit Erregungsverspatung 
iill Sinne WEBERS. Immerhin, die tierexperimentell gewonnenen Kurven von 
SCHUTZ mit mehr oder weniger ausgedehnter Anamie des Herzmuskels dureh 
leiehtes Ansaugen zeigen weitgehende Analogien zu den menschlichen Kurven 
solcher FaIle, die klinisch eine coronare Durchblutungsstorung annehmen lassen. 

Hat fUr diese Form des Ekgs mit relativ geringen reversiblen Veranderungen 
der Finalschwankung die SCHuTzsche Formel der "Beimischung" monophasischer 
Aktionsstrome eine gewisse, wenn auch nicht bedenkenlose Erklarung geboten, 
so sind bei anderen Formen des Ekgs die Analogien schlagend. leh meine das 
Ekg mit starken Veranderungen des S-T -Stuekes ohne starke Gesamtverbreiterung 
der Q-T-Strecke. Die Ekgs unten in der Tabelle 11, f, g, h und i zeigen: Normale 
Voltwerte, aber keine Verbreiterung von QRS und keine Verlangerung'des 
Gesamt-Ekgs von Q-T. ST-Stiick nach oben oder unten verschoben. Diese 
Form des Ekgs konnte SCHUTZ im Tierversuch durch lokales Ansaugen von 
Teilen der Herzinnenwand erze'ugen - sie entsprechen vollkommen dem mensch­
lichen Ekg im schweren Anfall von Coronarinsuffizienz. 

Eine weitere sehr eindrucksvolle Analogie bietet das inzwischen dureh zahl­
lose Publikationen mit Obduktionsbefunden beim Menschen klargestellte Ekg 
des Myokardinfarktes. Hier ist die Deviation des S-T-Stuckes vollig entsprechend 
dem, was SCHUTZ bei lokaler starker Anamie durch starkeres Ansaugen oder 
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auch bei experimentell gesetzten lokalen Verletzungen der Herzinnenwand 
erzielte. Hier in diesem Falle sind eindeutig monophasische Aktionsstrome 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-Stuck schrag oder auch mehr treppeuformig an­
steigt. Solche Ekgs werden nicht selten bei Fallen mit hoher Schlagfrequenz 
registriert und SCHWINGEL an der SCHELLoNGschen Klinik kommt zu der 
Meinung, daB dieser schrage Anstieg von SoT nicht als Durchblutungsstorung 
des Herzens aufzufassen ist, sondern allein in der VergroBerung des Schlag­
volumens seine Erklarung finde. Man findet diese Senkungsform nicht selten 

Erkliirung 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. SoT-Stuck in 
der Nullinie. T neg. Keine kardialen Beschwerden. Vollig suffizientes Cor-Ekg jahre­
lang stationar; neg. Finalschwankung nicht reversibel. Handelt es sich um ein Linksuber­
wiegen mit Erregungsverspatung links - dagegen sprechen die geringen Voltzahlen und die 
isoelektrische S-T-Linie. Oder um eine coronare Durchblutungsstorung links mit Erregungs­
verspatung - es weist sicher auf eine Coronarerkrankung hin. Oder um eine Durchblutungs­
storung mit "Verletzungsstromen im elektrophysiologischen Sinne" nach SOHUTZ? -
wobei es schwer vorstellbar ist, daB jahrelang unverandert solche Strome bestehen konnten. 
Es ist aber kein Zweifel, daB das Ekg: 

Oben rechts. 7 Jahre nach der Erstbeobachtung aufgenommen, ein "coronares" Ekg 
ist. Klinisch anginose Beschwerden und beginnende kardiale Dekompensation. QRS­
Komplex ist verbreitert (muskulare Herzschadigung mit verlangsamter Erregungsaus­
breitung nach SCHELLONG, Depression von SoT (Durchblutungsstorung, ahnelt den Bildern 
von SCHUTZ, Beimischung monophasischer Strome) neg. TI> das viel naher am QRS­
Komplex liegt als das fruhere (vielleicht eben doch durch Erregungsverspatung bedingtes 
neg. TI) und mit dem fruheren neg. TI wahrscheinlich gar nichts mehr zu tun hat. 

Mitte links. Ekg einer etwa 30jahrigen Frau mit chron. Nephritis, aufgenommen im 
uramischen Zustand. Auch hier RR sehr hoch (250/160 mm Hg), rontgenologisch keine 
deutliche Linksverbreiterung. Das Ekg ist dem daruberstehenden 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 Durchblutungsstorung. Damit tritt die SOHUTzsche Deutung in den 
Vordergrund (Beimischung monophasischer Strome), wobei zweifelhaft ist, ob diese Strome 
Folge einer Schadigung des Herzmuskels durch coronare Anoxamie oder Folge der direkten 
Schadigung des Herzmuskels durch uramische Giftstoffe ist. 

Mitte rechts. Bei demselben Fall sind nach 14 Tagen das neg. TI und Tn verschwunden 
und wieder positiv geworden. Dem entspricht klinisch das Abklingen der uramischen 
Erscheinungen nach Therapie (Traubenzuckerinfusionen, LUl1lbalpunktion, Diat). Der 
Blutdruck ist dabei unverandert hoch. Dieselben Erscheinungen wiederholen sich 1/2 Jahr 
spater im erneuten uramischen Anfall. 

l'lnten links. Fall von extremer jahrelang bestehender renaler Hypertonie, RR urn 
240-250 mm Hg. Apoplexie. Keine kardialen Symptome, keine subjektiven Herzbe­
schwerden. Typisches HIGH-VOLTAGE-Ekg. Rontgenologisch erheblich Linksverbreiterung 
des Herzens. Hohe Voltwerte, Senkung von ST, neg. TI und T II> neg. Finalschwankung 
in groBem Abstand vom QRS-Komplex. Wahrscheinlich als Ubergang zum Schenkelblock­
Ekg zu deuten. Erregungsverspatung und Leitungsstorung links - ob Storung 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 Reizleitungsstorung beherrscht vollig das Bild. Ob daneben Coronar­
schadigung besteht, ist nicht zu erkennen. Keine kardialen Erscheimmgen. Extremer 
Hypertonus. Stark linkshypertrophisches Herz. 
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Abb. 12. Linksiiberwiegen, Erregungsverspiitung links und coronare Durchblutungsstorung links. 

nach korperlichen Anstrengungen, beispielsweise an den BelastungJ3-Ekgs (siehe 
Abb.27, S. 72). 
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SCHWINGEL findet ein Fortbestehen dieser S-T-Senkung bei wieder zur Norm 
zurtickgekehrter Herzfrequenz, aber noch erh6htem Schlagvolumen. WEBER 
deutet die Versuche in dem Sinne, daB es sich Ull1 einen Sauerstoffhunger des 
Myokards handele, nimmt also auch fUr diese FaIle eine coronare Durchblutungs­
insuffizienz an. Die tierexperimentellen Kurven von SCHUTZ zeigen bei geringen 
Graden der durch Ansaugen erzeugten Ischamie des Herzmuskels Kurven, die 
als "Anoxamie"-Kurven diesen bei Belastung und Tachykardie resultierenden 
Kurven des menschlichen Ekgs weitgehend gleichen, ohne daB damit eine end­
gtiltige Deutung gegeben ware. Auch das Digitalis-Ekg mit seiner haufig vor­
kommenden S-T-Senkung bei Digitalisdarreichung in therapeutischen Dosen, ist 
in seiner Deutung dieser S-T-Senkung noch umstritten - wahrend WEBER 
eine Durchblutungsst6rung annimmt, weist SCHELLONG darauf hin, daB die 
Herzleistung dabei besser geworden ist und nimmt eine Anderung der Erregungs­
form an, wie auf S. 31 aufgeftihrt. 

Erkliirung zu Abb.13. 
Oben links. 45jahriger Pykniker, Emphysem. Jahrelang bestehende ehron. Bronchitis 

mit Bronchiektasen. Sekundar erhebliche sklerotische Veranderungen der Pulmonal­
arterien und Arteriolen (Obduktion). Das Ekg zeigt Iediglieh das Bild des rechtstypisehen 
Ekgs - Rrn hoch und aufwarts gerichtet ohne Zeichen einer Herzschadigung. Man 
beachte aber s'chon das hohe gespaltene P (P-Pulmonale). 

Oben reckts. 3 Jahre spater. Qr erheblich vertieft_ In Abl. I ist die Finalsehwankung 
verstrichen. In Abl. II findet sich eine Senkung von S-T mit neg. Tn. In Abl. III eben­
falls leieht gesenktes S-T-Stiick und neg. Tnr. Klinisch hoehgradige Cyanose und kardiale 
Dekompensation. Eine Durchblutungsstorung des rechten Herzens ist sowohl klinisch wie 
naeh dem Ekg anzunehmen (rechtss. Coronarinsuffizienz). (Erregungsverspatung rechts 
durch die versehleehterte Coronardurchblutung? "Verletzungsstrome" rechts?) 

Mitte links. Wahrend bei Mannern der obenstehende Typ des dekompensierten Em­
physemherzens der ehronisehen Bronehitiker bei pyknischem Habitus haufiger ist, findet 
sich der hier registricrte Typ haufig bei asthenischen Frauen. Es handelt sich um eine 
38jahrige Frau mit Emphysem, sehr tiefstehenden Lungengrenzen, sehmalem hangenden 
Herzen. Asthmaanfalle, paroxysmale Taehykardien. Ekg im Asthmaanfall aufgenommen. 
Reehtstypisehes Ekg bei steiler Herzstellung. Kleine Voltwerte in Abl. 1. Tr flach. In 
Abl. II und III hohe R-Zaeken, bogenformiger Ubergang von R in das S-T-Stiiek. Senkung 
von SoT mit neg. Tn und Tru : Durchblutungsstorung reehts im Asthmaanfall ("Ver­
letzungsstrome" im Sinne von SCHUTZ ?). 

M itte reckts. 3 Tage spater auBerhalb des Asthmaanfalles. Tr deutlieh positiv. In Abl. II 
ist die S-T-Streeke wieder in der Nullinie, der Abgang R - S-T in Abl. II und III noeh 
etwas bogenformig. Tn und Tur positiv. Eiufaehes reehtstypisehes Ekg ohne sichere 
Zeiehen der eoronaren Durehblutungsinsuffizienz. 

Unten links. Es handelt sieh um einen Fall, der klinisch vom 3. bis zum 40. Lebens­
jahr beobaehtet wurde. Autoptisch "angeborene einseitige Herzhypertrophie im Sinne der 
bei HENKE-LuBARSCH beschriebenen FaIle - unbekannte voriibergehende Kreislaufhinder­
nisse wahrend der Embryonalzeit" _ Das Ekg zeigt das Bild der Rechtshypertrophie. Tiefes 
Sr, hohes Rn und Rur mit spitzwinkligem Abgang von SoT, Senkung des S-T-Stiickes, 
neg. Tn und Trn. HIGH-VOLTAGE-Ekg rechts. Das Ekg wird als rechtsseitige Reizlei­
tungsverzogerung, nieht als Ekg einer Durchblutungsstorung angesprochen. 

Unten reckts. 8 Jahre spater - 1 Jahr vor dem Exitus - ist das Ekg dieses Falles 
vollkommen in das Bild des schenkelblockahnlichen Ekgs iibergegangen. QRS ist ver­
breitert. Die Senkung von S-T in Abl. II und III ist erheblich starker geworden, ebenso das 
neg. Tn und Tnl verstarkt. Kein Anhalt fiir coronare Durchblutungsstorung, weder klinisch 
noch im Obduktionsbefund, der lediglich eine extreme Hypertrophie des rechten Ventrikels 
aufwies. Das Ekg ist zum vollstandigen Rechts-Ekg geworden, der linke Vent;rikel tritt nicht 
mehr hervor, er erscheint relativ "blockiert" in seinem Reizleitungssystem. Die Verande­
rungen liegen im Gebiet der Erregungsleitung, nicht in dem der coronaren Durchblutung. 
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Abb. 13. Reehtsliberwiegen, Erregungsverspiitung reehts und coronare Durchblutungsstorung reehts. 

Wieweit nun diese von SCHELLONG postulierte Anderung des Ekgs ..I!:.uf Grund 
der Anderung der Erregungsform eine Rolle spielt, hat SCHUT~ experimentell 
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zu klaren versucht. Er fand bei Erstickungsversuchen am Froschherzen, alIer· 
dings erst bei extremen Graden der Anoxamie nach einer 4-5 Min. fort· 
gesetzten Erstickung in der Tat Xnderungen der Erregungsform, ferner Auf· 
treten von Plateauverlust und schlieBlich Alternans del' Aktionsstromform. Die 
SCHELLONGSchen Uberlegungen erwiesen sich also experimentelI als richtig, 
fraglich ist nur, wieweit sie bei den hier zur Rede stehenden "coronaren Ekgs 
in Betracht zu ziehen sind. lch mochte darauf hinweisen, daB man im Koma 
nicht selten Ekg-Formen mit muldenformiger Senkung von SoT und bogen­
formigem Ubergang von R in das SoT-Stuck findet (vgl. Abb. 14), die zwar nicht 
regelmaBig, abel' doch relativ oft beim Koma verschiedener Genese beobachtet 
werden. Es ist durchaus moglich, daB bei diesen Fallen von Ekgs mit mittlerer 

Erklitrung zu Abb. 14-. 
Oben links. Abl. I-III. 3Sjahriger Marul mit schwerem diabetischem Koma, Aceton 

und Acet-E. stark positiv. Insulin vorbehandelt. Das Ekg zeigt aufwartsgcrichtete Ven­
trikelanfangskomplexe bzw. R-Zacken in allen Ableitungen (rechtstypisches Ekg). Die 
Finalschwankung ist in allen Ableitungen muldenformig gestaltet und negativ. WINTER­
NITZ hat auf diese muldenformige Senkung von SoT in allen drei Ableitungen bereits hin­
gewiesen. Sie tritt in Fallen auf, bei denen man eille diffuse doppelseitige Storung del' 
Coronardurchblutung annehmen muB. HEGGLIN beschreibt ein Koma-Ekg, das regelmaBig 
durch S-T-Senkung, T-Abflachungen, oft auch negatives odeI' diphasisches T und Vel'· 
langerung von Q-T gekennzeichnet ist. ASCHENBRENNER halt dagegen eine primare Herz­
muskelschadigung im unkomplizierten Coma diabeticum fUr ganz unwahrscheinlich. Er 
weist abel' auf die Verlangerung des Q-T-Abstandes als Symptom del' Azidose und auf das 
Auftreten des P-Puhnonale als Stauungssymptome des kleinen Kreislaufs hin. Die iibrigen 
Veranderungen, insbesondere des S-T-Stiicks werden als Insulineinwirkungen angesprochen 
und im Sinne von Storungen des Stoffwechsels gedeutet, nicht abel' im Sinne einer Stiirung 
der Coronardurchblutung odeI' del' Myokardschadigung. 

Oben rechts. Kurve desselben Falles, Blutzucker normal, keine Acetonurie. Koma 
abgeklungen. TI ist wieder schwach positiv. Die Senkung von S-TII und III ist aus­
geglichen. Die Deutung dieses Ekgs mit reversibleI', muldenformiger Senkung von SoT ist 
durchaus ungeklart: Handelt es sich um coronare Durchblutungsstiirungen mit Erregungs­
verspatung im Sinne WEBERs? Handelt es sich um coronare Durchblutungsstiirungen und 
beigemischten monophasischen Aktionsstl'omen im Sinne von SCJIUTZ? Liegt eine Stoff­
wechselstorung des Herzmuskels durch Acetoneinwirkung, durch Insulin - odeI' im 
nachsten Fall, Bild Mitte links, durch thyreotoxische Einwirkung auf den Hel'zmuskel -
und damit eine Veranderung del' Erregungsform im Sinne von SCHELLONG vor? Ahnliche 
Ekgs mit Senkung von SoT treten auch unter Digitaliseinwirkung auf und werden von 
SCHELLONG als durch Anderung del' Erregungsform bedingt angesprochen. 

Mitte links. Ekg einer 43jahrigen Frau, del' wegen eines maBigen Hypertonus (ISO mm 
Hg) groBere Dosen Jod gegeben wurden. Ausgesprochener Jodbasedow mit schwerem 
Coma basedowicum, Gl'undumsatz + 110% gesteigert. 1m Ekg flache muldenformige 
neg. Finalschwankung in Abl. I und II. Abl. III durch Muskeltremor verzittert. 

Mitte rechts. 4 Wochen spateI' nach Abklingen des Komas. Tv TIl und TIll sind 
positiv. Q-T-Strecke relativ kiirzcr. 

Unten links: Ekg einer 40jahrigen Frau, die im desolaten Zustand, Kollaps bei einem 
wahrscheinlich gripposen Infekt, aufgenommen wurde. Pathologisch-anatomisch keinerlei 
Veranderungen an den CoronargcfaBen. Es hat sich also entweder um funktionelle Storungen 
del' Durchblutung (monophasische Verletzungsstrome!) odeI' um toxische Schadigung des 
Herzmuskels (Veranderung del' Erregungsform 1) gehandelt. Einen ahnlichen Fall bildet 
ASCHENBRENNERl bei einem schwersten diabetischen Koma abo 

Unten rechts. Ekg eines ISjahrigen Madchens. Coma, diabeticum. Hatte die angeordnete 
Insulinbehandlung nicht ausgefUhrt und wurde in schwerstem Koma aufgenommen. Mulden­
formige Senkung von SoT 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 Kol1aps). 

oder geringerer VolthOhe und muldenformigem Verlauf des S·T·Stiickes eine 
Anderung der Erregungsform eine Rolle zu spielen vermag. Ein Beweis, ob 
es so ist - nach den SCHuTzschen Untersuchungen miiJ3te man schon sehr 
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erhebliche Grade del' Herzmuskelschiidigung annehmen - odeI' ob diese Ekgs 
ebenfalls den Ekgs "beigemischter monophasischer Aktionsstrome" im Sinne 
von SCHUTZ zu subsummieren sind, ist nicht zu erbringen. 

Zusammenfassend wird man also einseitige Erregungsverspatungen, somit vor­
wiegend Reizleitungsstorungen, annehmen miissen bei mehr del' Schenkelblock­
form angeniiherten Ekgs, wobei noch nicht bewiesen ist, daB diese Erregungs­
verspiitungen immer Folge einer coronaren Durchblutungsstorung sind, man 
wird beim Infarkt-Ekg und bei allen Senkungen und Erhebungen von S-T (ohne 
HIGH-VOLTAGE-Ekg) lokale Ischiimien mit Verletzungsstromen im Sinne von 
SCHUTZ annehmen, man wird bei den revers'iblen Senhmgen von T transitorische 
Durchblutungsstorungen (mit Beimischung monophasischer Aktionsstrome zum 
normalen Ekg?) vermuten, man wird bei einigen Formen (Koma-Ekg) auch die 
Moglichkeit einer Anderung del' Erregungsform erwiigen miissen. 1m 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 iihnliches odeI' gleiches Ekg 
registriert hat, in eine Verbindung zu bringen. Sehr oft lautet dann del' SchluB 
so, daB die Erkliirungsmoglichkeit diesel' beobachteten Ekgs eine mehrfache ist. 

Zusammenfassend ergibt sich etwa foIgende Ubersicht: 
1. Senkungen von S-T und neg. T unabhangig von anoxamischen Vorgangen. 
1. Die S-T-Senkungen bei ventrikularen Extrasystolen des linken oder rechten Herzens. 
Erkliirung. Abnormer Erregungsablauf, Erregungsleitungsanderung. 
2. Die S-T-Senkungen bei Schenkelblock und Verzweigungsblock, bekannt aus alten 

Durchschneidungsexperimenten der Schenkel (ROTHBERGER und WINTERBERG). 
Erkliirung. Abnormer Ablauf der Erregungsleitung. Bei manchen Fallen von Ver­

zweigungsblock ist es allerdings zweifelhaft, wieweit die S-T-Senkung auf abnorme Er­
regungsleitung oder auf Myokardschadigung mit gleichzeitiger Durchblutungsstorung 
bezogen werden muB. 

3. S-T-Senkungen und neg. Tr bei starker Hypertrophie eines Ventrikels, wobei das 
Ekg sich den Bildern des Schenkelblock-Ekgs nahert. 

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

II. Senk~tngen von S-T und neg. T, die vielleicht unabhangig von einer Anoxamie sind. 
1. S-T-Senkungen bei Giftwirkung. Digitalis-Ekg, vielleicht Ekg im Koma, Kochsalz­

entziehung. 
Erkliirung. Nach SCHELLONG kommt unter Umstanden eine Anderung der Erregungs­

form als Deutung in Frage. 
2. S-T-Senkungen bei endokrinen Storungen. Ekg bei Tetanie, ADDIsoNscher Krankheit, 

Myxodem. 
Erklarung? wie oben. Mitbeteiligung der Coronarien nicht erwiesen. Therapeutisch 

oft durch endokrine Praparate odeI' Anderung del' Ionenzusammensetzung zu beeinflussen. 
3. Senkungen von S-T bei Arbcitsbclastung, nach SCHWINGEL zu deuten als Folge 

einer VergroBerung des Schlagvolumens (nach 'WEBER: Sauerstoffhunger des Myokards, 
also coronarbedingt). Die Deutung durch VergroBerung des Schlagvolumens wiirde eher 
in Richtung einer Anderung del' Erregungsleitung liegen. 

III. Senkungen von S-T, die sicher Ausdruck einel' anoxamischen Durchblutungs8tol'ung 
des M yokards sind. 

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

Erkliirung. Monophasische Deformiel'Ung durch Verletzungsstrom im physiologischen 
Sinne nach SCHUTZ. ~ 

2. Ekg bei chronischer Coronarinsuffizienz, bei Coronarsklerose-;- Corollarlues, End­
arteritis del' Coronarien, bei relativer Coronarinsuffizienz der fferzfehler, der Hypertonie. 
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Erklarung. Vielleicht dauernd anoxamisch veranderter Zustand des Herzmuskels mit 
dauernd vorhandenen Verletzungsstromen im Sinne von SCHUTZ, Erklarung unsicher, viel­
leicht auch wie IV zu erklal'en. 

IV. Senkungen von SoT und T, die wahrscheinlich auf VeTij,nder~i,ngen der Erregungs­
leitung durch Anoxiimie eines Herzteils beruhen. 

1. Die linksseitige Col'onal'insuffizienz bei Hypertonien usw. 
Erkldrung. Nach WEBER einseitige Erregungsverspatung durch anoxamische coronar-

bedingte Schadigung des Herzmuskels. 
2. Die rechtsseitige Coronarinsuffizienz, z. B. del' Mitralstcnose. 
Erkldrung. Nach WEBER wie beim linken Herzen. 
Hinzutreten zu III die sichel' durch Beimischung von Verletzungsstromen zu deuten­

den Erhebungen und Senkungen VOll SoT beim Infarkt. 

IX. Kapite!. 

Das Ekg der Coronarerkranknngen: 
Lokalisation des lVlyokardinfarktes. 

Prinzipiell muB man feststellen, daB eine klinisehe Lokalisation aus dem 
Symptomenkomplex in den wenigsten Fallen moglieh ist. Vielleieht kann man 
sagen, daB beim linksseitigen Infarkt das klassische Bild del' Enge und Be­
klemmung auf del' Brust und das Ausstrahlen in den linken Arm haufiger ist, 
daB schmerzlose Falle seltener sind, daB ein Lungenodem unmittelbar nach dem 
Infarkt mehr flir linksseitigen CoronarverschluB spricht. Ebenso ist das perikar­
ditische Reiben am linken Herzrand fur Vorderwandinfarkt sprechend. Demgegen­
uber verlauft del' Hinterwandinfarkt oft mehr larviert,. unter akuten abdominalen 
Beschwerden. Projektion des Schmerzes in die Speiser6hre, starke Gasbildung 
und Durehfalle, akute Lebersehwellung naeh dem Anfah spreehen flir Hinter­
wandinfarkt. Das Rontgenbild vermag - sofern uberhaupt eine Fruhaufnahme 
in Frage kommt - meist nichts auszusagen, es sei denn, daB das Bild del' 
akuten Stauungslunge als mehr flir Vorderwandinfarkt sprechend siehtbar ist. 

Ferner ist zu sagen: Die herdfOrmige Nekrose von Teilen des Herzmuskels 
kann elektrokardiographiseh zum Ausdruek kommen 

1. als Muskelverletzungsstrom, als Beimischung monophasischer Aktions­
strome zum normalen Ekg im Sinne von SCHUTZ. 

2. Als Storungen del' Reizbildung odeI' Reizleitung, die unter Umstanden 
die muskular bedingten elektrokardiographisehen Erscheinungen ganzlich iiber­
deeken odeI' abel' sieh ihnen zugesellen k6nnen. 

Wenn wir die einzelnen Absehnitte des Herzens und die einzelnen Teile del' 
Reizleitungssysteme ins Auge fassen, so werden versorgt von del' 

Art. coronaria dextra: a) folgende Herzabsehnitte: reehter Ventrikel (Ram. 
deseendens und Ram. eireumflexus). Hinterer Teil des Septum interventr. 
(Ram. septi ventr.). Teil del' Hinterwand des linken Ventrikels (Art. deseendens 
post.). (Art. septi fibrosi.) - Museu!. papill. ant. des reehten Ventrikels (teil­
weise), Museul. papill. post. et med. rechter Ventrikel, Museul. papill. post. 
linker Ventrikel (z. kleinen Teil). 

b) Folgende Absehnitte des Reizleitungssystems: Sinusknoten (Art. septi 
fibrosi, HAAS und GROSS; Art. ventI'. neetenr GERAUDEL). - ASCHOFF-TAWARA­
Knoten. - Stamm des Hrsschen Bundels. -- Hinterer Teil des linken Schenkels 
des Hrsschen Biindels. 

Art. coronaria sinistra.' a) Folgende Herzabschnitte: Linker Ventri1rel, Vorder­
und Seitenwand (Ram. descendens und Ram. cireumflexus). Vordere Halfte 
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des Septum interventricul. - Rechter Ventrikel, streifenformiger Abschnitt 
an der Vorderwand langs der Kammerseheidenwand. - Museul. papill. ant. 
rechter Ventrikel (teilweise). - Muscul. papill. ant. linker Ventrikel. - Muscul. 
papill. post. linker Ventrikel (teilweise). 

b) Folgende Abschnitte des Reizleitungssystems: Reehter Schenkel des 
Hlsschen Biindels (einzige Blutversorgung!). (Ram. Limbi dextri von GROSS.)­
Linker Schenkel des Hlsschen Biindels, vordere Partien. Feinere Verzweigungen 
des Reizleitungssystems. 

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

Der VerschluB der Art. coronaria dextra - meiner Ansicht nach die haufigste 
des Coronarverschlusses, wenn mir auch eine genaue statistische Bearbeitung 
meines Materials durch die Kriegsverhaltnisse zur Zcit unmoglich gemacht worden 
ist und eine Dberschlagsstatistik fiir V orderwand- und Hinterwandinfarkte 
ein etwa gleich haufiges Vorkommen zeigt - lokalisiert sich nach den Unter­
suchungen von WEBER, BUCHNER und HAAGER gewohnlich im Anfangsteil des 
Stammes der Arterie - jedenfalls gilt das fUr die atherosklerotische Thrombose. 
Das Nekrosegebiet umfaBt die basale Hinterwand des Herzens, vorwiegend des 
rechten Herzens, aber auch bis zur Hinterwand des linken Ventrikels uber­
greifend. Diesem Hinterwandbasisinfarkt entspricht nach BARNES und WmTTEN 
der von PARKINSON und BEDFORD aufgestellte Typ T m des ,Ekgs, wie er 
schematisch in Spalte 4 der Abb. 41 dargestellt ist. Hohe kuppelformige Welle 
(PARDEE) in Abl. III, erhohter Ansatz des S-T-Stiickes im absteigenden Schenkel 
von R. Demgegeniiber in Abl. I die umgekehrten Veranderungen: Senkung des 
S-T-Stiickes. HOCHREIN weist darauf hin, daB dieses gegensinnige Verhalten 
Ab!. III und Abl. I, wobei der Erhohung von S-Tm eine Senkung von S-Tr 
entspricht, absolut charakteristisch fiir das Bild des Infarktes ist und nicht durch 
andere Prozesse, etwa Perikarditis oder Lungenembolie vorgetauscht wird. In 
der Tat ist die Diagnose des Hinterwandinfarktes bei typischem Tm-Befund 
des Ekgs eine wohl 100%ige. Die Bedeutung der tiefen Qm-Zacke wird von 
WEBER, BUCHNER 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 Qm -
das nach einem uberstandenen Hinterwandinfarkt nicht mehr riickbildungs­
fahig ist und zu verbleiben p£legt - 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 Qm und hoher PARDEEseher Welle monatelang unverandert be­
stehen blieb (MuskelabsceB 1). Papillarmuskelnekrosen und -abrisse sind bei 
Hinterwandinfarkten im reehten Ventrikel nicht ganz selten. 

Die Thrombose der Art. coronaria sinistra sitzt demgegeniiber meist nieht im 
Stamm des GefaBes, sondern im Ram. deseendens, und zwar in seinem oberen 
Teil unmittelbar naeh seiner Abzweigung. Das Infarktgebiet kann ein mehr 
oder weniger groBer Teil der V orderwand des linken Ventrikels sein, es kann sieh 
aber aueh auf die ganze Vorderwand erstreeken, die Herzspitze miteinbeziehen 
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- die spater in vielen Fallen Sitz des sich entwickelnden Herzaneurysmas wird -
und es kann endlich weitgehend die vordere Halfte des Ventrikelseptums 
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miteinbeziehen. Reizleitungsstorungen 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 V orderwandspitzeninfarktes bei Verschlul3 des Ram. des­
cendens der Art. coron. sinistra ist der TrTyp von BARNES und WHITTEN, 
d. h. coronare Welle in Abl. I mit Erhohung von S-T und entsprechender Senkung 
von S-Tm . Dazu kommt als wesentliches Symptom die Verkleinerung der 
R-Zacke in Abl. I, weniger eindeutig ist das Auftreten einer vertieften Qr 
Zacke, wahrend die vertiefte Qm-Zacke beim Hinterwandbasisinfarkt ein 
meist konstanteres Symptom ist. In Abb.41, Spalte 2 ist der frische Vorder­
wandinfarkt, in Spalte 3 der altere Vorderwandinfarkt aufgezeichnet. 

