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Yorwort.

Als ich in der ersten Auflage des Ebstein-Schwalbeschen
Handbuches der praktischen Medizin 1899 die Krankheiten der Kreis-
laufsorgane verdffentlichte, wurde vielfach der Wunsch nach einer von
dem Handbuche getrennten Ausgabe gedullert. Es konnte ihm damals
nicht entsprochen werden. Die starken Kiirzungen, denen ich bei der
zweiten Auflage des Handbuches meine Arbeit unterziehen mullte,
veriinderten ihren Charakter bedeutend. Ich habe deshalb mein Buch
im Einverstindnis mit den Redakteuren des Handbuches der praktischen
Medizin neu bearbeitet. Wenn ich es jetzt gesondert verdffenthehe, so
wiinsche ich, es moge die gesunde Verbindung von Empirie und wissen-
gchaftlicher Betrachtung férdern helfen, auf welcher das Fortschreiten
der Medizin beruht. Nur wenn wir den Zusammenhang der Erschei-
nungen experimentell und anatomisch zu begreifen suchen, wird unser
Blick fiir die tégliche Beobachtung am Krankenbette geschirft. Und
umgekehrt ist ein fruchtbringendes wissenschaftliches Arbeiten zur Aui-
klirung der menschlichen Pathologie, zum Verstindnis und zur For-
derung der Therapie nur denkbar bei steter enger Fiithlung mit der
Beobachtung und Behandlung von Kranken.

Fiir die Anfertigung des Sachregisters bin ich dem Assistenzarzte
der medizinischen Klinik, Herrn Dr. Bingel, zu bestem Danke ver-
pflichtet.

Tiibingen, im Mai 1906.
E. Romberg.
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Einleitung.

Bei der Beurteilung von Krankheitserscheinungen an Herz und
Gefiilen miissen wir uns stets der groffen individuellen Unter-
schied e erinnern, welche die gesunden Kreislaufsorgane in ihrer Titig-
leeit, bis zu einem gewissen Grade auch in ihrem anatomischen Zustande
aufweisen. Wohl treten diese Verschiedenheiten diagnostisch in den
Hintergrund, wenn es sich um klinisch erkennbare anatomische Storungen
handelt. Aber ihre Beriicksichtigung wird unentbehrlich bei den Erkran-
kungen mit klinisch noch zweifelhafter anatomischer Grundlage, bel rein
funktionellen Verinderungen und bei den so hiufigen nervisen Storungen
des Kreislaufs. Die eingehendste Beachtung verlangen die individuellen
Eigentiimlichkeiten der Zirkulationsorgane bei der Beurteilung der Schwere
einer Storung und bei der Behandlung. Thre ausreichende Beriicksichtigung
gibt uns vor allem fiir die Intensitiit unserer Einwirkung einen wertvollen
MaBstab. Zun einem besonders sicheren Urteile in beiden Beziehungen
ist der gut beobachtende Arzt befihigt, der den Patienten schon vor
der Erkrankung gesehen hat.

Zur vergleichenden Messung der individuellen Verschiedenheiten
fehlt noch eine ausreichende Methode der Funktionsprifung. Fiir das
H e rz hesitzen wir aber zu einer ungefihren Schiitzung wertvolle Anhalts-
punkte. Namentlich das Verhalten der Kérpermuskulatur steht in nahen
Beziehungen zur Funktionstiichtigkeit des Herzens, wie das durch die
BollingerschenSchiiller Bergmannund Parr ot fiir verschiedene
Tiere, durch C. Hirs ¢ h fiir den Menschen festgestellt ist. Jede Muskel-
arbeit beansprucht vermehrte Herzleistungen, und wie der willkiirliche
Muskel durch den Gebrauch erstarkt, so wird auch das Herz durch erhihte
Anforderungen, denen es nachzukommen vermag, gekrittigt. Dement-
sprechend finden wir bei gut entwickelter Korpermuskulatur ein muskel-
starkes Herz, bei spiirlichen Muskeln ein diirftiges Herz. Die Entwicklung
der iibrigen festen Kérperbestandteile iibt auffallenderweise keinen erkenn-
baren EinfluB auf das Herz. Das gilt besonders fiir das Fettgewebe. Die in
reichlichem Fettansatze sich duflernde Luxuskonsumption steigert auch bei
outer Blutbeschaffenheit die Herzkraft nicht. Die Mehrarbeit des Herzens
nach reichlicher Nahrungsaufnahme dauert offenbar dafiir zu kurz. Der
iiber die normalen Grenzen hinausgehende Fettansatz ist fiic die Herz-
leistungen ein toter, oft gefihrlicher Ballast. Dall die Gesamtmenge
des Blutes die Herzkraft beeinfluft, ist wohl méglich. Autoren, die
das Vorkommen einer wahren Plethora annehmen, halten zom Teil
auch die Herzleistungen dadurch fiir gesteigert (Bollinger). Inner-

1
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2 Einleitung.

halb der normalen Schwankungen lifit sich aber die Frage nicht ent-
scheiden.

Bei lange dauernder Unterernihrung, die den Eiweilbestand des
Kérpers vermindert, hilt das Herz zwar anfangs, ebenso wie das Gehirn,
seinen Bestand fest, wihrend die willkiirlichen Muskeln bereits deutlich
schwinden (v. V o1t). Dali aber seine Leistungen und damit seine Leistungs-
fihigkeit abnehmen, beweist die Abnahme seiner Malie bei lingerer Dauer
des iibermifigen Eiweilizerfalles. Es ist dabei gleichgiiltig, ob der Eiweili-
schwund des Korpers durch unzureichende Nahrungszufuhr (Sedlm a y r)
oder durch toxische resp. infektitse Schidigungen (C. Hirse h) verur-
sacht ist. Und schon im Leben zeigt eine bel jeder Leistung bemerkbare
Erregharkeit des Herzens (das Hoéherwerden und die ausgedehnte Fiihl-
barkeit des Spitzenstolles, die Labilitit des Pulses) bei Menschen, deren
Ernéhrungszustand reduziert ist, die Abnahme der Herzkraft. Martius
hat die Erscheinung bei Kindern als dilatative Herzschwidche
bezeichnet. Handelt es sich nicht um sichere Herzvergroflerungen, wird
dieser Ausdruck besser vermieden. Wie abhingig ein so titiger Muskel
von ausreichender Sauerstofiversorgung ist, zeigt die merkliche Verschlechte-
rung der Herzkraft bei jeder Animie.

Uber die fiir die normalen Gefi 3 e wichtigen individuellen Ein-
fliisse sind wir noch wenig unterrichtet. Thre Weite in den peripheren Teilen
steht in nahen Beziechungen zur Entwicklung der Muskulatur. In muskel-
kriiftigen Armen sind die Schlagadern weiter als in muskelschwachen;
in hemiplegischen Gliedmaflen sind sie verengert. Aber diese Erschei-
nung sagt nichts iiber die fiir den Kreislauf wichtigere Funktion der
Gefille. Wir wissen namentlich gar nichts iiber die vielleicht betriicht-
lichen Unterschiede in der Leistungsfihigkeit der Kapillaren. Wir wissen
nicht, inwieweit die Abnahme der bei ungewohnten Muskelanstrengungen
eintretenden Blutdrucksteigerung mit zunehmender Ubung auf zweck-
miilligerer Innervation der Gefiilie oder der arbeitenden Muskeln selbst
beruht. Bekannt ist nur der weitgehende Einflui des Nervensystems
auf die Gefille, speziell die Arterien. Thre Tatigkeit ist von psychischen
Einfliissen iiberaus abhingig. Es braucht nicht ausgefithrt zu werden,
wie weitgehende und fiir den Kreislauf bedeutsame individuelle Unter-
schiede dadurch entstehen.

