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Vorwort 

Band Xj2 des Handbuches der Medizinischen Radiologie behandelt die Erkrankungen 
des Herzens und der thorakalen Aorta (auBer MiBbildungen - vgl. Bd. Xj4) sowie der 
Venen im Mediastinum. 

Wegen des sonst zu groBen Umfanges erschien es zweckmiiBig, diesen Band zu teilen. 
Zuniichst erscheint hiermit sein 2. Teil: Band Xj2 b. 

Fur ihn hat SCHOLMERICH die differential-diagnostisch so wichtigen Kapitel uber 
intrakardiale Verkalkungen, Herzthromben, Herz- und Perikardtumoren sowie parasitare 
Erkrankungen des Herzens bearbeitet. 

Es folgen von DI GUGLIELMO und MONTEMARTINI (in Englisch) die Erkrankungen 
der CoronargefaBe und ihre Rontgendarstellung, eingeleitet durch Ausfiihrungen uber 
die normale und pathologische Morphologie der Coronararterien (SCHOENMACKERS). 
Spezielle Kapitel sind dem Altersherz, der sog. Myodegeneration cordis, den Herzver
anderungen bei arterieller Hypertonie und anderen Erkrankungen des Kreislaufs gewidmet 
(HOEFFKEN, FELIX U. WOLFERS). 

ROSSI geht in einem gesonderten Abschnitt auf Besonderheiten der Rontgenologie 
des Herzens im Kindesalter ein, namentlich in Bezug auf die Nativuntersuchung. 

Die folgenden Erkrankungen der thorakalen Aorta (mit Ausnahme der Fehlbildungen, 
die Bd. Xj4 enthalt) haben GREMMEL, DUHMKE und SCHULTE-BRINKMANN bearbeitet. 

Den AbschluB bildet das Kapitel von ANACKER uber die Erkrankungen der Venen im 
Mediastinum. Neben den ublichen und seltenen pathologischen Veranderungen sind dort 
auch die rontgenologisch wichtigen Besonderheiten nach Schrittmacher-Implantationen 
berucksichtigt. 

Allen beteiligten Autoren gebuhrt unser herzlicher Dank, vor aHem denen, die schon 
vor mehreren J ahren ihr Manuskript abgeliefert hatten und sich nun der Muhe unter
zogen haben, es erneut zu bearbeiten und auf den neuesten Stand zu bringen. 

Dusseldorf, im September 1974 HEINZ VIETEN 



Preface 

Vol. Xj2 of the Encyclopedia of Medical Radiology deals with diseases of the heart 
and the thoracic aorta, with the exception of congenital anomalies (see Vol. Xj4) and the 
veins of the mediastinum. The volume had to be divided because there was too much 
material. Subvolume Xj2b is the first to appear. 

The early chapters by SCHOLMERICH are very important for differential diagnosis, 
since they treat intracardiac sclerosis and thrombosis, tumors of the heart and peri
cardium, and parasitic diseases of the heart. 

DI GUGLIEMO and MONTEMARTINI write in English on diseases of the coronary vessels 
and their X-ray presentation, with an introductory text by SCHOENEMAKERS on the 
normal and pathological morphology. 

Special chapters by HOEFFKEN, FELIX, and WOLFERS are devoted to the heart in 
old age, myodegeneration of the heart, and changes in the heart due to the presence of 
arterial hypertonia and other circulatory disorders. 

ROSSI describes in a separate section the special features of radiodiagnostic ex
amination of the heart in children, especially neonates. 

DUHMKE, GREMMEL, and SCHULTE-BRINKMANN deal with the diseases of the thoracic 
aorta, with the exception of congenital anomalies, which are included in Vol. Xj4. 

The final chapter is by ANACKER and covers the diseases of the veins of the media
stinum. In addition to the common and rare pathological changes, he also describes the 
radiologically important features seen after pacemaker implantation. 

All the contributors to this volume have earned our grateful thanks, particularly 
those who delivered their manuscripts several years ago and then had the trouble of 
revising them to bring the contents up to date. 

Dusseldorf, September 1974 HEINZ VIETEN 
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A. Erkrankungen des Herzens II 

I. Intrakardiale Verkalkungen 

Von 

P. SchOlmerich 

MIt 11 Abbildungen 

Einleitung 
Die Fortschritte der chirurgischen Behandlung angeborener Herz- und GefaBanomalien 

und erworbener Klappenfehler sowie die zunehmende Bedeutung der Coronarchirurgie 
haben Erkennung und Bedeutung von intrakardialen Verkalkungen, die lange Zeit eine ront
genologische Kuriositat darstellten, zu einer wichtigen diagnostischen Aufgabe gemacht. 
Das gilt insbesondere fur die Wertung von Klappenverkalkungen, deren Nachweis Konse
quenzen fUr die Wahl des chirurgischen Verfahrens besitzt. Zugleich hat die Weiter
entwicklung der rontgenologischen Technik den diagnostischen Zugang zu Herzver
kalkungen erheblich verbessert, so daB die Zahl der in vivo erfaBten Calcifizierungen des 
Herzens sich stark erhoht hat. 

Intrakardiale Verkalkungen kommen praktisch an allen Herzabschnitten vor. Ge
messen an der absoluten Zahl sind die Coronararterien am haufigsten von einem Ver
kalkungsprozeB befallen. Unter den Klappenfehlern dominieren Aortenklappenverkal
kungen, dann folgen :Vlitralklappencalcifizierungen. Relativ haufig ist auch der Anulus 
fibrosus von Aorten- und Mitralklappen betroffen. Seltener sind Verkalkungen in Infarkt
bezirken, insbesondere in aneurysmatischen Ausbuchtungen, die auch nach Herztraumen 
auftreten und sekundar verkalken konnen. In den Herzschatten projizieren sich Ver
kalkungen von Thromben. Ebenso sind verkalkte Tumoren differentialdiagnostisch abzu
grenzen. Die Perikardverkalkungen werden in einem gesonderten Kapitel abgehandelt. 
Zwischen der autoptisch nachweisbaren Haufigkeit und der rontgenologisch erfaBten 
Prozentzahl von Verkalkungen besteht eine starke Diskrepanz, die sich durch das Aus
maD der Vcrkalkungen und andercrseits auch durch die angewandte rontgenologische 
Technik erklart. 1m autoptischen Untersuchungsgut betragt z.B. die Haufigkeit von 
Coronarverkalkungen jenseits des 50. Lcbensjahres uber 50 %, die Zahl der Verkalkungen 
des Anulus fibrosus liegt bei uber 50jahrigen zwischen 8 und 10 %. Erworbene Aorten
stenosen lassen in 80-90 % Kalkeinlagerungen erkennen, wahrend Mitralklappenfehler 
in etwa der Halfte aller FaIle calcifiziert sind. Hier spielen Laufzeit der rheumatischen 
Herzerkrankung, Lebensalter und Geschlecht eine jeweils modifizierende Rolle. 

Rontgenologische Technik 
Zum Nachweis von Verkalkungen im Bereich des Herzens erweisen sich je nach Aus

maB der verkalkten Bezirke und Lokalisation verschiedene rontgenologische Verfahren 
als unterschiedlich ergiebig. Schon sehr fruh sind Einzelfalle von Verkalkungen bei Durch
leuchtung oder auf Nativaufnahmen nachgewiesen worden (CUTLER u. SOSMAN, 1924; 
SCHOLZ, 1924; DETERMANN, 1932; PARADE u. KUHLMANN, 1933). Hierbei sind Drehung 
des Patienten vor dem Schirm, Untersuchung in tiefer Inspiration und Ausblendung 
begrenzter Bezirke, in denen Verkalkungen erwartet werden konnen, von Bedeutung 



2 P. SCHOLMERICH: Intrakardiale Verkalkungen 

(SOSMAN u. WOSIKA, 1933; SOSMAN, 1943). Die calcifizierten Klappen sind dabei durch 
ihre tanzende Bewegung und ihren systolisch-diastolischen Spielraum erkenntlich. Ver
kalkungen des Anulus fibrosus der Aorten- und Mitralklappen haben gleichfalls eine 
relativ groBe Bewegungsamplitude, die die der Randpulsation des Herzens iibersteigt 
(BISHOP u. ROESLER, 1934; SOSMAN, 1943). Die Darstellung auf Rontgenbildern erfordert 
HartstrahItechnik mit kurzer Belichtungszeit. 

Vor der EinfUhrung der Bildverstarkertechnik wurden Schichtaufnahmen und kymo
graphische Verfahren zur genaueren Form- und Lageanalyse der Verkalkungen vieI£ach 
angewandt (SOLOFF u. Mitarb., 1954; DAVIES u. BUCKY, 1959; ETTMAN, 1960; BJORK u. 
LODIN, 1963). Sie sind auch heute noch als Suchmethode und zur Festlegung der topo
graphischen Situation in Verwendung. 

Von 1945 an ist die Rontgen-Kinematographie in groBerem Umfang eingesetzt worden 
(ODQVIST, 1945; HOLMGREN, 1946; BARTLEY, 1958; JORGENS u. Mitarb., 1960). Sie hat 
sich in den letzten Jahren als iiberlegen erwiesen und ist besonders geeignet, Coronar
verkalkungen darzustellen, aber auch in der Lage, Lokalisation und dynamische Be
wertung von Klappenverkalkungen besser zu ermoglichen (EDLING, 1961; SHAPIRO u. 
Mitarb., 1963). Angiographische Methoden haben Bedeutung zur Darstellung von aneu
rysmatischen Prozessen mit sekundarer Verkalkung. Sie konnen auch zur topographischen 
Zuordnung von Klappenverkalkungen beitragen. 

1. Klappenverkalkungen 
a) Aortenklappe 
IX) Pathogenese 

Es ist nach wie vor umstritten, ob den Aortenklappenverkalkungen ein einheitlicher 
pathogenetischer Mechanismus zugrunde liegt. Die Haufigkeit einer rheumatischen Ana
mnese bei verkalkender Aortenklappenstenose, die im 3.-5. Lebensjahrzehnt bemerkt 
wird, laBt es als sicher ansehen, daB ein Teil der FaIle mit verkalkter Aortenklappen
stenose rheumatischen Ursprungs ist. DRY und WILLIUS (1939), HALL und ICHIOKA (1940) 
halten diese Ursache in allen Fallen fUr gegeben. Andererseits besteht aber auch kein 
Zweifel, daB arteriosklerotische Prozesse zu Klappenverkalkung fUhren, wie MONCKE
BERG (1904) bereits belegt hat. RIBBERT hat die Zusammenhange 1924 in einer Handbuch
iibersicht iiber die pathogenetischen Stufen im einzelnen belegt. Diese arteriosklerotische 
Form ist ganz iiberwiegend bei Patienten jenseits des 60. Lebensjahres nachweisbar. Ihre 
relative Haufigkeit steigt mit zunehmendem Lebensalter an (HULTGREN, 1948). Fiir einen 
Zusammenhang zwischen Klappenverkalkung und Arteriosklerose spricht auch das 
gleichzeitige Vorkommen von Coronarverkalkungen bei postmortaler Rontgenunter
suchung (HORAN u. BARNES, 1948; PYKE u. SYMONS, 1951). 

Beide Formen konnen mit Verkalkung des Klappenansatzringes verbunden sein. 
Unterschiedlich sind allerdings die Stufen der pathologischen Entwicklung. Bei der 
arteriosklerotischen, sog. degenerativen Form beginnt die Verkalkung an der dem Sinus 
Valsalvae zugewandten Klappen£lache, und zwar im Bereich der Klappenbasis, bei der 
rheumatischen Form liegt der Beginn an den SchlieBungsrandern der Klappen. Von dort 
aus breitet sich der ProzeB zur Klappenbasis hin aus. Auch der Anulus fibrosus kann dabei 
mitbefallen werden (Abb. 1). Als seltene Ursachen werden bakterielle Endokarditis (AL
BERTINI u. STAEHELIN, 1951), speziell die Brucellenendokarditis (PEERY, 1958) und nicht
rheumatische Valvulitiden, z. B. bei kongenitalen Klappenstenosen oder bicuspidaler 
Aortenklappe (FRIEDBERG u. SOHVAL, 1939; EDWARDS, 1962; FRIEDBERG, 1966) diskutiert. 
Gegeniiber der Ansicht, daB eine Brucellenendokarditis zu calcifizierter Aortenklappen
stenose fiihren konne, haben GRIFFITH und NORRIS (1961) eingewandt, daB sie unter 
144 Fallen von Brucellose keinen Fall von Aortenklappenverkalkungen nachweisen 
konnten und andererseits bei 275 Fallen von verkalkender Aortenklappenstenose keine 
Brucelleninfektion. 
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a 

b 

Abb. 1 a u. b. Verkalkung der Aortenklappe. a Dorsoanteriorer Strahlengang. b Frontaler Strahlengang 
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Abb. 2a u. b. Lokalisation von Aorten- und Mitralklappen. a Links-vorderes SchragbiId. b Dorsoanteriorer 
Strahlengang 

a b 

Abb. 3a u. b. Zustand nach Applikation einer Aorten- und einer Mitralprothese. a Links-vorderes Schrag
biId. b Dorsoanteriorer Strahlengang 
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m Form und Lokalisation der Klappenverkalkung 

Die Form der Verkalkung im Klappenbereich ist auBerordentlich variabel. In leichten 
Fallen konnen kleinere Kalkimpragnierungen fibrotischer Klappen bestehen, in schweren 
sind die drei Segelklappen in toto calcifiziert und dynamisch im Sinn einer schweren Ent
leerungsbehinderung des linken Ventrikels wirksam (BRAUN u. COMEAU, 1951; DAOUD 
u. Mit:1rb., 1959; KELLEY u. Mitarb., 1960). Die topographische Zuordnung der rontgeno
logisch sichtbaren Klappenverkalkungen ist gelegentlich schwierig, da Aorten- und Mitral
klappe unmittelbar nebeneinander gelegen sind. 1m dorsoventralen Strahlengang projiziert 
sich die Aortenklappe meist auf den Wirbelsaulenschatten, oder sie liegt unmittelbar am 
linken Rand der Wirbelsaule in Hohe des 3. Intercostalraumes (Abb. 2, 3). Zum Nachweis 
eignet sich am besten die Bildversti1rkertechnik. Dieses Verfahren hat die friiher geiibten 
Schichtverfahren (DAVIES u. S'fEINER, 1949) und auch kymographische Nachweismethoden 
(HOLZMANN, 1939) weitgehend verdrangt, wenngleich beide Verfahren, besonders die 
Schichtbilduntersuchung, zur Lokalisation und GroBenbestimmung noch immer verwandt 
werden (WOODRUFF, 1962). Durch Drehung in den ersten oder zweiten schragen Durch
messer laBt sich die Klappenverkalkung am besten darstellen und in ihrem Bewegungs
spielraum erfassen. Hierflir ist besonders das linke vordere Schragbild verwendbar. Dabei 
ergibt sich, daB die Aortenklappe im Beginn del' Systole eine kurze, basiswarts gerichtete 
Bewegung vollflihrt, dann sich in Richtung Herzspitze vcrlagert, urn in del' Diastole in 
die Ausgangsposition zurlickzuschnellen. In manchen Fallen werden auch rontgen
kinematographisch faBbare eliptische odcr ovale Bewcgungsablaufe voIlfiihrt. 1m ein
zelnen hangen Lage del' Aortenklappe und auch Bewegungsspielraum von der HerzgroBe, 
dem AusmaB del' Linkshypertrophie und dem Umfang del' Klappenverkalkung abo 

Hamodynamisch haben arteriosklerotische Verkalkungen trotz lauten Gerausches 
meist nur geringe Bedeutung. Bei erworbenen Aortenklappenstenosen betragt del' Prozent
satz del' Verkalkungen 80-90 %. Hier hat del' Nachweis von Kalk Konsequenzen fiir die 
operative Behandlung, die in solchen Fallen nur mit vollem Klappenersatz moglich ist. 
Eine mechanische Sprengung verkalkter Aortenklappen hat, wie mehrfach beschrieben 
ist, zu Kalkembolien, auch in die CoronargefaBe gefiihrt (GLOTZER u. Mitarb., 1962; 
HOLLEY u. Mitarb., 1963). Solche sind abel' auch als spontane Ereignisse von HOLLEY 
u. Mitarb. (1963) berichtet worden. 

b) Mitralklappe 

(J..) Pathogenese 

Fiir die Mitralklappen und den Mitralklappenring gelten pathogenetisch die gleichen 
Gesichtspunkte wie fiir die Aortenklappe. Die arteriosklerotisch bedingten Formen be
treffen abel' in del' Regel nul' den Anulus fibrosus, del' ringfOrmig meist unter Aussparung 
des septumnahen Anteiles verkalkt und dann eine Hufeisenform odeI' einen Halb bogen dar
stellt (Abb. 4). Die rheumatisch bedingten, sehr viel zahlreicheren Mitralsegelverkalkungen 
nehmen ihren Ausgang wiederum von den KlappenschlieBungsrandern und wandeln, von 
dort ausgehend, unter Umstanden beide Klappensegel in geschrumpfte und fibrotisch 
verkalkte starre Gebilde urn. Es besteht eine klare Abhangigkeit yom Lebensalter. 
Rheumatische Erkrankungen finden sich vornehmlich im mittleren Lebensalter, arterio
sklerotische Mitralklappenringverkalkungen jenseits des 60. Lebensjahres (GOTTSCHALK, 
1959). KORN u. Mitarb. (1962) haben in autoptischen Untersuchungen eine Mitralring
verkalkung in 0,2 % aller FaIle jenseits des 50. Lebensjahres nachgewiesen. In der Haufig
keitsverteilung besteht eine Dominanz des weiblichen Geschlechts. POMERANCE (1970) 
fand Anulus fibrosus-Verkalkungen in 8,5 % aller Falle jenseits des 60. Lebensjahres. Bei 
Frauen lag die Zahl bei 11,5 %, bei Mannern urn 4,5 %. In der 10. Lebensdekade betrug die 
Haufigkeit bei Frauen 43 %. 

Wie bei den Aortenklappensegeln konnen die Verkalkungsbezirke der Mitralklappen 
begrenzt oder aber in Form von totaler Klappenverkalkung sehr ausgedehnt sein. Dem-
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a 

b 

Abb. 4a u. b. Ringformige Verkalkung des Anulus fibrosus bei einer 76jahrigen Patientin. a Dorso-anteriorer 
Strahlengang. b Frontaler Strahlengang 

entsprechend lassen sich kleine Plaques oder groBe verkalkte oder geschrumpfte, gelegent
lich sogar ossifizierte Kalkbezirke nachweisen. Nur relativ selten greift der rheumatische 
ErkrankungsprozeB auch auf den Anulus fibrosus uber. Bei arteriosklerotischer Ver
kalkung des Anulus sind die Klappen und Sehnenfaden in der Regel frei. 

Die verkalkte Mitralklappe liegt im Vergleich zur Aortenklappe etwas tiefer und links 
yom Wirbelsaulenschatten, wenn das Herz normalgroB ist (SOSMAN U.WOSIKA, 1933) (Abb. 5). 
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a b 

c 

Abb. 5. a Ausgedehnte Mitralverkalkung im dorsoventral en Strahlenbild. b Links-vorderes Schragbild. 
c Ersatz del' verkalkten Klappe durch eine Klappenprothese 

Bei starker VergroBerung des linken Vorhofs und normal groBem linkem Ventrikel, z. B. 
bei der Mitralstenose, wird die Klappe eher etwas nach auBen und unten verlagert. Auch 
hierbei macht eine Drehung in die schragen Durchmesser die Analyse leichter (Abb. 6). 1m 
frontalen Strahlengang liegt die Mitralklappe im hinteren Drittel des Herzschattens, wah
rend die Aortenklappe im mittleren Drittel zu suchen ist. Der Nachweis von Klappenver
kalkungen gelingt am leichtesten bei der Durchleuchtung mit Bildverstarker. Schicht
aufnahmen sind geeignet, AusmaB und Lokalisation genauer festzulegen . LINKO und 
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a b 

Abb.6. a Mitralklappenverkalkung im links-vorderen Schragbild. b Kymographische Darstellung einer 
Mitralklappenverkalkung im links-vorderen Schragbild 

Abb.7a 

SYSIMETSA (1958) fanden bei systematischer Untersuchung von 68 Fallen von Mitral
klappenerkrankungen 24mal Verkalkungszonen. Ahnliche prozentuale Haufigkeiten geben 
SOLOFF u. Mitarb. (1955), DAVIES und BUCKY (1959) an. WOODRUFF (1962) hat beim 
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b 

c d 

Abb. 7 a- d. Ausgedehnte Verkalkung des Anulus fibrosus bei einer 76jiihrigen Patientin. a Dorso·anteriorer 
Strahlengang. b Frontaler Strahlengang. cHart belichtete Aufnahme im dorso·anterioren Strahlengang. 

d Kymographischer Nachweis der Pulsationsamplituden im Bereich der Verkalkung des Anulus fibrosus 

Vergleich verschiedener Methoden Rontgen-Kinematographie und Schichtaufnahmen im 
Hinblick auf die Moglichkeit des Klappennachweises ungefahr gleich wirksam gefunden, 
wahrend Routineaufnahmen eine deutlich gering ere Ergiebigkeit besaBen. Studien liber 
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den Bewegungsablauf sind am besten mit Hilfe der Cineangiographie moglich. Hierbei 
verursacht der Beginn der Systole bei noch erhaltener Beweglichkeit der Klappen eine 
schnelle Bewegung eines oder beider Segel in Richtung auf die Basis, wahrend die weitere 
Systole durch eine spitzenwarts gerichtete Motion bestimmt ist. Diastolisch schwingt die 
Klappe zuriick. Die Bewegung hat auch hier oft tanzenden Charakter, wobei die ver
kalkten Bezirke in Einzelfallen eine Strecke von 1-2 cm zuriicklegen. Diese Bewegungen 
sind am ehesten rontgenkinematographisch erfaBbar (ODQVIST, 1944, 1945, 1948; HOLM
GREN, 1946; SHAPIRO u. Mitarb., 1963). Diese Methode hat die friiher viel geiibten kymo
graphischen Nachweismethoden weitgehend verdrangt (SUNDBERG, 1941; McKuSICK, 
1954; ROEMHELD, 1957). Auch die Elektrokymographie (BARTLEY, 1958) hat sich gegen
iiber diesem Verfahren nicht durchsetzen konnen. 

Verkalkungen des Anulus fibrosus der Mitralklappe bilden rontgenologisch meist eine 
sichel- oder U -formige breite Kalkzone (EpSTEIN, 1940), deren kymogra phisch bestimmte Be
wegungsamplitude groBer ist als die des Herzrandes (ROEMHELD, 1957) (Abb. 7). SUNDBERG 
hat 1941 ausgedehnte Vergleichsuntersuchungen angestellt und durch gleichzeitige EKG
Registrierungen eine zeitliche Zuordnung des Bewegungsimpulses ermoglicht. ODQVIST 
(1944) konnte diese Bewegung rontgenkinematographisch erfassen. Die klinische Bedeu
tung solcher Verkalkungen ist meist gering, obwohl das systolische Gerausch eine hohe 
Lautstarke erreicht. In Einzelfallen lassen sich aber auch hamodynamisch wirksame 
Klappenstenosen oder -insuffizienzen nachweisen (MILATZ, 1956; HEMLEY, 1964; SCHULZE, 
1967; SCHENK, 1971). Gelegentlich ist eine bakterielle Besiedlung nachgewiesen worden 
(DESANCTIS, 1972). 

Der Nachweis von Kalk im Bereich der Mitralklappe macht in der Regel eine pro
thetische Versorgung bei operativem Eingriff notwendig. Vor der Anwendung von Pro
the sen hatte der Nachweis von Kalk in den Klappensegeln eine erhebliche prognostische 
Bedeutung beziiglich der operativen Komplikationsrate und auch der des Spaterfolges 
(LOWTHER u. TURNER, 1962; ELLIS u. HARKEN, 1964; LITWAK u. Mitarb., 1965; BLOMER 
u. Mitarb., 1969; MANTEUFFEL-SZOEGE u. Mitarb., 1970; MOCCETTI u. Mitarb., 1972). 

c) Weitere Klappenverkalkungen 

AuBerordentlich selten finden sich Verkalkungen an Tricuspidal- und Pulmonalklappe. 
SHAPIRO u. Mitarb. (1963) haben in einer eigenen Statistik von 191 Fallen nur zweimal 
Tricuspidalklappenverkalkungen gesehen, die zudem mit Verkalkungen von Mitral- und 
Aortenklappen kombiniert waren. Uber Pulmonalklappenverkalkungen haben NORTH
WAY u. ABRAMS (1963) anhand eines Falles mit kongenitaler Pulmonalstenose und Endo
karditis berichtet. RODRIGUEZ u. Mitarb. (1971) geben eine Ubersicht tiber zwei eigene 
und 16 der Literatur entnommene Falle, von denen die Mehrzahl angeborene Herzfehler 
betraf. Sieben hatten eine bakterielle Endokarditis tiberstanden. 1970 haben GABRIELE 
u. Mitarb. tiber zwei weitere Falle referiert. 

2. Kalkeinlagerungen im link en Vorhof 
Verkalkungszonen im linken Vorhof konnen im Endokard oder im subendokardialen 

Myokard gelegen sein. Bis auf ganz vereinzelte Falle, in denen die Calciumeinlagerungen 
durch Vitamin D-Uberdosierung oder eine Calciumstoffwechselstorung bedingt waren, ist 
ein rheumatischer KrankheitsprozeB Grundlage einer solchen Kalkeinlagerung. Dabei 
werden fibrotische Narbenbezirke nach £lorider rheumatischer Entziindung sekundar 
calcifiziert. Praktisch liegen in solchen Fallen immer Mitralfehler vor, und zwar iiber
wiegend Stenosen oder kombinierte Mitralfehler (JURGENS u. Mitarb., 1958; HAGER u. 
KORNER, 1962; HARTHORNE u. Mitarb., 1966). GEDGAUDAS u. Mitarb. (1968) konnten 
unter 1826 Fallen von Mitralstenose oder Mitralinsuffizienz in 26 Fallen Verkalkungs
zonen im linken Vorhof nachweisen. In der Regel ist in sol chen Fallen auch Vorhof
flimmern mit starker Dilatation des Vorhofs nachweisbar (LEONARD u. Mitarb., 1957). 
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Offenbar besteht auch zur Dauer der rheumatischen Erkrankung eine positive Korre
lation (RUSKIN u. SAMUEL, 1952; HEMLEY u. Mitarb., 1953; WIELAND, 1961). Jungst 
haben allerdings WANG u. Mitarb. (1972) einen Fall von Herzohrverkalkung ohne Mitral
klappenfehler mitgeteilt. 

a) Rontgenologische Kriterien 
Die Zuordnung von Kalkzonen zum linken Vorhof gelingt vor allem bei Drehung in 

den frontalen Strahlengang oder in die links-vordere Schragposition relativ leicht. Die 
Verkalkung laBt sich bei Durchleuchtung randstandig darstellen. Sie hat wechselndes 
AusmaB von kleinen streifenformigen Kalklinien bis zu halbkugeligen Schalen, die einen 
groBen Teil der Vorhofwand immobilisieren. Gelegentlich ist auch schon im Sagittalbild 
eine schalenformige Umgrenzung des linken Vorhofs nachweisbar. 

Auch zum Nachweis von Vorhofverkalkungen haben sich in den letzten Jahren 
rontgen-kinematographische Verfahren als uberlegen erwiesen (SHAPIRO u. Mitarb., 1963; 
HARTHORNE u. Mitarb., 1966), wahrend Schichtaufnahmen und kymographische Unter
suchungen (EpSTEIN, 1949; SHAPIRO u. Mitarb., 1963) AusmaB und Lokalisation besser 
belegen. VAN DE SANDE u. Mitarb. (1968) haben in einem Fall auch einen angiographischen 
Beleg geliefert. 

Differentialdiagnostisch ist die Abgrenzung gegeniiber verkalkten Thromben im linken 
Vorhof am schwierigsten. Bei Kalkzonen im Bereich des linken Herzohres ist aufgrund 
der Haufigkeit von Herzohrthromben in der Regel ein verkalkter Thrombus anzunehmen. 
1st die auBere Begrenzung groBerer Verkalkungsbezirke nicht mit den Vorhofgrenzen 
zur Deckung zu bringen, so liegt mit Wahrscheinlichkeit gleichfalls ein verkalkter 
Thrombus vor (s. S. 24). CURRY u. Mitarb. (1953) weisen darauf hin, daB Vorhofwand
verkalkungen meist in Form zarter, strichformiger Kalkzonen auftreten, wahrend Throm
busverkalkungen dicker und unregelmaBiger gestaltet sind. Gelegentlich liegt auch, wie 
SVOBODA u. SOBOTKOVA (1960) gezeigt haben, eine gleichzeitige Verkalkung von Vorhof
wand und Vorhofthrombus vor. 

Die Abgrenzung von einer perikardialen Verkalkung im Sinus atrioventricularis kann 
gleichfalls schwierig sein. Meist betreffen Perikardverkalkungen aber auch weitere Bezirke 
des Herzens bzw. des Perikards. Die charakteristische Bewegung von verkalkter Aorten
und Mitralklappe laBt eine Differenzierung von Klappenverkalkungen zu. Fur die Klinik 
liegt die Bedeutung der Vorhofverkalkung in der Schwierigkeit des operativen Zugangs 
bei Mitralklappenoperationen, der unter Umstanden iiber den rechten Vorhof und das 
Septum oder die Lungenvenen erfolgen muB (VICKERS u. Mitarb., 1959). Auch die Ab
grenzung gegeniiber Vorhofthromben ist, wie SELTZER u. Mitarb. an 15 Fallen belegen, 
unter operativen Gesichtspunkten im Hinblick auf die Emboliegefahr und Kalkembolien 
bedeutsam (CAMISHION ll. Mitarb., 1968). 

3. Kalkeinlagerungen im Myokard 
Allgemeines. Kalkeinlagerungen im Myokard sind in der Mehrzahl der FaIle Folge 

einer Coronarsklerose mit Infarzierung undjoder Aneurysmabildung. In selteneren Fallen 
konnen fibrotische Bezirke nach Myokarditis, besonders rheumatischer Genese, sekundar 
verkalken. Fruher spielte auch die septische Myokarditis als Auslosung fur Calcifizierungen 
der Narben eine Rolle. Auch nicht infarktbedingte Aneurysmen, etwa traumatischer 
Genese, oder kongenitale Aneurysmen konnen sekundar verkalken. Ein zweiter Mecha
nismus, der allerdings aufgrund einer diffusen Einlagerung von Calcium nicht immer 
rontgenologisch darstellbar ist, steht in enger Beziehung zum Calcium-Haushalt. Meta
bolische Calciumstoffwechselstorungen, z. B. bei primarem oder sekundarem Hyper
parathyreoidismus, Vitamin D-Uberdosierung oder Hypercalcamie bei metastatischen 
Knochenerkrankungen konnen zur Calcifizierung des Myokards fuhren. Uber eine pro
zentuale Haufigkeit solcher Veranderllngen lassen sich keine Angaben machen. Die meisten 
Ubersichten enthalten kasuistische Mitteilungen. 
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a b 

Abb. 8. a Kymographischer Nachweis eines verkalkten Aneurysmas. b Zustand nach Aneurysmektomie 

a) Herzinfarkt 

Die Anwendung der Bildverstarkertechnik hat die Erfassung von Calcifizierungen in 
abgeheilten Infarktbezirken wesentlich verbessert, so daB die Diskrepanz zwischen 
autoptischem Nachweis von Verkalkungen in alten Infarkten (7,6 % im Untersuchungsgut 
von BREAN u. Mitarb., 1950) und klinisch-rontgenologisch gefiihrtem Nachweis von etwa 
0,2 % sich vermindert hat. 

Die Verkalkung liegt dabei intramural meist im Spitzenbereich des Herzens, ent
sprechend der bevorzugten Lokalisation von Infarkten. Der Form nach ist die Kalk
einlagerung unregelmaBig angeordnet, meist kleiner als dem Infarktbezirk entspricht, 
gelegentlich aber auch flachig und ausgedehnt. Die Calcifizierung laBt sich in den bisher 
publizierten Fallen nur dann nachweisen, wenn seit Eintritt des Infarktes ein Zeitraum 
meist von 5-10 Jahren verstrichen ist (BREAN u. Mitarb., 1950; JANSSEN u. KERPER, 
1958). Die Verkalkung liegt in der Regel in einem fibrotischen Bezirk, so daB die Rand
bewegung des Herzens reduziert erscheint. Bei rotierender Durchleuchtung laBt sich der 
verkalkte Bezirk in einer Position randstandig darstellen. Zur Unterscheidung von 
Perikardverkalkungen muB der Abstand von der auBeren Herzkontur beachtet werden, 
der bei intramuralen Verkalkungen in der Regel einige Millimeter betragt. 

b) Aneurysmen 

GroBe Infarktbezirke fUhren, wie die zahlreichen Untersuchungen mit kineangio
graphischen Analysen der Ventrikelfunktion gezeigt haben, zu Storungen des systolisch
diastolischen Bewegungsablaufes der Kammermuskulatur. Die asynergische Kontraktion 
stellt sich bei ausgedehnten Aneurysmen als systolische Lateralbewegung (paradoxe Pulsa-
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a 

b 

Abb.9. a Links-vorderes Schragbild mit ausgedehnter Verkalkungszone eines Aneurysmas des linken Ven
trikels. b Zustand nach Aneurysmektomie 

tion) dar. Solche Aneurysmen konnen Calcifizierungen in fibrotischen Bezirken der Ventri
kelwand (Abb. 8, 9), aber auch Kalkeinlagerungen im Bereich thrombotischer Massen, die 
endokavitar das Aneurysma ausfiiIlen, erkennenlassen. SchlieBlichkommt es auchgelegent
lich zu perikardialen Kalkimpragnierungen an der AuBenseite des Aneurysmas. Aneurysma
verkalkungen kommen relativ selten vor. ABRAMS u. Mitarb. (1963) haben unter 65 Fallen 
von Aneurysmen bei autoptischen KontroIlen (2805 Sektionen) einmal Kalk nachgewiesen. 
EpSTEIN (1953) erwahnt 26 publizierte FaIle, zu denen sich 11 FaIle von sekundar-
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verkalkterr. Herzinfarkt gesellen. HOFMANN u. WHITE (1961) fanden unter 7952 Sek
tionen 92 Herzwandaneurysmen, von denen 11 Verkalkungen erkennen lieBen. In der 
Arbeit wird iiber 70 FaIle aus der Weltliteratur berichtet. Am haufigsten sind schmale 
streifenformige oder schalenartig angeordnete, intramural gelegene Verkalkungen (BROWN 
u. EVANS, 1940; BOGOCH u. CHRISTOPHERSON, 1950; ROTH, 1951; SENNOTT U. MITCHELL, 
1952; HESS, 1953; LASKY, 1954; HANKAMP, 1954; VOGT, 1957). Bei geniigender Aus
dehnung und Dicke der Ventrikelwand verleihen sie dem aneurysmatischen Bezirk eine 
starkere Festigkeit, so daB paradoxe Pulsation en meist fehlen. ARAVANIS u. LUISADA (1955) 
haben allerdings in einem Fall trotz groBer Kalkspange elektrokymographisch paradoxe 
Pulsationen nachweisen konnen. In einigen Berichten wird auch auf das gleichzeitige 
Vorkommen von verkalktem Aneurysma und totalem A V-Block hingewiesen (KORNEL, 
1958; WILLIAMS u. Mitarb., 1962). Hierbei sind auch Linksschenkelblockbilder gesehen 
worden. 

c) Diffuse Einlagerungen von Kalk im Myokard 

Unabhangig von arteriosklerotischen Krankheitsprozessen fiihren entziindliche Er
krankungen des Myokards gelegentlich zu Myokardverkalkungen. So haben MOORE (1931), 
DIAMOND (1932), ERNSTENE U. HAZARD (1951), HAMNE U. RANSTROM (1958), BARBER U. 

MURPHEY (1961) Einzelfalle beschrieben, die zum Teil Sauglinge oder Kleinkinder oder 
jiingere Frauen betrafen. 

Weitere Ursachen sind Vitamin D-Uberdosierung (GORE u. ARONS, 1949), primarer 
oder sekundarer Hyperparathyreoidismus, vor allem im Zusammenhang mit renaler 
Insuffizienz (GEIPEL, 1926; GORE U. ARONS, 1949; LITTMAN U. MEADOWS, 1963; TERMAN 
u. Mitarb., 1971; HENDERSON u. Mitarb., 1971). Auch Calciummobilisierung durch ossare 
Metastasen kann zu einer Calcinose des Myokards fiihren. 

SELYE und seine Schule haben zahlreiche Konditionierungen erforscht, die Calcifizie
rungen, speziell des Myokards, zu fOrdern oder zu verhindern vermogen (PRIORESCHI u. 
SELYE, 1961; BAJUSZ U. JASMIN, 1963). 

Eine Sonderform stellt die Verkalkung des Septums dar, die meist von einer Ver
kalkung des Anulus fibrosus der Aorten- oder Mitralklappe ausgeht und von dort auf das 
Ventrikelseptum iibergreift. Hierbei konnen Blockierungen des Hisschen Biindels, totaler 
Block und plOtzliche Todesfalle auftreten. BAUMANN u. NAUMANN (1937) haben 6 FaIle 
dieser Art beschrieben. WINDHOLZ u. GRAYSON konnten in 12 Fallen pathologisch
anatomische Befunde mit rontgenologisch nachweisbaren Verkalkungen korrelieren. Zwei 
der FaIle litten an einem Morbus Paget. Weitere FaIle sind von HARRISON u. LENNOX 
(1948) und jiingst unter Beriicksichtigung von Herzkatheterdaten und Coronarangio
graphie von KING u. Mitarb. (1969) mitgeteilt worden. BJORK (1965) hat bei 62 Fallen 
von totalem Block dreimal Septumverkalkungen nachgewiesen. Gelegentlich kommt es 
zu eigenartigen spiralig angeordneten Verkalkungsbezirken im Herzen, deren Genese 
KIRK u. RUSSELL (1966) belegt haben. Mehrfach sind Ossifikationen von verkalkten 
Zonen beschrieben worden, so von COHEN u. LEVINE (1937), und FINESTONE u. GE
SCHICKTER (1949). 

4. Coronargefa6verkalkungen 

Die Hauptursache der CoronargefaBverkalkung stellt die Coronarsklerose dar. 
Autoptische Kontrollen oder postmortale rontgenologische Untersuchungen des Herzens 
ergeben in fast 100 % der FaIle von Herzinfarkten diskrete oder auch ausgedehntere 
CoronargefaBverkalkungen (BLANKENHORN u. STERN, 1959; LAVES, 1960). Am klinischen 
Untersuchungsgut mit definitiver Coronarinsuffizienz lassen sich in iiber 50 % mit Hilfe 
von Bildverstarkertechnik Kalkeinlagerungen in den Coronararterien nachweisen. In 
einem nicht ausgelesenen Krankengut fanden, allerdings mit konventioneller Unter
suchungstechnik, ENDRYS u. CERNOHORSKY (1957) in 0,7 % aller Altersstufen, in 2,4 % 
der iiber 50jahrigen CoronargefaBverkalkungen. 1m rontgenologischen Bild finden sich 
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dabei wechselnde Anordnungen der calcifizierten GefaBabschnitte. Neben einzelnen Pla
ques zeigen sich in anderen Fallen, und zwar im Abstand von wenigen Millimetern, parallel 
verlaufende Kalkstreifen oder aber unregelmaBige, auf kleine Bezirke begrenzte, eher 
klumpige Calcifizierungen. Als seltenere Ursa chen von fruhzeitig auftretenden Coronar
gefaBverkalkungen sind Pseudoxanthoma elasticum (NELLEN u. JAKOBSON, 1958) und 
in einem weiteren Fall eine Bindegewebsstoffwechselstorung mit Endokardfibrose und 
HerzkranzgefaBverkalkung bei einem 2 Monate alten Kind nachgewiesen. 

Rontgenologisch ist die Verkalkung des Ramus circumflexus der linken Kranzarterie 
in ihrem proximalen Abschnitt am haufigsten. Der Nachweis wurde von LENK (1927) 
als erstem gefiihrt, er gelingt am besten bei Drehung in den ersten schragen Durchmesser 
(SNELLEN u. NAUTA, 1937). Bei Drehung in die links-vordere Schragposition (zweiter 
schrager Durchmesser) kann ein auf weite Strecken verkalkter Ramus circumflexus als 
halbringformige Kalkzone gelegentlich nachgewiesen werden (WOSIKA u. SOSMAN, 1934). 
Der Ramus descendens der linken Kranzarterie ist bei Drehung in den frontalen Strahlen
gang am leichtesten zuganglich. Die rechte Kranzarterie laBt sich in links-vorderer Schrag
stellung am Rand des rechten Ventrikels in ihrem abwarts gerichteten Verlauf erkennen, 
sofern die Verkalkung ein genugendes MaB an Dichte und Ausdehnung besitzt. HABBE 
und WRIGHT (1950) konnten durch Zielaufnahmen bei Durchleuchtung typische Ver
kalkungsmuster im CoronargefaBsystem feststellen. Die Identifizierung von CoronargefaB
verkalkungen gelingt aufgrund der Anordnung und der synchron mit dem Herzrand 
erfolgenden Bewegung relativ leicht (REICH u. WITTEN, 1957). Dabei hat sich die Rontgen
kinematographie als Nachweismethode am besten bewahrt. Schichtverfahren und Kymo
graphie sind erganzende Methoden. Das normale Rontgenbild laBt den Nachweis von 
Verkalkungen oft vermissen. 

5. Seltenere intrakardiale Verkalkungen 
Die sehr ausgedehnte Kasuistik umfaBt auch zahlreiche Einzelfalle intrakardialer 

Verkalkung, die vor allem differentialdiagnostisch bedacht werden mussen. In diese 
Gruppe gehoren verkalkte Aneurysmen des Sinus Valsalvae, die kongenital oder erworben 
sein konnen (SHAPIRO u. Mitarb., 1963). Kongenitale Aneurysmen betreffen meist den 
vorderen oder septalen Sinus, dem die rechte Coronararterie entspringt, seltener den 
linken lateralen posterioren, nie den rechten lateralen. Erworbene Aneurysmen der Sinus 
Valsalvae sind arteriosklerotischer, luetischer oder bakterieller Genese. Die klinische Be
deutung liegt in der Moglichkeit einer Perforation in den Vorhof oder die Kammern. 
Kalkeinlagerungen konnen in Form von Wandverkalkungen, Verkalkung eines Thrombus 
im Aneurysma oder durch Calcifizierung der angrenzenden Aorta zustande kommen. 
Rontgenologisch handelt es sich urn Ausbuchtungen eines Sinus Valsalvae bis zur GroBe 
eines Huhnereies, die am Rande verkalken konnen. Ihre Darstellung gelingt am besten 
im sagittalen Strahlengang oder im ersten schragen Durchmesser. Schichtaufnahmen, 
kymographische Analyse, Angiographie, am besten die Cineangiographie, sichern die 
Diagnose. 

Verkalkungen des obliterierten oder auch noch durchgangigen Ductus Botalli (RuSKIN 
u. SAMUEL, 1952) oder verkalkte Aneurysmen bei Isthmusstenosen und Kalkeinlagerungen 
in die Pulmonalarterie projizieren sich haufig in den Herzschatten und lassen sich durch 
Drehung bei rotierender Durchleuchtung oder aber auch kineangiographisch abgrenzen. 

Verkalkte Thromben s. S. 24. 
Perikardverkalkungen s. S. 65f£. 
Verkalkungen bei Herzparasiten s. S. 65f£. 

6. Differentialdiagnose intrakardialer Verkalkungen 
Die Differentialdiagnose muB in erster Linie Lokalisation und Form der pulsatorischen 

Bewegung beriicksichtigen. So lassen sich Aorten- und Mitralklappenverkalkungen in der 
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a b 

Abb.1O. a Verkalkung der Aortenklappen, der Aorta ascendens und eines Aneurysmas im Bereich der 
Aorta descendens. b Schichtauinahme mit Darstellung einer Verkalkung des Aortenknopfes und des 

Aneurysmas im absteigenden Teil 

a b 

Abb.l1. a Aortitis luetica mit ausgedehnter Verkalkungszone der erweiterten Aorta descendens und ascendens. 
b Schichtaufnahme des gleichen Falles im frontalen Strahlengang 

Regel an ihrer systolisch-diastolischen Bewegung erkennen, deren AusmaB die Rand
pulsation des Herzens iibersteigt. Eine isolierte Verkalkung des Anulus fibrosus der Aorta 
ist selten, wahrend der Mitralklappenring sich haufiger isoliert in Form einer halbring-
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artigen Kalkzone darstellt und von der eher unregelmaBigen Verkalkung der Klappen
segel differenziert werden kann. Drehung vor dem Schirm laBt intramurale Verkalkungen 
in einer Position randstandig zum Nachweis kommen, wobei ein Abstand von einigen 
Millimetern zum auBeren Herzrand eine Abgrenzung gegeniiber Perikardverkalkungen 
ermoglicht, die sich zudem haufig iiber groBere Bereiche des Perikards erstrecken. Aneu
rysmatische Verkalkungen sind durch schalenformige Begrenzung charakterisiert. Coronar
gefaBverkalkungen haben eine charakteristische Lokalisation meist wenige Zentimeter 
yom Abgang der CoronargefaBe aus dem Sinus Valsalvae und sind nicht selten durch 
parallele streifige Verkalkungslinien kenntlich. Zudem laBt die Drehung des Patienten 
die Verkalkungszone randstandig werden, wobei die systolisch-diastolischen Bewegungen 
mit denen der Randkontur des Herzens identisch sind. Schwierig kann die Unterscheidung 
verkalkter Thromben und verkalkter Myxome von linksseitigen Vorhofwandverkalkungen 
sein, vor allem, wenn diese einen groBen Bezirk der Vorhofwand befallen. Hier ist die 
Kineangiographie die iiberlegene Nachweismethode, wobei allerdings die Unterscheidung, 
ob ein Thrombus oder ein Myxom vorliegt, meist nicht moglich ist. Der Nachweis eines 
rheumatischen Mitralfehlers spricht eher fUr Thrombusbildung mit Verkalkung, eine 
kurze Anamnese eher fUr cin Myxom. Verkalkungen von Lymphknoten im Hilusbereich, 
Kalkeinlagerung in den zentralen Bronchien oder in den groBen GefaBen (Abb. 10, 11) 
lassen sich durch Drehung weit aus dem Herzschatten entfernen, so daB ihre Zuordnung 
leicht moglich ist. 
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II. Herzthromben 

Von 

P. SchOlmerich 

Mit 6 Abbildungen 

1. Allgemeines, Haufigkeit, Lokalisation 

Die Fortschritte der Herzchirurgie haben auch den Nachweis von Herzthromben zu 
einer diagnostisch bedeutsamen Aufgabe gemacht. Bei Mitralkommissurotomien konnen 
Thromben im linken Vorhof zu einer Embolisierung des groBen Kreislaufs fiihren (GROSSE
BROCKHOFF u. Mitarb., 1960). Auch die Resektion eines Aneurysmas meist der linken 
Kammer ist bei thrombotischer Ausfiillung des Aneurysmasackes durch die Gefahr embo
lischer GefliJ3verschliisse belastet. SchlieBlich konnen einzelne Thromben im Vorhof oder 
in den Kammern zur Verlegung der Ostien oder Fiillungsbehinderung infolge ihrer GroBe 
fiihren, so daB chronische Herzinsuffizienz oder akuter Herztod die Folgen sind. In solchen 
Fallen ist eine chirurgische Intervention, unabhangig vom Grundleiden, notwendig. Wei
tere Krankheitsformen mit besonderer Thromboseneigung im Herzen sind Herzinfarkt, 
Kardiomyopathie, Endokardfibrose und Cor pulmonale. 

a) Haufigkeit 

Die Diskrepanz zwischen klinisch und autoptisch nachgewiesener Haufigkeit von intra
kardialen Thrombosen ist groB. Diese Tatsache erklart sich damit, daB Thromben nicht 
selten klinisch keinerlei Erscheinungen machen. Andere verursachen zwar Embolien in 
parenchymatosen Organen, z. B. in der Niere oder in der Milz, entziehen sich aber einer 
klinischen Diagnostik, die allenfalls unter Verwendung aufwendiger Verfahren angio
graphischer oder szintigraphischer Art durchzufiihren ware. Fiir solche Methoden besteht 
aber bei parenchymatosen Organen selten eine Indikation. Nur Hirnembolien und embo
lisch bewirkte periphere GefaBverschliisse liefern eindeutige Kriterien, so daB die Haufig
keit klinisch diagnostizierter Thromben mit der Zahl dieser Komplikationen identisch ist 
(BLOOMBERG u. Mitarb., 1952). 

Wenn man von einer Gesamtstatistik autoptisch nachgewiesener intrakardialer Throm
ben ausgeht, so iiberwiegen murale Thromben im Zusammenhang mit Infarzierungen des 
Herzens (FuJII u. SCHAFER, 1967). GARVIN (1941) hat unter 6285 autoptischen Kon
trollen in 771 ein Herzleiden als Todesursache festgestellt. Unter diesen 771 Fallen hatten 
265 (34,4 %) intrakardiale Thromben, die sorgfaltig von postmortalen Gerinnselbildungen 
unterschieden wurden. Die Differenzierung des autoptischen Untersuchungsgutes nach 
Art der Herzerkrankungen lieB erkennen, daB Thromben bei Coronarsklerose und kon
sekutivem Herzinfarkt mit 66,9 % am haufigsten waren. Bei Coronarsklerose ohne Infarkt 
betrug die Zahl der Thromben 35,1 %, bei Hochdruck 31,3%. Etwa gleich hoch war 
auch die Zahl von Herzthromben bei rheumatischen Herzfehlern (31,9 %). Die Zahlen 
iiber die Haufigkeit von infarktbedingten Thromben schwanken in der Literatur 
zwischen 20 und 61,8 %. Bei rezidivierenden Infarkten sind in 86,7% murale Thromben 
nachgewiesen. 

Bei rheumatischen Herzfehlern steht die Haufigkeit in enger Beziehung zur Art des 
Klappenfehlers. In allen Statistiken dominieren Mitralfehler und hier besonders die 
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Tabelle 1. Haufigkeit von Embolie und Vorhofflimmern bei Herzklappenfehlern 
(STEIN u. Mitarb., 1961) 

Zahl FaIle mit Embolie FaIle mit Vorhof- Embolie 
der Embolie Vorhof- flimmern Vorhof-
FaIle % flimmern % flimmern 

Aortenvitien 377 15 4,0 10 2,6 1:0,7 
Mitralinsuffizienz 340 18 4,5 41 12,1 1 :2,2 
Mitralaortenvitien 423 29 6,9 80 18,9 1 :2,8 
Kombinierte Mitralvitien 1223 123 lO,1 498 40,8 1:4,0 
Mitralstenosen 596 79 13,3 176 29,5 1 :2,2 

AIle Klappenfehler 2959 264 8,9 805 27,2 1:3 

Mitralstenose. STEIN u. Mitarb. (1961) geben folgende Verteilung an (Tabelle 1). POTO
SHOV (1963) hat eine Statistik aus der Literatur zusammengestellt, in der bei 4463 
Kommissurotomien in 938 Fallen Thromben im linken Vorhof gefunden wurden. 

b) Lokalisation 

Die Lokalisation der intrakardialen Thromben steht in enger Beziehung zum Grund
leiden. So befindet sich die ganz iiberwiegende Mehrzahl der infarktbedingten Thromben 
im linken Ventrikel, der unter allen Herzabschnitten am haufigsten durch Infarkte 
betroffen ist. Thromben bei rheumatischen Herzfehlern sind dagegen ganz iiber
wiegend in den VorhOfen, am haufigsten im linken Vorhof nachweisbar. GARVINS Statistik 
zeigt folgende Verteilung fUr aIle Thromben (Tabelle 2). 

Die Verteilung der Thromben bei Herzinfarkten zeigt Tabelle 3, wahrend rheuma
tische Herzfehler in Tabelle 4 erfaBt sind. FUJIT und SCHAFER (1967) fanden bei rheu
matischen Herzerkrankungen nur Vorhofthromben, bei dekompensierter Herzinsuffizienz 
aber 5mal unter 12 Fallen auch ventrikulare Thromben. 

Bei Endokardfibrosen ist die Thrombosierung durch die Lokalisation der Fibrose 
bestimmt. Meist ist der linke Ventrikel befallen. Auch die Thromben der Kardiomyo
pathien zeigen eine Bevorzugung des linken Ventrikels, wahrend Thromben bei dekom
pensiertem Cor pulmonale naturgemaB vorwiegend im rechten Ventrikel oder Vorhof 
nachgewiesen sind. 