Der nachstehend aufgefiihrte Fall stellt in seinem Ablauf und in seinen 
klinischen und elektrokardiogra.phischen Erscheinungen den gera.dezu "klassi­
schen" Typ des Vorderwandspitzeninfarktes dar. 

1. F. D. Es handelt sieh urn einen 62jahrigen Amtmann, del' am 4. 6. 39 aufgenommen 
wurde. Anamnestisch 1913 "nerviise Herzbeschwerden", 1918 Gelenkrheumatismus. 1938 
im Fruhjahr Beschwerden in del' Gallengegend und mit dem Magen. Druckgefiihl, schlechte 
Verdauung. Etwa seit 1 Jahr Druckgefuhl am Herzen und zuweilen leichte Beklemmungen. 
Einen Tag VOl' del' Einlieferung naeh Radfahren Leibschmerzen und Durchfall, Ubelkeit. 
Ging trotzdem zum Dienst, bekam abel' auf seiner Dienststelle einen Anfall von starkem 
krampfartigem Schmcrz in del' Herzgegend. Er ging fruher nach Hause, all Abendbrot 
und legte sieh zu Bett. Nachts intensive Herzsehmerzen mit Todesangst und Krampf· 
gefuhl auf del' Brust, Ubelkeit, Erbreehen, AngstschweiB. Ausstrahlende Schmerzen in 
den linken Arm. Del' Arzt gab in del' Nacht mehrere Spritzen im Hause. 

Man beachte in der Ekg-Kurve: Die Verkleinerung von R I , das Auftreten 
der coronaren Welle in Abl. I und II erst am 2. Tag der Hospitalaufnahme, 
wahrend am 1. Tag das Ekg noch durchaus uncharakteristisch ist. Die elektro­
kardiographischen Zeichen erscheinen in diesem Faile also erst am 3. Tag der 
Erkra.nkung mit Sicherheit nachweisbar. Wahrscheinlich ware in Abl. IV der 
Infarkt schon fruher zu erfassen gewesen - das Fehlen von Q IV und die Senkung 
von S-T IV ist immerhin schon sehr ausgesprochen, wo Abl. I und II erst be­
ginnende Veranderungen zeigen. Der Ubergang der coronaren Welle in Abl. I 
und II in die negative Finalschwankung in Abl. I und II bei allmahlicher Sen­
kung von S-T wieder in das Niveau del' Nullinie geht aus den Kurven hervor. Die 
Abl. III ist beim Vorderwandinfarkt unverandert und im ganzen Verlauf des 
Infarkts wesentlich gleichbleibend. Dagegen zeigt Abl. IV sehr gut den Ubergang 
der Senkung von S-TIV und des negativen Trv in das isoelektrische S-T-Stiick 
und die umgekehrte, d. h. in diesem Falle positiv werdende auffallende spitze 
T-Zacke (Abb. 15 del' vorigen Seite). 

Aus den klinischen Daten beachte: Der Verlauf der Tempera.turkurve mit 
einem Anstieg auf 38,6° C axillar am 3. Infarkttage, dabei Anstieg der Leuko­
cytenwerte auf 16800. Die Blutsenkung erreicht erst spateI' ihr Maximum 
(am 7. Infarkttage), wahrend die Blutzuckererhohung nur voriibergehend am 
Aufnahmetag und in geringem Ausmal3 nachweisbar ist. Takata negativ, RR 
140/80 mm Hg, Wa.R. negativ. Rontgenologisch etwas schlaffes, nach links ver­
breitertes Herz mit 15 em Trsdm. 

Schenkelblock ist wie gesagt, beim Vorderwandspitzeninfarkt nicht ganz 
selten, wahrend paroxysmale Tachykardien, Vorhofflimmern und ADAM­
STOKEsscher Komplex mehr der Symptomatologie des Hinterwalldbasisinfarktes 
angehoren. Dagegen finden sich Knotungen und Veranderungen im QRS-



Das Ekg del' Col'onal'el'krankungen: Lokalisation des Myokal'dinfarktes. 49 

Komplex, Verlangerung von QRS und von Q-T, also Veranderungen, die auf eine 
diffuse Myokardschadigung hindeuten, nicht ganz selten beim VerschluB des vor­
deren Ram. descendens als HauptgefaB des muskelkraftigen linken Ventrikels. -
WEBER, BUCH~ER und HAAGER obduzierten einen Fall 'dieser Art, dessen Ekg 
im ubrigen wenig typisch war. Auch der Aborisationsblock ist vorwiegend ein 
Symptom des linksseitigen Coronarverschlusses (s. unten). 

Der VerschluB des Ram. circumflexu8 der Art. coronaria sinistra ist erheblich 
seltener als der VerschluB des absteigenden Astes. Der Infarktbezirk liegt im 
basalen Teil der Herzhinterwand. HOCHREIN glaubt, mit einer gewissen Haufig­
keit ein "l!'ehlen eines deutlichen Q-Punktes" zu finden, wobei von der P-Zacke 
das Ekg in einer bogenformigen Linie ZUr R-Zacke ansteigt. 1m Gegensatz zum 
Bild des Verschlusses des Ram. descendens kann beim VerschluB des Ram. 
circumflexus SoT in Abl. I gesenkt sein, dementsprechend SoT in Abl. III erhoht 

Ab!. I Abl. II. Ab!. III. s·!.v. S-Hel'zspitze. 
Abb.16. (Aus HOLZlIANN: Verh. dtsch. Gcs. Kreislauffol'sch. 1939, 207.) 

abgehen und oberhalb der Nullinie liegen, ein Ekg, das also dem des Hinter­
wandinfarktes ahnelt. BARNES und WHITTEN, sowie BALL haben schon eillen 
Mittelinfarkt vom Vorderwandspitzen- und Hinterwandbasisinfarkt abgetrennt 
und ilm auf einen VerschluB des linken Ram. circumflexus bezogen. F ALEIRO 
und spater HOLZMANN haben sich um seine nahere Kennzeichnung bemiiht. 
Es handelt sich Ulll eine relativ prognostisch gunstige Form des Infarktes, de~ 
mit einer Serie gehaufter Anfalle 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 FaIle, der von HOLZMANN beschrieben wil·d. In Abl. I 
findet sich Senkung von SoT mit tiefer negativer Finalschwankung, in Abl. III 
triphasischer Ventrikelkomplex mit hohem Abgang von SoT und hohem TIll> ein 
Ekg, das man eher als Hinterwandinfarkt deuten wiirde odeI' wegen des nach 
unten konkaven S-T-Stuckes als Perikarditis-Ekg, wenn man allein Abl. III 
berucksichtigen wurde. Bei der Abl. Sammelelektrode = linker Sternalrand am 
Ansatz del' 5. Rippe ergibt sich eine fehlende R-Zacke, dagegen bei Ab!. 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 Bestatigung von HOLZMANN zu ermoglichen, wobei letz­
terer den Mittelinfarkt in diesen Fallen als supraapikalen Vorderwandinfarkt nach­
weisen konnte und ilm von den seitlich gelegenen bzw. mehr basal gelegenen 
Mittelinfarkten und den Lateralinfarkten, wie WORD und W OLFERTH und 
BELLERS sie beschrieben haben, abgetrennt wissen will. Ein von HOCHREIN 
abgebildeter Fall von VerschluB des Ram. circumflexus del' linken Kranzarterie 
zeigt ebenfalls in Abl. I tiefe Senkung von SoT mit spitzem, tiefem TI in Abl. II 
Aborisationsblock mit kleinen Kammerkomplexen, in Abl. III tiefes Sm mit 
hohem Abgang des S-T-Stuckes. 

Uhlenbruck, Klinik del' Col'onal'erkranknngen. 4 
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Der alleinige VerschluB des Ram. anterior bzw. descendens der rechten Kranz­
arterie ist selten und fiihrt zur Nekrose der Vorderwand des rechten Ventrikels. 
1m Ekg, so weit bekannt, ein wenig charakteristisches Bild, ahnlich 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. 1m Ekg Bild des Hinterwandinfarktes mit haufiger 
Beteiligung des Septums, also St6rungen im linken Teil des HISschen Biindels. 
Da isolierte Thrombosen des Ram. post. der rechten Coronarie relativ selten 
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Abb. 17. Fall Wild. Heinr. 60 Jahre. Rap. IX, Fall 2. Thrombose r. Cornararterie. Ram. posterior. Myomalacie. 
nnd 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 nachtraglich 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 tmt gleich starker Hustenreiz auf. In der 
Magengegend verspiirte er bald einen Schmerz. Nachts schlief er sehr unruhig und auBerte 
immer Magenschmerzen. Am Samstag nahm er zur besseren Lasung des Hustens Lakritz. 
Pfingstsonntag und -montag (28., 29.5.39) fiihlte er sich wieder wohl und trank sogar am 
Montag abend 1/2 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 Blasse, kalter 
SchweiBausbruch auf, ferner Atemnot und Frostgefiihl. Am Spatnachmittag wies der Arzt 
ihn wegen Verdacht auf perforiertes Magengeschwiir ein. 

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

Stark cyanotischer Mann, Extremitaten kalt, feuchter SchweiB auf del' Stirn, Puls 
an del' Radialis nicht tastbar, nur an del' Carotis tastet man etwa 60 Pulse/min. Blutdruck 
kaum meBbar, bei 55 mm Hg glaubt man leise Tone zu horen. Leib weich, Magengegend 
druckschmerzhaft. Acetongeruch, abel' im Harn lieB sich kein Zucker oder Aceton nachweisen. 

Nach subcutanen Sympatolgaben (3 ccm) wird fiir kurze Zeit auch del' Radialispuls 
ffihlbar. Gegen 2140 Uhr wurde ein Ekg angefertigt, das deutlich Veranderungen wie bei 
Hinterwandinfarkt erkennen lieB. Darauf wurden i. v. 0,25 Strophanthin + Traubenzucker 
(35%) gegeben. Danach hat man fUr eine Stunde den Eindruck einer Besserung des Kreis­
laufs (Rfickgang der Cyanose, bessere periphere Durchblutung, Radialispuls besser gefiiUt), 
abel' trotz reichlicher Gaben Analeptica erfolgt gegen 240 Uhr der Exitus. 

Ekg. Schlagfolge regelmaBig, Pulsfrequenz zwischen 60 und 70. 
Abl. I. P·Zacke klein und invertiert. Tiefe Qr-Zacke bei fehlendem R und S. Von der 

Qr-Zacke aus geht die Kurve in eine fiber del' Nullinie liegende bogenformige Erhebung 
fiber (S-T·Stiick eleviert), der ein neg. spitzes tiefes Tr folgt. 

Abl. II. P positiv, Uberleitungszeit mit 0,31 Sek. deutlich verlangert. Tiefes Qu, 
R-Zacke angedeutet. Dann hohe, fiber die Hohe von R hinaufgehende bogenformige "coro· 
nare Welle" mit hoch fiber der Nullinie liegendem S-T·Stiick. Ubergang in eine neg. tiefe 
spitze Tn-Zacke. 

Abl. III. Pur positiv. QUI angedeutet. R vorhanden. 1m absteigenden Schenkel 
von R setzt eine "coronare Welle" an mit hohem S-T-Stiick und leicht neg. Tnr . 

Abl. IV. Neg. Trv. Qrv erhalten. R rv am hochsten von allen Ableitungen. Bogen­
formiger Ubergang von R in das S-T-Stiick mit breiter neg. Trv-Zacke. 

Dem Ekg nach handelt es sich urn einen atypischen vorwiegend an del' Hinterwand 
lokalisierten scheinbar ausgedehnten lnfarkt. 

Obduktion. 2. 6. 39 10 Uhr vorm. (Pathologisches lnstitut der Universitat Koln, aus­
gefiihrt Dr. HESSE). Arteriosklerose del' Kranzschlagader des Herzens mit Atherombildung 
im rechten querverlaufenden Ast und VerschluB der Lichtung. FiinfmarkstiickgroBer 
anamischer lnfarkt an der Hinterwand der linken Kammer mit myomalacischer Erweichung 
und EinriB der linken Herzkammer. Subepikardiale Blutung im lnfarktbereich. Akute 
Dilatation del' linken Herzkammer an del' 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 del' linken Niere. Zahlreiche kleinste Schleimhauterosionen im 
unteren Drittel des Magens. Fibrose und Struma kolloides cystica des rechten Schild­
driisenla ppens. 

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

Eine besondere klinische Bedeutung haben diese Verschlusse kleinerer 
CoronargefaBe nicht - abgesehen vielleicht davon, daB sie prognostisch gun­
stiger sind, z. B. der Mittelinfarkt - als der VerschluB der Hauptstamme. 
Daruber hinaus ist zu sagen, daB keineswegs immer nur ein Ast oder ein GefaB 
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 V orderwandinfarktes 
zur Behandlung kommt und nach dem nachsten Anfall das Ekg des Hinter­
wandinfarktes bietet (Abb. 24, Spalte 3). Jede Coronarthrombose disponiert 
zu erneuten Thrombosen in anderen HerzgefaBen, schon weil an 'die- anderen 
GefaBe erhOhte Anforderungen gestellt werden. Das Bild multipler Infarkte 
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ist pathologisch-anatomisch beinahe haufiger, als das Bild des einmaligen, sehr 
ausgedehnten Infarktes. 

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

Die von SCHELLONG erstmalig auf dem KongreB fUr Innere Medizin im 
Jahre 1936 vorgetragene Methode der V ektordiagra phie geht von folgenden 
Uberlegungen aus: Beim normalen Ekg laBt 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 fallt. Umgekehrt laBt 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 andert dauernd 
ihre Richtung, sic fiihrt eine Drehung aus, der manifeste Vcktor andert sich 
in gesetzmaBiger Weise. Die Darstellung der manifesten Potentialdifferenz 
muBte dann direkt moglich sein, wenn es gelang, zwei Ableitungen, aus denen 
sich nach dem EINTHOvENschen Schema die Dritte gesetzmaBig ergibt, gleich­
zeitig in einem Registrierinstrument zu vcrzeichnen. 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 steUt also direkt die Richtung und GroBe der Potentialdifferenz am 
Herzen, den manifesten Vektor dieses Augenblickes dar. Das gilt fiir die Darstel­
lung in einer Ebene. Will man zur raumlichen Darstellung der Potentialdifferenz 
einer Herzrevolution kommen, so muB man die gleiche Aufnahme des mani­
festen Vektors in einer zweiten, zur ersten senkrechten Ebene vornehmen. Aus 
dies en beiden auf stehender photographischer Platte in der frontalen wie in der 
sagittalen Ebene aufgenommenen Vektordiagrammen laBt sich dann ein raum­
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 
mogliche Methode del' anschaulichen Darstellung eines nach Lage der Dinge 
nun einmal raumlichen Vorganges zu wahlen, namlich die stereoskopische Dar­
stellung. Danach muBte die Aufnahme in del' sagittalen, senkrechten Ebene 
abgeiindert 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 gewahlt: rechtes Schulterblatt - linke 
Schulter, linker unterer Rippenbogen, also 2 Ableitungen in einer gewisser­
maBen nach riickwarts 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 
raumlicher Erfassung des manifesten Vektors stereoskopisch zu betrachtenden 
Vektordiagramme. Die kleinste Schleife dicht am NuUpunkt steUt die P-Zacke 
dar, die groBe Schleife entspricht dem QRS-Komplex, die mittlere starker 
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gezeichnete Schleife del' T-Zacke. Es liiBt sich stel'eoskopisch el'kennen, daB die 
QRS-Schleife in einer Ebene verlauft, die von links vol'lle nach rechts hinten 
liegt. Die dal'untel' stehende Abbildung, die ich gleichfalls der Liebenswurdigkeit 
des Herrn Professor SCHELLONG verdanke, zeigt, daB bei dem hier vorliegenden 
Fall eines frischen Coronarinfarktes die QRS-Schleife mcht in einel' Ebene 
verlauft, sondel'll in sich spitzwinkelig abgebogen ist und eine Einbuchtung 
zeigt. Dieses Verhalten bezeichnet SCHELLONG als Allodromie, d. h. es besteht 

a 

b 

Abb. 18 a-c. Die Vektordiagraphie des Coronarinfarktes. (Kach SCHEJ.LONG.) 

eine Starung bzw. ein Umweg bei del' intraventrikularen Erregungsausbreitung. 
Fur die Lokalisation des Infarktes ist die Stelle wichtig, an del' del' Lichtpunkt 
wahrend des S-T-Stuckes verweilt. Diese Stelle ist mit 2 bezeichnet, sie liegt 
von dem Nullpunkt 1 gesehen, ein wenig nach rechts, d. h. in del' rechten Karpel" 
seite, sie liegt etwas nach unten und sie liegt auch bei del' stereoskopischen 
Betrachtung ein klein wenig na.ch hinten. Wenn man den Nullpunkt 1 des 
Vektol'diagramms (VKG) als in del' Mitte des Hel'zens gelegen anmmmt, so 
wiirde man den Sitz dieses elektrisch unerregten Gebietes dadurch erhalten, 
daB man vom Nullpunkt eine Linie auf diesen Punkt 2 des S-T-Stuckes zieht_ 
Damus wiirde sich ergeben, daB del' Infal'kt dem linken Ventrikel angehort und 
rechts seitlich liegt. Die Abb. 18 c 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-TI' tiefem Qm und hoher coronarel' Welle in Abl. III 
dem Bilde, das WIT bei del' klassischen Elektrokardiographie als Bild des irischen 
Hintel'wandinfarktes deuten wiirden. 
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Es ist wahrscheinlich, daB die Methode del' Vektordiagraphie von SCHELI,ONG 
mit ihrer sehr anschaulichen Darstellung des raumlichen Verlaufs del' Herz­
potentiale uns einerseits eine genauere Lokalisation des Sitzes des Myokard­
infarktes ermoglichen wird, wenn auch autoptische Kontrollen noch nicht in 
genugender Zahl vorliegen - daB sie andererseits fUr die theoretische Deutung 
des klassischen Ekgs bei den Coronarerkrankungen noch von Wert sein durfte. 

In der1939 erschienenen Monographie von SCHELLONG1 findet sich auf S. 737 
auch ein Beispiel eines einige Monate zurilckliegenden Hinterwandinfarktes. 

x. Kapitel. 

Das Ekg der Coronarerkrankungen: Der Vorhofinfarkt. 
Naheliegend ist die Frage, inwieweit del' Vorhof als Sitz des Myokardinfarkts 

in Frage kommt. Entscheidende Veranderungen wlirde man in del' Strecke 
zwischen Vorhof und Ventrikelkomplex, also im P-Q-Stlick zu suchen haben, 
wenn man von del' Ta-Welle - del' del' Vorhofzacke folgenden, del' T-Welle des 
Kammerkuplexes analogen Schwankung - absieht. In del' Tat glauben L. HAHN 
und R. LANGENDORF, daB die Veranderungen dieses P-Q-Segments, dassie als 
"erstes Zwischenstuck" bezeichnen, in vielen Fallen ahnliche diagnostische 
Hinweise geben kann wie das S-T-Stuck. Sie finden unter 150 Fallen 26 Falle, 
bei denen eine Abweichung diesel' Strecke besteht, die durchweg nach unten 
liegt und urn als pathologisch bewertet zu werden, den Wert von 0,05 mV im 
Ruhe-Ekg, von 0,1 mV im Arbeits-Ekg uberschreiten muBte. Von den 26 Fallen 
mit pathologischer Abweiehung des P- Q-Stuckes sind 9 FaIle Kranke mit Coronar­
sklerose und Mesaortitis (Abweichungen teils in Abl. I und II, teils in II und 
III) und ferner 7 Falle mit Hypertonus (Abweichungen uberwiegend in II 
und III odeI' auch I, II und III). Andererseits finden sich in diesem Material 
auch 4 FaIle ohne jeden klinischen Befund. 

Tierexperimentelle Untersuchungen von LAMBERT an Kaninchen zeigten bei 
kijnstlicher Vorhofischamie im Ekg neben Leitungsstorungen und Heterotopic 
eine Senkung und oft kuppelformige Bildung des P-Q-Segments, in einem Fall 
auch eine Elevation, worauf LANGENDORF hinweist. Eine Differenzierung in 
Sehadigung des rechten odeI' linken Vorhof<3s war nicht moglich. Nach Aufhebung 
del' Ischamie waren die Veranderungen reversibel. Amerikanische Autoren, 
ABRAMSON, FENICHEL und SHOOKHOFF stellten Versuche mit Kauterisation del' 
Vorhofe an. Beim Kautern des linken Vorhofes trat cine gegensinnige Reaktion 
in Abl. I und III auf, ErhOhung von P- Q in Abl. I, Senkung in Abl. III. Rechts­
seitig waren die Ergebnisse weniger konstant. Die Versuche beweisen uns in 
del' Tat, daB bei Infarkten des Vorhofes Veranderungen im P-Q-Stuck zu er­
warten sind, die wie beim Kammerinfarkt zum Teil auch das Kriterium der 
Gegensinnigkeit del' Veranderungen in Abl. I und III aufweisen konnen, wenig­
stens bei Lasionen des linken Vorhofes. Wenn man bedenkt, wie leicht in den 
Versuchen von E. SCHUTZ Senkung und Hebung von S-T durch nul' graduell 
verschiedene MaBnahmen zu erzielen sind, so wird man berechtigt sein, sowohl 
ein Uberschreiten wie ein Unterschreiten del' Nullinie als pathologisch anzusehen. 

1 SCHELLONG: Grundzuge einer klinisehen 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 durfen: 

R. Sp., 42jahrig, Offizier, im Weltkrieg 1918 Lungen- und Leberschull mit Rippenfell­
eiterung, Empyemoperation, Ausgang in ausgedehnte Verschwartung der rechten Lunge 
mit vikariierendem Emphysem links. Nachfolgend: Nierenbeckeneiterung. 50% Kriegs­
dienstbeschadigung. Nach del' Reaktivierung 1936 im allgemeinen Wohlbefinden, jedoch 
stark nel'v6s, ermiidbal' , mangelnde Konzentrationsfahigkeit, Schla£losigkeit, Ende April 
1939 unklarel' Infekt, Halsschmerzen, als Gl'ippeangina angesehen, nachfolgend uner­
klarlicher Schwachezustand, die geringste Anstrengung wurde zuviel. AnIalle von Herz­
klopfen und Beengung der Brust. Verstopfung. Hamorrhoidalblutungen, die sonst nie 
aufgetreten waren. Mai 1939 Erholungskul' . Herzbefund eher verschlechtert nach Bader­
behandlung. Erst nach mehreren Monaten klangen die Beschwerden abo Keine Herz­
sensationen mehr, wohl Allgemeinst6rungen, Schla£losigkeit, 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 del' 
P-Q-Strecke, die in del' zweiten Halfte des Segments beginnt und aussieht wie 

AbU • 
I 

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

eine erheblich verbreiterte QI-Zacke (etwa wie die S-Zacke beim WILSON­
Block des Ventrikelkomplexes). In Abl. II steigt unmittelbar nach dem nor­
malen P n das Zwischenstuck P-Q steil und etwas bogenformig nach unten 
gerichtet zur Rn-Zacke an. Die Dberleitungszeit im ganzen ist mit 0,2 Sek. 
normal. In Abl. III ist die Elevation von P-Q am ausgesprochensten. 0,05 Sek. 
hinter Pm findet sich ein hoher kuppel£ormiger Anstieg im P- Q-Stuck, ahnlich 
einer "coronaren Welle", die dann nach einer kurzen Senkung in die R In-
Zacke ubergeht. S-Tm ist leicht gesenkt, T negativ. Das Ekg wurde 
als Anlageanomalie aufgefaBt, und es wurde ein sog. KENTsches Bundel, d. h. 
eine neben dem Hrsschen Bundel bestehende Zacke muskularer Verbindung 
mit dem rechten Vorhof zum Ventrikel verlaufend angenommen1 . 

Ekg vom 9.12.1939 (rechte Kurve) zeigt vollkommen normale Verhaltnisse, 
abgesehen vielleicht von del' lagebedingten Vertiefung von Sn und Sm. 

Dem ganzen Verlauf nach: Akuter Beginn mit tachykardischen Herzanfallen 
nach Infekt bei alten, schweren intrathorakalen Verwachsungen, Mitbeteiligung 
des S-T-Stuckes (Abl. III yom 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 wurde, Gegensinnigkeit der Verand~rungen in Abl. I und III, 
endlich vollkommene Reversibilitat nach einigen Monaten scheidet die An­
nahme einer Anlageanomalie von vornherein aus, und mochte ich einen Vorhof­
Hinterwandinfarkt mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen. 

Leider reicht die vorhandene Literatur nicht aus, urn Belege oder Analogien 
fur den Menschen heranzuziehen, die Hinweise durch den Tierversuch sind 
oben erwahnt. Die funf in del' Literatur publizierten Falle 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 FEIL, CUSHING und HARDESTY fand sich Vorhof­
flimmern, in einem Fall von LANGENDORF findet sich in Abl. II und III Senkung 
und Treppenbildung des P-Q-Intervalls. 

XI. Kapitel. 

Das Ekg del' Coronarerkranknngen: 
Storllngen der Reizbildnng nnd Reizleitung. 

Gelingt im Ekg del' Nachweis des Verletzungsstromes in Form der typi­
schen coronaren Welle odeI' wird im Vektordiagramm die elektrisch unerreg­
bare Zone nachgewiesen, so ist die Diagnose meist mit groBer Sicherheit zu 
stellen. Schwieriger ist es, wenn Storungen des Reizleitungssystems nicht 
nur diesen Veranderungen beigesellt sind, sondern als alleinige Manifestation 
eines durchgemachten Infarkts Storungen im Reizleitungssystem auftreten, 
die die Infarktsymptome iiberdecken. 1m Prinzip gibt es, urn mit HOCHREIN 
zu reden, "kaum eine elektrokardiographische Anomalie, die nicht durch 
einen Myokardinfarkt ausgelOst werden kann", angefangen von den ein­
fachen Extrasystolen im AnschluB an kleine Infarktbezirke, die vorubergehend 
auftreten und bald nach dem Angina pectoris-Anfall wieder verschwinden. Es 
kann sowohl del' groBe landkartenahnliche massive Infarkt Teile des Reiz­
leitungssystems schadigen, wie del' Anfall von Coronarinsuffizienz mit seiner 
lokalen Ischamie und den sekundaren kleinen Nekrosen, wie BUCHNER und seine 
Mitarbeiter sie nachgewiesen haben. In beiden Fallen kommen auch reversible 
Reizleitungsstorungen VOl', sowohl bei Infarktherden in del' Nahe des Reiz­
leitungssystems, wie bei anginosen Anfallen mit dem Bilde der coronaren Durch­
blutungsstorung kann es zum transitorischen Auftreten von Blockbildung 
kommen, von denen del' mehrfach beschriebene funktionelle Schel1kelblock im 
Angina pectoris-Anfall ein nicht ganz seltenes Beispiel ist. COELHO teilt die 
Myokardinfarkte ein in 7 Typen des elektrokardiogTaphischen Befundes: Typ I 
und II entspricht dem Vorderwand-Spitzeninfarkt, Typ III und IV dem Hinter­
wand-Basisinfarkt, als Typ V bezeichnet er die Bilder des Schenkelblockes 
mit T-Veranderungen, Typ VI ist totaler a-v-Block mit T-Veranderungen, 
Typ VII die FaIle mit ventrikularer Tachykardie. Diese Typen V-VII schreibt 
COELHO den Septumformen des Infarkts zu. 1m ganzen scheinen mir die FaIle 
mit Vorhofstachykardien als Ausdruck del' Coronarschadigung nicht sehr haufig 
zu sein, wenn man auch manchmal im Zweifel ist, ob nicht bei manchem Fall 
von paroxysmaler Tachykardie eine .8chadigung des den Sinusknoten versorgen­
den Astes del' rechten Coronararterie, wie er von HAAS, GERaUDEL u. a. be­
schrieben ist, die Ursache des Krankheitsbildes ist. Vorhofflatternund Vorhof-



Das Ekg der Coronarerkrankungen: Storungen der Reizbildung und Reizleitung. 57 

flirnrnern konnen irn Gefolge eines Coronarverschlusses als oft voriibergehendes 
Phanornen auftreten. Gehaufte Karnrnerextrasystolien, Karnrnertachykardien 
bis zurn Karnrnerflirnrnern und Karnrnerwogen kornrnen vor, jede Karnrnertachy­
kardie nach bzw. irn Angina pectoris-Anfall ist ein prognostisch schlechtes 

I A.p. Anfbll I Huh8 
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Abb. 20. Oben: Kap. XI Fall 1 (H. Ded.). 64jiihriger Mann. 1m Angina pect oris-Anlall minutenlanger Zustand 
von Kammerflimmern (linkcr Kurventcil). AuBerhaib der Anfiille: Typ der linkss. Coronarinsuffizienz mit 

Interventrikularblock (r. Kurventeil). Ab!. I-IV von oben nach unten. 
Unten: Kap. IX J!' aU 2 (P. Zig.). 79jiihriger Mann. Linker KurventeiI: aulgenommen nach einem erstmaligen 
schwcrcn Angina pectoris-AnfaU. Tachykardie mit Schenkclblock. Rechter Kurventeil : Die Veriinderungen 

erweisen sich ais irreversibeI, d er Schenkelblock bleibt best ehen. 

Zeichen. COELHO! bildet einen Fall von ADAM-STOKES bei Coronarschadigung 
ab, bei dem zeitweise Strecken von Kammerextrasystolie auftreten. Ein Fall 
von HOCHREIN, neben anderen beschriebenen Fallen, del' bei del' Obduktion 
eine Stenose del' rechten Coronal'al'terie aufwies und einen frischen Myokard­
infarkt im l'echten Ventrikel, zeigte ebenfalls eine anfallsweise paroxysmale 
Flattel'tachykardie (HOCHREIN: Der Myokardinfal'kt S.114). 