Viel und sicher mit Recht betont wird die Rolle der erblichen
Veranlagung zur Entstehung von Herz- und Gefillkrankheiten.
Aber auch ohne Beriicksichtigung dieser Annahme ist es sehr wahrschein-
lich, dali die Eigenschaften des Herzens und der Gefille sich forterben.
Eine auch nur annihernde Schiitzung der vererbten Eigentiimlichkeiten
ist aber unmoglich, soweit sie nicht mit den vorher erwihnten zusammen-
fallen. Dall angeborene Verschiedenheiten vorkommen, beweist die Hypo-
plasie des Herzens und der Arterien. Dafiir spricht auch die orthodia-
araphisch festzustellende Kleinheit, die Tropfenform des Herzens bei
Engbriistigen, auf die Kraus kiirzlich hingewilesen hat. Krau s betont
die oft vorhandene geringe Leistungsfihigkeit solcher Herzen; die Ano-
malie kinne sich unter Umstiinden im Laufe der Entwicklung ausgleichen.
Wir wissen noch nicht, wie solche Tropfenherzen anatomisch heschafien
sind. Auch hier gibt es keine scharfe Grenze gegen die Norm. MiBige
Grade der Verinderung sind nur in aufrechter Haltung deutlich und
gehen im Liegen in die normale Form iiber, ein Beweis, dall hier nur
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die Herzfiillung noch mehr als in der Norm (s. unten Untersuchung mit
Rintgenstrahlen) wechselt. Das kinnte aber auch von einer unzu-
reichenden Anpassungsfihigkeit der Gefille an die verschiedene Kiorper-
haltung abhiingen. Wir werden weiter auf diese Verhiiltnisse achten miissen,
kénnen sie aber fiir eine Schiitzung der Herzkraft noch nicht verwerten,

Gehen wir von diesen groflen individuellen Verschiedenheiten aus,
so gestatten bei der Beurteilung von Herzkranken die subjek-
tiven Beschwerden mit Ausnahme einzelner, bei bestimmten Verinde-
rungen hesonders hiiufiger Erscheinungen keinen Schlull auf die Natur
des Herzleidens, oft nicht einmal die Aussage, ob eine organische oder
nervise Herzerkrankung vorliegt. Umso wichtiger ist die Aufgabe der
objektiven Untersuchung.

Die Untersuchung soll zunichst feststellen, ob nachweishare Ver-
inderungen des Herzens bestehen, ob eine Affektion des Herzmuskels,
eine  Klappenverinderung, eine das Herz beeinflussende Erkrankung
anderer Organe, z. B. der Lungen oder der Nieren, vorliegt. Bisweilen
liefert die Untersuchung des Herzens selbst, z. B. bei beginnenden Ver-
inderungen, bei den so oft latent verlaufenden Koronarsklerosen kein
sicheres Resultat, und man hat, wenn auch der Zustand des Kreislaufs
keinen Aufschlufi gibt, nach der Vorgeschichte des Kranken, besonders
nach den die Beschwerden auslésenden Ursachen, nur mit Vorsicht nach
dem Gesamteindruck zu beurteilen, ob eine organische oder eine nervise
Storung vorliegt.

In recht beschriinktem MaBle verschafft die Untersuchung des Herzens
Aufklirung iiber eine andere wichtigere Grundlage des érztlichen Handelns,
iiber die Frage: wie arbeitet das Herz? Ein zutreffendes Urteil dariiber
kann nur aus dem Verhalten des gesamten Kreislaufs gewonnen werden,
wie es sich in der Beschaffenheit des Pulses, dem Verhalten der Lungen,
der Leber, der Harnsekretion, der Haut u. s. w. zeigt.

Findet sich eine Abnahme der Herzkraft, so ist weiter von grolier
Bedeutung die Feststellung der Ursache, die im einzelnen Falle das Ver-
sagen des Herzens herbeigefiihrt hat. Hin und wieder belehrt dariiber die
Untersuchung des Herzens oder des iibrigen Korpers. Interkurrente
Pneumonien, Lungeninfarkte u. dgl. haben das Gleichgewicht des Kreis-
laufs gestirt; die Beschaffenheit des (Gesamtorganismus, z. B. iibermiliiger
Fettreichtum, hat das Auftreten von Stiorungen erleichtert. Hiufiger
aber klirt erst die Anamnese iiber die eigentliche letzte Ursache der augen-
blicklichen Stérung auf. Wir erfahren von iibermilligen Anforderungen
an die Herzkraft, von Krankheiten, dic durch Schwichung des Gesamt-
organismus oder durch eine direkte anatomische Liision das Herz schiidigten,
von tiefgreifenden Ernihrungsstérungen, von psychischen oder kérper-
lichen Traumen, welche die Herzkraft verminderten. Fehlen derartige
greifbare Ursachen, so zeigt in einer nicht kleinen Zahl von Fillen das
Fortschreiten der Krankheit auch bei zweckmiiBigem Verhalten, dali hier
anatomische Prozesse ablaufen, welche die Kraft des Herzens dauernd
herabsetzen oder immer mehr steigende, nicht erfiillbare Anspriiche an
seine Leistungsfihigkeit stellen.

Die beiden letzten Seiten der Diagnostik werden bei Herzkranken
wenig gepflegt. Und doch betrachten wir als das End-
ziel der Diagnose nicht die blofie Einreihung der
Krankheit in diese oder jene Rubrik. Sie ist nur
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eine unerliffliche Voraussetzung. Das wichtigste
bleibt die Feststellung, in welchem Grade der
einzelne kranke Mensch durch sein Leiden ge-
schiadigt i st und welche Ursache die angenblick-
liche Stérung herbeigefiihrt hat. Nur bei solcher Indi-
vidualisierung der Diagnose kinnen wir hoffen, auch therapeutisch- in
jedem einzelnen Falle zu.eekm'tﬁlg zu handeln.