Tabelle 2. Verteilung der Herzthromben (GARVIN, 1941) 

Lokalisation Zahl 
der FaIle 

Linker Ventrikel 85 
Rechter Vorhof 59 
Rechter Vorhof und linker Ventrikel 24 
Rechter Ventrikel und linker Ventrikel 24 
Rechter Vorhof und linker Vorhof 19 
Linker V orhof 17 
Rechter Vorhof, rechter Ventrikel und linker Ventrikel 11 
Rechter Ventrikel 9 
Rechter Ventrikel, linker Ventrikel, rechter Vorhof und linker Vorhof 4 
Rechter Vorhof und rechter Ventrikel 4 
Rechter Vorhof, linker Vorhof und linker Ventrikel 3 
Rechter Ventrikel, linker Vorhof und linker Ventrikel 3 
Linker Vorhof und linker Ventrikel 2 
Rechter Vorhof, rechter Ventrikel und linker Vorhof 1 
Rechter Ventrikel und linker Vorhof 0 

Gesam tzahl 265 



Muraler Thrombus 

Tabelle 3. Verteilung der Herzthromben bei Herzinfarkt (GARVIN, 1941) 

Lokalisation Zahl 
der Faile 

Linker Ventrikel 46 
Linker Ventrikel und rechter Ventrikel 13 
Linker Ventrikel, rechter Ventrikel und rechter Vorhof 8 
Linker Ventrikel und rechter Vorhof 7 
Rechter Vorhof 6 
Linker Ventrikel, rechter Ventrikel und linker Vorhof 3 
Rechter Vorhof und linker Vorhof 2 
Rechter Ventrikel 1 
Rechter Ventrikel und rechter Vorhof 1 
Linker Ventrikel und linker Vorhof 1 
Rechter Ventrikel, linker Ventrikel, rechter Vorhof und linker Vorhof 1 

Gesamtzahl 89 

Tabelle 4. Verteilung der Herzthromben bei rheumatischen Herzfehlern (GARVIN, 1941) 

Lokalisation 

Linker Vorhof 
Rechter Vorhof 
Rechter Vorhof und linker Vorhof 
Rechter Ventrikel 
Linker Ventrikel 
Rechter Ventrikel und linker Ventrikel 

Ge~amtzahl 

2. Pathogenese 

Zahl 
der Faile 

13 
12 

7 
3 
1 
1 

37 

23 

Entziindliche Endokardveranderungen und Verlangsamung der Blutstromung sind die 
wesentlichsten Vorbedingungen fUr eine Thrombenbildung im Herzen (WALLACH u. Mit
arb., 1954). Murale Thromben haften dem Bereich entziindlicher Endokardreaktionen bei 
transmuralen Infarkten an oder bilden sich bei Ubergreifen einer Entziindung des Herz
muskels auf das benachbarte Endokard. Eine Verlangsamung der Blutstromung findet 
sich am haufigsten in den VorhOfen bei Vorhofflimmern und gleichzeitig verzogertem 
AbfluB in die Kammern. Da eine Tricuspidalstenose als isolierter Klappenfehler oder in 
Kombination mit Klappenfehlern des linken Herzens sehr selten ist, andererseits die 
Mitralstenose den haufigsten rheumatischen Klappenfehler uberhaupt darstellt, ist das 
Uberwiegen der Thromben im linken Vorhof verstandlich. Die langsamste Stromung 
findet sich in den Herzohren (WALLACH u. Mitarb., 1954). Sie sind daher ein Pradilek
tionsort fur Thrombenbildung. In vielen Fallen sind bei intrakardialen Thrombenbildungen 
auch beide Faktoren, Wandentzundung und Stase, beteiligt. Weitere Faktoren der Throm
bogenese sind rheumatische Aktivitat, Endotheldefekte auch durch Jet-Wirkung (FA
RINAS U. PEREZ, 1965), Polyglobulie, z.B. bei kongenitalen Herzfehlern, bakterielle Endo
karditis und zahlreiche weitere Grundleiden, so Tumoren, die mit einer besonderen 
Thromboseneigung einhergehen (JUSTIN-BESANCON u. Mitarb., 1967). 

Tierexperimentelllassen sich durch Injektion von Natriumstearat (HOAK, 1964) oder 
Applikation stark fetthaltiger Nahrung (BALL u. Mitarb., 1965) intrakavitare Thrombosen 
bei Mausen erzeugen. 

3. Form des Thrombus 
a) Muraler Thrombus 

Die klinische Symptomatologie hangt in hohem MaBe von der Form und Festigkeit 
des Thrombus abo Die Mehrzahl aller Thromben sind murale Thromben, die der Wand 
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Abb.1. Gestielter Thrombus im linken Vorhof bei gleichzeitiger Mitralstenose 

flach aufsitzen, sich in ihrer Ausdehnung z. B. auf den infarzierten Bezirk beschranken 
und lediglich durch periphere Embolien Komplikationen verursachen konnen. Bei Kardio
myopathie oder ausgedehnter Endokardfibrose konnen groBe Teile der Innenflache mit 
thrombotischem Material ausgelegt sein, von denensich durch Zerfall oder AbriB frischer 
appositioneller Thromben Embolien bilden. Ein Wachstum solcher Thromben bis zur 
weitgehenden Ausfiillung der Ventrikel ist selten (MYERSON u. Mitarb., 1966). 

b) Gestielter Thrombus 
Gestielte Thromben konnen durch AbriB groBer Thrombenpartikel Embolien, z. B. 

einen VerschluB beider Arteriae ilia cae durch einen reitenden Embolus, verursachen 
(BEEBE u. COLEMAN, 1945; STEIN u. Mitarb., 1961). Sie vermogen bei intakter Haftung 
aber auch zu einer voriibergehenden, haufig lageabhangigen Unterbrechung des Kreis
laufs zu fUhren, besonders wenn ein gestielter Thrombus im linken Vorhof lokalisiert ist 
und gleichzeitig eine Verengerung des Mitralostiums besteht (BARRILLON u. BERTRAND, 
1962) (Abb. 1). Charakteristisch fUr gestielte Thromben wie fur freie Thromben sind 
anfallsweise schwere Schockzustande, die lageabhangig und rasch reversibel sind (PIVA, 
1966). Beide Symptome lassen eine Abgrenzung von einer hamodynamischen Herz
insuffizienz durch den meist gleichzeitig bestehenden Herzklappenfehler zu. 

c) Freier Thrombus 
Die Neigung zu anfallsweisen schweren Schocksymptomen hat der freie, meist kugel

formig gestaltete Thrombus mit dem gestielten in das Klappenostium reichenden gemein
sam (HOUCKE u. Mitarb., 1957). Auch hier bestehen lageabhangige und rasch reversible 
synkopale Zustande (FRAMENT, 1956). Auffallig ist in manchen Fallen der wechselnde 
Auskultationsbefund (BERG, 1954; SURAWICZ u. NIERENBERG, 1960), der die Gerausche 
der Klappenfehler variiert, z. B. bei Mitralstenosen haufig eine gleichzeitige Insuffizienz 
vortauscht oder aber das Stenosegerausch verdeutlicht. Es handelt sich vorwiegend urn 
diastolische Gerausche mit Intervallcharakter. In einzelnen Fallen sind Bilder einer 
Mitralstenose durch Thromben imitiert worden, ohne daB Klappenveranderungen bestan
den (LIKOFF u. Mitarb., 1954). 

d) Massenthrombus 
Freie, gestielte oder breit anhaftende Thromben konnen an Ausdehnung so zunehmen, 

daB die Fiillung der yom Thrombus ausgefiillten Herzanteile gestort wird. Damit sinken 
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Abb. 2. Massenthrombus im linken Vorhof mit Verlegung des Mitralostiums 

Abb. 3. Thrombotisch ausgeloste Fixation der Scheibe einer Disk.Klappe, die sich in halbgeoffneter Stellung 
als zarter ovaler Saum darstellt (operative Bestatigung). Es handelt sich um eine Trikuspidalklappenprothese 

nach SehnenfadenabriB (JUST, Mainz) 

Fiillung und Auswurfleistung des Herzens, so daB ein protrahierter therapierefraktarer 
Kollaps entsteht. Mit solchen Bildern sind haufig periphere Minderdurchblutungen 
symmetrischer Art verbunden, die bis zur Gangran fiihren konnen (ZATUCHNI u. TAN, 
1961; SHAPIRO U. OLIVET'!'I, 1964) (Abb. 2). 
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e) Thromben an Klappenprothesen 

1m Zusammenhang mit der Einpflanzung von prothetischem Klappenersatz sind 
Einzelfalle von thrombotischer Verlegung des Klappenostiums bekannt geworden. JUST 
u. Mitarb. haben an un serer Klinik die thrombotisch fixierte Scheibe einer Klappen
prothese angiographisch dargestellt und eine erfolgreiche Reoperation veranlaBt (Abb. 3). 

4. Klinische Symptomatologie 

Ahnlich wie bei Herztumoren hangt das klinische Erscheinungsbild von Herzthromben 
ganz von Lokalisation, Form und GroBe der Thromben abo Thromben im rechten 
Herzen verursachen Lungenembolien, bei offenem Foramen ovale oder Vorhofseptum
defekt konnen - sehr selten und meist erst nach vorangegangener Lungenembolie mit 
Druckanstieg im rechten Ventrikel und im rechten Vorhof - auch sog. paradoxe Embo
lien mit Lokalisation in arteriellen GefaBen des groBen Kreislaufs entstehen (STEIN, 
1963). Massenthromben im rechten Vorhof oder rechten Ventrikel bewirken das Bild einer 
EinfluBstauung vor dem rechten Herzen, das dem klinischen Zustand einer Pericarditis 
constrictiva, einer Tricuspidalstenose, einer Tricuspidalinsuffizienz oder einem dekompen
sierten Cor pulmonale ahnelt, d. h. durch gestaute Halsvenen, LebervergroBerung, peri
phereOdeme und Nierenstauung gekennzeichnet ist. Mit zunehmender GroBe des Throm
bus fallt der arterielle Druck ab, es kommt zu Cyanose oder Dyspnoe, so daB haufig an ein 
Vena cava-Syndrom gedacht wird. 1m linken Vorhof vorhandene Thromben rufen das 
Bild einer akuten oder chronis chen Linksinsuffizienz mit Lungenstauung und Lungen
odem hervor, wenn sie aufgrund ihrer GroBe eine AbfluBbehinderung aus den Lungen
venen bewirken. Eine solche Wirkung ist bei Einengung oder Verlegung von Lungen
venen wie bei einer Entleerungsstorung des linken Vorhofs in die Kammer moglich 
(ADAMS u. Mitarb., 1961). Eine p16tzliche Verlegung des Mitralostiums durch einen 
gestielten oder freien Thrombus verursacht eine Kreislaufunterbrechung mit Kollaps, 
Krampferscheinungen und Tod, wenn nicht durch AbriB des Thrombus mit Passage durch 
das Ostium oder durch Lageanderung unter Freigabe des Durchflusses innerhalb weniger 
Minuten eine Besserung der Auswurfleistung erfolgt (CARAMANIAN U. VEBER, 1964). Eine 
teiIweise Verlegung des Mitralostiums kann zu dem sog. peripheren arteriellen Syndrom 
mit Cyanose der Akren fiihren (TOMPA, 1955; GUBBAY u. POMERANTZ, 1961). Die Plotz
lichkeit der peripheren Minderdurchblutung bringt dabei Gefahr peripherer Gangran
bildung mit sich, da im Gegensatz zur langsam entstandenen arteriellen Thrombose 
Anastomosen in der Peripherie nicht entwickelt sind. Die klinische Diagnose von links
seitigen Herzthromben ist bei Vorliegen von peripheren Embolien leicht. Differential
diagnostisch kommen, auBer den seltenen paradoxen Embolien, nur Thromben von sklero
tischen Plaques der Aorta in Frage. Vorliegen von Flimmerarrhythmie, rheumatischen 
Klappenfehlern, iiberstandenem Herzinfarkt, Hypertonie, Myokarditiden lassen eher an 
einen kardialen Ursprung der Embolie denken. 

5. Spezielle rontgenologische Befunde 

a) Konventionelle Rontgentechnik 

Die ersten rontgenologischen Befunde, die zur Vermutungsdiagnose von Thrombosen 
innerhalb des Herzens fiihrten, bezogen sich auf die Abgrenzung rundlicher Verschat
tungen innerhalb des linken Vorhofs, auf Bewegungsstillstand des linken Herzohres und 
Kalkeinlagerungen in den HerzhOhlen (SCHOLZ, 1924; ARENDT, 1930; BESSER U. SCHIL
LING, 1933; HEEREN, 1934; ARENDT U. CARDON, 1949). Diese Symptome sind als rontgeno
logische Einzelsymptome auch he ute noch Hinweise fUr eine intrakavitare Thrombose, 
wenn zugleich weitere klinische Hinweise auf solche Komplikationen vorliegen, insbeson-



Abb. 4. Darstellung einer ausgedehnten 
schalenformigen Verkalkung eines Thrombus 
im linken Vorhof (autoptische Kontrolle) 
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dere periphere Embolien bestehen. Bei flieBender Rotationsdurchleuchtung gelingt ge
legentlich die Lokalisation von dichteren Verschattungen innerhalb der Herzsilhouette. 
Auch verkalkte Thromben lassen sich von verkalkten Klappen, von perikardialen Ver
kalkungen und dem verkalkten Anulus fibrosus differenzieren (SHAPIRO u. Mitarb., 1964). 
Schwierigkeiten kommen bei der Abgrenzung verkalkter Vorhof- oder Ventrikelwand
bezirke vor, die mit oder ohne gleichzeitige Thromben auftreten ki::innen. Schichtunter
suchungen ki::innen in einzelnen Fallen den Nachweis erbringen, daB der Verkalkungsbezirk 
nicht in der Herzwand sondern im Lumen des Herzens liegt, also eher einem Thrombus zuge
hi::iren kann (Abb. 4). Zur Differenzierung von Klappenverkalkungen der Mitralis und Tricus
pidalis ist die kymographische Darstellung der Klappenbewegungen bzw. der Bewegungen 
der Ventile geeignet. Sie versagt bei hochgradiger Fibrosierung der Klappen mit Verkiir
zung der Sehnenfaden, die den Bewegungsspielraum erheblich einengt. Kymographisch 
laBt sich auch die Einschrankung oder Aufhebung der Bewegungsamplitude des Iinken 
Herzohres erfassen, das sich von Pulmonalis- und Ventrikelbogen abgrenzt. Die Elektro
kymographie erlaubt die Ausblendung spezieller Bezirke und eine gri::iBere Verstarkung 
der Bewegungsamplitude. 

b) Angiographie 
Die zuverlassigste Methode zur Darstellung von Herzthromben stellt aber ohne Zweifel 

die Angiographie dar, besonders in der Form der Ri::intgenkinematographie unter Be
nutzung der Bildverstarkertechnik. Allerdings bedarf ein Thrombus zur exakten Dar
stellung einer Mindestgri::iBe von 1-2 cm im Durchmesser. Die Darstellung von Thromben 
im linken Herzen ist bei der iiblichen Kontrastmittelinjektion in die obere oder untere 
Hohlvene nicht in allen Fallen zuverlassig. Bei Mitralstenose besteht eine AbfluBhemmung 
aus dem Iinken Vorhof, so daB eine Iangere Persistenz der Fiillung zustande kommt, die 
die Diagnose von intrakardialen Thromben erleichtert (SOLOFF u. ZA'fUCHNI, 1956). 
Bessere Ergebnisse lassen sich durch Kontrastmittelinjektion in die Arteria pulmonalis 
erzielen (CARLSSON u. PARKER, 1963), wobei Aufnahmen in zwei Ebenen notwendig sind. 
Bei Verdacht auf Thromben im linken Vorhof und Ventrikel ist der transseptale Weg 
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geeigneter, wobei allerdings die Gefahr einer durch die Manipulation ausgelOsten Embolie 
besteht. FISHER u. Mitarb. (1965) sowie NIEDERMAYER u. Mitarb. (1966) halten dieses 
Verfahren ebenso wie PETROSYAN u, Mitarb. (1969) fiir ergiebig und weitgehend risikolos. 
Die Thromben stell en sich bei der Kontrastmittelgabe als Fiillungsdefekte, und zwar als 
rundliche oder auch langliche Aussparungen der Anfarbung der Herzhohlen durch das 
Kontrastmittel dar. Handelt es sich urn gestielte oder freie Thromben, so werden sie von 
Kontrastmittel umflossen. Die Aussparung des linken Herzohrbereiches kann als Hinweis, 
nicht als Beweis fur eine Herzohrthrombose angesehen werden. Bei muralen Thromben 
lassen sich unregelmaBige Oberflache, KonturunregelmaBigkeiten, scheinbare Wandver
dickung und Vorwolbungen ins Lumen erkennen. Besonders bedeutsam ist der Nachweis 
von Thromben in aneurysmatischen Erweiterungen des linken Ventrikels. Bei starker 
aneurysmatischer Ausbuchtung der Herzsilhouette fehlt eine entsprechende sackartige 
Ausstiilpung des Ventrikelfiillungsbildes, wenn das Lumen des Aneurysmas durch throm
botische Massen ausgefiillt ist, was in iiber der Halfte der FaIle nachweisbar ist. 

6. Klinische und rontgenologische Einzelbefunde 
a) Thromben im rechten Vorhof 

Der erste Bericht iiber eine Thrombose im rechten Vorhof stammt von MACLEOD 
(1883), der bei einem 24jahrigen Typhuskranken Anfalle von BewuBtlosigkeit, Dyspnoe 
und Cyanose auf eine akute Starung der Blutzufuhr zu den Lungen zuriickfiihrte. Autop
tisch fand sich ein Thrombus, der das rechte Atrioventrikularostium verlegte. WRIGHT 
u. Mitarb. (1944) haben iiber einen 47jahrigen Patienten berichtet, bei dem eine chronische 
therapierefraktare Rechtsinsuffizienz auf einen rechtsseitigen Vorhofthrombus zuriick
zufiihren war. Es fanden sich Anfalle von Dyspnoe, Orthopnoe, Herzschmerzen, Husten, 
Erbrechen und Oligurie mit hochgradiger allgemeiner Schwache. Rontgenologisch bestand 
eine Dilatation des rechten Vorhofs. Kurz vor dem Tode des Patienten lieB sich eine 
Verkleinerung der HerzgroBe feststellen, der rechte Herzrand verschwand hinter dem 
Sternum. Autoptisch stellte sich ein 6,8 cm im Durchmesser und 24 cm im Umfang be
tragender Kugelthrombus im rechten Vorhof dar. Weitere FaIle sind von RADDING (1951), 
MOIA u. Mitarb. (1951) und PELLEGRINO u. Mitarb. (1951) mitgeteilt worden. FROMMER 
hat 1956 einen weiteren charakteristischen Fall mit anfallsweiser Vorwolbung der Jugular
und Halsvenen, Dyspnoe, Cyanose und abdominellen Beschwerden beschrieben, der 
rontgenologisch nur eine Herzverbreiterung nach beiden Seiten erkennen lieB. Autoptisch 
fanden sich neb en einer Aortenstenose Herzthromben im rechten Vorhof, von denen ein 
freier Kugelthrombus im Lumen 3 X 3 X 2 cm maB. Die Thromben im rechten Vorhof 
hatten zu mehreren Lungenembolien gefiihrt. HOBBS und HARLEY haben 1957 15 FaIle 
aus der Literatur gesammelt, bei denen freie oder gestielte Thromben den DurchfluB 
durch das Tricuspidalostium behinderten. In einem eigenen Fall der Autoren war der 
gestielte Thrombus 7 cm lang und 2 cm dick, so daB er in den Ventrikel ragte. In 
ahnlichen Fallen sind mehrfach Symptome einer Tricuspidalinsuffizienz oder Tricuspidal
stenose beschrieben worden. Den ersten rontgenologischen Nachweis eines rechtsseitigen 
verkalkten apfelgroBen Thrombus haben DERRA u. Mitarb. (1959) gefiihrt. Die Druck
messung lieB eine wechselnde Fiillungsbehinderung des rechten Ventrikels erkennen. 1m 
gleichen Jahr hat SMID einen gestielten Thrombus im rechten Vorhof an seiner ront
genologisch sichtbaren schnellenden Bewegung erkannt. Der Befund wurde operativ be
statigt. HAHNE u. Mitarb. (1961) haben 25 FaIle aus der Literatur mit zwm mgenen 
zusammengefaBt. Einzelfalle sind von TOMINAGA u. Mitarb. (1963) und GOODMAN u. 
Mitarb. (1966) berichtet worden. 

b) Thromben im link en Vorhof 

Die ersten rontgenologischen Befunde bei zwei Fallen von Thromben im linken Vor
hof sind von SCHOLZ, einem Rontgenologen, 1924 mitgeteilt worden, der in seiner Publi-
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kation darauf hinweist, daB die Diagnose von ADLER, einem Kliniker, gestellt worden 
sei. In beiden Fallen bestand eine Mitralstenose, bei der jedoch Anfalle mit plotzlichem 
BewuBtseinsverlust, Tachykardie und embolischen Schuben auffii1lig waren. Rontgeno
logisch war im ersten Fall das Herz nach beiden Seiten vergroBert, der rechte Vorhof 
stark dilatiert. 1m erst en schragen Durchmesser war der linke Vorhof vorgewolbt. Eine 
Pulsation des linken Vorhofs fehlte. Auf einer sagittalen Aufnahme lieB sich ein rund
licher dichter Schatten im Bereich des linken Vorhofs nachweisen. Autoptisch entsprach 
diesem Befund ein groBer Thrombus im linken Vorhof. Auch im zweiten Fall fehlten 
Pulsationen des vergroBerten Vorhofs, zugleich fand sich auf einer Aufnahme ein 9 cm 
im Durchmesser umfassender zarter Schatten, der in den linken Vorhof lokalisiert wurde. 
ARENDT hat 1930 uber rontgenologische Befunde bei Herzohrthrombose berichtet und 
als charakteristisches rontgenologisches Symptom eine VorwOlbung des linken Herzohrs 
zugleich mit einem Bewegungsstillstand beschrieben, der zu den systolisch-diastolischen 
Bewegungsamplituden des linken Vorhofs im ersten schragen Durchmesser kontrastierte. 
Dieses Symptom hat NAZZI (1953) kymographisch belegt. ARENDT konnte 19 Jahre nach 
seiner Erstpublikation die oben angegebenen Symptome an 5 Fallen bestatigen. Danach 
lassen sich starkere Vorwolbung des linken Herzohres zugleich mit Vorhofflimmern und 
embolischen Ereignissen in der Anamnese als Hinweise auf eine Herzohrthrombose an
sehen. Zahlreiche spatere Mitteilungen haben diese Trias bestatigt (GUMBINER u. KEELEY, 
1953). SOLOFF und ZATUCHNI konnten aber aufgrund angiographischer Studien 1956 
deutlich machen, daB Vorwolbung des Herzohres und Bewegungsstillstand nicht als 
unmittelbarer Beweis fur eine Herzohrthrombose angesehen werden konnen, wenngleich 
sie als Hinweissymptome wertvoll sind. 

Ein verkalkter Thrombus im linken Vorhof ist erstmals von BESSER und SCHILLING 
(1933) rontgenologisch nachgewiesen worden. HEEREN (1934) und BERK (1939) haben 
die Differentialdiagnose gegenuber anderen intrakardialen Verkalkungen aufgrund je 
eines weiteren Falles ausfiihrlich erortert. Die durch Verkalkungen im linken Herzohr 
bedingten Verschattungen lagen im sagittalen Strahlengang unterhalb des Pulmonalis
bogens und oberhalb des Bogens des linken Ventrikels, im frontalen Strahlengang der 
Wirbelsaule benachbart. Verkalkungen muraler Thromben sind rund oder halbmond
formig, meist scharf begrenzt und zeigen eine tanzende Pulsation. EVANS und BENSON 
(1948) haben Kugelthromben und gestielte Thromben im Hinblick auf die gleiche hamo
dynamische Wirkung als Massenthrombus aufgefaBt und 46 FaIle aus der Literatur 
mit 6 eigenen zusammengestellt. Konventionelle rontgenologische Untersuchungen sind 
dabei meist hinsichtlich der Diagnose einer intrakavitaren Thrombose unergiebig, da der 
zugrunde liegende Herzfehler, meistens ein Mitralvitium, das rontgenologische Bild be
herrscht. GUN'l'ON und MANNING (1950) beobachteten in 3 Fallen, eben so wie SCHRADER 
(1953) in einem Fall von massiver thrombotischer Verlegung des linken Vorhofs eine 
plOtzlich einsetzende schwere Cyanose mit symmetrischer Ischamie, bei der autoptisch 
periphere Embolien fehlten. AuBerdem waren das Leiserwerden der Herztone und das 
Verschwinden der Gerausche einer vorher eindeutig diagnostizierten Mitralstenose auf
fallig. NEUHAUS und SCHUTZ (1957) haben uber lageabhangige akute Dyspnoe bei einem 
Kugelthrombus im linken Vorhof berichtet. Vereinzelt sind auch massive Thrombosen 
des linken Vorhofs mit Rekanalisation beschrieben (SOULIE u. Mitarb., 1946; YUSKIS, 
1951; TRICOT u. Mitarb., 1957). WALLACH u. Mitarb. (1953) konnten in 16 Fallen aus
gedehnter Thrombosierung des linken Vorhofs die hamodynamischen Ruckwirkungen 
systematisieren. Die ganz uberwiegende Zahl von Thromben im linken Vorhof betrifft 
Mitralfehler, vorwiegend Mitralstenosen (WALLACH u. Mitarb., 1954). Andere Ursachen 
sind nur selten nachgewiesen (LIKOFF u. Mitarb., 1954). STRADE (1950) hat bei einem 
Hypertonikerherzen einen Kugelthrombus beschrieben. 

Ein entscheidender Fortschritt in der Diagnostik gelang SOLOFF und ZATUCHNI (1956), 
die als erste einen angiographischen Nachweis von Thromben in den Herzhohlen erbrach
ten, nachdem Herztumoren schon 1952 auf diese Weise von GOLDBERG u. Mitarb. dia
gnostiziert waren. Sie berichteten uber 5 FaIle, bei denen fehlende Kontrastdarstellung 
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a b 

Abb. 5a u. b. Darstellung des linken Vorhofs im Cineangiogramm. Kontrastmittelaussparung im linken Vorhof 
durch thrombotische Massen. Geringes Pendeln des Thrombus zwischen Systole (a) und Diastole (b). 

(SCHAEFER, Kiel, 1971) 

des linken Herzohres, unregelmaBige Begrenzung der Fiillung des linken Vorhofs, beson
ders am Ubergang zum linken Herzohr an der hinteren Vorhofwand, oder rundliche Fiil
lungsdefekte in verschiedenen Vorhofanteilen zur Darstellung kamen. Auch eine langere 
Zeit persistierende Anfarbung der Vorhofwand kann als Kriterium fUr eine wandstandige 
Thrombose angesehen werden (LEWIS u. Mitarb., 1965). Zur Auswertung eigneten sich 
Aufnahmen im sagittalen Strahlengang und das linkslaterale Frontalbild. In dieser Pro
jektion laBt sich vor allem die hintere Vorhofwand darstellen, die haufig Sitz muraler 
Thromben ist, wahrend Myxome dem Vorhofseptum anhaften. In allen Publikationen 
hat sich eine unregelmaBige Begrenzung der Kontrastdarstellung am Ubergang zum Herz
ohr als sicherer Hinweis fUr einen Thrombus erwiesen. LYONS u. Mitarb. (1959) konnten 
mit der von SOLOFF und ZATUCHNI angegebenen Technik unter 26 Fallen 5mal Thromben 
im linken Vorhof nachweisen. CARLSON und PARKER (1963) haben durch Injektion des 
Kontrastmittels in die Pulmonalarterie eine bessere Darstellung erzielt. Sie konnten bei 
63 Mitralfehlern 5mal Fiillungsdefekte erkennen. Bei 3 Fallen wurde die Diagnose operativ 
bestatigt, wahrend in 15 operierten Fallen ohne angiographische Hinweise auf einen 
Thrombus sich nur in 2 Fallen kleine, einer Mitralklappe anhaftende Thromben fanden. 
PARKER u. Mitarb. (1965) stellten bei 113 Patienten mit Mitralstenose 8mal Thromben 
im linken Vorhof fest. Bei Vorhofflimmern betrug die Haufigkeit von Vorhofthromben 
20 %. Noch eindrucksvollere Bilder liefert die Methode der transseptalen Katheterisierung 
des linken Vorhofs mit Verwendung der Rontgenkinematographie und Bildverstarker
technik. Mit dieser Methode haben FISHER u. Mitarb. (1965) unter 482 Fallen 107mal 
(22 %) Fiillungsdefekte nachgewiesen, die durch Thromben im linken Vorhof bedingt 
waren. Vorbedingungen waren in der Regel Vorhofflimmern mit Mitralstenose, wahrend 
eine Mitralinsuffizienz praktisch nie mit einem Vorhofthrombus einherging . .Ahnliche 
Ergebnisse [haben an einer geringeren Fallzahl NIEDERMAYER u. Mitarb. (1966) erzielt 
(Abb.5). 

c) Thromben in den Ventrikeln 

In der groBen Statistik von GARVIN (1941) war der linke Ventrikel156mal mit Throm
ben behaftet, davon 85mal isoliert, im Rest der FaIle kombiniert mit anderen Herzhohlen. 
122mallag eine Coronarsklerose, 46mal ein Hochdruck vor. Auch bei Infarkten jiingerer 
Jahrgange (18-39 Jahre) fanden YATER u. Mitarb. (1948) in 38 % von 114 autoptisch 
kontrollierten Herzinfarkten murale Thromben. BEAN (1938) gibt eine Haufigkeit von 
45 % an. Meist handelt es sich urn wandstandige Thromben, die dem Endokard anhaften. 
Nur ganz vereinzelt, so von BEAN (1938), ADAMS u. Mitarb. (1961) und SHAPIRO und 
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Abb. 6a u. b. Muraler Thrombus bei Zustand nach t ransmural em H erzinfarkt. Ventrikulogramm. a Unscharfe 
Konturierung lind leichte " Eindellllng" im Bereich der oberen lateralen Herzkontur. b Unterminierung der 

inneren Kammerwand durch Kontrastmittel 

OLIVETTI (1964), sind Massenthromben im linken Ventrikel berichtet worden. 1m letzteren 
Fall war der Hnke Ventrikel fast ganz von thrombotischem Material ausgefiillt, so daB 
das Bild einer EinfluBbehinderung vor dem linken Ventrikel in Erscheinung trat. 

Klinisch bedeutsam sind Thrombosen in Herzwandaneurysmen, deren Haufigkeit bei 
ABRAMS u. Mitarb . (1963) unter 2809 autoptischen Kontrollen 2,3% (65 Falle) betrug. 
Unter 508 an Herzinfarkt Verstorbenen lieBen sich in 12,4 % Aneurysmen nachweisen. 
Auffalligerweise war die Haufigkeit von muralen Thromben in diesem Sektionsgut mit 
9 Fallen von 65 relativ gering. 

In anderen Statistiken ist die Zahl thrombotischer Komplikationen bei Aneurysmen 
sehr vie I groBer. So geben SCHLICHTER und HELLER STEIN (1954) in 51 ,9 % aller infarkt
bedingten Aneurysmen Thromboembolien an, wahrend Infarkte ohne Aneurysmen nur 
in 25,6 % durch Thromboembolien kompliziert waren. In 52 % aller Falle wurden Thrombo
embolien sogar als bedeutsam im Hinblick auf die Todesursache angesehen, in 21,6 % als 
Hauptursache des Todes. 

Die Diagnostik von Thromben in aneurysmatischen Ausbuchtungen stutzt sich auf 
den Nachweis arterieller Embolien, Verkalkungszonen im Aneurysmasack und angio
graphisch erfaBbare Fullungsdefekte. Die Verdachtsdiagnose laBt sich bei nachgewiese
nem Aneurysma dann stellen, wenn keine paradoxe Pulsation erkennbar ist. In sol chen 
Fallen muB man annehmen, daB die thrombotische Ausfiillung zu einer Verfestigung des 
Wandbezirkes gefiihrt hat , ein Effekt, den auch eine Calcifizierung der Aneurysmawand 
hervorrufen kann. 1m Zusammenhang mit den zahlreichen Ventrikulographien, die in 
der praoperativen Diagnostik von coronarchirurgischen Eingriffen durchgefiihrt werden, 
hat der angiographische Nachweis yon Thromben besondere Aktualitat gewonnen. Ein 
wesentliches Kriterium fUr eine Thrombose ist eine unregelmiWige Begrenzung yon 
Fullungsdefekten, die im Bereich aufgeho bener oder paradoxer Pulsationen nachweisbar sind 
(Abb. 6). Diese Kriterien haben LILLEHEI u. Mitarb. (1962) in 2 yon 5 erfolgreich operierten 
Ventrikelaneurysmen die Diagnose praoperativ stellen lassen, nachdem DOLLY u. Mit-
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arb. (1951) zum erstenmal aufgrund angiographischer Kriterien einen Thrombus in einem 
Aneurysmasack vermutet hatten. Sie benutzten eine angiographisch festgestellte unter
schiedliche Wanddicke im Bereich eines Aneurysmas als Hinweis auf eine partielle throm
botische Auflagerung. Die Diagnose wird erleichtert, wenn im Aneurysmasack unregel
maBige Verkalkungszonen nachweisbar sind, die auf Kalkeinlagerung in Thromben 
bezogen werden konnen (SCHWEDEL u. GROSS, 1939). Der Nachweis von Thrombus
massen in Ventrikelaneurysmen ist unter dem Gesichtspunkt der Operationsmethode 
(BAILEY u. Mitarb., 1958; HEBERER u. Mitarb., 1969; HEGEMANN u. Mitarb., 1971) von 
Bedeutung. Ebenso miissen lamellare thrombotische Auflagerungen in der Auswertung 
der Ventrikelwandbewegung beachtet werden, deren gestorte Synergie Grundlage der 
Indikation zu einem coronarchirurgischen Eingriff darstellt (KALTENBACH u. LICHTLEN, 
1972). 

In einem Fall von ZATUCHNI und TAN (1961) erschien das obere Drittel der linken 
Herzkontur im Ventrikelbereich vollig bewegungslos. Autoptisch fand sich ein Thrombus 
von 10 cm Durchmesser, der das Restlumen des linken Ventrikels bis auf 30 cm3 aus
fiillte. Er war primar in einem Aneurysma entstanden. 

In groBen Statistiken (GARVIN, 1941) kommen Thrombosierungen des linken wie des 
rechten Ventrikels auch bei rheumatischen Erkrankungen des Herzens, luetischen Affek
tionen, bakterieller Endokarditis und Kardiomyopathien vor. Unter diesen sind Kardio
myopathien mit Langzeitverlaufen besonders bedeutsam. Bei den in den letzten Jahren 
starker beachteten Formen chronischer Kardiomyopathie (SCHOLMERICH, 1971) sind arte
rielle Embolien typische Komplikationen, die nicht selten zum Tode fiihren (COSNETT u. 
PUDIFIN, 1964). 1m weiteren Sinn gehOren zu dieser Gruppe auch die von LOFFLER 1936 
beschriebene Endocarditis parietalis fibroplastica und die Endomyokardfibrose (WEN
GER, 1971). SHAPER und WRIGHT (1963) beobachteten bei 46 % unter 127 Fallen von 
Endomyokardfibrose intrakardiale Thrombosen, darunter 23mal im linken und llmal im 
rechten Ventrikel. 

BRUN u. Mitarb. (1963) weisen darauf hin, daB in Fallen schwerer respiratorischer 
Insuffizienz Thromben im rechten Vorhof wie im rechten Ventrikel gefunden werden, die 
durch Lungenembolien die Rechtsherzbelastung vergroBern. Auch bei der postpartalen 
Myokardiopathie hat man Thromben im Ventrikel beobachtet (BOSMAN, 1967). In der 
Mehrzahl der FaIle liegt die Bedeutung solcher Thromben in der Neigung zu arteriellen 
Embolien (WALLACH u. Mitarb., 1954) oder in der Gefahr einer bakteriellen Superinfek
tion (JOFFE u. FElL, 1955). 

Gestielte groBere Thromben konnten Synkopen und Herzinsuffizienz auslosen, wie 
PIVA (1966) an einem Fall von gestieltem Thrombus des rechten Ventrikels gezeigt hat. 
LEHMAN und CURRY (1954) haben bei einer verkalkten Mitralstenose einen Massen
thrombus im linken Ventrikel beschrieben, der durch Einengung des Lumens hamo
dynamisch bedeutsam war. 

7. Differentialdiagnose 

Die rontgenologischen Symptome von Herzthromben konnen durch eine Vielfalt von 
kardialen Besonderheiten imitiert werden, die differentialdiagnostisch erwogen werden 
miissen. Die wesentlichen rontgenologischen Kriterien sind: Schattensummation, Ver
kalkung, Verminderung oder Aufhebung der Randpulsation und angiographische Fiil
lungsdefekte. Diese Symptome finden sich bei allen raumfordernden Prozessen groBerer 
Ausdehnung, insbesondere also bei Tumoren in den Herzhohlen (DEJDAR u. Mitarb., 
1960). Myxome im linken Vorhof lassen sich in ihrer angiographischen Symptomatik 
schwer von Kugelthromben differenzieren. Ein wesentliches Unterscheidungsmerkmal ist 
die Haftstelle. Thromben haften mehr an der Hinterwand des linken Vorhofs und in der 
Gegend des Herzohres, Myxome dagegen am Septum in der Nahe der Fossa ovalis. Ver
kalkungen kommen am Herzen unter vielen Bedingungen vor. Sie konnen sich auf Klap-
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penflache, Klappenansatzring, Endokard, Myokard, Perikard, Coronararterien und die 
Anfangsteile der groBen GefaBe beziehen. Ein kymographisch oder elektrokymographisch 
nachweisbares Fehlen der Randpulsationen kann durch Perikardadhasion, Myokard
fibrose oder auch durch erhebliche VergroBerung mit Flimmern der Vorhofe bedingt sein. 
Die gleichzeitige Wirkung von Eigenpulsation und Lokomotion des Gesamtherzens kann 
Pulsationen zur Anfhebnng bringen. Flillungsdefekte bei der Angiographie sind im Herz
ohrbereich nicht fUr Thromben beweisend, zumal haufig eine Uberlagerung durch Kon
trastfiillung von LungengefiWen vorkommt. 

So sind klinische Symptome von groBerer Bedeutung. Periphere Embolien gelten als 
wichtigstes Hinweissymptom fUr Thromben im linken Herzen. Paradoxe Embolien kom
men nur in wenigen Ausnahmefallen in Frage und haben eine Drucksteigerung im rechten 
Herzen, speziell im Bereich des Vorhofs znr Voraussetzung, wenn nicht ganz abnorme 
Kreislaufbedingungen, wie Fehlmiindung einer groBen Korpervene in den linken Vorhof, 
vorliegen. Mitralfehler mit absoluter Arrhythmie, rheumatische Herzfehler iiberhaupt 
neigen zu Thrombenbildung. Der anamnestische Hinweis auf einen iiberstandenen Herz
infarkt, erst recht ein rontgenologisch nachweisbares Aneurysma des linken Ventrikels 
nach Infarkt, miissen an eine intrakardiale Thrombose denken lassen. Bei Tumoren der 
Nieren, der Lunge, gelegentlich auch Mediastinaltumoren kommen auch Tumorthrom
bosen vor, die in den GefaBen oder vom Endokard her ins Lumen der Herzhohlen ein
wachsen. Den Tumormassen kann echtes thrombotisches Material angelagert sein, so daB 
embolische Verschleppung von Thromben oder auch von Tumorpartikeln moglich ist. 
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III. Herz- und Perikardtumoren 

Von 

P. SchOlmerich 

Mit 9 Abbildungen 

1. Herztumoren 
a) Allgemeines, Symptomatologie 

Die Fortschritte der kardiologischen Diagnostik und Therapie haben auch das Inter
esse der Klinik an Erfassung und Behandlung von Herz- und Perikardtumoren verstarkt. 
So ist es zu erklaren, daB im letzten Jahrzehnt mehr Herztumoren beschrieben wurden, 
als in 100 Jahren zuvor. Vor allem mehren sich die Darstellungen von Fallen, in denen eine 
operative Behandlung moglich war. CUbersichten bei BAILEY u. Mitarb., 1959; CASTANEDA 
U. VARCO, 1968.) Neben elektrokardiographischen Befunden haben rontgenologische Unter
suchungsverfahren, in erster Linie die Angiokardiographie, einen wesentlichen Anteil an 
der praoperativen Diagnostik (BAHNSON u. NEWMAN, 1953; BAYER u. Mitarb., 1954; 
GOLDBERG U. STEINBERG, 1955; DEJDAR u. Mitarb., 1959; STEINBERG u. Mitarb., 1964; 
STEINER, 1968). Dieses Verfahren hat besondere diagnostische Bedeutung bei allen intra
kavitaren, raumfordernden Tumoren, es ist aber auch zur Abgrenzung von Perikard
tumoren oder parakardialen Blastomen von Bedeutung, bei denen haufig abnorme Rand
konturen und mehr oder weniger bizarre Begrenzungen des Herzschattens erste Hinweise 
dafUr sind, daB ein Tumor, von Herz oder Perikard ausgehend, bestehen kann. Die 
Diagnose Herztumor laBt sich haufig nur als Vermutungsdiagnose stellen (MARK, 1970); 
selten ist dariiber hinaus eine Aussage uber die Natur des Tumors moglich, die fUr die 
Prognose und die Operationsindikation von wesentlicher Bedeutung ist. 

Man unterscheidet gutartige und bosartige Herz- und Perikardtumoren, die unter 
dem Gesichtspunkt ihrer Entstehung in primare, im Herzen selbst entstandene, und 
sekundare, metastatisch bewirkte Tumoren eingeteilt werden (MAHAIM, 1945; PRICHARD, 
1951; SCHOLMERICH, 1960; GRIFFI'rHS, 1965; GOODWIN, 1968; HARVEY, 1968). Die Haufig
keit solcher Tumoren laBt sich nur fur die primaren ubersehen. MAHAIM hat 1945 329Falle 
aus der Literatur gesammelt. Seither ist die Zahl sprunghaft gestiegen, so daB heute uber 
1000 publizierte Falle vorliegen. Vorwiegend handelt es sich urn Myxome und Sarkome. 
GRIFFITHS (1965) gibt fiir primare Herztumoren 80 % benigne und 20 % maligne an. Die 
Zahl der sekundaren Herztumoren ist ungleich groBer. Die Angaben pathologisch-ana
tomischer Untersucher (SCOTT u. GARVIN, 1939; PRICHARD, 1951; BISEL u. Mitarb., 1953; 
COHEN u. Mitarb., 1955; HEATH, 1968) schwanken zwischen 0,3 und 6,45 % im allgemeinen 
Sektionsgut und zwischen 1,8 und 21 % in autoptischen Befunden maligner Tumoren. 
SCHOLMERICH (1960) hat 1419 Falle aus der Literatur in einer tabellarischen Ubersicht 
zusammengestellt. Die Verteilung auf die einzelnen Herzabschnitte gibt Abb. 1 wieder. 

cx) Allgemeine Symptomatologie 

Funktionsstorungen des Herzens und damit auch die rontgenologisch erfaBbare 
Symptomatologie stehen bei Herztumoren in enger Beziehung zur Lokalisation des Tumors. 
Unterschiedliche GroBe der Tumoren und wechselnde Lokalisation lassen von vornherein 
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Abb. 1. Prozentuale Verteilung der sekundaren Herztumoren auf die einzelnen Herzabschnitte 

keine einheitliche Symptomatik erwarten (NIEDERMAYER u. Mitarb., 1969; SELZER u. Mit
arb., 1972). Ein ausgedehnter Befall des Kammermyokards mit diffuser Durchsetzung wird 
eine friih auftretende Herzinsuffizienz mit HerzvergroBerung, Lungenstauung oder Rechts
insuffizienz bei mehr oder weniger deutlicher HerzvergroBerung aus16sen, deren atio
logische Zuordnung zu einem Tumor aus ihrem p16tzlichen Auftreten und ihrer fehlenden 
therapeutischen BeeinfluBbarkeit allenfalls vermutet werden kann. Ein polypos wach
sender Tumor im rechten Herzen wird dagegen, wenn er eine Funktionsbehinderung 
bewirkt, das Bild einer isolierten Rechtsinsuffizienz verursachen, deren rontgenologische 
Symptome ohne Anwendung spezieller Verfahren haufig nur wenig spezifisch sind. Es 
erscheint daher zweckmaBig, die Symptomatologie nach der Lokalisation der Tumoren 
darzustellen. 

1XCl() Lokalisation im rechten Vorhof 

Symptome konnen von einem Tumor im rechten Vorhof nur erwartet werden, wenn 
er den ZufluB zum rechten Vorhof oder den AbfluB in den rechten Ventrikel stort. 1m 
ersteren Fall stellt sich ein Vena cava-Syndrom durch Einengung der oberen oder unteren 
Vena cava oder beider groBer Hohlvenen, meist mit Sekundarthrombose, dar. FEINGOLD 
u. Mitarb. (1971) haben ein Budd-Chiari-Syndrom, ausgehend von einem Tumor des 
rechten Vorhofs, beobachtet. 1m zweiten Fall kommt es zum Bild einer Tricuspidalstenose 
mit Anstieg des Venendrucks in der Cubitalvene, praller Halsvenenfiillung, Leberver
groBerung, Odemen und unter Umstanden Ascites und Stauungsniere (PIOTTI, 1949; 
BAYER u. Mitarb., 1954; LOOKHART u. Mitarb., 1964). In solchen Fallen ist die Abgrenzung 
von der Wirkung eines extrakardialen Tumors oft schwierig oder unmoglich. Meist sind 
die Stauungssymptome beim Vena cava-Syndrom erheblich ausgepragter als bei dem 
Bild einerTricuspidalstenose (SOHEOHTER u. ZISKIND, 1955; FREUND, 1953). Eine Verlegung 
des Tricuspidalostiums, die durch bestimmte Korperlagen und nur voriibergehend zustande 
kommen kann, fiihrt zur Synkope mit Kollaps und unter Umstanden zu plotzlichem Tod. 

f3f3) Lokalisation im linken Vorhof 

Die Ausfiillung des linken Vorhofs durch einen Tumor, meist ein Myxom, fiihrt zum 
Bild einer Mitralstenose mit Anstieg des pulmonalen Druckes (VAN BUOHEM U. EERLAND, 
1957; LIKOFF u. Mitarb., 1954; HARRISON u. Mitarb., 1954; SOHWARZKOPF u. Mitarb., 
1967; SELZER u. Mitarb., 1972), Lungenstauung und sekundarer Rechtsinsuffizienz. Vor
hofmyxome oder tumorose Vorhofinfiltrationen verursachen oft Herzrhythmusstorungen, 
gelegentlich auch arterielle Embolien, die das klinische Bild dem der Mitralstenose noch 
ahnlicher machen (BAUMANN u. CLAVADETSOHER, 1969). Eine vollige Verlegung des Mitral
ostiums bei gestieltem Tumor, bei TumorabriB, zusatzlicher Thrombenbildung oder Blu
tung im Tumorbereich kann den plotz lichen Tod auslosen. Voriibergehende, meist lage
abhangige Storungen der Passage durch das Mitralostium rufen passageren Blutdruck
abfall, anfallsweises Lungenodem oder synkopale Zustande hervor, die als Adams-Stokes
Anfalle miBdeutet werden konnen. 
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Abb. 2a ll. b. Entwicklung einer 8tarken VergriiBerung des Herzschattens innerhalb von 8 Wochen durch 
Ausdehnung eines mediastinalcn Lymphosarkoms auf das Herz. Bogenfiirmige Vorwiilbungen der Herzkontur 

mit gleichzeitigem Perikard- und linksseitigem PleuraerguB 



40 P. SCH()LMERICH: Herz· und Perikardtumoren 

a 

Abb. 3a-d. Herzbefall bei Morbus Hodgkin. a UnregelmiiBige Kontur des linken Herzrandes. b Dreieckige 
Konfiguration des Herzschattens infolge PerikarderguB. c Ausgedehnter PerikarderguB mit beidseitiger Ver
groBerung des Herzschattens bei fehlender Lungenstauung. d Kymographischer Nachweis einer aufgehobenen 
Randpulsation des rechten Herzrandes bei Reduktion der Pulsation der linken Herzkontur, aber erhaltener 

Aortenpulsation 

yy) Lokalisation in den Kammern 

Polypose Tumoren in den Kammern sind wesentlich seltener als in den Vorhofen. 
Storungen der Herzdynamik konnen nur erwartet werden, wenn das Kammerlumen weit
gehend ausgefiillt ist, was sehr selten der Fall ist, oder wenn der Tumor die AusfluBbahn 
der Arteria pulmonalis oder der Aorta zunehmend verlegt. Die Auswirkungen solcher 
Verlegungen des Lumens sind, wenn das Klappenostium um mehr als 75 % verengt ist, 
mit denen einer Pulmonal- bzw. Aortenstenose identisch. An die Diagnose muB gedacht 
werden, wenn ohne rheumatische Anamnese sich rasch das Bild einer Klappenstenosierung 
auspragt (GRIFFITHS, 1962; LOCKHART u. Mitarb., 1964; VAN BRUGGEN u. Mitarb., 1968; 
BERNSTEIN u. Mitarb., 1970; GRADAUS u. Mitarb., 1971). 

Die Mehrzahl der Tumoren im Kammermyokard zeigt aber infiltratives Wachstum, 
so daB Herzmuskelgewebe zugrunde geht und eine rasch progrediente Herzinsuffizienz 
von therapierefraktarem Charakter entsteht. Friih werden dabei Storungen der Reizaus
breitung im EKG erfaBt, gelegentlich werden auch Infarktbilder ausgelost (MOLL, 1966). 
Extrasystolen gehoren zu den Entwicklungsstadien der in den Kammern lokalisierten 
Tumoren (PIOTTI, 1949; BURNETT u. SHIMKIN, 1954; STRAUBE, 1964; LAFRENZ u. KORBER, 
1970). 

(3) Rontgenologische Untersuchungsmethoden bei Herztumoren 

(X (X ) Durchleuchtung 

Eindeutige rontgenologische Symptome lassen sich infolge der wechselnden Ausdeh
nung und Lokalisation der Tumoren nicht erwarten, jedoch haben die Erfahrungen der 
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Abb. 3d 

letzten 10 Jahre gezeigt, daB sich in etwa 10-20 % der FaIle eine rontgenologisch be
grundete Vermutungsdiagnose steIlen lieB, die meist AnlaB zu gezielteren Untersuchungs
verfahren, vor aIlem der Angiokardiographie, war. Als Hinweissymptome bei Durch
leuchtung und Aufnahme gelten bizarre Herzkontur, vor aIlem umschriebene Vor
wolbungen des Herzrandes von mehrfach gelapptem, jedenfaIls unregelmaBig begrenztem 
Charakter (FRANKE, 1950), rasche HerzvergroBerung, die nicht rein hamodynamisch be
griindet ist oder auf eine Myokarditis zuruckgeht (FERUGLIO, 1970), Unbeweglichkeit 
eines Herzrandes bei Lageanderung und Valsalva-PreBdruck, soweit nicht eine konstrik
tive Perikarditis vorliegt, aufgehobene Randpulsation oder passive Mitpulsation in um
grenzten Bezirken (Abb. 2). 

Keines dieser Symptome hat spezifischen Charakter, die groBte Dignitat besitzt die 
haufig recht auffallige Umwandlung der Herzkontur, insbesondere an den Herzrandern, 
die aIlerdings keine Differenzierung von Herz- oder Perikardtumoren zulaBt. Am wenigsten 
charakteristisch ist die aufgehobene Pulsation, die auch durch Schwielen, Volumenver
groBerung in Form der regulativen Dilatation des Herzens, perikardiale Adhasionen und 
parakardiale Tumoren bedingt sein kann (Abb. 3) . 

PP) Kymographie, Elektrokymographie 
Der Durchleuchtungseindruck veranderter, paradoxer oder aufgehobener Pulsation kann 

kymographisch verifiziert und durch die genaue Abgrenzung der Gesamtlokomotion des 
Herzens von Eigenpulsationen, den Vergleich von Aorten- und Kammerpulsation, die Ab
grenzung von Vorhof- und Kammerbewegungen genau analysiert werden, wie FRANKE 
(1950), GROSSE-BROCKHOFF und SCHREIBER (1955), VAN BUCHEM u. Mitarb.(1957) gezeigt 
haben (s.Abb. 3d). Insbesondere eignet sich die kymographische Untersuchung zur Abgren
zung von aneurysmatischen Erweiterungen mit systolischer Expansion der Kammer. Die 
Elektrokymographie hat daruber hinaus den Vorteil, eine genauere Zeitbeziehung zur 
Herzphase zu ermoglichen, wie MARIONS und aDMAN (1957) fUr Herztumoren betont 
haben. Beide Verfahren konnen auch mit zusatzlichen MaBnahmen, wie etwa einer Peri
kardluftfUllung, kombiniert werden, so daB u. U. in dem luftgefiillten Perikard die Kontur 
und Bewegung des eigentlichen Herzrandes eindeutiger dargestellt werden kann. In den 
letzten Jahren haben diese Verfahren allerdings gegeniiber angiographischen Nachweis
methoden an Bedeutung erheblich verloren. 
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Abb. 4a u. b. Transseptale Katheterisierung des linken Vorhofs. Rei der Kontrastmitteldarstellung des linken 
Vorhofs liiBt sich eine groBe Aussparungszone erkennen, die einem Vorhoftumor entspricht (a). In der Diastole 
gleitet ein Teil des Tumors in die Mitralklappenebene und den Anfangsteil des linken Ventrikels (b). (SCHAEFER 

u. Mitarb., Kiel, 1966) 

yy) Angiographische Befunde 

Bei allen polypos wachsenden Tumoren, also der Mehrzahl der primaren gutartigen, 
~ber auch einigen bosartigen Herztumoren, laBt sich die Diagnose durch eine Angio
kardiographie stellen, wenn der Tumor mindestens WalnuBgroBe erreicht hat (DE CARLO 
U. LINDQUIST, 1950; GOLDBERG u.Mitarb., 1952; BAHNSON u. NEWMAN, 1953; BAYER 
u.Mitarb., 1954; DEJDARu.Mitarb., 1959; STEINBERGu.Mitarb., 1964; SELZERU.Mit
arb., 1972). Dariiber hinaus konnen auch infiltrativ wachsende Wandtumoren, die zu 
einer erheblichen, aber umgrenzten Verdickung der Kammerwand gefiihrt haben, in 
manchen Fallen erfaBt werden. Das Verfahren eignet sich auch zur Abgrenzung von 
Perikardtumoren oder perikardialen Ergiissen (DE CARLO U. LINDQUIST, 1950; STAFFELD'r, 
1965; BENDER u. Mitarb., 1971), die bei primaren und sekundaren Herztumoren nicht 
selten sind. Bei Vorhoftumoren, besonders im linken Vorhof, ist eine Abgrenzung des 
'rumors von einem groBeren Thrombus nicht mit Sicherheit moglich. Tumoren des rechten 
Vorhofes stellen sich am besten im rechten schragen Durchmesser, Tumoren des linken 
Vorhofs im Frontaldurchmesser (Seitenbild) dar. Charakteristisch ist die Aussparung im 
Kontrastfiillungsbild. Meist handelt es sich beim Myxom um eine rundliche Aussparung, bei 
bosartigen Tumoren urn unregelmaBig begrenzte Fiillungsdefekte. Bei Tumoren im linken 
Herzen erfolgte die Injektion des Kontrastmittels am giinstigsten in die Pulmonalarterie, 
bei Tumoren des rechten Herzens in die Vena subclavia bzw. in eine der Venae cavae. 
Die Rontgenkinematographie erlaubt eine Bewegungsanalyse, die bei polyposen Tumoren 
unter Umstanden hamodynamische Besonderheiten, wie Obstruktion der Ein- oder Aus
fluBbahn von Vorhofen oder Karnmern, verstandlieh macht (STEINBERG u. Mitarb., 1964; 
TAKAK u. Mitarb., 1969; LEGNANI u. Mitarb., 1969) (Abb. 4). Aus den letzten Jahren liegen 
einzelne Berichte iiber szintigraphische N achweismethoden unter Benutzung von 131 Cs oder 
Technetium vor (ISLEY u. REINHARD, 1962; BONTE U. CURRY, 1967). QUAIFE und WILSON 
(1970) vergliehen an einern Fall die diagnostische Aussagefahigkeit von angiographischer 
Methode, szintigraphischer Darstellung der Herzhohlen und coronarangiographischer 
Szintigraphie, wobei sich ein raurnfordernder Tumor mit allen Methoden darstellte. 