1 COELHO: A pathologia da circulacao coronaria, S.152/153. 1937. 
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Ich beobachtete foIgenden Fall: 
Fall 1. H. Ded. 64jahriger Mann, Kriegsinvalide. Sohwere Angina pectoris-Anfalle seit 

1/2 Jahr mit intensiven ausstrahlenden Schmerzen in den linken Arm. Die Anfalle werden 
durch Erregungcn und Kalte ausge16st, mit Sichorheit aber durch k6rperliche Bewegung. 
Nach 100-200 Schritten setzt der Anfall ein, so daB er stehen bleiben muB. Dauer des 
Anfalis 1-3 Minuten. Die Anfalle treten 1-2mal taglich auf, abel' auch nachts. Blutdruck 
165/90 mm Hg. Herz mit 15 em Trsdlll. ubernorlllal und nach links verbreitert. Das Ekg 
auBerhalb des Anfalls zeigt das Bild der linksseitigen Coronarinsuffizienz mit diffuser Myo­
kardschadigung. SoT in Abl. I und II gesenkt, T lund T II neg. QRS-Komplex verbreitert. 
Pulsfrequenz um 75 Min. 1m Anfall setzt sofort mit Eintritt des angin6sen Zustandes 
eine paroxysmale Kammertachykardie von wenigen Sekunden bis zu lllehreren Minuten, 
zeitweise in Kammerflimmern ubergehend, ein. Der Patient ging etwa 2 Monate spater in 
cinem solchen Anfall zugrunde (keine Obduktion) (Abb.20 oben). 

Fall 2. Der darunter reproduzierte Fall (Pe. Zig.) betrifft einen 79jahrigen Rentner mit 
Aortenaneurysma der Aorta ascendens. Wa.-R. pos. MKR +++, RR 135/85 mm Hg. Der 
Patient hatte sich bisher immer wohlgefuhlt, brach pl6tzlich bei dem Besuch seines mit 
Pneumonie in der Klinik liegenden Sohnes zusammen lmd klagte uber Herzschmerz und 
Angstgefiihl. 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 unregelmaBiger Ventrikoltatigkeit, spater Ubergang in eine Tachy­
kardie mit Schenkelblock, nach einigen Tagen beruhigte sich del' Zustand, der Sohenkel­
block blieb jedoch im Ekg bestehen. Da niemals irgendwelche HerzerscheinIDlgen voran­
gegangen waren, hat es sich wahrscheinlich um einen erstmaligen Coronarinfarkt, del' unter 
dem Bilde eines Schenkelblocks larviert war, gehandelt (Abb.20 unten). 

Komplizierter liegen die St6rungen Un nachsten Fall: 
Fall 3. He. Ha. 79jahriger Mann. Eltern an Altersschwache gestorben. Fruher immer 

gesund. Wa.R. neg. Seit 6-7 Jahren Beschwerden auf der Basis allgemeiner Arterio­
sklerose. Blutdruck seit Jahren erh6ht um 200/110 mm Hg. Vor 3 Monaten Zusammen­
bruch mit BewuBtlosigkeit, starkem SohweiBausbruch. Seit diesel' Zeit treten aIle 1-7 Tage 
Anfalie auf, die mit einem intensiven Krampf- und Schmerzgefiihl uber dem Herzen, Be­
engung und Todesangst beginnen. Die Schmerzen strahlen in den linken Arm und in das 
Kinn aus. Dann werde ihm ubel. Der PuIs sei stets schr langsam, der Arzt habe 16 Pulse 
gezahlt und setze schlieBlich ganz aus. Dabei tiefe r6cheillde Atmung. Wir haben dieses 
v6Ilige Aussetzen des Pulses bis zu 55 Sell:. beobachtet. Der Kranke wird bewuBtlos, 
die anfangs blasse Haut cyanotisch, zuweilen setzen tonisch-klonische Krampfe ein, die 
Pupillen sind starr. Nach einigen lVIinuten beginnt del' Pulsschlag wieder, und zwar mit 
hohen Pulsfrequell7:en von ]20-160 SchIagen und zahlreichen Extrasystolen. An manchen 
Tagen treten die Anfalle mehrmals stundlich auf. Exitus am 15. 6. 39 in einem AnfaIl. 
Autoptisch nur arteriosklerotische Veranderungen beider CoronargefaBe, links starker als 
rechts, kein Infarkt. In Abb. 21 ist del' Ablauf eines Anfalls in Abl. lund Abl. II dargestellt. 
Kurve yom 9.6.38 (obere Abl. I und II) zeigt in Abl. I einen erheblich vcrbroitcrten und 
deformierten Ventrikelkomplex aufwarts gerichtet, AbI. II zeigt Verlangerung des P-Q­
Intervalls auf 0,3 Sek. AbI. II und III 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 Ventrikelschlage, die immer seltener werden, bis es zum voll­
kommenen Ausfall jeder Ventrikeltatigkeit bis zu 1 Min. Dauer kommt (untere Kurve 
Abl. I und II). In del' asystolischen Zeit des Ventrikels schlagt del' Vorhof mit erh6hter 
Frequenz von etwa 120 Schlagen, bis (rechter Kurventeil) die V cntrikel nunmehr mit einer 
Frequenz von 130 Schlagen einsetzen. In dieser folgenden den Anfall beendenden tachy­
kardischen Periode betragt die Uberleitungszeit 0,2-0,25 Sek. (Abb.21). 

Nach COELHO, GERAUDEL, SCHWARTZ u. a. ist der Coronarinfarkt, und zwar 
der VerschluB der rechten Kranzarterie in einem erheblichen Prozentsatz am 
Zustandekommen eines totalen a-v-Blocks und in den Fallen von ADAM-STOKES­
scher Krankheit ursachlich beteiIigt, 1/3 der FaIle von atrioventrikularer Dis-
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soziation von SCHWARTZ waren durch Coronarinfarkt bedingt. Mir liegen die 
Ekgs von 6 Fallen von a-v-Block VOl', 2 davon sind Hinterwandbasisinfarkte, 
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ohne daB ich eme allgemein gtiltige Angabe tiber die prozentuale. Haufigkeit 
machen konnte. 
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Der Fall 8 der Anamnesen Kap. II gehort hierher (Ekg in Abb. 14 linke 
Spalte). Der Hinterwandinfarkt druckt sich im Ekg yom 1. 2. 38 nur in einer 
coronaren Welle in Abl. III mit tiefem Qm aus. Am 4.2. zeigt sich kompletter 
a-v-Block. Dazu Aborisationsblock mit sehr breitem, doppelt M-formigem 
Ventrikelkomplex von geringen Voltwerten. Beides, sowohl die a-v -Dissoziation 
wie der Verzweigungsblock erweisen sich nach monatelanger Beobachtung als 
ruckbildungsfahig. 

Als tieferliegende Blockierung kommt der Schenkel block in Frage, wobei 
aus der Blutversorgung des Reizleitungssystems hervorgeht, daB del' rechte 
Schenkel von der linken Coronarie, der linke breitere Schenkel von del' rechten 
und linken Coronararterie versorgt wird. Beim V orderwandinfarkt finden wir 
daher nicht selten durch VerschluB des Ram. descendens der Art. coron. sin. 
einen rechtsseitigen Schenkelblock, zahlenmaBig 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 zuruckbilden; die Blockierung kann 
endlich anfallsweise als Folge funktioneller Durchblutungsstorung auftreten. 
Dasselbe gilt fUr den Aborisationsblock, der im ubrigen ebenso wie del' links­
seitige Schenkelblock sowohl bei V orderwand- wie bei Hinterwandinfarkten 
auftreten kann. DaB 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 Verhaltnissen. 

Fail 4. E. H. Ein 48jahriger Mann, der als SchweiBer in einem Metallwerk beschaftigt ist, 
wird nach einem sonntaglichen Kirchgang auf der StraBe von einem Unwohlsein befallen 
mit plotzlichem intensivem Schmerz in del' 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 fuhlt, wird er z. B. eingewiesen. Das Ekg zeigt 
einen rechtsseitigen Schenkelblock, del' 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 Drin. Nach einem schweren Anfall Aufnahme in die Klinik 
mit dem Bilde einer schweren Schadigung des l'echten Schenkels des HIsschen Bundels. 
Nach etwa 14 Tagen ist das Bild des Schenkelblocks verschwunden und fUr die Dauer von 
einigen Tagen bietet das Ekg das Bild des linksseitigen Coronarinfarkts - coronare Welle 
in Abl. I noch angedeutet mit neg. Tr und TIl - ein Befund, del' dann erneut durch das 
nUlllllehl' nicht mehr veranderliche Bild del' \VILsoNsehen rechtsseitigen Schenkelliision 
abgelost wird. Del' VerIauf spl'icht fur die MAHAIMsehe Anschauung, daB del' reehtsseitige 
Sehenkelbloek meist durch den linksseitigen CoronarverschluB ausgelost wird, wobei in 
diesem Faile primar die Blockierung nm funktionell und reversibel war - vol'ubergehend 
wurden die Erscheinungen der Reizleitungsstorungen im Ekg wieder ersetzt durch das 
reine Bild del' Muskellasion, urn spateI' als dauernde Schadigung des Leitungssystems, wobei 
die Muskelschadigung verdeekt wird, bestehen zu bleiben. 

Fall 5. J. K. 54jahriger MaruI. Pykniker, Emphysem, chronische Bronchitis, anginose 
Herzbesehwerden seit mehreren Jahren. Herz erheblich verbreitert nach reehts und links. 
Im Ekg besteht das Bild del' schweren Myokardschadigung. Vorhofflimmern, Ventrikel­
Ekg rechtstypisch, Knotung von QRS. Senkung von SoT mit neg. TIl und TIlr bei hoher 
R-Zacke. Zeitweise geht bei den Angina pectoris-Anfallen das Ekg (s. Abl. II etwa am Endc 
des ersten Drittels del' Kurve Abb. 22) fUr mehrere Minuten in das Bild des Verzweigungs­
blocks uber: Der Ventrikelkomplex ist W-formig deformiert, nach abwarts gerichtet, ihm 
folgt ein hohes SoT-Stuck. Es handelt sich um einen funktionellen Yerzweigungsblock bei 
Storungen del' Coronardurchblutung bzw. bei einer Myodegen<;lratio 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 
Madchen haufig Herzbeschwerden und werrig leistungsfahig. Vor 1/2 Jahr erste Geburt, 
die an sich gut verlief, aber in dieser Zeit auch viel Herzbeschwerden. Jetzt Graviditat 
Mens. VI. Seit dem 3. Schwangerschaftsmonat treten Anfalle von Herzklopfen und Schwindd 
auf, sie kann auch leiehte 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 l~osinophilie von 5% o. B. 1m Ekg das Bild der linksseitigen Coronarinsuf· 
fizienz: Ab!. I kleines P, bogenformiger Ubergang von p. in die R·Zacke. Senkung von S·T, 
neg. Tr . In Ab!. II kleiner vorwiegend abwarts gerichteter Ventrikelkomplex. Ab!. III 
abwarts gerichteter Ventrikelkomplex mit leicht erhohtem S·T-Stuck. Bei und nach den ge­
klagten Anfallen tritt im Ekg das typische Bild des linksseitigen Sehenkelblocks auf, das 
vorubergehend wieder (nach Beendigung der Schwangerschaft) fur einige 'Wochen in den Ekg­
Befund der linksseitigen Coronarinsuffizienz ubergeht und schlieBlich als Dauerzustand in das 
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Abb.22. FaJI 5. J.K. Funktioneller Verzweigungsblock. 

linksseitige Schenkelblock-Ekg ubergeht. Hier handelt es sich also urn einen Fall von funk­
tionellem Schenkelblock infolge coronarer Durehblutungsstorungen, wobei allerdings eigent­
lich schwere anginose Zustande nicht aufgetreten sind. 

Neben den Reizleitungs- und Reizbildungsstorungen sei noeh auf einen 
nieht ganz seltenen Befund im Ekg hingewiesen: das ist die Erhohung oder 
Doppelung der P-Zaeke. leh habe den Befund in 10% der Falle erheben konnen. 
Er diirfte der Uberlastung des kleinen Kreislaufes entsprechen, wobei offenbar 
eine gewisse ehronische pulmonale Stauung vorhanden sein muE, um zur Vorhof­
hypertrophie und Dilatation zu fiihren: bei Fallen mit alten und wiederholten 
lnfarkten ist das Zeiehen haufiger - beim akuten Vorder- oder Rinterwand­
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 
klinisehen Materials durch die Kriegsverhaltnisse mir nicht zuganglich ist. 
Wenn ieh auf Grund von 63 Fallen von sieherem lnfarkt, deren Ekgs, Kranken­
geschichten und zum Teil Obduktionsbefunde ich in Randen habe, eine Diffe­
renzierung der elektrokardiographischen Erscheinungen zu geben versuche, so 
ergibt sich etwa folgende Verteilung auf die einzelnen Bilder: 

FaIle mit "klassischem" Tr-Typ (Vorderwandinfarkt) 
FaIle mit "ldassischem" TIIr-Typ (Hinterwandinfarkt) . . . . 
FaIle mit sicherem gleichzeitigem Infarkt beider Coronararterien 
Septum-Typ (Infarkttyp + Block) .... 
Schenkelblock als alleiniges Symptom . . 
Aborisationsblock als alleiniges Symptom 
LOW-VOLTAGE-Ekg bei sicheren Infarkten 

Zusammen .............. . 

24 
23 

3 
2 
4 
4 
~ 

63 

38% 
36,5 

4,76% 
3,17% 
6,,35% 
6,35% 
4,76% 

100% 
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Daraus ergibt sich, wenn auch bei der geringen Zahl der FaIle nur als Anhalt -
eine etwa gleichmaBige Haufigkeit des klassischen Vorderwandspitzen- und 
Hinterwand-Basistyps, des Tr und TIU-TypS von WHITTEN und BARNES, 
die zusammen rund 75% der sicheren Myokardinfarkte ausmachen. Die rest­
lichen 25 FaIle verteilen sich auf sicher doppelseitige Infarkte, sichere Infarkte 
mit LOW-VOLTAGE-Ekg-Falle, die oft nur der Obduzent als "sicheren Infarkt" 
deuten kann - ferner FaIle mit Septumtyp, Schenkel block und Aborisations­
block. Betrachtet man die Dinge von dem Gesichtspunkt, wie haufig Reiz­
leitungs- oder Reizbildungsstorungen oder andere elektrokardiographische 
Zeichen dem an sich typischen Infarkt-Ekg beigemischt waren, so ergibt sich 
folgendes: 

a-v-Block 
Aborisationsblock . 
Rohe P-Zacke ... 
Ventrikulare Tachykardien 

LOW-VOLTAGE-Ekg . 
Rechtsseitiger Schenkelblock 
Linksseitiger Schenkelblock . 

6mal = 9,52 % del' Gesamtzahl 
9mal = 14,30 % " 
6mal = 9,5% 
5mal = 8% 
5mal = 8% 
4mal = 6,35% " 
Imal = 1,59% " 

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

Die Frage, ob der Myokardinfarkt in jedem FaIle elektrokardiographisch 
nachweis bar wird, kann man dahin beantworten, daB dieser Nachweis von der 
Zeit nach dem Infarkt, der GroBe des infarzierten Bezirks, der Lage des Infarkts, 
dem vorherigen Zustand des Herzmuskels und der evtl. Uberlagerung durch 
Reizleitungsunterbrechungen abhangig ist. Wenn somit bei weitem der groBte 
Teil aller Myokardinfarkte eindeutig im Ekg sich manifestiert, so gibt es immer­
hin FaIle, wo man bci typischer Infarktanamnese im Ekg zunachst nichts findet. 

Die FaIle, bei denen der Infarkt noch keine elektrokardiographischen Erschei­
nungen macht, sind relativ haufig. Ich habe 2 FaIle beobachtet, die nachmittags 
bzw. gegen Abend einen schweren Angina pectoris-Anfall bekamen und nach 
dem klinischen Bild sicher als Infarkt angesprochen werden muBten. In beiden 
Fallen war das am gleichen Tage aufgenommene Ekg atypisch, erst am nachsten 
Morgen zeigte sich die typische coronare Welle, es handelte sich beide Male 
um Vorderwandinfarkt. In dem in Abb.15 naher beschriebenen Fall (F. D.) 
wird erst das Ekg am 2. Aufnahmetag, d. h. am 3.Infarkttag, charakteristisch 
fur den V orderwandinfarkt. Am fruhesten und starksten reagiert beim V order­
wandinfarkt die Abl. IV. In einem von HEINRICH beschriebenen Fall von akutem 
Hinterwandinfarkt ist beispielsweise noch 24 Stunden das Ekg noch vollig 
normal. In anderen Fallen sehen wir lange Zeit, oft wochenlang, gehaufte 
anginose Anfalle mit dem elektrokardiographischen Bild der Coronarinsuffizienz. 
Erst nach W ochen findet sich ein typischer hoher Ansatz von S-T - offenbar 
sind immer wieder GefaBschadigungen aufgetreten mit lokalen kleipen Ischamien, 
bis schlieBlich diese kleinen konfluierenden NekroseherdGhen~zu einem groBeren 
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Infarktherd wurden - klinisch und elektrokardiographisch ist das Bild der 
Coronarinsuffizienz mit seinen lokalen Nekrosen im Sinne BucHNERs in das 
Bild des Myokardinfarkts mit groBerem Gewebsnekroseherd ubergegangen -
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 J ahren Angina pectoris-Beschwer­
den. Hypertonus 180/100 mm Hg. 
Wa.R. neg. Die fruher sehr tatige 
Frau ist wegen ihrer gehauften An­
£aile praktisch arbeitsun£ahig. 1m 
Ekg Yom 7. 1. 39 typisches Bild der 
linksseitigen Coronarinsuffizienz, 
S-Tr und S-Tn gesenkt mit ver­
strichener T-Zacke in Abl. 1. 1m 
Laufe zahlreicher Anfalle, aile 2 bis 
3 Tage, spater seltener, bleibt das 
Ekg fast unverandert. Erst das 
Ekg Yom 15. 3. 38 weist mit ver­
tieftem QIIr und coronarer kleiner 
Welle in Abl. III erstmalig auf den 
stattgehabtcn Infarkt hin. In diesem 
Faile vollige Ruckbildung des tiefen 
QIIr und des erhohten S-T-Stuckes 
in einigen Tagen. 

Fall 8. Hus. B. 62jahriger Heil­
praktiker. Seit 4 W ochen Anfalle 
von Angina pectoris. Heute nach­
mittag schwerer Anfall mit starken 
ausstrahlenden Schmerzen. Wa.R. 
neg. RR 190/100 mm Hg. 1m Ekg 
typische linksseitige Coronarinsuffi­
zienz. Tiefe muldenformige Senkung 
von S-T in Abl. I und II bei links­
typischem Ekg. Nacheinander ent­
wickelte sich: Qrv verschwindet, 
Trv wird positiv nach voruber­
gehender Senkung von S-Trv. In 
Abl. I tritt eine leichte Welle im 
absteigenden Schenkel von R auf. 
Das gesenkte S-Trv geht hoher, 
wirdnachobenkonkavund es bildet 
sich eine typische neg. T-Zacke aus. 
Ferner treten mehrfach verander­
liche Knotenbildungen im QRS­
Komplex bis zum vorubergehenden 
Verzweigungsblock auf. Hier haben 
zweifellos zahlreiche Anfalle von 
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funktionellem CoronarverschluB zu bald hier, bald dort lokalisierten kleinen ischamischen 
Nekrosen gefUhrt, die schlieBlich als vorwiegend an der Herzvorderwand lokalisiert, das 
elektrokardiographische Bild des Vorderwandinfarkts hervorgerufen (Abb. 23). 

In anderen Fallen liegt der Infarkt schon einige Wochen zuruck, im allgemeinen 
ist nach 4 Wochen das Stadium des "alten Infarkts" im Ekg erreicht llnd es 
ist diagnostisch schwieriger, eine sichere Diagnose zu stellen. Immerhin: kleines 
Rr mit S-T-Stuck in der Nullinie und negatives Tr darf man bei vorhandener 
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Infarktanamnese mit hoher Sicherheit als abgelaufenen Vorderwandinfarkt 
ansprechen, wenn fehlendes QIV, gesenktes S-Trv oder positives Trv hinzu­
kommen, ist die Diagnose sicher. Vertiefung von Qr fehlt meist. Schwieriger 
ist die Folge des W ochen oder Monate zuriickliegenden Hinterwandinfarktes 
zu deuten, die Infarktnarbe. Wegweisend ist das tiefe Qm mit kleinem 
RIll' zuweilen auch einfach bogig in das negative TIlT iibergehend. 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 groBer Wahr­
scheinlichkeit zu vermuten. 

Die Fane, in denen sich der Infarkt hinter einem akut auftretenden Schenkel­
block verbirgt und die aus diesem Grnnde nur aus klinischem Bild und Anamnese 
diagnostiziert werden, wurden schon erwahnt, das gleiche gilt fUr den Astblock. 

Ob stumme Zonen im Herzmuskel moglich sind und Infarkte an diesel' Stelle 
unwirksam bleiben konnen, wird verschieden beurteilt. COELHO ist skeptisch, 
wahrend MORA WITZ und HOCHREIN das V orkommen solcher Zonen, die CHAVEZ 
und MENDEZ am Hundeherzen nachgewiesen haben, auch fUr den Menschen 
anzunehmen und der Meinung sind, daB es sich meist um lokale Infarkte handelt. 
Bei Zuhilfenahmen der thorakalen Ableitungen diirften jedenfalls die FaIle mit 
stummen Zonen sehr selten werden. 

Endlich ist bei Herzen mit stark verandertem Ekg der Nachweis des In­
farktes nicht moglich, insbesondere bei dem Ekg von absolut sehr niedrigen 
Voltwerten. Ich beobachtete eine Reihe von Fallen mit dem klinischen Bild 
der Coronarinfarzierung und autoptischer Kontrolle, ohne daB an dem Ekg, 
das nur aus minimalen kleinen Erhebungen bestand (unter 5 mm), irgendwelche 
Veranderungen auftraten. Folgender Fall sei dazu angefiihrt, der sowohl die 
vollige Schmerzlosigkeit wie die elektrokardiographische Nicht-Nachweisbarkeit 
eines schweren, durch Obduktion bestatigten 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· 
del' Dekomposition und allgemeinen Hydrops am 14. 3. 3il zum Exitus. 

Das Ekg am 12. 2. und kurz VOl' 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 kleiner aufgesplitterter abwarts gerichteter Ventrikelanfangskomplex von 
I mm Tiefe, Abl. III bestand nul' aus einer abwarts gerichteten Zacke von 3 mm Tiefe 
(1 Millivolt = 10 mm). 

Die Obduktion ergab: starke Hypertrophie und maBige chronische Dilatation del' 
linken und rechten Herzkammer (bei fortgeschrittener Kephrosklerose) in ihrer AusfluB· 
bahn. Hochgradige Sklerose del' Coronarien mit volligem VerschluB des vorderen ab­
steigenden Astes del' linken Coronararterie und frischeren ausgedehnten myomalacischen 
Herden in deren Bereich sowie alteren schwieligen Einlagerungen im Herzmuskel. 

Die umgekehrte Frage wiirde lauten: Gibt es ahnliche Veriindenmgen am 
Ekg, wie sie der Verschluf3 der Coronarien hervorrujt, bei anderen Zustanden, ohne 
daB eine anatomisch nachweisbare Coronarschadigung vorliegt. Hier ist einmal auf 
die Veranderungen bei der Perikarditis hinzuweisen, die unter Umstanden denen 
des Coronarinfarktes im Ekg sehr ahnlich sein konnen. Wahrscheinlich ist es 
das Ekg der Schadigung der Durchblutung der gesamten iiuf3eren Myokardpartien. 

Es ist aber zu sagen, daB bei der Perikarditis die Elevation und der hohe 
Ansatz von S-R an der R-Zacke in allen Ableitungen gleichsinnig ist und meist 
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erne mehr nach oben konkave Form des S-T-Stiickes auf weist im Gegensatz zur 
nach unten konkaven "coronaren ''Velle'' und ferner, daB beim Coronarinfarkt 
demgegeniiber Ab. I und III sich gegensinnig verhalten, del' Erh6hung von S-T 
in einer del' beiden Ableitungen entspricht regelmiiBig die Senkung in del' anderen 
Ableitung. Demgegeniiber ist bei Pericarditis das S-T-Stiick meist in allen 
Ableitungen gehoben. DaB die Lungenembolie em dem Infarkt-Ekg iihnliches 
Bild hervol'rufen kann, wird noch zu el'wiihnen sein. 

Anderel'seits gibt es funktionelle Zustiinde del' Blutabspel'rung in den Col'onal'­
gefiiBen odel' mangelndel' Blutzufuhl' zu den Col'onal'ien, die, wenn auch selten in 
ausgespl'ochenem MaBe, em dem Coronal'infal'kt iihnliches Ekg verursachen 
k6nnen. Es kann, wie gesagt, hierbei auch zu infal'ktiihnlichen Bildel'n kommen, 
ohne daB diesem Ekg ein entsprechendes pathologisch-anatomisches Substl'at 
zugrunde liige. 

L. H., 46jahrige Frau. In desolatem Zustand eingeliefert, angeblich gripposer Infekt 
vorangegangen. Kollapszustande. Das im Bett registrierte Ekg zeigte in Abl. II tiefe 
muldenformige Senkung von S-T, in Abl. III hoher Ansatz von S-T im absteigenden 
Schenkel von R In nach Art einer coronaren Welle, tibergang in eine tiefe muldenformige 
Senkung von S-T mit fehlender T-Zacke. Autoptisch wnrden am Herzen keinerlei Ver­
anderungen gefnnden, wedel' am Herzmnskel noch an den Coronarien, so daB man einen 
voriibergehenden funktionell spastischen Zustand del' CoronargefaBe annehmen mnB 
(vgl. Abb. 14 unten links). 

Z 11 sammenfassung. 
St6rungen del' Reizbildung und del' Reizleitung k6nnen als alleinige Folge 

eines Coronarinfarktes auftreten, odeI' sich den Zeichen del' Herzmuskelschadigung 
hinzufiigen, angefangen von einfachen E:x:trasystolien bis zu den Krankheits­
bildern del' paro:x:ysmalen Tachykardie und des ADAM STOKEsschen Komple:x:es, 
bis endlich zum Auftrcten yom Kammerflimmern. 

Atrioventrikularer Block findet sich vorwiegend bei Infarkten del' rechten 
Kranze1,l'terie, rechtsseitigor Schonkolblook ist haufiger als linkssoitiger und ist 
meist Folgo eines Verschlusses des absteigenden Astes del' linken Coronararterie. 
Voriibergehende Durchblutungsst6rungen del' Coronarinsuffizienz k6nnen zu 
sog. funktionellen Blockerscheinungen fiihren, moist Schenkelblock, seltener 
Astblock. Blockierungen in den feineren Verzweigungen des HISS chen Biindels 
sind als Folge kleinel'er Infarkte odeI' als Folge lokalel' Herzmuskelschadigung 
nach Coronarinsuffizienz nicht selten. In manchen Fallen kann das elektro­
kardiographische Bild del' Coronarillsuffizienz in das Bild des Infarktes iibel'­
gohen. Es werden eine Reihe einschlagiger :Falle beschl'ieben. 

XII. Kapitel. 

Die Vcrwendung del' thorakalen Ableitungen 
zur Diagnose del' Coronarerkrankungen. 

Die Bl'ustwandableitung ist die alteste Ableitung des Ekgs und wurde ur­
spriinglich sohon von WALLER und auch von EINTHOVEN VOl' del' Ableitung 
des E:x:tremitaten-Ekgs vel'wandt. Die erste Anwendung zur Diagnose del' 
Coronarerkrankungen fand die thorakale Ableitung durch WOLFERTH und 'VOOD, 
die im Tiel'e:x:periment bei e:x:pel'imentell erzeugten Myokal'dlasionen bei thol'a­
kaler Ableitung noch typische Vel'iinderungen fanden, wenn die E:x:tremitiiten-

Uhlenbruck, Kliuik cler CorollurerI<rallkullgen. 5 
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ableitungen stumm blieben. Spatere Al'beiten von WOOD, BELLET, MCMILLAN 
und WOLFERTH stellten typisehe Abweiehungen bei Vorder- und Hinterwand­
infarkt fest. Man darf heute den Stand der Forsehung damn kennzeiehnen, 
daB fiir die Diagnose der Coronarerkrankungen die thorakale Ableitung eine 
sehr wesentliehe Erganzung der alten Methodik der Extremitatenableitung 
darstellt, nieht aber einen Ersatz. Sie erhoht zweifellos die Zahl der erkennbaren 
Coronarsehadigungen wesentlieh, ohne eine vollige Sieherheit zu geben. Sie 
verdient die Einfuhrung in die allgemeine Praxis, aber sie hat vorlaufig noeh 
einen Naehteil, namlieh daB jeder Autor mit seinen Elektroden beliebig urn die 
Brustwande kreist, und daB es fast so viel Ableitungsmethoden wie Publikationen 
auf diesem Gebiet gibt. 

Man kann hier irn wesentliehen unterseheiden: 
I. Eine Gruppe von Autoren, die eine fixierte Dorsoventralableitung rnit 

bestimmten Ableitungsstellen als wesentlieh ansieht und verwendet. 

II. Eine Gruppe von Autoren. die je naeh der Lage des Falles versueht, mit 
einer Reihe weehselnder Ableitungen und vielfaehen Variationen das Herz­
potential abzufangen, urn eben sehlieBlieh doeh in der einen oder anderen Ab­
leitung noeh Abweiehungen zu erfassen. 

III. Eine Gruppe von A utoren , die aus teehnisehen Grunden wegen del' 
Unbequemliehkeit del' Brustwand-Ruekenableitung im Liegen von vornherein 
auf eine dorsale Ableitung verziehtet und eine differente Elektrode auf die Herz­
gegend legt, eine indifferente an die Extremitaten. 

El'kliirung zu Abb. 24. 

Linke Spalte von oben nach unten. Ab. I-III. Frischer Hinterwandinfal'kt unter dem 
Bilde eines Magenulcus bei einem 45jahrigen Mann. - Ekg vom 6. Tage nach dem Infarkt. -
Dal'unter in del' Mitte: Derselbe Fall, Ekg 9 Tage nach dem Infarkt. Es ist ein kompletter 
a-v-Block, sowie ein Aborisationsblock aufgetl'eten. Pulsfl'equenz: 38-42. Dal'untel' untel'e 
Kul'ven: Endstadium. Ekg nach 10 Wochen. Es vel'bleibt neg. Tn und Tnl mit vel'­
bl'eitel'tem Ventrikelkomplex. Klinisch nach 8 Monaten wieder voll arbeitsfahig als In· 
genieur. (Anamnesenfall 8.) 