Die vorherige Beurteilung des weiteren Verlaufs ist meist recht
schwierig. Verhiiltnismiifiig leicht ist die Prognose nur in den Endstadien
organischer Herzkrankheiten, bei denen eine Aussicht auf dauernde oder
voriibergehende Besserung nicht mehr vorhanden ist. Die grofien Schwierig-
keiten in den iibrigen Fillen haben darin ihren Grund, dall keine Herz-
oder Gefallkrankheit einen typischen Verlauf hat. Die Art der Erkran-
kung iibt wohl einen wesentlichen Einflul auf den Verlauf, auf das Hervor-
treten oder die Intensitiit dieser oder jener Symptome, sie beherrscht bei
einzelnen Gefilerkrankungen (z . B. Aneurysmen) das ganze Krankheits-
bild oder fiihrt bei einzelnen akuten Herzkrankheiten {z. B. der malignen
Endocarditis) zu lebensgefihrlichen Komplikationen der sonst fiir den Ver-
lauf mafgebenden Grundkrankheit. Aber im allgemeinen geben weniger
die Art der Krankheit, das Vorhandensein dieses oder jenes Klappen-
fehlers, dieser oder jener Myocardverinderung den Ausschlag, als der in
jedem einzelnen Falle verschiedene Verlauf der anatomischen Herzver-
anderung, als das Verhalten des ganzen Organismus, als die dulleren Be-
dingungen des Lebens, welche individuell fast noch verschiedener die
Herzkraft und die Herzleistungen beeinflussen. So ist es z. B. von ent-
schieden geringerer Bedeutung, ob eine Mitral- oder eine Aorteninsuf-
fizienz vorliegt, als ob der Klappenfehler geringfiigig oder hochgradig ist,
ob er immer mehr zunimmt oder unverandert bleibt, wie der Herzmuskel
sich dabei verhilt, welche Anspriiche der Kranke an sein Herz stellt oder
stellen mull, ob er iibermilig fett oder normal erndhrt ist, ob er zu inter-
kurrenten Krankheiten disponiert ist, ob sich Lungenverinderungen,
Arteriosklerose u. dgl. entwickeln, welche die Herzarbeit erschweren.
Die grofie Zahl von Momenten, die bel der Prognose in Betracht kommen,
wird noch durch die gar nicht vorauszusehenden Zwischenfille vermehrt,
denen Herz- und Gefilkranke besonders ausgesetzt sind, wie Embolien,
Gehirnblutungen u. dgl., welche das gesamte Krankheitshild oft véllig
indern. Die Prognose wird weiter sehr wesentlich von dem Erfolg der
therapeutischen MaBnahmen bestimmt.

Hat sich eine nervise Herz- oder Gefalstirung gefunden, so ist eine
genaue Analyse der sie veranlassenden psychischen Anomalie, die Ermitt-
Jung ihrer Entstehung von groBem Wert fiir ihr Verstindnis und fiir die
darauf aunfzubauende Behandlung. Je entwickelter ein Mensch psychisch
ist, umso schwieriger kann die zutreffende Beurteilung werden. Auch
hier ist ein weitgehend individualisierendes Vorgehen erforderlich.
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I. Geschichtliches,

Bis in die zweite Hilfte des 17. Jahrhunderts herrschte fast unumschrinkt
diec dem Hippokrates zugeschricbene Lehre, dall das Herz nicht erkranken
konne. Die Andeutungen Galens iiber Flissigkeitsansammlungen im Herzbeutel,
die Angaben von Caelius Aurelianus iiber den Morbus cardiacus der Alten
sind recht unsicher. Erst die Entdeckung Harveys schuf den Boden, auf dem
eine Herzpathologie sich entwickeln komnnte. Vieussens erkannte die Ab-
hingigkeit gewisser Zustinde von Kurzatmigkeit und mancher hydropischer Er-
gizse im Brustraum von Herzaffektionen. Er beschrieb die Zeichen der De-
kompensation bei Mitralstenoze, den Pulsus celer bei Aorteninsuffizienz, aber nur
als Raritiiten, Sein Zeitgenosse Lancisi zeigte, von einem allgemeineren Stand-
punkte ausgehend, die Hiaufigkeit der Herzleiden, forschte bereits erfolgreich den
Ursachen der Herzerweiterung nach und suchte der Diagnoze der Herzkrankheiten
in dem Symptom der Halsvenenschwellung eine Stiitze #u geben. Der gleichzeitig
mit Lanecisi lebende Albertini, der zusammen mit Valsalva in
Bologna lehrte, ihr grofier Schiiler Morgagni und vor allem Senace in seiner
noch heute interessanten Monographie bereicherten die anatomischen und klinischen
Kenntnisze von den Herzkrankheiten. In immer schirferer Weise erkannten die
zuletzt genannten Autoren die Unméglichkeit, aus den funktionellen, durech bloBe
Beobachtung der Kranken wahrnehmbaren Stérungen die Art der Herzkrankheit
im einzelnen zu bestimmen., Schon Albertini wversuchte deshalb, durch die
Palpation Aufschlub iiber die GriBe des Herzens, iiber das Vorhandensein einer
Dilatation mit oder ohne Hypertrophie zu erhalten, Aber erst die Einfithrung der
physikalischen Untersuchungsmethoden, der Perkussion durch Corvisart, der
Auskultation durch Laennec¢ konnte diese Liicke ausfiillen. Die in derselben
Epoche erfolgende Neugestaltung der pathologischen Anatomie auf Grund der
Bichatschen Ideen gab der Herzpathologie den unentbehrlichen festen anatomi-
schen Boden.

Im Auslande fand die neue, von Frankreich angeregte Bewegung wenig An-
klang, wie am auffilligsten die geringe Forderung Krey Bigs in seinem trefflichen
Werke durch die Corvisartsche Methodik und die Skepsis des Italieners
Testa zeigen. Nur in England biirgerte sich die neue Untersuchungs- und Be-
trachtungsweise durch Minner wie Hope, Williams, Stokes rasch ein,

In Deutschland machte erst das epochemachende Auftreten Rokitanskys
und Skodas die Bahn frei fiir eine niichterne Erforschung der Herzkrankheiten
auf anatomischer Basis und fiir die allgemeine Anwendung der von Skoda auf
physikalische Grundlagen gestellten Perkussion und Auskultation.

Bei den glinzenden Resultaten, die gerade am Herzen die physikalische Er-
mittlung seines anatomischen Zustandes lieferte, war es wohl natiirlich, dall man
dariiber eine zur richtigen Beurteilung des Gesamtzustandes Herzkranker ebenso
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notwendige Seite der Diagnostik so gut wie vollstindig vernachlissigte, Man setzte
etwas zu sehr das Bestreben hintan, neben dem anatomischen Zustande auch die
Funktion des Organs richtig zu beurteilen. Die Lehrbiicher von Stokes in
England und von Bamberger in Deutschland sind wohl die letzten der da-
maligen Zeit, in denen beide Seiten der Diagnostik eine gleichmillige Behandlung
fanden,

Nur verhiltnismiBig spirlich begegnen wir wihrend der nun folgenden fast
unbestrittenen Alleinherrschaft der physikalisch-diagnostischen Richtung Arbeiten
mit einer allgemeineren Tendenz, die der weiteren Entwicklung die Wege wiesen.
Zahlreiche Mitteilungen Traubes. die Arbeiten von da Costa, Peacock,
Curschmann, Seitz, Miinzinger. Fraentzel, Riegel, Leyden,
Bollinger und Bauner, Huchard u. a. verlieBen die rein anatomische Grund-
lage und brachten uns, mehr auf empirischem, klinischem Boden stehend, wvor
allem die Erkenntnis, dall zur richtigen Beurteilung einer ganzen Anzahl von Herz-
stérungen die Wiirdigung der ursiichlichen Momente, die Kenntnis des gesamten
Krankheitsverlaufes ebenso notwendig seien, wie die Kenntniz der anatomischen
Veriinderungen,

Auch von anderen Seiten kam man zur richtigeren Abschitzung der bedeut-
samen Rolle, die der Tatigkeit des Herzens bei Herzkrankheiten zufiillt. Die
Erkenntnis der Wichtigkeit des Herzmuskels fiir die Herzbewegung riickte natur-
gemil die von ihm in maBgebender Weise beherrschte Funktion des Herzens bei
simtlichen organischen Herzkrankheiten gebiihrend in den Vordergrund des In-
teresses, Es ist das Verdienst Krehls, zuerst in zielbewulter Weise die Ergeb-
nisse der neueren physiologischen Forschung fiir die Herzpathologie verwertet zu
haben.