(j(j) H erzkatheterisierung 

Druckmessungen in den einzelnen Herzhohlen des rechten Herzens und Austastung 
der Hohlraume geben weitere diagnostische Hinweise, die zur Sicherung der Diagnose 
fiihren konnen. BAYER u. Mitarb. (1954) haben in einem Fall einen stenosierenden Tumor 
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im rechten Vorhof gefunden, der im oberen Vorhofbereich nahe den einmiindenden Hohl
venen ein hoheres Druckniveau als im unteren Vorhofbereich in der Nahe der Tricus
pidalklappe erkennen lieB. Differentialdiagnostisch ist an Tricuspidalstenose, Pericarditis 
constrictiva oder Rechtsinsuffizienz zu denken, Zustandsbilder, die charakteristische, 
untereinander aber differente Druckablaufe in Vorhof und Kammern haben, so daB eine 
Unterscheidung aufgrund der Druckmessung wohl moglich ist. Beim Myxom gehort 
eine Drucksteigerung im Lungenkreislauf und im rechten Ventrikel zum Bild einer wirk
samen Passagestorung vom linken Vorhof in die linke Kammer (LOCKHART u. Mitarb., 
1964; TAKAK u. Mitarb., 1969; SELZER u. Mitarb., 1972). 

y) Weitere Symptome bei Herztumoren 

In allen Statistiken iiber die Symptomatologie von Herztumoren wird die Haufigkeit 
elektrokardiographisch faBbarer Abweichungen betont. Rhythmusstorungen, QRS-Ver
anderungen vom Schenkelblocktyp, Niederspannung, ST- und T-Abweichungen und In
farktbilder sind als Folgeerscheinungen von Herztumoren beschrieben worden. Zwar gibt 
es auch unter den elektrokardiographischen Befunden keine Symptome, die tumor
spezifisch sind, die Veranderungen treten aber relativ friih in Erscheinung, jedenfalls 
friiher als die rontgenologisch faBbaren Zeichen. Bei Einengung der Atrioventrikularostien 
kommt es zu diastolischen Gerauschen vom Typ der Mitral- oder Tricuspidalstenose, 
wobei der Gerauschcharakter in seiner Intensitat oft in Abhangigkeit von der Lage wech
selt. Bei Einengungen der AusfluBbahn des linken oder rechten Ventrikels stellen sich 
systolische Spindelgerausche dar. 

Unter den unspezifischen Zeichen von Herztumoren, besonders maligner Art, sind 
Anstieg der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit, Anamie, unter Umstanden Thrombo
penie und Hamolyse, Hyperglobulinamie, gelegentlich auch Fieber, Gewichtsverlust und 
allgemeine Tumorzeichen zu erwahnen. Auch bei benignen Tumoren, z. B. bei Myxomen, 
kommen unspezifische Symptome dieser Art vor, deren Ursache in immunologisc:hen 
Abwehrreaktionen gegeniiber Myxomgewebe liegen kann. 

b) Diagnose und Differentialdiagnose 

Ein Herztumor mit Lokalisation im rechten Vorhof muB erwogen werden, wenn folgende 
Zustandsbilder vorliegen: 

Vena cava-Syndrom, 
Lungenembolie ohne Thrombose, 
p16tzlich auftretende Tricuspidalstenose, 
plotzlich auftretende Pulmonalstenose, 
synkopale Zustande, 
plotzlich auftretende Rechtsinsuffizienz ohne Cor pulmonale. 
An einen Herztumor mit Lokalisation im linken Vorhof ist zu denken bei: 
anfallsweiser Cyanose und Dyspnoe mit Orthopnoe ohne Asthmaanamnese, 
synkopalen Zustanden mit lageabhangiger Neigung zu Blutdruckabfall, Ohnmacht und 
Krampfen, 
Embolien im groBen Kreislauf ohne Vorhofflimmern und Endocarditis lenta, 
plotzlicher Linksinsuffizienz ohne Hypertonus oder Herzfehler oder Myokarditis. 
Ein metastatischer Tumor im Herzen bei bekanntem Primartumor muB erwogen 

werden bei p16tzlicher Tachykardie, die nicht durch Fieber oder Uramie erklart ist, bei 
Rhythmusstorungen, absoluter Arrhythmie und p16tzlicher Herzinsuffizienz, die keine 
unmittelbare kardiale Erklarung find8n. 

Differentialdiagnostisch sind zu erwagen: Bronchialcarcinom, Mediastinaltumoren, 
maligne Struma, insbesondere wenn ein Vena cava-Syndrom vorliegt, Mitralstenose, Tri
cuspidalstenose, Pericarditis constrictiva, Lymphknotenschwellungen im Hilusbereich, 
Perikardcysten und Perikarddivertikel, Thymusgeschwiilste, Herzwandaneurysma, Aorten-
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aneurysma, Pulmonalisaneurysma, akzessorischer Lungenlappen, Wirbelabscesse, Oeso
phagusdilatation, Ganglioneurome und Echinokokken. DERRA u. Mitarb. (1959) haben 
auf die Schwierigkeiten der Abgrenzung von Herztumoren an mehreren Fallen hinge
wiesen. Vielfach ist besonders bei parakardial gelegenen, vom Herzen nicht sicher ab
grenzbaren Tumoren, selbst durch Anwendung von Pneumomediastinum und Pneumo
perikard keine Klarung moglich, so daB eine Probethorakotomie erwogen werden muB 
(STOLLE u. Mitarb., 1969). 

c) Operative Behandlung von Herztumoren 

Die Prognose, auch bei histologisch gutartigen Tumoren, ist ungiinstig, wenn sich 
Wachstum intrakavitarer Tumoren oder EinfluB- und AusfluBbahnbehinderungen ein
stellen. Da eine Differenzierung von gutartigen und bosartigen Tumoren, soweit sie intra
kavitar wachsen, vielfach unmoglich ist, ergibt sich bei jedem nachgewiesenen Tumor 
eine Indikation zur operativen Behandlung, sofern nicht allgemeine oder spezielle Gegen
indikationen bestehen. Die Zahl der erfolgreich operierten, histologisch benignen Tumoren 
ist inzwischen auBerordentlich groB geworden. Bei den einzelnen Tumorformen wird auf 
operative Erfolge eingegangen. GroBere Allgemeinstatistiken liegen iiber erfolgreiche 
operative Eingriffe bei Kindern oder .J ugendlichen vor, bei denen Teratome, Myxome, 
Fibrome, Lipome, Rhabdomyome und Hamangiome beseitigt wurden (NADAS u. ELLI
SON, 1968; VAN DER HAUWAERT, 1971 (11 FaIle); TESLER u. Mitarb., 1971; SELZER u. Mit
arb., 1972). tiber Erwachsenenfalle haben CASTANEDA und VARCO (1968) ein groBeres 
eigenes Material vorgelegt. 

b) Spezielle Befunde 

IX) Gutartige Herztumoren 

rf.tx) Myxom 

Unter einem Myxom versteht man einen gutartigen, in 75 % der FaIle im linken, in 
23 % der FaIle im rechten Vorhof und selten in den Ventrikeln vorkommenden Tumor 
von polyposem Charakter, der meist gestielt, an der Oberflache gelappt, von kleinster 
Dimension bis zu KleinapfelgroBe auftritt. Histologisch handelt es sich urn lockeres Binde
gewebe mit schleimartiger Zwischensubstanz unter Einlagerung von elastischen Kollagen
fasern. Gelegentlich lassen sich Verkalkungen im Myxom nachweisen (FLUCK u. Mitarb., 
1968; MARTIN u. Mitarb., 1969). Der verschiedene Anteil solcher Strukturen hat zur 
Bezeichnung: Elastomyxom, Fibromyxom, Angiomyxom etc. gefiihrt. Die klinischen 
Symptome hangen weitgehend von der Lokalisation des Myxoms abo 

1) Linksseitiges Vorhofmyxom 

Bei einem linksseitigen Vorhofmyxom ahneln die Symptome denen einer Mitralstenose, 
wenn der Tumor aufgrund seiner GroBe zur :FiiIlungsbehinderung des linken Vorhofes 
oder Entleerungsstorung bei teilweiser Verlegung des Mitralostiums fiihrt (GOODWIN, 
1963; WRIGHT u. Mitarb., 1963; GREENWOOD, 1968). Nicht wenige FaIle sind unter der 
Fehldiagnose einer Mitralstenose operativ angegangen worden (LEFCOE u. Mitarb., 1957; 
LOUVEN u. Mitarb., 1973), zumal auch die phonokardiographischen Befunde denen der 
Mitralstenose ahnlich sein konnen, worauf WASSERMIL u. Mitarb. (1962), PITT u. Mitarb. 
(1967), ZITNIK u. Mitarb. (1969), SCHWARZ u. Mitarb. (1972) hinweisen. Diagnostisch 
haben neben den rontgenologischen Verfahren das Apexokardiogramm (MALLOCH u. Mit
arb., 1970; ZITNIK u. GIULIANI, 1970; BECKER u. CONTI, 1971; SCHWARZ u. Mitarb., 
1972) und Ultraschallverfahren Bedeutung. EFFERTS und DOMANIG (1959) haben iiber 
dieses Verfahren die ersten Mitteilungen gemacht. Ausgedehntere Analysen liegen von 
SCHATTENBERG (1968), WOLFE u. Mitarb. (1969) und SPENCERU. Mitarb. (1971) vor. Ais 
Komplikationen werden periphere arterielle Embolien, auch Hirnembolien, berichtet 
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Abb. 5. Transseptale Katheterisierung des linken Vorhofs. Bei der Kontrastdarstellung ausgedehnte Kontrast
mittelaussparung im linken Vorhof (SCHAEFER, Kiel, 1967) 

(HORLICK u. MERRIMAN, 1957; HIBNER u. Mitarb. , 1963; THOMAS u. Mitarb., 1967; 
MAROON u. CAMPBELL, 1969; LOEPER u. Mitarb., 1970). In einigen Fallen ist auch eine 
Mitralinsuffizienz falschlicherweise angenommen worden, da der Tumor den Klappen
schluB unvollkommen sein lieB. Solche FaIle sind von WEINSTEIN und ARATA (1949), 
WITTENSTEIN u. Mitarb. (1959), COHEN u . Mitarb. (1963), PENNY u. Mitarb . (1967) sowie 
MARTIN u. Mitarb. (1969) berichtet worden. 

Unter den rontgenologischen Befunden sind HerzvergroBerung, VergroBerung des 
linken Vorhofs, Hypertrophie und Verlangerung der AusfluBbahn des rechten Ventrikels 
(HARRISON u. Mitarb., 1954), Lungenstauung und gelegentlich auch Pleuraergiisse (GRE
WIN, 1952) beobachtet worden. Die Druckwerte im rechten Ventrikel und in der Pulmonal
arterie konnen bis auf iiber 100 mm Hg gesteigert sein, wie HARRISON u. Mitarb. (1954), 
LIKOFF u. Mitarb. (1954), VAN BUCHEM und EERLAND (1957), TOWERS und NEWCOMBE 
(1958), sowie JOLY u. Mitarb. (1965), THOMAS u. Mitarb. (1967) belegt haben. Ein rascher 
Wechsel der Druckwerte spricht fiir einen beweglichen Tumor, der das Mitralostium 
mehr oder weniger wirksam verlegt (JOLY u. Mitarb., 1965; BOWER u. Mitarb., 1969; 
BECKER u. CONTI, 1971). In einigen Fallen sind, trotz elektrokardiographischer oder 
klinischer Hinweise auf einen Herztumor, rontgenologische Symptome vollig vermiBt 
worden. 

Die Sicherung der Diagnose gelingt am ehesten durch die Angiokardiographie. GOLD
BERG u . Mitarb . (1952) , VAN BUCHEM u. Mitarb. (1957), VAN BUCHEM und EERLAND (1957), 
JACKSON und GARBER (1958), DEJDAR u. Mitarb. (1959) haben teils bei Injektionen von 
Kontrastmittel in die Armvene, spater aber vorwiegend unter Injektion in die Pulmonal
arterien brauchbare Serienbilder gewonnen . Seitdem gilt dieses Verfahren speziell in 
der Form der Cineangiographie als Methode der Wahl (SAUWAN, 1964; BARRILLON u. 
Mitarb., 1966; THOMAS u. Mitarb., 1967) (Abb.5) . PITT u. Mitarb. (1967) warnen vor 
transseptaler Katheterisierung und angiographischer Darstellung des linken Vorhofs. 
MARpOLE u. Mitarb. (1969) haben dabei einen todlichen Zwischenfall, wahrscheinlich 
durch Verlegung des Mitralostiums, erlebt. PINDYCK (1972) beschreibt im Zusammenhang 
mit einer solchen diagnostischen MaBnahme eine periphere Embolie. 

Zu erwahnen ist noch ein Befund von MARIONS und aDMAN (1957), die elektrokymo
graphisch in 2 Fallen nachweisen konnten, daB die Vorhofentleerung bei Myxomen im 
Sitzen und im Stehen unterschiedlich lang dauerte. Sie schlossen daraus auf eine wech
selnde Passage hem mung durch das Mitralostium, wahrend in Normalfallen die Vorhof
entleerung in der Prasystole unter beiden Bedingungen konstant, bei der Mitralstenose 
im Stehen und im Sitzen gleich ausgepragt verlangert ablauft. 
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Abb. 6a u. b. Darstellung des reehten Ventrikels im rechten vorderen Schragbild. Bei Kontrastmittelfiillung 
groBeI'. in Systole (a) und Diastole (b) beweglieher Fiillungsdefekt im reehten Vorhof, rechten Ventrikel bis 

in den ~tamm del' rcchten A. pIIlmonalis reichend (LANG II. Mitarb., Mainz, 1972) 

In einem Fall konnten MARSHALL u. Mitarb. (1969) eine GeHiBanfarbung des Myxoms 
bei selektiver Coronarangiographie nachweisen. Szintigraphisch stellte sich in einem 
anderen Fall von ISLEY und REINHARDT (1962) ein Fiillungsdefekt dar. Diese Methode 
haben auch ZITNIK und GIULIANI (1970) erfolgreich angewandt. 

2) M yxarne irn rechten Varha! 

Myxome im rechten Vorhof werden haufiger diagnostiziert als linksseitig gelegene 
(HURLBURT u. Mitarb., 1963). GroBere Myxome bewirken eine Fiillungsbehinderung des 
rechten Vorhofs und imitieren damit das klinische Bild einer Tricuspidalstenose oder einer 
Pericarditis constrictiva (EMANUEL u. LLOYD, 1962; MATSUSHITA u. Mitarb., 1968; 
HANSEN u. Mitarb., 1969) oder eines Carcinoid mit Tricuspidal- oder Pulmonalklappen
fehler (SANNERSTEDT u. Mitarb., 1962). In anderen Fallen steht ein pulmonaler Hochdruck 
infolge embolischer Verschliisse im Lungenkreislauf im Vordergrund. Dabei ist der Druck 
im rechten Ventrikel gesteigert, die A-Welle im Venenpuls betont (MORRISSEY u. Mitarb., 
1963; HEA'l'H U. MACKENSON, 1964; HANSEN u. Mitarb., 1969). Bei offenem Foramen 
ovale oder Vorliegen eines Vorhofseptumdefektes konnen Cyanose, Polyzythamie und 
Trommelschlegelfinger in Erscheinung treten (MILLER u. Mitarb., 1968; TALLEY u. Mit
arb., 1970). 

Rontgenologisch stellen sich, je nach GroBe des rechtsseitigen Myxoms, Erweiterung 
des rechten Vorhofs, bei pulmonaler Hypertonie rechtsventrikulare Hypertrophiezeichen 
mit Verlangerung der AusfluBbahn des rechten Ventrikels und Linksrotation des Herzens 
bei verminderter LungengefaBzeichnung dar. Die angiographische Diagnose ist bei In
jektion des Kontrastmittels in die Armvenen leicht und zur Diagnostik unerlaBlich (SIG
GILLINO u. Mitarb., 19ti3; BRANDFONBRENER u. Mitarb., 1963; HANSEN u. Mitarb., 1969) . 

. j) Ventrikulrire M yxarne 

In seltenen Fallen sind auch linksventrikulare Myxome beschrieben worden, die durch 
Hirnembolien oder periphere GefaBverschliisse kompliziert waren (DE PAIVA u. Mitarb., 
1967; DANTA U. WILLIAMS, 1969; MANDEL U. STRIMMEL, 1970). Rechtsventrikular 
gelegene Myxome haben in den Fallen von GOTTSEGEN u. Mitarb. (1963), MORROW u. Mit-
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a b 

Abb. 7 a u. b. Schematische Darstellung des Dreihohlentumors der Abb. 6 (Myxom). a Ausbreitung im rechten 
Herzen. b Ausbreitung im linken Vorhof 
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Abb.8. Druckregistrierung im rechten Vorhof und rechten Ventrikel bei dem in Abb. 6 und 7 abgebildeten 
Fall. ErhOhter Mitteldruck und prominente systolisch-diastolische Druckwelle im rechten Vorhof als Zeichen 
einer Trikuspidalinsuffizienz, Druckgleichheit in rechtem Vorhof und rechter Kammer wiihrend der spiiten 

Systole, erh6hter enddiastolischer Druck im rechten Ventrikel (LANG u. Mitarb., 1972, Mainz) 

arb. (1966), RENGGLI und SCHWEIZER (1971) und HUBBARD und NEIL (1971) eine Pul
monalstenose imitiert. SchlieBlich haben LANG u. Mitarb. (1972) aus unserer Klinik ein 
Myxom beschrieben, das ausgehend vom rechten Vorhof den rechten Ventrikel und tiber 
ein offenes Foramen ovale auch den linken Vorhof weitgehend ausftillte (Abb. 6, 7, 8). 

Differentialdiagnostisch kommen bei fieberhaftem Verlauf, Embolien und Anamie 
auch bakterielle Endokarditis, Lupus erythematodes, rheumatische Karditis und andere 
fieberhafte Systemerkrankungen in Frage (NIKKILA u. VUOPIO, 1964; BACHMANN, 1965; 
VON LA Ros:Em, 1966; MAy u. Mitarb., 1967; MAROON U. CAMPBELL, 1969; LOEPER u. 
Mitarb., 1970). Ais ein Kriterium gegen eine Mitralstenose spricht der Nachweis von 
Verkalkungen, die nicht in die Klappenregion lokalisiert werden konnen. Kombinationen 
mit rheumatischen Klappenfehlern sind selten. VUOPIO und NIKKILA (1966) haben in 
einem Fall gleichzeitig eine Mitralstenose gesehen, YACOUP u. Mitarb. (1971) eine calci
fizierende Aortenstenose. 

Erfolgreiche herzchirurgische Eingriffe sind in so groBer Zahl berichtet, daB nur die 
friihesten und die letzten Arbeiten genannt werden konnen. Auf linksseitige Tumoren 
beziehen sich die Arbeiten von DERRA u. Mitarb. (1959), SCHMIDT-HABELMANN u. Mitarb. 
(1965), THOMAS u. Mitarb. (1967), PITT u. Mitarb. (1967), MUNDTH u. Mitarb. (1968), 
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MARPOLE u. Mitarb. (1969), CASTANEDA und VARCO (1969), HISSEN u. Mitarb. (l972). 
Uber Eingriffe bei Myxomen im rechten Vorhof haben PADHI u. Mitarb. (1959), DIF
FERDING u. Mitarb. (1961), SANYAL u. Mitarb. (1967) berichtet. ZITNIK und GIULIANI 
(1970) geben eine Ubersicht iiber 17 an der Mayo Clinic operierte FaIle, darunter 13 links
seitige und 4 rechtsseitige Myxome. Operative Eingriffe bei ventrikularem Sitz sind von 
MORROW u. Mitarb. (1966) und RENGGLI und SCHWEIZER (1971) referiert. 

fJfJ} Angiom 

GefaBgeschwiilste am Herzen fiihren zwar gelegentlich zu Rhythmusstorungen, be
sonders wenn sie in der Nahe des AV-Knotens lokalisiert sind; rontgenologisch faBbare 
Symptome lassen sich dabei jedoch nicht nachweisen. Das gilt auch fur die sog. Varicen, 
also Erweiterungen venoser GefaBe im Herzen, die vorwiegend in der Vorhofwandung, 
besonders in der Fossa ovalis gelegen sind. PRICHARD (1951) spricht von herdfOrmigen 
GefaBmiBbildungen. 

yy} Lipom 

Fettgeschwulste kommen am Herzen subepikardial oder subendokardial gelegen vor. 
MUTH (1951) hat je ein Lipom im rechten Herzen und im Kammerseptum des Herzens 
beobachtet. SHEA und MUEHSAM (1952) sahen ein Myolipom im rechten Vorhof, ESTEVEZ 
u. Mitarb. (1964) im rechten Herzohr. Mehrfach sind Myolipome und Fibrolipome be
schrieben worden. Es handelt sich meist urn pathologisch-anatomische Zufallsbefunde. 
Klinische Symptome sind in einem Fall von MAURER (1952) bemerkenswert, in dem auf
grund einer vorwiegend nach rechts ausladenden Herzkontur und eines angiographischen 
Bildes an eine Colomcyste des Perikards gedacht wurde. Das Lipom saB auf der AuBen
wand des rechten Ventrikels und konnte operativ entfernt werden. OLSEN und TANGCHAI 
(1961) haben 30 FaIle von Herzlipomen zusammengefaBt. In einem Fall von ESTEVEZ 
u. Mitarb. (1964) ging das Lipom von einem Tricuspidalsegel aus und wOlbte das Septum 
in den linken Ventrikel vor. Uber erfolgreiche operative Entfernungen ist von CROCKETT 
u. Mitarb. (1964) und SATTER (1968) referiert worden. 

oo} H erzjibrom 

Umstritten ist die nosologische Einordnung der sog. Herzfibrome, die meist intra
mural gelegen sind und HaselnuB- bis ApfelgroBe erreichen konnen (NAEVE, 1955). KNIE
RIM und NESSLER (1968) haben vorgeschlagen, die Bezeichnung "Fibrom" beizubehalten, 
da es sich urn Tumoren handelt, die von gefaB£uhrendem Bindegewebe ausgehen. 1m 
Hinblick auf das Vorkommen von elastischen Fasern, kleinen Ge£aBen und Herzmuskel
anteilen sind auch die Bezeichnungen Hamartie, Hamartom und £ibroelastische Hamartie 
im Gebrauch. Vorwiegend liegen Fibrome im linken Ventrikel und im Septum der Kam
mern (HALL, 1971). Unter 37 Fallen, die MAHAIM (1945) gesammelt hat, hatten 8 polypoide 
Form. Vereinzelt kommen auch Verkalkungsbezirke in solchen Fibromen vor (JAMES U. 

STANFIELD, 1955; JERNSTROM u. CREMIN, 1959; WILSON u. Mitarb., 1965). Die GroBe 
der Tumoren macht klinische Symptome verstandlich. Es sind HerzvergroBerung, Herz
insuffizienz, Rhythmusstorung und plOtzlicher Tod, besonders bei Sauglingen und Klein
kindern berichtet worden (KULKA, 1949). In Einzel£allen kommen aber auch bei alteren 
Kindern und Erwachsenen Fibrome vor (GEHA u. Mitarb., 1967; KNIERIEM U. NESSLER, 
1968; HALL, 1971). 

Rechtsventrikularer Sitz hat in einem Fall, den VAN DER HAUWAERT u. Mitarb. (1965) 
berichten, das Bild einer Tricuspidalstenose erzeugt. Angiographisch stellte sich ein den 
rechten Ventrikel weitgehend ausfiillender Tumor dar. HOEN und ELLIS (1966) konnten 
einen weiteren Fall angiographisch sichern. Erfolgreiche operative Eingriffe berichten 
BJORK u. Mitarb. (1967), SOULIE u. Mitarb. (1968) und THOMSEN u. Mitarb. (1971). 
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8E} Rhabdomyom 

Rhabdomyome sind durch ortliche GewebsmiBbildungen bedingte knotenformige Ver
anderungen der Herzmuskulatur (KNIERIEM u. NESSLER, 1968), deren Grundlage in 
einem Enzymdefekt des GIykogenstoffwechsels zu suchen ist. Das Leiden tritt nicht selten 
als viscerale Manifestation mit cerebralen Storungen (tuberose Sklerose) auf (ELLIOT u. 
MCSCADY, 1962; GOLDING U. REED, 1967; FOLGER U. PETERS, 1968). Die Mehrzahl 
der mitgeteilten FaIle betrifft autoptische Befunde von Sauglingen und Kleinstkindern 
(PRATT-THOMAS, 1947; HERTZOG, 1949; KIDDER, 1950; TVETERAS, 1957; PORTER u. Mit
arb., 1961; GOLDING U. REED, 1967; KAREN u. Mitarb., 1970), die meist schon vor dem 
5. Lebensjahr der herdformigen Reifungshemmung der Herzmuskulatur erlegen sind. Als 
klinische Befunde werden Cyanose, Tachykardie, HerzrhythmusstOrungen, Adams
Stokes-AnfaIle, Herzinsuffizienz und HerzvergroBerung angegeben. In dem von KNIERIM 
und NESSLER (1968) mitgeteilten Fall fand sich rontgenologisch eine Vorwolbung des 
unteren Anteiles des linken Kammerbogens. Angiographisch hat BUSCH (1960) in einem 
ahnlichen Fall ein raumforderndes Gebilde nachweisen konnen. BROGHAMMER (1959) 
konnte ein Rhabdomyom bei einem Erwachsenen beobachten. Hierbei sind allerdings 
rontgenologische Befunde nicht erfaBt. KAREN u. Mitarb. (1970) und SHAHER u. Mitarb. 
(1972) sahen in je einem Fall das klinische Bild einer Subaortenstenose infolge Vorwolbung 
eines Rhabdomyomknotens in der AusfluBbahn des linken Ventrikels. 1m letzteren Fall 
erfolgte eine erfolgreiche Operation. 

fJ) Bosartige primare Herztumoren 

rt.rt.} Sarkom 

Unter den malignen primaren Herztumoren ist das Sarkom bei weitem am haufigsten. 
Bisher sind tiber 200 FaIle mitgeteilt worden. In der Mehrzahl der FaIle befindet sich der 
Tumor in einem der beiden Vorhofe, dem Vorhofseptum oder der Pulmonalis (MANDEL
STAMM, 1923; DIEBOLD, 1930; PENNACCHIO und MASDEA, 1960; IDD u. Mitarb., 1961; 
RAFTERY u. Mitarb., 1966; FOWLER u. Mitarb., 1968; GLANCY u. Mitarb., 1968). Etwa 
20 % der Sarkome haben polyposen Charakter (ELPHINSTONE u. SPECTOR, 1959), so daB 
zu der Infiltration von Vorhof- oder Kammerwand eine mechanische Beeintrachtigung 
des Kreislaufs kommen kann (FORKER u. Mitarb., 1963; GOLDSTEIN U. MAHONEY, 1966). 
Dabei ist die rechte Herzseite gegeniiber der linken bevorzugt. Sehr haufig kommt es zu 
einer Mitbeteiligung des Perikards. Unter 100 von WHORTON (1949) analysierten Fallen 
hatten 21 % ein Hamoperikard, 20 % eine Perikardobliteration, 13 % eine Infiltration des 
Herzbeutels und 6 % einen ErguB sowie 3 % Adhasionen. Zweimal stellte sich eine Herz
ruptur ein. Die histologischen Typen sind sehr wechselnd (LEBREUIL u. Mitarb., 1969). 
In der Mehrzahl handelt es sich um Reticulumzellsarkome (KISSIN u. EISINGER, 1961; 
BRUCKE, 1962), RundzeIl- oder Spindelzellsarkome, aber auch Myxosarkome (LONGINO 
u. MEERKER, 1952), Rhabdomyosarkome (WESTAD, 1953; STOLL U. LAUER, 1955). POR
TER u. Mitarb. (1961) berichten zusammenfassend iiber 30 FaIle aus der Literatur. Neuere 
Mitteilungen stammen von DE SAINT FLORE NT u. Mitarb. (1969), MATLOFF u. Mitarb. 
(1971), BEMIS u. Mitarb. (1972). Angiosarkome, die auch als Hamangioendotheliome be
zeichnet werden, sind gleichfalls in zahlreichen Arbeiten referiert, so von TACHET u. Mit
arb. (1950), HOVESEN (1956), McNALLEY u. Mitarb. (1963), LUKASH u. Mitarb. (1965), 
GLANCY u. Mitarb. (1968), KAUDER und MULLER (1968), HOLLINGSWORTH und STURGILL 
(1969), LEBREUIL u. Mitarb. (1969) und TSE und FRANK (1971). LEBREUIL u. Mitarb. 
referieren 42 FaIle. In der Gesamtgruppe von Sarkomen sind Fibrosarkome und Fibro
myxosarkome (SAGERMAN u. Mitarb., 1964; BAUMANN U. CLAVADETSCHER, 1969) ahnlich 
haufig vertreten wie Rhabdomyosarkome und Angiosarkome. Die Mehrzahl der FaIle 
geht vom rechten Herzen aus (HAFERLAND, 1961; DONG u. Mitarb., 1962; RIEDEL u. SO, 
1966; GOLDSTEIN U. MAHONEY, 1966). Linksseitig lokalisierte Sarkome sind von CLAYLEY 
und BIJAPUR (1963), JOHNSON und STOKES (1964) und LONNE u. Mitarb. (1969) registriert 
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worden. Vereinzelt sind auch primare Leiomyosarkome beschrieben (KENNEDY, 1967; 
COHEN, 1969); in anderen Fallen entwickelte sich der Tumor von der unteren Hohlvene 
aus und erreichte den Vorhof (HAAS, 1966; DEUTSCH u. Mitarb., 1968). 

Unter den klinischen Symptomen sind VerschluB der Venae cavae, Symptome einer 
Tricuspidalstenose, Verlegung des AusfluBtraktes des rechten Ventrikels (HALLERMANN 
u. Mitarb., 1963; PUND u. ~Vlitarb., 1963), Einengung der Lungenvenen, Mitralstenose 
(MARONDE, 1955; TURIAF u. Mitarb., 1966; DE SAINT FLORENT u. Mitarb., 1969; MAT
LOFF u. Mitarb., 1971), Herzinsuffizienz, Tachykardie, Rhythmusstorungen, AV-Blockie
rung en (PORTER u. Mitarb., 1961; LENEGRE u. Mitarb., 1963), systolische und diastolische 
Gerausche neben den Allgemeinerscheinungen und Metastasen eines malignen Tumors 
beobachtet worden. Rontgenologische Symptome sind meist durch ein expansives Wachs
tum des Tumors bedingt, das sich in Herzgewichten bis 2700 g auBert. Eine massive 
HerzvergroBerung ist also in der Mehrzahl der FaIle nachweisbar. Die Konfiguration 
des Herzens kann dabei grotesk verandert sein, vor allem stellen sich einseitige VergroBe
rungen in der linken oder rechten Thoraxhalfte dar (YANGUAS, 1955). 1m iibrigen kommen 
Lungenstauung, Erweiterung der Hohlvenen, VorhofvergroBerung des linken oder rechten 
Vorhofs (SCHOLER, 1957), Aussackung des linken und rechten Herzrandes und schornstein
formige Veranderungen der Herzbasis vor (BLASI u. BABOLINI, 1953). Haufig bestehen 
auch hamorrhagische Perikardergiisse (LUKASH u. Mitarb., 1965; HOLLINGSWORTH u. 
STURGILL, 1969). Nach Ablassen des Ergusses und Lufteinfiillung kann die unregelmaBig 
gestaltete Herzkontur gelegentlich nachgewiesen werden. Pleuraergiisse stellen eine haufige 
Komplikation von Herzsarkomen dar. Darauf haben HARGROVE u. Mitarb. (1950) und 
SCHOLZE (1958) hingewiesen. Angiographische Untersuchungen bei primaren Herzsar
komen liegen von LONGINO und ME ERKER (1953), CHENG und SUTTON (1955) , PASCUZZI 
u. Mitarb. (1957) und DONG u. Mitarb. (1962) vor. HALLERMANN u. Mitarb. (1963) konnten 
als erste mit Hilfe der selektiven Angiographie eine Einengung der AusfluBbahn des 
rechten Ventrikels nachweisen. 

Operative Therapie (DONG u. Mitarb., 1962; FONTAN u. Mitarb., 1972; SANOUDOS u. 
REED, 1972) hat eben so wie eine Strahlenbehandlung lediglich palliativen Charakter, 
fiihrt oft aber doch zu einer wesentlichen Lebensverlangerung (SAGERMAN u. Mitarb., 1964; 
GOLDSTEIN u. MAHONEY, 1966; HOLLINGWORTH u. Mitarb., 1969). 

y) Sekundare Herztumoren 

Herzmetastasen konnen bei allen malignen Tumoren vorkommen, bei einigen sind sie 
aber besonders haufig nachweisbar, so bei malign em Melanom (44% der FaIle), Mamma
Carcinom (33 %), Lungen-Carcinom (31 %), Sarkom und Morbus Hodgkin (24 %) (BISEL 
u. Mitarb., 1953). STEIN u. Mitarb. (1968) konnten unter 795 ausgewerteten autoptischen 
Befunden von malignen Tumoren 98mal eine Herzbeteiligung nachweisen. Carcinome 
anderer Organe, z. B. des Magens oder des Colons, metastasieren selten ins Herz. Unter 
den einzelnen Herzanteilen sind die Kammern gegeniiber den Vorhofen bevorzugt. Die 
rechte Seite ist starker betroffen als die linke. Die Metastasen kommen ganz iiberwiegend 
im Myokard selbst vor. Klappen und Endokard sind extrem selten, das Perikard jedoch 
wiederum haufig, etwa in der Halfte aller FaIle befallen, wie aus den Statistiken von 
SCOTT und GARVIN (1939), BISEL u. Mitarb. (1953), HALONEN und AHO (1953), DE LOACH 
und HAYNES (1953), GASSMAN u. Mitarb. (1955), GOUDIE (1955), HURST und COOPER 
(1955), HANBURY (1960), ABRAMS u. Mitarb. (1950), HAN FLING (1960, bei 127 Fallen), 
JAVIER u. Mitarb. (1967, bei 292 Fallen), CHOMETTE u. Mitarb. (1968) und BIRAN u. Mitarb. 
(1969) hervorgeht. In der iiberwiegenden Zahl der FaIle bestehen gleichzeitig neben Herz
metastasen auch andere Organmetastasen, z. B. der Lungen. Carcinom- und Sarkom
metastasen treten meist als Knoten, seltener diffus infiltrierend auf. Leukosen verursachen 
dagegen eine herdformige oder diffuse Durchsetzung des Myokards (YOUNG u. GOLDMAN, 
1954; HURST u. COOPER, 1955). Klinisch wesentliche Symptome werden in groBen 
Statistiken in 6-10 % gesehen, Einzelsymptome, besonders elektrokardiographischer Art, 



52 P. SCHOLMERICH: Herz- und Perikardtumoren 

dagegen in der Halfte der FaIle nachgewiesen. STRAUBE (1964) und HARRIS u. Mitarb. 
(1965) geben eine ST-UberhOhung als charakteristisch fUr einen Myokardbefall bei meta
stasierenden Tumoren an. SOPALLA und HARTWICH (1972) betonen aber den unspezifischen 
Charakter der elektrokardiographischen Abweichungen. Eine Herzinsuffizienz kommt in 
etwa 8 % aller FaIle vor. Das rontgenologische Bild wird in der Mehrzahl der FaIle durch 
hamorrhagische Perikardergusse bestimmt, in Einzelfallen sind auch Tamponaden des 
Herzens (KEAT u. TWYMAN, 1955; STAFFELDT, 1965) und Constrictio pericardii (SCHAE
FER u. SCHMIDT, 1971) beschrieben worden. Synkopale Zustande und plOtzlicher Tod 
sind seltener als bei primaren Herztumoren, Rupturen werden aber gelegentlich beobachtet. 
Dagegen kann ein langsames Wachstum eines Tumorthrombus zur Verlegung der Hohl
venen oder Lungenvenen (McLoWRY u. ROBERTS, 1966; CSONKA, 1968) fUhren. 

Bei der rontgenologischen Untersuchung konnen als Hinweis fUr metastatische Herz
tumoren in erster Linie HerzvergroBerung, meist durch PerikarderguB, Herzinsuffizienz 
mit Lungenstauung, seltener knotenformige Ausladung der Herzkontur beobachtet werden. 
An einen metastatischen Tumorbefall des Herzens muB bei einem bekannten, extra
kardialen Primartumor immer dann gedacht werden, wenn Rhythmusstorungen, Herz
schmerzen, Perikarditis, Herzinsuffizienz oder Anschwellen der Halsvenen auftreten, 
ohne daB bisher kardiale Symptome eruierbar waren. Differentialdiagno~isch kommt 
bei Vena cava-Syndrom auch eine isolierte Verlegung der oberen und unteren Hohlvene 
in Frage. Rhythmusstorungen des Herzens konnen auch durch metastatische Irritation 
der extrakardialen Herznerven (BREM u. Mitarb., 1955) zustande kommen. In manchen 
Fallen ist die Abgrenzung einer Hiluslymphknotenmetastasierung oder einer Atelektase 
parakardialer Lungenanteile von sekundaren Herztumoren schwierig. Das EKG vermag 
in solchen Fallen einen Hinweis auf eine Herzmetastase zu geben, wie PIOTTI (1949), 
BURNETT und SHIMKIN (1954), QUECKENSTEDT (1956), SCHOLMERICH (1960), STRAUBE 
(1964), STEIN u. Mitarb. (1968), SOPALLA und HARTWICH (1972) gezeigt haben. Bei intra
kavitar wachsenden metastatischen Tumoren haben BAYER u. Mitarb. (1954), HURST und 
COOPER (1955), DERRA u. Mitarb. (1959) und CARNEY u. Mitarb. (1962) angiographisch 
den Tumor nachweis en konnen. In anderen Fallen gaben eine rasch zunehmende Herz
vergroBerung mit Betonung einer Seite (JAMES, 1953), Ausbildung von Pleuraergussen 
(JOSELEVICH u. Mitarb., 1951; SCHAEFER u. SCHMIDT, 1971), plOtzliches Auftreten der 
Symptome einer Tricuspidalstenose (GANSSLEN, 1958), Einengung des Hinterherzraumes 
mit rascher Manifestation dieses Symptomes (ASK-UPMARK, 1952) oder das sonst unmoti
vierte Auftreten einer Herzinsuffizienz (HERBINGER, 1956) AnlaB, Herzmetastasen an
zunehmen. Metastatische Herzbeteiligung bei Leukosen und bei Morbus Hodgkin, die 
haufig von Hiluslymphknoten per continuitatem Herz und Perikard erreichen, verursachen 
uberwiegend Infiltrationen des Myokards, meist mit gleichzeitigem PerikarderguB. Einzel
falle und Ubersichten stammen von SYDNES (1951), CHEVALLIER u. Mitarb. (1952, Morbus 
Hodgkin), NABARRO (1953, malignes Lymphom, unter dem Retikulosarkom, Lympho
sarkom, lymphatische Leukamie und Morbus Hodgkin zusammengefaBt werden), GIRAUD 
u. Mitarb. (1957, lymphatische Leukamie), POPESCU u. Mitarb. (lymphatische und mye
loische Leukamie, 1959), CARNEY u. Mitarb. (1962, angiographischer Nachweis), HABIG
HORST (1965, Morbus Hodgkin). 

Die Behandlung solcher metastatischer Herzgeschwiilste richtet sich nach der Behand
lung des Grundleidens. Strahlentherapie, Cytostaticaanwendung und bei Perikarditis 
Punktionen haben palliativen Effekt. 

2. Perikardtumoren 
a) Primare Perikardtumoren 

Unter den primaren Perikardtumoren sind, wie bei den Herztumoren, gutartige und 
bosartige zu unterscheiden. 1m Gegensatz zu den Herztumoren sind hier jedoch bos
artige sehr viel haufiger. Ihre rontgenologische Symptomatologie ist nicht prinzipiell von 
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der der Herztumoren unterschieden, wenn auch Perikardergiisse mit VergroBerung des 
Herzschattens haufiger sind, seltener dagegen umgrenzte Veranderungen der Herzkonturen 
beobachtet werden. Die Anwendung angiographischer Methoden und szintigraphischer 
Analyse hat den diagnostischen Zugang erheblich erleichtert (SIGUIER u. Mitarb., 1964; 
STEIN u. Mitarb., 1968). 

(X) Gutartige Perikardtumoren 

(X (X ) A ngiome 

Die Mehrzahl der mitgeteilten Angiome des Herzbeutels, die HICKEN und SCHERLIS 
(1963) aus der Literatur zusammengefaBt haben, stellt autoptisch Zufallsbefunde dar; die 
klinischen Symptome sind also gering. Eine VergroBerung des Herzens nach rechts mit 
Orthopnoe und Husten haben SKINNER und HOBBS (1936) in einem Fall mitgeteilt. Meist 
liegen Angiome im rechten vorderen Mediastinum. HALONEN u. Mitarb. (1955) konnten 
in einem Fall ein Lymphangiom des Herzbeutels beobachten, das sich an der linken Seite 
des Herzens ausdehnte und durch ein Pneumomediastinum deutlicher abgrenzbar war. 
Die Gefahr von Perikardangiomen liegt in der Moglichkeit der Blutung in den Herzbeutel 
mit einer auf diese Weise hervorgerufenen Herztamponade. 

fJfJ) Teratome 

Teratome stellen teils solide, teils polycystische Tumoren dar, die Anteile aus allen 
drei Keimblattern enthalten. Von einigen Autoren sind aber auch Tumoren zur Gruppe 
der Teratome gerechnet worden, bei denen nur akzessorische Lungenanteile ins Perikard 
verlagert oder Tracheobronchialcysten im Perikard nachweisbar waren (s. APITZ u. 
Mitarb., 1965). FRANKE hat 1950 innerhalb eines Teratoms Zahnanlagen nachgewiesen. 
Angiographische Beobachtungen bei Teratomen sind von DABBS u. Mitarb. (1957) mit
geteilt worden. In Deutschland haben APITZ u. Mitarb. (1965) in einem Fall Druckmessung 
und angiographischen Nachweis gefiihrt. Das Teratom konnte operativ beseitigt werden. 
Weitere Berichte iiber erfolgreiche operative Behandlungen stammen von BECK (1942), 
WILSON u. Mitarb. (1963), PERNOT (1968) und KULKARNI (1969). 

yy) Weitere gutartige Tumoren 

Ganz vereinzelt ist iiber Lipome, Fibrome (FORNI, 1915), Leiomyofibrome (BRANDES 
u. Mitarb., 1942) und Neurofibrome des Nervus phrenicus berichtet worden, die zum 
Perikard Beziehungen hatten. Sie verursachten selten klinische und rontgenologische 
Symptome. 

fJ) Bosartige Tumoren 

(X (X ) Sarkom 

Unter den bosartigen Tumoren des Perikards ist das Sarkom des Herzbeutels am 
hau£igsten (JUCKER, 1941). Gewohnlich handelt es sich urn riesenha£te Tumoren bis zu 
3 kg Gesamtgewicht des Herzens, die zu einer Kompression der Lunge und massiven 
VergroBerung des Herzschattens £iihren (KUPFER, 1964; PADER u. KIRSCHNER, 1964). 
Die Konsistenz dieser Tumoren hangt von ihrem Gehalt an Bindegewebe, GefaBen, Ne
krosen und Cysten ab, worau£ Loos (1929) schon hingewiesen hat. Metastasen kommen 
selten vor. Das Wachstum der Herzbeutelsarkome ist iiberwiegend nach auBen gerichtet, 
so daB auch eine Myokardalteration erst relativ spat eintritt. Dagegen stell en sich friih 
Ein£luBstauungen mit Vena cava-Thrombose (TOBIESEN, 1912) und Herztamponaden 
(LANGE und CHRISTIANSEN, 1947) ein. In fortgeschrittenen Fallen £ehlt auch ein Pleura
erguB, meist hamorrhagischer Natur, selten (SPRING, 1955). 

Die rontgenologischen Besonderheiten bestehen in mas siver Verbreiterung des Herz
schattens, wie in einem von WRBA (1953) beobachteten Fall, wahrend in einem anderen von 
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GROSSE-BROCKHOFF u. SCHREIBER (1955) mitgeteilten Fall eine bucklige Randkontur des 
Herzens mit Verdrangung von Lunge und Mediastinum vorlag. Auch Abdrangungen des 
Oesophagus kommen vor (HARTWEG, 1953). Kymographisch laBt sich in der Mehrzahl der 
FaIle eine Aufhebung oder zumindest eine Verminderung der Randpulsation nachweisen 
(GROSSE-BROCKHOFF u. SCHREIBER, 1955; HARTWEG, 1953). Bei groBen Tumoren be
steht auch keinerlei Lokomotion des Herzens. Angiographisch konnten DE CARLO und 
LINDQUIST (1950) in einem Fall den weiten Abstand zwischen HerzhOhlen und der auBeren 
Begrenzung des Herzschattens demonstrieren. 1m weiteren Verlauf kann es zu Kompli
kationen durch Blutung und Tamponade des Herzens, Arosion von CoronargefaBen 
(STROHMAIER, 1954), Infiltration des Myokards, EinfluBstauung infolge Constrictio (RAU
TAKOSKI u. SIPILA, 1958) oder zur Metastasierung kommen. Differentialdiagnostisch 
ist bei massiven VergroBerungen an Mediastinaltumoren und Teratome zu denken. Bei 
kleineren Tumoren kommen auch die Perikarddivertikel, Perikardcysten (REISNER u. 
HUXLY, 1965), Dermoidcysten, abgesackter PleuraerguB und mediastinal lokalisierte 
Pleuritis in Frage. 

(J(J) M esothaliom 
Tumoren, die von den Deckzellen der serosen Haute abstammen, werden als Meso

theliome bezeichnet. Altere Namen fur diese Tumoren sind Endotheliom, Epitheliom, 
Peritheliom, Carcinom des Perikards und Coelotheliom (TAPIE u. Mitarb., 1955; 
WESTAD, 1956; SOULIE u. Mitarb., 1971). Die Tumoren tragen gleichzeitig epithelialen 
und bindegewebigen Charakter. Bisher wurden etwa 50 FaIle berichtet, von denen 
allerdings einige ihrer histologischen Struktur nach umstritten sind. Das Wachstum 
der Tumoren kann knotenformig oder diffus infiltrierend sein (CARDOZA u. SALTED, 
1965; KOBYLINSKI, 1968). KOHLMEIER und KNIRSCH (1935) sahen einen kindskopf
groBen Tumor dieser Art, VIRKKUNEN u. Mitarb. (1963) entfernten in einem Fall 450 g 
Tumorgewebe. Gelegentlich kann durch den Tumor eine Einengung der AusfluBbahn 
des rechten Ventrikels auftreten (DOHRN, 1967). In der Halfte der FaIle besteht ein 
PerikarderguB, wie in einem Fall von BAIL (1938), bei dem der Perikardinhalt 1000 cm3 

umfaBte. Metastasen sind haufiger als beim Sarkom, die Diagnose ist durch mikroskopische 
Untersuchungen des Perikardpunktates gelegentlich eindeutig zu stellen. Die klinischen 
und rontgenologischen Zeichen entsprechen denen des Sarkoms. Der Krankheitsverlauf 
umfaBt nur wenige Monate. Der Tod ist haufig Folge einer Blutung ins Perikard oder einer 
EinfluBstauung mit oder ohne Vena cava-Syndrom. DOOLEY u. Mitarb. (1968) berichten 
iiber die Totalexstirpation eines Mesothelioms, das durch hamorrhagische Perikarditis zu 
einer friihen Thorakotomie AnlaB gab. 

b) Sekundare Perikardtumoren 
Die metastatische Beteiligung des Herzbeutels entspricht in ihrer Symptomatologie 

weitgehend der einer Metastasierung des Herzens seIber, bei der Perikardinfiltrationen 
oder Ergiisse haufig gleichzeitig bestehen. DE LOACH und HAYNES (1953) sahen unter 
980 Fallen in 5,7% das Herz allein, in 2,2 % das Perikard allein und in 6 % Herz und 
Perikard gemeinsam beteiligt. Zu ahnlichen Ergebnissen kommen auch COHEN u. Mit
arb., 1955. THURBER u. Mitarb. (1962) zahlten bei 13314 autoptischen Untersuchungen 
von Tumorkranken 189 FaIle von sekundarer Perikardbeteiligung, also eine Prozentziffer 
von 1,42. Lungen- und Brustkrebs, lymphatische Systemerkrankungen und Leukamie 
stellen die Hauptursachen der Perikardbeteiligung dar. 

Die klinisch wichtigen Symptome lassen sich in 3 Formen zusammenfassen. Es 
kommen hamorrhagischer ErguB, Tamponade und Constrictio vor. Aus dem ErguB laBt 

Abb. 9a u. b. Bronchialcarcinom mit Ubergreifen auf das Perikard und ausgedehntem PerikarderguLl (a). 
5 Wochen spater nach Perikardpunktionen und cytostatischer Therapie voriibergehende Verkleinerung des 

Herzschattens und Riickbildung der EinfluLlstauung (b) 
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Abb. 9a 

Abb. 9b (Legende s. S. 54) 
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sieh, wie in einem Fall von BRANDENBURG und EDWARDS (1954), die Diagnose haufig 
steIlen, wobei WALDMAN (1966) auf einen erhOhten LDH-Gehalt bei Tumorperikarditis 
im Punktat hinweist. Eine Tamponade kann sieh dureh rasehe Perikardpunktion beheben 
lassen. 

Zur Diagnostik eignen sieh aIle Methoden, mit denen rontgenologiseh Perikardergiisse 
naehgewiesen werden konnen, also Kymographie, Elektrokymographie, Herzkatheteri
sierung, Angiographie, Szintigraphie. Eine ausfiihrliehe Darstellung von Perikardmeta
stasen bei Lungeneareinom verdanken wir VESPIGNANI (1954); Einzelfalle sind von 
DELL'AQUA und MASONI (1952), BINI und VISIOLI (1955) und BRAUCH (1966) beriehtet 
worden. Eine Constrietio dureh Perikardmetastasen ist von BERK (1956) erwahnt. In jeder 
groBeren Statistik von Panzerherzen finden sieh EinzelfaIle, in den en sieh operativ ein 
Tumor statt der erwarteten tuberkulOsen Sehrumpfung des Perikards nachweisen lieB. 
Beim Morbus Hodgkin haben BASTAI und NAZZI (1953) und SERIO (1966) groBe Perikard
ergiisse mit weit ausladender Herzkontur besehrieben. STEINBERG (1968) hat an 3 Fallen 
die diagnostisehen Mogliehkeiten der Angiographie iiberzeugend demonstriert. Unter 
strahlentherapeutiseher oder cytostatiseher Behandlung hat sieh in Fallen von HAGANS 
(1950), PERNOT u. Mitarb. (1957), GIRAUD u. Mitarb. (1958) und STEINBERG (1968) eine 
voriibergehende Riiekbildung des Ergusses erreiehen lassen (Abb. 9). Ein ahnlieher Erfolg 
ist aueh bei leukamisehen Infiltraten von BIERMANN u. Mitarb. (1952) in einer groBen 
Ubersieht und spater in Einzelfallen von HOREAU u. Mitarb. (1958), RENZI (1958), 
HACKEN (1964) und SIGUIER (1966) besehrieben worden. 
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IV. Parasitare Erkrankungen des Herzens 

Von 

P. SchOlmerich 

Mit 2 Abbildungen 

1. Einteilung, Haufigkeit 

Chagaskrankheit, Malaria tropica und Echinokokkose fiihren unter den parasitaren Er
krankungen relativ haufig zu kardialen Manifestationen. Seltener lassen sich solche Kom
plikationen bei Amobenruhr, Toxoplasmose, Trypanosomenkrankheit, Leishmaniasis, 
unter den Wurmkrankheiten bei Trichinose, Bilharziose und Cysticercose nachweisen. 
AuBer Echinokokkose und Trichinose handelt es sich fast ausschlieBlich urn Krankheiten 
tropischer Regionen. 