Zweite Spalte von links von oben nach unten. Abl. I-III. Fl'ischer Vorderwandinfarkt 
unter dem Bilde eines Asthmaanfalles bei einer 48jahrigen Frau. Auffallend kleines Rr und 
angedeutete coronare Welle in AbL 1. - Darunter Ekg 8 Tage spateI'. Deutliches Negativ­
werden von Tr und Tn. - Darunter: 10 Wochen spateI': Endstadium. Kleine Ventrikel­
komplexe, isoelektrisches Tr und III> auch bei spateren Kontrollen nicht mehr vel'anderlich. 
Fur leichte Hausarbcit fahig. (Anamnesenfall 5.) 

Dritte Spalte von links, 1;on oben nach unten. Abl. I-III. Anamnestisch 5 Tage zul'uck­
liegender sehr schwerer Angina pectoris· Anfall bei einem 68jahrigen Hypertoniker , wahl'schein· 
lich Hinterwandinfarkt. - Darunter mittlerer Teil: Ekg vom nachsten Tag nach einem nacht­
lichen sehr bedrohlichen und noch fortdauernden Angina pectoris-Anfall mit rein abdomi­
nellen Symptomen. Auftreten von Qr und neg. Tr, Aufsplitterung von ORS in II, Tnr ist 
nunmehr (nachdem jetzt ein Vordel'wandinfarkt anzunehmen ist) positiv geworden. -
Darunte1' unten: Endstadium. Kontrolle nach 1 Jahr nicht mehr ve1'ande1't. Klinisch 
latenter anginoser Zustand mit Neigung zu Dekompensation. (Anamnesenfall 6.) 

Spalte rechts, von obennach unten. Abl. I-III. Hinterwandinfarkt, 1 Tag alt, bei einem 
72jahrigen Manne. Seh1' typische Veranderungen in AbL I und III. - Darunter mittle1'e 
Kurve: Ekg 12 Tage spateI'. Tn ist neg. geworden. Tnr stark neg. Ruckbildung del' 
coronaren Welle in AbL III Verstarkung von QUI' - Darunter untere Kurve: Endzustand. 
Kontrolle nach 8 Monaten unverandert. QUI verkleinert. Tu isoelektr:il3ch, TUl wieder 
positiv. Klinisch zu kleinen Gangen fahig bei gelegentlichen anginosen Beschwerden. 
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Abb.24. Verlaufsbilder von lIyokardinfarkten in Abl. I-III. 

Zu der ersten Gruppe wiirde man W OLFERTH, WOOD und· Mitarbeiter 
rechnen, die eine Abl. IV, V und VI unterscheiden, dabei aber der Abl. IV 
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den groBten diagnostischen Wert einraumen. Die rechte Armelektrode wird 
hierbei auf die Brustwand in Gegend del' Herzspitze angelegt, die linke Arm­
elektrode kommt auf den Riicken zwischen Angulus scapulae und Wirbel­
saule. Das dabei resultierte Ekg, AbI. IV, zeigt negative PlY, einen Kammer 
komplex mit tiefem QIY etwa gleich hohem R Iy isoelektrischem S-T -Stuck 
und negativem TIy. 

Als Abweichungen bei Coronarschadigung wurden gefunden: 
QRS-Komplex ohne Qn·, S-T gesenkt, T fehlend odeI' positiv. 
Eine weitere Abweichung bei Coronarschiidigung stellt dar: QRS-Komplex 

beginnt mit spitzer aufwarts gerichteter Zacke, del' eine starke negative Zacke 
folgt. P ist pos., T abgeflacht. 

Eine weitere Abweichung steilt eine positive P-Zacke mit stark aufwiil'ts ge­
l'ichtetem QRS-Komplex, fehlender Q-Zacke und spitz und tief gesenktem 
T dar. 

A. JERVELL al'beitet mit del' umgekehrten Elektl'odenanlage, d. h. die linke 
Al'melektl'ode kommt auf die Herzspitze, die l'echte Armelektrode in Gegend 
des linken Angulus scapulae. Diese Form del' Ableitung hat insofern gewisse 
Vol'teile, als man sich in das Kurvenbild schneller hineinliest. Das Normal­
bild entspricht del' Abl. II des EINTROVEN-Ekgs. P ist positiv. Q fehlt. Es 
folgt ein R (dem QIV von WOLFERTR entsprechend!) und anschlieBend ein S 
von fast gleichel' Hohe. S-T ist isoelektrisch, T wird positiv. Bei Coronal'­
thrombose des Ramus descendens del' linken Coronarie fand J ERVELL negative 
P-Zacke, tief abwarts gel'ichteten negativen QRS-Komplcx ohne vorangehende 
R-Zacke. Starke Aufwiil'tsdeviation von S-T nach oben konvex mit fehlender 
T-Zacke. Langsam bildet sich danach die negative T-Zacke aus, wahl'end das 
S-T-Stiick sich zur isoelektl'ischen Linie wieder senkt. D. HALL gibt eine be· 
sondere Form del' Elektrode HiI' die Abl. IVan und bestatigt ihre Bedeutung 
an Hand von 17 Fallen von Coronarschadigung. L. TOCROWICZ findet, daB 
bei Verwendung del' klassischen Abl. IV von WOLFERTR und WOOD auf 
280 Kranke mit Stenokardien nur 42 "stumme" FaIle im Ekg kommen, daB 
also rund 80% aller Falle mit stenokardischen Beschwerden auch im Ruhe­
intervall unter Hinzuziehung von Abl. I-IV und eventueil des Belastungs­
Ekgs als Coronarschadigungen zu diagnostizieren sind. Wenn man nach den 
bisherigen Statistiken annehmen darf, daB mit dem iiblichen EINTROVEN-Ekg 
etwa 55 % del' Faile von Coronarveranderungen erfaBbar waren - EDENS gibt 
nul' 45% an, LEWY etwa 50% - so diirfte die Zuziehung del' thorakalen Ab­
leitung eine wesentliche Verbesserung der Diagnostik sein. Spiitere Arbeiten von 
J. EDEIKEN, CR. CR. WOLFERTH und F. C. WOOD weisen darauf hin, daB unter 

ErkHirung zu Abb. 25. 
Oben links. Hinterwandinfarkt (Autopsie). 
Oben rechts. Vorderwandinfarkt (Autopsie). 
Mitte links. Hochgradige Verengung del' rechten Coronararterie (Autopsie). 
Mitte rechts. Hochgradige Verenglmg der linken Coronararterie (Autopsie). 
Unten links. Arteriosklerose beider Coronarien. Myofibrosis. Alter thrombotischer 

Verschlu13 des Ramus descendens del' linken Coronararterie. Kommt im Ekg nicht mehr 
zum Ausdruck (Autopsie). 

Unten rechts. Ausgedehnte arteriosklerotische Veranderungen l?eiikI' Coronarien. Zahl­
reiche Myokardschwielen. Arteriolosklerose vgl. S. 20 (Autops~e). 
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Abb. 25. Ekgs obduzierter Fiillc von Corouarinfarkt, Coronarinsuffizien7. und Arteriolosklerose der Coronarien. 

Umstanden eine aufrechte oder diphasische Finalschwankung in· Ahl. IV. das 
einzig sichere Zeichen einer durchgemachten Coronarschadigtmg sein kann. 
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Sie fanden unter 26 Ekgs von Erwachsenen mit positivem oder diphasischem 
T IV 17 Falle von Angina pectoris, 4 alte Coronarverschliisse und andere Herz­
leiden. Die Halfte del' Falle hatte ein normales EINTHOVEN-Ekg. Bei Kindem 
findet sich in etwa 25 % del' Falle ein positives T IV, bei Erwachsenen ist es nur 
bei voraufgegangener intensiver Digitalisbehandlung nicht verwertbar, sonst 
stark verdachtigauf Coronarschadigung. A. FALEIRO gla,ubt mit Hilfe der 
Brustwandableitung eine noch genauere Lokalisation des Sitzes des Vorder­
wandinfarktes treffen zu k6nnen. Ein kasuistischer Beitrag von E. T. FREE­
MANN bestatigt die Brauchbarkeit der thorakalen Ableitung bei 3 Fallen von 
Coronarthrombose, ebenso bestatigt eine ausfiihrliche Arbeit von A. 'VILLCOZ 
und J. L. LORIBAND diE' groBen Vorteile del' thorakalen Ableitung bei Coronar­
erkrankungen. Von W. HAUSS und B. STEINMANN konnte bei 25 Patienten 
in 17 Fallen durch Hinzuziehung der thorakalen Ableitung die Diagnose auf Zu­
stand nach Coronarinfarkt, also Herznarbe gestellt werden, wahrend am gleichen 
Material nur 8 Patienten im EINTHOVEN-Ekg Veranderungen aufwiesen. 
A. ALLEN GOLDBLOOM fand bei 4 Fallen von Coronarthrombose ebenfalls lediglich 
in Abl. IV typische Veranderungen, wahrend Abl. I-III normal waren. Die 
Abweichungen in Abl. IV nach del' Methode von W OLFERTH und WOOD bestehen 
im Fehlen del' T-Welle sowie in einer Aufsplitterung des QRS-Komplexes 
und in einem Diphasischwerden odeI' einer Umkehr del' T-Welle. Nach den 
Angaben dieses Autors werden bei Coronarinsuffizienz in 7,5 % del' Falle, bei 
Coronarthrombose in 30% in Abl. IV noch typische Abweichungen des Ekgs 
gefunden, wenn die Extremitatenableitungen versagen. BOLZNING und KATZ 
arbeiten ebenfalls mit del' klassischen Abl. IV. Bei del' 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, daB bei Coronarsklerosen Veranderungen im 

Erkliirung zu Abb. 2G. 

Linke Spalte. 3 Elektrodiagramme Abl. I-III von oben nach unten bei einem Fall 
von Pericarditis exsudativa. Coronal'infal'kt-ahnliche Ekgs. Oben ist S-T in allen 3 Ab­
leitungen eleviert und setzt am absteigenden Schenkel von Ran. Dabei pos. T-Zacken. 
Das col'onal'infarkt-ahnliche Bild entsteht durch Anamie del' peripheren Herzmuskelpal'tien 
bei Perikarditis. Kennzeichnend ist die gleichsinnige Veranderung in allen Ableitungen. 
Mittleres Bild: im weiteren Verlam wird TI und Tn neg. Unten: Restitutio. Normales 
Ekg nach Ablam der Perikarditis. 

Mittlere Spalte oben. Coronar-ahnliches Ekg bei totaler Concl'etio pericardii. Kleine 
absolute Voltwerte. Neg. T-Zacke in llen Ableitungen. 

Mittlere Spalte mitte. Autoptisch bestatigter Hinterwandinfarkt. In Abl. III tiefes QUI 
und coronare Welle. Unten: dasselbe Ekg unmittelbar darauf nach einer todlich verlaufenen 
Lungenembolie. Die Lungenembolie vermag wahrscheinlich reflektorisch coronarinfarkt­
ahnliche Bilder im Ekg hervol'zurufen! 

Reckte Spalte oben. Tiefe QUI und neg. TIll bei einem vollig gesunden, auBerordentlich 
leistungsfahigen Sportsmann ohne jeden Anhalt fUr Coronarschadigung, wedel' klinisch noch 
anamnestisch. Dieses QIII als alleiniges Symptom ist nicht verwendbar. 

Reckte SpaUe mitte. Triphasischer Ventrikelkomplex in Abl. III mit neg. Tnl. Klinisch 
anginose Beschwerden. Arteriosklerose. Kann Zeichen von Coronarschadigung sein. 

Reckte Spalte unten. Nol'males Ekg bei einem Fall mit autoptisch stark artel'iosklel'otisch 
veranderten Col'onargefaBen, multiplen kleinen Coronarthrombosen. 1m Ekg wedel' Zeichen 
del' Durchblutungsstorung, noch del' Erregungsablaufverlangerung, noch der Reizleitungs­
storung. 
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Sinne eines positiven QRS-Komplexes, eines tief gesenkten S-T-Stiickes unCi einer 
positiven oder diphasischen T-Zacke auftraten. Die Abl. I-III zeigten zwar 

Abl. I 

II 

III 

Abl. I 

II 

III 

\bl. I 

II 

III 



72 Die Vel'wendung del' thol'akalen Ableitungen zul' Diagnose del' Col'onal'el'kl'ankungen. 

R. L. c. 

___ ----.... \.._---.. Abl. I 

II II 

III 
~--... -.-..'Y,.....--"!"~ .......... _-.... __ ... III 

Arbeits­
Ekg 

Abl. II 

Ek'" 
'm tachY­

kard. 
_4nfall. 

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

Erkliirung zu Abb. 27. 
Senkrechte Spalten. Abl. I-III und Abb. II als Arbeits-Ekg nach 25 Kniebeugen. Die 

verstarkte bogeuformige Vertiefung von S-T (links unten) bei einem Fall von Angina pectoris 
ist wahrscheinlich als Durchblutungsstorung zu werten. Der schrage Anstieg von SoT (unten 
mitte und rechts) ist nicht sicher zu verwerten. (Erklarbar durch VergroBerung des Schlag­
volumens und Erhohung del' Herzfrequenz. E. SCHWINGEL: Dtsch. med. Wschr. 1937 I.) 

gewohnlich ebenfalls Veranderungen, 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 W OLFERTH­
WOOD- und JERvELL-Schaltung wechselweise, auBerdem eine Schaltung, bei 
del' die rechte Armelektl'ode in Gegend des Herzens, die linke Al'melektrode 
am linken Bein liegt_ Sie unterscheiden in Abl. IV den Cn-Typ mit fehlendem Q, 
tief gesenktem SoT-Stuck und positiver T-Zacke beim Vorderwandinfal'kt und 
den Crv-Typ mit tiefem Qrv und hohem Abgang von SoT bei fehlendel' Final­
sch wankung beim Hinterwandinfarkt. 

Ein besonders tiefes Trv entgegengesetzt dem QRS-Komplex und oft von 
groBerel' V oltstarke als dieser, fand sich haufig bei organischem Herzleiden. 
Flaches oder positives Trv (in del' WOLFERTHschen Ableitung) wird als sicheres 
Zeichen der Myokardschadigung aufgefaBt. LEVY und BRUENN fanden bei 
l'heumatischer Myokarditis in Ab!. IV ebenfalls aufwarts gerichtete T-Zacke, 
vertiefte negative T-Zacke, sowie Knotung von QRS und Hebung odeI' Sen­
kung des Zwischenstuckes, so daB auch bei del' Ab!. IV die Abweichungen des 
Ekgs nur den lokalen Myokardschaden, nicht aber seine Ursache aufdecken 
konnen, wie es ohne weiteres selbstverstandlich ist. IRVING R. ROTH steht del' 
Bedeutung der Ab!. IV skeptischer gegenuber als die bisher genannten Autoren. 
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Sichel' scheint ihm zu sein, daB Fehlen von QIV auf einen alten Infarkt der 
Herzvorderwand hinweist. Andererseits weist ROTH darauf hin, daB ein ab­
normes T IV zwangslaufig ein abnormes T I bedingt und daB in bei weitem der Mehr­
zahl der Myokardinfarkte auch in Abl. I-III Veranderungen vorhanden sind, 
wenn Abl. IV pathologische Abweichungen zeigt, ja in vielen Fallen Abl. IV 
versagt, wenn I-III Abweichungen aufweisen. 

DEL CASAL findet, daB der Hinterwandinfarkt auch bei Brustwandableitung 
haufig nicht erfaBbar ist. In keinem Fane waren allein im Brustwand-Ekg beim 
Myokardinfarkt pathologische Abweichungen vorhanden, wahl waren sie manch­
mal in Abl. IV eindrucksvoller, als in den Extremitatenkurven. Andererseits 
zeigen 3 von 12 Fallen, daB im Extremitaten-Ekg Myokardinfarktzeichen auf­
treten, wo das Brustwand-Ekg "stumm" bleibt. 

A. BOHMING 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 Fallen bestatigt den Verff. die ausgezeich­
neten Resultate unter Zuhilfenahme dieser Ableitung bei frischen J;'allen von 
CoronarverschluB. Abweichend von den meisten Angaben der Literatur erblicken 
sie auch fur den Hinterwandinfarkt eine verbesserte Erkennungsmoglichkeit. 

SISTO findet das Ekg der Abl. IV nicht unbedingt spezifisch fUr 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 beffuworten die Verwendung multipler Brustwandableitungen, wobei 
die Brustwandelektrode im 4. Intercostalraum links parasternal, sowie am 
auBersten Rand des HerzspitzenstoBes angebracht wird. Die QIv-Zacke ist 
diagnostisch besonders bedeutsam fUr die V orderwandinfarktdiagnose. 

Es wurde schon erwahnt, daB W OLFERTH und WOOD auBer der Abl. IV 
spateI' 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 spateren Arbeit (1934) sprechen die Autoren die 
Vermutung aus, daB eine ungewohnlich hohe Nachschwankung in Abl. IV und V 
einem Infarkt del' Vorderwand des linken Ventrikels entspricht, eine unge­
wohnlich tiefe Nachschwankung in IV und V einem Infarkt del' Hinterwand 
des linken Ventrikels. Von anderen Autoren wurde nun von dieser Methode 
del' Standardableitungen und del' Festlegung bestimmter Numerierung del' 
Ableitungen abgegangen und mit einer Extremitatenelektrode und einer Such­
elektrode gearbeitet, so von KOSSMANN, del' die groBten Anderungen des Ekgs 
erhielt, wenn die Suchelektrode direkt iiber dem infarzierten Herzteil zu 
liegen kam und damit Infarkte del' Vorderwand gut erfassen konnte, wahrend 
Hinterwandinfarkte "stumm" blieben. Wahrend die Bezeichnung der Abl. IV 
in der amel'ikanischen Literatur allgemein ublich geworden ist, wird in der 
europaischen Literatur diese Bezeichnung teilweise abgelehnt und durch die 
Beschl'eibung del' bei den einzelnen Autoren allerdings recht variablen Ablei­
tungsstellen ersetzt. M. HOLZMANN beschreibt die Ableitungsstellen beginnend 
mit del' rechten Armelektrode als herzferner Elektrode, schlie Bend mit del' 
linken Armelektrode als herznaher Elektrode. Ableitungsstellen sind neben einer 
dorsoventralen Ableitung (d. v. Abl.) yom Ruckenlinks del' Wirbelsaule zum An­
fang del' 5. Rippe am Sternum: linker Arm, linkes Bein, rechte Axillarlinie, linke 
Axillarlinie, rechte und linke Medioclavicularlinie in Hohe des 5 . .IGR, rechter 
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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 groBer ist, daB man mit zahl­
reichen Variationen der Ableitungen doch noch kleine Infarktherde entdecken 
konnte - und dazu miiBte man in del' Deutung auBerordentlich vorsichtig 
sein - oder del' Nachteil, daB die x-fache Variation del' Ableitungen die Ein­
fiihrung der an sich guten und l'ichtigen thol'akalen Ableitungen in die Praxis 
so gut wie ganz bisher vel'hindert hat. Die bei del' dorsoventralen Ableitung 
erzielten Typen: niedriges R bei tiefem S und abnorm hohes T streifen schon 
stark das pathologische Ekg del' Abl. IV. Relativ gut erkennbar ist der frische 
Vorderwandinfarkt: Reduktion oder Verschwinden von R (dem %v von WOL­
FERTH), tiefes S (dem hohen R 1V von WOLFERTH), Hebung und Konvexitat 
von SoT und Plateauform von SoT. Dann folgt Riickgang del' abnol'men Hebung 
von SoT und Ausbildung der T-Negativitat. Wichtig ist del' Hinweis von HOLZ­
MANN, daB zu hohes Anlegen der herznahen Elektrode in Hohe des 3.-4. Rippen­
ansetzens am Sternum ein Verschwinden der R-Zacke bedingen kann. WILSON 
hat auf das Auftreten von QI im Zusammenhang mit dem Schwinden von R 
(= QIV) in del' d. v. Abl. (Abl. IV) hingewiesen. 

Es finden sich also beim alten Vorderwandinfarkt neben den von WILSON 
sowie von McLEAD, BARKER und JONSTON beschriebenen Zeichen: QI ver­
starkt, kleines R I, negatives T I, iiberwiegendes Sn und Sm, das Verschwinden 
von R IV (= QIV) und spitzes positives TIV' Umkehr der Zackenfolge in del' 
d. v. Abl. scheint scheint fUr Storungen der Erregungsfolge zu sprechen und 
bei Mitbeteiligung des Septums vorzukommen. Beim Herzhinterwandinfarkt 
findet HOLZMANN sehr viel weniger typische Bilder, wie iiberhaupt aus allen 
Publikationen die Unsicherheit der Diagnose der Hinterwandinfarkte in del' 
Abl. IV hervorgeht. Bei Fallen mit typischem Qm und Tm findet sich am 
ehesten noch ein gesenktes und leicht konkaves S-T-Stiick, wenn iiberhaupt 
Veranderungen da sind. R 1V ist dabei eher hoch als niedrig, TIV kann nega­
tiv werden, aber auch abnorm hoch. Vergleiche dazu die differentialdiagnostische 
Tabelle del' Abb. 41. 

Erkliirung zu Abb. 28. 

Die Spalten enthalten ulltereinander: Abl. I, Abl. II, Abl. III, Abl. IV u. (JERVELL) 
(Ii. Armelektrode Herzspitze - reo Armelektrode Ii. Schulterblatt) und Abl. IV (WOLFERTH 
und WOOD) (re. Armelektrode Herzspitze - Ii. Armelektrode zwischen Schulterblatt und 
Wirbelsaule). 

1. Spalte von links. Normalfall. 
2. SpaUe 1JOn links. Coronarinsuffizienz. Aufsplitterung des Ventrikelkomplexes in 

den thorakalen Ableitungen. 
3. SpaUe von links. Linkshel'z. Angina pectoris. Abl. I-III lassen die Frage einfacher 

Linkshypertrophie (Erregungsverspatung links) offen. Abl. IV u. und IV zeigen schwere 
Veranderungen des Ventrikelkomplexes aus Umkehr der T-Zacken, sowie Veranderungen 
des S-T-Stiickes. 

4. SpaUe von links. Klinisch schwerste Angina pectoris-Anfalle. Kurz darauf Exitus 
im Anfall. Abl. I-III sind vollig uncharakteristisch. Die thorakalen Ableitungen zeigen 
Depression bzw. Elevation von SoT und Umkehr del' Finalschwankung. 

5. SpaUe von links und 6. Spalte von links. Zeitlich aufeinanderfolgellde Ekgs eines 
Falles von Endarteriitis obIiterans mit schwersten anginosen Zustanden. Die Abweichungen 
in den thorakalen Ableitungen (Fehlen von QIV, Depression von S- TIV,. pos. Tl';) sind 
wesentlich deutlicher als in Abl. I-III (neg. TI, isoelektrisches Tnt. __ 
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M. HOLZJ\fANN findet als Zeichen del' Coronarinsuffizienz das Auftreten 
einer Q-Zacke bei dorsoventraler Ableitung, ferner abnorme Kleinheit odeI' 
Fehlen von R, ein Zeichen, das jedoch beim Hypertonieherzen nicht verwertbar 
ist. Hebung von S-T kann Coronarinsuffizienz sein, kommt abel' auch beim 
Linksherzen VOl', 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 fur Durchblutungsstorungen. 

A. M. MASTER, S. DACK, H. H. KALTER und H. L. JAFFE arbeiten mit einer 
Ableitung vom Arm zur Brustwand, die sie Abl. IV benennen. Das Normal­
Ekg besteht aus einer Aufwartszacke (von den Autoren Q-Zacke genannt) 
und einer negativen (R-) Zacke mit positiveI' Finalschwankung. Auch bei diesem 
sehr groBen Material von 4500 Ekg deutete in 2/3 del' Faile das Fehlen von R IV 
(%v = positive Zacke am Anfang des Ventrikel-Ekgs) auf Coronarinfarkt, 
und zwar del' Vorderwand hin. Sonst fand sich diese Anomalie bei Coronar­
sklerose, Hypertonus, intraventrikularem Block, rheumatischer odeI' luischer 
Myokarditis und bei Drehungen des Herzens. Die Veranderungen von T sind 
weniger konstant und fluchtiger. FRANZ KISCH leitet nach dem Vorschlag 
von D. SCHERF ab vom linken Unterschenkel zur Gegend del' absoluten Herz­
dampfung und bezeichnet auch diese Ableitung mit IV (bessel' ist sichel' U-H. 
Ableitung zur Klarung!). Die Normalkurve gleicht del' Abl. I odeI'll des EINT­
HOVEN-Ekgs: kleine, nach unten odeI' selten nach oben gerichtete P-Zacke, 
sehr groBe Anfangsschwankung mit zuerst aufwarts, dann abwarts gerich­
tetem Ausschlag, dem ohne groBeres Zwischenstuck meist eine etwas oberhalb 
del' Nullinie ansetzende hoch nach oben gehende Endschwankung folgt. Haufig 
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 lV' 
Del' Hinterwandinfarkt ist oft nicht zu erkennen, manchmal findet sich leicht 
nach oben konkaves S-T-Stiick mit kaum angedeuteter odeI' "gigantischer" 
T-Zacke. Die hier angewandte unipolare Brustwandableitung ist im ubrigen 
schon von WILSON geubt worden und wird von IRVING R. ROTH in del' Weise 
empfohlen, daB die erste herznahe Elektrode in die Gegend des Herzspitzen­
stoBes angebracht wird, die zweite herzferne an den rechten Arm angelegt. 

Erkliirung zu Abb. 29. 
Die Spalten enthalten untereinandcr: Abl. I, II und III. Abl. IV u. (Ii. Armelektrode 

Herzspitze reo Armelektrode Ii. Schultcrblatt) und Abl. IV (re. Armelektrode Herzspitze 
i. zwischen Schulterblatt und Wil'belsaule li.). 

1. Spalte von links, 2. Spalte von links. 3. Spalte von links. Zeitlich aufeinanderfolgende 
Kurven eines Falles mit schweren Angina pectoris-Anfallen (Anamnesen, Fall 1), wobei 
Abl. I-III zunachst wenig charakteristisch sind, erst allmahlich mit tiefem QUI, Knotung 
und Verbreiterung des Ventrikelkomplexes auf den Ausfall von Myokardteilen und Schadi­
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-Anfalle, die nach wenigen Monaten 
zum Tode fiihrten. In Abl. I neg. Tlo war bei der gleichzeitigen Hypertonie mit Links­
hypertrophie nicht sicher zu verwerten. Das FehIen von QIY ist wegen del' Linkshyper­
trophie ebenfalls nicht verwertbar, wohl abel' die Depression von S-TIY (in Spalte 4) und 
die isoelektrische Finalschwankung in Abl. IV (in Spalte 5). 

6. Spalte von links. Fall von Angina pectoris, del' nul' in einer Abl. (Herzspitze zur 
Wirbelsaule) eindeutige Veranderungen aufweist. Abl. III ist auf Hinterwandinfarkt ver­
dachtig (coronare Welle, QUI vertieft). 
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M. B. WHITTEN wendet endlich eine mittela,xillare Ableitung zur Diagnose 
des Herzinfarktes an: linke mittlere Axillarlinie zur rechten mittleren Axillar­
linie. Die Ab1. ist del' EINTHovEN-Abi. I sehr ahnlich, la/3t abel' unklare Bilder 
bei Vorderwandinfarkten (Tr-Veranderungen) oft deutlicher hervortreten. 

NEBH hat neuerdings empfohlen, neben dem "groBen HerzeITeieck" der 
Extremitatenableitungen ein "kleines Herzdreieck" mittels thorakaler Ablei­
tungen zu bilden. Die Ecken dieses Dreiecks sind: zweites rechtes Sternocostal­
gelenk (rechte Armelektrode), Proj ektionsstelle des HerzspitzenstoBes in die 
linke hintere Axillarlinie (linke Armelektrode), Herzspitze in Gegend des Herz­
spitzenstoBes (linke Beinelektrode). 

Die Ableitungen sind: A b1. D = yom rechten 2. Sternocostalgelenk zur 
Projektion des HerzspitzenstoBes in die 1. h. Axillarlinie. Normales Kurven­
bild: positives P. Q fehlend, hohes R, positives T, beim frischen Hinterwand­
infarkt tritt tiefes QD und coronare Welle auf, spateI' wird TD negativ Beim 
Vorderwandinfarkt nur Abflachung von TD. Ab1. A = rechtes 2. Sternocostal­
gelenk zur Herzspitze. 1m normalen Kurvenbild positives P, positives R, posi­
tives T mit gedoppelter Schwankung. Beim frischen Hinterwandinfarkt: Sen­
kung von S-TA mit negativen TA, beim frischen Vorderwandinfarkt: tiefes QA' 
coronare Welle mit folgendem tiefen negativen TA, beim alteren Vorderwand­
infarkt verbleibt das tiefe QA und das negative TA • Ab1. J = vom Projektions­
punkt des HerzspitzenstoBes in die linke hintere Axillarlinie zur Herzspitze. 
Normales Kurvenbild = aufwarts gerichteter, manchmal aufgesplitterter Ven­
trikelkomplex, positives TJ mit doppelter Erhebung. Beim frischen Hinter­
wandinfarkt: Senkung von S-TJ' nega,tiven TJ, beim frisch en Vorderwand­
infarkt: tiefes QJ, coronare Welle in dieser Ab1. mit folgendem ticfen negativen 
TJ , beim alten Vorderwandinfarkt bleibt das tiefe Qr, Rr verschwindet oft, 
die coronare Welle flacht sich dabei ab, TJ bleibt dauernd negativ. 