Die experimentellen Forschungen der letzten Jahrzehnte, besonders diejenigen
Cohnheims, Knolls, v. Bascehs und ihrer Schiiler, die sich mit Vorliebe mit
der Pathologie des Kreislaufs beschiftigten, trugen ebenfalls an ihrem Teile dazu
bei, richtigeren allgemein-pathologischen Ansichten zur Geltung zu verhelfen.

Endlich fiihrte die Entwicklung der therapeutischen Anschauungen in vielleicht
noch nachdriicklicherer Weise zu der entsprechenden Betonung der Wichtigkeit
der Herzfunktion, Die von Albertini und Valsalva inangurierte Be-
handlung der Herzkranken mit Aderlissen und Entziehungskuren behufs Erleich-
terung der Herzarbeit blieb fast anderthalb Jahrhunderte in Geltung, wenn auch
ihre theoretische Begriindung wechselte. Es ist das nicht hoch genug anzuschla-
gende Verdienst von Stokes, der Behandlung der Herzkrankheiten die noch
heute begangenen Wege gezeigt zu haben. FEr beseitigte die damals allgemein
herrschende Vorstellung von der ungiinstigen Wirkung der Herzhypertrophie und
stellte die Kriftigung des Herzmuskels durch passende Methoden in erste Linie.
Der Nutzen der Digitalis fiihrte ebenfalls darauf hin, die gestorte Funktion des
Herzens auch bei der Therapie in erster Linie zun beriicksichtigen. Schon friiher
als Diureticum gebraucht, erwarb sie sich seit den Versuchen Traubes Biirger-
recht bei der Behandlung der verschiedensten Herzkrankheiten. Zu besonders
scharfem Ausdruck gelangte aber die einheitliche Auffassung der Ziele der Therapie
bei organischen Herzkrankheiten in den therapeutischen Vorschriften Oertels und
A, Schotts, Mag man iiber die Begriindung und die ZweckmibBigkeit dieser
Vorschriften im allgemeinen oder im einzelnen auch abweichenden Ansichten hul-
digen, so ist doch als das Verdienst der beiden Manner anzuerkennen, dall sie der
allgemeinen Anschauung den Grundsatz einpriigten, die Hauptsache bei der Be-
handlung aller Kreislaufstirungen infolge organischer Herzkrankheiten sei die mig-
lichste Wiederherstellung der Leistungsfihigkeit des Herzens durch Stirkung seiner
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Kraft oder durch FErleichterung seiner Arbeit, und die Voraussetzung einer zweck-
entsprechenden Behandlung sei die richtige Abschiitzung der Abnahme der Herz-
kraft. Die Uberzeugung, dal es vor allem gelte, die Titigkeit des Herzens als
des Motors des allgemeinen Kreislaufs miglichst zur Norm zuriickzufiibren, zeitigte,
wie schon Stokes hervorhob, ganz andere Erfolge der Behandlung, als man unter
der Herrschaft der anatomischen Schule bei der meist vorliegenden Unmiglichkeit,
den anatomischen ProzeB zum Riickgange zu bringen, in nihilistischer Resignation
jemals erwartet hatte.

Die Entwicklung der Kenntnisse von den Gefilkrankheiten, von den Herz-
und Gefillneurosen wird in den betrefienden Kapiteln besprochen werden.
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II. Anatomische und physiologische Vorbemerkungen.

Die grobe Anatomie des Herzens darf als bekannt iibergangen werden. Auf
die Verschiedenheiten der Lage und der Form des Herzens kommen wir bei der Rintgen-
untersuchung zuriick. Die Anordnung der Herzmuskulatur macht den Vorgang der
Entleerung und Fiillung des Herzens verstindlich. Die Muskulatur
des rechten und des linken Ventrikels ist im wesentlichen voneinander unabhingig,
die Vorhofmuskulatur ist durch den sehnigen Atrioventrikularring davon getrennt
und mit der Ventrikelmuskulatur nur durch ein von His jun. entdecktes diinnes
Muskelbiindelchen verbunden, das vom Vorhofseptum schriig nach vorn zur Kammer-
scheidewand zieht. Die Entleerung der linken Kammer erfolgt durch eine Ver-
kleinerung ihver Hohle in den queren Durchmessern, wihrend der Lingsdurchmesser
unverindert bleibt, und im unteren Drittel durch eine Drehbewegung von links hinten
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nach vorn. Die letzte wird durch das von Albrech t gefundene Papillarmuskel-
system bewirkt, das in der Hauptsache von den Spitzen der Papillarmuskeln nach
der seitlichen und vorderen Wand und nach dem Kammerseptum verlanft. Bei der
Verkleinerung der Herzhihle wirkt es ebenfalls mit, Im oberen Teil des Ventrikels
besorgt der von Krehl gefundene Ringmuskel die Verengerung. Der Nutzeffekt
der in der mittleren Schicht der Kammerwand zirkulir verlaufenden Fasern wird durch
die sie innen und aullen iiberziehenden und sich gleichzeitig zusammenziehenden
Lingsmuzkeln bedeutend gesteigert. Sie bewirken, dal die Dickenzunahme der
Ringfasern bei der Kontraktion ebenfalls der Verkleinerung der Herzhohle zu gute
kommt und nicht in der Lingsrichtung des Ventrikels erfolgt. Die rechte Kammer
entleert ihren Inhalt ganz anders durch Heranziehen der Aulenwand an das Septum
(die Wirkung der @uferen querverlaufenden Schicht und der das Innere durchsetzen-
den Trabekel) und durech Verkiirzung der Ventrikellinge (die Wirkung der inneren
Lingsmuskeln), welche im Leben in der so anffallenden Abwirtsbewegung des Conus
arteriosus zum Ausdruck kommt.

Die Fallung der Kammern erfolgt im wesentlichen durch ihre Saugwirkung.
Die Ansaugung des Blutes ist an dem niedrigen, oft sogar negativen Druck im Beginn
der Diastole erkennbar; eine passive Dehnung durch das einstromende Blut miilite
mit positivem Drucke einhergehen, Die Saugwirkung der Kammern, ihre aktive
Diastole bedarf in ihrem Zustandekommen noch eingehender Forschung., Die eigen-
artige Anordnung der Muskulatur, die eine Erweiterung der Kammern aullerordent-
lich erleichtert, elastische Eigenschaften der Muskelfazern und des elastischen Gewebes,
der auf die AuBenfliche des Herzens wirkende Zug der Lungen, am linken Ventrikel
endlich die Erweiterung des bei der Systole komprimierten, ziemlich tief inmitten der
Muskulatur befindlichen Anfangsteils der Aorta mogen dabei in Betracht kommen.
Die Kammern saugen so das Blut aus den Vorhofen und den Endabschnitten der grofien
Venen an, Die Differenz zwischen dem Druck in den Vorhifen und dem niedrigen
resp. negativen Druck in den Kammern bestimmt den Grad der diastolischen Fiillung.
Die Fortbewegung des Blutes im Herzen wird so im wesentlichen durch die Kammern
besorgt.