Uber die Haufigkeit parasitarer Erkrankungen, besonders iiber den Anteil an kardialen 
Komplikationen, liegen nicht bei allen Formen verlaBliche Zahlen vor. Das umfangreichste 
Material zu dem Thema parasitare Herzerkrankungen findet sich in der 1964 erschienen 
Monographie von KEAN und BRESLAU. 

Die Chagaskrankheit ist praktisch auf Siidamerika beschrankt, dort aber sehr ver
breitet, so daB in einzelnen Ortschaften bis zu 70 % der Einwohner erkrankt sind. In der 
Provinz Cordoba in Argentinien wurde 1958 von FUNES ein Befall der Bevolkerung von 
54 % angegeben. 79 % aller Herzkrankheiten beruhten in dieser Region auf einer Chagas
myokarditis. 10 % aller Einwohner hatten eine chronische Verlaufsform. ROSENBAUM und 
ALVAREZ (1955) schatzten die Zahl der Infizierten in der Gesamtbevolkerung auf etwa 15 %. 
20 % der Herzerkrankungen wurden auf eine Infektion durch Trypanosoma cruzi bezogen. 
BRASS (1955) hat aus Venezuela in 20% aller autoptischen Untersuchungen eine Myocar
ditis "idiopathica venezolana" festgestellt, die sich spater iiberwiegend als chagasbedingt 
herausgestellt hat. 1964 gibt ROSENBAUM eine Zahl von 1,2 Millionen chagasinfizierter 
unter den 20 Millionen Einwohnern Argentiniens an, von denen 220000 eine chronische 
Chagasmyokarditis hatten. 

Unter den Malariaformen ist nur die Malaria tropica durch ausgepragtere, unter Um
standen todliche kardiale Komplikationen ausgezeichnet. Sie kommen in 10-20 % aller 
Tropicafalle vor, wahrend bei der Tertiana eine Myokarditis nur in 2 % beobachtet wird. 
Bei Amobiasis, Trypanosomiasis und Leishmaniasis sind nur Einzelfalle von Herzkomplika
tionen bekannt geworden. Auch bei der erst seit wenigen Jahrzehnten beim Menschen be
kannten Toxoplasmose ist die Zahl der Berichte iiber eine Myokarditis im letzten J ahrzehnt 
starker angestiegen. 

Genauere Ziffern liegen bei der Schistosomiasis vor. Hier wird die Zahl der Erkrankten 
in der gesamten Welt auf iiber 100 Millionen geschatzt. Kardiale Symptome, insbesondere 
das Cor pulmonale, kommen dabei in 2-3 % vor, was einer Gesamtzahl von mehreren 
Millionen entsprache. 

Die Echinokokkose stellt ein wichtiges Problem in zahlreichen Landern, auch Siideuro
pas, insbesondere aber Nordafrikas und Siidamerikas und Australiens dar. Die groBte 
Verbreitung hat die Krankheit wahrscheinlich in Uruguay. Einzelne epidemische Herde 
sind aber auch in Deutschland bekannt. Ein Befall des Herzens tritt in 0,5-1,5 % aller 
FaIle auf. Ernsthafte Herzsymptome sind bei der Trichinose, die in Einzelepidemien auch 
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in Europa gelegentlich noch beobachtet wird, in wenigen Prozent in Erscheinung getreten. 
Von den ubrigen Wurmerkrankungen sind wiederum nur Einzel£iiJIe mit kardialer Sympto
matik bekannt. 

2. Symptomatologie 

a) Klinische Befunde 

Form und AusmaB der kardialen Symptomatologie stehen in enger Wechselbeziehung 
zu biologischen Besonderheiten der Parasiten. Das Herz kann sowohl durch mechanische 
Faktoren, z.B. groBe Echinokokkenblasen, wie durch die hamodynamische Wirkung einer 
Lungenbilharziose auf das rechte Herz oder schlieBlich durch toxische oder allergische 
Wirkung der Parasiten, an die man bei Trichinose, Schlafkrankheit und der Chagas
Myokarditis denkt, geschadigt werden. Pathologisch-anatomischer Ausdruck solcher Wir
kungen sind in der Mehrzahl der Falle Zellinfiltrationen, Nekrose und schlieBlich Myokard
fibrose als Ausheilungsstadium. Haufig lassen sich, wie bei der Chagas-Erkrankung und 
der Trypanosomiasis, Parasiten im Myokard nachweisen, die bei der Malaria auch eine 
Capillarverlegung und eine dadurch bedingte Coronarinsuffizienz auslOsen konnen. 

Unter den klinischen Befunden stehen in leichten Fallen Tachykardie, ExtrasystoIie, 
OppressionsgefUhl in der Herzgegend im Vordergrund, den en objektiv haufig elektro
kardiographische Veranderungen entsprechen. In schweren Fallen kommt es zur Herz
insuffizienz mit Links- und Rechtsinsuffizienz, gelegentlich auch nur mit isolierter Rechts
insuffizienz. Klinischer Ausdruck solcher Verlaufsformen sind Lungenstauung bis zum 
Lungenodem mit Pleuraergussen. Eine zusatzIiche Rechtsinsuffizienz oder eine isolierte 
Rechtsinsuffizienz machen sich durch LebervergroBerung, Odeme und pralle Halsvenen
fullung bemerkbar. 

b) Rontgenologische Untersuchungsmethoden 

Das rontgenologische Charakteristikum der erheblichen Myokardbeteiligung durch 
Parasiten ist, auBer bei der Echinokokkose, die myogene Dilatation des Herzens. Sie setzt 
voraus, daB die Zahl der Infiltrate eine merkliche Starung der Hamodynamik bewirkt, die 
sich unter anderem in einem groBeren Restblutvolumen auBert. Es stellt sich rontgeno
logisch also eine Erweiterung meist der linken Kammer, oft aber auch beider Ventrikel, 
seltener isoliert der rechten Kammer dar. Die klein ere Pulsations amplitude spiegelt die 
verkleinerte Ejektionsfraktion bei groBem enddiastolischem und endsystolischem Rest
blutvolumen. Eine ausgepragtere Myokardbeteiligung vermag aber zur Dekompensation 
des Herzens zu fUhren, die sich bei vorwiegender Linksinsuffizienz in einer Erweiterung des 
linken Vorhofs und im Auftreten eines interstitiellen Odems der Lunge auBert. In starkeren 
Fallen kann ein zentrales Lungenodem resultieren. Die vorwiegende Rechtsinsuffizienz 
fUhrt zu einer Erweiterung des rechten Vorhofs, also einer starken Erweiterung des 
Herzens nach rechts mit Hochstand des rechten Zwerchfelles infolge LebervergroBerung. 
ZDANSKY (1962) weist darauf hin, daB bei myokardial geschadigten Herzen eine groBe 
Variabilitat in Form und GroBe, besonders eine erhebliche VergroBerung im Liegen auf
tritt. Zur Erfassung dieses Phanomens sind Aufnahmen im a.p.-Strahlengang und in 
frontaler Richtung und u. U. auch Schragaufnahmen zur Darstellung der Randkontur des 
rechten und linken Ventrikels zweckmaBig. Die Herzkonfiguration ist identisch mit der einer 
chronischen Myokarditis bakterieller, viraler oder rheumatischer Genese. 

Der Wert flachenkymographischer Analysen zur Erkennung der Myokarditis ist sicher 
uberschatzt worden. Mit einer Dilatation des Herzens geht, auch wenn das Auswurf
volumen unverandert bleibt, immer eine Verkleinerung der Bewegungsamplitude einher, 
die also als solche nicht als verlaBliches Kriterium einer Myokarditis angesehen werden 
kann. Die gleichen Gesichtspunkte gelten auch fur den Pulsationstypus. Diese Einschran
kungen gelten auch fur die Elektrokymographie. 

Bei einigen parasitaren Erkrankungen haben Schichtverfahren und insbesondere die 
Angiokardiographie erhebliche Bedeutung bekommen. Dies gilt in erster Linie fUr die 
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Echinokokkose und auch fUr die sehr viel seltenere Cysticercose. Die Echinococcuscysten 
stellen sich, wenn sie eine GroBe von iiber 1 cm haben, in Schichtaufnahmen innerhalb des 
Myokards, subepikardial oder subendokardial dar und lassen sich auch von parakardialen 
Strukturen mit dieser Methode abgrenzen. Noch giinstiger sind z.B. bei groBeren Echino
coccuscysten die Ergebnisse der Angiokardiographie, die eine exakte Lokalisation bei 
endokavitarer Ausstiilpung zulaBt und erfolgreich von ARMAND URGON u. Mitarb. (1951), 
BOSCH DEL MARCO u. Mitarb. (1952), PURRIEL und MURAS (1954), ARTUCIO u. Mitarb. 
(1962), HEILBRUNN u. Mitarb. (1963), SANJINES u. Mitarb. (1965) angewandt worden ist. 
Freilich lassen sich solche FaIle auch oft an der bizarren Randkontur bei einfacher Durch
leuchtung des Herzens oder im Sagittalbild erkennen, besonders wenn, wie so oft, Ver
kalkungszonen bestehen. Aus dem Abstand der auBeren Herzbegrenzung von dem lateralen 
Rand der Fiillungszone kann bei subepikardialem Sitz von Cyst en eine Aussage iiber Aus
maB und Lokalisation ermoglicht werden (siehe Abb. 1,2). 

3. Spezielle Befunde bei parasitaren Herzerkrankungen 

a) Protozoenerkrankungen 

ex) Chagas-Erkrankung 

Als Teilsymptom der akuten Chagas-Erkrankung und als Hauptmanifestation der 
chronis chen Chagaskrankheit ist eine Myokarditis seit der Erstbeschreibung der Krankheit 
durch CHAGAS im Jahre 1910 bekannt. Ursache der Erkrankung ist das Trypanosoma cruzi, 
Ubertrager sind Wanzen, die mit ihrem Kot Erreger auf der Haut ablagern. Durch Reiben 
und Kratzen konnen Trypanosomen in die von der Wanze hervorgerufene BiBwunde ein
gerieben werden. Von diesem Invasionsherd nimmt die Chagaskrankheit ihren Ausgang. 
Die Symptome der akuten Erkrankung sind wechselnd, in einem Teil der FaIle werden 
nur geringe Allgemeinerscheinungen bemerkt, in anderen treten Encephalomeningitiden, 
Leber- und MilzvergroBerung, Myokarditis und schwerste Beeintrachtigung des Allge
meinbefindens auf. BERNING (1954, 1957, 1959) hat, gestiitzt auf dreijahrige personliche 
Erfahrungen in Venezuela, die myokardiale Verlaufsform auch in Deutschland bekannter 
gemacht. Es lassen sich eine akute und eine chronische Chagas-Myokarditis und in beiden 
Gruppen eine ambulante und eine manifeste Form unterscheiden. Die ambulante Form 
ist durch geringe Symptome, \Vie Herzklopfen und Herzstolpern, gekennzeichnet, die zu
mindest den Verdacht auf eine Chagas-Myokarditis erwecken sollten. Rontgenologische 
Symptome fehlen in dieser Phase. Bei der manifesten Form wird in einem Teil der FaIle 
eine rasche Progredienz zur Herzinsuffizienz beobachtet, die nicht selten todlich endet. 
Auffalligerweise ist nach den Angaben BERNINGS dabei der rechte Ventrikel meist starker 
betroffen als der linke, so daB die Rechtsinsuffizienz mit praller HalsvenenfUllung, Leber
vergroBerung, Odemen, Anasarka, Ascites und haufig auch mit einer Tricuspidalinsuffizienz 
gegeniiber der Lungenstauung iiberwiegt. Auch die rontgenologischen Symptome sind 
vorwiegend solche einer Rechtsherzdilatation (DE SOLDATI U. RABENKO, 1951; CAPRIS, 
1958). Die VergroBerung des rechten Vorhofs bedingt eine Rechtsverbreiterung des Herz
schattens. BERNING betont auch das starkere Hervortreten des Pulmonalisbogens und die 
Verlangerung der AusfluBbahn des rechten Ventrikels. In schwersten Fallen werden aber 
auch HerzvergroBerungen nach beiden Seiten mit Lungenstauung und Pleuraergiissen 
beschrie ben. 

Wahrscheinlich kommt es nach einer Chagas-Myokarditis relativ oft zur Defektheilung 
mit maBig vergroBertem, aber kompensiertem Herzen. In einer MinderzahllaBt sich nach 
Jahren oder 1-2 Jahrzehnten die chronische Chagas-Erkrankung ganz iiberwiegend in 
Form der chronischen Chagas-Myokarditis nachweisen. ROSENBAUM (1964) hat in solchen 
Fallen eine exzentrische Herzhypertrophie mit Herzgewichten bis 800 g und vorwiegend 
linksseitige Dilatation nachgewiesen. Histologisch lagen Myocytolyse, Herzmuskelfaser
nekrose, interstitielle Zellinfiltrate, Fibrose und gelegentlich parasitarer Befall in einzelnen 
Parenchymzellen vor. BERNING (1957) unterscheidet hier gleichfalls die ambulante und 
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die manifeste Form und gliedert die manifeste Form in eine solche mit Hypertrophie und 
begrenzter Dilatation ohne Dekompensation und eine spatere Phase mit starkerer Herz
dilatation und gleichzeitiger Dekompensation. Diese Einteilung basiert auf klinischen 
Befunden, stiitzt sich aber auch ganz wesentlich auf rontgenologische Symptome. In der 
Phase der chronis chen Chagas-Myokarditis ohne Dekompensation ist das Herz beidseitig 
vergroBert, die Herztaille bleibt erhalten, der Vorhof engt den Hinterherzraum nicht ein. 
Auch Conus pulmonalis und AusfluBbahn des rechten Ventrikels sind unauffallig, eine 
Tricuspidalinsuffizienz fehlt. 1m weiteren Verlauf kommt es aber vielfach zu ausgepragte
ren Symptomen mit massiver Herzdilatation, vorwiegend des rechten Ventrikels, der sich 
bei Linksrotation des Herzens nach vorn lagert und auch den Pulmonalisbogen prominent 
erscheinen laBt. Wie in der akuten Phase der Myokarditis tritt auch bei rechtsdekompen
sierter, chronischer Myokarditis die Verlangerung der AusfluBbahn des rechten Ventrikels 
hervor, die Herztaille wird mehr oder weniger ausgefiillt. Schwerste FaIle chronischer 
Chagas-Myokarditis zeigen allseitige HerzvergroBerung mit Erweiterung des linken und 
rechten Vorhofes. ANSELMI u. Mitarb. (1967) versuchten in einer Untersuchung an 18 Fallen 
Beziehungen zwischen den anatomischen und histologischen Veranderungen im Myokard 
und Abweichungen der Herzkontur nachzuweisen. Es zeigte sich, wie zu erwarten, eine 
Parallelitat zwischen AusmaB der kymographisch analysierten Randpulsation und der 
Intensitat der histologischen Veranderungen. 

Differentialdiagnostisch muB an Perikardergiisse gedacht werden, zumal eine Lungen
stauung relativ selten ist. Ebenso sind Klappenfehler im Dekompensationszustand, 
Anamie- und Beri-Beri-Herz und andere infektbedingte Myokarditiden auszuschlieBen. 
Einige FaIle haben wahrscheinlich neb en der infektiosen Genese weitere Manifestations
faktoren wie Avitaminose oder Mangelernahrung. 

An weiteren Befunden sind besonders elektrokardiographische Veranderungen, wie 
Uberleitungsstorungen, intraventrikulare Blockierungen, Links- und Rechtsherzhyper
trophie sowie Niederspannung, zu nennen (ROSENBAUM u. ALVAREZ, 1955; FUNES, 1958; 
MOIA u. ROSENBAUM, 1960; MASSUMI u. GOOCH, 1965). LARANJA u. Mitarb. (1956) sowie 
KEAN und BRESLAU (1964) erwahnen an weiteren Symptomen Galopprhythmus, Steno
kardien, intrakardiale Thrombenbildung mit Embolien und Herzwandaneurysmen. Neuer
dings sind in 2 Fallen, wie HERNANDEZ-PIERETTI u. Mitarb. (1965) berichten, wegen eines 
totalen Blocks Schrittmacherimplantationen erfolgt. 

(3) Toxoplasmose 
Kardiale Symptome kommen auch bei der Toxoplasmose vor, einer Infektionskrankheit, 

die durch Toxoplasma gondii hervorgerufen wird. Haustiere stellen die Ubertrager der 
Parasiten dar, die sich beim Menschen intracellular vermehren (MOHR, 1952). Die dabei 
gebildeten Pseudocysten, deren GroBe 30-40 f1. betragt, fiihren beim Platzen zu einer Aus
schwemmung von Toxoplasmen, die Gehirn, Riickenmark, Auge, Lymphknoten, Lunge, 
Herz und zahlreiche weitere Organe befallen konnen. 

Pathologisch-anatomisch lassen sich am Herzen interstitielle Infiltrate, Cysten und 
Muskelnekrosen beobachten; vereinzelt kommen auch kleinste Verkalkungsherde vor 
(PINKERTON u. WEINMAN, 1940; PINKERTON u. HENDERSON, 1941; CALLAHAN u. Mitarb., 
1946; MAGNUSSON, 1951; POTTS u. WILLIAMS, 1956; WERTLAKE u. WINTER, 1965). Elek
trokardiographische Veranderungen sind bei kardialem Befall fiihrendes Symptom (WARD 
u. Mitarb., 1964; SHEE, 1964; MACCHI, 1968). In einem Fall einer Laborinfektion, den 
BENGTSSON (1950) beschreibt, wurden Luftnot, Tachykardie und substernaler Schmerz 
ohne rontgenologische Veranderungen beobachtet. PAULLEY u. Mitarb. (1956) konnten 
HerzvergroBerung und Lungenstauung nachweisen. WARD u. Mitarb. (1964) weisen darauf 
hin, daB bei "idiopathischer" Herzhypertrophie auch an Toxoplasmose zu denken sei. 
Herzinsuffizienzerscheinungen sind selten. HARVEY u. Mitarb. (1966) haben drei gesicherte 
FaIle mitgeteilt, die auf Daraprim-Sulfonamidtherapie ansprachen. SHEE (1964) sah III 

einem Fall einen Adams-Stokes-Anfall bei hohem Sabin-Feldman-Titer. 
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Bedeutsam ist eine Mitteilung von HAKKILA u. Mitarb. (1958), in der, wie in einem Fall 
von GUIMARAES (1943), eine durch Toxoplasmose hervorgerufene Myokarditis und Peri
karditis im Verlauf rontgenologisch kontrolliert wurde. Charakteristisch waren zunehmende 
VergroBerung des Herzschattens, Aufhebung der Randpulsation und Verschwinden der 
Hili hinter dem verbreiterten Herzschatten. Eine neuere Mitteilung uber Perikarditiden 
mit Nachweis von Parasiten im Punktat stammt von ISRAEL und BAUFINE-DuCROCQ 
(1969). 

Eine Rechtshypertrophie des Herzens hat BENGTSSON in einem Fall elektrokardio
graphisch beobachtet; POTTS und WILLIAMS (1956) konnten den gleichen Befund in einem 
anderen Fall autoptisch nachweisen. Moglicherweise war aber die Rechtshypertrophie 
Folge einer langere Zeit wirksamen Linksinsuffizienz. 

Die Diagnose einer kardialen Form der Toxoplasmose kann sich nicht primar auf 
spezifische rontgenologische Symptome stutzen. Wenn eine Toxoplasmose aber gesichert 
ist, so lassen sich rasche HerzvergroBerung oder Lungenstauung bei Fehlen anderer atio
logischer Hinweise als Zeichen einer sol chen Manifestation ansehen. Auch bei einer Peri
karditis muB an eine Toxoplasmose als Ursache gedacht werden (GRAPPE u. Mitarb., 1965). 

y) Malaria 

Bei der Malaria tertian a und quartan a kommt selten eine klinisch eindrucksvolle, 
haufiger aber eine elektrokardiographisch nachweisbare Beteiligung des Herzmuskels vor 
(SPRAGUE, 1946; FISCHER U. REICHENOW, 195~; STAEMMLER, 1954; SAPHIR, 1959; KEAN U. 

BRESLAU, 1964; SANKALE u. Mitarb., 1969). Die Tropicaform hat eine sog. kardiale Ver
laufsform, die einen Teil der Todesfalle erklart (MOHR, 1940; TUNNERHOFF, 1949). Wahr
scheinlich ist fur die kardiale Symptomatologie eine Stase parasitenhaltiger Erythrocyten 
in den Capillaren des Coronarsystems verantwortlich, die Toxinresorption, lokale In
filtration und spatere Fibrose auslost (MERKEL, 1946; ROJAS u. DEZA, 1947). 

Rontgenologische, freilich nicht spezifische Symptome sind HerzvergroBerung, in 
einzelnen Fallen auch Lungenstauung als Zeichen einer Linksinsuffizienz. TUNNERHOFF 
(1949) hat Einzelfalle aus einer Krankengruppe von 85 Patienten mitgeteilt und ebenso 
wie MOHR (1939) und HERNBERG (1947) auf Anderungen der HerzgroBe als Kriterium 
einer malariabedingten Myokarditis hingewiesen. Differentialdiagnostisch muB bedacht 
werden, daB eine Anamie aIle in eine HerzvergroBerung auslOsen kann. 

0) Amobiasis 

In den wenigen Fallen, in denen eine Myokardbeteiligung der Erkrankungen durch 
Entamoeba histolytica mitgeteilt wurde (RAWKINS U. KONSTAN, 1949; CURVEILLE u. Mit
arb., 1956), sind keine rontgenologischen Symptome nachweisbar gewesen. Auch elektro
kardiographische Abweichungen werden eher auf eine Emetinbehandlung als auf Amoben
befall des Myokards bezogen (TURNER, 1{)63). Bedeutsam ist dagegen die Neigung zur 
exsudativ-fibrinosen oder eitrigen Perikarditis (SCHOLMERICH, 1960), besonders bei Amo
benabscessen der Leber, die durch das Zwerchfell in das Perikard durchbrechen und haufig 
auch ein Pleuraempyem auslOsen. CARTER und KORONES (1950) haben 50 FaIle dieser Art 
zusammengestellt, spatere Mitteilungen stammen von COIRAULT u. Mitarb. (1955), DELA
NOL (1961), IMLER u. Mitarb. (1963), PALANI u. Mitarb. (1963) (ein letaler Fall) und 
LAABAN u. Mitarb. (1967). 

8) Trypanosomiasis 

Infektionen mit Trypanosoma gambiense rufen, wie THOMAS und BREINL (1905) schon 
berichtet haben, cellulare Infiltrationen am Myokard hervor, bisher galten aber die kar
dialen und auch die rontgenologischen Symptome als diskret. Neuere und systematischere 
Untersuchungen durch BERTRAND u. Mitarb. (1966) haben gezeigt, daB insbesondere 
elektrokardiographische Abweichungen relativ haufig sind. Sie wurden in einem Drittel 
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aller FaIle beobachtet und auf einen MyokardbefaIl, z. T. auch im Zusammenhang mit 
einer Perikarditis, bezogen. In einer Mitteilung (BERTRAND u. Mitarb., 1967) wurde auch 
auf rontgenologische Zeichen einer Herzmuskelschadigung hingewiesen. Auch COLLOMB 
und BARTOLI (1967) haben FaIle mit Herzinsuffizienz gesehen. Unter den hospitalisierten 
Patienten lag deren Zahl bei 3-4 %. Die durch Trypanosoma rhodesiense hervorgerufene 
Form verlauft in der Regel stiirmischer und ist haufiger auch durch eine ldinisch manifeste 
Myokarditis mit HerzvergroBerung gekennzeichnet (HAWKING u. GREENFIELD, 1941). 
Zugleich mit einer Exsudation in Pleura und Peritoneum kommt es auch zu Perikarditiden 
mit erheblichen Fliissigkeitsansammlungen, die eine Herzdilatation vortauschen konnen. 
Auch SANKALE u. Mitarb. (1969) haben in einem groBen Krankengut von 154 Fallen 
parasitaren Herzbefalls nur einmal eine solche Erkrankung gesehen. 

C) Leishmaniasis 

In den friihen Phasen der Kala-Azar, die durch Leishmania donovani hervorgerufen 
wird, weisen verschiedenartige elektrokardiographische Abweichungen auf eine Beteiligung 
des Myokards hin, klinische Symptome sind aber selten (MELENEY, 1925; BENHAMOU U. 

FOURES, 1938). 

b) Wurmkrankheiten 

IX) Echinokokkose 

Die Echinokokkose wird durch Finnen des Hundebandwurmes, Echinococcus granu
laris, der z . B. im Diinndarm von Hunden in groBer Zahl vorkommen kann, hervorgerufen. 
Der Infektionsweg verlauft so, daB aus dem letzten Glied der 3-4 Proglottiden des 
4-5 mm langen Bandwurmes Eier abgesondert werden, deren Verschlucken bei verschie
denen Tieren (Rindern, Schafen, Ziegen, Pferden) und auch beim Menschen zur Infektion 
fiihren kann. GenuB derartig infizierten Fleisches lOst nur beim Hund die Entwicklung 
eines Bandwurmes aus. Bei den Zwischentragern entwickeln sich aus den Eiern sog. 
Oncospharen, die im Diinndarm in die Capillaren eindringen und in die Leber, die Lunge, 
in 15 % auch nach Passage dieser Organe in den groBen Kreislauf gelangen. In den ver
schiedenen Organen wandeln sich die Oncospharen in Cysten urn, die nach einem halben 
Jahr etwa 15-20 mm Durchmesser groB sind. In einem Teil der Cysten kommt es zur 
Sprossung von sog. Brutkapseln mit Scolices (Echinokokkenkopfchen). Die Cyste wird 
von Fliissigkeit ausgefiiIlt, in der 10sgelOste Scolices oder ganze Brutkapseln schwimmen. 
Auf dem Weg einer endogenen Sprossung entwickeln sich in den Cysten Tochtercysten. 
Beim Platz en einer Cyste vermogen die ausgeschwemmten Scolices in der Nachbarschaft 
oder in anderen Organen neue Cysten zu bilden, so daB man von einer sekundaren Echino
kokkose spricht. Die Cyste des Echinococcus cysticus ist von einer derben Membran um
geben, das umgebende Gewebe neigt zu Nekrose, Verkasung und Verkalkung (MINNING, 
1952). 

Die Organmanifestationen betreffen in der Hauptsache Leber und Lunge. Eine Herz
beteiligung ist in etwa 2 % nachzuweisen. Die Absiedlung erfolgt nach DEvE (1949) und 
CANNABAL u. Mitarb. (1957) iiber das Coronarsystem, so daB die Bevorzugung des linken, 
starker durchbluteten Ventrikels verstandlich ist. 

IX IX ) Klini8che S ymptomatologie 

Bei kleinen Cysten konnen irgendwelche Symptome vollig vermiBt werden. GroBere 
fiihren zu Palpitationen, Oppressionsgefiihl, elektrokardiographischen Abweichungen 
(RABOTTI u. Mitarb., 1956; DI LOLLo U. GIANNARDI, 1957; lLLICETO, 1963; ATHANASIOU, 
1966), Arrhythmien und gelegentlich auch zu Herzinsuffizienz. Bei Perforation der Cyste 
konnen sich schwere Komplikationen einsteIlen, und zwar: 

a) Anaphylaktischer Schock durch Antigenwirkung der hydativen Fliissigkeit. 
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Abb. 1. Herzfernaufnahme im dorso-anterioren Strahlengang bei isolierter Echinococcuscyste mit Kalk
einlagerung in der Wand des linken Ventrikels (Prof. WENDE, Mainz) 

a b 

Abb. 2a u. b. Pathologisch-anatomischer Befund des gleichen Falles wie Abb. 1. a Makroskopische Uber
sicht bei uneroffnetem Herzen. b Langsschnitt durch die Wand des rechten und linken Ventrikels und 

die Echinococcuscyste (Pathologisches Institut der Universitat Mainz, Dr. FEICHTER; Prof. BREDT) 

b) Akute, eventuell sogar eitrige Perikarditis bei subepikardialem Sitz der Cyste und 
Perforation ins Perikard, wo sich auch sekundare Cyst en ansiedeln konnen (DEV:E, 1920). 

c) GefaBverschliisse im groBen oder kleinen Kreislauf infolge Perforation der Cyste in 
die Herzkammern bei subendokardialem Sitz (Dr BELLO u. MENENDEZ, 1963; WELER, 

1966). 
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Pf3) Rontgenologische Symptome 

Auch die rontgen610gischen Symptome, deren zusammenfassende Darstellung wir 
CANNABAL u. Mitarb. (1955, 1957, 1959) verdanken, hangen von der Lokalisation der Cyste 
abo Bei subepikardialem Sitz laBt sich von einem Durchmesser von 1 cm ab eine begrenzte 
rundliche Vorwolbung der Herzkontur nachweisen, die meist im Bereich des linken Ven
trikels (Abb. 1,2), seltenerdes rechten Ventrikels (WELER, 1966), in wenigen Prozent auch 
im Bereich der Vorhofe (1 Fall von ARMAND URGON u. Mitarb. (1954) mit angiographischer 
Sicherung) sichtbar ist. Bei zunehmender VergroBerung, die in einem Zeitraum von Jahren, 
manchmal aber auch erst im Verlauf mehrerer J ahrzehnte erfolgt, konnen schlieBlich groBe 
rundliche, dem Herzschatten breit aufsitzende Verschattungen oder Doppelkonturen der 
Kammern auftreten, wie sie LACROIX und HOUEL (1957), LAVAURS und GRAS (1958), 
HOUEL u. Mitarb. (1960), SANJINES u. Mitarb. 1965) nachgewiesen haben. Elektrokymo
graphisch zeigen diese Konturen, worauf CANNABAL u. Mitarb. (1955) besonders hingewiesen 
haben, Mitpulsation vom Typ der Ventrikelpulsation. Sie lassen sich so von Herzwand
aneurysmen unterscheiden (DI BELLo u. Mitarb., 1963). In Schichtaufnahmen konnen 
Doppekonturen und breite Verbindung mit dem Ventrikel zum Ausdruck kommen. Die 
nicht seltenen Verkalkungszonen urn die Cyste stellen sich dabei besonders gut dar. Ver
kalkungen sind in der Regel ein diagnostischer Hinweis von besonderem Wert. 

1m letzten Jahrzehnt ist in groBerem Umfang zuerst in Arbeiten von ARMAND URGON 
u. Mitarb. (1951) und BOSCH DEL MARCO u. Mitarb. (1952) die Angiographie zum Nachweis 
von Cysten herangezogen worden. Bei subendokardialem Sitz und mit Vorwolbung der 
Cyste in einen der Ventrikel stellt sich dabei ein mehr oder weniger deutlicher Fiillungs
defekt dar. Meist handelt es sich urn eine Zone verminderter Kontrastmitteldichte, da die 
Cysten sich rundlich in das Lumen vorwolben (SANJINES u. Mitarb., 1965). Bei subepi
kardialem Sitz ist der groBe Abstand der auBeren Herzkontur des Herzschattens von der 
Ventrikelwand erfaBbar, wie PURRIEL und MURAS (1954) und LAcRoIx und HOUEL (1957) 
gezeigt haben. Freilich kann sich die Diagnose einer Echinococcuscyste selten auf den 
rontgenologischen Befund aIle in stiitzen. Allenfalls sind rundliche, kalkbegrenzte Auf
hellungszonen verdachtig. In der Mehrzahl der FaIle ist ein Befall von Leber oder Lunge 
gleichzeitig nachweisbar, so daB die Diagnose Echinokokkose naheliegt. Eine Eosinophilie 
im Blutbild ist zwar nicht konstant nachweisbar, spricht jedoch im Zweifelsfall fiir eine 
Echinococcuserkrankung. Auch die Hautteste sind nur im positiven Fall zu bewerten; 
negative Ausfalle schlieBen einen Echinococcusfall nicht aus (HENI, 1939; MINNING, 
1952). 

Bei Durchbruch der Cyste in den Herzbeutel kann sich die rontgenologische Symptoma
tologie der exsudativen (haufig eitrigen) Perikarditis ergeben. Der Herzschatten wird dabei 
stark vergroBert und dreieckig konfiguriert, wobei mit zunehmendem ErguB auch die 
basisnahen Anteile des Herzens verbreitert werden, so daB die Hili hinter dem Herzschatten 
zuriicktreten. Die Diskrepanz zwischen HerzvergroBerung und fehlender Hilusverdichtung 
ist fur die exsudative Perikarditis besonders charakteristisch. Punktionen des Perikards, 
Luftfiillung, Kymographie, Elektrokymographie und Angiographie vermogen, ebenso wie 
die Herzkatheterisierung, die Diagnose weitgehend zu sichern. Die Sekundarcysten im 
Perikard sind von PURRIEL u. Mitarb. (1954) in einem Fall nachgewiesen worden. Ihre 
Symptomatologie laBt sich haufig nicht von der einer exsudativen Perikarditis als Kom
plikation einer subepikardialen Cyste abgrenzen. Eine andere rontgenologische Sympto
matik ergibt sich in den sehr seltenen Fallen einer Drucksteigerung im rechten Herzen 
infolge zunehmender Auspragung einer Embolisierung im Lungenkreislauf. 1m Extrem
fall konnen sich aIle Symptome eines Cor pulmonale mit Verlangerung der AusfluBbahn 
des rechten Ventrikels, Rechtshypertrophie, Vorwolbung des Pulmonalisbogens, Links
und (geringerer) Rechtsverbreiterung des Herzschattens ergeben. Anaphylaktischer Schock, 
akutes Cor pulmonale (1 Fall von PURRIEL u. Mitarb., 1952) und GefaBverschliisse im 
groBen Kreislauf stellen dramatische Komplikationen der Echinokokkose dar, bei denen 
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rontgenologische Symptome meist nicht erfaBt werden. PURRIEL u. Mitarb. (1953) haben 
einen klinisch diagnostizierten Fall lange Zeit beobachtet, bis ein Durchbruch der Cyste 
in den linken Ventrikel mit Ausbildung von Cysten in Hirn und Niere zustande kam. Beim 
gleichen Fall erfolgte auch ein Durchbruch in den rechten Varhof mit Sekundarcysten in 
den Lungenarterien und gleichzeitiger Perforation in das Perikard. DI BELLo und MENEN
DEZ (1963) haben 101 FaIle aus der Literatur gesammelt und unter den Folgeerscheinungen 
neb en GefaBverschliissen auch Verlegung der Herzostien und Aneurysmabildung referiert. 

AIle Komplikationen lassen sich bei Fruhoperation vermeiden, tiber die aus den Landern 
mit auch heute noch relativ groBem Befall durch Echinokokken (Siidamerika, insbesondere 
Uruguay, Mittelmeerlander, Algier) Berichte vorliegen (DEMIN u. Mitarb., 1952; PURRIELL 
U. MURAS, 1954; ALLAMAND U. CARRASCO, j 956; CANNABAL u. Mitarb., 1955, 1957; LACROIX 
u. HOUEL, 1957; LAVAURS U. GRAS, 1958). ARTUCIO u. Mitarb. (1962) haben bis zum Jahr 
1961 50 operierte FaIle in der Literatur nachgewiesen. Weitere Einzelberichte seither 
stammen von DOBREV (1961), NASEREWSKY (1962), ROMANOFF und MILWIDSKY (1962) und 
HEILBRUNN u. Mitarb. (1963). In dieser letztgenannten Arbeit werden 27 FaIle zusammen
gefaBt. SANJINES u. Mitarb. (1965) berichten tiber 15 eigene operativ behandelte FaIle mit 
2 Spattodesfallen. Differentialdiagnostisch mtissen erwogen werden: 

a) Herzwandaneurysma bei Infarkt, das elektrokardiographisch, eventuell angio
graphisch gesichert werden kann. 

b) Echinococcuscyste der Lunge, die durch Schichtaufnahmen, Angiographie und 
eventuell schon bei Drehung des Herzens differenziert werden kann. 

c) Coelomcysten des Perikards, die meist im rechten Herzzwerchfellwinkel, seltener am 
linken Herzzwerchfellwinkel gelegen sind. 

d) Thymome, die bei Drehung, durch Schichtaufnahmen, auch angiographisch ab
grenzbar sind. 

e) Lipome und andere Herztumoren, deren Abgrenzung aus dem Kapitel Herz- und 
Perikardtumoren ersichtlich ist, und 

f) eine Hernia diaphragmatica, die durch Rontgenpassage des Magendarmtraktes mit 
Kopftieflagerung abgrenzbar ist. 

(3) Trichinose 

Erfahrungen tiber epidemisches Auftreten von Trichinose, d. h. durch Infektion mit 
Trichinella spiralis, stammen tiberwiegend aus dem letzten Weltkrieg (P ARRISIUS u. Mit
arb., 1942; WENDEROTH, 1942; LINNEWEH, 1943; STAUDACHER, 1944). Aus der Nach
kriegszeit sind nur zwei groBere Epidemien von 400 bzw. 200 Fallen durch SCHAAF und 
BELLERSEN (1951) und HENNEKE USER u. Mitarb. (1968) mitgeteilt. MUHLBAUER hat 1952 
tiber 20 FaIle berichtet. 

Der Infektionsweg geht yom GenuB trichinenhaltigen Fleisches aus. Die Muskel
trichinellen kopulieren in der Darmschleimhaut. Die Larven werden tiber Lymphbahnen 
und GefaBsystem zur Absiedlungsstelle in den Muskel£asern gebracht. Todesfalle sind in 
den letzten Epidemien nur selten beobachtet worden. Man kann annehmen, daB fruher 
etwa 1/3 der Todesfalle, die auf 20 % aller FaIle geschatzt wurden, einer kardialen Mani
festation zuzuschreiben war. 

Pathologisch-anatomisch liegen interstitielle Infiltrate von neutrophilen und besonders 
eosinophilen Leukocyten, Plasmazellen, Makrophagen neb en nekrotischen Muskel£asern 
vor. Inwieweit diese Reaktionen bei der Passage der Larven zustande kommen oder 
allergisch bedingt sind, ist bisher nicht genugend geklart. 

Ausfiihrliche klinische Angaben von GRUBER tiber die sog. Myocarditis trichinosa 
finden sich bei STAUDACHER (1944), GRAY u. Mitarb. (1962), sowie KEAN und BRESLAU 
(1964). Neben elektrokardiographischen Symptomen (75 % aller FaIle) werden systolische 
Gerausche erwahnt, die u. a. auf eine Mitralinsuffizienz durch Papillarmuskelbefall bezogen 
werden. An rontgenologischen Symptomen werden neben Erweiterung des linken Vorhofes, 
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die sich durch Einengung des Retrokardialraumes und verstrichene Herztaille auBert, 
auch eine Herzdilatation, Verbreiterung der Vena cava cranialis und Lungenstauung 
registriert. Die Riickbildung dieser Symptome erfolgt im Laufe von Wochen. Eine de
finitive Ausheilung der Myokarditis kann Monate in Anspruch nehmen. Dauerschaden am 
Myokard sind kaum anzunehmen. Als akute Todesursache dominiert die Lungenembolie. 
MUHLBAUER (1952) hat in einem Fall einen akuten Herztod durch Reizbildungsstorung 
gesehen. 

y) Schistosomiasis 

Die Schistosomiasis oder Bilharziose tritt in ausgedehnten Bezirken Afrikas, Ostasiens 
und Siidamerikas auf. Nach Schatzungen von VOGEL und MINNING (1952) sind etwa iiber 
100 Millionen Menschen mit einem der 3 Erreger (Schistosoma haematobium, mansoni 
und japonicum) infiziert. Zwischentrager der Erreger sind Wasserschnecken. Bei der In
fektion des Menschen dringen Larven, die Cercarien, in die Haut ein, gelangen iiber das 
Venensystem in den Kreislauf und haften im Pfortadersystem. Hier reifen die Wiirmer 
heran und setzen Eier ab, die zu starken perivascularen Reaktionen fiihren. Je nach 
Dominanz im Organbefall lassen sich verschiedene klinische Ablaufe, die chronische 
Urogenitalbilharziose, die Darmbilharziose, die hepatolienale Form, ein Befall des Zentral
nervensystems und eine pulmonale bzw. kardiopulmonale Form nachweis en , deren Sym
ptomatologie von MAINZER (1938) ausfiihrlich dargestellt wurde. In den Spatphasen der 
Erkrankung besteht in 2-3 % ein sog. Cor pulmonale, haufiger bei hepato-lienaler Er
krankung als bei Urogenitalbilharziose. Blockierung der Lungenarterien und Lungen
capillaren durch Schistosoma, aber auch durch deren Eier, fiihren zu entziindlichen Ge
faBreaktionen mit Verodung von Arteriolen und Capillaren, Erhohung des LungengefaB
widerstandes und Drucksteigerung im Lungenarterienbereich und im rechten Ventrikel. 

Eine zweite Form kardialer Beteiligung ist die BiIharzia-Myokarditis, die wahrschein
lich durch eine allergische Reaktion auf die Invasion von Eiern in das Myokard ausgelost 
wird. Dafiir sprechen klinische, elektrokardiographische und histomorphologische BiIder 
(CLARK u. GRAEF, 1935; AL ZAHAWI u. SKUKRI, 1956; SANKALE u. Mitarb., 1969). 

Die rontgenologischen Veranderungen der Lunge bestehen in einer fleckfOrmigen 
Sprenkelung, die spater konfluieren kann. Zuletzt stellt sich eine Umformung von Herz 
und zentralen LungengefaBen ein. Der rechte Ventrikel wird groBer, nach vorn verlagert, 
Ein- und AusfluBbahn erscheinen gestreckt, der Pulmonalisbogen wird prominent. Die 
zentralen Lungenarterien treten starker hervor (MAINZER, 1936; DAY, 1937; KENAWY, 
1950; MARCHAND u. Mitarb., 1957; WILLIAMS 1958; AL-NASMAN u. Mitarb., 1966; SAN
KALE u. Mitarb., 1969). 

b) Weitere Wurmerkrankungen 

Von zahlreichen weiteren Wurmerkrankungen sind in Einzelfallen kardiale Symptome 
teils klinischer, teils elektrokardiographischer, sehr selten rontgenologischer Art berichtet. 
So ist eine Ankylostoma-Infektion haufig durch eine Anamie kompliziert, die eine Ver
groBerung des Herzminutenvolumens Ibedingt. In schweren Fallen stell en sich Dyspnoe, 
Tachykardie, Pracordialschmerz, anamische Herzgerausche und auch rontgenologische 
Symptome der Herzerweiterung dar. PORTER (1937), HEILIG (1942), PINTO (1947) haben 
Verbreiterungen des Herzschattens nach beiden Seiten beschrieben. In Einzelfallen besteht 
auch eine mitrale Konfiguration. Bei langerer Dauer der Hakenwurmanamie entwickeln sich 
Herzinsuffizienzsymptome mit Lungenstauung. CARILLO (1949) hat aus Costa Rica iiber 
Todesfalle berichtet. Ob die Anamie allein Ursache der Herzinsuffizienz ist, wird von 
ACIKALIN (1952) bezweifelt, der, eben so wie PERRONI und PANCALDO (1953), toxische 
Einwirkungen fiir die abnorme HerzvergroBerung verantwortlich macht, besonders, da 
Wurmkuren rasche Besserung herbeifUhrten. In einigen der publizierten FaIle besteht 
aber auch die Moglichkeit, daB Unterernahrung, Vitaminmangel und Infektionskrank
heiten anderer Art fUr die Herzinsuffizienz mit verantwortlich waren. 
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Bei starkem Befall durch Ascariden ist von OVNATANJAN (1952) ein Ascaridenver
schluB einer Lungenarterie mit gleichzeitiger Perikarditis und Herzinsuffizienz beschrieben 
worden. Das Krankheitsbild war durch Abscedierung in Leber- und Gallengangen, also 
toxische Symptome, bestimmt, die auch die Herzinsuffizienz erklaren konnen. FRIED
MAN und HERVADA (1960) sind der Meinung, daB eine Myokarditis, die bei einem Kind zu 
Herzinsuffizienz gefiihrt hatte, durch eine allergische Reaktion auf Ascaris-Larven ausgeli::ist 
wurde. 1m Zusammenhang mit einem LeberabsceB durch Ascaris lumbricoides haben 
JOSH! u. :Mitar b. (1961) eine Perikarditis gesehen. 

Bei Strongyloides-Infektionen sind auch exsudative Perikarditiden beschrieben worden 
(FROES, 1930; KYLE u. Mitarb., 1948). 1m Myokard haben KYLE u. Mitarb. (1948) in
mitten von Lymphocytenansammlungen Larven nachgewiesen. MOCRAOKEN (1957) hat 
entsprechende EKG-Veranderungen gesehen. Rontgenologische Symptome sind nicht 
erwahnt, aber bei starkerem Befall des Myokards in Form einer HerzvergroBerung vor
stellbar. 

Berichte uber Cysticeren im Myokard liegen in der alteren Literatur haufiger vor 
(THOREL, 1915; MONOKEBERG, 1924: PULGRAM, 1928). Es handelt sich urn das Auftreten 
von Finnen von Taenia solium, die bis zu HaselnuBgroBe haben konnen und zwischen 
Myokardfasern oder subendokardial, gelegentlich auch subepikardial, gelegen sind. Klini
sche Symptome sind selten (DEVE, 1922); bisher liegen allerdings zwei Berichte uber tod
lichen Herzbefall durch Cysticercus cellulosae vor (CASTELLANI u. ACANFORA, 1938; 
MENON U. VELIATH, 1940). 

Kardiale Manifestationen einer Filariasis sind auBerst selten. FORSTER (1956) beobach
tete eine Filaria-bedingte Perikarditis, CLOETENS u. Mitarb. (1959) glauben in einem Fall 
eine Herzinsuffizienz auf einen Filariabefall zuruckfiihren zu konnen, KEAN und BRESLAU 
(1964) bezweifeln jedoch den Zusammenhang. Ebenso ist unsicher, ob zwischen Endo
myokardfibrose und Filariainfektion ein Zusammenhang besteht (lVE u. Mitarb., 1967). 
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V. Zur normalen und pathologischen Morphologie 
der Coronararterien 

Von 

J. Schoenmackers 

Mit 21 Abbildungen 

1. Normale Anatomie 
Die Coronararterien mussen zuerst im Zusammenhang mit dem GefaBsystem be

trachtet werden. Das ist in diesem Rahmen besonders deshalb erforderlich, weil jede 
intravitale angiographische Darstellung nur im Zusammenhang mit den groBen GefaBen 
und dem Herzen gesehen werden kann. 

Die Coronararterien entspringen im Bulbus aortae, also am Ubergang vom Herzen 
zum arteriellen Schenkel des groBen Kreislaufes (Abb. 1, 5a, 7a). Die Herzvenen (vgl. 
Abb. 17) munden in den rechten Vorhof, wenn wir von kleinen anderen Mundungsstellen 
absehen - also an der Grenze vom venosen Schenkel des groBen Kreislaufes zum kleinen 
Kreislauf. Bei dieser Einschaltung der HerzgefaBe in den ganzen Kreislauf unterliegen 

a b 

Abb. 1 a u. b. Topographie der Coronararterien bei Darstellung der Schlagadern des Stammes. - Kontrast
mittel im linken Ventrikel, schematische Zeichnung nach dem Stereorontgenbild. 1 Linke Coronararterie; 

2 rechte Coronararterie; 3 rechte Bronchialarterie 



Abb. 2. OstiumgroBe bei 210 g Herzgewicht, bei 340 g und bei einer relativen Ostiumbarriere auf Grund der 
ErhOhung des Herzgewichtes auf 690 g 

a b 
Abb.3. a Aufsicht auf einen lateralen Ast des R. circumflexus. Leichte Schlangelung des Stammes mit 
Anderung der Abgangswinkel. b Verschiedene Einstrahlungswinkel der Zweige fiir das Myokard. Dicho

tomische intramuskulare Verzweigung. (Seitenansicht von a) 
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Abb.4. Abgerolltes Herz mit Aorta und Coronarostien in der oberen Bildmitte. Linksversorgungstyp. Hypo
plasie und Ostienstenose der rechten Coronararterie. Gro13ere extrakardiale Anastomose der rechten Coronar

arterip nnmittelbar distal des engen Ostiums. (t Anastomosen) 

die Herzarterien den hamodynamischen Binfhissen von linkem Herzen und Bulbus 
aortae. Die Herzvenen stehen demgegenuber in engerer Beziehung zum Lungenkreislauf 
als zum venosen Schenkel des groBen Kreislaufes. Sie werden durch diese Stellung in 
die Hamodynamik, z. B. von Herzklappenfehlern mit Rechtshypertrophie, Ventrikel
septumdefekt, Fallotschen Fehlern usw., einbezogen, konnen aber von der hamodynami
sehen Situation der Hohlvenen und der Venenperipherie unabhangiger sein. 

Die Ostien der Coronararterien, die meist durch die geoffneten Aortenklappen (RAUBI
SOREK 1951) verdeckt sind, aber auch oberhalb der Klappen liegen konnen, haben eine 
Sehlusselstellung in der Blutversorgung des Herzens. Sie konnen kritische Stellen dieser 
Strombahn werden, da sie auf Grund ihrer anatomischen Struktur nicht die gleicho 
Elastizitat wie die ihnen folgenden Arterien haben. Ihnen fehlt im besonderen die Fahig
keit, sieh in dem Grade zu erweitern oder zu verengern wie die muskular-elastischen 
Herzsehlagadern. Wahrend des Waehstums und bei normalen Herzen steht ihre GroBe 
(Abb. 2) in einer festen Korrelation zum Herzgewicht (SOROENMAOKERS u. VIETEN 1954; 
VOGELBERG 1957). 

Die Hauptstamme der Herzarterien verlaufen in den Coronarfurehen der Herzober
flache (Abb. 3), ihre Aste erster Ordnung zumeist auf den Kammern und Vorhofen. 
Von der Oberflache sen ken sie ihre Zweige in die Muskulatur (Abb. 3b). Sie teilen sich 
wie andere Arterien bis zu den Capillaren, die im allgemeinen parallel zu den Herzmuskel
fasern angeordnet sind. 

1m Rahmen der Vascularisation des Herzens haben einzelne GefaBe und GefaB
abschnitte eine versehiedene Wertigkeit. Die Vorhofarterien, welche yom R circum
flexus beiderseits abgehen. haben auf den Lungenvenen und den Hohlblutadern zahl
reiehe Verbindungen mit Schlagadern des Mediastinums, Bronchial- und Intercostal
arterien (SOROENMAOKERS 1958, 1960). Die Coronararterien der Rundfurche des Herzens 
konnen deshalb auf (jrund ihres Anschlusses an extrakardiale GefaBe zur Ausgleichs
versorgung herangezogen werden und als Kollateralen wirksam sein (Abb. 4). 1m Gegen-
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a 

b c 

Abb.5. a Darstcllung der Coronararterien in situ. Normalversorgungstyp. Topographie der Herzarterien 
bei normaler GroBe und Lage des Herzens. b Isoliertes Herz eines anderen Falles - Herz licgt auf der Dorsal
seite. c Gleiches Herz wie b. Abgerolltes Herz - Normalversorgungstyp. Der in der Mitte liegende 

R. descendens sin. zeigt eine friihe facherformige Aufteilung 

satz dazu sind die Stamme in der vorderen und hinteren Ooronarfurche nur iiber Kollate
ralen und Anastomosen an intrakardiale GefaBe angeschlossen. In diesem Zusammen
hang mochten wir die Verbindungen im gleichen Arteriengebiet als Kollateralen und die 
zweier GefaBgebiete als Anastomosen bezeichnen (SPALTEHOLZ 1924). 

Aus den Capillaren f1ieBt das Blut in kleine Venen des Myokards. Erst die mittleren 
Venen treten auf die Herzoberflache. 1m Epikard bilden sie Netze zwischen den groBen 
Venenstammen, die dann parallel zu den groBeren Arterien verlaufen (vgl. Abb.17) 
(KADAR 1956). AuBer der Einmiindung in die groBen Venen gibt es noch zahlreiche 
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Abb.6. Arterien des Septums. Versorgung de!" vorderen zwei Drittel dureh Aste des R. deseendens sin., des 
hinteren Drittels dureh Aste des R. deseendens in der hinteren Coronarfurehe - GroBes Anastomosenfeld 

nn der Beriihrung der beiden Versorgungsgebiete 

kleine Venen (Thebesische Venen), die unmittelbar in den rechten Vorhof munden oder 
sogar ihr Blut an den rechten Ventrikel abgeben (AHO 1950; BUCHER 1953; SCHOEN
MACKERS 1949; TRUEX U. SCHWARZ 1951; TRUEX U. ANGULO 1952; BONITZ u. ZYLMANN 
1952; HELLERSTEIN u. ORmsoN Hl51). 

Unter pathologischen Bedingungen konnen die Coronarvenen auch uber die Venen
trichter des linken Vorhofes mit Venen des Mediastinums und den Bronchialvenen in 
Verbindung stehen (SCHO~JNMACKERS 1960). 

Als Sondereinrichtungen findet man an diesen GefaBen - den Arterien und Venen -
Sperrabschnitte (BUCHER Hl44, 1945, Hl49; ZINCK 1940). Ihre Funktion scheint noch 
nicht genugend geklart. An Abgangsstellen trifH man immer wieder auf £lache Polster 
(BUCHER 1944, 1945. 194!); HIRSCH 1 H4H; ROTTER 1 H52), die mit der Stromregulation 
in Verbindung gebracht werden. 