Zusammenfassung. 
Die sehr zahlreichen Arbeiten tiber die thorakalen Ableitungen des Ekgs 

haben grundsatzlich Neues nicht gebracht. Gutes leisten die thorakalen Ab­
leitungen beim frischen Vorderwandinfarkt (Fehlen von Qrv in del' Ab1. IV, 
Senkung von S-Trv), ebenfalls beim alten Vorderwandinfarkt, del' sonst nur 
aus dem unsicheren Zeichen des negativen T r zu erkennen ist (Fehlen von Qrv, 
sofern kein Hypertonus vorliegt, Senkung von S-Trv, positivem Trv bezogen 
auf die WOLFERTH-WooDsche Ab1. IV). Insbesondere ist die Senkung von S-Trv 
ein ausgesprochenes Frtihsymptom des frischen Vorderwandinfarkts, wenn sich 
dieser in Ab1. I (deren Veranderungen weitgehend mit denen der Ab1. 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 del' 
Coronarinsuffizienz. Beim Hinterwandinfarkt versagen die thorakalen Ablei­
tungen. Grundsatzlich sollte die Ab1. IV von WOLFERTH und WOOD (rechte 
Armelektrode Herz- - 1. Armelektrode Rticken) oder eine prakordiale Ab­
leitung (1. Armelektrode Herz -- r. Armelektrode 1. Oberschenkel) bei Verdacht 
auf Coronarerkrankungen mit vorgenommen werden. 
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XIII. Kapitel. 

Die Rontgendiagnostik del' Coronarerkrankungen: 
Durchlenchtungsbild, Hel'zaufnahme uml Kymogramm. 

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

I. Form des Herzens, sehr oft uncharakteristisch, schla££es 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 jabrelanger Beobachtung. 

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

4. die Beobachtung der rontgenkymographischen Exkursionen des Herzens, 
Nachweis von Veranderungen der Randzacken, Nachweis sog. "stummer Zonen", 
d. h. nicht mehr muskular tatiger Herzpartien. 

5. Nachweis arteriosklerotischer Veranderungen der CoronargefaBe 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 del' 
Coronarerkrankungen eine gegeniiber dem klinischen Befund und del' Elektro­
kardiogTaphie durchaus untergeordnete Rolle. Bei del' chronis chen Coronar­
insuffizienz resultiert im allgemeinen eine allmahlich fortschreitende Dilatation 
des Herzens, das Bild der Myodegeneratio cordis mit allseitiger Zunahme del' 
HerzmaBe, pathologisch-anatomisch den multiplen Schwielenbildungen und 
Muskelatrophien entsprechend. Die Arteriolosklerose der Coronarien zeigt enorme 
HerzmaBe in auffallendem Gegensatze zu den minimalen Ausschlagen des Ekgs 
bei diesel' Form del' Coronarschadigung. Die akute Coronarinsuffizienz zeigt, 
wie zu erwarten, keinerlei Veranderungen del' Herzsilhouette. Einen Hinweis 
vermisse ich allerdings in del' Literatur, namlich, daB man im Zweifelsfall, 
z. B. bei del' Differentialdiagnose zwischen Coronarvel'schluB und abdomi­
neller El'krankung, Gallenkolik oder Ulcus, aus del' 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 Herzschadigung stellen kann. 
In Abb.34 ist ein Fall von akutel' Coronal'insuffizienz 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, del' elektrokardiogTaphisch nul' sehr geringe Erscheinungen­
Verkleinerung von RI und angedeuteter erhohter Ansatz von SoT in Abl. I -
gemacht hatte. Beim frischen Coronarinfarkt ist die Beobachtung von ver­
minderter Amplitude der Herzkontraktion bei del' Durchleuchtung meist erfolg­
los. Meist bleibt nach nicht groBen Myokardinfarkten die HerzgroBe auch bei 
nachfolgender monate- und jahrelanger Beobachtung unverandert. HORINE 
und WEISS haben 20 FaIle von Coronarthrombose zum Teil jahrelang rontgeno­
logisch kontrolliert und halten es mit Recht fiir ein prognostisch gutes Ze'ichen, 
wenn keine Herzdilatation eintritt. 
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LEVENE, WHEATLEY und HELEN MATHEWS weisen darauf hin, daB bei der 
durch Coronarveranderungen hervorgerufenen Herzinsuffizienz der linke Herz­
rand gerade odeI' konkav statt konvex erscheint . Die Amplitude des linken 
Ventrikels erscheint oft geringer als die der Vorhofe. 

Anh. 30. Aorteninsuffizienz auf luischer Basis. Alter Vorderwandinfarkt. Schwere Angina pectoris-AmaHe. 
Kymographischer A usfall del' Bewegnugeu deT Spitzenteile. Abstum]lfung del' Randzacken. 

Einen wesentlichen Fortschritt in der Rontgendiagnostik del' Coronarerkran­
kungen bedeutet die Einfiihrung del' Rontgenkymographie durch PLEIKART 
STUMPF, die durch HECKMANN, HENNING u. a. fiir die Herzdiagnostik weiter 

. ausgebaut worden ist. 1m normalen Kymogramm driickt sich die Ventrikel­
pulsation aus als langsame bogenfol'mige Lateralbewegung und schnelle gerad­
linige Medialbewegung. 1m Mittel ist das AusmaB diesel' Bewegungen etwa 
3-5 mm, wobei meist beim gesunden leistungsfahigen Hel'zen das AusmaB der 
Bewegungen des Herzrandes spitz enwarts , also caudal, an GroBe zunimmt, 
del' sog. Typ I, wiihrend bei den Herzen einel' zweiten Gl'uppe, del' oft weniger 
leistungsfahige Herzen angehoren, ein Bewegungstyp .al.lftritt, bei denen die 
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AusmaBe der Pulsationen spitzenwarts abnimmt, der sog. Typ II. Allerdings 
fanden HOLST, KLWNER, KOPPELMANN und SPERANSKY unter ihrem lVIaterial 
beide Bewegungstypen auf gesunde und kranke Herzen ungefahr gleichmaBig 
verteilt und lehnen eine Funktionsdiagnose auf Grund dieser Typeneinteilung 

AIJIJ.31. Stumme Zone am Iinken Herzrand bei Vorderwandinfarkt. Stufenkymogramm. 
Del' Pfeil bczeichnet die Ausfallzone. 

abo STUMPF 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 lVIyokardinfarkt kommt es zunachst zu einer Aus­
schaltung des infarzierten Herzmuskelbezirkes aus der funktionellen Tatigkeit. 
Die Kontraktionen des Herzmuskels an dieser Stelle horen auf, im Kymogramm 
kommt es zur Bildung einer "stummen Zone" . Hier ist fur die diagnostische 
Bewertung die Tatsache, daB schon normaIiter in manchen Fallen die Kantrak­
tionen der Herzspitze von sehr geringem AusmaB sind, sehr erschwerend, Ausfall 
der Spitzenbewegung kann nur dann mitbewertet werden, wenn- auch klinische 

Uhlenbruek, Klinik der Coronarerkrankungen. 6 
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Abb.32. Links Kymogramm mit stummer Zone am liuken Herzrand. Rechts: 1m Ekg erscheint der Fall 
als Hinterwandinfarkt. Die oberen und unteren 3 Ableitungen Iiegen 10 Tage auseinander. 
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und elektrokarcliographische Befunde ebenfalls fiir Infarkt in Gegend der 
Herzspitze sprechen. Weit besser zu diagnostizieren ist del' hoher 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 Verhaltnisse beim 
Hinterwandinfarkt. Bei Drehung in den zweiten schragen Durchmesser, besser 
noch etwas weiter in gleicher Richtung, wird del' rechte Ventrikel randbildend 
und laBt oft "stumme Zonen" deutlich erkennen. Bei elektrokardiogTaphisch 
und klinisch sicheren Hinterwandinfarkten sieht man oft eine deutliche Ein. 
schrankung der Amplituden der Herzspitze. 1m weiteren Verlauf des Myokard. 
infarktes treten Veranderungen auf, wie sie von STUMPF beschrieben wurden 
und fUr die die von ihm gegebene anatomische Deutung zutreffen diirfte. Man 
sieht kleine spitze Zacken, die durch Ausmessung des Abstandes von del' je. 
weiligen Streifenunterteilung des KymogTamms 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 auswarts gedrangt. SpateI' treten mit zu· 
nehmender Konsolidierung des Infarktes Doppelbewegungen auf, beclingt durch 
eine zunachst passive Lateralbewegung, der eine schwache aktive Medialbewe. 
gung als Einkerbung folgt. Endlich folgt, zum Teil in die friiheren Stadien 
iibergehend, ein Stadium del' ruckweisen, nicht gleichmaBigen, daher gezackten 
und aufgesplitterten Lateralbewegung del' Amplituden, wie sie aus del' VOl'· 
stellung eines narbig veranderten Myokards verstandlich wird. Beim Herz. 
aneurysma odeI' bei einer dem Infarkt folgenden hochgradigen Atrophie der 
Muskulatur del' Herzspitze bleiben die systolischen Lateralbewegungen als 
Dauerzustand bestehen. Bei del' chronis chen Coronarinsuffizienz mit Bildung 
multipler Nekroseherde und bei del' Arteriolosklerose del' Coronarien findet 
sich neben del' VergroBerung del' kymographischen Herzsilhouette eine Vel'· 
kleinerung del' Amplituden, die auf Werte unter 2 mm zuriickgehen, eine Auf· 
splitterung del' Zacken in der diastolischen Lateralbewegung, Auflosung der 
Exkursionen in kleine Medial. und Lateralbewegungen. Oft bleiben als Rest· 
zustand del' Infarktperikarditis Zonen mit totalem Ausfall del' Amplituden 
lokal als Dauerzustand zuriick. Von HENNING werden die von STUMPF be· 
schriebenen V cranderungen im wesentlichen bestatigt, auch HENNING fand 
die Einschrankung der Bewegung del' Herzspitze im wesentlichen bei myokard. 
geschadigten Fallen. Ebenso schlieBen sich B. FABER und KTAERGAARD del' 
Meinung an, daB bei chronischen Myokardschadigungen del' Typ II gewohnlich 
gefunden wird. 

XIV. Kapitel. 

Die Rontgendiagnostik der Coronarerkrankullgen: 
Nachweis der Verkalkullg der Corollargefiifie. 

Ein Versuch, Erkrankungen bzw. sklerotische Veranderungen mit Vel" 
kalkung der CoronargefaBe rontgenologisch zu erfassen, wurde 1933 von PARADE 
und KUHLMANN unternommen, denen es gelang, mittels besonderer Ausblende· 
technik Veranderungen del' Coronarien direkt nachzuweisen. KUHLMANN be· 
richtet 1\-):38 libel' eine Reihe weiterer FaIle. In den meisten Fimen wurden 
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pathologisehe Befunde am Ramus deseendens del' linken Kranzarterie gefunden, 
eine Stelle, die besonders gut darstellbar ist, wahrend isolierte Veranderungen 
del' reehten Coronarie rue naehgewiesen werden konnten. Mehrfaeh wurde 
bei kliniseh sieherem odeI' sehr wahrseheinliehem Hel'zinfarkt an del' Stelle, 
wo del' Ramus deseendens del' linken Coronarie abzweigt, ein kleiner inhomo­
gener konkrementartiger Sehatten von langlieher Form gefunden, del' als ver­
kalkter Thrombus angesproehen wurde. 

Neuerlieh haben sieh H. A. SNELLEN und J. H. NAUTA mit del' rontgeno­
logisehen Diagnose del' Coronarverkalkungen erfolgreieh besehaftigt. Sie haben 
im Laufe eines Jahres in 40 Fallen eine Vel'kalkung del' Coronarien in vivo 
diagnostiziert, von diesen Fallen wurden 5 dureh Autopsie bestatigt. Aueh 
diesen Autoren gelang es nieht, eine isolierte reehtsseitige Verkalkung naeh­
zuweisen, wahrend 37 von den untersuehten Fallen allein ein isoliertes Befallen­
sein del' linken Coronarie aufwiesen. Offenbal' liegen hier noeh teehnisehe 
Sehwierigkeiten VOl'. 

Die Teehnik von v. SNELLEN und NAUTA ist so, daB zunaehst del' Haupt­
wert auf die Durehleuehtung gelegt wird, die bei sehr guter Adaptierung des 
Untersuehers und bei Atemstillstand in tiefster Inspiration des Patienten vor­
genom men werden muB. Erst wenn bel del' Durehleuehtung Kalksehatten 
gesehen werden, wird der Befund durch die gezielte Aufnahme festgelegt, am 
besten eignet sieh dazu ein Duodenalgerat mit Dl'ehstromanode und mogliehst 
kurzer Beliehtungsdauer (die von den Autoren angegebenen Werte lauten: 
Belichtungszeit 0,02 Sek., 85 kV Seheitelspannung 400 Mill.-Amp. 70 em FPD, 
Drehanode mit 40 kW Kapazitat). 

Die groBten Chaneen zur Erkennung von Coronal'verkalkungen bietet die 
Durehleuehtung im 2. sehragen Durehmesser. Die wiedergegebene Abbildung 36 
laBt die Lage der Coronal'gefaBe von del' Aorta aus naeh Kontrastfiillung mit 
del' von LAUBRY angegebenen Methode dal'gestellt erkennen. Die linke Coronar­
arterie ist hierbesondel's gut zu erkennen, der Ram. dese. anterior steht hier 
nahezu senkreeht, ist stark verkiirzt und stellt infolgedessen einen sehr intensiven 
Rontgenschatten dar, wahrend der Ram. circumflexus del' linken Coronararterie 
mehr waagereeht verlauft und von langlicher Form ist. Die Stelle, auf die es 
ankommt, namlieh der Anfangsteil des Ram. dese. del' linken Coronararterie 
ist also besonders gut dal'stellbar und erscheint unter Umstanden halbmond­
oder kreisformig im Schnitt getroffen. Die l'eehte Coronal'arterie liegt erheblich 
naher am r. Zwerehfell und bildet einen Kreisbogen, aueh fiiI' sie ist die Dureh­
leuehtung und Aufnahme im 2. sehl'agen Durchmessel' die giinstigste Position. 
Die 2. obenstehende Abbildung (Abb. 37) 1st ebenfalls del' Arbeit v. SNELLEN 
und NAUTA entnommen und laBt eine Verkalkung des Ram. dese. der linken 
Coronararterie an typiseher Stelle bei a und eine Verkalkung der reehten Coronar­
arterie bei b erkennen. In besonders giinstigen :Fallen sieht man allerdings auch 
im 1. schragen Durchmesser rohrenformige Bildungen, wie sie uns aus del' 
rontgenologischen Darstellung etwa del' arteriosklerotischen GefaBe des Unter­
schenkels und FuBes bekannt geworden sind. 1m ganzen ist abel' del' 1. schrage 
Durchmesser weniger geeignet, weil bei del' linken Coronararterie die Verkiirzung 
nieht eintritt und daher die Schattendichte geringer ist und weil bei del' rechten 
Coronararterie das GefaB in den Wirbelsauleschatten hineinprojiziert wird. 'Fiir die 
Darstellung del' verkalkten Herzklappen ist dagegen del' 1. schrage Durchmesser 
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die giinstigere Stellung. Wichtig in del' Entscheidung, ob es sich tatsachlich 
urn Kalkschatten del' Coronararterie handelt, ob urn Verkalkungen des Herz­
schattens odeI' um Verkalkungen del' Herzklappen, ist del' Nachweis del' Pulsation 
bei del' Durchleuchtung, gegebenenfalls im Kymogramm. 1m 2. schragen Durch­
messer wird von den genannten Autoren als besonders charakteristisch be­
schrieben, dail del' Ram. desc. anterior stoilweise eine ellipsenfOrmige Bahn 
beschreibt, deren Langsachse von oben 
vorn nach hinten unten steht. Auch 
die pulsierende Bewegung del' rechten 

Abb. 36. Kontrastfiillung del' Aorta mit Darstellung Abb. 37. Verkalkung del' 1. Coronararterie an typischer 
del' Lage del' odden Coronararterien. Stelle bei a. Verkalkung del' r. Coronararterie bei b. 

(2. schrager Durchmesser). (2. schrager 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. schragen Durchmesser besonders gut zu sehen und 
findet senkrecht zur Langsrichtung des Schattens statt. 

Mit etwas anderer Technik hat KUHLMANN einen einschlagigen Fall unter­
sucht, bei dem in tangentialer Richtung an del' vorderen Herzwand ein rohren­
formiges Gebilde sichtbar war. 1m KymogTamm lassen sich deutlich die pul­
satorische Lageanderung und die pulsatorische Weiteanderung des verkalkten 
Ram. desc. del' Art. coron. sinistra erkennen. lch habe diesen Fall an anderer 
Stelle wiedergegeben1 . Bei diesel' Beobachtung lieil sich auch eine fUr die 
Physiologie del' CoronargefiWe interessante Feststellung machen, namlich dail 
am Schluil del' Entleerung des Ventl'ikels die gl'oilte Vel'bl'eiterung des Gefail­
stl'eifens nachweisbar ist, also ein Vel'halten, wie es etwa den pulsatol'ischen 
Weiteandel'ungen del' Aorta zeitlich entspricht. KUHLMANN schlieilt daraus mit 

1 UHLENBRUCK: Die Herzkrankheiten im Rontgenbild und Elektrokardiogramm, 
II. Aufl., S.245. 
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Recht, daB die CoronargefiWe unmittelbar nach del' Herzsystole das Maximum 
ihrer Erweiterung erreichen. 

Del' Fall von KUHLMANN bezieht sich auf einen Herzvordenvandinfarkt. 
Das ist keineswegs immer del' Fall. Sehr oft handelt es sich bei den Fallen mit 
Verkalkung del' CoronargefaBe urn den Nachweis einer anatomischen Verande­
rung, die keineswegs gleichbedeutend ist mit dem Nachweis einer Durchblutungs­
stOrung des Herzmuskels, also einer Coronarinsuffizienz odeI' eines Infarkts. 
SNELLEN und NAUTA glauben sogar, daB oft ein gewisser Gegensatz besteht 
zwischen dem klinischen Bilde und dem Nachweis del' Coronarsklerose. Man ist 
daher berechtigt aus dem rontgenologischen Befund die Diagnose del' Coronar­
verkalkung zu steIlen, nicht abel' die Diagnose del' Coronarinsuffizienz und die 
aufgefuhrten Faile sind groBtenteils frei von Angina pectoris-Besch werden. 

XV. Kapitel. 

Die Rontgendiagnostik der Coronarerkrankllngen: 
Das Herzwandaneurysma. 

Die Folge eines Myokardinfarkts kann die Ausbildung einer aneurysmatischen 
Ausbuchtung del' geschadigten Herzmuskelpartie sein - wo haufig diesel' Fall 
eintritt, ist schwer zu sagen, Angaben dariiber fehlen in del' Literatur. PARADE 
beispielsweise beschreibt zwei FaIle von Herzwandaneurysma, das sich nach 
einem Corona.rinfarkt ausbildete. 

Sehr gute Beispiele von Herzaneurysmen finden sich in del' klinischen Radio­
logie des Herzens von LAUBRY, COTTENOT, ROUTlER und HElM DE BALZAC 
angegeben. Die genannten Autoren unterscheiden 3 Formen des Aneurysmas 
del' Herzwand: 

1. Das Herzwandaneurysma, das sich in del' Kontur des linken Ventrikels 
als umschriebene Vorwolbung aufgesetzt findet, oben meist etwas untel'halb des 
Uberganges vom linken V orhof in den linken Ventrikel beginnend, unten deutlich 
oberhalb des Zwerchfelles wieder in den Herzschatten zuruckkehrend. Diese 
Form des Aneurysmas ist am leichtesten zu diagnostizieren, insofern, als die 
aufgesetzte Kuppel am Anfangs- und am Endpunkte sich gegen die Herzsilhouette 
eindeutig abgTenzt. Die Abb. 38 gibt ein solches Hel'zaneurysma wieder: 

A. W., 60jahriger Mann, friihere Anamnese uncharakteristisch. Er ist am Vorabend 
mit heftigen Schmerzen in del' Brust erkrankt, hatte Atemnot, auch Verwirrtheitszustande, 
so daB man an einen Schiaganfall dachte. Es bestand Glykosurie. Del' vom Hausarzt 
haufiger als erhoht gemessene Blutdruck sank auf 100(85 mm Hg abo Die Leukocyten 
stiegen auf 23000 an, die Blutsenkung auf 59 mm in del' 1. Stunde, 87 mm in del' 2. Stunde. 
Die Temperaturen waren subfebril und blieben es mehrere Wochen. Das Ekg zeigt das 
eindeutige Bild des V orderwandinfarktes mit coronarer Welle in Abl. lund spaterem Dber­
gang in ein neg. T1• Del' Kranke erholte sich unter Strophanthintherapie, allmahlich, im 
Laufe mehrerer Wochen klingen die Erscheinungen abo Del' Blutdruck betrug jetzt 200(90mm 
Hg, anginose Erscheinungen sind in wechselndem Grade dauernd vorhanden. Das Rontgen­
bild zeigt eine dem linken Ventrikel eindeutig aufgesetzte buckelfiirmige Erhebtmg von etwa 
gleicher Schattendichte als die iibrige Herzsilltouette. 1m Kymogramm ist im iibrigen 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 anamnestisch und elektrokardiographisch 
sicheren Coronarinfarkt gemacht worden und zeigt die Ausbildung eines Herzantmrysmas 
des linken Ventrikels. 
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2. Wird von LAUBRY und seinen J\1itarbeitern eine Form des Herzaneurvsmas 
unterschieden, bei der der linke Ventrikel fast rechtwinklig abgeknickt ist, eine 
Form, die am ehesten die Annahme eines Hypertonieherzens nahelegen wiirde, 
aber die von ibm manchmal durch die scharfe, fast rechteckige Knickung 
des Herzens abweicht. Auch muB bei dieser Form des Aneurysmas auffaIlen, 
daB eben diese Herzform zustande kommt, ohne daB in einer Hypertonie 

Abb. 38. Buckelfiirmiges Aneurysma des linken VentrikeJs nach Iinksseitigem Coronarinfarkt. 

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

Der wiedergegebene Fall (Abb. 39) betrifft eine 7ljahrige Frau, die mit schwerer Dyspnoe 
eingeliefert wurde und nach wenigen Tagen verstarb. Die Anamnese ist nicht besonders 
charakteristisch, zeigt aber eine Reihe von Anfallen anginoser Beschwerden mit hoch­
gradiger Atemnot seit mehreren Jahren. Cerebrale Erscheinungen standen stark im Vorder­
grund. Im Ekg findet sich eine verlangerte 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 CoronargefaJ3e 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 angefuhrten FaIle offenbar zu einem ortlich 
scharf umschriebenen myomalacischen ProzeB im AnschluB an einen Coronar­
infarkt gekommen war, bei dem nun im Laufe von Wochen im Stadium der 
beginnenden NarbenbiIdung eine umschriebene aneurysmatische E~weiterung 
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des linken Ventrikels zustande kam, so muB man im 2. FaIle sowohl nach dem 
rontgenologischen, wie nach dem pa.thologisch-anatomischen Befunde sagen, 
daB hier die gesamten Spitzenpartien des linken Ventrikels durch ausgedehnte 
myomalacische Veranderungen geschwacht waren und damit dem Innendruck 
des Ventrikels nachgebend sich aneurysmatisch vorgewolbt 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 vorwolbt, um mit LAUBRY zu reden: "wie ein Tapir­
Russel" . 

Die hier wiedergegebene Abb. 40 eines fraglichen Herzspitzenaneurysmas stammt von 
einem 36jahrigen Manne mit unklaren Beschwerden, die in dem linken Oberbauch lokalisiert 
waren. Die Beschwcrden sind wenig charakteristisch und es bleibt zunachst zweifelhaft, 
ob sie auf ein Magenulcus oder auf das Herz zu beziehen sind. Man sieht auf del' 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 muB man 
die Pulsation des Ruheschattens als aktive expansive Pulsation und nicht als mitgeteilte 
Pulsation auffassen. Immerhin ist bei diesem Faile nicht auszuschlieBen, daB vielleicht 
ein seltener Herzbefund vorliegt (Nebenherz, Leyomyom oder Rhabdomyom), da. eine 
typische Infarktanamnese fehlt und auch das Ekg keine Klarung ergibt. Bei de):' Hewertung 
dieses Falles ist somit Vorsicht geboten. (Rontgenbefund Med. Univ.-Kli:nJk Lindenburg). 
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1m ganzen darf man sagen, daB sich in sehr vielen Fallen die Diagnose des 
Herzall,eurysmas auch unter Zuhilfenahme des Kymogramms nicht mit Sicher­
heit stellen laBt, und daB der pathologische Anatom diese Diagnose erheblich 
haufiger stellt, als del' Kliniker sie zu stellen vermochte. Die Falle, bei denen 
gToBere Pariien des Herzens in den Spitzenteilen myomalacisch geworden odeI' 
narbig verandert sind und sich dann aneurysmatisch vorwolben, sind nicht 

Abb. 40. Fragliches Aneursyma der Herzspitze. 

immer klinisch zu fassen. Die kymogTaphischen Exkursionen sind in typischen 
Fallen del' normalen Herzpulsation entgegengesetzt, d. h. mit del' Systole del' 
gesunden Herzmuskelpartien kommt es zu einer passiven Lateralbewegung del' 
schlaffen aneurysmatischen Partien und umgekehrt. Sehr oft abel' finden sich 
perikarditische Verwachsungen, die die kymographischen Befunde verandern. 
In anderen Fallen besteht ein gleichzeitiger PerikarderguB - einer meiner Falle 
von autoptisch kontrolliertem Aneurysma des linken Ventrikels bot rontgeno­
logisch das Bild eines mitralkonfigurierten Herzens durch gleichzeitige peri­
karditische Veranderungen, in zwei anderen Fallen bestanden ausgedehnte 
pleuroperikarditische Verwachsungen del' Spitze. Das Aneurysma des rechten 
Ventrikels diirfte auBerordentlich selten sein, einschlagige Falle del' Literatur 
sind mir nicht bekannt. Ebenso kommen aneurysmatische Erweiterungen des 
V orhofs praktisch nicht in Frage. 
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Zusammenf'assung. 
Bei den Coronarerkrankungen bleibt die Rontgendiagnostik gegeniiber del' 

elektrokardiogl'aphischen Diagnostik das bei weitem unterlegene Verfahren. 
Das gewohnliche Durchleuchtungsbild ist sehr oft vollig normal. Sehr wichtig 
und nicht geniigend beachtet ist del' Nachweis del' akuten Stauungslunge un­
mittelbar nach dem Angina pectoris-Anfall, del' zur Herzinsuffiziellz fiihrt. 
Die kymographische Diagnostik vermag in manchen ]'iillen Zonen veriinderter 
odeI' fehlender Bewegungen des linken odeI' rechten Herzralldes naeh Infarkten 
aufzudecken, bei deren Deutung allel'dings Vorsicht geboten ist, da besonders 
in del' Herzspitzengegend auch aus anderen Ursachen die Randbewegungen 
wesentlich vel'mindert sein konnen. 

Del' Nachweis von Verkalkungen del' HerzkranzgefiiBe ist bei del' Durch­
leuchtung und im ausgeblendeten Bild nicht selten zu fiihren, jedoch entspricht 
del' nachgewiesenen Coronarverkalkung keineswegs eine Coronarinsuffizienz. 

Das Aneurysma del' Herzwand naeh einem Coronarinfarkt kann in verschie­
denen Formen an den Randlinien des linken Herzens el'kannt werden, bleibt 
jedoeh hiiufig kliniseh undiagnostizierbar. 

XVI. KapiteL 

Tabellarische Zusammenfassung der Atiologie 
und Symptomatologie der Coronarerkrankungen. 

Ich habe in del' ersten Auflage meines Buches: "Die Herzkrankheiten im 
Rontgenbild und im Elektrokardiogramm" eine differentialdiagnostisehe Tabelle 
del' Coronarerkrankungen gegeben, die im folgenden in erweiterter Form als 
Anhalt fiir die differentialdiagnostische Erkennung und Abgrenzung del' ver­
schiedenen Erkrankungen del' Coronaral'tel'ien wiedel'gege ben sei: 

I. ll'Iyokardinfal'kt = akuter Sauerstoffmangel mit "landkartenahlllicher" Nekrose eines 
gallzen Herzteils. 

1. Coronarthrombose. 2. Coronarembolie. 
Ursache. GefaBschadigung del' Coronararterie durch Arteriosklerose, Lues, entziind­

liche Prozesse, toxische Einwirkung, dazu nerviis spastische Komponellte, GefaBkrampf. 
Auslosnng. Uberarbeitung, akute Uberanstrengung, Schreck, psychische Erregungen 

anderer Art, iibermiWige Mahlzeiten. 
Falgen. Akuter, sofort einsetzender Kollaps. In einigen Stunden: Stauungshmge, 

akutes Lungenodem. In einigen Tagen: Erscheinungen fortschreitender kardialer De­
kompensation. 

Klinische Zeichen. Safort SchweiBausbruch, Pulsfrequenzsteigerung, Blutdruckabsinken, 
motorische Unruhe. Angst und Vernichtungsgefiihl, ausstrahlende Schmerzen in den linken 
Arm, den Hals, das Kiml VOl' allem bei Vorderwandinfarkt, in den Leib, die Speiserohre, 
die Magengrube mehr bei Hinterwandinfarkt. Bei letzteren haufig Durchfalle und fast 
regelmaBig unertragliche Flatulenz. Es kommen nicht selten viillig "stumme" Formen 
ohne Schmerz VOl' (s. Anamnesell!). Nach einigen Stunden: Dyspnoe, Cyanose, Hypo­
stase del' Lungen, blutigschaumiges Sputum, Fieberanstieg bis etwa 38°, Leukocytose, 
15-20000 Leukocyten, Senkungsbeschleunigung, Reiben an del' Stelle des Infarkts durch 
Begleitperikarditis, Blockerscheinungen durch Blutung in das Leitungssystem des Herzens. 
Glykosurie, Rest-N-Erhiihung. Verkiirzung des VVELTlVIANNschen Koagulationsbandes. 