Die schwache Muskulatur der Vorkdfe nimmt unter normalen Verhialtnissen
nur in recht bescheidener Weise an der Fortbewegung des Blutes teil. TIhre Kon-
traktion erfolgt erst am Ende der Ventrikeldiastole, wenn die Kammern in der Haupt-
sache bereits gefiillt sind, Thre Fiillung geschicht im wesentlichen durch die Saug-
wirkung der Kammern und durch die des negativen Drucks im Thorax.

Die Anordnung der Muskulatur beherrscht auch das Spiel der Klappen
in maligebender Weise. Die Segel der Mitralis und Tricuspidalis werden wiihrend der
Kammerdiastole durch die infolge ihrer Insertion sich anspannenden Papillarmuskeln
cinander genihert gehalten. Bei der Systole verhindert die Kontraktion der Papillar-
muskeln das Zuriickschlagen der Klappen in die Vorhofe. Tm weiteren Fortgang der
Systole werden die Ostien betriichtlich verengert. Es werden so ein prompter Schlu
im Augenblicke des Beginns der Systole, ein inniges Aneinanderlegen der Klappen
fast in ihrer ganzen Ausdehnung und ein aullerordentlich sicherer Verschlul der Ostien
erreicht.

Auch bei dem Schluf der Semilunarklappen wirkt die Muskulatur dadurch
mit, dali die Ostien der Aorta und der Pulmonalis bei der Systole bedeutend wver-
kleinert werden, So vermigen die Klappen sofort mit dem Beginne der Diastole
zu schlieBen. Ihr Schlull wird in den ersten Augenblicken, in denen ein besonders
hoher Druck auf ihnen lastet, noch dadurch gesichert, dafi die sie tragenden Teile
der Muskulatur die zuletzt erschlaffenden Ventrikelabschnitte sind und so den Klappen
noch eine Zeitlang eine Stiitze geben.
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Wir erblicken in dem Herzmuskel ferner den antomatischen Motor
des Kreislaufs, der in sich selbst die Ursache zu dem unermiidlichen Wechsel
von Kontraktion und Erschlaffung triigt. Diese Anschauung steht im Gegensatz
za der frither von der Mehrzahl der Physiologen anerkannten, von dem Hallenser
Phyziologen Volk mann begriindeten Lehre, dall die Herzganglien die Zentren
der Herzbewegung seien. Schon Ludwig hatte in zahlreichen Arbeiten seiner
Schiller immer wieder auf die Befilhigung des Herzsmuskels zu automatischer Thtig-
keit hingewiesen. Der Impuls zn jeder Herzbewegung geht von dem Venensinus, bei
dem Siugetier also von dem Vorhofsabschnitt zwischen den Venenmiindungen aus,
an dem die automatischen Eigenschaften stirker entwickelt sind als an den
iibrigen Vorhifen und an den Kammern. Der die Kontraktion begleitende und sie
auslisende Reiz pflanzt sich in der Muskulatur fort. Er geht iiber die Vorhife hin,
gelangt durch das erwiihnte Verbindungsbiindel, dessen ,Blockfasern® die Fort-
planzung der Kontraktion etwas verzigern, zu den Ventrikeln und bringt die gesamte
Kammermuskulatur fast gleichzeitig zur Zusammenziehung, KEs ist das Verdienst
Engelmanns, diesen durch ihn, Gaskell, His jun,, Krehl und mich vertre-
tenen Anschauungen eine breite experimentelle Basis gegeben, die Art, wie die ein-
zelne Kontraktion entsteht und abliuft, in scharfsinniger Weise ermittelt zu haben.

Unablissig entstehen in dem Vorhofsabschnitte mit den stiirksten automatischen
Eigenschaften Bewegungsimpulse, Aber nur in rhythmischen Intervallen fithren sie
zu Herzkontraktionen, weil auf jede Systole eine Zeit folgt, in der der Herzmuskel
gegen Kontraktionsreize unempfindlich ist, dierefraktirePeriode (Marey).
Allmihlich schwindet die Unempfindlichkeit. Abnorme Reize vermigen dann schon
Kontraktionen, Extrasystolen, auszulisen. Der normale Reiz wird aber erst wirk-
sam, wenn die urspriingliche Erregbarkeit wieder erreicht ist. Auch in den weniger
automatisch entwickelten Vorhofsabschnitten und in den Kammern entstehen solche
Bewegungsimpulse. Aber entsprechend ihrer geringeren Lebhaftighkeit kommen sie
normalerweise nicht zur Geltung gegen die vom Venensinus ausgehenden Beize. Ist
der Zusammenhang unterbrochen, sind Vorhife oder Ventrikel auf ihre eigene Auto-
matie angewiesen, so schlagen die Vorhofe langsamer als der Sinus und die Kammern
langsamer, als die Vorhife,

Durch duBere Einfliisse, namentlich durch Einwirkung der Herznerven wird die
Herztitigkeit in verschiedener Bezehung gedindert. Die Reaktionsfihigkeit des
Herzmuskels® (H. E. Hering) nimmt zu oder ab. Zur genaueren Erforschung
trennt Engelmann die Anderungen der Herztitigkeit in inotrope (Anderungen
der Herzkraft), chronotrope (Anderungen der Herzfrequenz), dromotrope (Anderungen
der Reizleitung) und in bathmotrope (Anderungen der Reizempfindlichkeit).

Die Wirkungsweise des intracardialen Nervensystems ist im
einzelnen noch dunkel. Wir kiinnen nur sagen, dali es die vom Zentralnervensystem
kommenden motorischen Einfliisse und die vom Herzen ausgehenden sensiblen Ein-
driicke vermittelt. Sicher bildét es kein motorisches Zentralorgan fiir das Herz
und ebensowenig vermittelt es innerhalb des Herzens ablaufende Reflexe (M u s-
kens). Seine fiberaus reiche Entwicklung, die wir nach der Untersuchung F. B.
Hofmanns wohl auch fiir das Menschenherz anmehmen diirfen, zeigt aber seine
grofie Bedeutung fiir den normalen Kreislauf. Von dem im Vorhofseptum und
zwischen Aorta und Pulmonalis reichlich angeordneten Ganglienzellen treten die
meist einfachen Fortsitze in ein dichtes, jede einzelne Muskelzelle umspinnendes
Netzwerk. Der Zusammenhang mit den vom Zentralnervensystem kommenden
oder zu ihm ziehenden Fasern wird meist durch Endkérbchen vermittelt, welche die
Ganglienzellen umspinnen.