Wenn beide Herzschlagadern eine lehrbuchmaBige Verteilung - einen Normal
versorgungstyp (Abb. 5) -- aufweisen, versorgt die linke einen schmalen Streifen der 
Vorderwand des rechten Ventrikels neben der vorderen Coronarfurche sowie die linke 
Kammer, mit Ausnahme eines schmalen Streifens ihrer Hinterwand neben der hinteren 
Coronarfurche und des hinteren Drittels des Septums (Abb. 6). Die rechte Herzkranz
schlagader ubernimmt dagegen den rechten Ventrikel, mit Ausnahme von den erwahnten 
Teilen der Vorderwand. versorgt aber auch das dorsale Drittel des Septums (Abb.6) 
und die Hinterwand des linken VentrikeIs neben der hinteren Coronarfurche. 1m Septum, 
in der Vorderwand der rechten und in der Hinterwand der linken sowie an der Herz
spitze sind die Versorgungsgebiete beider Herzkranzschlagadern verzahnt und bilden 
Anastomosenfelder (Abb. 6). 

Neben dem Normalversorgungstyp gibt es aber noch andere Versorgungstypen 
(SCHOENMACKERS IH48. 1 H55). Hei 100 Fallen unseres Materials war der Normalver-
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a 

b c 

Abb.7. a Darstellung der Coronararterien in situ. Linksversorgungstyp bei einem Herzen normaler GroBe 
und Lage. b Normales Herz mit Coronararterien - Herz liegt auf seiner Dorsalseite. c Abgerolltes Herz 

mit Linksversorgungstyp. Die Arterie des Sulcus posterior ist ein Ast der linken Coronararterie 

sorgungstyp mit 68 %, der Linksversorgungstyp mit 23 % und der Rechtsversorgungstyp 
mit 9 % vertreten. Auf die unterschiedliche Verteilung des Versorgungsgebietes von 
Herzschlagadern haben auch CRAINICIANU (1922), FANFANI (1953), DI GUGLIELMO und 
GUTTADAURO (1954, 1955), SCHLESINGER (1938, 1940), WINCKLER (1949) und ZOLL 
(1951) u. a. hingewiesen. Ihre Angaben tiber die Haufigkeit weichen in geringen Grenzen 
voneinander abo 

Beim Linksversorgungstyp (Abb. 7) erreicht der R. circumflexus die hintere Coronar
furche und steigt in ihr oft bis zur Herzspitze herab. Wenn aber die Arterie im Sinus 
coronarius posterior zur linken Herzschlagader gehort , werden Septum und Herzspitze 
nur von der linken Herzschlagadcr vascularisiert. Dann fallen die Anastomosenfelder 
der Herzspitze und des Septums aus. Sie finden sich in solchen Fallen nur auf dem 
rechten Ventrikel. 

Yom Rechtsversorgungstyp sprechen wir, wenn die rechte Coronararterie weit auf 
die Hinter- und Seitenwand des linken Ventrikels tibergreift und der R. circumflexus 
der linken Coronararterie nur wenige Zentimeter lang ist oder sogar fehlt. 
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Die GroBe del' Coronarostien entspricht bei den einzelnen Versorgungstypen etwa 
del' GroBe des Versorgungsgebietes del' zugehOrigen Arterie. Unter normalen Bedin
gungen haben die Versorgungstypen keine erkennbare Bedeutung, da wir sie in gleichem 
MaBe bei gesunden und kranken Herzen gefunden haben. 

Die Herzkranzschlagadern sind abel' auch noch reich an anderen Varianten. So ist 
die Vascularisation del' Herzspitze variabel. Sie wird zwar gewohnlich von del' vorderen 
und hinteren absteigenden Arterie versorgt, eS gibt abel' auch FaIle, bei denen die Aste 
del' hinteren Kammerfurche auf die Vorderseite del' Herzspitze iibergreifen (vgl. Abb. 16). 
Es hangt ganz yom Versorgungstyp ab, welcher Herzarterie die Herzspitze angehort. 
Beim Normalversorgungstyp wiirde die Herzspitze dann nur von del' rechten Herz
kranzschlagader und zwar von deren Endverzweigung versorgt. 

Es kann natiirlich nicht auf jede del' zahlreichen Varianten eingegangen werden. 
Eine praktisch wichtige Variante solI noch erwahnt werden. Es gibt nicht selten FaIle, 
bei denen sich del' R. descendens sinister nach kurzem Verlauf in mehrere Aste aufteilt. 
Diese Aste sind im Verhaltnis zum Stamm eng, erreichen abel' durch ihre Zahl (bis zu 5) 
eine er he bliche VergroBerung des Querschnittes. Die facherformige Verteilungsstelle 
kann natiirlich eine Stenose vortauschen. Tatsachlich gibt es auch VOl' arterioskleroti
schen Stenosen ahnliche Verteilungsmuster von Ausgleichsarterien (vgl. Abb.8, 13b). 
Die Verwechslung ist auch besonders deshalb moglich, weil bei diesel' Variante nicht 
immer einer del' Aste die normale Verlaufsrichtung des R. descendens aufnimmt. 

Zwischen Organparenchym und GefaBen bestehen am Herzen topographische Be
sonderheiten. Organarterien bilden im allgemeinen mit dem StammgefaB einen spitzen 
Winkel und treten dann nach einem freien Abschnitt in das Organ ein, des sen Parenchym 
ihre Zweige und Aste allseitig umschlieBt. 1m Gegensatz dazu gehen die A. coronaria 
sinister in einem stumpfen und die A. coronaria dextra etwa in einem rechten Winkel 
von del' Aorta ab (Abb. :~-5a, 7 a). 

Die groBeren Arterien und Venen verlaufen an del' Herzobcrflache. Ihre Stamme 
behalten fast immel', wenn sie starkere Aste abgeben, ihre alte Verlaufsrichtung bei. 
Die Arterien haben in ihrem Verlauf nicht immer den gleichen Verzweigungsmodus. 
Von den beiden Rr. circumflexi treten fast aIle Aste in etwa rechtem Winkel auf die 
Vorhof- und Kammeroberflache (Abb.4, 5b, c, 7b, c). Auf den Oberflachen teilen sie 
i:lich zwar meist dichotomisch (Abb. 3a, 4, 5b, 5e, 7b, 7c), geben abel' ihre Zweige in 
einem fast rechten Winkel an das Myokard ab (Abb. 3). Die Schlagadern del' vorderen 
und hinteren Coronarfurchc weichen am meisten yom Verzweigungsmodus anderer 
OrgangefaBe ab, weil sie, ohne ihre Richtung zu andern, gleich- und verschieden starke 
Aste in drei Richtungen fiir Kammerwand und Septum entlassen. 

Die Herzkranzseh lagadern sind mit ihren .Asten und Zweigen jeweilig so im Raume 
angeordnet, daB sie 1m Bereich del' Ventrikelwand in den drei Ebenen aufeinander senk
recht stehen. AuBerdem sind Gefa13e und Myokard in einem regelmaBigen Doppelgitter 
angeordnet (SOHOENMACKERS 195R). Auf den VorhOfen bilden die Arterien grobere und 
feinere Netze (Abb. 4. 5, 7) mit fast ausschlieBlich dichotomischer Teilung (SPALTEHOLZ 
1924). Die Vorhofvenen haben ein ahnliches Verzweigungsmuster. Analysiert man nun 
dieses von anderen Organen abweichende Verzweigungsmuster unter dem Gesichts
winkel del' normalen Herzbewegung. so ergibt sieh Folgendes: 

Die groBeren Stamme und Aste an del' Myokardoberflache verlaufen auBerhalb des 
funktionierenden Parenehyms. Die GefaHstamme in den Atrio-Ventrikularfurchen liegen 
in dem Bewegungsknoten zwischen Kammern und VorhOfen. Auf den Kammerober
flachen sind sie, sofern sie in Riehtung auf die Herzspitze verlaufen, ebenfalls in del' 
Bewegungsrichtung orientiert. In diesel' Riehtung teilen sie sieh auch dichotomisch. 
Aueh die .Aste del' OberflachengefaBe, die fast rechtwinklig ins Myokard iibertreten, 
nehmen wieder die Bewegungsrichtung auf (Abb. 3). Innerhalb des Herzmuskels ver
zweigen sich die GefaBe weiter dichotomisch, wenn auch ihre Winkel groBer werden 
konnen als es dem Oppel-, Roux- (UllO) und HeBschen (1903,1917) Verzweigungsgesetz 
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entspricht. Vielleicht weichen auch kleine und kleinste Arterien von der Orientierung 
auf die Herzbewcgung abo Die Capillaren sind dann letzten Endes parallel zu den Herz
muskelfaseru angeordnet --- also ebenfalls in Bewegungsrichtung (SOHOENMAOKERS 1958). 

Histologisch gehoren die Coronararterien zu den Schlagadern des elastisch-muskularen 
Typs. Daruber ist man sich in der ganzen Literatur einig. Es besteht aber keine Uberein
stimmung daruber. wie die quantitativen Verhaltnisse zwischen innerer und auBerer 
elastischer Schicht sind. Gemeinsam mit STRATMANN (1955) konnten wir zeigen, daB es 
mehrere Bautypen gibt, die einerseits eine kraftige Elastica interna, andererseits eine 
nur schwach ausgebildeteElastica externa aufweisen. Zwischen den verschiedenen 
Starken von Elastica intern a und externa gibt es schon normalerweise verschiedene 
Kombinationsmoglichkeiten. Die muskulare Media kann zwar etwas dunner oder dicker 
sein, ist aber anscheinend in ihrer Starke von dem unterschiedlichen Verhalten der 
Elastica abhangig. Ehe wir zur Pathologie der CoronargefaBe ubergehen konnen, mussen 
wir auf die Beziehungen zwischen HerzgefaBen und Herzmuskel eingehen. 1m Rahmen 
der Korrelation zwischen Herzgewicht und HerzgefaBen faHt unser Blick zuerst wieder 
auf die Ostien. 

Die Korrelation zwischen der GroBe der Ostien und dem Herzgewicht kann durch 
Zunahme des Herzgewichtes odeI' Stenose der Ostien gestort werden. Die 0ffnung der 
Ostien kann zwar bis zu einem Herzgewicht von 500 g parallel mit der Gewichtszunahme 
groBer werden, ist abel' oberhalb von 500 g Herzgewicht statistisch immer kleiner als es 
dem Herzgewicht entsprechen wurde (SOHOENMACKERS U. VIETEN 1954; VOGELBERG 
1957). Es kommt dann zu einer relativen Ostienenge ~ zu einer erworbenen Ostium
barriere ~. die allein schon fur Durchblutungsstorungen des Herzmuskels verantwortlich 
sein kann (vgl. Abb. 2). 

2. Normale und pathologische Korrelationen 
zwischen Coronararterien und Myokard 

Wie verhalten sich nun die BlutgefaBe des Herzens bei der Hypertrophie des Myokards ? 
Man kann sich eine Vorstellung von del' AdaptationsgroBe der HerzgefaBe machen, 

wenn man Z. B. in einer Uberschlagsrechnung den Kammerkomplex bei Verdoppelung 
des Herzgewichtes als Kegel einsetzt. Bei einer Verdoppelung des Kegelgewichtes ver
haIten sich Volumen:Oberflache:Umfang wie 3,8:3,4:3,2. Das bedeutet, daB bei doppel
tern Gewicht der Umfang bzw. die Lange nur etwa urn 25 %, die Oberflache aber urn 
60 % zunimmt. An den GefaBen erfordert dies eine Verschiebung der Arterien-Arteriolen
Grenze zur Peripherie. Die Weite der OefaBe verhalt sich anders als die Lange. Beim 
Spritzen von Kontrastmittel steHt man namlich fest, daB bei gleiehem Kontrastmittel 
und gleicher Injektionsmethode die erforderliche Kontrastmittelmenge mit dem Herz
gewicht ansteigt. Da die Verlangerung verhaltnismaBig gering ist, muB der Querschnitt 
der GefaBe entsprechend mehr zunehmen. Diese VergroBerung des Querschnittes laBt 
sich angiographisch an zwei Befunden bestatigen. Die HauptgefaBe werden erweitert. 
Deshalb wird die Anzahl der GefaBe, die dargestellt werden konnen, groBer. Sie sind 
sieherlich auch vorher vorhanden, befinden sich aber an normalgewichtigen Herzen 
unterhalb der Grenze del' Darstellungsfahigkeit. Erst durch ihre Erweiterung werden 
sie sichtbar. Es handelt :-;ieh also nicht urn eine echte GefaBvermehrung, sondern urn 
eine GefaBphanerose (Pseudovermehrung) (s. A-Teil). 

Fast regelmaBig werden aber auch noch andere, sonst nicht siehtbare GefaBe deutlieh. 
Davon ist ein Ast. der im Winkel zwischen den beiden Asten der linken Kranzschlagader 

Abb. 8. a :Fast v611ig glatte Konturen del' Coronararterien an einem Hochdruckherzen. - Gleichformig 
stenosierende Coronarsklerose. Arterio·kardiale Hypertrophie. ( ... - Verkalkung der Vorhofwand). b Sehr 
schwere Herzhypertrophie nach Aorten- und Mitralstenose, Erweiterung der Coronararterien, besonders auch 

der Vorhofaste. Kardio-coronare Hypertrophie. Keine Coronarsklerose 
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entspringt und quer uber den linken Ventrikel verlauft - ein sog. Winkelast - wohl 
der wichtigste, wei! er fast die Starke dcr ubrigen Aste erreichen (s. Abb. 16, 19, 20) 
und sich in die anderen Coronaraste projizieren kann. Die Anpassung dar GefaBe an die 
Herzhypertrophie geht zeitlich meist mit der Hypertrophie des Myokards parallel. Man 
sieht allerdings auch immer wieder FaIle, bei denen die Anpassung der GefaBe hinter 
der Hypertrophie der Muskulatur nachhinkt. 

Die funktionierende Masse der Coronararterien - Elastica und Muscularis - nimmt 
im statistischen Durchschnitt nur bis 500 g Herzgewicht zu, hat also die gleiche obere 
Adaptationsgrenze wie die Ostien. Bei 500 g liegt also ein kritisches Herzgewicht (LINZ
BACH 1947, 1948, 1950; SCHOENMACKERS 1948). Oberhalb 500 g besteht also von vorn
herein die Wahrscheinlichkeit, daB die Korrelation zwischen dem Herzen und seinen 
GefaBen gestort ist. Fur die meisten FaIle mit einem Herzgewicht oberhalb 500 g laBt 
sich auBerdem durch Integration nachweisen, daB sic nur etwa 500 g reines Muskel
gewicht haben, das Gewicht oberhalb 500 g wird durch Fettgewebe und Zunahme des 
Stutzgewebes und durch Narbengewebe erreicht. Bei 500 g liegt also auch ein oberes 
Herzmuskelgrenzgewicht (SCHOENMACKERS 1958). 

Mit LINZBACH durfen wir annehmen, daB sowohl das kritische Herzgewicht wie auch 
das Herzmuskelgrenzgewicht von der oberen Adaptationsgrenze der Ostien und der 
Herzarterien abhangig sind. 

In der Adaptation zwischen Herzmuskelmasse und ihren GefaBen liegt schon eine 
Gefahr fur die Herzdurchblutung, indem entweder die Ostien oder die Herzarterien selbst 
zu "klein" werden. So besteht die Gefahr einer Coronarinsuffizienz (BUCHNER, WEBER, 
HAAGER 1935; BUCHNER 1939). Es hangt nun von der GroBenordnung der Korrelations
storung ab, ob es nur bei einer Uberlastung (relative Coronarinsuffizienz, BUCHNER 
1939, 1950) oder aber schon in Ruhe zu einer Minderdurchblutung des Herzens kommt. 

Es gibt natiirlich Ausnahmen von dieser Regel. Dabei handelt es sich urn FaIle mit 
einer Hyperplasie der Fasern (LINZBACH 1947), bei denen die Relation "Herzmuskelfaser 
und CapiIIare" normal bleiben kann, oder urn FaIle mit extrakardialen Coronaranasto
moSen (SCHOENMACKERS 1954), die das Herz von den Ostien unabhangig machen konnen 
(vgl. Abb. 4), So wie es bei der Mesaortitis mit volligem VerschluB der Ostien der Fall ist. 

Bei der Diskussion der Adaptation der HerzgefaBe haben wir bisher die verschiedenen 
Arten von Herzhypertrophie noch nicht berucksichtigt. 

Beim Hochdruck hypertrophieren das Herz und alle Arterien, bei der Aortenisthmus
stenose Herz und Schlagadern oberhalb der Stenose - meist also auch die Arterien des 
Halses und die Aa. subclaviae. In diesen Fallen ist die Hypertrophie der Herzarterien 
(Abb. 8a) nur ein Bestandtei! einer arterio-kardialen Hypertrophie (SCHOENMACKERS 
1948/49; KARNBAUM 1957). 

Es gibt aber auch eine Herzhypertrophie ohne Hochdruck, beispieIsweise bei konna
talen und erworbenen Klappenfehlern, Cor pulmonale usw. In diesen Fallen werden 
die Coronararterien auch weiter und wandstarker (Abb. 8b, 14), es fehIt aber die Hyper
trophie der Aorta und ihrer anderen Aste, so daB nur eine kardio-coronare Hypertrophie 
vorliegt (SCHOENMACKERS 1949). 

Die Adaptation der HerzgefaBe hat aber auch deshalb noch besondere Aspekte, weil 
beim Hochdruck eine symmetrische und harmonische, bei Klappenfehlern aber eine 
asymmetrische und unharmonische Hypertrophie des Herzens vorliegen kann. Bei der 
symmetrischen Hypertrophie konnen die Coronararterien ihr Muster behaIten; bei der 
asymmetrischen Hypertrophie brauchen sich nicht immer beide Coronararterien zu 
adaptieren; das hangt natiirlich vom Versorgungstyp abo Beim Normalversorgungstyp 
hypertrophieren bei Mitralstenose und Cor pulmonale vorwiegend die rechte, bei Aorten
klappenfeblern und symmetrischer Hypertrophie angeborener Herzfehler beide Herz
arterien in gleicher Weise. 

Beim Linksversorgungstyp mussen beide Coronararterien fur die Vascularisation 
eines hypertrophierten rechten Ventrikels sorgen, wahrend bei Linkshypertrophie nur 
die linke Kranzschlagader langer, weiter und starker werden muB. 
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Beim Rechtsversorgungstyp fallt die Rechtshypertrophie praktisch fast ganz in den 
Bereich der rechten Coronararterie, wahrend sie bei Linkshypertrophie ebenfalls ent
scheidend beteiligt sein muB, da sie einen groBen Teil des linken Ventrikels versorgt. 

Es hangt nun von der Adaptationsfahigkeit del' einzelnen Herzarterio und auch von 
der VergroBerungsfahigkoit del' Ostien abo inwieweit die Vascularisation trotz eines be
stimmten Versorgungstypes ausreichend bleiM. Auf Grund del' Adaptation del' Herz
arterien an eine asymmetrische Hypertrophic kann es verstandlicherweise auch zur 
Vortauschung von Versorgnngstypen kommen. 

3. Extrakardiale Coronaranastomosen 

Wenn extrakardiale Anastomosen (vgl. Abb.4) an del' Versorgung eines hyper
trophierten Herzens (HUDSON, MORITZ, WE,\RN 1932; SCHOENMACKERS 1954; HALPERN 
1954) beteiligt sind, werden die Aste in del' Vorhof-Kammerfurche groBer und starker. 
Auch ihre Aste. welche auf die Kammeroberflachen greifen, werden dann besonders weit 
und lang. 

Bei Hypertrophie des Herzens, die sich fast immer iiber oinen langeren Zeitraum 
entwickelt, hat auch das CoronargefaBsystem geniigend Zeit, sich auf die quantitative 
Vermehrung des Myokards einzustellen. 

Bei del' akuten Dilatation des Herzens fehlt demgegeniiber diese Anpassungszeit. 
Deshalb sieht man postmortal angiographisch in solchen Fallen eine Verlangerung del' 
Arterien mit Verkleinerl1ng des Querschnittes. Stiitzt man sich auf diesen angiographi
schen Befund, so darf man annehmen. daB mit einer schweren akuten Dilatation, be
sonders wenn es sich um hypertrophierte Herzen handelt, aueh eine Gefahr fiir die 
Coronardurehblutung yon den Herzarterien selbst verbunden sein kann. Das gilt be
sonders deshalb, weil die vermehrte Herzdurchblutung am hypertrophierten Herzen 
besonders durch die ~~rweiternng der KranzgefaBe zustandekommt (SCHOENMACKERS 
1958). 

Die Weite, welche die Coronararterien angiographiseh und bei del' Praparation zeigen, 
kann im Vergleich mit del' HerzgroBe grobe Schatzungen iiber die Korrelation von Herz
gewicht und Coronarversorgung zulassen. 

Bei der Atrophie des Herzens fehlt meist eine nachweisbare Atrophie del' HerzgefaBe. 
Sie sehlangeln sieh und wirken in fast allen Fallen postmortal weiter, als es del' HerzgroBe 
normalerweise entspricht. Eine Atrophie von CoronargefaBen ist natiirlich nul' solange 
moglieh, wie es sieh lim nicht sklerotiseh veranderte GefaBe handelt; wenn einmal eine 
Arteriosklerose besteht. ist eine Atrophie schwer vorstellbar. 

Die Schlangelung del' Herzschlagadern kann unterschiedliche Ursachen haben. Bei 
schwerer Kachexie jugendlicher Patienten beruht sie auf der Atrophie des Herzens, die 
immer auch mit einer Verkleinerung des Herzens einhergeht; sie ist reversibel. Bei 
alteren Patient en liegt eher ein Ver]ust elastischer Elemente, kombiniert mit einer sog. 
Altersatrophie des Herzens, zugrunde; sie ist nur sehr bedingt reversibel. 

Mit del' Schlangelung andern einzelne Absehnitte in rhythmischer Folge ihre Ver
laufsrichtung. Dabei konnen sieh die StammgefaBe zu ihren Asten andel'S orientieren, 
als es normalerweise del' Fall ist. Del' rechte Winkel an den Abgangsstellen del' Ober
flaehengefaBe, selbst auch der Zweige, die ins Myokard gehen, kann spitz werden. So 
konnen stromungsdynamisch orientierte Abgangsstellen entstehen. 

4. Pathologie der Coronararterien 

Wenn aueh die pathologischen Veranderungen del' Herzkranzschlagadern mit denen 
del' iibrigen Arterien weitgehend iibereinstimmen, so unterseheiden sie sieh dennoch 
dadureh, daB sie sowohl qualitativ als auch quantitativ einen speziellen Alterswandel 
durchmachen (BAHR 1938; MEESSEN 1944; HAUSAMMANN 1949; HIERONYMI 1956,1957, 
1958; WOLKOFF IOn. 102!); HOEKSTRA 1951: MILLES u. DALLESSANDRO 1954). Dieser 
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Alterswandel besteht in ciner Verdickung der Innenschicht; man kann ihm auch einen 
Teil der perivasalen Bindegewebsvermehrung, wie man sie an Herzen alter Patienten, 
auch ohne Coronarsklerose, sieht [Kardiosklerose, SPANG (1954)], zuschreiben. 

Bevor wir zur Pathologie der HerzgefaBc iibergehen, muB darauf verwiesen werden, 
daB in und an den Herzarterien ane pathologischen Veranderungen, wie man sie auch 
sonst im GefaBsystem kennt, vorkommen konnen. GALLOIS, FROMENT u. Mitarb. haben 
1957 aIle von ihnen beobachteten Coronarvcranderungen zusammengestellt. Sie kommen 
zu dem Ergebnis, daB in allen Altersklassen entziindliche und sonstige GefaBverande
rungen am Herzen vorkommen. Dabei sind die entziindlichen Veranderungen (v. ALBER
TINI 1943; RITAMA, LAITINEN u. VIRKKUNEN 1951; ZAK 1952; ZEEK 1948) bei Jugend
lichen haufiger als spater. Sie weisen auch, wie andere Autoren, besonders darauf hin, 
daB die HerzgefaBe an allen generalisierten GefaBveranderungen, wie Periarteriitis nodosa, 
Endangiitis obliterans (MEESSEN 1941; SINCLAIR u. NITSCH 1949; WINKELMANN u. 
MOORE 1950; VOLKER 1956, 1957), beteiligt sein kcinnen. 

Auf die Einzelheiten der unterschiedlichen Auffassungen iiber das Bild der Coronaritis 
wollen wir in diesem Rahmen nicht eingehen (v. ALBERTINI 1938). Die Riickwirkung 
entziindlicher GefaBveranderungen mit und ohne sekundare Thrombose auf die Durch
blutung des Herzens hangt, wie bei der Coronarsklerose, vom Grad der Lichtungseinengung 
und Funktionsstorung der Coronarwand abo 

a) Fehlbildungen 

Wenden wir uns nun zuerst den Fehlbildungen der Coronarostien oder der Herzkranz
schlagadern zu. Sie sind namlich gute Modelle quantitativer und qualitativer Durch
blutungsstorungen. Quantitative DurchblutungsstOrungen - durch zu wenig Blut -
finden wir bei der Aplasie eines Coronarostiums oder einer Coronararterie. 

Qualitative Durchblutungsstorungen treten dagegen in dem FaIle auf, wenn eine oder 
beide Herzarterien aus der Lungenschlagader abgehen und dann ein sauerstoffarmeres, 
mit Stoffwechselprodukten beladenes Blut dem Myokard zuflieBt. 

Unter beiden Bedingungen konnen Nekrosen des Myokards entstehen, die iiber die 
Bildung von Granulationsgewebe zu Narben werden. Nicht selten ist das Myokard aber 
trotz dieser Veranderungen an den Coronararterien ohne aIle Veranderungen. 

Quantitative Durchblutungsstorungen konnen durch herzeigene Kompensations
mechanismen, wie Weiterstellung von Ostien und Arterien, hohere Stromungsgeschwindig
keit und extra- sowie intrakardiale Anastomosen direkt kompensiert werden. Qualitative 
Durchblutungsstorungen konnen, soweit sie ihre Ursache im Herzen selbst haben, hoch
stens von seiten des Herzens indirekt wirkungslos gemacht werden oder in ihrer Wirkung 
herabgesetzt werden, wenn beispielsweise ein GefaB, das Blut mit Stoffwechselprodukten 
und zu wenig Sauerstoff enthalt, "ausgeschaltet" wird, indem das Versorgungsgebiet 
eines solchen GefaBes von intra- und extrakardialen Anastomosen iibernommen wird. 
Das ist natiirlich beim Ursprung beider Herzkranzschlagadern aus der A. pulmonalis 
kaum moglich, es sei denn, es kame iiber extrakardiale Anastomosen zu einer Mischung 
von venosem und arteriellem Blut, die fiir die Ernahrung und Funktion des Myokards 
ausreicht. So demonstrieren die Fehlbildungen die ganze Problematik der Pathologie 
der Coronararterien, daB namlich pathologische Veranderungen der CoronargefaBe 
klinische und morphologische Folgen haben konnen, aber auch mit und ohne Kompen
sationsmechanismen folgenlos bleiben konnen. 

Zu den Fehlbildungen ist im einzelnen nur zu sagen, daB man in der Literatur immer 
wieder FaIle mit Aplasie einer Coronararterie beschrieben findet [PLAUT 1922; PETREN 
1930; HALLERMANN 1939; KOCKEL 1934/35; RICHTER 1937; MONCKEBERG 1923; DUTRA 
1950; REINDELL und HARNASCH (nach einer Beobachtung von MEESSEN) 1938; SWANN 
und FITZPATRICK u. a. 1954). Analysiert man diese FaIle genauer, so handelt es sich 
fast immer nur urn die Aplasie eines Ostiums, nicht aber einer Kranzschlagader. Das ist 
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Abb.9. Aplasie des linkPn ('oronarostiums, doppeltes reehtes Ostium. Konnatale Ostiumbarriere 

natiirlich angiographisch wichtig, da ein normales Angiogramm des Herzens vorgetauscht 
werden kann, wenn man nicht bemerkt. daB nur ein Ostium vorliegt (Abb. 9). In solchen 
Fallen besteht oft eine (mgeborene Ostiumbarriere, die schon in Ruhe oder erst nach Be
lastung wirksam werden kann, zu Durch blutungsstorungen fiihrt oder gar den Tod 
verursachen kann. Wenn abel' die GroGe des einen Ostiums dem Herzgewichtentspricht, 
konnen Veranderungen del' Muskulatur und anamnestisch Herzbeschwerden fehlen. Man 
findet dann die Atypic deR Ostiums rein zufallig. In diesen Fallen kann die zweite ostien
lose Herzschlagader ii bel' eine sog. dritte Coronararterie, die oft auf del' Vorderwand 
des Infundibulums verlauft.. an das Ostium angeschlossen sein (SCHLESINGER, ZOLL U. 

WESSLER 1949). An zweiter Stelle steht del' Abgang einer odeI' beider Coronararterien 
aus del' A. pulmonalis (ADEBAHR 1954; DAGONET 1952; DUTRA 1950; W. ROTTER 1959; 
SWANN U. FITZPATRICK 1954: SWAN u. \VERTHAMMER U. a. 1955; EDWARDS 1958; KRUZ
MANN 1959; KEITH 1959). Gehen beide Herzarterien aus del' Lungenschlagader ab,dann 
tritt meist schon kurz nach del' Geburt del' 'rod ein; entspringt abel' nur eine Coronar
art erie aus del' A. pulmonalis. dann sieht man auf Grund des Sauerstoffmangels Nekrosen, 
Oranulationsgewebe unci Narben in ihrem Versorgungsgebiet. Del' Abgang einer Kranz
arterie aus del' Lungenschlagader kann abel' auch folgenlos bleiben. Bei einer 55 Jahre 
alten Frau entRprang zwar die reehte Herzsehlagader aus del' Lungenarterie. Es waren 
abel' keine Veranderungen des Myokards und aueh keine Herzsymptome in del' Anamnese 
nachzuweisen. Man muG in diesem FaIle mit geniigender Sicherheit annehmen, daB die 
Blutversorgung des Myokards ganz von del' anderen Herzschlagader getragen worden 
war. Die .,Herzarterie". die aus del' Lungenschlagader abging, hat wahrscheinlich als 
.,Vene" funktioniert. Aneurysmen del' Coronararterien haben heute, wo eine intravitale 
Darstellung del' Coronararterien moglich ist (DI GUGLIELMO 1959), auch eine klinische Be
deutung, wahrend sie friiher nul' das Interesse des Pathologen erweckten. Sie kommen 
in allen Altersklassen VOl' (LEVI, G. U. M. ZORZI 1949; MINDER 1953; SCHORNAGEL 1958; 
GORE u. a. 1959: SILVERMANN 1959), sind abel' im allgemeinen selten. Sie konnen eine, 
zwei odeI' sogar alle drei Herzarterien erfassen. Ihre Erweiterung kann sackformig, abel' 
auch ganz gleichformig serpentiginos sein. Sie fiihren iiber eine Storung del' Coronar
durchblutung infolge sckundarer Thrombose odeI' auf Grund hamodynamischer Ver
anderungen zum 'Code. Gelegentlich perforieren sie auch in den Herzbeutel odeI' in eine 
Herzkammer. Die Atiologie einiger Aneurysmen ist unklar, andere entstehen auf del' 
Basis von Entziindungen. Arteriosklerose. wieder andere entstehen vielleicht sogar auf 
dem Boden kleiner angeborener Fehlbildungen. die spateI' unter hamodynamischen Ein
fliissen groBer werden. Die Fragc. ob solche Aneurysmen traumatisch entstehen konnen, 
muB vorlau£ig offen hleiben. Lokale kleine Aneurysmen ohne groGere hamodynamische 
Bedeutung entstehen auf dem Boden einer Arteriosklerose. Es konnen abel' auch Ancurys
men del' Coronararterien vorgetauscht werden, wenn die CoronargefaBe ausnahmsweise 
als Kollateralen eingesetzt werden. LOOGl<JN und VIETEN (1959) beschreiben einen Fall 
mit Stenose des Bulbus aortae proximal del' Abgangsstellen del' groBen HalsgefaBe. Die 
Coronararterien waren stark gesehlangelt und erweitert. Wenn man aueh einen Teil del' 
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Abb. 10. Arteriosklerotische Stenose der Coronarostien - erworbene Ostiumbarriere 

Erweiterung als Folge der Linkshypertrophie des Herzens ansehen muB, so muB doch 
bedacht werden, daB die Coronararterien schon unter normalen Bedingungen mit Media
stinal- und Bronchialarterien in Verbindung stehen. Unter pathologischen Bedingungen 
kann sich also uber die Coronararterien mit ihrem AnschluB an Arterien des Mediastinums 
ein Kollateralsystem bilden, das, wie bei Aortenisthmusstenosen, die enge GefaBstelle 
umgeht und so die Blutversorgung der Peripherie verbessert. Es handelt sich in diesem 
Fall nattirlich im wesentlichen urn eine kardio-coronare H ypertrophie, wenn wir die Hyper
trophie des nur kurzen Bulbusabschnittes der Aorta unter diesen Sonderbedingungen zum 
Herzen rechnen. Es wird aber nur ein Teil der Hypertrophie und Erweiterung der Herz
kranzschlagadern fur das Herz selbst nutzbar gemacht ; das meiste Blut passiert nur die 
Coronararterien (s. S. 88). 

b) Coronarsklerose 

Wenn wir nun zur Coronarsklerose ubergehen, mussen wir wieder mit dem Ostium 
beginnen. Ein oder beide Coronarostien ki::innen in die Arteriosklerose des Bulbus aortae , 
der Herzarterien oder beider einbezogen sein (Abb. 10). FaIle isolierter Arteriosklerose 
der Ostien sind seltener. Arteriosklerose und Lues fuhren zum Verlust der Elastizitat 
und damit zur Verminderung ihrer funktionellen Anpassungsfahigkeit (BUCHNER 1950; 
GOORMAGHIGH, DE VOS und BLANCQUAERT 1955). Die Coronarostien ki::innen progressiv 
enger werden , obgleich in derselben Zeit das Herzgewicht zunehmen kann. So entsteht 
eine Storung der Korrelation zwischen Herzgewicht und OstiengroBe, eine erworbene 
Ostiumbarriere (Abb. 10). 

Auf Grund weiterer Untersuchungen lieBen sich auch periphere Ostiumbarrieren nach
weisen. Man findet sie an den Abgangsstellen der Aste aus den Coronarstammen. An 
dieser Stelle kann eine enge Stenose eingeschaltet sein, wahrend das StammgefaB und 
der Ast unveranderte Wandkonturen haben. Solche Ostiumbarrieren fiihren einerseits zu 
einer Blutverteilungssti::irung; sie konnen sogar einen Herzabschnitt von der Blutver
sorgung weitgehend abschniiren. Solche Ostiumbarrieren konnen bei langerem Bestand 
zu einem Umbau des GefaBsystems fiihren, indem andere, meist daneben liegende Aste, 
die Versorgung des Astes mit der Ostiumstenose iibernehmen (SCHOENMACKERS u. CAM
POS, 1964). 

In der Erorterung der Coronarsklerose interessiert mehr ihr EinfluB auf die Durch
blutung des Herzens als ihre Pathogenese. 

Die Ruckwirkung der Arteriosklerose auf die Funktion der elastischen und muskularen 
Elemente der Wand und auf die Lichtungsweite steht dabei im Vordergrund. 

Mit der Coronarsklerose, die in der Innenschicht des GefaBes beginnt und dann auch 
die anderen GefaBwandschichten, besonders die Muscularis media ergreifen kann, ver
lieren einzelne GefaBabschnitte oder sogar ganze GefaBe zuerst ihre Elastizitat (BARBA
RESCH! 1955), dann durch Zersti::irung oder Ausschaltung der Muskulatur durch sklerotische 
und verkalkte Intimaherde auch ihre Stellfahigkeit. Da die Arteriosklerose in der Innen
schicht beginnt und dann erst auf die muskulare Media und Adventitia iibergreift, gehen 
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Abb. 12. Vollstandige GefaBverlegung durch arteriosklerotische Veranderungen, kombiniert mit einer organi
sierten Thrombose 

flexus sinister. Bei schwerer stenosierender Ooronarsklerose ist meist der R. descendens 
sinister am schwersten befallen. Oft ist er vollig verschlossen (Abb. 14a) und bildet nur 
noch ein kalkhartes Rohr ohne durchgehende Lichtung. Die Ooronarsklerose besteht 
aus einzelnen, voneinander unabhangigen oder ineinander ubergehenden Herden. Diese 
Herde konnen ganz unregelmaBig im GefaB verteilt sein, sich gegenuberstehen oder 
alternierend an der einen und dann an der gegenuberliegenden Wand Polster bilden, 
so daB die Lichtung ganz unregelmaBig eingeengt wird. Daneben gibt es nicht selten 
auch zirkulare stenosierende Herde, die der Lichtung ein perlschnurartiges Aussehen 
geben konnen (Abb. II, 12). 

Die Variabilitat von GroBe, Hohe, Ausdehnung und Oberflachenkontur jedes einzelnen 
arteriosklerotischen Herdes sowie ihre Anordnung im GefaB und ihr Abstand voneinander 
lassen einen fast unubersehbaren Formenreichtum der Restlichtung arteriosklerotischer 
GefaBe zu (Abb. Sa, 13, 16, 20). Es muB aber nicht mit jeder Oornarsklerose auch eine 
Stenosierung der Lichtung mit unregelmaBigem Lichtungsrelief verbunden sein. Die 
Innenkonturen der Herzarterien konnen auch vollig glatt bleiben (Abb. Sa, II). 

Besonders bei der arterio-kardialen Hypertrophie - also nach Hochdruck - konnen 
die Innenkonturen, trotz schwerer Arteriosklerose, ganz glatt erscheinen (BAUERLE 1950). 
Diese Form der Ooronarsklerose schrankt trotzdem die Ooronardurchblutung ein (VIVELL 
1951), weil die GefaBe gleichmaBig enger werden und die Funktion der Wand weitgehend 
eingeschrankt wird. Das kann fur aIle Aste der Ooronararterien, aber auch fur einzelne 
oder nur fUr Teilstrecken gel ten. Dieser Befund ist fur die Deutung von Angiogrammen 
der Oornararterien von besonderer Bedeutung, weil man sich bei der Analyse der Ooronar
durchblutung an Hand von Angiogrammen vorwiegend auf die Randkontur des Kontrast-

Abb. 13. a Schwere stenosierende Coronarsklerose (vgl. Abb. II a-d). Totale Ostiumstenose rechts -
Linksversorgungstyp. Ausgleichversorgung der hypoplastischen rechten Coronararterie durch eine Verbin
dung zu Vorhofarterien und iiber diese zum R. circumflexus sinister. Friihe facherartige Verzweigung des 
R. descendens sinister vor einer arteriosklerotischen Stenose - Ausgleichaste. Arterio-kardiale Hypertrophie 
bei Hochdruck. b Abgerolltes Herz von Abb. 13a. Friihe Aufteilung des R. descendens sinister vor arterio
sklerotischer Stenose. Perlschnurartige Arteriosklerose des R. circumflexus sinister. Kollateralen zwischen 

den beiden R. circumflexi iiber Vorhofarterien 
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a 

b 

Abb. 13a u. h 
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a 

b 

Abb. 14a u. b. Schwere kardio-coronare Hyper
trophie bei verkalkter Aortenklappenstenose. Links
versorgungstyp. Versorgung der ganzen Herzspitze 
durch den R. descendens sinister. Spuren von 
Arteriosklerose. b Gleiches Herz wie Abb. 14a. 
Abgerolltes Herz mit Septum. Rechtes (Re) 
Coronarostium links, linkes (Li) Ostium rechts 
neb en der verkalkten Aortenklappe. Linksversor
gungstyp. Der von oben in den Sulcus posterior 
einstrahlende Ast geh6rt zum R. circumflexus 
sinister, der von unten in den gleichen Sulcus 
eintretende Ast geh6rt dem R. descendens sinister 
an. Das Feld der Septumkollateralen spannt sich 
nur zwischen Asten der linken Herzschlagader aus_ 

(- - - - - Verkalkte Aortenklappe) 
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schattens sttitzen muB. Die Beurteilung der Weite eines GefaBes von der GroBe der 
CoronargefaBe bleibt angiographisch in gewissen Grenzen immer unsieher. 

Es muB an dieser Stelle aber noch besonders unterstrichen werden, daB Anderungen 
der GefaBinnenkontur --- seien sie nun allgemein, sehr ausgedehnt oder nur lokal -
keine sichere intra vitale Prognose zulassen. Bei jtingeren Leuten - etwa zwischen 
20-30 Jahren - beruhen namlich die meisten Coronarbeschwerden und Coronartod 
auf einem Herd, der sich meist im Beginn des R. descendens sinister oder aber in der 
rechten Coronararterie an der Kante des rechten Ventrikels (vgl. Abb. 16) finden laBt. 

Wenn wir unS noch einmal an das Verzweigungsmuster der Herzarterien erinnern, 
so muB sofort ins Auge fallen, daB die Coronarsklerose in den GefaBen und an den Stellen 
am schwersten ist, wo ihr Verzweigungsmodus am meisten von dem stromungsdynamisch 
orientierten Muster abweicht. 

Wir mtissen noch einmal auf die HerzgefaBe bei der Hypertrophie des Herzens ein
gehen, da sich die kardio-coronare H ypertrophie von der arterio-kardialen H ypertrophie 
unterscheidet (SCHOENMACKERS 1948). 

Die Coronarsklerose tritt namlich bei der arteriokardialen Hypertrophie frtiher und 
auch schwerer als bei der kardio-coronaren Hypertrophie auf (Abb. 14). Sie reicht auch 
weiter in die Peripherie und geht auf die Arteriolen tiber (BAUERLE 1950; VIVELL 1951; 
RAu 1956; O. MANTERO u. a. 1959), so daB man eine Arteriolosklerose des Myokards 
finden kann (LINZBACH 1947; EDWARDS 1956; LIEBEGOTT 1958; KATHKE 1955; SAPHIR u.a. 
1956). Die Coronarsklerose gefahrdet auch in ihrer "glatten Form" die Blutversorgung 
bei arterio-kardialer Hypertrophie - also bei Hochdruck und Stenosen der Aorta -, 
weil sie eine funktionelle E1'weiterung der Herzarterien verhindert oder ihre Erweiterungs
fahigkeit einschrankt. Auf der VergroBerung des Querschnittes basiert aber gerade die 
Kompensation des Blutbedarfs von hypertrophierten Herzen. Die kardio-coronare 
Hypertrophie - vorwiegend an Herzen mit Klappenfehlern - zeigt dagegen in ihrer 
Coronarsklerose keine entscheidenden Abweichungen von der Coronarsklerose, wie sie 
an normalgewichtigen Herzen vorkommt. 

Die Coronarsklerose ist ein chronisch progredientes Leiden, das in einzelnen Schtiben 
verlauft. 1h1'e einzelnen Schtibe sind aber kaum einmal so groB, daB sie selbst Symptome 
hervorrufen. Sie ftihrcn vielmehr zu einer schleichenden, in der Uberzahl der Falle 
symptomlosen oder symptomarmen Stenosierung der CoronargefaBe und damit zu einem 
progredienten Querschnitts- und Funktionsverlust. 

Die Tatsache, daB GefaBstenosen, GefaBverschltisse oder die Storung der Korrelation 
zwischen Herzgewicht (HerzgroBe) und Durchblutung zu klinischen Symptomen (Angina 
pectoris), zu Nekrosen oder gar zum Tode ftihren konnen, braucht nicht weiter begrtindet 
zu werden (EDWARDS 1956). Viel wichtiger ist die Frage, warum trotz der oft ausge
dehnten GefaBveranderungen keine klinischen Symptome oder morphologische Ver
anderungen des Herzmuskels auftreten. Stenosierte GefaBabschnitte konnen durch 
AusgleichsgefaBe (Kollateralen und Anastomosen) ersetzt werden (SCHLESINGER 1938; 
GIESE 1957; REIN 1951; PITT 1959; MEESMANN 1959; BLUMGART 1959). Solche GefaBe 
findet man oft parallel zur verschlossenen GefaBstrecke. Kollateralen entstehen einmal 
dadurch, daB Aste proximal und/oder distal einer Stenose (Abb.4) AnschluB an nicht 
stenosierte Schlagadern haben. Sie werden dann weiter und konnen, zusammen mit 
Verbindungen zur anderen Herzarterie (Anastomosen), das Versorgungsgebiet der ver
schlossenen Arterie tibernehmen. Die Leistungsfahigkeit von AusgleichsgefaBen zeigen 
jene Herzen, bei denen man rontgenologisch nur noch Kalkschatten als Rest der ur
sprtinglichen Herzarterie erkennen kann. Die Versorgung ganzer Herzabschnitte, ja 
sogar des Herzens tiberhaupt, kann in solchen Fallen von den AusgleichsgefaBen tiber
nommen werden. 

Wenn sich keine Veranderungen in der Muskulatur finden, obwohl die Anfangs
strecken der beiden Kranzschlagadern fast verschlossen sind, so liegt das meist daran, 
daB diese GefaBe distal der Stenose entweder tiber UmgehungsgefaBe oder Vorhofarterien 
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(Abb.4) Blut erhalten. Die Auspragung und Lokalisation der Ausgleichsversorgung hat 
bei stenosierender Coronarsklerose im Einzelfalle einen so individuellen Charakter, daB 
man sich mit der Darstellung des Prinzips der Ausgleichsversorgung begniigen 
muB. 

Die Praparation einer Ausgleichsversorgung kann auf uniiberwindliche Schwierig
keiten stoBen, wenn keine GefaBinjektion vorgenommen wurde. Sie beruht namlich 
auch oft auf einer ganzen Gruppe kleiner Arterien, die wie ein Netz angeordnet sind. 
Man findet sie sogar nicht einmal angiographisch bei einer Darstellung in situ, wenn 
keine Stereoaufnahmen zur Verfiigung stehen. Auf folienlosen Filmen, besonders nach 
Ausbreitung des Herzens, sind sie natiirlich in jedem Fall gut zu iibersehen (Abb. 4). 

Fiir die Angiographie muB daraus der SchluB gezogen werden, daB selbst dann, wenn 
keine normalen Coronararterien nachweisbar sind, noch kein Grund vorliegt, eine un
geniigende Blutversorgung des Herzens als bewiesen anzusehen. 

Erhaltenes Restlumen und noch erhaltene Funktionsfahigkeit der Coronararterien, 
Kollateralen sowie intra- und extrakardiale Anastomosen sind die wesentlichen Faktoren, 
auf denen die Herzdurchblutung beruht, wenn eine schwere stenosierende Coronar
sklerose besteht. 

Wenn nun die Ausgleichsarterien ihrerseits wieder eine Arteriosklerose bekommen, 
so tritt sie immer spater als in den normal-anatomisch bekannten Herzarterien auf. 
Selbst die AusgleichsgefaBe k6nnen wieder durch neue AusgleichsgefaBe ersetzt werden. 
Gelegentlich sieht man in der vorderen Coronarfurche 3-4 GefaBe nebeneinander, von 
denen nur das "jiingste" ohne aIle Veranderungen ist, wahrend die anderen aIle Grade 
der Coronarsklerose aufweisen, oft sogar iiber ganze Strecken obliteriert sind. Dabei 
gibt es gelegentlich Bilder, auf denen man sieht, daB nach einer offenen Strecke des 
GefaBes ein oder mehrere AusgleichsgefaBe neben der verschlossenen GefaBstrecke ver
laufen, die ihr Blut dann wieder distal der Stenose an das UrsprungsgefaB abgeben. 
Das kann sich auf langeren GefaBstrecken sogar wiederholen. 

Die Herzdurchblutung ist natiirlich in allen Fallen mit Coronarsklerose labiler als 
sonst. Das muB sich darin auswirken, daB die Coronardurchblutung sowohl durch akute 
Anderung der Lichtungsweite (Odeme, Blutungen oder Thromben) als auch durch extra
kardiale Einfliisse unter den kritischen Wert absinken kann. Aus diesem Grunde kann 
auch ein Lichtungsverlust, selbst wenn er noch so klein ist, schon fiir die Coronardurch
blutung so gefahrlich werden. 

Fast jede akute Verschlimmerung einer schon langer bestehenden Coronarsklerose 
hat morphologische Ursachen (BUCHNER 1957), die in kurzer Zeit die Restlichtung unter 
den kritischen Querschnitt einengen. Dabei stehen subintimale Odeme und Verquel
lungen arteriosklerotischer Beete (BUCHNER, MEESSEN 1937, 1944, 1957; E. MULLER 
1941, 1949) neben Blutungen in coronarsklerotische Herde (DRURY 1954; LOVITT und 
CORZINE 1952) mit sekundarer Einengung der Lichtung im Vordergrund. 

Da Odeme in ganz kurzem Zeitraum auftreten und Blutungen sich sehr schnell ent
wickeln k6nnen, kann der Kompensationsmechanismus von Kollateralen und Anasto
mosen nicht wirksam werden, weil zu ihrer Entwicklung eine gr6Bere Zeitspanne (etwa 
einige Wochen) notwendig ist. 

Nicht in jedem FaIle wird man pathologisch-anatomisch den Herd iiberhaupt nach
weisen k6nnen, der fiir die letzte akute Verschlechterung des klinischen Bildes einer 
Coronarsklerose verantwortlich zu machen ist. Man kann namlich manchmal nicht 
einmal erkennen, auf welchem GefaB zuletzt die Hauptlast del' Versorgung geruht hat. 
Nicht immer ist das weiteste fiir die Coronarversorgung das wichtigste GefaB. Es kann 
quantitativ die gr6Bte Blutmenge f6rdern, der funktionell entscheidende Herzabschnitt 
kann aber von einer anderen wesentlich engeren Schlagader abhangig sein. Die Vielzahl 
von AusgleichsgefaBen, die selbst wieder eine Coronarsklerose haben k6nnen, erklart 
weiterhin, warum es dem Morphologen trotz Verwendung postmortaler Angiogramme 
manchmal so schwer sein kann, die letzte Ursache einer Durchblutungsstorung aufzu-



Coronarthrombose 99 

Abb. 15. Parietale Thrombose del' Aorta VOl' dem linken Coronarostium 

decken. 1m allgemeinen sind solche Herde naturlich in den groBeren GefaBen haufiger 
anzutreffen als in den kleineren. 

c) Coronarthrombose 

1m Gegensatz zur Coronarsklerose wird mit dem Worte und der Diagnose "Coronar
thrombose" (Abb. 15, 16) allzuleicht die Vorstellung eines schweren klinischen Bildes 
und deletarer morphologischer Veranderungen verbunden. Das muB aber nach einer 
Coronarthrombose so wenig der Fall sein wie bei der Coronarsklerose. Thromben sind 
nur eine Sonderform des GefaBverschlusses oder einer partiellen GefaBverlegung, die 
sich funktionell von der Arteriosklerose besonders durch die kurze Entwicklungszeit 
unterscheidet. 

Die Ruckwirkung einer Thrombose auf die Durchblutung ist von vielen Faktoren, 
von denen hier die wesentlichsten erortert werden sollen, abhangig. Ein parietaler 
Thrombus kann die Durchblutung eines GefaBes herabsetzen , ein VerschluBthrombus 
unterbricht sie, wenn keine Ausgleichsversorgung zur Verfugung steht (Abb. 16). 

Thromben konnen als dunne Tapeten oder als flache Wulste vorkommen. Sie konnen 
aber auch kleine Walzen bilden, die proximal stumpf und distal spitz enden. Die Rest
lichtung hat etwa Sichelform. 

Dunne Thrombentapeten oder flache Wulste aus thrombotischem Material beein
trachtigen selbst zwar oft die Durchstromung des GefaBes nur wenig, heben aber durch 
VerschluB abgehender Aste oder Zweige die Versorgung von einzelnen Herzabschnitten 
auf. Deshalb darf man die Bedeutung einer solchen Thrombentapete nicht von vorn
herein unterschatzen, sondern muB fur jeden Einzelfall ihre Wertigkeit analysieren. 

In der letzten Zeit haben ZOLLINGER und PAPACHARALAMPOUS (1953) auf den proxi
malen und distal en appositionellen Anwuchs von Thromben hingewiesen. Durch appo
sitioneIle Thromben konnen zusatzlich GefaBe verlegt werden. Auf diesem Wege konnen 
protrahierte Infarkte entstehen odeI' altere Infarkte groBer werden. Mit dem proximalen 
Anwuchs ist immer die Gefahr verbunden, daB wichtige Aste, auf denen unter Um
standen die Ausgleichsversorgung ruht oder von denen aus Kollateralen und Anastomosen 
gespeist werden , verlorengehen, so daB eine Durchblutungskrise des Herzmuskels folgen 
kann. 

Trotz aHem aber konnen Thromben ohne aIle Folgen bleiben. Auf del' anderen Seite 
kommt naturlich der Wertigkeit jeden GefaBes, in dem sich ein Thrombus entwickelt, 
eine entscheidende Bedeutung zu. Wenn einem Thrombus die Nekrose des Versorgungs
gebietes dieses GefaBes gefolgt ist, dann kann zwar die morphologisch faBbare Wirkung 
der Thrombose erschoptt sein; es ist aber nicht auszuschlieBen, daB nicht noch groBere 
Abschnitte des Herzmuskels schlechter mit Blut versorgt werden. Das kann zwar zu 
klinischen Symptomen fuhren, ist aber morphologisch so lange nicht nachweisbar, wie 
man auf eine mikroskopisch erhaltene Struktur der Muskelfasern trifft. Die Durch
blutung hat eben fur den Erhaltungs-, nicht abel' fur den Arbeitsstoffwechsel ausgereicht. 
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Abb. 16a u. b. Arterio-kardiale Hypertrophie. Lokaler arteriosklerotischer Herd an der Kante der rechten 
Herzkammer mit frischer, nicht obturierender Thrombose. (~) 

Thromben entwickeln sich fast immer nur auf arteriosklerotischen Beeten. Deswegen 
stimmt ihre Lokalisation mit der Coronarsklerose uberein. Man findet sie also am haufig
sten im R. descendens sinister und hier auf dem ersten Beet unter der Abgangsstelle, 
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spater in der rechten Coronararterie. Es gibt zwei Vorzugslokalisationen und zwar 
etwa 1 cm distal des Ostiums und an der Kammerkante (Abb. 16). Zuletzt trifft man 
Thromben im R. circumflexus sinister. 