Rontgenbild. Normales groBes Herz, manchmal Zeichell del' GefaBsklerose, Darstellbar­
keit del' KranzgefaBe mit gezielten Aufnahmen, im Kymogramm "stumme'.' Zollen oder 
Zonen abgeflachter und treppenfiirmiger Zacken, spateI' unter Umstanden,Herzaneurysma. 
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Elektrokard'iogmrnrn (s. Schema am SchluB dieses Absatzes). Beim frischen Vord6/" 
wandinfurkt: Coronal'e Welle in Abl. lund eventuell in Abl. II, Rr ist deutlich verkleinert, 
eventuell auch Rn. Auftretcn einer Q. eventuell Qn·Zacke. Tiefer Ansatz von S·TI \" 

Bei unipolarer Thoraxableitung fehlt die (in diesem Falle sonst aufwartsgerichtete) Q.Zaeke. 
S·T setzt als hohe nach oben konvexe \Velle an. Beim iUteren Vorderwundinfarkt tiefeR Qr, 
S·T wieder isoelektrisch, Tr negativ und manchmal spitz. In Abl. II ahnliche Verande· 
rungen, abel' weniger deutlieh, Tn negativ odeI' aueh positiv. Abl. III uneharakteristiseh. 
Abl. IV zeigt bleibendes Fehlen del' Qrv·Zacke und positives Try, eventuell sehr hohes 
spitzes TrY' Prakordiale Abl.: Fehlen von Q, S·T wieder isoelektrisch, T tief und spitze 
abwarts gerichtet. 

Beim frischen Hinterwandinfar·kt. Abl. I uncharakteristisch, S·T oft gesenkt. Abl. II 
Qrr vel'starkt, coronare Welle in Abl. II vorhanden je nach Ausdehnung. Ab. III zeigt ver· 
starktes QIIr coronare Welle in Abl. III, Tnr fehlt. S·TrII stark eleviert. Abl. IV manch· 
mal vertieftes Qrn und eleviertes S·T·Stuck, wenig typisch. Unipolare Abl.: S·T gesenkt. 
T flach odeI' fehlend. Beim alten Hinteruxmdinfarkt. Abl. I uncharakteristisch, Abl. II 
kann vertieftes Qn zeigen, Tn flach odeI' negativ. Abl. III weitere Vertiefung von Q,lII 
(die allein fur sich abel' zur Diagnose nicht genugt) S·T isoelektrisch odeI' leicht erhoht. 
Trn tief abwarts gerichtet und spitz. Abl. IV wenig charakteristiseh, eventuell positives 
Trv odeI' diphasisches T rv . Prakordiale Abl.: eventuell Senkungen von S·T odeI' Auf· 
splitterungen des Kammerkomplexes odeI' diphasisehes T. 

Therapie. Strophanthintherapie, Kollapstherapie, absolute Bettruhe fur 3 Monate, 
fllissige Kost, Stuhlregulierung. Morphium, ealorienarme Ernahrung. 

II. Coronal'insuffizienz = Insuffizienz del' Sauerstoffversorgung des Herzmuskels. 
Mehr odeI' weniger akuter 02·Mangel, anfangs ohne anatomische Folgon, roversibel, 

in hoherem Grade zur Bildung multipler Herzmuskelnekrosen fuhrend, deren Sitz durch 
die Belastung des Herzens bestimmt wird. 

1. Del' Schwerpullkt liegt auf den CoronargefafJen: 
Organische Stenosierung del' Coronarien: Coronarlues, Coronarsklerose, Coronariitis bei 

lnfektionen, Coronarschadigung nach CO.Vergiftung, Zustand nach Infarkt. 
Kompression del' Coronarien: Coronarsyndrom bei Mitralstenose (?), Perioarditis exsu' 

dativa, Concretio perieardii, Herztumor, Herztamponade. 
Funktionelle Zustande der Coronarverengung: Angina pectoris vasomotorica, Nicotin· 

herz, Coronarinsuffizienz bei endokrinen Erkrankungen, Hypertonie, Tetanie, Basedow, 
Kalteeffekt, Stumpfes Trauma (Commotio cordis). 

2. Del' Sehwerpunkt liegt auf dem Kreislauf, durch dessen Versagen dio Coronardurch· 
blutung insuffizient wird: 

Coronarinsuffizienz bei Kollaps. 
Coronarinsuffizienz bei Herzkla ppenfehler. 
Coronarinsuffizienz bei Flug unter Einwirkung del' Fliehkraft. 
3. Del' Sehwerpunkt liegt auf dem Blut, das "insuffizient" ist zur Sauerstoffversorgung 

des Herzmuskels: 
Anamien, Anoxamien im Hohenklima, CO.Vergiftung, 02·Defizit del' Lunge bei Em· 

physem, Rechtsinsuffizienz, Pneumonose, Asthmaanfall. 
4. Del' Sohwerpunkt liegt auf del' ungenugenden Capillarisierung des Herzmuskels, 

mangelnde 02·Verwertung duroh Capillarschadigung: 
Alkoholvergiftung, Kollaps, Wundshoek, Verbrennungsshock, Digitalis· und Stro· 

phanthinvergiftungen, Barbitursaurevergiftung. Dabei spielen kreislaufdynamische Fak· 
toren wesentlich mit. 

5. Der Schwerpunkt liegt auf dem O2 , Verbrauch. Die 02·Anforderullg des Herzens 
ist ubernormal, die 02·Zufuhr absolut ausreichend, relativ zu gering. 

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

Aus del' Zusammenstellung geht hervor, daB das Zusammenwirken mehrerer KoeHi· 
zienten haufig ist. 

Die Ursachen und auslosenden ]}[ornente ergeben sich aus del' Aufza11lung del' obigen 
Formen. 
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Folgen. In jedem Falle fiihrt die ungeniigende Blutversorgung des Herzmuskels, sofern 
sie lange genug andauert, zu ischamischen multiplen Muskelnekrosen (VVEBER, BUCHNER, 
HAAGER), damit zur chronis chen Herzmuskelschadigung (Myodegeneratio cordis). 1m 
akuten Angina pectoris-Anfall kann Kollaps und Tod, sowie als Folge ausgedelmter ischami­
scher N ekrosen akute Herzinsuffizienz eintreten. 

Klinische Zeichen. Die Zeichen des Kollapses und del' anginose Schmerz mit seinen 
Ausstrahlungen und dem Vernichtungsgefiihl sind ebenso wic beim Infarkt vorhanden, 
im ganzen meist schwachcl' ("kleiner Amall"). Die Zeichen der Muskelnekrose fehlen oder 
sind nul' angedeutet nach schweren Anfallen (Senkung, Tcmperatursteigerung, Leuko­
cytose). Ebenso fehlt Glykosurie und Begleitperikarditis. Blutdruck ist unverandert odeI' 
erhoht. Dauer des Anfalls viel kiirzer als beim Infarkt, meist nul' Minuten. Del' Anfall 
reagiert auf Nitroglycerin im Gegensatz zum A.p.-Anfall beim Infarkt. Nach EDENS reagiert 
del' Anfall bei organischer Stenose auf Strophanthin (s. unten). 

Rontgenbild. Herz nach haufigeren Anfiillen fast immer dilatiert, oft Zwerchfellhoeh­
stand, gasgefiilltcr Dickdarm. 1m Kymogramm Typ II nach STUMPF. Diphasischc Zacken 
mit Plateaubildung. 

Elektrokardiogramm (s. Schema am SchluE dieses Absatzes). Bei linksseitiger Coronar­
insujjizienz: hohes R r . S-T-Stiick gesenkt, Tr abgeflacht, verstrichen odeI' negativ. Rn 
hoeh, im iibrigen ebenfalls weniger ausgesprochene Senkung von S-T und negativem Tn. 
Ab!. III zeigt abwartsgerichteten Ventrikelkomplex mit positivem TIll. Ab!. IV Abflachung 
odeI' Diphasischwerden von Trv. Hauptsehwankung uncharakteristisch, oft stark positiv 
odeI' gesplittert. Qrv kann klein sein, S-T kann gesenkt sein. Prakordiale Abl.: R kann 
fehlen, S-T kann eleviel't sein und ist dann beim Linksherzen beweisend. T kann flach, 
diphasisch odeI' abnorm hoch sein. Durchblutungsstorungen und Erregungsleitungssto­
rungen bedingen die elektrokardiographischen Zeichen. 

Bei rechtsseitiger Coronarinsuttizienz Kammerhauptkomplex in Abl. I nach nnten ge­
richtet, Tr positiv, Ab!. II zeigt aufwarts gerichtetes Rn mit positivem odeI' negativem 
Tn, Abl. III zeigt aufwal'ts geriehtetes RIll mit Senkung von S-T und negativem THl. 
Abl. IV zeigt Veranderungen des Kammerkomplexes mit Aufsplitterung und eventuell Ver­
anderungen von Trv. Prakordiale Abl.: Veranderung del' Nachschwankung, negativ odeI' 
diphasiseh, karul vorhanden sein. 

Doppelseitige Coronarin8uttizienz (Koma-Ekg). Senkung von S-T mit negativem T 
in Abl. I-III. In Abl. IV T abgeflacht odeI' positiv, in unipolarer Abl. T abgeflacht odeI' 
negativ. 

Therapie. Strophantin, eoronarerweiternde Mittel. 
m. Die Arteriolosklerose der Coronarien. Ur8ache. Allgemein arteriolosklerotische Ver­

anderungen del' feineren Verzweigungen der CoronargefaBe. 
Folgen. Multiple Nekrosen, Fibrosen, fettige Degeneration des Hel'zmuskels mit zu­

nehmender motorischer Herzinsuffizienz. 
Klinisch. Anginose Beschwerden nul' anfangs vorhanden, manchmal fehlend, mehr 

uncharakteristisches Gefiihl del' Schwere und Volle, del' Unruhe, spateI' Zeichcn del' De­
kompensation. 

Rontgenbnd. Progrediente GroEenzunahme des Herzens nach rechts und links. 1m 
Kymogramm Typ II, d. h. Abnahme der Amplituden del' Bewegungen spitzenwarts. SpateI' 
allseitig kleine Zacken, an der Spitze eventuell systolische Lateralbewegungen odeI' diasto­
lische Lateralbewegungen mit Einkerbungen und Stufenbildungen odeI' Plateaubildung. 

Elektrokardiogramrn (s. Schema am SchluE dieses Absatzes). Friihzeitiges Auftreten 
von Knotungen im Ventrikelkomplex. SpateI' Ekg mit absolut kleinen Voltwerten in allen 
Ableitungen, cventuell M-Blockbildung. 

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

Eine weitere Einteilung del' Coronarerkrankungen, die von mil' zum Teil 
bei del' einleitend gegebenen benutzt wurde, ist die von S. DIETRICH aus del' 
BERGMA:NNSchen Klinik. DIETRICH gab folgende Einteilung tiber die Urs<'tchen 
del' Ernahrungsstorungen des Herzens: 
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I. Anoxie lIurch Herabsetzung lIer Dmchblutullg lIel' COI·onargefiille. 
A. Verengerung der CoronargefaBe. 
1. Anatornisch bedingte Enge. COTOnarsklerose, COIOnarlues, thrombotischer VerschluB 

einer erkrankten Coronararterie. 
2. Funlctionell bedingte Enge. Reflektorische Drosselung tiber den Vagus bei plotzlicher 

Blutdrucksteigerung, Dehnung des Eingeweiderohres, Kalteeinwirkung. 
B. Storung der IVindkesselfunktion der Aorta, Aortensklerose, Aortenlues, Aorten-

insuffizienz. 
II. Anoxie bei unveranllCl'ter Dmchblutung lIer Corollargefalle. 
A. Herabsetzung des Sauerstofftransportvermogens des Blutes. 
1. Anamien. 
2. Anoxamien. a) Hohenklima, b) CO-Vergiftung, dabei noch direkte Hcmmungen 

des Atmungsfermentes im Muskel, c) Storungen des Gasaustausches in der Lunge (Pneu­
monose, Stauungslunge, Emphysem, Asthma bronchiale), d) Durchmischung von arteriellem 
und venosem Blut (angeborene Vitien). 

B. Erschwerung der 02·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 Einfltisse? Infekt? 

3. Starung der 02·Diffusion durch die Capillarwand (Erhohung des Diffusionswider· 
standes) Barbitursaure. Alkohol? Korpereigener EiweiBzerfall. Infekte. Histamin (serose 
Entztindung). 

C. Anoxamien durch maximale Steigerung der 02-Verbrauchs des Herzens. Maximale 
lang dauernde sportliche Anstrengungen, dauernde Erhohung der Herzleistung (Hyper­
tonus, Emphysem, Vitien, Thyreotoxikosen!). 

Das Kriterium fiir die DurehblutungsstOrung des Herzens ist in erster Linie 
das S-T-Stiiek, in zweiter Linie die T-Zacke (deren Negativwerden aueh andere 
Ursaehen irn Einzelfalle haben konnte, namlieh einfaehe Wegverlangerung der 
Erregung in einem Ventrikel ohne Durehblutungsstorung). GewissermaBen der 
Modellversueh zur Demonstration der Empfindlichkeit des Herzmuskels gegen 
Sauerstoffmangel ist das Verhalten des Ekgs in der Unterdruekkammer. Hier 
nirnmt bei Personen mit ungeniigender Kompensation der Blutversorgung des 
Herzens mit Abnahme des Baro~eterdruckes zunaehst T ab und wird in Abl. III 
isoelektrisch. Bei einem 6000 m Hohe entsprechendem Druck ist Tnl negativ 
und Tn isoelektriseh. Schon vor dem Versehwinden der Finalschwankung 
kommt es zu einer Depression des S-T-Stiickes. Bei 8000 m Hohe ist Tl 
isoelektrisch, Tn und TIll sind negativ, das S-T-Stiick mehr oder stark gesenkt. 
Dureh 02-Atmung sind diese Veranderungen wieder rasch zu beseitigen. 

1m AnsehluB an diese Einteilung gebe ieh noeh zwei weitere wieder: EDENS 
gab1 folgende tabellarisehe Darstellung der Differentialdiagnose der Coronar­
erkrankungen: 

Vor­
kommen 

Anfall 

Angina pectoris vasOlU. 

meist Frauen 

Teilerscheinung einor 
allgemein spasti­

schen Vasoneurose 

1 EDENS: J\iiinch. med. Wschr. 1932. 

Angina pectoris 

meist Manner 

i1uch ohne Zeichen 
einer allgemeinen 

Vasoneurose 

Herzinfarkt 

meist Manner 

unabhangig yom Zu­
stand des GefaBnerven­
systems z. Z. des An-

falls 
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Nr. 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

i 
i 

Beginn des 
Anfalls 

Ausli:isung 
des Anfalls 

1m 1ntervall 

Dauer des 
Anfalls 

Haltung 
im Anfall 
Schmerz 

Shock-

Angina peeioris vaSOlll. Angina pedoris Herzinfarkt 

mit peripherischen I mit Herzbcschwerden I 
GefaBst.6rungen I 

mit Herzbeschwerden 

Kalte, Ermlldung, oft I Anstrengung KiiIte, oft in der Ruhe oder 
Entziindungsherden Erregung, Bliihung . im Schlaf 

meist vasomotorische ohne Beschwerden mit liingere Zeit angi-
Beschwerden nose Beschwerden nach 

lVlinuten, Stundcn 

umuhig, oft Erleich-
'I terung durch Bewegung 

meist geringer als 
Beklemmung 

fehlen 

lVIinuten 

Vermeidung jeder 
Bewegung 

dem Anfall 
Stunden, Tage 

unruhig, zuweilen 
Umhergehen 

oft in der Mitte 
Brustbeins 

des oft im unteren Teil des 

fehlen 

I 
Brustbeins, durchNitri­
te und Xanthinprapa­
rate nicht beeinfluBt 

, vorhanden 
: erscheinungen , 

Puis i labil 

Blutdruck labil 

Herztone unveriindert 

unveriindert 

unveriindert oder 
erhoht 

unverandert 

klein und oft auch 
beschleunigt 

oft erniedrigt 

leise, zuweilen Galopp­
rhythmus, perikardiales 

Reiben 

13
1 

Erbrechen 
14 Dyspnoe 

fehlt 
fehlt 

fehlt 
fehlt 

(fehlen) 

oft 
oft vorhanden 

hiiufige Foige des 
Anfalls 

15 Stauungser-
scheinungen 

16 Temperatur 
17 I Leukocytose . 
18 ~ Elektro- I 

, kardiogramm 

fehlen 

normal 
fehlt 

normal 

normal 
fehlt 

oft veriindert 

erhoht 
vorhanden 

gewohnlich charakte­
ristisch veriindert 

Wir wiirden heute die Angina pectoris vaSOlll. und die echte Angina pectoris 
unter den gellleinsalllen Begriff der Coronarinsuffizienz rechnen, denn schlieBlich 
ist es oft kaulll trennbar, ob die Durchblutung des Herzllluskels durch organische 
oder rein spastische Verengung der Coronarien leidet oder ob beides zusallllllen­
wirkt. Als sicherstes Unterscheidungsmerkmal sieht EDENS 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. ROSEGGER1 aus der VOLHARDschen Klinik faBt unter Benutzung del' 
Tabelle von v. JAGIO und ZIMMERMANN die SYlllPtomatologie der Col'onar­
insuffizienz - die als Angina pectoris siJ:nplex bezeichnet wird - und des Myo­
kardinfarkts in einer fiir den praktischen Arzt bestimmten Tabelle folgender­
maBen zusallllllen: 

Eintritt Angina pectoris silnplex Myokardiniarkt 

Eintritt: nach Anstrengung, bei Ruhe, im Schlaf 
Kalte, psychischer 
Erregung 

Schmerzdauer: Minuten; Tendenz zur Stunden bis Tage, allmalflich abnehmend 
IViederholung 

1 ROSEGGER, H.: Ther. Gegenw. 1938, 451. 
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Eintritt 

Schmerzintensitat: 

Verhalten des 
Patienten: 

Kollaps: 
PuIs: 
Blutdruck: 
Fieber: 
Leukocytose: 
W ELTMANN -Band: 
Senkung: 
Magenbeschwerden: 

Angina pectoris simplex 

el'tI'aglich.Oftvorwie· 
gend Beklemmung 

angstliche Ruhigstel. 
lung (Stehenbleiben) 

fehlt 
eher langsam 
erh6ht 
fehlt 
fehlt 
normal 
normal 
fehlen 

Herzbefund: uncharakteristisch 
Rhythmusstorung: fehlt meist 
Ekg: nul' im Anfall positiv 
Wirkung von Nitrit: i vorhanden 
Blutzucker: I normal 
Harnzucker: negativ 

~lyokardinfarkt 

mitunter sehr qualend bis uberwaltigend 

motorische Unruhe 

vorhanden 
klein, beschleunigt 
nach kurzer Anfangssteigerung gesenkt 
vorubergehend I 2 -4 T a' 
vorubergehend J. . ao . 

verkurzt } 
beschleunigt eventuell erst nach Tageu 

vorhanden, meist mit Erbrechen odeI' 
Durchfall 

am 2.-3. Tag Pericarditis epistenocardica 
Neigung zur Extl'asystolie 
Dauerveranderungen 
fehlt 
vorubergehend erh6ht 
vol'ubergehend positiv 

XVII. 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 
durchgefiihrten Behandlung und ihrer Schnelligkeit bestimmt. In del' Literatur 
wird die primare Mortalitat im Anfall auf etwa die Halfte del' Falle angegeben. 
Die Angabe scheint mir reichlich hoch. Von 50 Fallen del' letzten 2 Jahre sind 
nur 6 im akuten Anfall gestorben - und 8 wieder arbeitsfahig im Beruf - aller­
dings bei vorwiegend sitzender Beschaftigung und geistiger Arbeit - geworden, 
10 Fane sind im Verlauf mehrerer Monate an Herzinsuffizienz und interkur­
rent en Krankheiten zugrunde gegangen, del' Rest fiihrte ein Leben der Ruhe 
und Schonung bei mehr odeI' weniger groBen Beschwerden. S. F. STRONG 
findet 50% Mortalitat im Anfall beim akuten CoronarverschluB, von den rest­
lichen 50% starb wiederum die HaUte im Verlauf weniger Jahre an Herzschwache 
und Angina pectoris, die Halfte del' Uberlebenden ist durch Beschwerden von 
seiten des Herzens aus dem ArbeitsprozeB ausgeschaltet, so daB nur 12,5 % des 
gesamten Materials von 120 Kranken wieder arbeitsfahig wurde. LEVINE gibt 
auf Grund von 145 Fallen eine sofortige Mortalitat von 53 % fiir die Coronar­
thrombose an, WILLIUS und BARNES nehmen 50 % an, die Statistik von CONNER 
und HOLT iiber 287 Falle deckt sich mit einer augenblicklichen Mortalitat von 
16,2% und einer spateren Mortalitat von 55% bessel' mit meinen Erfahrungen. 
SMITH und CLIFF-SAULS weisen mit Recht darauf hin, daB die ersten 3 Wochen 
nach dem CoronarverschluB die kritische Periode darstellen. HOCHREIN und 
SOHNEYER hatten unter 226 Fallen eine Gesamtmortalitat von 71 %, wovon 
in den ersten Tagen odeI' sofort 42,5 % zugrunde gingen. In del' spateren Zeit 
nach Uberstehen des Infarktes finden sich als Todesursache: Herzinsuffizienz, 
Embolie, erneuter Myokardinfarkt und Sekundenherztod. Von 65 Fallen, die 
einen Myokardinfarkt iiberstanden hatten, waren 23 Falle voll erwll-rbsfahig, 
24 Fane beschrankt erwerbsfahig und 18 Falle erwerbsunfahig. ;T. COWAN fand 

Uhlenbruck, KIinik del' Corollarerkrankllngen. 7 
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bei 33 Patienten, die 1/2 Jahr nach einem Myokardinfarkt untersucht wurden, 
16mal gutes Befinden, 12mal maBiges Befinden und 4mal schwere Kreislauf­
storungen. F. KiSCH meint, daB den Fallen, die die Shockphase tiberstehen 
und in das Konsolidierungsstadium des Infarktes glticklich hineingelangen, eine 
relativ gute Prognose zu stellen sei. 1m Konsolidierungsstadium star ben nur 
23,5% der Kranken, wobei auffallenderweise die Zahl bei Frauen erheblich 
groBer war als die del' Manner. FaIle, die den Infarkt tiberstanden haben, konnen 
10 Jahre und mehr bei gutem Wohlbefinden am Leben bleiben. F. A. WILLIUS 
fand bei 370 Fallen von Coronarthrombose eine Friih- und Spatmortalitat von 
53,3 % der FaIle, wobei meist zunehmende Kreislaufinsuffizienz, dann erneute 
Coronarthrombose die Todesursache war. Wiederholte Thrombosen geben 
eine sehr schlechte Prognose. Von dem Rest del' FaIle wird angegeben, daB 
42,6% sich gesund ftihlten, 23,1 % muBten vorsichtig leben, 28,9% hatten 
immer wieder rezidivierende anginose Beschwerden und 3,6 % litten an Kreislauf­
schwache, sowie 1,8 % an vascularen Storungen. Eine Statistik von WARREN 
B. CORKSEY berichtet tiber 53 FaIle von Myokardinfarkt, die den initialen Shock 
ghicklich iiberstanden hatten und nach Ablauf des Konsolidierungsstadiums 
weitere 7 Jahre nachuntersucht wurden. Von diesen Kranken lebten noch 32, 
davon gingen 2/S wieder ihrem Berufe nach, 2/s sind beschwerdefrei, wahrend 
das restliche l/s der FaIle mehr oder weniger stark unter kardialen Storungen zu 
leiden hatte. E. C. EpPINGER und LEVINE fanden bei 140 Fallen von Angina 
pectoris den akuten Herztod bei Mannern erheblich haufiger als bei Frauen. 
1m ganzen betrug die Dauer des Leidens bis zum Tode im Mittel 4,6 Jahre 
bei Mannern und 4,5 Jahre bei Frauen. Wahrend tiber den Myokardinfarkt 
zahlreiche prognostische Mitteilungen vorliegen, fehlen diese bei der Coronar­
insuffizienz fast vollig. Das liegt wohl an del' Inhomogenitat des Krankheits­
bildes, wobei die Coronarinsuffizienz bei Coronarsklerose, bei Vergiftungen, 
bei Hypertonie, bei Rechtsinsuffizienz, bei Klappenfehlern usw. jeweilig eine 
durchaus verschiedene Prognose bieten wtirde. Beztiglich der Arteriolosklerose 
del' Coronarien dad man sagen, daB die Prognose dieser Herzen absolut infaust 
ist, das stark dilatierte Herz mit einem vollig von Schwielen durchsetzten Herz­
muskel ist therapeutisch auBerordentlich undankbar, sehr im Gegensatz zu 
manchen Formen der Coronarinsuffizienz und auch zum Coronarinfarkt. Bei 
letzterem dad man vielleicht die Prpgnose dahin zusammenfassen, daB der 
Schwerpunkt der Gefahr im akuten Anfall und seiner Shockwirkung liegt. 
Wird dieser Gefahrenpunkt iiberstanden, so sind ungtinstig: Ausbildung von 
Block- odeI' Flimmerarrhythmien, dauernde erhebliche Senkung des Blutdruckes 
oder auch fixierte Hypertonie, Neigung zu anginosen Anfallen und zu erneuten 
Thrombosen, Fortdauer einer Blutsenkungsbeschleunigung, hohes Alter und 
fortgeschrittene allgemeine Arteriosklerose, Lues oder gleichzeitig bestehende 
Aorteninsuffizienz, ferner allmahlich fortschreitende Dilatation des Herzens 
im Rontgenbild. Wenn sich unmittelbar nach dem Infarkt Stauungserschei­
nungen ausbilden, Stauungslunge, Anschoppung des rechten odeI' linken Lungen­
lappens, was sehr haufig ist, und leichte LebervergroBerung mit positiveI' 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 del' Strophanthintherapie dar. Erst die spatere 
Ausbildung von Erscheinungen del' Herzinsuffizienz nach mehreren W ochen 
und das Auftreten erneuter Infarkte laBt eine schlechte Prognose stellen. 
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Um eine Prognose stellen zu konnen ist es freilich notig, 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 wahrend der Korrektur dieser 
Arbeit erschienene Buch von HALLERMANN tiber den p16tzlichen Herztod bei 
KranzgefaBerkrankungen zeigt, wie ungeheuer oft ein p16tzlicher 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 Coronartodesfalle, bei denen der Unfall nur die Rolle 
der "reehtsunwirksamen zufalligen Auslosung" und nieht die Rolle der "rechts­
erheblichen wesentlichen Verursachung" spielt (HALLERMANN). Die Monographie 
von HALLERMANN orientiert tiber die sehr groBe Zahl der zufalligen Aus16sung 
eoronarer Todesfalle. Es sei fUr den, der sich tiber die gerichtliche Bedeutung 
der coronaren Todesfalle und tiber die gutachtliche Bewertung der Coronarerkran­
kungen einen Uberblick verschaffen will, auf diese Monographie verwiesen. 

XVIII. Kapitel. 

Die interne Therapie der Coronarerkrankungen. 
Thel'apie des lllyokal'dinfarktes. 

Die Therapie des Myokardinfarktes hat die eine und sehr wesentliche Aufgabe 
zu erftillen, namlich zu verhindern, daB der lokalen Herzmuskelschadigung 
die Insuffizienz des Gesamtherzens und Kreislaufs folgt. An der Tatsache der 
Thrombosierung eines CoronargefaBes laBt sich in dem Moment, wo wir die 
Diagnose auf Myokardinfarkt gestellt haben, nichts mehr andern. Hier mtissen 
die Dinge ihren Gang gehen und wenn der nekrotische Bezirk wichtige Teile 
des Herzens mitergreift, wenn er, wie sehr haufig, zum kompletten a-v-Block 
fUhrt oder zum Schenkelblock, so ist daran nichts zu andern, aber diese Folgen 
sind ja nicht direkt bedrohlich. Bedrohlich ist die folgende Herzinsuffizienz 
und der initiale Shock, wobei sich manehmal unmittelbar naeh dem Infarkt 
sehwere 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 muskularen Insuffizienz 
des Herzens mit Lungenodem. Oder es kommt zu spateren Insuffizienzersehei­
nungen im Stadium der Reparation des nekrotischen Bezirkes. Man kann die 
Folgen des Myokardinfarktes gliedern wie folgt: 
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Je nachdem die Erscheinungen sind, hat die Therapie einzusetzen. 1m Einzel­
fall kann diese Therapie sehr wenig aktiv sein und in einigen Injektionen Luminal 
Natr.0,2 i.m. oder einigen Laffeln Chloralhydrat 8/200 odeI' 10-15 Tropfen 
2 % Eucodal bestehen. 1m iibrigen darf man bei absoluter Bettruhe, Regelung 
des Stuhlganges durch Einlaufe, absoluter Trennung des Patienten von Beruf 
undUmgebung und mit sedativeI' Therapie abwarten, was daraus wird. Die 
Ernahrung bleibt fliissig-breiig. Gegen die Flatulenz Fencheltee, Goldhammer­
Pillen, Festal, Luicym, Antigaspillen, Intestinol usw. Etwas Morphium kann 
man nicht immer entbehren, unter Umstanden muB 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 del' RR unter 100 mm Hg, wird die Amplitude klein, 
zeigen sieh aueh nur die geringsten Zeiehen einer pulmonalen Hypostase, so 
hart die konservative und abwartende Therapie auf, urn einer zuweilen auBerst 
aktiven Therapie Platz zu maehen. Sowohl beim Friihkollaps wie bei der Friih­
insuffizienz hat die Strophanthintherapie sofort einzusetzen. Ieh gebe an meiner 
Klinik 0,002-0,0025 g Kombetin in 20 ccm 10%iger Calorose. Bei h6heren 
Strophanthindosen wird 0,25-0,125 (= 1/2-1 Ampulle) Coff. natr. benz. zu­
gesetzt, urn dem Pulsabfall durch Strophanthin entgegenzuwirken. Wieweit der 
Traubenzucker als Nahrmittel fUr den Herzmuskel in Frage kommt, sei dahin­
gestellt, empiriseh halte ich ihn fiir gut. Hahere Traubenzuckerkonzentrationen 
sind unzweckmaBig, weil sie die Venenwand schadigen kannen und wir haben 
die Venen des Patienten meist noch sehr natig. Die Strophanthinbehandlung 
scheint mir eine absolute Notwendigkeit und in den obengenannten Fallen 
durchaus gegeben. Alle Bedenken miissen zuriicktreten vor del' akuten und 
dringendsten Notwendigkeit, die Herzinsuffizienz oder den Kollaps sofort zu 
beseitigen. 