Uber die Wirkung der extracardialen Nerven sind wir genauer
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unterrichtet, Der N. vagus beherrscht beim Menschen durch seine anhaltende tonische
Erregung die Frequenz des Herzschlages, Die Zunahme seiner Erregung verlangsamt,
ihr Fortfall beschleunigt die Herzaktion. Der N, accelerans beschleunigt den Herz-
rhythmus und verkiirzt die Dauer der einzelnen Systole. Beide Nerven wirken auf
alle Herzabschnitte, Thre Wirkung auf die Herzfrequenz &ullert sich aber normaler-
weise nur auf die Herzteile mit der stirksten Automatie. Wir miissen uns hiiten,
jede Anderung der Schlagfolge fiir den Ausdruck zentraler, durch Vagus oder Accele-
rans vermittelter Einfliisse zu halten, seitdem Engelm ann gezeigt hat, in wie
mannigfaltiger, a priori kaum zu {ibersehender Weise rein muskuliir entstehende Ande-
rungen der Vorhofsfrequenz die Ventrikelschlagfolge, die meist allein klinisch zu ver-
folgen ist, modifizieren. So kann z. B. eine bestimmte Beschleunigung der Vorhofs-
kontraktionen eine Verlangsamung der Kammern nach sich ziehen. Nach Wool-
dridge gehen ferner zahlreiche sensible Nerven vom Herzen aus, Sie ver-
mitteln mannigfache Reflexe auf Herz und Gefille. Derinder Aortenwurzel (Késter
und Tschermak) entspringende N. depressor senkt bei pulsatorischer Dehnung
der Aortenwand den Blutdruck durch GefiBerweiterung und Vaguserregung (vgl.
C. Hirsch und Stadler).

Zum Verstindnizs der Pathologie erscheinen einige Bemerkungen iiber die
Physiologie der Blutgefi le notwendig,

Die Schnelligkeit des Blutstroms in den einzelnen Organen hiingt von der Weite,
in geringerem Grade auch von der Linge ihrer Kapillaren, von der Weite der zufiihren-
den Arterien, von dem Unterschiede zwischen arteriellem und wendsem Drucke
und von der Beschaffenheit des Blutes ab.

Im Kéarperkreislauf sind die Druckverhiltnisse im arteriellen und vendsen
System in weiten Grenzen voneinander unabhingig, weil die Kapillaren normaler-
weise zu eng sind, um eine Drucksteigerung von der einen auf die andere Seite fort-
zuleiten. Nur bei vereinzelten physiologischen und pathologischen Zustiinden, bei
denen die Kapillaren abnorm weit werden, tiberschreiten arterielle Drucksteigerungen
die Kapillargrenze. Dagegen pflanzt sich niemals eine Druckzunahme in den Venen
bis in die Arterien hinein fort.

Der Druck in den Kirperarterien hingt auler von der Herzarbeit vornehm-
lich von der Spannung, dem Tonus der Gefilmuskulatur ab. Der letztere wird durch
Zentren im Riickenmark und besonders im verlingerten Marke reguliert und unter-
liegt schon physiologischerweise ausgiebigen Schwankungen. Im einzelnen sind die
Verhiiltnisse ziemlich verwickelt. Wie O. Miiller auch fiir den Menschen nachge-
wiesen hat, steht die Weite der GefiBe in keinem bestimmten Verhiltnis zu ihrer
aktiven Wandspannung., Weite Arterien haben nicht immer eine erschlafite Wand.
Thr Inhalt kann auch durch Anspannung ihrer Muskulatur unter hohem Drucke
stehen. Das Umgekehrte gilt von engen Arterien. Als Regel scheint man ansehen zu
diirfen, daB die Weite der Eingeweidearterien, des griliten GefibBgebietes des Korper-
kreislaufes, das seine Gefillnerven durch die Nn. splanchnici erhiilt, in einem Gegen-
satz zur Weite der peripheren Arterien steht. Bei Verengerung der Peripherie er-
weitern sich also die Eingeweidearterien und umgekehrt. Die Gehirngefiille kinnen
sich wie die Splanchnicusarterien oder wie die peripheren Gefille verhalten. Der
Antagonismus in der Weite der verschiedenen Gefilgebiete gilt aber nicht immer
fiir die Spannung ihrer Wand. Bei Einwirkung thermischer Reize kann z. B. die
Wandspannung in allen Arterien des Kirpers zu- oder abnehmen, obgleich die Weite
der peripheren und der inneren Gefiilgebiete entgegengesetzt beeinflullt wird. Man
kiinnte auch sagen, die inneren Gefillgebiete passen sich unter diesen Verhiltnissen
den ihnen zustrémenden Blutmengen nicht geniigend an. Der Ausdruck des mangel-
haften Ausgleiches sind dann Schwankungen des allgemeinen arteriellen Druckes.
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Die Schnelligkeit des Kreislaufs hiingt von der Weite der Arterien viel mehr
ab als von der Druckhihe, In den kleinsten Arterien wirkt die Erweiterung des Durch-
messers nach der Poiseuill eschen Formel anf die durchfliefende Blutmenge
in der vierten Potenz, die Drucksteigerung nur in der ersten,

Der Blutdruck in den Venen wird hauptsiichlich von der Druckhiohe an ihren Ur-
spriingen und an ihrer Endigung im Thorax bestimmt. An ihren Urspriingen herrscht
normalerweise ein miBiger positiver Druck. Seine Hiohe wird durch die Kraft bestimmt,
mit der das Blut aus den Kapillaren in die Venen einstromt, und durch die besonders
in den abhiingigen Teilen des Korpers wichtige Wirkung der Schwere auf die Blut-
siule. An den Endigungen der Venen ist der Druck ganz niedrig oder negativ infolge
der Saugwirkung des Herzens und des Thorax. Jede Druckiinderung an dieser Stelle
macht gich im ganzen venisen System bemerklich, wihrend Verinderungen an den
Urspriingen nur eine drtliche Bedeutung haben. Die Wirksamkeit der Muskulatur
einzelner Venengebiete, z. B. der Pfortader, deren Vasomotoren ebenfalls durch die
Splanchnici innerviert werden, die Wirksamkeit der von B r a u n e zuerst gewiirdigten
lokalen Bafirderung des Venenstroms an bestimmten Stellen durch Muskeltitigkeit
treten dagegen zuriick,

Auch die Kapillaren tragen offenbar viel mehr, als man bis vor kurzem annahm,
zur Erhaltung und Regulierung des normalen Kreislaufes bei. Fiir die Extremititen
haben die Untersuchungen von Bier gezeigt, daf die Kapillaren aktiv ihre Lich-
tung erweitern und verengern konnen. Fiir die Kagillaren der inneren Organe ist
das ebenfalls wahrscheinlich, aber trotz der wichtigen Feststellungen O. Loewis
noch micht bewiesen. Die die Bewegung auslisenden Reize scheinen an den einzelnen
Kirperteilen verschieden zu sein. So erweitern sich die Extremititenkapillaren bei
ZufluB arteriellen Blutes und verengern sich bei Zuflull vendsen Blutes. Auch die
von Hamel festgestellte Abnahme des Widerstandes im Gefilisystem bei pul-
sierender DurchflieBung, die Steigerung bei konstantem Durchflull diirfte zum Teil auf
Bechnung der Kapillaren zu setzen sein.