Blutungen und Defekte der Oberflache arteriosklerotischer Beete begiinstigen die 
Entwicklung einer Thrombose (AUFDERMAUER 1952; MEESSEN 1940, 1944, 1958; STAEMM
LER 1956; BAYER 1938; LEVY 1949). Andererseits besteht auch bei Odem und Ver
quellung arteriosklerotischer Herde eine erhOhte Thrombosegefahr (ME ESSEN 1944). 

Thromben konnen aber nicht nur in den Coronararterien selbst, sondern aueh an der 
Aortenwand unmittelbar vor dem Ostium entstehen und bis ins Ostium reiehen (OSBURG 
1956). Wir selbst untersuchten eine Frau von 66 Jahren, die, als sie gerade wegen ihrer 
Herzbesehwerden auf dem Wege zum Arzt war, plotzlich starb. Den Tod hatte ein 
kleiner, vor dem Ostium der linken Kranzarterie flottierender Thrombus verursaeht 
(Abb. 15). 

AuBer in der Hamodynamik spielen parietale Thromben aueh noeh in der Patho
genese der Arteriosklerose eine Rolle. MEESSEN (1943), DUGUID (1949) und MORGAN 
(1956) nehmen an, daB solche flaehe Thromben endothelialisiert und so in den arterio
sklerotisehen Herd einbezogen werden konnen. Die arteriosklerotisehen Herde werden 
auf diesem Wege hoher und bilden dann Stenosen. Solehe flaehen Thromben konnen 
also zuerst die Durehblutung unmittelbar und eventuell plotzlieh behindern, um dann, 
wenn die Thromben in einen arteriosklerotisehen Herd einbezogen sind, zu einer irre
versiblen Stenose mit standiger Behinderung der Durehblutung zu werden. Der Ein
sehluB thrombotisehen Materials in arteriosklerotisehe Herde kann der Coronarsklerose 
eine rhythmisehe Progredienz verleihen. 

Hamodynamiseh gesehen kann eine Thrombose, die sieh in einem arteriosklerotisehen 
Ast, der schon vorher ohne wesentliehe Bedeutung fiir die Coronarversorgung war, weil 
seine Aufgabe bereits von anderen GefaBen iibernommen wurde, ohne alle klinisehen 
und morphologisehen Folgen bleiben. 

Den Thromben, die sieh in groBeren GefaBlichtungen bilden und hier zu einer kriti
schen Querschnittsminderung fiihren, kommt die groBte Bedeutung zu, weil sie auf 
Grund der Einsehrankung der Coronardurehblutung zu Infarkten, ja selbst zum akuten 
Herztod fiihren konnen. Die Gefahr ist bei lokalen und solitaren arteriosklerotischen 
Herden besonders groB (Abb. 16). Solche Herde haben oft vorher keinen wesentlichen 
EinfluB auf die Coronardurchblntung nnd geben deshalb anch keinen AnlaB, eine Aus
gleiehsversorgung zu entwickeln. 

Da solche solitaren Herde bei jiingeren Lenten haufiger sind als bei alteren, stellen 
sie ein groBes Kontingent beim Herztod Jugendlicher und jiingerer Patienten. Die 
gleichen Folgen haben natiirlich anch jene Thromben, welche GefaBe verlegen, die trotz 
ihrer Arteriosklerose noch einen wesentliehen Teil der Coronarversorgung tragen. 

Auf die Moglichkeit der Rekanalisation von Thromben wird immer wieder hinge
wiesen. Es kann nicht bestritten werden, daB thrombotisehes Material organisiert (vgl. 
Abb. 12) und auch wenigstens zum Teil resorbiert werden kann. Eine Rekanalisation 
mit der Wiederherstellnng der GefaBfunktion haben wir aber weder postmortal-angio
graphisch noch praparatorisch und histologisch nachweisen konnen. Es besteht zwar 
anf Grund der Organisation eine Vaseularisation des Thrombus. Diese Vascularisation 
hat aber kaum einmal Bedeutung fiir die Coronardurehblutung. Die funktionelle Be
deutung einer solchen Revaseularisation wird meist dadurch vorgetauscht, daB sieh 
gerade in der Zeit, wo der Thrombus organisiert und narbig wird, Kollateralen und 
Anastomosen bilden und funktionell wirksam werden. Die Besserung der Blutversorgung 
des Herzens sehreibt man dann der Rekanalisation des Thrombus zu. Selbstverstandlieh 
kann ein GefaB naeh Resorption nnd Organisation eines Thrombus wenigstens zum Teil 
wieder durchgangig werden (SNOW, JONES nnd DABER 1955). 

In der letzten Zeit wird immer wieder diskutiert, ob Coronarthrombosen immer nur 
die Ursaehe oder ob sie nicht anch gleiehzeitig (HAUSS 1954) oder nach dem Infarkt 
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(E. MULLER 1955, 1958; HAUSS 1954) entstehen konnen. Primare Thromben sind ge
nugend belegt; daB es aber auch sekundare Thromben gibt, laBt sich ebenfalls zeigen. 
Bei einer Frau von 69 Jahren war der Herzmuskelinfarkt sowohl nach der klinischen 
Vorgeschichte wie auch nach seinem morphologischen Aussehen wenigstens eine Woche 
alt, der Thrombus aber frisch, er hatte den Tod zur Folge, nachdem allerdings vorher 
schon eine Thrombose in einem anderen Ast vorhanden war. 

Ganz unabhangig von diesem Fall sind sekundare Thromben auch auS hamodynami
schen Grunden wahrscheinlich. Die Durchblutung von Infarktgebieten ist namlich auf
gehoben. Deswegen muB eS in der zufuhrenden Arterie entweder zu einer Verlangsamung 
oder aber zu einem Stillstand des Blutes kommen. Da fast immer eine Arteriosklerose 
in den zufuhrenden GefaBen besteht und die Stromgeschwindigkeit des Blutes herab
gesetzt oder aufgehoben ist, sind mit diesen Faktoren wesentliche Voraussetzungen fUr 
die Entstehung einer Thrombose erfullt. Ob nun sekundare Thromben eigene Folgen 
haben oder nicht, hangt natUrlich von der Wertigkeit des thrombosierten GefaBes abo 

5. Pathologie der Versorgungstypen 

Es ist nun noch zu untersuchen, ob Versorgungstypen (Abb. 4-6, 13, 14, 16, 18) 
in der Pathologie der CoronargefaBe eine Bedeutung haben. DaB sie an normalen Herzen 
ohne Bedeutung sind, wurde schon erwahnt. 

Bei der akuten Belastung eines Ventrikels, der in der Vascularisation benachteiligt 
ist, kann es eher zu einem akuten oder chronis chen Herzversagen kommen. So wird bei 
Lungenarterienembolie und Linksversorgungstyp haufiger die klinische Diagnose "Herz
infarkt" gestellt als sonst. Wir untersuchten beispielsweise einen 55 Jahre alten Mann, 
der schlagartig zusammenbrach und starb. Man dachte an eine Herzkontusion, da eine 
Sternumfraktur vorlag. Bei der Obduktion fand sich aber eine protrahierte Lungen
embolie mit zahlreichen Nekrosen des rechten Ventrikels bei Linksversorgungstyp. Die 
rechte Herzarterie war also hypoplastisch. Die Lungenembolie selbst war nicht so schwer, 
daB sie allein hatte zum Tode fUhren konnen. Es war auch kein frischer Schub vor
handen, der fur den Tod verantwortlich zu machen war. Auf Grund der Rechtsbelastung 
bei protrahierter Lungenembolie waren Nekrosen der Muskulatur des rechten Ventrikels 
entstanden, wie eS MEESSEN (1940), WALDER (1939) und KONN (1958) beschrieben haben. 
Die Entstehung der Nekrosen wurde durch die Hypoplasie der rechten Herzkranzschlag
ader begunstigt. 

Wenn auf der Seite der Hauptversorgung das Coronarostium enger wird, eine schwere 
Coronarsklerose oder sogar eine Thrombose auf tritt, ist die Durchblutung des Herzens 
wesentlich starker gefahrdet als beim Normalversorgungstyp. Beim Linksversorgungstyp 
fallen beispielsweise die Anastomosenfelder im Septum und an der Herzspitze aus, so daB 
eine schnelle Kompensation einer Durchblutungsstorung auBerst erschwert ist. Der 
Versorgungstyp spielt bei Coronarsklerose und -thrombose auch eine Rolle fur die Lokali
sation des Herzsmuskelinfarktes. Der Hinterwandinfarkt des linken Ventrikels und 
Nekrosen dorsaler Septumabschnitte sind bei Normal- und Rechtsversorgungstyp meist 
die FoIge einer Durchblutungsstorung in der rechten Herzarterie, beim Linksversorgungs
typ aber FoIge des Verschlusses von Asten der linken Coronararterie. 

Spitzeninfarkte entstehen beim Normalversorgungstyp meist unter dem EinfluB einer 
Stenose des R. descendens sinister. Beim Rechtsversorgungstyp konnen sie aber alleinige 
FoIge eines Verschlusses der rechten Coronararterie sein. 

Man wird immer an die Versorgungstypen denken mussen, wenn man das Coronar
gefaBsystem angiographisch untersucht. Es gibt namlich auch FaIle, wo ein Versorgungs
typ dadurch vorgetauscht wird, daB ein Ast, wie beispielsweise die rechte Herzschlagader, 
durch arteriosklerotische Herde ganz gleichformig eingeengt wird und deshalb, weiI 
dann seine Lichtung schon fruh unter die Grenze der Darstellbarkeit treten kann, auch 
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Abb. 17a u. b. Venen eines normalen (a) und hypertrophierten (b) Herzens 

verkurzt erscheint. Dieser Befund ist dann leicht mit einer Hypoplasie der rechten 
Herzarterie zu verwechseln. 

In hypoplastischen GefaBen kann sich wie in anderen GefaBen eine Arteriosklerose 
entwickeln. Sie konnen so eng werden, daB sie sich auf einem Angiogramm in situ nicht 
mehr sicher differenzieren lassen. Das fiihrt unter Umstanden zum falschen SchluB, es 
handle sich um eine monostale Coronarversorgung. Funktionell ist naturlich in solchen 
Fallen praktisch eine monostale Coronarversorgung vorhanden. 

6. Herzvenen 

Zum SchluB muB noch kurz auf die Herzvenen eingegangen werden (Abb. 17). 
Viele Venen des rechten Ventrikels munden unmittelbar in den rechten Vorhof. Von 

der Vorderwand der rechten und der linken Kammer sammelt sich ein Teil der Venen 
und mundet in eine groBe Vene, die in der vorderen Coronarfurche beginnt. Sie wendet 
sich in die linke Vorhofkammerfurche, erreicht die linke Coronarfurche und umlauft fast 
das ganze Herz auf der Dorsalseite, um im Sinus coronarius in den rechten Ventrikel zu 
munden. Diese Vena cordis magna nimmt fast aIle Venen auf, die auf der Vorder- und 
Seitenwand sowie auf der Ruckseite des linken Ventrikels in Richtung auf die zirkulare 
Coronarfurche ziehen. 

Pathologisch konnen Venen gleichsinnig wie die Arterien verandert sein. Beim Cor 
pulmonale und jedem Hochdruck im Bereich des rechten Vorhofes und Ventrikels hyper
trophieren sie. Diese Venenhypertrophie (Abb. 18) kann bei Ventrikelseptumdefekten 
und Fallotschen Fehlern sowie auch bei Mitralstenose sehr ausgepragt sein (SCHOEN
MACKERS U. STRATMANN 1955). 

Wenn der Druck in den Venen des groBen Kreislaufes, im rechten Vorhof und rechten 
Ventrikel erhoht ist, werden die Herzvenen weiter und das Blut wird in den Herzvenen 
gestaut. Da die Herzvenen zu einem Teil in den rechten Ventrikel munden, in ihrer 
groBeren Zahl aber uber den Coronarsinus den rechten Vorhof erreichen, wird der Druck 
des groBeren Venengebietes von dem Druck im rechten Vorhof bestimmt. Wegen der 
unterschiedlichen Mundung der Herzvenen sind theoretisch auch in den Herzvenen 
verschiedene Drucke moglich. Sie konnen sich allerdings im Netz der Venen wieder 
a usgleichen. 
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Abb.18. Hypertrophie der Venenwand bei pulmonalem Hochdruck 

Die funktionelle Bedeutung der Venenhypertrophie ist bis heute noch umstritten. 
Bei schwerer Rechtshypertrophie machten wir aber annehmen , daB sie tiber die Venen
stauung zur Verbesserung der Herzdurchblutung beitragen kann, ein Gedankengang, 
der auch der Beckschen Operation zugrunde liegt. 

Venas gesteuerte Nekrosen sind vielleicht bei Coronarsklerose und Druckerhahung 
im kleinen Kreislauf, besonders aber auch im rechten Vorhof haufiger, als man anzu
nehmen geneigt ist. Rein venas bedingte Nekrosen sind aber anscheinend selten (Me 
ALLISTER u. LEIHNINGER 1950; LAKE 1958). Thromben kommen in Herzvenen vor. 
Sie spielen aber praktisch keine Rolle. Uber Infarkten kannen Herzvenen thrombosiert 
sein. Das hat dann aber fiir die Herzdurchblutung keine wesentliche Bedeutung. 

7. Morphologie und intravitale Angiographie 

Coronararterien werden he ute auch arigiographisch beim Patienten dargestellt 
(DI GUGLIELMO u. GUTTADAURO 1955). 

1m einzelnen SummationsbiId kann die Unterscheidung von vorderen und hinteren 
Coronararterien schwierig sein, wenn es sich urn Versorgungstypen oder aber urn eine 
Pathoangioarchitektonik handelt. Tauschungen sind besonders deshalb maglich, weil 
fast aIle Aste der Coronarstamme in der Vorhof-Kammerfurche des Herzens zur Herz
spitze streben und parallel verlaufen. 

Es ist bei der intravitalen Untersuchung besonders zu berticksichtigen, daB Stenosen 
nicht nur in der Coronararterie selbst, sondern auch im Bereich des Ostiums vorkommen 
kannen. Das Herz muB also gedreht werden, bis jeweilig das rechte und linke Ostium 
in den Strahlengang kommen (Abb. 19a-d). 

Durch stetige Rechtsdrehung des isolierten Herzens, das zuerst auf seiner Dorsalseite 
gelegen hat, kommt zuerst das rechte und anschlieBend das linke Coronarostium in den 
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Abb. 19a-d. Drehung des Herzens zur Darstellung der Coronarostien sowie des Stammes der linken Herz
kranzschlagader. Leichte arterio-kardiale Hypertrophie. Linksversorgungstyp. Leichte, glattwandige Arterio
sklerose. Verminderte Vascularisation des rechten Ventrikels. a Herz liegt auf der Dorsalseite. Kein Ostium 
im Strahlengang. b Nach leichter Drehung nach rechts erscheint das rechte Coronarostium im Strahlengang. 
Erworbene arteriosklerotische Ostiumbarriere. Kein Ostiumtrichter. c Nach weiterer Drehung erscheint 
das linke Coronarostium im Strahlengang. Kleiner Ostiumtrichter. Starkere Arteriosklerose des Stammes 
der linken Herzschlagader. d Abgerolltes Herz von a-c. Deutlich sichtbare schwerere Arteriosklerose 

einzelner Abschnitte des Stammes der linken Coronararterie. Mangelnde Blutversorgung des rechten 
Ventrikels 

Strahlengang. Der Grad jeder einzelnen Drehung ist von Fall zu Fall verschieden groB, 
da die Ostien, besonders bei pathologischen Veranderungen des Bulbus aortae, nicht 
immer an del' gleichen Stelle liegen. In fast allen Fallen ist in dem Augenblick, wenn das 
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Abb.19d 

linke Ostium im Strahlengang liegt, auch der Stamm der linken Herzkranzschlagader 
am besten dargestellt. 

AIle Angiogramme - seien sie postmortal oder intravital - geben nur die Innen
kontur und den Verlauf der GefaBe wieder. Auf Grund intravitaler Angiogramme laBt 
sich nattirlich auch noch etwas tiber die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes in den 
einzelnen Asten aussagen. Wir haben aber schon darauf hingewiesen, daB eine schwere 
Coronarsklerose vorliegen kann, selbst wenn die Innenkonturen der GefaBe glatt sind 
(Abb. Sa). Das ist am haufigsten beim Hochdruck der FalL Es handelt sich dann auch 
urn eine "stenosierende" Coronarsklerose. Die Stenose ist aber nicht oder nur an wenigen 
Stellen lokalisierbar. Das GefaB oder alle GefaBe sind im ganzen Verlauf enger als sonst. 
Ihre Wandfunktion kann ebenfaIls eingeschrankt sein. 

Durch unsere Untersuchungen (1963) hat sich weiterhin zeigen lassen, daB es phano
typisch, also auch angiographisch, gleiche Coronarsklerosen gibt, bei denen die Beschaf
fenheit der GefaBwand aber ganz verschieden ist. Es gibt Konturveranderungen infolge 
einer Arteriosklerose, die auf arteriosklerotischen Herden der Innenschicht beruhen, 
wahrend die elastischen und muskularen Schichten der GefaBwand erhalten geblieben 
sind. Die Wand solcher arteriosklerotischer GefaBe bleibt funktionsfahig und elastisch. 
Wenn keine Stenosen vorhanden sind, konnen sie symptomlos bleiben, weil die Funktion 
des GefaBes ungestort geblieben ist. 

1m Gegensatz dazu gibt es Coronarsklerosen, die man makroskopisch von der ersten 
Gruppe nicht unterscheiden kann. Bei ihnen hat die Arteriosklerose auch elastische Mem
branen und die GefaBmuskulatur zerstort. Die Konturveranderung der GefaBwand ist bei 
sol chen Arterien mit einer Einschrankung oder gar mit dem Verlust der Wandfunktion 
kombiniert. Diese Coronarsklerose ist unelastisch. 
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Abb. 20. Leichtere arterio-kardiale Hypertrophie. Schwere stenosierende Coronarsklerose. Kalksehatten von 
der Basis der Mitralis im Verlauf des R. circumflexus sinister 

Der hamodynamische Effekt beider Formen der Coronarsklerose ist natiirlich unter
schiedlich. Die Prognose ist bei der elastischen Coronarsklerose giinstig, bei der unelasti
schen Coronarsklerose ungiinstig. 

Coronarsklerosen konnen, wenn sie schwer sind, oft schon im Nativbild des Herzens 
an kleinen Kalkschatten erkennbar sein (KUHLMANN 1933). Differentialdiagnostisch 
muB man allerdings beachten, daB sich schmalere und breitere, oft auch fleckige Kalk
schatten (Abb.20, 21) in den Verlauf des R. circum£lexus sinister projizieren konnen, 
die aber z_ B. von einer Basisverkalkung der Mitralklappe stammen konnen (Abb. 20). 

Am Nativ-Rontgenbild des Herzens oder am Coronarogramm laBt sich die elastische 
und ul1elastische Corol1arsklerose nur fiir den Fall untcrschcidcl1, daB die arteriosklero
tischen Veranderungen Kalk el1thalten, da verkalkte Abschnitte des Coronarsystems im 
allgemeinen funktionslos sind. 

Findet man angiographisch Stenosen, so muB man sich auf die allgemeine Diagnose 
"Stenose" beschranken. Man kann angiographisch, wenn keine Vergleichsbilder vor
liegen, nicht erkennen, ob es sich urn einen arteriosklerotischen Herd, eine intramurale 
Blutung, ein Odem der GefaBinnenschicht oder um eine Thrombose handelt. Auch die 
Befunde alterer GefaBstenosen konnen nur dahingehend ausgelegt werden, daB es arterio
sklerotische oder thrombotische Verschlusse sind, die auch noch nebeneinander vor
kommen konnen. 

Die Gefal3lichtung bei Coronarsklerose hat oft Sichelform. Solche Stenosen konnen 
nicht sichtbar sein, wenn die breiteste Stelle der Sichel im Strahlengang liegt. So konnen 
Herzen, wenn zahlreiche sichelformige Stenosen hintereinander geschaltet sind, bei ver
schiedenem Strahlengang auch an verschiedenen Stellen Stenosen zeigen. 

Wenn man die Coronararterien intravital-angiographisch darstellen will, indem man 
einen Katheter vor ihre Ostien legt, muB man daran denken, daB sich auf diesem Wege 
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Abb. 21a u. b. Leichte arterio·kardiale Hypertrophie. Unterschiede der Projektion der Coronararterien in 
situ (a) und am isolierten Herzen (b). Schwere stenosierende Coronarsklerose der linken Coronararterie. Zahl
reiche arteriosklerotische Winkelaste auf der Vorderwand des linken Ventrikels. Wesentlich griiBere Detail-

erkennbarkeit am isolierten Herzen. Leichte Verkalkung der rechten Vorhofwand (---) 

nicht immer alle Aste und Zweige der Herzarterien darstellen lassen, weil die Ostien 
- wie nach Mesaortitis - verschlossen sein konnen oder aber auch Arterienstenosen 
in der Nahe der Ostien vorhanden sind. 

Solche Stenosen konnen durch extrakardiale Anastomosen umgangen werden, so daB 
die Coronararterien von ihren Ostien und auch von ihren ersten Arterienabschnitten 
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unabhangig werden. Solche extrakardialen Coronaranastomosen haben ein anderes 
Quellgebiet als die Aorta; sie stammen von GefaBen des Mediastinums, von Bronchial
arterien usw. Deshalb kann, wenn das Kontrastmittel in den Bulbus aortae oder in die 
Ostien gespritzt wird. der Ausfall ganzer Arteriengebiete des Herzens vorgetauscht 
werden. Dieses Arteriengebiet wird aber ausreichend tiber Anastomosen versorgt. 

Embolien in Coronararterien sind so selten, daB man sie praktisch kaum in die Diffe
rentialdiagnose einzubeziehen braucht. AuBerdem gehen sie meist mit so schweren 
klinischen Erscheinungen einher, daB sie zur Zeit der frischen Embolie nicht angio
graphiert werden. 
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VI. Roentgenologic features of coronary disease 

By 

L. Di Guglielmo and C. Montemartini 

With 12 Figures 

1. Coronary sclerosis 

Because of their intramediastinallocation, coronary vessels fail to show in conventional 
roentgenography. Direct radiographic visibility of these vessels is possible only when 
considerable amounts of calcium have been deposited on their walls. Indirect visibility 
is obtained by angiography, i.e. by introducing contrast media into the coronary lumen. 

On post mortem examination, calcification of coronary arteries is a rather common 
finding. Roentgenologic demonstration in a living subject, however, has been regarded as 
rare; the reasons for this apparent invisibility of most coronary calcifications are blurred 
caused by heart beat, very small volume of the calcifications, which are included in the 
dense opacity of the heart, and superposition of other dense images, such as those of the 
spine and ribs. 

With the advent of image intensification and cineroentgenography several of these 
limitations became negligible and the finding of coronary calcifications is recognized with 
increasing frequency. At the present time this should be considered as the method of 
choice for detecting and recording calcifications within the coronary arteries. 

The first documentation in a living subject was obtained in 1927 by LENK. Later on, 
investigations on this subject were performed by KUHLMANN; WOSIKA and SOSMAN; 
SNELLEN and NAu'l'A; PYKE and SYMONS; ZDANSKY; ENDRYS and CERNOHORSKY; REICH 
and WITTEN; HABBE and WRIGHT; BLANKEHORN and STERN; OLIVER et al. ; EGGEN et al.; 
JORGENS et al.; MCGUIRE et al.; TAMPAS et al. 

The roentgenologic appearance of calcified coronary vessels (Fig. 1) may be in the form of 
linear streaks, parallel plaques or irregular nodules. If the vessel is cut on end, the calci
fication shows up as a dense, annular shadow. Movements of these images are in the same 
direction and synchronous with those of the corresponding heart segments. 

In the left coronary artery visible calcifications are more often located, particularly on 
its division into the anterior interventricular and the circumflex branches. Less frequently, 
calcification is seen on the walls of both coronary arteries. Calcification of the right 
coronary only should be regarded as a rare finding. 

The incidence of coronary calcification shows a progressive increase with the increasing 
age, and is more common in males then in females by a ratio of over 3: 2. 

It is often rather difficult to differentiate these calcifications from other densities, 
such as calcification of the pericardium, myocardium, valves, anulus fibrosus, bronchi, 
pulmonary vessels, hilar lymphatic nodes or costal cartilages. Knowledge of the exact 
location and course of the main coronary branches in both frontal and lateral projections 
is of unquestionable value for this purpose. 

Not always a radiologic finding of coronary calcification corresponds to clinical and 
electrocardiographic features of ischemic heart disease. As a matter of fact, calcium 
deposits are very infrequent in atheromatous plaques, whereas they mostly occur in 
sclerosis of the media, which does not usually lead to obstruction or thrombosis (ZDANSKY). 
However, recent investigations (TAMPAS et al.; MCGUIRE et al.) carried out by comparing 
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a a 

Fig. 1. a Extensive calcification of the left coronary artery. Frontal projection. Calcifications are visible in the 
walls of both anterior interventricular and circumflex branches. b Lateral view. The common trunk of the 
left coronary artery shows up as a dense, anular shadow. Arrows indicate also calcification of the anterior 

interventricular branch 

Fig. 2. Extensive infarction of the antero-lateral wall of the heart after one month of the infarct. While only 
moderate enlargement of the left ventricle is appreciable on the frontal projection, a pronounced mark on 
the distal section of the oesophagus is detected under lateral projection, this resulting from the expansion 

of the inflow tract of the left ventricle 
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Fig. 3. Antero-8eptal infarction in a subject examined 20 days post infarct. While no significant heart enlarge
ment is apparent in front view, lateral projection evidences a definite, ventrally-concave mark on the distal 
oesophagus resulting from the enlargement of the inflow tract of the left ventricle. It is very probable that the 
upper part of the mark is determined by enlargement of the left auricle too. Pulmonary congestion and 

marked pleural effusion on the right side 

groups of subjects with calcifications and subjects without calcifications of the coronary 
arteries showed that clinical signes of ischemic heart disease have an almost double 
incidence among the subjects with calcifications. In that wayan extensive coronary 
calcification should be regarded as a signe of potential ischemic heart disease. 

Although, as a rule, arteriosclerotic alterations of the coronary vessels are not directly 
visible, nevertheless they may determine such morphologic and functional alterations of 
the heart as can be detected by roentgen examination. In fact, the sclerosis of the coro
naries can be the cause of an unsufficient blood supply to the myocardium, thus determin
ing a coronary insufficiency. Such an insufficiency may occur either slowly and gradually, 
or suddenly and acutely. 

In chronic coronary insufficiency, the heart is often enlarged, although normal size of 
the heart may be observed. The enlargement of the heart is more evident when hyper
tension coexists, and involves all heart cavities, but particularly the left ventricle. Sclerosis 
and calcifications of the aorta are often observed, and roentgenkymography may demon
strate reduced amplitude and deformations of the curves. In some cases these functional 
alterations can be appreciated only after physical exertion. 

In acute coronary insufficiency, a marked dilatation of the whole of the heart occurs 
with pulmonary congestion. The radiologic picture is that of heart failure, offering no 
typical clue for differentiation. 

The alterations of coronary arteries as revealed by arteriography are described on 
chapter VII . 
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Fig. 4. Antero·lateral infarction of the left ventricle. Roentgenkymography with stationary gride. While move
ments are normal at the level of the upper section of the left ventricle, they are entirely absent just above 

the heart apex 

2. Myocardial infarction 

Myocardial infarction may induce alterations that can be detected under conventional 
roentgen examination through definite signes. Not always, however, these signes are 
evident. As a matter of fact, the magnitude of the alterations depends upon the following 
factors: a) size of the occluded coronary branch; b) rate at which the occlusion has 
occurred. In cases where a very slow, gradual occlusion has occurred, an efficient collateral 
circulation may be established, offsetting the damage of the coronary occlusion and 
making the radiological clues insignificant; c) location of the occlusion. Some infarcts 
of the inferior surface of the heart due to occlusion of the posterior interventricular 
branch affect the parts of the heart resting upon the diaphragm, and therefore, are not 
radiologically visible; conversely, such infarctions as affect the anterior or anterolateral 
wall of the heart are easier to visualize under roentgen examination, as these walls are 
free from superpositions; d) complications, such as mitral insufficiency, perforation of the 
septum, heart rupture. 

The radiological findings of myocardial infarction may be summarized as follow. 
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Fig. 5. Apical infarction. A Cignolini polykymogmphy. The apical tracing is disorganized and is replaced by 
a curve featured of a nearly horizontal course and involving a number of microsize peaks of an elastic and 

postural origin coinciding with the fast ventricular discharge 

a) Changes in heart volume 

The left ventricle is frequently enlarged. If there is no significant hypertension, the 
enlargement of the ventricle may involve prevailingly or even solely its inflow tract, this 
resulting in a posterior bulge. In lateral projection (Fig. 2), this condition shows up as a 
ventrally-concave curve on the distal part of the contrast-filled oesophagus (DI Gu
GLIELMO and TRENTA) . Such a mark could be found in 66 % of the cases personally in
vestigated. Most likely, it indicates a circumscribed myocardial insufficiency due to 
coronary occlusion. As time elapses, this sign becomes less noticeable, and in long estab
lished infarctions it may disappear altogether. 

The left auricle, too, is often enlarged, this causing the typical displacement of the 
oesophagus backward and to the right (Fig. 3). Enlargement of the left auricle is probably 
due to increased filling because of the inability of the left ventricle to discharge its con-



Fig.6a 

Fig.6b 
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11 b 

Fig. 7. a Left ventriculographyl:n a patient with infarctl:on of the antero-lateral wall following the occlusion of the 
anterior interventricubr branch of the left coronary artery. End diastolic picture. b End systolic picture. 
Akinetic area on the lateral ('QlltOlll' of the ventricle. By contrast the unaffected part of the ventricle is seen 

to contract satisfactorily 

a b 

Fig. 8. a Infarction of the postero-septal part of the left ventricle. End diastolic picture. b End systolic picture. 
Area of immobility l1ffecting the posterior and septal walls of the ventricle. Hyperkinetic contraction of the 

antero-bteral wall 

Fig. 6. a Postero-septal infarction eJ:tensively involving the dorsal and inferior walls of the right and left ventricles 
(surgically checked). The enlargement is particularly marked in the inflow section of the right ventricle. The 
left ventricle. too, is slightly enlarged. No pulmonary congestion is appreciable. b Step-roentgenkymography 
with vertically positioned clefts, taken after a pneumoperitoneum to evidence the inferior outline of the heart. 
Normal motility of the top contour of the left ventricle. The inferior contour of the heart is motionless in the 
apical area and nearly motionless at right ventricle level. (Case was kindly submitted by Prof. V. BOLLINI) 
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Fig. 9. Cardiac aneurysm following infarction in a 38-years old man. Bulge with systolic expansion on the antero
lateral wall of the left ventricle. Its ragged contour is due to pericardial adhesions 

tents. Signs of pulmonary stasis and pleural effusion may be present, but they may also 
be completely absent. 

Marked enlargement of the left atrium with signs of mitral insufficiency may be de
termined by involvement and necrosis of the papillary muscles. Acute enlargement of both 
ventricles with increased pulmonary vascularity due to a left-to-right shunt may indicate 
a ventricular septal perforation. Heart rupture is followed by intrapericardial bleeding 
and cardiac tamponade may develop. 

b) Changes in heart morphology 

On the left contour of the heart, the area involved becomes flattened or even depressed 
because of poor myocardial tonicity. When extensive infarction is present, the left contour 
of the heart may be straightened out and the normal ventricular convexity may dis
appear altogether. Often, however, the infarcted area is small, and can be visualized only 
by rotating the patient into various degrees of obliquity under fluoroscopy. According to 
SAYMAN, the line of infarction disappears during forced expiration and convexity of the 
left ventricular edge is restored. 

Occasionally, calcifications are seen in the myocardial cicatrix, their roentgenologic 
appearance being that of hemispherical densities or plaques conforming to the shape of 
the left ventricular wall (BREAN et al.; LENARDUZZI). 

c) Changes in heart contractility 

Abnormalities in ventricular contraction produced by myocardial infarction have been 
extensively studied under fluoroscopy (MASTER et al.; LEVENE and LOWMAN) as well as 
roentgenkymography (STUMPF; HECKMANN; PERONA; CIGNOLINI; SCHILLING; CRAMER and 
STEHER; GUBNER and CRAWFORD; GARLAND and THOMAS) and electrokymography (HECK
MANN; LUISADA et al.; DACK et al.; SUSSMAN et al.). 
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a b 

c d 

:Fig. 10. a Infarction of the apex and antero-lateral u;all of the left ventricle. Three months after the infarction. 
The heart is not enlarged, but over-convexity of the left ventricle is evident. b Roentgenkymography with 
stationary gride. The motility of left ventricle is severely reduced and nearly suppressed altogether in the apical 
area and just above it. c Same subject, fe-examined one year later. An aneurysmal bulge now appears on the 
antero-lateral contour of the left ventricle with a small pericardial adhesion. d Roentgenkymography with 
moving gride. The aneurysm and the inferior part of the left ventricular contour show ondulations, some of 

them indicating snperficial p~tradoximl expansion during ventricular systole 
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a b 

Fig. 11. a Left ventriculography in a patient with severe and diffuse coronary atherosclerosis. Aneurysmal bulge 
on the antero-Iateral wall. b }Iarked irregularity of the anterior contour in the lateral projection as determined 

by thrombi and coaguli 

Under fluoroscopic examination, when the heart is viewed under an appropriate degree 
of obliquity, the localized area of infarction may result in (1) absent or diminished pul
sation or (2) non-synchronous or contrapulsile (systolic-expansile) pulsation. 

Usually such alterations do not appear before the end of the first or second week since 
coronary occlusion has occurred. 

After release of the Valsalva maneuver akinetic areas and small aneurisms may be 
detected which were not demonstrated by conventional radiographic and fluoroscopic 
technics (TURNER and JACOBSON). 

Roentgenkymography provides a graphic demonstration of the altered pulsatily in the 
ventricular wall, also allowing a follow-up of such alterations. Areas of either absent or 
decreased motility, as well as deformed or otherwise irregular curves are clearly detectable 
(Figs. 4 and 10}, notably when analytic roentgenkymography (CIGNOLINI) is employed 
(Fig. 5). 

When the infarction affects the inferior surface of the heart, no altered motility can be 
visualized because of diaphragm superposition. In such a case a pneumoperitoneum can 
be usefully performed, making the inferior contour of the heart free from the abdominal 
opacity (BOLLINI) (Fig. 6). 

At the present time the use of roentgenkymography and electrokymography is very 
diminished not only because of limitation and possible errors of the methods, but also 
because better informations are obtained by means of angiocardiography and left ventri
culography with biplane serial or cine- and video-recording. 

Left ventriculography is now considered as the method of choice for studying the 
mouvements of the left ventricle under normal and pathologic conditions (BJORK et al.; 
SOULEN and FREEMAN; HAMILTON eta!.; RAPHAEL et a!.). Moreover, it gives a complete 
visibility of the ventricular cavity and particularly of the septal and diaphragmatic 
portions, providing informations that no other method can give. 

Although in the acute infarct angiocardiography and left ventricle angiography are 
not indicated, in the sequelae of myocardial infarct these methods may clearly demon
strate hypokinetic or akinetic areas (Figs. 7 and 8), paradoxical expansion, as well as 
asynchronous or asynergic mouvements. 
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a b 

Fig. 12. a Left ventriculography in a case with occlusion of the right coronary artery and severe atherosclerosis of 
the circumflex branch. End diastolic picture. b End systolic picture. Aneurysmal bulge on the posterior ven
tricular wall. Hyperkinetic contraction of the anterior wall and of the apex. Marked opacification of the 

left atrium as a complieation following a severe papillary muscle disfunction 

These alterations may be limited to a small circumscribed myocardial area, but very 
often they affect a great part of the ventricular wall, usually resulting larger then it was 
believed under conventional roentgen examination. 

3. Cardiac aneurysm 

As a sequela of the myocardial infarction, a localized area of the myocardial wall is 
substituted by fibrous , non-elastic tissue. In the long run, and particularly after repeated 
stresses, this tissue yields to intraventricular pressure and gives way, thus forming a 
bulge on the heart contour. 

In a small number of cases, cardiac aneurysm may be brought about by other con
ditions, such as traumatic lesions (WARBURG) or luetic gummae (BRAUNSTEIN et al.). 

Exhaustive roentgenologic studies of the cardiac aneurysm have been performed by 
HEITZ and CORONE; GROEDEL; PARADE; S 'fEEL; SCHWEDEL and GROSS; KROPELIN et al.; 
BOUVRAIN et al. ; GRABER et al. 

The onset of an aneurysm is a very slow process that may take several months or 
years since the infarction, although cases were reported in which an aneurysm developed 
within a much shorter period of time. 

The roentgenologic pattern of cardiac aneurysm may be summarized as follows 
(Figs. 9 and lO) : 

1. A localized bulge is visible on the cardiac contour. Occasionally two bulges can be 
noted. 

2. In the majority of cases the bulge is located on the anterolateral aspect of the left 
ventricle, or on the apex. Less frequently its site is on the dorsal surface of the heart, 
where it is hardly detectable. Aneurysms of the interventricular septum, if not calcified, 
are invisible during roentgen conventional examinations. Although aneurysms of the 
auricles are reported in anatomical literature, this location should be regarded as excep
tional. 
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3. The bulge image is denser because of the frequent presence of organized thrombi. 
Calcifications are often seen inside the aneurysm itself: if so, they take the shape of 
lamelled plaques or irregular nodules. They should be differentiated from pericardial 
calcifications, which are located on the external surface of the heart. 

4. The volume of the bulge varies over an extensive range, in extreme cases involving 
the whole lateral wall of the left ventricle. Often, however, it is so small as to be hardly 
detectable at all. 

5. Irregular aneurysm contour, accentuated during deep inspiration, hints to the 
presence of pericardial adhesions. 

6. The presence of an incisura may delimit the aneurysm from the non-involved sur
rounding tissue. 

7. Abnormal pulsatility of the bulge-i.e., reduced or entirely absent pulsation-may 
be a feature; the most typical finding, though not a constant one, is paradoxical pulsation, 
with the bulge expanding during ventricular systole. 

Abnormal mouvements of the aneurysmal bulge, if any, are clearly evidenced and 
recorded by roentgenkymography (Fig. 10) and electrokymography. Roentgencinemato
graphic investigations, too, have been recently carried out. 

Under angiocardiography the contrast medium may enter the aneurysmal cavity, thus 
rendering visible its real volume (Fig. 11), which usually results larger than it appeared 
under conventional roentgenographic examination. Organized thrombi and coaguli may 
be clearly demonstrated into the aneurysmal cavity under the appearance of large irregular 
filling defects. Aneurysmal bulges heardly detectable because of their septal or inferior 
location are clearly demonstrated by means of contrast medium (Fig. 12). 

As the surgical excision of the aneurysm is now performed with increased frequency, 
left ventricular angiography becomes essential not only for a correcte definition of the 
aneurysmal morphology but also because of the possible assessement of the functional 
myocardial activity. 

Differential diagnosis should take the following conditions into consideration: 
a) Pericardial diverticula, cysts or encapsulated pericardial effusions. These are usually 

located on the right side of the heart and will never exhibit paradoxical pulsation; during 
forced inspiration, they will change in shape, appearing vertically elongated, while show
ing an upward-tapering-out shape in horizontal position; calcifications are never present, 
and their density is less than the density of the heart shadow. 

b) Tumours or tumour-like outgrowths in the lower section of the mediastinum; 
systolic-expansile pulsation is absent; on the other hand, such complications as pleural 
effusions, diaphragmatic paralysis or pericardial effusions, are often noticeable. 

Tomography, pneumomediastinum and overall angiocardiography may be of value in 
doubtful cases. 
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VII. Coronary angiography 

By 

L. Di Guglielmo and C. Montemartini 

With (l(l Figures 

1. Review of the literature 

Attempts to visualize the coronary arteries in living man have been made by RADNER 
(1945), Hoyos and DEL CAMPO (1948). JONSSON (1948) was the first to reach a positive 
result showing, as an occasional finding, the coronary arteries in five patients during 
thoracic aortography. 

Nevertheless the history of coronary angiography begins with a systematic study 
carried out by DI GUGLIELMO and GUTTADAURO (1952) who described the normal arterio
graphic aspect and anatomic variations in the coronary arteries of 413 patients, deriving 
numerous physiologic and pathologic observations. 

These first observations were followed by a period mostly devoted to experimental 
studies during which considerable progress was made in perfecting the examination 
technique and advancing the knowledge of coronary pathology and physiology (PEARL 
et aI., 1950; HELMSWORTH et aI., 1950-1951; COELHO et aI., 1953; DI GUGLIELMO et aI., 
1954-1960; ARNuLF, 1958; BOEREMA and BLICKMAN, 1955-1957). 

The first observations on coronary pathology in the living man are by THAL et al. 
(1957-1959), who could document stenoses and occlusions of coronary branches with the 
formation of collateral circulation and by DI GUGLIELMO (1958-1959) who described the 
pattern of coronary sclerosis. 

SONES (1959), in America, worked out the selective technique and published his 
first results. 

In the sixties the coronariography definitively entered the field of practice, imposing 
itself as a useful method of examination spreading all over the world. Today the literature 
dealing with this subject is very abundant and we can mention only the most important 
studies carried out in the various countries. 

Regarding Europe we want to point out the contributions given in Sweden by P AU
LIN, NORDENSTROM, BJORK; in Germany, by Dux, PORTSMANN, ZEITLER; in Italy, by 
DI GUGLIELMO, BALDRIGHI,MONTEMARTINI, BOBBA; in France, by LAVOURS, ECOIFFIER, 
PINET and A~nEL and in Switzerland, by LICHTLEN, HAHN, ESSI~GER. In North-America, 
besides the studies by SONJ<JS et al. we must consider the important contributions 
carried out by GENSINT, ABRAMS, JUDKINS, AMPLATZ, and BOURASSA. 

2. Technique 

The technique modalities suggested are now fairly numerous; but they can still be 
represented by two basic types: the first is thoracic aortography; the second, selective 
arteriography. 

Coronary angiography by means of thoracic aortography (Fig. 1) consists of injection 
of the contrast medium into the aortic bulb through a large catheter. The most frequently 
used approach is via the radial, humeral and femoral arteries which can be attained by 
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Fig. 1. Coronary angiography by means of thoracic aortography. Lateral projection. 1 Right coronary artery. 
2 Left coronary artery. 3 Anterior interventricular branch. 4 Circumflex branch 

1 2 3 
6 8 9 

I 
Fig. 2. Different pre-shaped catheters. 1 Sones catheter. 2 Transfemoral left coronary catheter. 3 Multipurpose 
catheter. 4 and 5 Judkins catheters respectively for left and right coronary. 6 and 7 Bourassa's catheters 

respectively for left and right coronary. 8 Pig-tail catheter. 9 Lehman's catheter 

direct percutaneous puncture (Seldinger's technique) as well as by surgical exposure. 
The quantity of the contrast medium injected is of about 1 mljkg in about two seconds. 

Recording of the image can be carried out by means of several methods: biplane fast 
seriography, high speed cineangiography, spot film, or magnetic type recording. 

Before and during the contrast injection the patient is requested to perform a prolonged 
Valsalva's manoeuver (DI GUGLIELMO et al.), thus producing hypotension and slowing 
down of the circulation time, favouring the coronary filling. Using the same principle, 
in cases in which the examination is performed under general anesthesia, an intrabronchial 
hyperpressure can be carried out (NORDENS'fROM, EOOIFFIER); this manoeuver favours 
the complete filling of the coronary bed with very good hiconographic results. 

Generally, closed tip catheters with numerous lateral holes are used in order to obtain 
a more homogeneous and massive filling of the aortic bulb and, consequently, of the 
coronary arteries. 



Teehnique 

Fig. 3. Schematic image of the semicircular arm with image intensifier and X Ray tube. The device can easily 
rotate around the patient 

PAULIN has developed a loop catheter shaped according to the morphology of the 
aortic bulb with particularly useful results. 

At the present time the majority of investigators has adopted the selective techniqne, 
which should be considered as the method of choice for studying the coronary circulation. 
With this method the catheter is introduced into either one or the other of the coronary 
arteries. In this way a small quantity of the contrast medium (4-8 ml) is sufficient to 
obtain full opacification of the coronary arteries free from the superposition of any other 
vascular structures. 

The approach is the same as mentioned for thoracic aortography. Several Authors 
(SONES; JUDKINS; BOURASSA) suggested different types of preshaped tip catheters so as 
to facilitate the catheterization of either of the coronary arteries (Fig. 2). 

Authors using the single plane cineangiography have proposed a cradle shaped 
accessory (VIAMONTE) allowing to rotate the patient in various projections without 
compelling him to make movement in order to prevent the catheter tip from escaping 
the coronary orifice. In order to avoid any patient movement more recently an x-ray 
apparatus was developed, consisting of a semicircular or U-shaped arm bearing at its 
ends the tube and the image amplifier (Fig. 3). In this way, while the patient is motionless, 
the device can be rotated so as to allow pictures to be taken in any projections. 

A-p and lateral projections are usually simultaneously made using the rapid serio
graphy. On the other hand the greatest part of the Authors recommend various oblique 
projections in order to obtain the coronary image to be free from the superposition of the 
vertebral column. Anyway, for a correcte radiological study the coronary arteries must 
be observed in at least two orthogonal projections, the lateral projection having to be 
considered as the basic onc. 

It is now a general opinion that coronary angiography must be integrated with left 
ventricnlography in order to define the myocardial damage caused by coronary lesions. 

For ventriculography either highly flexible end-closed catheters with lateral holes 
(LEHMAN) or pig-tail catheters can be employed (Fig. 2), which are introduced into the 
left ventricle by retrograde way; 30-50 ml of contrast are injected in two seconds. More 
exact data on the normal physiology of the ventricular contraction can be obtained 
through the use of an impulse injector. Biplane high speed cine-angiography is par
ticularly suitable for studing the ventricular movements. 

As the coronary angiography can alter the myocardial function, it would be advisable 
that ventriculography should be performed prior to coronariography, the latter being 
done after a proper time period (20-30'). 

The contrast media used are numerous; at present however, the ones usually adopted 
are: methylglucamine and sodium salts of the trijodobenzoic acid (Urografin 76 %, 
Renografin 76 %). 

On the basis of experimental and clinical studies it was possible to establish (GENSINI 
and DI GIORGI; BANKS et al.) that the presence of sodium in these compounds increases 
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their toxicity for the myocardium. Therefore attemps have been made to reduce the 
quantity of sodium; recent investigations, however (SNYDER et aI., SIMON et aI.) have 
shown that the products with low sodium concentration cause ventricular fibrillation 
with greater frequency than the same products having a higher sodium concentration. 
Considering that the ventricular fibrillation represents one of the most serious complica
tions of coronariography, it seems to be convenient at this moment not to eliminate the 
sodium from these contrast media. So far, the idial concentration of the sodium has not 
been established. 

Some Authors (RANDALL and AMPLATZ; ECOIFFIER et aI.) have employed different 
methods of direct magnification, either optical or electronical, for coronary angiography. 

The equipment necessary to carry out coronary angiography must include an apparatus 
for pressure measurements and equipment for monitoring and reanimation. 

3. Complications 
The hazards associated with coronary angiography have been extensively described 

in the literature. In regards to thoracic aortography, reference should be made both to 
NORDENSTROM'S and PAULIN'S studies. 

As far as the selective technique is concerned the most important contributions are 
those of LOWMAN and BLOOR; Ross and GORLIN; SWAN; BECKMANN and COOLEY; 
LAVAURS and RIITANO; LICHTLEN; LEQUIZAMON; ARMSTRONG and PARKER; GREEN et aI. ; 
BOURASSA and MOSSARD; GUERMONPREZ and VASILE; GRELLET. The risks from left 
ventriculography have been described by BRAUNWALD et aI.; CHRISTIANSEN and WENNE
VOLD; GELIN et aI.; SWAN; LLAMAS et aI.; BECKMANN and Co DEY BENSAID et aI. 

The hazards of thoracic aortography are not very frequent and are the ones common 
to all examinations with contrast media. The contrast injection is usually followed by 
a very short (40-60") hypotension (10-20% of the base values); the electrocardiographic 
changes are rare and not persistent. 

In more than 1000 aortographies DI GUGLIELMO et aI. recall only one cardiac arrest 
successfully treated by external cardiac massage. Two cases of asystoly, out of 660 
examinations, are mentioned by N ORDENSTROM. 

The hazards of selective technique are higher and can be schematized as follows: 

Local (site of catheter introduction) 

I a) major 

General 

b) minor 

Cardiac 

i -) rnaj" 

l b) minor 

Mechanical (from catheter tip) 

Death 

{ infection; arterial thrombosis; hematoma; arteriovenous fistula; 
catheter incarceration 

{
neurologic from embolism 
septicemias 
shock 

1 
transient fever 
transient hypotension 
vomiting; sudation 
allergic reactions 

1 
cardiac arrest 
ventricular fibrillation 
myocardial infarction 
A-V block 

1 
tra~sient ecg changes 
angma 
arrhythmia 
bradycardia 
bundle branch block 

1 
dissection of the coronary intima 
coronary perforation 
dissecting aneurism 
occlusive catheterization possibly followed by infarction 



Complications 

Fig. 4. ECXj changes during right selective coronarography 

Fig. 5. ECG changes during left selective coronarography 

The local complications are the same for selective and thoracic aortography 
techniques. They are more frequent in the transfemoral approach and are sometimes so 
serious as to require surgical treatment. They consist of thrombosis, arteriovenous fistulas 
(MARAMBA et al.; THAD ANI and PRATT), large hematomas. These local complications are 
less frequent in the transhumeral approach by directe puncture of the artery and are rare 
after surgical exposure of the radial artery (personal technique). 

The possibility of mobilizing small emboli has been described (GIDDINGS et al.; CHENG). 
These emboli can migrate to the brain and cause neuro-vascular disturbances. Septicaemia 
(GRELLET) and shock occur very rarely. 

Among the cardiac complications the most serious ones are cardiac arrest, ventricular 
fibrillation and infarction. Ventricular fibrillation is described with a frequency ranging 
from 1-5 %; it must be diagnosed and treated as early as possible because in this way 
it can be easily controlled. The cardiac arrest is rather frequent. It usually reacts to 
external cardiac massage, although some cases followed by death are reported. 

The electrocardiographic changes during selective injection of contrast medium are 
typical for each coronary artery (McALLPIN et al.; COSKEY and MAGIDSON; FERNANDEZ 
et al.; BALDRIGHI et al.): the injection into the right coronary produces bradycardia, 
clockwise axial deviation and axial T wave changes (Fig. 4) while the injection into the 
left coronary causes inr:onstant bradycardia, marked counterclockwise axial deviation and 
axial T wave changes (Fig. 5). 

The electrocardiographic alterations are usually more evident in subjects with normal 
coronary arteries then in patients with coronary disease. It is frequent for example that 
no electrocardiographic changes follow the injection into an occluded coronary artery. 
Moreover preponderance of one coronary artery and the existence of a well developed 
collateral circulation can interfere with the electrocardiographic changes. 
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The mechanical complications are caused by the manoeuvers of catheterization 
(HAAS et aI.; MORETTIN and WALLACE) and are more frequent when rigid tip catheters 
are employed, whereas they are less relevant with soft tip catheters (Sones or Bourassa's 
catheters). 

Cases of death are reported in the literature. All the Authors agree in estabilishing 
a percentage ranging from 2-4 per thousand. In our series of about 2000 examinations 
there has been no case of death. The most frequent causes of death are: shock, irreversible 
cardiac arrest, irreversible ventricular fibrillation, extensive myocardial infarction. 

The left ventriculography too can cause complications. These are rather frequent and 
can be very serious. They consist of ventricular extrasystole, ventricular fibrillation, 
intramyocardial injection, myocardial perforation, cardiac tamponade. The latter is often 
followed by death. Electrical defibrillation and pericardiocentesis are still the most efficient 
treatment. In the literature some cases are reported which were resolved with emergency 
surgical treatment (LEVIN et aI., SAAVEDRA et aI.). 

There is no doubt that many complications are due to inexperience. The review of 
the literature clearly shows that the highest percentages of accidents occur in minor 
casuistics and it can be said that the incidence of risks is inversely proportional to the 
number of examinations personally performed by the operator. 

In order to prevent incidents, it is useful to performe a premedication with atropine, 
anti-allergic and sedative drugs. 

After completion of the examination it is convenient to give a 5 % glucosed phlebo
clysis (500 ml) containing antireactionals and antibiotics; in this way not only are minor 
inconveniences avoided, but the elimination of the contrast medium is facilitated. Our 
experience has shown that the contrast medium is excreted within three hours after the 
examination with its maximum peak in the second hour; at this moment the specific 
weight of the urine has considerably increased and can reach maximum values of 1 055 
to 1060. 

4. Contraindications and indications 

Contraindications are the general ones of all examinations with contrast media, such 
as iodine intolerance and serious renal insufficiency. In the literature heart failure, severe 
arrhythmias, old age (AMIEL et aI.), recent myocardial infarction (LICHTLEN) are also 
considered as contraindications. 