Gegen die Strophanthintherapie des Myokardinfarktes hat man eingewandt: 
daB das Strophanthin eine gefahrliehe Anregung del' Herztatigkeit hervorrufe, 
wo gerade nach dem Infarkt maglichste Ruhigstellung natig sei, daB es die Gefahr 
des Herzmuskelrisses in sich triige, daB das LosreiBen von Herzthromben und 
damit die Emboliegefahr vergraBert werde, daB es den Blutbedarf des Herz­
muskels erh6he, die Kranzadern verenge und dadurch die Coronarinsuffizienz 
steigere. EDENS und seine SchUler weisen demgegeniiber darauf hin, daB diese 
zum Teil aus tierexperimentellen Untersuchungen hergeleiteten Bedenken nicht 
in del' Praxis den Priifungen standhielten. EDENS unterscheidet die unmittelbare 
Strophanthinwirkung - Steigerung von Grad, Kraft und Schnelligkeit del' 
Systole und Dauer der Diastole mit ihren zuweilen auftretenden Nebenwirkungen 
von Extrasystolen und Reizleitungshemmungen - und die mittelbare Stro­
phanthinwirkung, die durch Steigerung del' Herzleistung mittelbar und stoB­
artig zur Verbesserung der Herzdurchblutung und damit zur Besserung del' Herz­
ernahrung fiihrt und stellt diese mittelbare Wirkung in den V ordergrund. 

OSTERW ALD untersuchte am GieBener Pharmakol. Institut die Wirkung 
von Strophanthin bei Hunden mit experimentell gesetzter Coronarschadigung. 
Hypophysin, Chloroform dienten zur AuslOsung der Coronarinsuffizienz, ferner 
wurden groBe Seitenaste del' Art. coronaria sinistra, Ramus descendens unter­
bunden. Dabei erfuhr nach den Messungen mit der REINschen T-hermostromuhr 
das geschadigte Herz immer eine Verbesserung seiner Arbeitsweise und del' 
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KranzgefaBdurchblutung. Fehlt die Leistungsherabsetzung des Herzens, so 
richtet sich die Anderung del' Coronardurchblutung nach der Anderung des 
Minutenvolumens als del' durch Strophanthin am deutlichsten beein£luBten 
Komponente del' Herzarbeit. Diese experimentellen Untersuchungen stiitzen 
auch theoretisch die Anschauungen von EDENS. Die Strophanthininjektionen 
werden je nach Lage des Falles 3-6 Tage zweimal taglich gemacht, dann auf 
eine Injektion am Tage und schlieBlich auf eine Injektion jeden 2. und jeden 
:~. Tag reduziert. Das haufige Auftreten des Herzblockes ist keine Kontra­
indikation gegen die Strophanthinbehandlung, eher im Gegenteil. Daneben sind 
Kreislaufmittel unerla13lich. Del' 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 muB man bedenken, daB sehr viele Menschen mit Myokardinfarkt 
in hoherem Lebensalter stehen und normaliter oft einen mehr odeI' weniger 
deutlich erhohten BIutdruck haben. Wenn man versucht, den RR auf 100 mm 
Hg zu halten, so tut man meist nicht zuvie1. Bei starkem Absinken des Blut­
druckes ist eine Schwester an das Krankenbett zu stellen, die je nach Lage aIle 
Viertelstunde bis halbstiindlich, bis schlie13lich 1-, 2- und 3stiindlich 1 ccm 
Cardiazol, 1 cern Sympatol, 1 ccm Coffein, 2 cern Coramin subcutan injiziert. 
In manchen Fallen habe ich das Veritol mit eingeschaltet und habe nichts 
Schlechtes gesehen, obschon es theoretisch wegen del' moglichen 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 Fallen ist auch unter Umstanden ein Campherdepot von 
.5 ccm 01. campher forte abends indiziert, odeI' eine intramuskulare Misch­
spritze von 3 cern 01. campher forte mit 2 cern Transpulmin. Nach 5-10 Tagen 
kann man, wenn del' BIutdruck sich gut halt, auf Tropfenmedikation iibergehen, 
etwa 4mal 10 Tropfen Ephetonin liquid., 4mal 15 Tropfen Sympatol, 4mal 
10 Tropfen Cardiazol, dazu evt1. noch 4mal 20 Tropfen Coramin, Sedativa sind 
dann meist auch noch notig, etwa 4mal 2 Luminaletten, Prominaletten oder 
Hovaletten forte. Halten die Venen die Fortfiihrung del' Strophanthinbehand­
lung nicht durch, so gehe ich zuweilen auf die intramuskulare Strophanthin­
behandlung iiber. Myocombin 0,0025' 0,0004 taglich i.m. wird meist gut ver­
tragen und geniigt in den meisten Fallen, wenn die erste Friihinsuffizienz iiber­
wunden ist. 

Einen guten Eindruck habe ich mit anderen (RUHL) von del' neuerlich mehr 
verwandten Digitalis lanata, die in Form verschiedener Praparate 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 % taglich 2 cern intramuskular, mit Besserung des Kreislaufs 
zuriickgehend - hat nebenbei den Vorteil, meist schmerzloser zu sein als das 
intramuskulare Strophanthin. Man dosiere abel' nicht zu hoch, jedenfalls mog­
lichst nicht iiber die oben angegebene Menge, da die Digitalisempfindlichkeit 
beirn Coronarinfarkt erhoht ist. 

TRA VELL, GOLD und MODELL fanden bei Katzen, denen drei W ochen VOl' 
dem Versuch durch Ligatur eines KranzgefaBes ein experimenteller Herzinfarkt 
gesetzt war, daB die Empfindlichkeit des Herzens gegen Digitalis erheblich 
gesteigert war, die 3-4mal kleinere Dosis als VOl' dem Infarkt fiihrte zum 
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Tode oder zum Herzblock, schon mit kleinen Dosen lieG sich Kammerflimmern 
und Kammertachykardie aus16sen. 

Die Stuhlregulierung und Bekampfung der Gasbildung (Einlaufe, hohes 
Darmrohr, garungsfreie Ernahrung!) muG fortgefiihrt werden. Die Behandlung 
des Coronarinfarktes erfordert eine ungeheure Geduld des Patienten und Arztes. 
Vor 8 W ochen ist an Aufstehen gewohnlich nicht zu denken, vor 5-6 Monaten 
nicht an irgendwelche berufliche Tatigkeit. Die Ernahrung bIeibt 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 taglich. 

J. SOLANDT und BEST 1 erzeugten nach eigener Methode bei Runden eine 
experimentelle Coronarthrombose, die sich durch intraarterielle Gaben von 
reinem Heparin verhindern lieG. 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 unabanderliches 
therapeutisch nicht direkt beeinfluGbares 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 (HOCHREIN und MEYER), dem Cbinin (PARADE), kommen scheinbar 
mehr oder weniger starke vasodilatorische Wirkungen zu. 

Die Purinkorpermit zahlreichen Praparaten, Coffein, Theobromin, Theocin, 
Euphyllin, Deriphyllin usw., geben ebenfalls eine wenn auch schwachere diIa­
torische Coronarwirkung, scheinbar unabhangig vom Vagus und direkt am GefaG 
angreifend. 

Atropin. Da der Vagus der Constrictor der Coronarien ist, so wirkt Vagus­
lahmung durch Atropin dilatorisch auf die KranzgefaGe. 

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

Adrenalin wirkt aber den 02-Verbrauch spezifisch steigernd und fiihrt schon 
beim normalen Herzen zu einem 02-Defizit. Beim Herzen mit Coronarskierose 
ist die beim normalen Herzen durch Adrenalin bedingte Steigerung der Durch­
blutung nicht moglich, dagegen tritt die Steigerung des O2-Verbrauchs auf -
und fiihrt somit zum Angina pectoris-Anfall, d. h. zum 02-Defizit bzw. zur 
Anoxamie des Herzmuskels. RAAB schreibt der Adrenalinausschiittung eine 
iiberwiegende Rolle b~im Zustandekommen des a. p.-Anfalls zu und griindet 
darauf seine Therapie der Nebennierenbestrahlung. Epbcdrin und Epbetonin 
scheinen die 02-steigernde Wirkung nicht zu haben, bewirken aber nur eine lang­
same und geringe Coronardilatation, Sympatol wirkt scheinbar rein dilatorisch 
ohne Nebenwirkungenund ist als Kollapsmittel unentbehrlich. 

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

1 SOLANDT, J. u. BEST: Lancet 1938, Nr 5994. 
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Nebenwrrkung - cave beim Infarkt - der stark blutdruckherabsetzenden 
Wirkung. 

Erythroltetranitrat wrrkt wesentlich schwacher, Amylnitrit ist zu fluchtig 
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. GroBere Dosen scheinen eine Verengung der 
KranzgefaBe zu machen. Diesen Auffassungen steUt EDENS die Meinung gegen­
-tiber, daB die Verbesserung der Herztatigkeit als mittelbare Wirkung die bessere 
Herzdurchblutung mit sich bringe, daB also die direkte Coronarwirkung des 
Strophanthins weniger zu berucksichtigen ist, als die· Wirkung auf den Herz­
muskel, des sen gesteigerte Aktion als solche die bessere Herzdurchblutung mit 
sich bringt. 

Die Digitaliswirkung auf die Coronarien ist ebenfalls nicht ganz einheitlich. 
MARFORI findet in kleinen Dosen eine konstriktorische, in groBeren Dosen eine 
dilatorische Wirkung, wahrend MEYER sowie BODO rein dilatorische Wirkungen 
annehmen. Neuere Arbeiten von GINSBERG, STOLAND und SILER am intakten 
Ganztier finden wieder eine anfangliche Durchstromungsverminderung mit 
folgender langer dauernder maBiger Steigerung der Coronardurchblutung als 
Digitaliseffekt. 

Zunachst der sinnfalligste Ausdruck der akuten Herzmuskelischamie, nam­
Iich der Angina pectoris-AnfaIl. Das uberragende Mittel ist das Nitroglycerin 
in nicht zu kleiner Dosis. Das GROEDELsche Nitrolingual enthalt 0,0008 g 
Nitroglycerin, das Angiolingual (Silbe) 0,0006 g. Die anderen Praparate sind 
entbehrlich. Diese Medikation erfuIlt gleichzeitig eine diagnostische Notwendig­
keit, namlich 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 EBloffei eines Brompraparates, beim dritten ein 
Einlauf von 2 EBloffel Chloralhydrat 8/200 und beim vierten einige Tropfen 
Morphium oder Eucodal gehoren. Mit Morphiuminjektionen sei man beim 
Coronarinfarkt freigiebiger als bei dem meist weniger heftigen und auf Nitro­
glycerin gut reagierenden AnfaIl von Coronarinsuffizienz. Ableitungen wirken 
manchmal gut: heiBe Tueher auf den Leib, heiBe Kompressen in den RUeken, 
h~!Be FuBbiider. Wird der PuIs klein, und frequent sinkt der Blutdruck ab, 
so muB man zur Strophanthinspritze greifen und Kollapsmittel geben, wie gesagt 
sind das aber meist FaIle, wo es zur Thrombose der Coronarie gekommen ist. 
Die Diathermiebehandlung des Herzens hat mir keine guten Resultate gegeben. 

Bei der chromschen immer wieder rezidivierenden Coronarinsuffizienz mit 
Ruhe- oder Bewegungsangina pectoris, mit leichter oder sehwerer Dekompen­
sation, sind ver~hiedene Moglichkeiten des therapeutischen Eingreifens ge­
geben, namlich die Beseitigung des zur Coronarinsuffizienz fiihrendcn Zustandes, 
sofern das eben moglich ist, die chronische Erweiterung des Coronargebietes, 
soweit es eben nicht anatomisch fixierte Veranderungen erlitten hat, die Aus­
schaltung der immer recht erhebliehen nervosen Komponente und endl'lch die 
Beseitigung der in jedem FaIle lang dauernden Coronarinsuffizienz schlieBlieh 
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resultierenden Herzsehwaehe. Dabei fiihrt die letzte Notwendigkeit in eine 
unerfreuliehe Zwiekmiihle insofern, als die Hebung del' Herztatigkeit wohl odeI' 
iibel zu vermehrter Blutanforderung seitens des Herzens fiihren muB und damit 
die relative Insuffizienz des Coronarkreislaufes gesteigert wird. Die Ausschaltung 
del' Ursache del' Coronarinsuffizienz kommt z. B. in Frage bei del' Nieotin-Angina 
dureh absolutes Rauehverbot. Weniger atiologisch wirken bei del' Anstrengungs­
Angina das Gebot korperlicher Schonung, und bei del' Kalte-Angina da;,; Gebot 
del' warmen Kleidung - nebenbei geniigt die Einwirkung del' Kalte auf Gesieht 
und Hande vollig zur Auslosung des Angina pectoris-Anfalls. Bei den Anamien 
kommt die Besserung des Blutstatus als atiologische Behandlung in Frage, 
jedoeh warne ieh VOl' Bluttransfusionen, einmal wegen del' Belastung des oft 
insuffizienten Herzens, zum anderen wegen del' Gefahr del' Thrombosebegiinsti­
gung. SCHERF sah bei klinmkterischen Coronarinsuffizienzen mit Hypertonie 
subjektive und objektive Besserungen durch Follikelhormon, vielleicht eine atio­
Iogische Therapie durch Hormolll'egulierung. Die Coronarinsuffizienz des Hyper­
tonikers durch blutdrucksenkende Mittel zu behandeln, bleibt leider ein bislang 
unerfiillter Wunsch. Immerhin gehe man auf eine extrem scharfe, salzfreie 
Kost, wie sie z. B. von MARTINI-Bonn angegeben wird. 

Die Forderung nach moglichst calOl'ienarmer Ernahrung griindet sich auf die 
noeh zu erwahnenden Beziehungen del' Coronarinsuffizienz zum Gesamtstoff­
weehsel bzw. Grundumsatz. 

Kostvorsehriften, die eine untercalorisehe Ernahrung gewahrleisten, sind 
etwa die UMBERsche calorienarme Kost: 

.Morgens: 200 g Kaffee oder Tee, 20 g Milch, 50 g Simonbrot oder 30 g Semmel. 
Fruhstuck: 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 groBer Mahlzeiten .§.---c;~ kleine Mahlzeiten zu setzen, 
allerdings auf die blahende \Virkung von Gemiise und Obst Riicksicht zu nehmen ist. 

OdeI' auch folgende V orschrift: 
Morgens: 60 g Brot oder Semmel, 1 Ei (keine Butter), 1 Tasse Tee. 
Fruhstuck: 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. 
N achmittags: 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 Quarkkase. 

Auch Rohsaftekuren kommen in Frage, wie etwa del' von mil' an anderer 
Stelle! wiedergegebene Plan einer Rohsaftekur nach HEUN. 

Bei del' Coronarinsuffizienz im Koilaps ist in jedem Faile zum Strophanthin zu 
greifen. Dazu kommt die Koilapstherapie mit Auffiillung des Fliissigkeitsdefizits, 
intravenosen Kochsalzinfusionen odeI' Infusionen von Tutofusin, Normosal usw. 
Die intravenosen Infusionen sind bei Herzen, die VOl' dem Eintritt des Koilapses 
schon irgendwelehe Coronarsymptome aufwiesen, mit Vorsieht zu verwenden, das 
gleiehe gilt fiir die Bluttransfusionen. In nieht eiligen Fallen lasse man lieber 

1 UHLENBRUCK: Die Herzkrankheiten, II. Aufl., S. 380. Leipzig: Jonann Ambrosius 
Barth 1939. 
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subcutan oder durch Tropfklysma einlaufen. Die psychische Beruhigung des 
Patienten ist oft ausschlaggebend fUr den Enderfolg der ganzen Therapie. 
Freilich, Aufregungen fernzuhalten, sowohl solche geschaftlicher wie familiiirer 
Art, ist oft leichter gesagt als getan. In Finanz- und ProzeBsachen muB sich 
der Arzt oft genug schutzend vor seinen Patienten stellen, und zwar energisch. 
Sedativa sind nicht zu entbehren und mussen uber liingere Zeit hindurch gegeben 
werden. Jeder mag hier sein ihm geliiufiges Priiparat verwenden. (Luminaletten, 
Hova.letten 3mal 2, Prominal 3mal 0,2, Bromnervacit 3mal 1 Teel<)ffel, bei 
Hypertonien Theominal 3mal 1/ 2 bis 3mal1 Tablette.) An Schlafmitteln kommt 
man zum mindesten in der Zeit gehiiufter Anfiille nicht vorbei. Oft, genugen 
leichte Beruhigungsmittel (Nervophyll, Sedobrol, Ovobrol usw.) oder leichte 
Schlafmittel (Sedormid, Phanodorm, Eldoral, Evipan, Somnacetin als Ziipfchen, 
Adalin, Somnifen als Tropfen, 15-20 Tropfen); manchmal muB man zu Opiaten 
greifen (Luminal 0,25 mit Pantopon 0,02 als Suppus., 10 Tropfen 2%ige Eucodal­
lasung mit 20 Tropfen Somnifen usw.). Baldrianbiider oder Fichtennadelbiider 
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 fUr den akuten schweren Anfall auf und gibt 
zwischendurch Nitroglycerin in irgendeiner anderen Form, z. B. Nitroglycerin­
kompretten 0,0005, 6n:lal 1/ 2 Komprette mit 1 Luminalette uber den Tag verteilt, 

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

Rp. Erythroltetranitrat. . 0,002 
Papaverin. hydrochlor. . 0,04 
Heroin. . . . 0,002 
Theocin . . : . . . . . 0,07 
Extr. aloes.. . . . . . . . . . 0,04 

M. f. pil., tal. dos: Nr. 30, 3'x 1 Pille. 
Ferner: 

Rp. Chloralhydrat. . . . . 
Tinct. Valleriana. . . . 
Aqua dest. ad . . . . 

Ds. 3 X 1 Teel. 
Ferner: 

15,0 
4,0 

200,0 

Rp. Theobrom. pur. -. . . . . 0,15 

Ferner: 
Rp. Tinct. Valleriana ..... . 

Eutonon (LaGarnol) 
Sol alkohol nitroglycerin 1/1000 

Ds. Tropfglas 3 X 25 Tr. 

Ferner: 
Rp. Tinct. Valleriana. 

Tinct. Strophanthi 
Cardiazol-Dicodid 
Sol nitroglycerin alkohol 1/1000 a 

Ds. Tropfglas 4 X 25 Tr. 

Acid. phenylaethylbarbitur. . 0,015 Ferner: 
Nitroglycerin . . . . . " 0,0003 
Pyrazolon. dimethylaminophenyl- Rp. Recvalysat. . . . . . . . . . 

dimeth.. . . . . . . . . . . 0,1 Belladonnysat . . . . . . . . 
Sach. lact. . . . . . . " . . 0,3 Sol nitroglycerini alkohol 1/1000 • 

M. f. pulv. tal. dos. Nr. 30 2--3 X 1 Pulv. Ds. Tropfglas 3x20 Tr. 

SCHERF empfiehlt ein Pulver folgender Zusammensetzung: 

20,0 
10,0 
10,0 

20,0 
10,0 
10,0 
10,0 

20,0 
10,0 
10,0 

Erythroltetranitrat . . 0,005 Chinin....... 
Luminal . . . . . . . 0,01 Theobromin pur. . . 

0,1 
0,15 

Papaverin. hydrochlor. . 0,04 3mal taglich 1 Pulver 
Atropin sulf. . . . . . . 0,0002 

FRANK empfiehlt (s. oben): 
Erythroltetranitrat • . . 0,012-0,0006 
Papaverin hydrochlor.. . 0,04 -0,08 
Cod. phosphor. . . . . . . . . 0,03 

Theocin ..... . 
Extr. Aloes . . . . . 
M. f. pi!. 3mal 1 Pille 

0,07 
0,04 
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MORAWITZ gibt folgende Zusammensetzung an: 
Atropin. sulfur. 0,0005 Theobrom. natr. salicyl. 0,3 
Luminal . . . . . . . . . . . 0,05 M. f. pulv. tal. dos. No . 30 
Chinidin sulf.. . . . . . . . . 0,1 2-3mal 1 Pulver taglich. 

Daneben wirken schwacber, aber fUr chronische Formen geeignet: Diuretin und 
Euphyllinkombinationen, wie Theominal, Deriphyllin, Jocapral. Den Trauben­
zuckerinfusionen wird eine CoronargefaB-erweiternde Wirkung zugeschrieben, 
man steigert sie von 10% - bis zu 25 % -Los,ung. Dber 25 % -Losungen hina uszugehen 
empfiehlt sich nicht wegen der Gefahr der Venenwandschadigung.KRoETZ emp­
fiehlt die Behandlung der chronischen Coronarinsuffizienz mit BrVitamin. 

Die dritte therapeutische MaBnahme ist die Behandlung der durch die 
Coronarinsuffizienz bedingten muskularen Herzinsuffizienz. Hier bin ich ohne 
Einschrankung fUr 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) erhalt. In Fallen akuter Dekompensation, z. B. nach 
einem frischen Angina pectoris-Anfall, wird diese Injektion taglich vorgenommen. 
Nur in seltenen Fallen hat der Kranke bei der Strophanthininjektion, wenigstens 
wenn sie langsam injiziert wird, unangenehme Sensationen. Immerhin gibt es 
FaIle, denen das gesteigerte Schlagvolumen des Herzens mit vermehrtem Blut­
bedarf eine gewisse Beengung auf der Brust hervorruft. In diesen Fallen kann 
man zur chronischen Digitalisierung iibergehen, wobei die Wahl des Praparates 
mehr oder weniger Gewohnheitssache ist (Digalen, Verodigen, Digipurat., 
Digilanid usw.). Ein gutes, wenig bekanntes Praparat scheint mir das Dyocid 
(0,05 Digitalis mit Theocin) 2mal taglich 1 Tablette, wobei ich nie Kumulations­
erscheinungen beobachten konnte . .Ahnlich zusammengesetzt aber schwacher 
ist das Cardiopon. Von anderen MaBnahmen ist die Vermeidung von Nicotin 
absolut erIorderlich. Gegen Alkohol bestehen weniger Bedenken, sofern die 
Fliissigkeitsmenge nicht zu sehr anwachst. Bei Hypertonikem wirkt manchmal 
der AderlaB gut. Blutegel auf die Herzgegend geben oft Erleichterung. Blahende 
Speisen sind zu vermeiden. Mittagsruhe ist arztlich anzuordnen. 

EVANS und HOYLE versuchten bei 23 Fallen von Arbeitsangina eine Behand­
lung durchzufiihren, die lediglich unter Vermeidung aller Medikamente in einer 
vierwochigen strengen Bettruhe bestand. Nitroglycerin wurde nur im Notfalle 
vereinzelt gegeben. Die meisten der FaIle waren danach wesentlich gebessert. 
F. KISOH empfiehlt als Prophylaxe des bei Arbeit voraussichtlich eintretenden 
Angina pectoris-Anfalls 3 Tropfen einer 1 %igen alkoholischen Nitroglycerin­
lOsung perlingual zu geben und konnte damit in den meisten Fallen den Anfall 
abschwachen oder ganz unterdriicken. In der franzosischen Literatur wird von 
LYON und BARRIEU die subcutane Injektion von Kohlensaure und ebenso die 
Inhalation von Kohlensaure bei Angina pectoris und intermittierendem Hinken 
empfohlen. BARAOH und LEVY behandelten FaIle von akutem CoronarverschluB 
erfolgreich mit Sauerstoffinbalation, die besonders auf die AtemstOrungen und 
die motorische Unruhe, aber auch auf den Schmerz einwirkte .. 

HOOHREIN empfiehlt, 8-lOmal taglich 5 Min. lang ein Gemisch von 
4% CO2 und 96% O2 (Karbogengas) einatmen zu lassen. 

Von R. A. BULLRIOH wird in mebreren Veroffentlichungen ~as Kobragift, 
daneben auch Klappenschlangengift und Bienengift bei Angina pectoris 
empfohlen. Die Wirkung ist bei intravenoser oder subcutaner Injektion im wesent-
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lichen eine schmerzstillende, soIl 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. HALBRON, LENORMAND und DERTIGNE behandeln mit sub­
cutanen Injektionen eines Gemisches von Aminosauren, Histin und Tryptophan, 
und ruhmen die ausgezeichnete schmerzstillende Wirkung. Die Behandlung der 
Angina pectoris mit Organextrakten wird immer wieder empfohlen (BORGARD, 
SOMMER u. a.), wobei verschiedene Praparate, wie Padutin, Reflexan, Myoston 
angewandt wurden. Aus der BERGMANNSchen Klinik wird von DIETRICH und 
SOHWIEGK die Muskeladenosinphosphorsaure (M.A.P.) empfohlen in intra­
muskularer Injektion. Ihre Vertraglichkeit ist nach meinen Erfahrungen nicht 
bei allen Angina pectoris-Kranken gleich. Der Behandlung der Coronarerkran­
kungen mit hochprozentigen Traubenzuckerlosungen wird von FEINBERG eine 
Thera pie mit intra venosen Inj ektionen einer 5 % igen Kochsalzli:isung, 3mal 
taglich hohe Dosen von 100-250 cern gegenubergestellt, die auch bei sehr 
schweren Fallen noch wirksam sein solI. 

An physikalischen MaBnahmen sind die HAUFFEschen Teilbader 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 
Trocken burstungen des ganzen Korpers im Sinne einer Erweiterung der peri­
pheren GefaBe sehr angenehm empfunden. Kalte Teilbader mit nassen Ab­
burstungen des Oberkorpers sind etwas anstrengender und in leichten Fallen 
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 AnbiB haben will. Bei nach­
gewiesener Lues oder Verdacht darauf widerrate ich einer Salvarsankur: der 
Versuch einer vorsichtigen Hg-Schmierkur ist erlaubtl. 

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

Bei Diabetikern verzichte man auf eine allzu peinliche Regulierung des 
Zuekerstoffweehsels, jedenfalls dann, wenn keine Neigung zur Aeetonbildung 
besteht und dosiere, wenn eine rein diatetisehe Behandlung nieht mehr erlaubt 
ist, das Insulin sehr vorsiehtig. Jede Hypoglykamie muB vermieden werden. 

Von der ROEMHELDsehen Aortengymnastik rate ieh bei organisehen Coronar­
erkrankungen und uberstandenem Herzinfarkt abo 

Zusammenfassung. 
Die Behandlung des Coronarinfarktes ist eine- sofortige Kollapsbehandlung 

und eine sofortige Herzmuskelbehandlung mit Strophanthin, sofern naeh dem 

1 Abweichend davon habe ich in letzter Zeit mehrere Faile behandelt mit ¥isehspritzen: 
0,15 Neo-Salvarsan, 0,25 mg Kombetin, 20 cem 20% Calorose, ohne ZwiEchenfalle zu sehetl 
bei 2mal wochentlicher Injektion. 
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Gesamtbild mit einel' Hel'zinsuffizienz zu rechnen ist. Die zahlreichen Falie 
nicht behandeltel' odeI' naturheilbehandelter Falie von Coronarinfarkt, die den 
Shock uberstanden haben, zeigen, daB man bei kleinel'en Infarkten auch mit 
einfacheren Mitteln auskommen kann. Das andert nichts an del' Tatsache, 
daB fUr den schweren Infarkt das Strophanthin unter allen Umstanden das 
Mittel del' Wahl ist. 

Die Coronarinsuffizienz ist del' Dauerstrophanthinbehandlung zuzufuhren, 
deren Domane jedoch die Linksinsuffizienz ist, wahrel)d die Rechtsinsuffizienz 
oft nicht anspricht. Daneben sind coronarerweitel'ride Medikamente und physi­
kalische MaBnahmen sowie Regulierung del' Lebensweise notig. 

XIX. Kapitel. 

Die chirurgische Therapie del' Coronarerkl'ankungen. 
Die chirurgische Therapie del' Coronarerkrankungen nahm ihren Ausgang 

von dem Bestreben, die zentripetalen Bahnen, die den anginosen Schmerz 
leiten, irgendwie zu unterbrechen, urn den Patienten von den unertraglichen 
Schmerzen zu befreien. Es ist hier nicht del' Ort, auf die unzahligen Arbeiten 
del' Physiologen, zum Teil auch del' Chirurgen, einzugehen, die darauf hin­
zielten, uber den Verlauf der Schmerzleitungsbahnen des Herzens Klarheit 
zu erhalten. Wir wissen heute, daB del' Vagus fUr die Schmerzleitung keine 
wesentliche Rolle spielt, auch del' Depressor kommt nicht nennenswert in Frage, 
die Schmerzleitung ist eine sympathische und wahrscheinlich nach FRANCOIS 
FRANCK eine direkt durch das Ganglion stellatum und den Halssympathicus ver­
laufende Leitung. J ONNESCU grundete 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 Fallen, die nach JONNESCU operiel't 
wurden, 56% Erfolge und 16% Mortalitat. Spater arbeitete DANIELOPOLU 
das Verfahren del' partieIlen cervithorakalen Sympathektomie aus: Durch­
trennung oder Resektion des Grenzstranges unmittelbar cervical vom Ganglion 
stellatum, Durchtrennung der Rami communicantes C6-D1, der Nn. cardiazi, 
des N. vel'tebralis sowie aIler Verbindungsnerven zwischen Vagus und Sym­
pathicus. DANIELOPOLU gibt 1932 bei 54 Fallen 70% Heilung und 3,7% Mor­
talitat an, jedoch ist sein Verfahren nur vereinzelt noch von anderen Chirurgen 
ausgefUhrt worden. HAGENAU und LEFEBRE berichten uber einen Fall bei 
einem 61jahrigen Mann, der an so schwerer Angina pectoris litt, daB er das 
Bett huten muBte. Der Patient wurde 21/2 Jahre beobachtet und erlangte 
nach der Operation seine Arbeitsfahigkeit wieder. Eine zusammenfassende 
Darstellung von JESSEN erwahnt 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 Entfcrnung des Ganglion stellatum. 
BERARD gibt hierffu recht gute Resultate an: 67.% Besserungen oder Heilungen 
bei 0% Operationsmortalitat. Angeblich ist in keinem FaIle nach der Stell­
ektomie eine zunehmende Hel'zschwachegefolgt. Ferner wurden an operativen 
Eingriffen vorgenommen: Die Ramisektion der Verbindungen des Ganglion 
stellatum mit den Radices CS-D1' die Resektion der hinteren Wurieln in diesem 
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Gebiet bzw. noch tiefer gehend von C5-D5 , ohne daB groBere Statistiken vor­
liegen. Mit Recht weist JESSEN darauf hin, daB bei den sehr verschiedenen 
Methoden von immer wieder verschiedenen Chirurgen ausgefiihrt, kaum ein 
Uberblick uber die tatsachlichen Erfolge zu gewinnen ist. HESSES Statistik 
von 1930 umfaBt nach diesem Hinweis 135 FaIle von Sympathektomien, von 
50 verschiedenen Chirurgen ausgefiihrt. Wir konnen diese Operationen nul' 
unter dem Gesichtspunkt betrachten, wie hoch das Risiko ist, das wir dabei 
eingehen - und das ist leider auBerordentlich hoch - und wieweit eine Be­
freiung des Patienten von Schmerzen erreicht worden ist, denn an dem Krank­
heitsgeschehen als solchem wird nichts geandert. Was an Coronarschadigung 
uberhaupt vorgelegen hat: Coronarsklerose, Lues, Coronarinsuffizienz aus 
anderen Ursachen, Myokardinfarkt, bleibt in den meisten Fallen unklar -
es wird ein Symptom, der Schmerz, chirurgisch angegangen und unter hohem 
Einsatz in manchen Fallen beseitigt - ein wenig befriedigendes Ergebnis. 