Der Lungenkreislauf zeigt in mancher Beziehung andere Verhiiltnisse als der
Kirperkreislauf. Die Muskulatur seiner Arterien ist nicht zu solchen Schwankungen
ihres Tonus befihigt, wie die des Korperkreislaufes (s. D, Gerhardt). Seine Kapil-
laren sind auBerordentlich weit und sehr kurz, Sie gestatten trotz der relativ geringen
Druckdifferenz zwischen Arterien und Venen ein sehr rasches Durchstromen des
Blutes. Thre Beschaffenheit ist die Ursache, dali sich im Gegensatz zom Verhalten
des Kirperkreislaufes hier jede Drucksteigerung auf der vendsen Seite bis in die
Lungenarterien hinein fortpflanat,

Von groBer Bedeutung fiir den Blutstrom ist das Verhalten des Blutes.
Namentlich seine Fliissigkeit, seine Viskositit ist fiir die Stromung in den
engen Blutgefillen wichtig, Wir verdanken C. Hirsch und Beck einen brauch-
baren Apparat zu ihrer Messung, s ist sehr wiinschenswert, dali wir iiber das
Verhalten der Blutviskositit bei Herzkranken bald eingehender unterrichtet werden.

Die Lymphbildung ist neuerdings wieder in den Mittelpunkt der Dis-
kussion geriickt worden. Wihrend man sie bis vor wenigen Jahren nach dem Vor-
gange Ludwigs als einen von der Hohe des Blutdruckes abhingigen Filtrations-
vorgang betrachtete, kann man sich nach den interessanten Versuchen Heiden-
hains der Erkenntnis nicht verschlieBen, daB bei der Lymphbildung auch sekre-
torische Prozesse mitwirken, die mit vitalen Eigenschaften der Kapillarendothelien
und mit der Geschwindigkeit des Blutstroms eng verkniipft sind.

Die Lymphbewegung wird dorch den Druckunterschied zwischen den
Urspriingen der Lymphgefille und zwischen ihren Miindungen in das Venensystem
unterhalten. Dem niedrigen Druck an der letzten Stelle steht ein etwas hiherer
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durch die Spannung der die Lymphspalten umschlieBenden Gewebe an den Anfingen
der Lymphbahn gegeniiber. Der Lymphstrom wird durch Muskelbewegungen wesent-
lich befirdert. Der Durchgang durch die Lymphdriisen erschwert ihn,

Uberblicken wir die heutigen Anschauungen vom Kreiglaufe, so spielen neben
dem Herzen die Gefile, namentlich die Arterien und Kapillaren, eine wichtige aktive
Rolle bei der Aufrechterhaltung und besonders bei der Regulierung des Blutumlaufs.
Herz und Gefialle wirken stets zusammen, Das miissen wir auch bei der Deuntung der
Pathologie stets beriicksichtigen,
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ITII. Untersuchungsmethoden.
Normaler Befund.
1. Untersuchung des Herzens.

Inspektion. Die Besichtigung der Herzgegend liefert, wenn wir von
der nachher zu besprechenden Erkennung des Spitzenstolies absehen, nur
selten diagnostisch bemerkenswerte Ergebnisse. Die voriibergehend er-
regte oder pathologisch abnorm ausgiebige Herzbewegung
erschiittert hiufig die Herzgegend in groflerer Ausdehnung. Bei sehr
diinner Brustwand erkennt man dann bisweilen die charakteristische
Abwirtshbewegung des Conus arteriosus des rechten Venirikels links vom
linken Sternalrand. Ein stark dilatierter und hypertrophischer hnker
Ventrikel, z. B. bei Insuffizienz der Aortenklappen, erteilt hin und wieder
dem ganzen Thorax bei jeder Systole eine merkliche Seitwdrtshewegung
nach links hin. Diinne Brustwandungen namentlich bei Kindern werden
durch ein vergrillertes Herz vorge wolb t (die schon S e n a ¢ bekannte
Voussure) Aufdiesystolischen Einziehungen kommen
wir bei Besprechung der Pericardobliteration zuriick.

Palpation. Die Betastung der Herzgegend, diese schon von Alber-
tini geiibte ilteste Untersuchungsmethode des Herzens gibt durch die
Untersuchung desSpitzenstolies und anderer pulsatorischer Er-
scheinungen in der Herzgegend sehr wichtige Aufschliisse iiber das Verhalten
des Herzens, die zum Teil durch andere Methoden nicht zu erhalten sind.

Nach Ludwigs Erklirung, an der wir festhalten zu sollen glauben, kommt
der Spitzenstol im wesentlichen durch die Formverinderung des
Herzensinder Systole zu stande. In der Diastole befindet sich die Herz-
spitze seitlich von einer durch die Mitte der Herzbasis gelegten vertikalen Linie. Der
Kammerteil des Herzens bildet cinen schrig liegenden Kegel. In der Systole richtet
sich, wie schon Har vey wubBte, das Herz auf. Es geht aus der Form des schriigen in
die des mehr gleichseitigen Kegels iiber. Gleichzeitig erfolgt eine Verbuckelung der
Vorderwand der linken Kammer oberhalb der Herzspitze (B r a u n), eine Bewegung,
die Albrecht auf die Kontraktion des hier liegenden Papillarmuskelsystems
zuriickfiihrt. So driingt die Herzspitze stirker gegen die Brustwand an. Die systolische
Formveranderung ist, wie v. Fre y auseinandergesetzt hat, von dem Ablauf des
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Druckes im Herzinnern und von der Volumsverinderung, des ganzen Herzens villig
unabhiingig. Uber beide kann alzo die Untersuchung des SpitzenstoBes keinen Auf-
schluf geben,

Gegen die Bedeutung dieser Formveriinderung treten die anderen Momente
zuritck, welche fiir die Entstehung des SpitzenstoBes ebenfalls verantwortlich ge-
macht sind: der RiickstoB beim AusflieBen des Blutes aus den Ventrikeln (Gut br o d-
Sk oda), die Verlingerung (Bam ber g er), die stirkere Spiralwindung der groBen
Arterien bei ihrer herzsystolischen Fiillung und die durch die letztere bewirkte Drehung
des Herzens (Kornitzer)., An der Vorwolbung der Brustwand durch die Herz-
spitze kinnen diese Vorginge keinen nennenswerten Anteil haben, da mnach den
iibereinstimmenden Anschauungen der neueren Autoren das Ausstromen des Blutes
erst beginnt, wenn das Andrangen der Herzspitze sich seinem Ende niihert oder das-
selbe bereits erreicht hat. Dagegen sind sie von Bedeutung, weil sie eine anch beim
Menschen mehrfach festgestellte Abwirtsbewegung des Herzens in der Systole ver-
ursachen und dadurch wohl einen wichtigen EinfluBl auf die Form des SpitzenstoBes im
ganzen, wie sie graphisch wiedergegeben werden kann, auf das Kardiogramm dullern.

Fiir die Entstehung des SpitzenstoBes kommt, wie Martius zuerst betont
hat, noch ein weiterer Vorgang in Betracht, die VerschluB- oder, wie wir mit v. Fre y
licher sagen, die Anspannungszeit der Kammern. Man versteht darunter die Periode
der Systole, in der Atrioventrikular- und Semilunarklappen geschlossen sind und die
Kammern ihren Inhalt in die zur Offinung der Semilunarklappen notige Spannung
versetzen., Wir kinnen sie nicht mit Martius als die Hauptursache des Spitzen-
stofles betrachten, da nach einer ganzen Anzahl von Arbeiten die Vorwidlbung der
Brustwand die Anspannungszeit iiberdauert. Wohl aber erfolgt wihrend der An-
spannungszeit die Formverinderung des Herzens, auf die wir im wesentlichen
die Entstehung des Spitzenstofes zuriickfithren, mit besonderer Energie und ist
wiihrend desselben die Kraft des Herzstobes am grifiten (v. Frey).