In our experience we had the opportunity of performing coronary angiography in all 
forms of heart and coronary disease, with or without heart failure, as well as in chronic, 
acute and very acute stages of coronary disease without any real problems. We can 
therefore conclude that there are no actual specific contraindications to coronariography. 

Recently McNAIR has described a case of death in a Negro man with sickle cell anemia, 
in whom thrombosis developed instantly at the bifurcation of the left coronary artery 
after injection of only 1 ml of contrast medium. Therefore the presence of a sickling 
disorder should be well known before performing coronary angiography in order to use 
all prophylactic measures possible. 

The indications to coronary angiography are the following (DI GUGLIELMO, MONTE-
MARTINI and BOBBA) ones: 

a) angina pectoris 
b) discrepancy between clinical and electrocardiographic pattern 
c) suspect of congenital anomalies of coronary arteries 
d) uncertain diagnosis of primitive cardiomyopathies 
e) pattern of impending infarction 1 

f) thoracic trauma with suspect of coronary injuryl 
g) choice and planning for surgical treatment with myocardial revascularization 

1 In these conditions coronary angiography must be considered as emergency examination. 
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h) follow-up and evaluation of previous coronary surgery 
i) planning aneurysmectomy or infartectomy 
1) complications of coronary surgery, such as bleeding and hemopericardium, atypical 

angina, obstruction of the venous graft l 

m) clinical and electrocardiographic signs of associated coronary disease in patients being 
considered for surgical valvular replacement 

n) suspect of anomalous coronary distribution in patients undergoing open heart surgery. 

It is obvious therefore that, at the present time, the indications are extended to 
nearly all the pathologic conditions which directly or indirectly may involve the coronary 
arteries. 

5. Radiologic anatomy of the coronary arteries 

Important contributions to the anatomo-radiologic study of heart arteries were given 
by DI GUGLIELMO and GUTTADAURO (1952), JAMES (1961), PAULIN (1964), SEWELL 
(1966), GENSINI et al. (1966), Dux (1967), DI GUGLIELMO, MONTE MARTINI and BOBBA 
(1972). 

Attempts to unify the different terminologies to be used and to suggest a single 
classification acceptable by everybody were made on the occasion of international meet
ings (Amsterdam, 1966; Leningrad, 1970; Frankfurt, 1970). This unification however 
has not yet been attained and there is still a considerable disagreement among the different 
Authors on the use of anatomic terminology. 

The criterion for a correct denomination of the different branches which can be more 
easily and usefully adopted is the topographic one; each branch must be defined with 
the name of the anatomic territory which it supplies. In this way the branches distributed 
to the ventricles must be called ventricular branches and can be right ventricular if 
they run to the right ventricle, or left ventricular if they supply the left ventricle. Like
wise, the branches destined to the atria, are named atrial branches, right or left. Moreover 
if the branches spread to the anterior part of the ventricles, they can be defined as 
anterior ventricular, right or left; if they supply the posterior part they will be posterior 
ventricular branches, right of left. 

The two branches running in the anterior and posterior interventricular grooves can 
be named interventricular branches-anterior and posterior respectively; whereas the 
two branches running on the right (acute) and left (obtuse) margins of the heart can be 
named marginal branches, acute and obtuse respectively. 

Following this principle the radiologic anatomy of coronary arteries can be described 
as follows. 

a) Right coronary artery 

It arises from the upper third of the right Valsalva's sinus, runs beneath the right 
atrium and enters the right atrio-ventricular groove which it follows as far as the crux 
area 2 on the posterior surface of the heart. During its run it gives origin to the following 
ramifications (Figs. 6, 7): 

1. Right conus branch. 
2. Anterior right ventricular branches. They are usually two in number; less frequently 

one, three, or four. 
3. Right sinu-atrial branch. It is a long atrial branch which can give off several rami

fications; one of them runs to the basis of the superior vena cava and then supplies the 

2 The term" crux" is commonly used to describe that point on the posterior surface of the heart at which 
the interventricular and interatrial grooves cross the atrio-ventricular groove, i.e., the point at which the 
atrium and the right ventricle. the atrium and the left ventricle and the interatrial and interventricular septa 
are in contact. 
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a b 

Fig. 6a and b. Anatomy of the right coronary artery. a A-P projection. b Lateral projection. 1 Right conus 
branch. 2 Anterior right ventricular branches. 3 Right sinu-atrial branch. 4 Right (acute) marginal branch. 
5 Posterior right ventricular branch. 6 Posterior interventricular branch. 7 Posterior septal branches. 8 Right 
lateral branches. 9 Left lateral branches. 10 Branch to the A-V node. 11 Right intermediate atrial branch. 

12 Posterior left ventricular branch 

Fig. 7 Fig. 8 

Fig. 7. Selective right coronary arteriography. Lateral projection 

Fig. 8. Right coronary artery. The sinu-atrial branch (arrows) arises from the middle third of the common trunk 
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b 

Fig. 9a and b. Anatomy of the left coronary artery. 1t A-P projection. b Lateral projection. a) Common trunk. 
1 Anterior interventricular branch. 2 Anterior septal branches. 3 Right lateral branch (left conus branch). 
4 Left lateral branches (diagonal branches). 5 Recurrent branch. Ii Circumflex branch. 7 Left atrial branch. 

8 Left (obtuse) marginal branch. 9 Posterior left ventricular branch 

sinus node. In most cases the sinu-atrial branch arises from the proximal part of the 
right coronary artery. Less frequently however it can come from the middle third (Fig. 8) 
or more rarely, from the distal part of this artery; in some cases finally, it arises as a 
secondary branch from the conus branch or from an anterior ventricular branch. 

4. Right (acute) marginal branch. 

5. Posterior right ventricular branches. Always described by the anatomists they are 
not frequently visible and not very important. 

6. Posterior interventricular branch, which runs in the posterior interventricular groove, 
gives off the following ramifications: 
-7. Posterior septal branches, which spread to the posterior third of the interventricular 
septum. 

8. Right lateral branches to the adjacent part of the right ventricle. 
- 9. Left lateral branches to the adjacent part of the left ventricle. 

]0. Branch to the A -V node. It is a posterior atrial branch particularly important as 
it gives off a ramification which supplies the atrio-ventricular node. 

11. Right intermediate atrial branches. These atrial ramifications are highly variable 
as to caliber, site and number. 

12. Posterior left ventricnlar branch. 

b) Left coronary artery 

It arises from the superior third of the left Valsalva's sinus and after a run of about 
1-1.5 cm it branches into two large ramifications loosing its individuality (Figs. 9, 10). 
This initial portion is named common tmnk. Its length can vary: it is often shorter than 
1 cm and seldom longer than 1.5 cm. In some cases it is completely duplicated at its 
origin (Fig. 11). 

The two large ramifications are the anterior interventricular branch and the circum
flex branch. 
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a b 

Fig. 10a and b. Selective left coronary arteriography. a A-P projection. b Lateral projection. Circumscribed 
stenosis of the anterior interventricular branch (arrows) 

Fig. 11. Duplication of the left coronary artery. The anterior interventricular branch and the circumflex 
branch are individualized from the origin and no real common trunk can be described. 50% stenosis of the 

anterior interventricular branch (arrows) 

1. Anterior interventricular branch. It moves forward and downward to the apex of 
the heart which it usually reaches and passes. It gives off the following ramifications: 
- 2. Anterior septal branches which supply the two anterior third of the interventricular 
septum. 
- 3. Right lateral branches which are distributed to the adjacent part of the right ven
tricle. The first of these supplies the pulmonary conus and is named left conus branch. 
- 4. Left lateral branches to the adjacent part of the left ventricle. They are important 
and well developed ramifications, generally two in number. Because of their oblique 
direction these ramifications are usually called diagonal branches. 
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a 

c 

Fig. 12a-c. Different site of origin of the left atrial branch (arrows). a From the common trunk. band c 
Respectively from the proximal and the distal part of the circumflex branch 

- 5. Recurrent branch. It arises at the level of the apex and moves backwards and up
wards toward the left. 

6. Circumflex branch. Following the left atrio-ventricular groove, this important branch 
reaches the posterior surface of the heart, where it generally does not reach the crux. 
Its length, however, is considerably variable. It gives off the following ramifications: 
- 7. Left atrial branch. It is an important atrial ramification which, in about 40 % of 
case, may reach the basis of the superior vena cava and supply the sinus node. This 
branch usually arises from the proximal third of the circumflex branch (Fig. 12), but 
often it may originate from the middle or the distal third of the artery. Only very unfre
quently does it arise from the common trunk of the left coronary artery. 

8. Left (obtuse) marginal branch. 
- 9. Posterior left ventricular branch. 
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a c 

Fig. 13a and b. Normal pattern of the coronary veins. a A·P projection. b Lateral projection. 1 Great cardiac 
vein. 2 Middle cardiac vein. 3 Posterior left ventricular vein. 6 Coronary sinus 

6. Radiologic anatomy of the coronary veins 

While the literature on coronary arteries in human subjects is now very large, refer
ences to coronary veins are still very few. TORI (1951) was the first to obtain the opaci
fication of the larger veins by means of catheterization of the coronary sinus. AGUZZI 
et al. (1954) have reported a case in which, during an angiocardiographic examination, 
a complete visualization of the coronary veins system was obtained as an accidental 
finding. OVENFORS (1956) and KJELLBERG et al. (1955) dealt with similar cases. DI 
GUGLIELMO et al. (1957- 1960) described the roentgen appearances of the coronary veins 
in living dogs, both in normal and experimental pathologic conditions. GENSINI et al. 
(1963) introduced the technic of occlusion coronary venography using a balloon catheter 
placed into the coronary sinus. The same Authors (1965) published the first systematic 
study on the coronary veins in living man. 

At the present time extended observations allowed by the cineangiographic and 
spot-film techniques have demonstrated that selective coronary arteriography is followed 
by a "phlebographic" phase, in which a good opacification of the vein system can be 
reached. 

On the basis of personal experience it can be stated that selective left coronary arterio
graphy is always followed by the opacification of the coronary veins, whereas the intro
duction of contrast medium into the right coronary artery only seldom is followed by 
a definite phlebographic phase. It seems therefore that the blood of the right coronary 
artery is mainly drained directly into the right heart cavities through the small anterior 
veins and through the thebesian venae minimae. 

The roentgenologic anatomical data can be schematized as follows (Fig. 13): 
1. The great cardiac vein begins just above the apex of the heart and ascends into 

the anterior interventricular groove (anterior interventricular vein) until it reaches the 
atrio-ventricular sulcus. It then turns to the left, and following this sulcus it reaches the 
posterior surface of the heart (circumflex vein), where it opens into the coronary sinus. 

This vein receives tributaires from both ventricles, the most important of these being 
the left marginal vein (obtuse marginal vein). 

2. The middle cardiac vein begins on the anterior aspect of the apex of the heart and 
runs backwards into the posterior interventricular groove (posterior interventricular 
vein). Reaching the atrio-ventricular sulcus, it opens directly into the coronary sinus. 
It receives numerous small tributaries from both ventricles and from the dorsal part of 
the interventricular septum (posterior septal veins). 
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3. The posterior left ventricular vein runs on the posterior surface of the heart and 
opens directly into the coronary sinus. 

4. The small cardiac vein is a short, inconstant vein, which runs in the right atrio
ventricular groove toward the crux where it opens into the coronary sinus. 

5. The oblique atrial vein is located on the posterior aspect of the left atrium, runs 
downwards and medially until it reaches the coronary sinus. 

6. The coronary sinus is a wide venous channel, 2-4 cm long, located on the posterior 
surface of the heart, in the atrio-ventricular groove, between the left atrium and left 
ventricle. It opens into the right atrium. 

7. Other veins, such as the right (acute) marginal vein and the right anterior cardiac 
veins, which open directly into the right atrium, are only occasionally visible on the 
radiographs. 

In a very few cases the right marginal vein reaches the atrio-ventricular groove, turns 
backwards and enters the small cardiac vein. In this way a definite right venous system 
can be described. 

8. The thebesian venae minimae, which empty into both the atria and the ventricles, 
are not radiologically visible. 

In post-mortem investigations OVENFORS showed the presence of highly branched 
anastomoses between the cardiac veins and the large venous trunks in the superior part 
of the mediastinum. 

7. Anatomic variations 
The pattern we have described can be considered as normal because it is the one 

observed in the majority of cases. However different patterns may be observed having 
no pathologic significance but only the value of anatomic variances as they occur less 
frequently. It is essential to be familiar with these variations in order to avoid mis
interpretation and for planing of surgical procedures. 

Although the descriptions of single anatomic variations in the literature are numerous, 
systematic studies in which an attempt is made to give a classification of the angio
graphic findings of coronary anatomic variations are still very few (Dr GUGLIELMO and 
GUTTADAURO, 1954; OGDEN et aI., 1968-1972). 

We have divided the anatomic variations into: a) variations in number; b) variations 
in origin; c) variations in development; d) variations in division. 

The following schema is our own classification. It includes the most important ana
tomic variations which can be found radiologically. 

Variations in 
number 

Variations in 
origin 

I 1. Single coronary artery (Fig. 14) 

J 
2. Supernumerary coronary arteries 

. a) Conus artery 

l b) Duplication of the right coronary artery 
c) Early division of the left coronary artery 
d) Other supernumerary arteries 

1. Right coronary from the left Valsalva's sinus (Fig. 17) 
2. Left coronary from the right Valsalva's sinus 
:3. Right coronary from the posterior Valsalva's sinus 
4. Left coronary from the posterior Valsalva's sinus 
5. Both coronary arteries from the posterior Valsalva's sinus 
6. Right coronary from the left Valsalva's sinus and left coronary from the right Valsalva's 

sinus 
7. Circumflex branch from the right Valsalva's sinus 
8. Anterior interventricular branch from the right Valsalva's sinus 
9. Right coronary from the ascending aorta (Fig. 29) 

10. Left coronary from the ascending aorta 
11. Origin of a coronary artery or of a coronary branch from other systemic arteries (left 

subclavian artery, internal mammary artery) 
12. Origin of the circumflex branch from the right coronary artery (Fig. 15) 
1:3. Origin of the anterior interventricular branch from the right coronary artery 
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Fig. 14. Single coronary artery. 1 Right coronary artery. 2 Left coronary artery with 3 Anterior interven
tricular branch and 4 Circumflex branch (Due to the courtesy of Dr. DEL FAVERO) 

a b 

Fig. 15a and b. Anatomic variation: origin of the circumflex branch from the right coronary artery. a Right 
coronary artery (1) with the circumflex branch (2). b Left coronary artery giving origin only to the anterior 

interventricular branch 

Fig. 16. Preponderance of the right coronary artery which gives of many branches to the left ventricle and 
left atrium 
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a b 

Fig. 17 a and b. Preponderance of the left coronary artery in a patient with occlusion of the anterior inter
ventricular branch (arrow). a The circumflex branch is very long and gives origin to the posterior interventricular 
branch, the A-V node branch and to many right posterior ventricular branches. b The right coronary of the 

same patient is hypoplastic and originates from the left Valsalva's sinus 

Fig. 18 Fig. 19 

Fig. 18. Division of the left coronary artery into three branches 

Fig. 19. Double right coronary artery in a joung patient with aortic valvular stenosis 

Variations in 
development 

Variations in 
dividion 

J 1. Preponderance of the right coronary artery (Fig. 16) 
2. Preponderance of the left coronary artery (Fig. 17) 

't 3. Preponderance of the anterior interventricular branch 
4. Preponderance of the posterior interventricular branch (Fig. 21) 

1. Division of the left coronary artery into three branches (Fig. 18) 
2. Division of the right coronary artery into two branches (Fig. 51) 

It is impossible to describe all these variations. Some of them will be briefly illustrated 
as they have never been previously described. 

The duplication of the right coronary artery is characterized by the presence of a normal 
left coronary artery, and of two right coronary arteries completely divided at the origin 
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Fig. 20. Differences in development of the two interventricular branches 

a b 

Fig. 21 a and b. Unbalanced development of the two interventricular branches. a Right coronary artery: the 
posterior interventricular branch is very long and passes the apex. b Left coronary artery of the same patient: 

the anterior interventricular branch is very short and does not reach the apex 

(Fig. 19) . The first of these follows the atrio-ventricular groove, reaches the crux and 
gives origin to the posterior interventricular branch; this is the true right coronary 
artery. The other moves forward and runs along the acute margin of the heart to the 
apex; it seems to combine the anterior ventricular branches and the acute marginal 
branch into a large single trunk. 

More often are the two arteries not completely divided at the origin. In this case 
the finding is that of a single right coronary artery which soon after its origin branches 
into two large artery trunks (Fig. 51). 

The unbalanced development of the two interventricular branches may be indicated 
as preponderance of one interventricular branch (Fig. 20) . In fact, in most cases (68 %) the 
anterior interventricular branch reaches and passes the cardiac apex, whereas the poste
rior one is shorter and does not reach the apex. Less frequently (24 %) both branches 
supply the apex, and more rarely (8 %) the posterior interventricular branch is the longer 
and more developed one, for it passes the apex of the heart, whereas the anterior one is 
short and stops at the middle or the distal third of the interventricular groove without 
reaching the apex (Fig. 21). 
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The latter variation with abnormal shortness of the anterior interventricular branch 
is of a considerable clinical interest as in these patients subjective symptoms and electro
cardiographic changes can be often observed which seem to indicate a bad blood 
supply of the anterior cardiac wall. 

8. Congenital malformations 
Under this definition we include some malformations proper of coronary arteries 

(such as aneurysms, stenosis, fistulas) and those anatomic variations which disturb the 
normal physiology of the coronary system, leading to pathologic conditions. 

It is in this sense that we can consider the origin of a coronary artery from the pul
monary artery; actually, it would be a mere anatomic variation of origin: this variation 
however causes serious functional changes as it permits initially the passage of venous 
blood from the pulmonary artery into the myocardium thus creating a truly pathologic 
condition. 

The following schema includes all the congenital malformations which can be angio
graphically demonstrated. 

Fistulas 

Origin from 
the pulmonary 
artery 

Aneurism 

Stenosis 

11. Communication with the right ventricle 

1

2. Communication with the right atrium 
:{. Communication with the left atrium 
4. Communication with the left ventricle 

: 5. Communication with the coronary sinus or with a coronary vein 
6. Communication with the venae cavae 
7. Communication with the pulmonary artery 
8. Communication with the pulmonary veins 
9. Communication with Valsalva's sinuses 

11. Left coronary artery 
2. Right coronary artery 

13. Both coronary arteries 
4. A supernumerary coronary artery 

I 1. Single 
I 2. }lultiple 

I 1. Proximal 
t 2. Distal 

Fistulas. This term is used in the literature to indicate abnormal communications 
of the coronary arteries and of their branches with cardiac chambers or with other 
vessels. 

These anomalies are not rare and the literature on the subject is now very abundant 
(STEINBERG et al.; UPSHAW; McNAMARA and GROSS; DE NEF et al.; ANGELINI et al.; 
MORGAN et al.). 

In most cases the abnormal communication is estabilished between the right coronary 
artery and the right ventricle (AZCUNA et al.; HUFFMAN and GROSS; VASILE et al.; 
BUONANNO and BESA) or the right atrium (STEINBERG and GHOLSWADE). 

The fistula however can also be estabilished between the left coronary artery and the 
left ventricle (BINAGHl et al.) or between the right coronary artery and the left ventricle 
(GALIOTO et al.; MIYAHARA et al.) or the left atrium (FLOYD et al.) as well as between 
the left coronary artery and the right ventricle (MICHEL and HERBST). 

Cases are reported of abnormal communication between a coronary branch and the 
coronary sinus (KIMBIRIS ct al.; OGDEN and STANSEL) or the coronary veins (MARTINEZ 
RIO et al.) or finally the vena cava (Ogden and STANSEL; GENSINI et al.). 

Moreover the coronary arteries may communicate with the pulmonary artery or 
with the pulmonary veins (GOBEL et al.; BENCHIMOL et al.; AMIEL et al.; PIRKER et al.). 
Cases with an anomalous single coronary artery communicating with the cardiac cham
bers are also described (GUPTA et al.; DEGEORGES et al.). 
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Fig. 22. Bilateral coronary fistula. Both right and left coronary arteries communicate with the heart cavities. 
Only the peripheral part of the anterior interventricular branch shows a normal caliber 

In the majority of cases the abnormal communications affect only one coronary 
artery, but sometimes both coronary arteries show abnormal communications (Fig. 22). 

The radiologic diagnosis can be established either with thoracic aortography or with 
selective coronary arteriography. The segment of artery between the coronary ostium 
and the fistula appears greatly dilated and elongated with a tortuous course. Distally 
to the fistula the coronary artery resumes its normal caliber. Quite often one or more 
aneurysmatic dilatations are visible in the proximity of the fistula. 

Origin tram the Pulmonary Artery. It is a congenital anomaly which can cause a 
high rate of mortality in early childhood. However, the patients that survive are not few, 
and when they become adults, the malformation may cause a modest symptomatology. 

At the earlier stages the anomalous coronary artery conveys the venous blood from 
the pulmonary artery to the myocardium. As time passes, however, the pressure difference 
between the normal coronary artery and the abnormal one leads to the formation of 
inter coronary anastomoses and inversion of blood flow into the anomalous coronary 
artery; in fact, the blood coming from the aorta enters the normal coronary artery, from 
which it passes into the anomalous one reaching the pulmonary artery (coronary steal). 

The two patterns we have just dealt with are generally described in the literature 
as anomalies of the infant and adult types (AGUSTSSON et al.). 

A wide review of the literature on this subject can be found in the publications by 
WESSELHOEFT et al. and in those by PERRY and SCOTT. In the great majority of cases 
the anomaly concerns the left coronary artery (WILDER and PERLAMON; TALNER et al.; 
BAUE et al.; RUDOLPH et al.). Less frequently, it is the right coronary artery that arises 
from the pulmonary artery (RANNIG ER et al.; W ALD et al.). 

The possibility that the anomaly may involve both coronary arteries or an anomalous 
single coronary (OGDEN) or finally a supernumerary coronary artery, has also been de
scribed. 

The angiographic patterns are characteristic and well defined. In the infant type, 
thoracic aortography shows the origin of a single coronary artery from the aorta, whereas 
the other is absent. Pulmonary selective angiocardiography clearly demonstrates the 
anomalous coronary arising from the pulmonary artery (FRIEDENBERG et al.; BOOKSTEIN). 

In the adult type on the contrary, the congenital anomaly can be documented both 
with thoracic aortography and with selective coronariography. The contrast medium 
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Fig. 2:3. Normal roentgenologic appearance of the coronary arteries in a boy 12 years of age 

can be followed from the normal coronary artery into the anomalous one as far as pul
monary artery. Both coronary arteries appear highly ectatic, elongated and tortuous. 
These changes include all the coronary branches and the inter coronary anastomoses 
are clearly seen. 

The proper diagnosis of this malformation has become extremely important because 
the patients can be advantageously subjected to surgical correction. At present the most 
indicated operation is the by-pass between the aorta and the anomalous coronary artery, 
while the origin of the latter from the pulmonary artery is tied (WRIGHT et al.; GASOR 
et al.; TYRRELL and BHARADWAJ). 

Aneurism. Congenital aneurisms of the coronary arteries are undoubtedly infrequent. 
In the literature however unquestionable angiographic demonstrations are reported 
(FRITHZ et al.; KAUFMANN et al.; DAWSON and ELLISON). The aneurismal dilatation can 
involve either coronary artery and can be localized, fusiform or saccular. 

In the majority of cases they are single and only exceptionally multiple. They must 
be differentiated from atherosclerotic aneurisms which are more frequent . The latter 
are associated with other atherosclerotic lesions of the coronary arteries and often of the 
aorta. 

In the literature the association with aortic aneurisms is mentioned. 

9. Changes of coronary arteries with age 

The normal coronariographic picture shows significant changes depending on the 
age (DI GUGLIELMO, BOBBA and MON'I'EMARTINI). 

In the first, second and third decades the coronary contours are extremely sharp, 
smooth and regular; the caliber uniformly tapers off from the center to the periphery; 
the development of the coronary bed is proportional to the volume of the heart; no 
sinuosities or sudden deviations are visible (Fig. 23). 

In the fourth decade the peripheral branches show some sinuosities, which are more 
evident in ventricular systole and tend to disappear in ventricular diastole (Fig. 24). 
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a b 

Fig. 24a and b. Left coronary artery in a man 32 years old. Evident sinuosities of the peripheral ramifications. 
a Frontal view. b Lateral view 

Fig. 25 Fig. 26 

Fig. 25. The left coronary artery of a man 47 years of age. Tortuosities of the coronary branch 

Fig. 26. The right coronary artery of a patient aged 69 years. Marked increase in caliber and length of the 
artery and its ramifications 

In the fifth and sixth decades these sinuosities increase and the coronary branches become 
tortuous (Fig. 25). 

Such tortuosities do not vary during the heart cycle and are as well evident during 
systole as during diastole, thus revealing a real elongation of the coronary vessels. 

In the seventh and eighth decades (Fig. 26) the lumen of the coronary branches has 
considerably increased, and remains almost uniform from the center to the periphery 
resulting in a cylindric dilatation. The contours are not sharp and small irregularities are 
evident. Inspite of elongation and dilatation, the arterial bed on the whole is poor in 
respect to the heart volume. Moreover, very poor or no reaction is obtained with pharma
codynamic stimuli. The pattern so described is the typical one of the senile coronary 
arteriosclerosis. 
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Fig. 27 Fig. 28 

Fig. 27. Multiple filling defects due to atheromatous plaques 

Fig. 28. Severe atherosclerosis and occlusion of the right coronary artery (arrow). Proximally to the occlusion 
a long filling defect is visible due to arterial thrombus (arrows) 

Fig. 29. Marked hypoplasia of the right coronary artery which originates directly from the ascending aorta 

10. Coronariographic semeiology 

In pathologic conditions a true coronariographic semeiology can be described con
sisting of changes of contour, filling, caliber and length of the coronary arteries. Func
tional disturbances can also be observed. 

The contours can become ill-defined, irregular and rigid. Filling defects, either marginal 
or central, can be causcd by atheromatous plaques (Fig. 27) and by thrombi (Fig. 28). 
A lack in filling homogeneity and synchrony can also be observed in cases with diffuse 
alterations of a large coronary branch. This opacifies more slowly then normal coronary 
branches do, and above all, it empties more slowly, so that, while the normal branches 
are already empty, the contrast medium is still visible in the affected one. 



150 L. Dr GUGLIELMO and C. MONTEMARTINr: Coronary angiography 

a b 

Fig. 30a and b. The right coronary artery. a Before and (b) after the administration of anylnitrite 

a b 

:Fig. 31. a Severe coronary spasm probably due to catheter tip. b The same patient examined one month later 

Fig. 32. Diffuse coronary spasm in a patient with atherosclerotic occlusion of the right coronary artery 
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Fig. 33 Fig. 34 

Fig. 33. Marked stenosis at the origin of the right coronary with poststenotic dilatation 

Fig. 34. Severe atherosclerotic changes of the left coronary artery: diffuse narrowing and multiple stenosis. 
Aneurysmatic dilatation of the anterior interventricular branch. Evident myographic effect. Simultaneous 

visibility of arteries and veins 

The changes in length consist in elongation, with sinuosity and tortuosity. The latter 
can be observed not only in the senescence of the arteries , but can also be the consequence 
of hypertension, coarctation of the aorta and various congenital malformations, such as 
coronary fistulas or an abnormal origin of coronary vessels from the pulmonary artery. 

The abnormal shortness of a coronary artery or its branch is invariably congenital 
(Fig. 29). 

The caliber changes can be in excess or in defect, so that dilatation, stenosis, and 
occlusion can be respectively described. Such changes can be either functional or organic. 

Functional increase of the caliber can be obtained by administration of various drugs: 
trinitrine, amylnitrite, persantine, norepinephrine have been used (DI GUGLIELMO et al.; 
SONES et al.) in order to obtain a better filling of the coronary branches (Fig. 30) and to 
increase the visibility of localized lesions. An inadequate or absent reaction to such 
pharmacological stimuli invariably indicates alterations or destruction of the muscular 
and internal elastic layers of the vessel wall . 

Functional decrease of the caliber, such as hypertony and spasms, are not very frequent 
and their existence was discussed by many Authors in the past. At the present many 
unquestionable angiographic demonstrations have been reported in the literature so that 
they are generally recognized. 

The coronary spasms can be either diffuse or circumscribed. A typical transient an
nular spasm is rather often produced by the mechanical stimulation of the catheter tip 
on the arterial intima (Fig. 31). Hypertony and spasms can considerably increase an 
arterial organic narrowing (Fig. 32), being important in the genesis of myocardial ischemia 
and infarction. 

Organic dilatation usually reveals a primitive pathologic condition of the coronary 
arteries, such as coronary sclerosis, anomalous communications and fistulas. But often 
the coronary caliber increases secondarily to other pathologic conditions, either con
genital or acquired such as a marked myocardial hypertrophy, supravalvular aortic 
stenosis, aortic coartaction. 

Occasionally post-stenotic dilatations are visible (Fig. 33); this can be particularly 
evident in stenoses of the coronary orifice . Aneurism is a localized dilatation of the coro
nary wall; it can be congenital, but in the majority of cases it is a consequence of severe 
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Fig. 35 Fig. 36 

Fig. 35. Diffuse atherosclerotic stenosis of almost all the right coronary artery 

Fig. 36. Single circumscribed stenosis (over 50%) of the right coronary artery 

Fig. 37 Fig. 38 

Fig. 37. Multiple stenosis of the right coronary artery affecting the proximal (less then 50 %), the middle 
(more then 50 %) and the distal (50 %) part of the artery 

Fig. 38. Single circumscribed stenosis of the anterior interventricular branch (less then 50 %) 

atherosclerotic lesion with localized thinning and wearing of the arterial media (Fig. 34). 
Laminated clots have been described in the aneurism (ABRAMS and ADAMS). 

The organic stenosis can diffusely affect a coronary artery or a large portion of it. 
In this case long arterial segments are irregularly narrow with ill-defined and rigid margins 
(Fig. 35). In the majority of cases however the stenosis are circumscribed and can be 
either single (Fig. 36) or multiple (Fig. 37). In the latter condition they can involve a 
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Fig. 40 

Fig. 39. Marked circumscribed stenosis of the right coronary artery (more then 50%) 
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Fig.40A-C. Possible errors in evaluation of the degree of stenosis in a single projection. A Apparent complete 
occlusion. B 50% stenosis. C 75% stenosis 

single coronary branch, several branches of the same coronary artery, or both coronary 
arteries. 

From the morphologic point of view the circumscribed stenosis can be concentric or 
eccentric. They are generally classified according to the degree of caliber reduction, as 
a percentage of the normal lumen diameter. Schematically we can indicate the stenosis 
as "minor" if the reduction of caliber is less then 50 % (Fig. 38), "middle" if the reduction 
is 50 % (Fig. 10), "severe" if the reduction is more then 50 % (Fig. 39). Anyway, a correct 
evaluation of an arterial stenosis requires at least two orthogonal projections in order 
to avoid either underestimation or overestimation depending on the orientation of the 
artery and the shape of the stenotic lesion (Fig. 40) (DI GUGLIELMO and MONTEMARTINI; 
BERNE et al.). 

The vessel caliber beyond the stenosis can be either normal or slightly dilated. But 
in cases with severe stenosis, due to hypotension and decreased flow, it can appear marked
ly and uniform ely narrow, with a prolonged opacification time. 

Occasionally an occlusive thrombus can be partially recanalized, resulting in a severe, 
deeply irregular stenosis. 

The extreme obstructive lesion is the arterial occlusion. This can be single (Fig. 28), 
but in some cases two large coronary branches are occluded (Fig. 41). Exceptionally the 
three main coronary trunks are simultaneously oceluded, the life of the patient being 
tied to the patency of some small secondary branches which provide a wide collateral 
circulation. 

Stenosis and occlusions are more frequently located on the proximal part of the large 
coronary branches, but they can affect also the secondary and peripheral ramifications 
(Fig. 42). 

If the occlusion is rather short the collateral circulation can lead to a complete opa
cification of the artery distally to the occlusion. In this condition a second occlusion can 
be detected on the distal part of the same artery. In other words, multiple occlusions can 
affect one large coronary branch at different points. 

On the other hand the occlusion can be very long and affect almost the entire main 
coronary branch. This condition becomes evident when, in spite of well developed col
lateral circulation, no opacification of the artery distally to the occlusion is reached. 
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a b 

c d 

Fig. 41 a-d. Multiple coronary occlusions. a Both the right coronary and the anterior interventricular branch 
b of the same patient are occluded. Severe diffuse hypokynesis of the left ventricle in the same patient. 

c Ventricular diastole. d Ventricular systole 

In a recent severe coronary obstruction a "myographic effect" can be seen, consisting 
of diffuse unsharp opacification of the myocardium adjacent to the occluded artery 
(Fig. 34). Such finding can be followed by an early phlebographic phase, with almost 
simultaneous visibility of the arteries and veins (Fig. 34). This very probably indicates 
functioning arterio-venous shunts with connections between the arterioles and venules. 

Anastomotic Collateral Circulation. The first angiographic demonstration of coronary 
anastomosis both in the living man and in the dog under experimental conditions are 
due to DI GUGLIELMO et al. Later systematic investigations were carried out by PAULIN; 
SONES and SIDREY; ARVIDSSON et al.; MOBERG; BJORK; G ENSINI ; JAMES; KNOEBEL 
et al.; LUCARELLI et al.; BALDRIGID et al.; JOCHEM et al. 

In normal conditions the introduction of contrast medium into a coronary branch, 
even under a high pressure, is never followed by the opacification of other branches of the 
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Fig. 42. Diffuse atherosclerotie changes of the right coronary artery and its branches with occlusion of the 
sinn-atrial branch (arrows) 

same coronary or of the other coronary artery. It can be stated therefore that in the normal 
living subject no anastomotic connections between the coronary branches are functionally 
open. 

On the contrary in ischemic heart disease interarterial communications are angio
graphically demonstrable during life. When a sufficient pressure gradient between the 
obstructed artery and the adjacent branches is present, anastomotic connections develop 
or become functionally active. This indicates that collateral channels are visible only 
in patients with advanced occlusive or subocclusive coronary obstruction. 

Three different types of coronary anastomosis are usually described: a) homocoronary or 
intracoronary anastomosis, between the branches of the same coronary artery; b) inter
coronary anastomosis, between the branches of the two coronary arteries; c) extracoronary 
anastomosis, between the coronary branches and extracardiac arteries. 

From the angiographic point of view the inter coronary anastomoses are the most 
frequently visible. The anastomotic channels are characteristically slender, elongated, 
spiral and tortuous in their course. 

Two extracardiac arterial systems more frequently can participate to the collateral 
circulation in ischemic heart disease: the bronchial arteries and the internal mammary 
arteries (DI GUGLIELMO). From the extensive investigations carried out by MOBERG on 
this subject it appears that extracoronary anastomosis are far more common via the bron
chial then internal mammary arteries. 

These extracoronary anastomoses can be demonstrated by means of thoracic aorto
graphy, whereas they are not visible with selective coronariography. On the other hand 
selective angiography of the bronchial and internal mammary arteries is particularly 
suitable in this respect ; the opacification of coronary vessels following the injection of 
contrast medium into such extracardiac arteries is an unquestionable proof of inter arterial 
connections. 

Extensive anastomotic communications between the coronary and the bronchial 
arteries can be demonstrated in non-coronary pathologic conditions, such as chronic 
obstructive pulmonary disease, pneumoconiosis, supra-valvular aortic stenosis, tetralogy 
of Fallot (SMITH et al.). 

A good knowledge of the anatomy of the coronary branches is essential for the inter
pretation of the angiographic findings of coronary anastomoses. On the basis of the before 
mentioned anatomic classification of the coronary arteries the collateral channels which 
can be angiographically recognized are the following (Fig. 43) : 
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a b 

c d 

e f 

Fig. 43a-f 
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Fig. 44 Fig. 45 

Fig. 44. Homocoronary anastomosis in a case with occlusion of the anterior interventricular branch (arrow). 
The contrast medium passes through the left conus branch and a lateral ramification and reaches the distal 

part of the occluded artery (arrows) 

Fig. 45. Intercoronary anastomosis between the right and left conus branches (arrows) in a case with proximal 
ocelusion of the anterior interventricular branch 

Occlusion ot the anterior interventricular branch 

2. Between the diagonal and recurrent branches 1
1. Between the diagonal branches 

a) Homocoronary 
anastomoses 3. From thc obtuse marginal to diagonal and recurrent branches 

4. Between the left conus branch and right lateral branches of anterior interventricular 
branch (Fig. 44) 

b) Intercoronary 
anastomoses 

c) Extra-coronary 
anastomoses 

1
1. From the right conus to the left conus branch (Fig. 45) 
2. From the right anterior ventricular to anterior interventricular branch (Figs. 46, 47) 
:3. From the posterior interventricular to the anterior interventricular branch (Fig. 48) 
4. From the posterior septal to anterior septal branches (Fig. 49) 

{ i. From the left internal mammary artery to the anterior interventricular branch 
(Fig. 50) 

Occlusion oj the circumflex branch 

a) Homocoronary 
anastomoses 

b) Intercoronary 
anastomoses 

c) Extra-coronary 
anastomoses 

{ 1. From the obtuse marginal to left posterior ventricular branch 
2. From the diagonal to obtuse marginal branch 

{ 
1. From the right coronary to circumflex branch (Figs. 51, 52) 
2. From the right sinu-atrial to left sinu-atrial branch 
3. Kugel's artery (anastomotic artery of the interatrial septum) 

} 1. From the bronchial arteries to circumflex branch (Fig. 53) 

Fig. 43a-£. Schematic drawing of the anastomotic channels in coronary occlusions. a-c Occlusion of the 
anterior interventricular branch; 1 from the right conus branch to the left conus branch; 2 from the right 
anterior ventricular branches to lateral ramifications of the anterior interventricular branch: 3 from the 
posterior interventricular branch to the anterior interventricular branch; 4 from the left conus branch to a 
lateral ramification of the anterior interventricular branch; 5 from the obtuse marginal branch to the diagonal 
branch; G from the obtusc marginal branch to the recurrent branch; 7 from the posterior septal branches to 
the anterior septal branches; R from the left internal mammary artery to the anterior interventricular branch. 
d and e Occlusion of the circumflex branch; 1 from the right coronary to the circumflex branch; 2 from the 
diagonal branch to the obtuse marginal branch; 3 between posterior left ventricular branches; 4 from the sinu
atrial branch to the left atrial branch; ,5 from the bronchial arteries to the left atrial branch. f Occlusion of 
the right coronary artery; 1 between the right anterior ventricular branches; 2 from the circumflex branch to 
the right coronary; .3 from the anterior interventricular branch to the posterior interventricular branch; 

4 from the anterior septal branches to the posterior septal branches 
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Fig. 46. Multiple intercoronary anastomosis in a case with occlusion of the anterior interventricular branch. 
The distal part of the artery is opacified via the right anterior ventricular branches (arrows) and the posterior 

interventricular branch 

Fig. 47 Fig. 48 

Fig. 47. Occlusion of the anterior interventricular branch. Intercoronary anastomoses through the right anterior 
ventricular branches 

Fig. 48. Opacification of an occluded anterior interventricular branch through collateral connections via the 
septal and the posterior interventricular branches 
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Fig. 49. Numerous collateral anastomoses between the septal branches in a patient with occlusion of the anterior 
interventricular branch 

Fig. 50. Extracoronary anastomoses through the internal mammary artery in a patient with occlusion of the 
anterior interventricular branch 
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Fig. 51 Fig. 52 

Fig. 51. Intercoronary anastomosis in a patient with occlusion of the circumflex branch (arrows). Marked 
stenosis (over 50%) of the right coronary artery (arrow). Anatomic variation with division of the right coronary 

into two branches 

Fig. 52. Occlusion of both anterior interventricular and circumflex branches. Stenosis of the right coronary 
artery. Multiple collateral anastomoses allowing a good opacification of the occluded arteries 

Fig. 53. Extracoronary anastomoses in a case with occlusion of the circumflex branch. The contrast medium 
reaches the peripheral part of the occluded artery via the bronchial arteries 
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a b 

Fig. 54a and b. Homoeoronary anastomoses (arrows) between the right anterior ventricular branches. a A-P 
projection. b Lateral projection 

Occlusion of the right coronary artery 

a) Homocoronary 
anastomoses 

b) Intercoronary 
anastomoses 

c) Extra-coronary 
anastomoses 

} 1. Between the right anterior ventricular branches (Fig. 54) 

1
1. :From the left conus to the right conus branch 
2. }1'rom the anterior interventricular to right anterior ventricular branches 

, 3. From the anterior interventricular to posterior interventricular branch 

14. From the anterior septal to posterior septal branches 
5. From the eircumflex branch to right coronary artery 

( G. From the posterior left ventricular to the posterior interventricular branch 

} 1. From the bronchial arteries to right sinu-atrial branch 

11. Coronary angiography in non-coronary pathologic conditions 

Coronary angiography can be usefully employed in many cardiac or extracardiac 
disease which can indirectly affect the coronary circulation or which can simulate primary 
coronary disease. In the literature the reports on this subject are not numerous; never
theless interesting observations have been published on the following pathologic conditions: 

Valvula?· Heart Di8ea8e (Dr GUGLIELMO et al.; BJORK and CULLHED; LUXERAU et al.). 
In patients with known valvular disease clinical and electrocardiographic signs may 

arise which indicate the possible association of a coronary lesion. 
In the majority of such cases no intrinsic coronary lesions are angiographically de

monstrable, the pattern being the one of a relative coronary insufficiency. 
In some cases however atherosclerotic stenosis and occlusions can be discovered 

(Fig. 55). This is an important finding not only from the diagnostic point of view, but 
also in planning a surgical correction of the valvular disease. 

Considerable enlargement of a single cardiac cavity with heart rotation on the longi
tudinal axis, leads to characteristic dislocation of various coronary elements. In mitral 
disease for instance the right coronary is considerably displaced forwards, while the 
anterior interventricular branch is turned backwards and to the left (Fig. 56). 

Sometimes a marked increase in volume of the heart corresponds to an increase in 
caliber of the coronary arteries. This finding however, is not a constant ore; in fact in 
some patients, a very remarkable enlargment of the heart stretches the coronary arteries 
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Fig. 55. Aortic valvular insufficiency. Coronary alterations are visible: stenosis and occlusion (arrow) of the 
right coronary; diffuse atherosclerosis of the anterior interventricular branch 

Fig. 56. Marked displacement of the coronary arteries in a patient with mitral stenosis and hypertrophy of 
the right ventricle. The right coronary (1) is displaced forward; anterior interventricular (2) and circumflex(3) 

are displaced backwards and to the left 

so they become thinner. Under such conditions, therefore, a certain unbalance exists 
between the volume of the heart muscle and the amount of blood made available to it, 
this accounting for a relative coronary insufficiency. 

Oongenital Heart Disease. The association of heart malformations with various con
genital disease of the coronary arteries (Fig. 19) is rather frequent. They must be well 
known before any surgical correction of the cardiac disorder. Observations on the matter 
in the literature particularly deal with the tetratology of Fallot (BJORK; KuPIC and 
ABRAMS; KIRSCHNER et al.). 

More often the coronary changes are the consequence of other cardio-vascular mal
formations: dilatation and elongation of the coronary arteries are often described in 
supra-valvular aortic stenosis. A severe aortic coarctation invariably produces ectasia 
and elongation of the coronaries with an early sclerosis (Fig. 57). Dilatation and tortuosity 
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Fig_ 57. Sclerosis of the coronary arteries in a patient aged 34, with coarctation of the aorta 

of coronary arteries were described also in idiopathic obstructive cardiomyopathies 
(VEREL and GRAINGER), though such a finding is certainly not a constant one. 

In congenital heart disease with severe hypertrophy of one or more cardiac cavities 
a considerable enlargement of the corresponding coronary branches may be angiographi
cally evidenced. This probably indicates that during growth, together with the hyper
trophy of the heart muscle, a hypertrophy of its supplying vessels occurs (DI GUGLIELMO 
et al.). 

Primary Cardiomyopathies (MURAD NETTO et al.; SUAREZ et al.; AMIEL et al.; BORY 
et al.; ACAR). The clinical and electrocardiographic signs of a primary cardiomyopathy 
are not always typical and it is often necessary to differentiate them from ischemic or 
valvular heart disease. 

The coronariography can be essential in this respect: in primary cardiomyopathies 
no alterations of te coronary arteries are demonstrable angiographically, thus ruling out 
the diagnosis of ischemic heart disease. 

Conduction Disturbances and Arrhythmias. Anomalous development of coronary 
branches, such as preponderance of one coronary artery, shortness of the anterior inter
ventricular branch, hypoplasia of the right coronary artery, have been described in some 
patients with conduction disturbances (LEWIS et al.) and arrhythmias (MONTEMARTINI 
et al.) and without organic abnormalities to which the electrocardiographic changes could 
be attributed. 

Heart Tumors. Tumor vessels have been found by MARSHALL et al. by means of 
coronary angiography in a patient with a left atrial myxoma. Such a finding can make 
possible the differentiation from non-neoplastic growths: for example in a case with cardiac 
echinococcosis ANToNoVIc and ROSCH described a simple displacement of the coronary 
branches. 

Traumatic Injuries. Several types of lesions may result from either penetrating or 
blunt thoracic trauma: coronary aneurism (KONECKE et al.), arteriovenous fistulas (BRAVO 
et al.), myocardial infarction without any considerable changes of the coronary arteries 
(HARTHORNE et al.). 

Angiographic examination is of great value in detection and evaluation of the injury. 
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Other Pathologic Conditions. Sporadic observations are reported in the literature cQn
cerning coronary angiography in chronic peripheral vascular occlusive disease (BALDRIGHI 
et al.), luetic ostial coronaritis (MICHAUD and TERMET), pulmonary tuberculosis (BRAUDE), 
chronic broncho-pulmonary disease (ZIMMERMAN; DI GUGLIELMO et al.), lupus erythematodes 
(BONFIGLIO et al.), chronic alcoholic heart disease (DI GUGLIELMO et al.), diabetes and endo
crine disorders. 

12. Correlation between coronary and extra-coronary atherosclerosis 

If coronary investigation is carried out by means of thoracic aortography it is possible 
to detect atherosclerotic changes of the aorta and its branches: carotid, subclavian and 
intercostal arteries. Moreover a biopsy of the radial artery can be made at the site of 
catheterization. In this way a comparative evaluation of the atherosclerotic involvement 
in different parts of the arterial system can be carried out (DI GUGLIELMO et al.). 

In the majority of patients with symptoms of coronary disease atherosclerotic changes 
are diffusely visible both in the coronary district and in the aorta and peripheral arteries, 
the coronary involvement being usually more severe (Fig. 58). 

Only in a very few cases definite atherosclerotic changes are detectable in the aorta 
and peripheral arteries with slight or absent involvement of the coronary vessels. 

On the contrary it is more frequent that, in spite of severe coronary atherosclerosis, 
no significant changes are visible in the aorta and peripheral arteries. This seems to 
indicate that in some cases atherosclerosis can essentially be confined to this vascular 
district. 

a b 

Fig. 58. a Severe and diffuse atherosclerotic involvement of both coronary arteries. b Diffuse and evident 
atherosclerotic alterations of the thoracic aorta in the same patient 

13. The role of angiography in coronary surgery 

The exact description and evaluation of anatomo-functional coronary changes and 
of secondary myocardial damage are essential in case selection and operative planning. 
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Moreover the follow-up coronary angiography allows the most objective evaluation of the 
results obtained. 

Coronary artery surgery has been widely performed for over 15 years using techniques 
including VINEBERG's internal mammary implantation, endoarteriectomy with angio
plasty, gas endoarteriectomy, aorto-coronary bypass grafting. The latter at present is 
regarded as the procedure of choice. More recently the surgical resection of ventricular 
aneurysm or of necrotic infarcted area has been performed. 

SONES (1962) provided the first demonstration of the results obtained in patients 
who had undergone internal mammary implantation several years before. Selective 
contrast injection into the implanted artery showed definite connections between the 
mammary artery and the coronary circulation. 

The same finding was obtained also by BJORK. The patency of the implanted mam
mary was demonstrated in 40 among 70 patients operated by EFFLER et al.. DART et al. 
examined 139 patients who survived 1 year or longer following the mammary artery 
implantation; the results were divided into 3 groups: a) mammary occlusion (8 %); 
b) opacification of small coronary vessels or visualization of a myocardial blush (60 % ) ; 

c) opacification of large coronary arteries and veins (32 %). 
Usually a single mammary artery is implanted, but in cases with severe and diffuse 

coronary alterations the implantation of both mammary arteries can be indicated. More
over mammary implantation can be usefully associated with other surgical procedures 
such as the aorto-coronary bypass. 

The postoperative control must be performed by means of selective catheterization 
of the implanted artery. Appropriated preshaped catheters are employed, using the per
cutaneous femoral or axillary approach as well as the radial or humeral cutdown ap
proach. 

Purpose of the postoperative control is to demonstrate: a) the patency of the implanted 
artery; b) the increased flow into the myocardial muscle; c) the formation of anastomoses 
with the coronary vessels. 

The occlusion of the implanted artery is usually located on its proximal part, this 
rendering impossible the mammary catheterization. In this case a contrast injection 
into the subclavian artery will demonstrate the occlusion of the mammary artery. 

Aorto-coronary by-pass is a surgical procedure particularly developed by FAVALORO 
and by JOHNSON and coworkers, which is widely adopted in treatment of obstructive 
coronary disease. In this method a reversed saphenous vein graft is placed from the 
ascending aorta to the coronary artery, bridging the stenotic arterial segment. Through 
the vein graft a large volume of blood at normal aortic pressure reaches the coronary 
artery distal to the obstruction and is distributed to the ischemic myocardium. 

A single graft is more frequently made, but, as techniques have progressed, in cases 
with multiple stenotic coronary lesions two, three or even four grafts can be implanted. 

When both right coronary artery and anterior interventricular branch are diseased 
a Y shaped graft can be performed, the proximal end being anastomosed to the aorta and 
the distal extremities to the obstructed arteries. 

The most frequently by-passed coronary trunks are the right coronary and the anterior 
interventricular branch. Less often the graft is inserted into the circumflex or the posterior 
interventricular branch, and only occasionally into the diagonal or the obtuse marginal 
branch. 

During the surgical procedure one or two metallic markers are placed in correspondence 
with the aortic orifice of the venous graft on the adjacent aortic tissue (Fig. 60). This 
facilitates the catheterization of the graft in follow-up examination. 

The preoperative angiographic evaluation should take in consideration: a) the degree, 
number, site and length of obstructive lesions; b) the condition of the artery distal to the 
obstruction; c) the existence and degree of collateral circulation; d) the anatomical 
development of the arterial bed with particular reference to the preponderance of one 
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coronary artery; e) the anatomical and functional changes of the left ventricular 
myocardium. 

The stenosis is usually considered significant when the narrowing exceedes 50 per cent 
of the original arterial lumen. Circumscribed, single or multiple obstructions affecting 
mainly the proximal parts of the major coronary trunks lend themselves well to by-pass 
surgery. The arteries distal to the obstruction should be normal or show only moderate 
atherosclerotic involvement. On the contrary the possibility to succeed are very limited 
in patients with diffuse atherosclerotic narrowing of the vessels or with multiple ob
structive lesions extending to the distal part of the artery. In these cases the association 
with other more appropriate surgical procedures is recommended. 

The presence of collateral circulation suggests that the ischemic myocardium still 
receives an arterial supply. This can be an indication to the surgical correction which may 
lead to an improvement of the myocardial function. 

In cases with obstruction of a preponderant artery surgical treatment is highly indi
cated, while it is not as strictly necessary if the obstruction affects the distal part of an 
hypoplastic and short artery. 

A single advanced stenosis in a patient with otherwise completely normal coronary 
arteries and without collateral circulation must be regarded as an ideal indication to 
surgical by-pass. This not only in order to treat the arterial stenosis but to prevent a 
myocardial infarction. 

The p08toperative angiographic 8tudy includes left ventriculography, coronary angio
graphy, selective graft visualization and, if necessary, thoracic aortography. In asympto
matic patients the follow-up evaluation is usually done at intervals varying from three to 
twenty months after surgery. But it can be required in the early postsurgical period if 
complications occur. 

The selective visualization of right aorto-coronary by-pass is usually performed by 
means of a large right Amplatz catheter, utilizing the femoral approach. For the left 
vein by-pass a preshaped "head hunter" catheter is more commonly adopted. If the radial 
or humeral approach is employed the Sones catheter can be adopted for both right and 
left coronary grafts. 

It has been demonstrated that after surgery a well functioning graft (Fig. 59) assumes 
a caliber proportional to that of the by-passsed artery. Its contours are sharp and regular; 
the anastomotic orifices are wide open and the contrast medium promptly enters the 
distal part of the grafted artery and its branches. 

Often retrograde filling is visible (Fig. 60), with opacification of the proximal part 
of the coronary artery, between the by-pass anastomosis and the original obstruction. 
This shows that blood may be still supplied to some important ramifications which 
originate proximally to the graft anastomosis, such as the sinu-atrial branch on the right 
side and the first septal branches on the left side; but the increased pressure produced 
by the selective injection of contrast medium can be in a great part responsable for this 
bidirectional non-physiologic flow. 

In cases with multiple obstructions of both coronary arteries the contrast medium 
can pass through collateral vessels from the grafted into the other coronary artery. 

The selective injection into the grafted artery may show progress of the coronary 
disease consisting in increased degree of stenosis to complete occlusion (Fig. 59b). This 
is probably due to thrombosis produced by the diminished flow (ALDRIDGE and TRIMBLE). 