Man hat daher mit Recht nach einfacheren Methoden gesucht, eine Unter­
brechung del' Schmerzbahnen zu erreichen und hat dazu nach dem Vorgang 
von LAEWEN und BERGMANN, SOHITTENHELM, MANDL, WHITE und anderen 
Autoren versucht, mittels paravertebraler Injektion den Grenzstrang und die 
sympathischen Ganglien lahmzulegen. WHITE anasthesierte die 4--5 obersten 
Dorsalsegmente zunachst mit Novocain-Adrenalin und spritzte 95 % Alkohol 
nacho Er gibt 67,7% gute und 17,6% annehmbare Falle an. MANDL gibt bei 
50 Fallen von Angina pectoris 50% langer dauernde Erfolge bezuglich des 
Sistierens del' Anfalle und del' Schmerzfreiheit an. PLETNEW injiziert in die 
paravertebralen Ganglien 1/2-1 %ige Novocainlosung und anschlieBend 70%igen 
Alkohol. Die Injektion wirkt sofort schmerzstillend, das Gefiihl des Druckes 
und der Schwere in der Herzgegend verschwindet. Unter 78 Fallen mit sehr 
guten Resultaten trat zweimal nach Injektion des Alkohols ein akuter Kollaps 
mit Herzschwache auf, worin PLETNEW den Beweis erblickt, daB stenokardische 
Anfalle extrakardial von den sympathischen Ganglien durch zum Herzen 
fuhrende Nervenbahnen ausgelost werden konnen. lch selbst habe mehrfach 
8ehr bedrohliche Kollapszustande nach paravertebralen Injektionen gesehen und 
halte das Verfahren keineswegs fur ungefahrlich. 

Die Entfernung del' Schilddruse an Herzkranken und Angina pectoris­
Kranken, die von BLUMGART und seinen Mitarbeitern cmpfohlen wurde, hat 
ein starkes Echo in del' Literatur besonders in Amerika wachgerufen. Del' 
Nachweis, daB die Umlaufgeschwindigkeit des Elutes zugleich mit dem Grund­
umsatz steigt und ferner, daB das Minutenvolumen des Herzens bei Thyreotoxi­
kosen ansteigt, lieB den Gedanken aufkommen, durch Entfernung del' Schild­
druse Grundumsatz und Elutumlaufgeschwindigkeit zu senken und gleichzeitig 
das Minutenvolumen und damit die Herzarbeit herabzusetzen. DEVIS, WEIN­
STEIN, RISEMAN und BLUMGART fanden nach der totalen Thyreoidektomie, 
daB in den meisten Fallen das Herz eine rontgenologisehe Zunahme seiner GroBe 
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. 
1m Elektrokardiogramm fand sieh haufig Verkleinerung von P und Abflaehung 
del' T-Zacke. Bedrohliche Erscheinungen von Herzsehwaehe durch Ausbildung 
eines Myxodemherzens sollen naeh BLUMGART und seinen Mitarbeitern nieht 
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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 Thyreoideapraparaten lost wiedel' Angina pectoris-Anfalle aus, 
worauf SOHERF mit Recht hinweist. Auch HURXTHAL kritisiert die totale 
Thyreoidektomie in ihren Resultaten dahin, daB entweder die Kranken ein 
Myxodem bekommen und damit schwere geistige Veranderungen und Herz­
dekompensation auf Grund ihres Myxodemherzens, oder aber sie bekommen 
zuviel Thyreoidea und damit wieder Angina pectoris-Anfalle. 

v. JAGIO und v. ZIMMERMANN-MEINZINGEN treten mit einem Material von 
17 Fallen fiir die totale Thyreoidektomie bei schweren anginosen Zustanden, 
und zwar auch nach Coronarinfarkt ein, wo unzweideutige Erfolge erzielt 
wurden, wahrend die Autoren gegeniiber der Behandlung der Herzinsuffizienz 
mit der totalen Thyreoidektomie eine sehr zuruckhaltende Stellung einnehmen. 

BOURNE, GEOFFREY und PATERSON _ROSSI beschreiben 2 FaIle von starkel' 
Angina pectoris und Anstrengungsanginen, die durch Thyreoidektomie als 
dauernd geheilt anzusehen sind. 

BRENNER, DONOVAN und MURTAGH operierten 6 Patienten mit schwerer 
Herzinsuffizienz (olme Coronarsymptome) mit sehr gutem Resultat hinsichtlich 
del' Besserung del' Kreislauffunktion. CUTLER und LEVINE setzen sich lebhaft 
fUr die totale Thyreoidektomie ein. Es muB abel' zugegeben werden, daB ihre 
Wirkung keineswegs vollig geklart ist. So fancien WEINSTEIN, DAVIS, BERLIN 
und BLUMGART, daB die Herzschmerzen postoperativ verschwanden, ein Resultat, 
wie es auch bei del' linksseitigen Sympathektomie erzielt wird, daB die Schmerzen 
abel' nur dann bcseitigt wurden, wenn eine wesentliche Senkung des Grund­
umsatzes erzielt wurde. SHAMBAUOH und CUTLER sehen die giinstige Wirkung 
del' Thyreoidektomie bei der Angina pectoris in einer Veranderung der Adrenalin­
wirkung auf das Herz, sei es in einem Wegfall der Herzleistungssteigerung, sei 
es in einem Wegfall del' coronarkonstriktorischen Impulse. BLUMGART und 
seine Mitarbeiter geben bei schwer dekompensierten Herzkranken eine Ope­
rationsmortalitat von 8 % an. D. D. BERLIN hat bei seinen Operationen bei 
Angina pectoris und Herzinsuffizienz 70% Besserung erzielt. Gehaufte Angina 
pectoris-Anfalle und Ruheangina verschlechtern die Aussichten, man soIl 
etwa 3 Monate nach dem Angina pectoris-Anfall warten. FaIle mit primarer 
Grundumsatzsenkung schon ante operationem geben keine Aussicht auf Erfolg. 
BERARD, CUTLER und PYOAN sehen ebenfalls den Erfolg der Schilddriisenexstir­
pation in einer Veranderung del' Adrenalinempfindlichkeit des Herzens und 
LEVINE konnte das experimentell insofern beweisen, als er in 5 Fallen von 
Angina pectoris ante operationem mit groBer Sicherheit Anginaanfalle hervOI'­
rufen konnte durch Adrenalininjektionen, post operationem war das Adrenalin 
ohne Wirkung. Von den amerikanischen Statistiken iiber die Operationsresultate 
seien aus del' zusammenfassenden Arbeit von JESSEN noch zwei Statistiken auf­
gefUhrt: WEOK gibt bei 100 Fallen von Angina pectoris, die an verschiedenen 
KIiniken operiert wurden, 3 % operative Mortalitat an, 15 % Spatmortalitat, 
gute Besserung bei 42 % und maBige Besserung bili 33 %, unbeeinfluBt 7 % . 
Wesentlich schlechter ist allerdings das Resultat von BERARD. bei der 193& 

1 BOURNE, GEOFFERY u. PATERSON·Ross: Lanzet 1938, Nr 6006. 
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erfolgten Untersuchung del' 1932-1934 von CUTLER operierten Faile. Von 
30 Kranken starben 3 bald nach del' Operation, 8 starben 5-13 Monate post 
operationem, und zwar fast aile an Coronarthrombose. 85% del' iiberlebenden 
FaIle waren mehr odeI' weniger myxodematos, zum Teil traten sehr erhebliche 
Erscheinungen von Myxodem auf, so daB JESSEN den Eingriff bei inteiligenten 
und psychisch aktiven Menschen fiir kontraindiziert halten mochte. C. WEEKS 
berichtet 1936 iiber 6 operierte Faile von Angina pectoris, von denen er 1 Fall 
11 Wochen nach der Operation an Coronarthrombose verlor. 4 Faile wurden 
wesentlich gebessert. In Europa hat MANDL in Wien 38 FaIle von Herzinsuffizienz 
und Angina pectoris operiert. Er weist auf die Wichtigkeit hin, in Lokalanasthesie 
ohne Adrenalinzusatz zu operieren. 1 Fall starb 4 Stunden nach der Operation, 
4 Faile gingen an Recurrenslahmung oder Myxodem zugTunde. MANDL setzt 
sich stark fiir die Operation ein. SCHERF sieht bei den Angina pectoris-Fallen 
die Hauptindikation in den unbeeinfluBbaren Fallen von Ruheangina bei Aorten­
fehlern, ferner in den Failen mit GefaBkrisen bei Arteriosklerose, Mesaortitis 
und Hypertonie. Allerdings ist die Gefahr del' Myxodembildung einmal wegen 
des Myxodemherzens, zum zweiten wegen del' dem Myxodem folgenden athero­
matosen Vel'ii,nderungen recht erheblich, so daB an Stelle der BLUMGARTSchen 
totalen Thyreoidektomie die subtotale Thyreoidektomie empfohlen wil'd. Von 
FRIEDMAN ist auf Grund experimenteiler Untersuchungen und eines erfolgreich 
operierten Failes empfohlen worden, die totale Thyreoidektomie durch eine 
Unterbindung ailer Schilddriisenarterien und Abpraparieren del' Kapsel der 
Driise an del' ganzen Vorderflache zu ersetzen, was angeblich zur Inaktivierung 
del' Schilddriise geniigt. Ais dritter del' Wiener Autoren spricht sich R. SINGER 
sehr positiv fUr die Behandlung der Angina pectoris mittels totaler Thyreoidekto­
mle aus. 

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

Endlich seien an dieser Stelle die Versuche erwahnt, durch Heranziehung 
benachbarter GefaBe an das Herz den gestorten Blutkreislauf in den Coronarien 
mehr odeI' weniger zu ersetzen und zu erganzen. Von MOIA und ACEVEDO wurde 
tierexperimentell nachgewiesen, daB man durch Mediastinalgewebe, Muskel­
gewebe odeI' das durch das Zwerchfell nach oben gezogene groBe Netz Blut­
gefaBe an das Herz heranbringen kann, die in enge Beziehungen zu den Coronar­
gefaBen treten. Bei Patienten mit Angina pectoris wurde nunmehr ein groBerer 
Teil del' Herzoberflache mit eiriem Muskellappen des Pectoralis major bedeckt, 
Von 70perierten starb einer, die anderen wurden wesentlich gebessert. FEIL 
und BECK kamen ebenfalls auf Grund tierexperimenteller Untersuchungen zu 
einer ahnlichen Operation:. del' Epikard wird entfernt, das Perikard aufgerauht 
und eine Verbindung mit dem :M:. pectoralis hergestellt. Bei 21 operierten Fallen 
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waren nach anfanglich hoher Mortalitat die spateren Resultate teilweise iiber­
raschend gut. Neuerdings berichtet LEZIUS tiber ahnliche operative Erfolge. 

L. 0' SHAUGNESSEY, SLOME und WATSON berichten libel' erfolgreiche Versuche, 
die ungeniigende Coronardurchblutung des Herzens durch Heranfiihren von extra­
kardialen GefaBen zu bessern, insbesondere durch Hervorrufung VOl' Verwach­
sungen zwischen Netz und Perikard durch Aleuronatinjektionen odeI' auf chi­
rurgischem Wege, odeI' durch Fixierung eines Lungenlappens an das Myokard. 

XX. Kapitel. 

Die Rontgentherapie der Coronarerkrankungen. 
1m AnschluB an die chirurgischen Behandlungsmethoden sei noch die 

Rontgenbehandlung del' Angina pectoris erwahnt. GILBERT versucht durch 
Bestrahlung del' Herz- und Paravertebralgegend mit mittelharter und harter 
Strahlung in kleinen Dosen iiber 4-5 Wochen verteilt das vegetative Nerven­
system zu beein£lussen und gibt bei 10 Fallen von Angina pectoris gl.. Erfolge 
an. Auch von BECK und HIRTH und von DELHERM und BEAU wurden direkte 
Bestrahlungen del' Herzgegend von vorn und hinten vorgenommen. lch kann 
gewisse Bedenken hier nicht unterdriicken, jedenfalls ist groBe Vorsicht bei 
Herzbestrahlungen geboten. Auf die Moglichkeit von Herzschadigungen nach 
Rontgenbestrahlungen, insbesondere nach intrathorakalen Bestrahlungen, weist 
PARADE hin und ich hatte in mehreren Fallen den Eindruck, daB eine voran­
gegangene intensive Rontgenstrahlenbehandlung, z. B. wegen Arthrosis defor­
mans, nicht ohne Ein£luB auf die folgende Coronarthrombose war. Das gleiche 
gilt auch meines Erachtens fUr die beispielsweise von A. SCHURIG empfohlene 
Diathermiebehandlung del' Angina pectoris, von del' ich wenig Gutes ge­
sehen habe. Nicht von del' Hand zu weisen ist vielleicht del' Vorschlag von 
W. RAAB, 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 del' Bestrahlung del' Nebennieren davon 
aus, daB das Adrenalin eine wesentliche Rolle beim Zustandekommen des Angina 
pectoris-Anfalls spielt. Seine BeweisfUhrung geht dahin, daB eine Reihe von 
Zustanden: Muskelarbeit, psychische Erregung, Kalte sowohl Adrenalinaus­
schiittung Angina pectoris-Anfalle hervorrufen, daB bei diesen Vorgangen 
ebenso wie bei Adrenalininjektionen del' Blutjodspiegel steigt, daB Nicotin­
und Insuliniiberdosierung, sowie 02-Mangel-Atmung Adrenalinausschiittung und 
Angina pectoris-Anfalle hervorruft, daB man beim Coronarkranken mit Sicher­
heit, beim Gesunden bei hoher Dosierung durch Adrenalin Angina pectoris­
Anfalle auslOsen kann. DafUr spricht auch die von BRANDT und KATZ nach­
gewiesene Erhohung des Adrenalinspiegels im Blut wahrend der Angina pectoris­
Anfalle und die Heilbarkeit del' Angina pectoris-Anfalle bei Nebennierenmark­
tumoren durch operative Entfernung des Tumors. Gegen eine rein suggestive 
Wirkung spricht, daB das Ekg oft nach den Bestrahlungen ganz odeI' teilweise 
normalisiert wird. Nachpriifungen del' Methode liegen von HADORN, REDISCH, 
SCHITTENHELM, HUTTON mit positivem Resultat VOl', wahrend v. ZIMMERMANN­
MEINZINGEN del' Methode ablehnend gegenlibersteht. RAAB rechnet auf Grund 
seiner Erfahrungen an 100 Fallen mit run"d 70% Erfolgen seiner Therapie, 
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Viillig beschwerdefrei bzw. 
weitgehend gebessert. 62 18 58 24 31/ 2 2 131/ 2 20 12 155 158 60 

Beschwerden dauern in ge-
ringerem Grade an 14 0 57 43 13/4 3 71/ 2 9 3 151 161 61 

Ungebessert 24 17 33 50 51/ 3 2 - - - 172 180 60 

deren Statistik vorstehend auf Grund del' 1939 erschienenen Arbeit wieder­
gegebensei. Die Technik ist: 3 Bestrahlungsserien zu je 6 Sitzungen a 200 bis 
250 r. Be'urteilung des Erfolges nach 5-6 Monaten, wahrend die Besserung 
zumeis; :¥enige Tage bis langstens 8 Wochen nach del' "jeweils entscheidenden 
Bestrahlungsserie" auftreten solI. lch personlich ziehe die Bestrahlung des 
GangL stellatum, wie unten wiedergegeben, VOl'. DaB del' Blutdruck in keiner 
Weise auf die Nebennierenbestrahlung reagiert, kann ich aus einem Material 
von fast 30 Hypertoniefallen, die bestrahlt wurden, bestatigen. 

Die Rontgenstrahlentherapie del' Angina pectoris ist noch im Versuchs­
stadium. Dnd doch diirfte es ein durchaus aussichtsreicher Versuch sein, an 
die Stelle del' operativen Entfernung sympathischer Ganglien odeI' de;- Injektions­
behandlung diesel' Ganglien, wobei man im ersten FaIle eine hohe Mortalitat, 
im zweiten Fane eine unter Dmstanden bedrohliche Shockwirkung und sehr 
unsicheren Erfolg hat, die Bestrahlung zu setzen. SUSSMANN bestrahlte 16 FaIle 
von Angina pectoris paravertebraL Es wurden 6 FaIle schmerzfrei, 5 gebessert, 
I starb, 4 nicht kontrolliert. Er bestrahlte mit einem Feld von 10 X 20 cm 
mit del' Mitte auf den 7. Halswirbel und mit 270 I' pro dosi, zusammen mit etwa 
800 r. LANGER bestrahlte paravertebral im Bereich del' Brustwirbelsaule mit 
250-500 I' pro Feld, also mit ziemlich harter Strahlung, urn die Ganglien in 
del' Tiefe zu erreichen und erzielte damit sehr gute Resultate. GROEDEL ver­
offentlichte 1923 im ganzen 23 FaIle hauptsachlich organisch bedingter Angina 
pectoris mit ebenfalls sehr guten Resultaten del' Bestrahlung. Die Schilddriisen­
bestrahlung an Stelle del' Thyreoidektomie scheint zu versagen. R. GLAUNER 
weist mit Recht darauf hin, daB bei den verschiedenen technischen Anordnungen 
del' Bestrahlungsfelder es darauf ankomme, daB del' Ganglion stellatum im 
Bestrahlungsbereich liegt. 

lch selbst habe an meiner Klinik bisher 15 FaIle von Angina pectoris del' 
Rontgenstrahlenbehandlung durch Bestrahlung des GangL steIlatum mit Dosen 
von 4-6mal je 150-1001', also mit Gesamtdosen von 400-9001' zugefiihrt (Chef­
arzt Dr. KRUOHEN), wobei die Abstande zwischen den Einzeldosen 4 bis 8 Tage be­
trugen. Leider wurde die Versuchsreihe durch den Krieg unterbrochen - das, 
was sie bisher ergibt, erIDutigt jedoch immerhin dazu in del' Bestrahlungstherapie 
des GangL stellatum eine wesentliche Hilfe unserer bisherigen vorwiegend medi­
kamentosen Behandlung del' chronis chen Coronarinsuffizienz zu sehen. Ein 
Uberblick iiber die behandelten FaIle wird nachstehend gegeben (s. Tabelle). 
Es handelt sich nul' urn FaIle mit Beobachtungszeiten von mehr qls 12 Monaten. 
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" 
~ 
'" '" 0 
~ ... 
" '" .c 
'" N 

1 

0 
2 



-
-

--
--

--
--

--
-

-r
 -
--

l-
ik

-
--

-
-
-
-
-
-
-

-
_

 .. _
-
-
-
-
-
-

.....
. 

N
r.

 I
 N

am
e,

 A
lt

er
 I 

K
U

n.
 D

ia
gn

os
e 

E
k

g
 

I 
B

es
tr

ah
lu

ng
eu

 
B

eo
b.

-Z
ei

t 
I 

E
rf

ol
g 

.....
. ... 

1 
I 

K
.J

a
k

. 
A

or
te

ns
kl

er
os

e.
 

C
or

on
ar

in
su

ff
. 

m
it

 
L

in
ks

.E
kg

 m
it

 l
ei

ch
t 

11
45

/9
0 

H
g 

6
x

 1
00

 r
. 

22
 M

on
. 

S
eh

r 
gu

te
 

B
es

se
ru

ng
 

68
 

J.
 

a
.p

. 
D

ia
be

te
s 

m
el

l. 
ne

g.
 T

I 
u.

 T
n

. 
G

an
gl

. 
st

el
l. 

de
r 

A
nf

al
le

 
2

1
 

H
.E

.,
 

A
or

te
nl

ue
s.

 A
.p

.-
A

nf
al

le
. 

W
a.

R
. n

eg
. 

L
in

ks
ty

p 
T

I 
ne

g.
 

15
0/

55
 H

g 
6

x
 1

00
 r

. 
21

 M
on

. 
S

eh
r 

g
u

t 
ge

be
ss

er
t.

 
52

 
J.

 
C

or
on

ar
in

su
ff

. 
T

n
 v

er
st

ri
ch

en
 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

A
rb

ei
ts

fa
hi

g 
3 

I 
W

.A
.,

 
A

lt
er

 
V

 o
rd

er
w

an
di

nf
ar

kt
, 

S
ta

rk
e 

L
in

ks
ty

p 
T

I 
ne

g.
 

13
5/

80
 H

g 
4X

 1
50

 r
. 

26
 M

on
. 

A
nf

al
ls

fr
ei

 u
. 

57
 

J.
 

a.
 p

.-
A

nf
al

le
 +

 st
at

.'
 A

ng
in

os
us

 
T

u
 d

ip
ha

s.
 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

B
es

ch
w

er
de

fr
ei

 
4

1
 

N
.E

.,
 

A
. 

p.
-B

es
ch

w
er

de
n.

 
So

T 
in

 I
 u

. 
II

 g
es

en
kt

. 
16

0/
90

 H
g 

6
x

1
0

0
r.

 
7 

M
on

. 
K

ei
ne

 a
nh

al
te

nd
e 

0 
59

 
J.

 
H

in
te

rw
an

di
nf

ar
kt

 
Q

U
I 

ti
ef

. 
+

 2x
l0

0
 r

. 
B

es
se

ru
ng

. 
P

er
io

di
sc

he
 

(D
' 

S
-T

IU
 e

rh
oh

t 
G

an
gl

. 
st

el
l.

 
B

es
ch

w
er

de
n 

!:O
 

0
' 

5
1

 
M

.G
.,

 
A

lt
es

 B
as

ed
ow

he
rz

 (
O

pe
ra

ti
on

).
 

S
-T

I 
u.

 U
 l

ei
ch

t 
17

0/
90

 H
g 

5
x

1
5

0
r.

 
18

 M
on

. 
W

es
en

tl
ic

h 
ge

 b
es

er
t 

;J
 .,.. 

62
 

J.
 

C
or

on
ar

in
su

ff
. 

A
ng

in
os

e 
ge

se
nk

t.
 

F
la

ch
es

 
(+

 S
ch

il
dd

ri
is

e 
0C

l " 
B

es
ch

w
er

de
n 

T
I 

u.
 I

I'
 

be
st

r.
) 

;J
 .,.. 

6
1

 
B

.M
.,

 
C

or
on

ar
sk

le
ro

se
. 

R
ec

ht
ss

. 
S

ch
en

ke
l-

15
0/

80
 H

g 
4X

 1
5

0
r.

 
12

 M
on

. 
K

ei
ne

 d
eu

tl
ic

he
 

if
 

.... 
66

 J
. 

M
yo

d.
 c

or
di

s 
bl

oc
k 

G
an

gl
. 

st
el

l. 
B

ee
in

fl
us

su
ng

 
S!

' "S
. 

7
1

 
B

.H
. 

H
yp

er
to

ni
e.

 
A

ng
in

a'
 .p

ec
to

ri
s.

 
L

in
ks

ty
p.

 
18

0/
10

0 
H

g 
4

x
1

5
0

r.
 

17
 M

on
. 

W
es

en
tl

ic
h 

ge
be

ss
er

t 
" 

58
 

J.
 

D
ia

be
te

s 
m

el
l. 

F
la

ch
er

 T
I 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

tt 
8 

I S
ch

. 
Jo

h
.,

 
C

or
on

ar
in

su
ff

. 
L

in
ks

ty
p.

 
S

en
ku

ng
 

16
0/

10
0 

H
g 

6
x

1
0

0
r.

 
24

 M
on

. 
B

es
ch

 w
er

de
fr

ei
. 

.... 0 
54

 J
. 

a.
 p

.-
B

es
ch

w
er

de
n 

vo
n 

S
-T

I 
u.

 I
I
 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

A
rb

ei
ts

fa
hi

g 
0 .... 

9
1

 
R

.K
.,

 
A

ng
in

a 
pe

ct
or

is
. 

C
or

on
ar

in
su

ff
. 

Q
U

I 
ve

rt
ie

ft
. 

15
0/

80
 H

g
 

6
x

 1
00

 r
 

17
 M

on
. 

B
es

ch
 w

er
de

fr
ei

 
0 ;J

 
52

 
J.

 
H

in
te

rw
an

di
nf

ar
kt

 
S

-T
rv

 e
rh

O
ht

 
S!

' .... 
10

1 
Z

. 
Jo

h
.,

 
A

ng
in

os
e 

B
es

ch
w

er
de

n.
 

L
in

ks
s.

 R
ip

-
L

in
ks

ty
p 

13
5/

85
 H

g 
4

x
1

5
0

r.
 

20
 M

on
. 

U
ns

ic
he

re
 A

ng
ab

en
. 

" .... I>T
 

48
 

J.
 

pe
nf

el
ls

ch
w

ar
te

 n
ac

h 
S

ch
uB

ve
rl

et
zu

ng
 

F
la

ch
es

 T
I 

u.
 I

I
 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

R
en

te
nm

an
n 

.... S!
' 

11
 

Z
.W

.,
 

C
or

on
ar

sk
le

ro
se

 u
. 

A
rt

er
io

lo
sk

le
ro

se
. 

E
kg

 m
it

 k
le

in
en

 V
ol

t-
18

0/
10

0 
H

g 
4X

 1
50

 r
. 

17
 M

on
. 

G
ut

 g
eb

es
se

rt
 

~
 

" 
74

 
J.

 
M

yo
de

ge
n.

 c
or

di
s 

w
er

te
n 

(l
ow

 v
ol

ta
ge

) 
G

an
gl

. 
st

el
l. 

.,: ;J
 

12
 

C
.H

.,
 

A
ng

in
a 

pe
ct

or
is

 n
ac

h 
L

in
ks

ty
p.

 
N

eg
. 

T
I.

 
14

0/
90

 H
g

 
6

x
1

0
0

r.
 

13
 M

on
. 

S
ub

je
kt

iv
e 

B
es

ch
w

er
-

0C
l " 

! 
53

 
J.

 
V

or
de

rw
an

di
nf

ar
kt

 
V

er
st

ri
ch

en
es

 T
n

. 
G

an
gl

. 
st

el
l.

 
de

n 
w

es
en

tl
ic

hg
eb

es
se

rt
 

? 
13

 
Z

. 
Jo

h
. 

C
or

on
ar

sk
le

ro
se

, 
C

or
on

ar
in

su
ff

. 
L

in
ks

ty
p.

 
In

te
rv

en
-

18
0/

90
 H

g 
6

x
1

0
0

r.
 

21
 M

on
. 

W
es

en
tl

ic
h 

ge
be

ss
er

t 
, 

60
 

J.
 

A
. 

p.
-A

nf
al

le
 

tr
ik

ul
ar

bl
oc

k.
 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

S
-T

I-
n

 g
ef

un
de

n 
14

 I
 

T
.J

. 
C

or
on

ar
in

su
ff

. 
T

ie
fe

r 
A

U
I'

 
15

0/
80

 H
g

 
6

x
1

5
0

r.
 

18
 M

on
. 

W
es

en
tl

ic
h 

ge
be

ss
er

t 
54

 
J.

 
al

te
r 

H
in

te
rw

an
di

nf
ar

kt
. 

A
. 

p.
 

S
-T

rv
 e

le
vi

er
t 

G
an

gl
. 

st
el

l.
 

1
5

/ 
S

ch
.M

.,
 

C
hr

on
is

ch
e 

N
ep

hr
it

is
. 

So
T 

in
 A

bl
. 

I 
u.

 
II

 
21

O
/1

10
 H

g
 I 

5
x

1
5

0
r.

 
17

 M
on

. 
1m

 g
an

ze
n 

ge
be

ss
er

t,
 

64
 

J.
 

A
ng

in
a 

pe
ct

or
is

. 
ge

se
nk

t.
 

L
in

ks
ty

p 
G

an
gl

. 
st

el
l.

 
ze

it
w

ei
se

 
le

ic
ht

er
e 

B
e-

H
yp

er
to

ni
e.

 
sc

hw
er

de
n 

vo
n 

a.
 p

. 
I 



Literaturverzeichnis. U5 

Zusammenfassung. 
Die chirurgische Behandlung del' Coronarerkrankungen hat sich bisher 

nicht durchzusetzen vermocht und blieb auf einzelne Operateure beschrankt. 
Neuerdings ist die totale Thyreoidektomie in groBerem MaBstab angewandt 

worden. Die Anfangsl'esultate sind gut, die Statistik del' Spiitresultate ist bis­
her weniger befriedigend. Bei gewissen Fallen von Angina pectoris - z. B. 
Hypertonikern mit hohem Grundumsatz und Herzinsuffizienz - scheint diese 
Methode zukunftsreich. 

Ferner halte ich die Rontgenbehandlung del' Coronarerkrankungen -
Bestrahlung des Ganglion stellatum - Nebennierenbestrahlung - fUr ein noch 
zu bearbeitendes und aussichtsreiches Gebiet. 
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