Bei der klinischen Untersuchung bestimmen wir zunidchst den Ort
des HerzspitzenstoBes, dann seine Hohe und schlieflich
seine Resistenz. Der Ort des Spitzenstolies bildet in den meisten Fillen
die linke Grenze des Herzens, wie es sich auf die Brustwand senkrecht zu
ihrer Oberfliche projiziert. Normalerweise findet er sich bei Erwachsenen
meist 7—9 em links vom linken Brustbeinrande, bei Minnern meist im
5. Zwischenrippenraume, bei Frauen in nahezu einem Fiinftel der Fille
im 4. Zwischenrippenraume. Bei Minnern fiihlt man ihn gewdhnlich
innerhalb der Brustwarzenlinie. Die Lage der Brustwarze ist aber bei
beiden Geschlechtern, vor allem bei Frauen zu wechselnd, als dali man
danach mit Sicherheit die normale Stelle des Spitzenstofies bestimmen
konnte. Bei Kindern unter dem 10. Jahre ist er meist im 4. Interkostal-
raum fiihlbar, bis zum 8. Jahre fast regelmiiflig, bisweilen aber auch bis zur
Pubertiit etwas auBerhalb oder in der linken Mamillarlinie. Wie B a m-
berger und besonders Gerhardt gezeigt haben, verschiebt sich der
Spitzenstol bei Lagewechsel. Nach M ozer riickt er bei Erwachsenen
in linker Seitenlage durchschnittlich um 3,5 em nach links, in rechter
um 1,5 em nach rechts. Emphysem der Lungen, Pleuraverwachsungen
vermindern die Beweglichkeit. Verinderungen der aufsteigenden Aorta,
Chlorose , voriibergehend die Entbindung steigern sie. Auch bei neur-
asthenischen Minnern ist die Herzbeweglichkeit ohne erkennbaren Grund
ifters etwas vermehrt. Bei Auftreibung des Leibes riickt der Spitzenstol
um einen oder mehrere Interkostalriume nach oben, bei Tiefstand des
Zwerchfells nach unten.




Untersuchungsmethoden: Inspektion, Palpation (Herzspitzenstol). 15

Die Ausdehnung, in derman denSpitzenstoll wahr-
nimmt, hingt von der Nachgiebigkeit der Brustwand ab (bei Mannern
durchschnittlich in einem Bezirk von 1,9 em, bei Weibern in einem von
1,95 em, bei Kindern in einem von 2,1 em Durchmesser), ferner von der
Stirke der Herzaktion. Ist die Stelle des Spitzenstolies bei erregter oder
pathologisch verstirkter Herztéitigkeit oder bei vergréfiertem, aber schwach
arbeitendem Herzen nicht scharf umschrieben, ist der Spitzenstoll ver-
breitert, so betrachtet man als den Ort der Herzspitze die am stiirksten
pulsierende Stelle oder, wenn die ganze Gegend gleichmillig erschiittert
wird, den am meisten nach links liegenden Punkt.

Die HohedesSpitzenstoles hingt von der Nachgiebigkeit
und Dicke der Brustwand, der Dicke der iibergelagerten Lungenschicht
und von der Art der Herzaktion ab. Wichtig ist bei der letzten die Zeit,
in der die Umformung des Herzens sich vollzieht. Rasch ablaufende
Systolen wolben die Brustwand hoher vor, so z. B. bei nervis erregter
Herzaktion, bei den noch unten zu besprechenden frustranen Herzkon-
traktionen. Dann hingt, wie schon Lud wig aussprach, die Hohe
des Spitzenstolles von der Lage der Herzspitze zur Herzbasis ab. Ist das
Herz z. B. vergriliert und befindet sich die Herzspitze infolge des Raum-
verhiltnisses des Thorax weiter als normal von der senkrecht durch die
Mitte der Herzbasis gelegten Linie entfernt, die sie bei der Systole zu er-
reichen strebt, so mull der Spitzenstoll abnorm hoch werden, wenn seine
Kraft zur Vorwélbung der Brustwand ausreicht. Daher finden wir einen
hohen SpitzenstoB bei stirkerec Insuffizienz der Aortenklappen, und in
scheinbarem Miliverhiltnis zu der Herzkraft bei manchen mit Herzschwiiche
einhergehenden Dilatationen. Die Hohe des SpitzenstoBes wechselt so
von volliger Unfiihlbarkeit bis zu einer ohne weiteres sichtbaren Vor-
wolbung der Brustwand. Bisweilen ist er nur in aufrechter oder vorn-
iibergebengter Korperhaltung nachweishar, weil dann die Lungenrinder
zuriickweichen. Seine Héhe gestattet bei der Verschiedenartigkeit der sie
bestimmenden Einfliisse keinen Schluf auf die Beschaffenheit des Herzens.

Dagegen gibt die Feststelling des Widerstandes, den die
Vorwoélbung der Brustwand durchden Spitzenstol
dem Fingerdruck entgegensetst, die Ermittlung, ob der
Spitzenstoll hebend ist oder nicht, sehr wichtige Aufschliisse iiher die Be-
schaffenheit des Herzens, wie wohl zuerst von Bamberger betont
wurde. Zur Abschitzung dieses Widerstandes setzen wir die Finger senk-
recht auf die Stelle des Spitzenstofies auf und iiben einen Druck auf die
Brustwand aus. Ebenso wie fiir die Spannung des Pulses bekommt man
auch fiir die Resistenz des Spitzenstofies durch Ubung ein richtiges Mal.
Werden die Finger trotz stirkeren Aufdriickens merklich gehoben, so be-
zeichnen wir den SpitzenstoB als hebend. Der hebende Spitzenstol3
15t nach Ansicht von Bamberger und Traub e ein sicheres Zeichen
der Hypertrophie der linken Kammer, wir méchten hinzufiigen, in zweifel-
haften Fillen bisweilen das einzige. Nur bei hypertrophischem linken
Ventrikel erfolgt die systolische Umformung mit solcher Kraft, dafi der
Spitzenstoll abnorm resistent wird.

Bedeutender Nachlall der Herzkraft, starke Uberlagerung durch
Lunge, Verwachsung des Herzbeutels, zu geringe Entwicklung der Hyper-
trophie konnen den hebenden Charakter des Spitzenstolles undeutlich
machen oder ganz verdecken. Ein hebender Spitzenstoll ist, wie schon
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Traube hervorhob, keineswegs immer besonders hoch, so z. B, bei
Schrumpfniere wegen der fehlenden Dilatation der linken Kammer.
Namentlich aber ist nicht jeder hohe Spitzenstoli hebend. Ich halte die
Trennung dieser beiden Eigenschaften des Spitzenstolles fiir sehr wichtig.
[hre Unterse heidung wird ofters dadurch erleichtert, daB der hebende
Spitzenstold an einen grolieren Bezirk der Brustwand gleich stark andringt,
der nur hohe Hpit-zenstnﬁ z. B. bei erregter Herzaktion mehr einen Punkt
der Brustwand am stirksten erschiittert. Bessere Die