The histologic changes in the graft have been described in post mortem studies by 
MARTI et aI., GRONDIN et aI., JOHNSON et aI. Intimal thickening, replacement of the 
media by dense fibrous tissue and thrombosis were detected. AngiographicaUy, diffuse 
narrowing, irregularity of the contours, filling defects and poor function can be demonstra
ted. The stenoses are most frequently at the site of the coronary or aortic anastomosis 
(ROSCH et aI.). The poor function can be due to faulty technique (DUBOST and COURBIER), 
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a b 

Fig. 59. a Selective graft angiogntphy showing good function of the graft and opacification of the peripheral 
part of the right coronary artery. b Selective right coronary arteriography in the same patient. Progress of 

the atherosclerotic changes with complete occlusion of the artery 2 cm above a previous stenosis 

Fig. 60. Well functioning aorto-coronary by-pass with bidirectional filling of the left coronary artery (single 
arrow). The arrows indicate a metallic marker placed during surgery 

such as disproportion ally large or too long grafts. In these grafts slow flow, abnormal 
angulation or torsion can occur. 

The graft can result completely occluded and such occlusion usually is located at 
its proximal extremity. This renders impossible selective catheterization. Thoracic aorto-
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Fig. 61 Fig. 62 

Fig. 61. Thoracic aortography with demonstration of occlusion of the graft (arrow) at its proximal extremity 

Fig. 62. Thoracic aortography showing patency and good function of the aorto-coronary by-pass 

a b 

Fig. 63a and b. Akinesis localized to the anterior wall of the left ventricle (arrows). a Ventricular diastole. 
b Ventricular sistole 

graphy in these cases can show the site of the occluded aortic graft anastomosis (Fig_ 61). 
In some cases in which difficulties are encountered in selective graft catheterization, 
thoracic aortography can provide a demonstration of patency and good function of the 
by-pass (Fig. 62) . 

The electrocardiographic changes during selective angiography of the graft have been 
studied by BENCHIMOL et al. Sinus bradycardia, sinus arrest, atrial or ventricular pre-
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Fig.64a and b. Paradoxical expansion localized on the antero·lateral wall of the left ventricle (arrows). 
a Ventricular diastole. b Ventricular systole 

a b 

Fig. 65a and b. Asynergy of the left ventricle. Lack of coordination of movements of the various parts of the 
ventricle. a Ventricular diastole. b Ventricular systole 

mature beats, ventricular tachycardia and ventricular fibrillation were described. On 
the contrary minimal or no changes were observed in patients with stenosis or occlusion 
of the graft. 

Pre- and postoperative angiographic studies of left ventricular function (AMSTERDAM 
et aI., CAMPEAU et aI., SALTIEL et aI.) have shown that in successful aorto-coronary by
pass, ventricular hypokinesis is often reversible with the muscular contraction returning 
to normal. Akinesis, on the other hand, is never reversible, though a moderate improve
ment can be observed in some cases. 

Moreover it seems that the improvement is more evident if the anterior ventricular 
wall is involved, while the inferior or diaphragmatic dynamic alterations show a lesser 
degree of reversibility . 

In patients with occlusion of the venous graft the kinetic ventricular changes can 
remain either unchanged or become accentuated. 
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a b 

Fig. 66a and b. Mitral insufficiency following involvement of the papillary muscles. a Ventricular diastole. 
b Ventricular systole: Regurgiation of the contrast in to the left atrium (arrows). Hyperkinesis of the left 

ventricle. Aneurysmal dilatation on the inferior wall (arrows) 

Improvement of myocardial contractility has also been described after surgical re
section of ventricular aneurysm. 

14. Left ventriculography 

In patients with coronary disease changes in ventricular volume, morphology and 
function can be demonstrated. 

Several methods have been developed to obtain a computerized analysis of various 
data collected from left ventriculography (BJORK et al.; HERMAN et al.), including ven
tricular volume curves, ventricular cavity volume, ventricular muscular mass, cardiac 
output, etc. 

The volume of the ventricular cavity in chronic coronary disease is often increased. 
Morphologic changes of the cavity can be due either to severe dyskinetic areas or to 
aneurismal bulges. Inhomogeneous opacification of the ventricle with irregular filling 
defects is often caused by clotted blood and organized coaguli. 

Various kinetic alterations of the ventricle can be described. These are named diskine
sias and can be schematized as follows: 

1. Hypokinesis. Diffuse or circumscribed reduction of ventricular contraction (Fig. 41). 

2. Akinesis. Absence of ventricular contraction. It is usually localized to a single 
area of the ventricular wall (Fig. 63), but occasionally the ventricle is diffusely involved. 

3. Hyperkinesis. Diffuse or circumscribed increase of ventricular contraction (Fig. 66). 

4. Paradoxical Expansion. Systolic expansion of one or more areas of the ventricular 
wall (Fig. 64). 

5. A synchronism. Disorder in the chronologie sequence of the movements of various 
ventricular segments. 

6. Asynergy. Lack of coordination of movements of the various parts of the ventricle 
(Fig. 65). 
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The myocardial alterations may involve the papillary muscles, this resulting in func
tional mitral insufficiency. In this condition the introduction of contrast medium into 
the left ventricle produces retrograde opacification of the left atrium (Fig. 66). 

More seldom a septal perforation following the ischemic necrosis can be demonstrated 
by the flow of the contrast medium from the left into the right ventricle. 
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VIII. Das Altersherz und die sogenannte Myodegeneratio cordis 

Von 

W. Hoeffken, R. Felix und H. Wolfers 

Mit 20 Abbildungen 

1. Die senile Atrophie des Herzmuskels 

a) Definition 

Eine scharfe Abgrenzung zwischen natiirlichen Alterungsprozessen und krankhaften 
V organgen am Greisenherzen ist weder mit histologischen noch mit klinischen Methoden 
moglich, da flieBende Ubergange bestehen (BURGER, LINZBACH, ahnlich auch DELIUs). 

Trotzdem ist eine Unterscheidung zwischen dem Altersherzen und der Alterskrankheit 
des Herzens notwendig (SPANG). Als Altersherz bezeichnet man das im harmonischen 
AlternsprozeB gealterte Herz mit vorwiegend funktionellen und nur geringfiigigen morpho
logischen Veranderungen. Das Altersherz ist kein krankes, aber ein in seiner Leistungs
breite eingeengtes Herz (SPANG). 

Als Alterskrankheit des Herzens werden unter dem Uberbegriff der Kardiosklerose 
(HUCHARD) die arterio- und arteriosklerotische Herzmuskelerkrankung, die mit einer 
Myokardfibrose (SPANG) bzw. einer reticularen Myokardnekrose (LINZBACH) einhergehen, 
und die erhebliche Endokardsklerose angesprochen. Diese Erkrankungen kommen zwar 
im Alter gehauft vor, sind aber nicht ausschlieBlich altersbedingt. Sie werden aus diesem 
Grunde im Rahmen der Coronarsklerose besprochen oder sind mit ihrem Folgezustand, 
der sog. "Myodegeneratio cordis", im nachsten Abschnitt abgehandelt. 

Wir beschranken uns hier auf die Altersatrophie des Herzens, die nach STAEMMLER 
als normaler Zustand fiir das Alter angesprochen wird, die aber keineswegs obligatorisch ist. 

Es entfallen also Herzatrophien durch Erkrankung des Herzmuskels (z. B. Myokarditis, Coronar
sklerose), durch Erkrankung des Klappenapparates (z. B. Atrophie des linken Ventrikels bei Mitral
stenose) oder durch Allgerneinerkrankungen des Organismus (z. B. degenerative oder numerische 
Atrophie bei Ilungerzustanden, Dysproteinarnien u. a.). 

b) Pathologische Anatomie und pathologische Physiologie 

1m Verlauf einer natiirlichen Altersinvolution finden sich makroskopisch eine Verkleinerung und 
ein Gewichtsverlust des senil atrophen Greisenherzens. Bei meist gering erweiterten Ventrikelhohlen 
ist die Wanddicke der Kamrnern herabgesetzt (ROESSLE und RODLET, STAEMMLER). KIRCH beschreibt 
eine VergroBerung der VorhMe mit ciner Erweiterung der Ostien und eine unveranderte Weite der 
mittleren Kammerabschnitte bei Abnahme der Ventrikelhohe, d. h. die Ventrikelspitzenteile ver
kiirzen sich. Die verkleinerte Oberflache fiihrt auch ohne einen pathologischen GefaBprozeB zwangs
laufig zu einer Schlangelung der Coronararterien, die sich nicht mit verkiirzen (KIRCH). 

Die Endokardsklerose mit Verkalkung der Aortenklappen -- seltener auch der Mitralklappen -
rechnet SPANG zu den Alterskrankheiten. Sie ist nach un serer Erfahrung aber ohne nachweisbare 
krankhafte Leistungsminderung so oft kliniseh (Sklerosegerausch) und rontgenologisch (Klappen
verkalkung) zu finden, daB eine Zurechnung zum Begriff des normalen Altersherzens gerechtfertigt 
erscheint. 

Zu dem bisher beschriebenen Altersumbau kommt eine Lageveranderung des Herzens hinzu, 
da durch den Elastizitatsverlust und die Elongation der Aorta die Ventilebene (Herzbasis) nach 
abwarts gedriickt und dadurch das Herz vermehrt quergelagert wird. 

Die histologisehen Veranderungen beschriinken sich auf eine Verschmalerung und Verktirzung 
der quergestreiften Herzrnuskelfasern. Degenerative Veranderungen im Bereich der Fasern, quali
tative oder quantitative ,:<\nderungen der Herzmuskelzellen sowie vermehrte Pigment ablagerungen 
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(im Sinne der braunen Atrophie) werden heute fUr die reine Altersatrophie als sehr zweifelhaft 
(STAEMMLER) hingestellt bzw. als charakteristische Altersveranderung abgelehnt (LINZBACH, BOHMIG). 
Eine Bindegewebsvermehrung (EHRENBERG, WINNECKEN und BIEBRICHER) entspricht ebenfalls nicht 
mehr der Definition des "gesunden" Altersherzens und wurde auch von BLUMGART, GILLIGAN und 
SCHLESINGER sowie OKEN und BOUCEK bestritten. Die Bindegewebsvermehrung erklart LINZBACH 
durch eine zusatzliche Coronarsklerose (Cor arterioscleroticum). 

Da eine allgemeine Atrophie des Gesamtorganismus, insbesondere auch mit Schwund desM uskel
und Fettgewebes der senilen Herzmuskelatrophie parallel lauft, bleibt die Leistungsminderung des 
Herzmuskels kompensiert. BRANDFONBRENER, LANDOWNE und SHOCK fan den bei ihren Unter
suchungen in der 6.-9. Lebensdekade einen signifikanten Rtickgang des Herzminutenvolumens urn 
etwa 1 % pro Jahr. Den gestellten (Ruhe-)Anforderungen wird das atrophe Herz gerecht (FRIED
BERG). Trotzdem ist zumindest bei Belastungen eine physiologische Altersinsuffizienz des Herz
muskels (WEZLER 1942), die sog. relative Insuffizienz (KULBS), anzunehmen. Diese ist nach FREY 
als funktioneller Ausdruck der Involutionsperiode anzusehen. Nach WEZLER (1958) wird durch die 
Abnahme der beiden funktionell engstens verkntipften Grundeigenschaften des Herzmuskels, namlich 
die Abnahme der Elastizitat (Dehnbarkeit) und der Kontraktilitat sowie die Versehiebung der Ventil
ebene die isometrisehe Spannungsentwieklung beeintraehtigt und die diastolisehe Ftillung erschwert. 
Die Folge sind eine relativ verktirzte Austreibungszeit (erstes erkennbares Zeichen einer beginnenden 
muskularen Herzsehwaehe) und ein herabgesetztes Sehlagvolumen. Diese Befunde treten weniger 
in Ruhe auf, vielmehr findet sieh erst naeh Belastung eine eingesehrankte Anpassungsbreite. 

Die rnuskulare Insuffizienz des Herzens hat besonders beirn alten Menschen iiberwiegend ihre 
Ursache in einer unzureichenden Coronardurchblutung. Das Nachlassen der coronaren Durchblutung 
nirnrnt beirn Zustandekornrnen der Kontraktionsschwache des Altersherzens eine zentrale SteHung 
ein. Eine sturnrne Coronarinsuffizienz fiihrt zu Myokardnekrosen und -narben. 

Temporare unphysiologisehe Belastungen kiinnen wahrseheinlieh tiber eine Restblutvermehrung 
und eine geringe Dehnung und Dilatation eine Leistungsverbesserung im Sinne der Frank-Straub
Starlingsehen Gesetze herbeiftihren und offenbar aueh eine, wenn auch maBige, Linkshypertrophie 
ausliisen (LINZBACH). Hierdureh kiinnte die rontgenologische und autoptische Beobaehtung der 
Linkshypertrophie (DIETLEN, DELIUs) erklart werden. Sieher ist aber, daB dieser Befund bereits zu 
den "flieBenden Dbergangen" zahlt, zurnal altere Personen eben doeh haufig latent bleibende GefaB
sklerosen mit Herzrnuskelsehadigungen oder periphere Widerstandserhohungen aufweisen (so auch 
EDENS). 

c) Klinik 

Der perkussorische und der auskultatorische Befund sind unauWillig (Ausnahme: Skle
rose-Gerausche durch Endokardsklerose). Das Horbarwerden eines Vorhoftones oder eines 
sog. dritten Herztones (sog. protodiastolischer Galopp als Ausdruck abnormer Fiillungs
bedingungen des Herzens) zeigt bereits eine beginnende muskulare Insuffizienz des 
Herzens an (HAUSS und PORTHEINE). Meist tritt eine geringe Frequenzerhohung vicari
ierend fur die Abnahme des Schlagvolumens ein (KULBS; Frequenzregulation: NOOKER). 
Die Blutdruckwerte liegen im Normbereich oder sind maBig hypoton. Eine Rhythmus
storung kann nicht als normal betrachtet werden. 

Typische elektrokardiographische Befunde fehlen, wenn auch eine Niedervoltage der 
Kammerhauptschwankung und der T-Zacken (WENGER) haufig beobachtet werden (keine 
diskordanten T -Zacken ! MICHEL). Die elektrische Herzachse stimmt unter der V oraus
setzung der gleichmaBigen Atrophie eines vorher gesunden Herzens mit der anatomischen 
Herzlage iiberein. Zwischen den Befunden von WENGER und der Ansicht von GELMAN 
und PUSIK, die auch jenseits der zehnten Lebensdekade bei wirklich herzgesunden Men
schen ein normales EKG annehmen, besteht unseres Erachtens keine wesentliche Dis
krepanz. Auch SPANG betont ausdriicklich, daB noch im hOchsten Lebensalter auch bei 
Anwendung prakordialer Ableitungen ein normales EKG gefunden werden kann. 

d) Rontgenbefunde 

Form und Gro{3e. Die rontgenologisch faBbaren Altersveranderungen der HerzgroBe 
sind gering (ZDANSKY). Bei muskelkraftigen und korpulenten Individuen findet sich bis 
ins Greisenalter ein normalgroBer Herzschatten. Bestehen eine allgemeine Involution mit 
Abbau der Muskulatur, des Fettgewebes sowie GroBenabnahme des Individuums, so ist 
auch im Rontgenbild der Herzschatten relativ klein (Abb. 1). Meist ist er etwas links-
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Abb. 1. 73jahrige Frau, 16:") em, (lO kg. Kliniseh herzgesund. RR 125/80 mm Hg. Keine kardialen Dekom
pensationszeichen. Kein Lungenemphysem. EKG: lagebedingter atemabhangiger Linkstyp. Riintgenologisch 

relativ kleincs, normalgeformtes Altcrsherz bei starkerer Elongation und Sklerose der Aorta 

Abb. 2. Klcincs aortalkonfiguriertes Herz: 74jahrige Frau. Keine kardialen Dekompensationszeichen. 
Unauffalliges EKG. Keine Hypertonie 
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Abb. 3. Kymogramm eines kleinen Altersherzens mit stiirkerer Aortenelongation. Relativ kleine Amplituden 
der Randzacken 

betont und hat dadurch eine gewisse aortale Konfiguration (Abb. 2). Die Linksbetonung 
des kleinen atrophischen Altersherzens ist einerseits durch eine Querlagerung des Herzens 
bedingt, die auf eine Kippung durch die hebelartig wirkende elongierte und starrwandige 
Aorta zuriickgeht. Diese driickt den Aortenklappenring und damit die EinfluBbahn des 
linken Ventrikels nach unten und stellt das Herz unter Vortauschung einer Linksver
breiterung vermehrt in die Querachse. Andererseits kann eine geringe relative Ver
groBerung des linken Ventrikels vorhanden sein. Letzten Endes verbirgt sich auch des 
ofteren eine geringe Muskelhypertrophie der linken Kammer (ZDANSKY) unter dem 
Rontgenbild des linksbetonten oder aortal konfigurierten "kleinen Altersherzens", denn 
durch die altersphysiologische GefaBsklerose mit WiderstandserhOhung und Elastizitats
verlust muB der linke Ventrikel eine vermehrte Arbeit leisten, ohne daB eine nennenswerte 
and iiber das normale AltersmaB hinausgehende Hypertonie besteht (ZDANSKY). 

Gelegentlich ist ein etwas breiterer, dem Zwerchfell aufliegender Herzschatten zu 
finden. Dies spricht fiir eine gewisse Schlaffheit des Herzmuskels (LANGE und WEHNER). 

Eine Verkleinerung des Greisenherzens im Rontgenbild kann durch das meist be
stehende Altersemphysem der Lunge hervorgerufen werden: Bei Zwerchfelltiefstand 
streckt sich der Herzschatten, und durch verminderte Fiillung entsteht eine objektive 
Verkleinerung. 

Eine pathologische Bedeutung kommt dem Rontgenbild des kleinen, aortal konfigu
rierten Altersherzens mit der elongierten und sklerosierten Aorta und dem stark promi
nenten Aortenbogen nicht zu. Wegen dieser Form wurde es von VAQUEZ und BORDET 
mit der phrygischen Miitze verglichen. 

Herzklappenverkalkungen sind mit exakter Untersuchung beim Altersherzen nicht 
ganz selten nachweisbar. Technische Voraussetzung ist eine Durchleuchtung mit hoherer 
Rohrenspannung (70-80 kV), wobei die Benutzung eines Bildverstarkers von groBem 
Vorteil ist. Aufnahmen und Kymogramm miissen mit entsprechender Strahlenharte 
angefertigt werden. Geeignete Projektionen zur Darstellung der Verkalkungen der 
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Aorten- und Mitralklappen Hind del' seitliche und halbschrage Strahlengang im zweiten 
schragen Durchmesser. 

Die Verkalkungen sind me hI' odeI' weniger halbmond- oder ringformig angeordnet 
und bestehen meist aus mehreren Einzelschatten, die sich mit der Herzpulsation bewegen. 

Am haufigsten sind Verkalkungen del' Aortenklappen, seltener der Mitralklappen. 
Sie sind Ausdruck einer Endokardsklerose und mtissen differentialdiagnostisch gegen 
Klappenverkalkungen nach Endokarditis abgegrenzt werden. Die Mitralklappenver
kalkung kann auf eineEndokardsklerose bezogen werden, wenn bei entsprechendem 
Alter und klinischem Befund keine VergroBerung des linken Vorhofes nachweisbar ist. 
Bei Aortenklappenverkalkungen des Altersherzens fehlen rontgenologische und klinische 
Zeichen einer Aortenklappeninsuffizienz bzw. -stenose. Del' rontgenologische Nachweis 
einer Klappenverkalkung beim Altersherzen sagt nichts tiber die hamodynamische Funk
tion del' Klappe und die Leistungsfahigkeit des Herzens aus. 

Funktionelle Zeichen. Typische Veranderungen des Bewegungsablaufes der Herz
konturen gibt es beim Altersherzen nicht. Die Randzacken im Kymogramm konnen eine 
relativ kleine Amplitude aufweisen, sind abel' auch oft vOllig unauffallig (Abb. 3) Del' 
Gesamteindruck des Kontraktionsablaufes kann nach HAUSS und PORTHEINE zu der 
patho-physiologisch nicht exakten Bezeichnung des "schlaffen Herztonus" ftihren, be
sonders dann, wenn im Valsalvaschen PreBversuch nur eine ungentigende Herzverkleine
rung erfolgt. Bei Belastung kann als Folge einer contractilen Dysfunktion (STUMPF) 
eine GroBenzunahme des Herzschattens eintreten. Diese deutet schon auf eine relative 
Insuffizienz hin, die bei altersunphysiologischer Arbeitsanforderung manifest wird. Von 
hier finden sich flieBende nbergange zum muskelgeschadigten Herzen. 

2. Die sogenannte Myodegeneratio cordis 

a) Historischcs 

Del' Begriff del' Myodegeneratio eordis ist ein "Sammeliopf" flir unklare Herzmuskelerkrankungen. 
Pathologen, Physiologen und viele Kliniker verzichten heute nach Moglichkeit auf diese Bezeichnung, 
so daB man in neueren Hand- und Lehrblichern vergeblich danach sucht. Wahrend del' Nauheimer 
Kreislauftagung 1958 libel' die "Altersveranderungen del' Kreislauforgane" fiel del' Ausdruck nur ein 
einziges Mal, namlich als VVOLLHEIM den "Panoramawechsel" del' Myodegeneratio cordis skizzierte. 

Nach BUCHNER gab es bereits urn 1900 Differenzen zwischen den Klinikern (KREHL, ROMBERG) 
und den Pathologen (ASCHOFF, TAWARA) iiber die Bedeutung del' morphologischen Befunde flir die 
Erkrankungen des Herzmllske1R. -- Noch im .Jahre 1934 betrachtete del' Pathologe DIETRICH die 
Myodegeneratio cordis als klinisehes Bild ohne bestimmte morphologische Veranderungen, das durch 
MiBverhaltnisse von vViderstand und Leistung des Herzens bedingt sei, wahrend die Kliniker be
tonten, daB del' Begriff Myodegeneratio cordis strenggenommen ein rein pathologisch-anatomischer 
sei (KiiLBS). AllCh NONKENBRUCII sowie }IoRAwITz bezeichnen als charakteristischen Befund del' 
Myodegeneratio cordis zunachst das feingcwebliche Bild del' Herzschwiele infolge einer N ekrose, 
bevor sie atiologisch differente klinische Krankheitsbilder, wie Coronarsklerose, chronische Myokardi
tis, abel' auch Periarteriitis nodosa u. a., besprechen. 1948 beschreibt del' Kliniker VVOLF die Myo
degeneratio cordis pathologisch ·anatomisch als degenerativen Myokardschaden mit Zerfall und 
Schwund des lIerzmuskels, Verfettung, Bindegewebswucherung und dem Endstadium del' Herz
schwiele. 

Am Krankenbett kann del' Begriff del' 1Iyodegeneratio cordis selbstverstandlich nicht so eng 
gefaBt werden (KiiLBS), da sich wedel' die Anfangs- noch die Endstadien degenerativer Herzmuskel
erkrankungen einerseits und entziindlicher Prozesse andererseits mit Sicherheit voneinander ab
grenzen lassen (EDENS, VVOLF), abgesehen davon, daB selbst autoptisch die Ursache eines Schwielen
herzens manchmal offen bleiben muB. Klinisch bezeichnet KULBS daher als Myodegeneratio cordis 
ein Krankheitsbild, das dUTCh die Symptome del' IIerzinsuffizienz (ohne Klappenfehler) gekennzeichnet 
ist. WOLF spricht ebenfaIl" allgemein von den Erscheinungen del' Herzinsuffizienz mit subjektiven 
und 0 bjektiven Anzeichen eines ~ achlassens der Herzkraft. SCHELLONG kritisiert den nicht einwand
freien und nur unbestimmten Ausdruck Myodegeneratio cordis, den er nach der liblichen Termino
logie flir aIle sich langsam entwickelnden Herzerkrankungen (ohne Klappenfehler) mit Herzschwache 
benutzt, ihn abel' flir die ehronische Myokardinsuffizienz reservieren mochte. Er weist auf die engen 
atiologischen und pathologischen Beziehungen von Abnutzung, Sklerose, Degeneration und Ent
zlindung hin, die kliniseh eine Trennung nicht zulassen (ahnlich auch NONNENBRUCH). WOLLHEIM 
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und eben so MORAWITZ fassen die Moydegeneratio cordis als Herzschwache bzw. Herzinsuffizienz ohne 
erkennbare Grundkrankheit auf (im Gegensatz hierzu SCHERF und BOYD). Dabei habe man im Laufe 
der Jahre die dekompensierte, wegen des sekundar abgefallenen Blutdruckes nicht erkannte Hyper. 
tonie und das chronische Cor pulmonale (1924) ausklammern konnen. Dieselbe Abtrennung sei not· 
wen dig fUr das Cor arterioscleroticum (pathologisch.anatomisch: Arteriolosklerose des Herzmuskels 
nach LINZBACH), dessen klinische Diagnose allerdings bei Fehlen einer peripheren GefaBsklerose und 
Vorliegen nur geringer E K G-Veranderungen erhebliche Schwierigkeiten machen konne. 

b) Definition 

Da in Klinik und Praxis unter der Gruppendiagnose "Herzschwache" bei nicht 
erkennbarer Grundkrankheit der Begriff der Myodegeneratio cordis angewandt wird, 
muB der Rontgenologe haufig hierzu Stellung nehmen. 

Ohne erneut auf die Problematik dieser Diagnose einzugehen, verstehen wir unter 
"Myodegeneratio cordis im engeren Sinne" im folgenden eine Herzmuskelinsuffizienz mit 
HerzvergroBerung als Endstadium einer Myokardaffektion, deren Ursache klinisch nicht 
oder nicht mehr zu erfassen ist. Es handelt sich um eine chronische Herzmuskelinsuffizienz 
ohne Uberlastung des Herzens (GROSSE-BROCKHOFF, 1969). 

Pathologisch anatomisch handelt es sich um ein Schwielenherz. 
Wir sind uns dabei bewuBt, daB die haufigste Ursache eine Coronarsklerose ist. Zu 

gleichen klinischen und entsprechenden morphologischen Myokardlasionen konnen jedoch 
auch andere kardiale und selbst primar extrakardiale Erkrankungen fiihren, die wir 
unten aufgefiihrt haben. Eine begriffliche und klinische Trennung zwischen Myo
degeneratio cordis und Cor arterioscleroticum, wie LINZBACH und W OLLHEIM fordern, 
erscheint bei den heutigen Untersuchungsmethoden oft nicht durchfiihrbar. Ebenso 
konnen chronisch-entziindliche oder degenerative Prozesse den Untersucher vor erhebliche 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten stellen. 

Das AusmaB der diagnostischen Bemiihungen und die methodischen Untersuchungs
moglichkeiten werden die GroBe des "Sammeltopfes" der "Myodegeneratio cordis" be
stimmen. 

c) Pathologische Anatomie 

Allgemeine StoHwechselstorungen (Myokardosen nach WUHRMANN, BLANKENHORN 
u. GALL, 1956)1, lokale Blutversorgungsstorungen 2, entziindliche Prozesse 3 und to
xische Schadigungen 4 fiihren zu den bekannten feingeweblichen Strukturveranderungen 
des Myokards mit 

triiber Schwellung, 
scholligem Zerfall, 
mucoider und hyaliner Degeneration, 

1 Anamie 
Hungerkrankheit 
Konsumierende Erkrankungen 
(Tbc, Tumoren, Bronchiektasen, Hamoblasto
sen) 
Dys- und Paraproteiniimien 
(Myelom, Retikulosen, Lebercirrhosen, N ephro
sen und komatose Zustande) 

2 Coronarerkrankungen 

3 Unspezifische Myokarditiden 
(Gelenkrheumatismus, Typhus, Sepsis, Diph
therie, Scharlach, Syphilis, Angina, Grippe) 
Akute, isolierte primare Myokarditis 

4 Kohlenoxyd 
Phosphor 
Arsen 
Blei 

Hormonale Storungen 
(Hyperthyreose, Myxodem, Morbus Addison, 
Morbus Cushing, Diabetes) 

A vitaminosen 
(Beriberi, Skorbut) 

Eitrige Myokarditis 
Radiologische Herzmuskelschadigung 

Tumorgifte 
Bakteriengifte 



wachsartiger Degeneration, 
feintropfiger V erfettung, 

Klinik 

EiweiB-, Gloykogen- oder Pigmentablagerungen. 
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Diese Zellschadigungen sind zum Teil noch reversibel. Haufiger steht jedoch am Ende 
eines solchen nekrobiotischen Prozesses der Zelltod der Herzmuskelfaser. Nach Resorp
tion und Abtransport des nekrotischen Gewebes wachst hier ein vom Bindegewebe aus
gehendes Granulationsgewebe ein. 

Das Endstadium ist die derbfaserige, atlasglanzende, kern- und auch meist gefaBarme 
Bindegewebsnarbe (eventuell mit Kalkeinlagerung), die Herz8chwiele (STAEMMLER). Von 
einer einzelnen Myokardschwiele bis zur narbigen Durchsetzung des gesamten Herzens 
sind alle Stadien moglich (GROSSE-BROCKHOFF, 1969). 

d) Pathologische Physiologie 

LINZBACH erklart die Mechanik der HerzvergroBerung mit Herzhypertrophie (wenn keine Volumen
oder Widerstandsbelastung, wie bei Hypertonie oder Klappenfehlern, besteht) durch eine plastische 
Gefiigedilatation (s. auch S. 215 u. 261) des mehr oder minder diffus vorgeschadigten Herzens: 
Rei geringer gewordener Anzahl der Herzmuskelfasern treten diese wahrend der systolischen Kon
traktion bei gleichbleibender auBerer Oberfliiche "auf Liicke", so daB die Herzhohle groBer wird. In 
diesen dilatierten Herzen mit vergriiBerter, fixierter Restblutmenge geniigt, im Vergleich zu einem 
Herzen normaler vVeite, eine ganz geringgradige systolische Faserv':lrkiirzung, urn ein normales 
Schlagvolumen zu fiirdern. Die Muskelzellen normaler Herzen leisten somit eine Arbeit mit kleiner 
Kraft und groBem VerkUrzungsweg, wahrend in einem dilatierten Herzen die gleiche Arbeit mit 
groBer Kraft und klein em Verkiirzungsweg geleistet wird. Da nun aber die systolische Spannkraft 
der wesentlichste Faktor ist, der das vVaehstum der Muskelzellen reguliert, so wird verstandlich, 
weshalb die Uberlebenden Muskelfasern eines dilatierten llerzens auch ohne vermehrte Leistung 
hypertrophieren) . 

Dieser pathologisch-anatomisehe Refund der Gefiige-Dilatation ist irreversibel. - Da sieh anderer
seits aueh siehere Sehwankungen des Herzvolumens bei der Moydegeneratio cordis nachweisen lassen, 
muB man dariiber hinaus auch mit reversiblen kompensatorischen Dilatationen und reversibler 
Dehnung der erhaltenen Herzmuskelfasern rechnen. Moglicherweise spielen dabei Kompensations
vorgange mit Restblutvermehrung und Erhohung des enddiastolischen Fiillungsdruckes (bei RUck
stauung) im Sinne der Frank-Straub-Stralingsehen Gesetze eine Rolle (S. 215 u. 261). 

e) Klinik 

Das Krankheitsbild der Myodegeneratio cordis entwiekelt sich schleichend, langsam und ohne 
klinisch erkennbaren Grund mit Abnahme der allgemeinen Leistungsfahigkeit, Gefiihl von Schwache, 
Atemnot, Herzklopfen und vielfach stenokardisehen Herzsensationen (MORAWITZ). 

Da die Herzschwielen nieht das gesamte Myokard befallen, ist einerseits mit einer Hypertrophie 
einzelner unveranderter Herzabschnitte zu rechnen, andererseits erklart sich so aber auch das isolierte 
Auftreten eines Linksversagens. 1m Alter steht einer erhiihten Druckbelastung infolge Wandstarre 
der GefaBe ein Verlust an kontraktiler Muskelsubstanz im Gefolge einer Myodegeneratio cordis 
gegeniiber (ASCHENBRBN1Q;R, 1964). 

Pulsirregularitaten bei Myodegeneratio eordis (zumeist Pulsus irregularis perpetuus) bedeuten, 
daB nekrotische Herde im Reizbildungs- oder Reizleistungssystem vorhanden sind, die zum Vorhof
flimmern und Vorhofflattern, aber aueh haufig zum Bloek (totaler Block oder nur elektrokardio
graphisch naehweisbarer Verzweigungsblock), zur paroxysmalen Taehykardie und zu Extrasystolen 
fiihren. Das Reizleitungssystem kann aber aueh intakt sein, obwohl ein erhebliehes Schwielenherz 
vorliegt. Die Ausbreitung und Lokalisation der Sehwielen bestimmen auch die sonstigen EKG
Veranderungen, die yom "normalen" bis zum extrem deformierten Kurvenverlauf aIle Varianten 
zeigen konnen. 

Die HerzgroBe und -konfiguration wird im radiologisehen Absehnitt besprochen, da die perkussori
sehen Befunde nur in Extremfallen eine sichere Aussage erlauben. Typisehe auskultatorisehe Phano
mene gibt es nicld, wenn wir aueh auf die Doppelung der HerztCine beim Sehenkelblock infolge zeitlieh 
ungleieher Kontraktion bz\\'. KlappensehluB der beiden Herzkammern hinweisen wollen (SCHMIDT
VOIGT). 

Zur Klinik der Herzinsuffizienz kann wieder auf frUhere Kapitel verwiesen werden, zumal die 
vielseitigen subjektiven und objektiven Symptome sieh mit denen der Herzinsuffizienz bei primar 
bekannten Grundkrankheiten deeken. 
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f) Rontgenbefunde 

tJ.) Form und GrofJe 

Die rontgenologische Herzform und -groBe sind abhangig von der Lokalisation und 
dem Umfang der Muskelschwielen. Haufig sind die HerzmaBe allgemein oder je nach 
den im Vordergrund stehenden erkrankten Herzabschnitten vergroBert. Geringe Ver
groBerungen (insbesondere einzelner Herzabschnitte) sind aber mit keiner MeBmethode 
zu erfassen, da sie innerhalb der normalen Variationsbreiten liegen. In solchen Fallen 
ist die VergroBerung erst retrospektiv bei spateren Rontgenkontrollen an der einge
tretenen Herzverkleinerung zu erkennen. Oft ist nicht zu entscheiden, ob die Herz
vergroBerung ganz oder teilweise durch einen PerikarderguB bedingt war. Hinweis auf 
einen PerikarderguB konnen verkleinerte Bewegungsamplituden des Herzrandes (vor
wiegend links, die hellen Lungen), die besonders basal breite Herzform sowie eine im 
Liegen sich kranialwarts verlagernde Verbreiterung des Herzschattens sein. 

Aus der HerzgroBe darf keinesfalls auf die Leistungsfahigkeit des Herzens geschlossen 
werden (DIETLEN, GROSSE-BROCKHOFF und SCHOEDEL, REINDELL u. Mitarb., THURN, 
ZDANSKY). Das vergroBerte Herz kann noch ausreichend leistungsfahig sein (kompensa
torische Dilatation: ZDANSKY), und das rontgenologisch noch normal groB erscheinende 
Herz kann klinisch eindeutig dekompensiert sein. 

CHANTRAINE hat die bei der Durchleuchtung in vier verschiedenen Ebenen gefundenen 
Zahlen des transversalen Herzdurchmessers zueinander in Beziehung gesetzt (PD = Pro
jektions-Differenz des groBten und kleinsten Wertes) und als Anhaltspunkt fur das Be
stehen eines "minderleistungsfiihigen" Herzens angegeben (LEMCKE). Bemuhungen von 
PFEIFER, mit Hilfe der einfachen Rontgendurchleuchtung eine Dysfunktion des Herz
muskels zu erkennen, haben zu einer Koincidenz von 76 % zwischen Rontgen-Durch
leuchtungsbefund und klinischem Untersuchungsergebnis gefuhrt. Herzform, -groBe und 
-aktion lassen sich aber genauer und exakter mit Rontgenaufnahmen und Kymographie 
bzw. Elektrokymographie erfassen. Eine Vorbeurteilung bei der Durchleuchtung ist aber 
erstre benswert. 

Latente Dilatation. Mikroskopisch kleine diffuse Narbenherde werden die Herz
silhouette nur geringftigig und damit rontgenologisch nicht nachweisbar verandern. In 
fraglichen Fallen empfiehlt ZDANSKY die Untersuchung in horizontaler Ruckenlage, da 
hier haufig Dilatationen nachweisbar werden, die im aufrechten Stand dem Nachweis 
entgehen. Als Ursache dieser GroBendifferenz wird ein Versacken des Elutes im Stehen 
bei gleichzeitiger peripherer Vasomotorenschwache mit verminderter Elutftillung des 
Herzens angesehen, wahrend in Horizontallage maximale Ftillungsbedingungen vorliegen. 

Diese latente Dilatation tritt als Ausdruck einer geringeren muskularen Schadigung 
nur vortibergehend in Erscheinung, im Verlauf einer progredienten Myodegeneratio cordis 
geht sie in eine fixierte, d. h. bereits im Stehen nachweisbare Dilatation tiber. 

Fixierte Dilatation. Bei starkerer diffuser Schwielenbildung manifestiert sich die 
Dilatation bereits im aufrechten Stand mit allseitiger VergroBerung (Abb. 4). Diese 
entspricht einer Dilatation aller HerzhOhlen. Eine Hypertrophie einzelner Bezirke (vgl. 
Abschnitt d, S. 183) spielt ftir die HerzgroBe im Rontgenbild keine Rolle. 1m wesent
lichen ist der Transversaldurchmesser vergroBert, auch der Querdurchmesser nimmt zu. 
Das Herz liegt dem Zwerchfell breit auf, wie "ausgelaufen" (Abb. 5). Insbesondere bei 
der Durchleuchtung wirkt es schlaff und "ausgelatscht". Dieser Eindruck wird noch 
durch die haufige Formlabilitat des Herzens bei respiratorischen und statischen .Ande
rungen des Zwerchfellstandes verstarkt, die wahrscheinlich Folge eines herabgesetzten 
Muskeltonus sind (ZDANSKY). Bei Belastung erfolgt oft eine weitere GroBenzunahme 
(im Gegensatz zum vergroBerten Sportherzen, das bei Belastung kleiner wird). Der 
Valsalvasche und der Muellersche Versuch bringen keine eindeutig verwertbaren Ergeb
nisse. 
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Abb. 4a-c. Myodegeneratio cordis. 76jahrige Frau. Einweisung wegen Herzinsuffizienz. Kein Klappen
fehler. RR 130/80 mm Hg. EKG: Sinusbradykardie, Niederspannung, Steiltyp, verstrichene T-Zacken. Nach 
Digitalismedikation Rekompensation. Rontgenbefund: maBige allseitige Dilatation des Herzens ohne wesent
liche Anderung del' Konfiguration. a Sagittal; b zweiter schrager Durchmesser in 60°; c seitlich, d. s. Kymo-

gramm: s. Abb. 9a- c 
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Abb.5. "Myodegeneratio cordis" bei Coronarsklerose (exakt: "Cor arterioscleroticum)". 54jahriger Mann. 
Kein Klappenfehler. RR 115/70 mm Hg. EKG: absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern. Erhebliche 
SWrung des Erregungsriickganges. Klinisch keine Stauungserscheinungen. Rontgenbefund: allseitig dila-

tiertes, dem Zwerchfell breit aufliegendes, schlaffes Herz. Keine Zeichen einer Lungenstauung 

Abb. 6. 55jahriger Mann mit Zeichen einer Herzinsuffizienz. Keine Hypertonie. Kein Klappenfehler. Kein 
Infarkt. Lungenstauung Klinische Diagnose: Myodegeneratio cordis (bei Verdacht auf Coronarsklerose). 
Sektion: diffuses Schwielenherz mit frischen Nekrosen. Hochgradige Linksdilatation. (Gewicht 590 g. 
Muskulatur links: 1,6 cm; rechts: 0,7 cm.) Coronarsklerose. Lungenodem. Epikrise: Cor arterioscleroticum 
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Abb. 7. Myodegeneratio cordis. 70jahrige Frau. Anamnese: Zustand nach Cholecystektomie. Ulcus ventri
culi. Keine Herzbeschwerden. Einlieferung wegen Subileus. RR 125/70 mm Hg. Kein Klappenfehler. 
EKG: uncharakteristische ST-T-Veranderungen bei Grenzwert der Kammerhauptschwankung. Sektion: 
Schwielenherz. Gewicht: 5:30 g. Hypertrophie beider Kammern. Dilatation alIer Herzh6hlen. MaBige 

Coronarsklerose. Stauungsorganc 

Die linke Kontur entspricht dem linken Ventrikel, die Herztaille bleibt erhalten. 
Rechts ist die Differenzierung zwischen del' vergro13erten rechten Kammer und dem 
vergro13erten rechten Vorhof oft kymographisch, nicht abel' mit del' Ubersichtsaufnahme 
moglich. Del' Hinterherzraum Hi13t bei del' Oesophagusdarstellung eine maBige, gro13-
bogige Einengung im ganzen Herzbereich erkennen. 

Linksdilatation. Entsprechend dem anatomischen und funktionellen Ubergewicht des 
linken Ventrikels ist diesel' haufig starker betroffen, und die linke Kammer kaHn isoliert 
dilatieren. Es resultiert rontgenologisch eine linksverbreiterte Herzfigur, die yom "echten" 
aortal konfigurierten Herzen bei Aortenklappenfehler und bei Hypertonie formmaBig 
nicht zu unterscheiden ist (Abb. 6). - 1m Stadium del' Dekompensation iiberwiegt 
hier das Linksversagen mit den entsprechenden Symptomen im kleinen Kreislauf. -
Del' Therapieerfolg ist an einer Verkleinerung des Herzschattens und an del' Riickbildung 
del' Lungenstauung zu erkennen. 

Dekompensation. Die Dilatation einer odeI' samtlicher Herzabschnitte ist nicht gleich
bedeutend mit Dekompensation. Nur extrem vergroBerte Herzen (Herz-Lungen-Quotient 
unter 1,5) sind sichel' dekompensiert (Abb. 7). Gelegentlich findet man abel' auch bei 
hochgradiger HerzvergroBerung in Ruhe noch keine Dekompensationszeichen. Del' Nach
weis einer Riickstauung VOl' dem linken odeI' rechten Herzen (Lungenstauung, Pleura
erguB, Stauung im groBen Kreislauf) beweist das eingetretene Herzversagen (Abb. 8). 
Del' Riickgang einer Lungenstauung kann sowohl eine wiedereingetretene Leistungs
verbesserung del' linken Kammer als auch bei weiter bestehender Linksinsuffizienz das 
zusatzliche Rechtsversagen (mit Stauung im groBen Kreislauf!) anzeigen. Wenn rechtes 
und linkes Herz gleichmaBig insuffizient sind, wie dies bei del' Myodegeneratio cordis 
meist del' Fall ist, fehlt eine Lungenstauung, wahrend ein PleuraerguB iiber den nutritiven 
Kreislauf (Vv. pleurales und bronchiales) auftreten kann. 1m Verlau:ti del' Behandlung 
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a 

b 

Abb. 8a u. b. Myodegeneratio cordis. 68jahriger Mann mit klinischen Zeichen einer Herzinsuffizienz. 
Anamnese o. B. Geringe Stenokardien. Keine Hypertonie. Kein Klappenfehler. EKG: Linksschenkelblock. 

Keine Infarktzeichen. 3 Monate spater Exitus: Schwielenherz ohne wesentliche Coronarsklerose 

ist eine GroBenabnahllle des Herzschattens als Zeichen einer Restvolulllenverlllinderung 
(auch Verlllinderung der Gesallltblutlllenge) anzusehen. Zudelll ist an die oben be
sprochene Resorption eines Perikardergusses zu denken. 

Zusammentassend ist also festzustellen, daB es rontgenologisch keine ftir die Myo
degeneratio cordis beweisende Herzforlll und -groBe gibt und die verschiedenen Varianten 
keine Rtickschltisse auf die Ursache der Myodegeneratio zulassen. 

fJ) H erzaktion 

FHichenkymographische Befunde. Die Herzrandpulsationen sind bei der Myodegenera
tio cordis auffallend klein, besonders dann, wenn das Herz starker vergroBert ist. Die 
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b c 

Abb.9a-c. Kymogramm zu Abb. 4. a Stehend: laterale Plateaubildung an der Herzspitze bei Pulsations
typ II. b Valsalva im Stehen: nnveranderter Pnlsationstyp II. c Liegend: Zunahme der HerzgroBe 

geringe Bewegungsamplitude ist verstandlich, da das dilatierte Herz mit vermehrter 
Restblutmenge ein normales Schlagvolumen bei verkiirztem Kontraktionsweg fordert. 

Bewegungstyp. Beim muskelgeschadigten Herzen ist in der Gro13zahl der Faile der 
Bewegungstyp II (STUMPF) zu finden, d. h. die Bewegungsamplitude ist an der Herz
spitze geringer als in den oberhalb davon gelegenen Kammerabschnitten (Abb. 9). 
Dieser Typ II ist zwar auch bei Herzgesunden (unter anderem auch bei Sportlern) an-
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Abb. 10. Eky.Kurven und Phasenanalyse bei Dilatation der linken Kammer. Zwei riicklaufige Bewegungen 
im Verlauf der Diastole in den caudalen Abschnitten. (Aus HECKMANN) 

zutreffen, jedoch ist eine Unterscheidung dadurch m6glich, daB bei muskelgeschadigten 
Herzen die Bewegungsamplitude an der Herzspitze auch bei Belastung und Frequenz
erh6hung nicht zunimmt (fixierter Typ II). Dieser Typ verandert sich auch nicht bei 
verschiedenem Zwerchfellstand. Bei starkeren diffusen Myokardlasionen zeigt das Kymo
gramm einen Bewegungsstillstand der Herzspitze. Besonders starke Schadigungen der 
Herzmuskulatur k6nnen zu einer systolischen Ausstulpung der Herzspitze fiihren(STuMPF). 

Bewegungsform. Als Ausdruck eines Myokardschadens sind im Flachenkymogramm 
wahrend der Systole im linken Kammergebiet folgende pathologische Bewegungsformen 
zu beobachten (nach STUMPF)5: 

1. Systolische Lateralbewegung in der ersten Halfte der Systole als Ausdruck eines 
Nachgebens der Kammerwand bei der Druckerh6hung zu Beginn der Systole. 

2. Vorzeitiger Beginn der Medialbewegung, die besonders in den caudalen Abschnitten 
etwas verfriiht oder sogar schon vor der Anpassungszeit einsetzt. Es findet sich daher 
bereits am Ende der Diastole eine Medialbewegung, wahrend die mehr kranial gelegenen 
Kammerabschnitte noch in der Lateralbewegung begriffen sind. STUMPF versucht diese 
Vorgange durch einen Kontraktionsriickstand erkrankter Muskelpartien zu erklaren, 
so daB es in den betreffenden Abschnitten nicht zu einer vollkommenen Erschlaffung 
komme. 

Wahrend der Diastole finden sich folgende pathologische Bewegungsformen im linken 
Kammergebiet: 

1. Verspatung und Verkiirzung der Lateralbewegung im ganzen Kammergebiet 
(mediale Plateaubildung nach HECKMANN). Die Beschrankung der Lateralbewegung auf 
das letzte Drittel der Diastole wird mit einer Erschwerung der Auswartsbewegungen 

5 Die beigefiigten Zeichnungen sind grob schematisch; sie veranschaulichen den Bewegungsablauf 
unter der Voraussetzung derselben Zeitdehnung und der gleichen Kurvenhohe in der Aufnahme 
mit laufendem Film. Die Zeitfolge ist also von unten nach oben zu lesen. Die ausgezogene Querlinie 
entspricht jeweils dem Beginn der Austreibung und wurde bestimmt nach Aortendensogrammen; 
die gestrichelte Querlinie bezeichnet das Ende der Systole, kenntlich im Densogramm an der Aorten· 
incisur bzw., wenn diese nicht erkennbar war, an dem Beginn einer raschen Lateralbewegung in samt· 
lichen Kammerteilen. (Text und Zeichnungen aus STUMPF, 'VEBER, WELTZ: Rontgenkymographische 
Bewegungslehre. ) 
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Abb. 11. Riicklaufige Bewegungen am Beginn der Diastole in den kranialen Abschnitten des linken Herzrandes. 
(Aus HECKMANN) 

durch Elastizitatsverlust erklart. Die diastolische Lateralbewegung ist nul' ganz kurz; 
sie ist an den kleinen spitz en Zacken zu erkennen. 

2. Langdauernde laterale Endstellung (laterale Plateaubildung). Sie entsteht durch 
Veranderung del' Kontraktilitat und Elastizitat des geschadigten Herzmuskels, moglicher
weise auch durch VergroBerung del' Restblutmenge. 

Am rechten Herzrand sind verstarkte Vorhofeigenbewegungen, die nach Belastung 
anhalten, und auch systolische Ausbuchtungen bei starker diffuser Myokardschadigung 
und Dilatation des rechten Herzens zu beobachten (STUMPF). Abstufungen und Auf
splitterungen del' veranderten Bewegungsablau£e sind am rechten Herzrand weniger bei 
diffusen Myokardschadigungen, sondeI'll eher bei Klappenfehlern und beim Cor pulmonale 
zu finden. 

Elektrokymographische Befunde. Einen wesentlich genaueren Einblick in die Be
wegungsablaufe del' muskelgeschadigten Herzwand ermoglicht das Elektrokymogramm. 
Normalerweise erfolgt in del' Austreibungszeit durch Verkiirzung del' Muskelfasern 
eine Volumenverkleinerung del' Kammern iiberall in Richtung auf ein Kontraktions
zentrum. Beim muskelgeschadigten Herzen laBt die Phasenanalyse des Elektrokymo
gramms eine "dyskoordinierte Tatigkeit del' Ventrikel" (HECKMANN) erkennen. Wah
rend einzelne Fasergruppen sich kontrahieren, konnen geschadigte Wandabschnitte den 
rasch ansteigenden Innendruck nicht iiberwinden, geben ihm sogar nach und werden 
gedehnt: Einzelne Hel'zabschnitte werden also bei del' Systole eingezogen, andere 
wolben sich VOl'. 1m Elektrokymogramm ist dies als systolische "Wellenbewegung" 
erfaBbar. Es handelt sich in den meisten Fallen um eine "systolische stehende Welle", 
wahrend eine "fortlaufende systolische Wellenbewegung" selten ist und Ausdruck einer 
besonders schweren Schadigung des Myokards sein solI. Diese Wellenbewegungen lassen 
sich im Elektrokymogl'amm mit Phasenanalyse von Lageanderungen des Herzens trennen 
(HECKMANN). 1m normalen Flachenkymogramm sind diese Wellenbewegungen nicht 
sichel' zu erkennen. 
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Abb. 12. Eky-Kurven und Phasenanalyse bei systolischer, zentrifugaler Pulsation der Spitze (70jahriger 
Mann mit muskularer Herzinsuffizienz). (Aus HECKMANN) 

1m einzelnen sind elektrokymographisch beim muskelgeschadigten Herzen folgende 
pathologische Bewegungsarten und -formen mit Hilfe der Phasenanalyse zu erfassen 
(nach HECKMANN) 6: 

"Rucklautige Bewegungen". Sie erfolgen vorubergehend gegensinnig zur diastolischen 
Lateralbewegung und zur systolischen Medialbewegung und fiihren zu Phasenuberschnei
dungen einzelner umschriebener Herzwandabschnitte (schraffierte Zonen). Die diastoli
schen Phaseniiberschneidungen sind charakteristisch fiir das Vorliegen eines Myokard
schadens, besonders wenn sie mehrfach oder bereits im Beginn der Diastole auftreten 
(Abb. lO und 11). Bei den systolischen Phaseniiberschneidungen ist die pathologische 
Bedeutung noch fraglich. 

Systolische zentritugale Pulsationen der Ventrikel (Abb. 12) ["reversal of pulsation" 
(LUISADA u. FLEISCHNER; DACK, GILLICK U. SCHNEIDER)]' Hierbei kommt es wahrend 
der Anspannungszeit infolge einer Dehnung der Herzwand an umschriebener Stelle zu 
einer dauernden Ausstiilpung - meist der Herzspitze -. Dieses Phanomen wurde von 
VON BRAUNBEHRENS auf einen Herzmuskelinfarkt bezogen, STUMPF beobachtete es auch bei 
Wandschwache ohne Infarkt (Kirchsche "Spitzenatrophie"), und REINDELL konnte es 
auch bei Herzgesunden nachweisen. Nach HECKMANN geniigt zum Auftreten dieses 
Zeichens ein Nachlassen der Kontraktilitat der linken Kammer bei diffuser Myokard
schadigung verschiedener Genese, es braucht keine umschriebene Wanderkrankung zu 
bestehen. Ein Infarkt ist aber dann anzunehmen, wenn die Ausstiilpung an der linken 
Herzspitze nicht nur wahrend der systolischen Anspannungszeit, sondern wahrend der 
gesamten Systole bestehen bleibt (Ubergange zum Herzwandaneurysma nach Infarkt). 

6 Abbildungen aus HECKMANN: Die "riickliiufigen Bewegungen" in der Systole und Diastole des 
dilatierten Ventrikels. - Die systolische zentrifugale Pulsation der Ventrikel und ihr Nachweis 
mittels der elektrokymographischen Phasenanalyse. -- Die Umformungen der Ventrikel wiihrend der 
Herzaktion. 
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a b 

Abb. l:3a u. b. In giickenlage sowohl caudal wie kranial nach oben konvexer Verlauf (Abl. 1 und :3, links 
im Stehen, rechts in Riickenlage). (Aus HECKMANN) 

Abb. 14. Caudal (Abl. 1) nach oben konvexer Verlauf des diastolischen Kurvenabschnittes. Kranial (Abl. :3) 
nach obell konkaver Verlauf. In Abl. 2 annahernd geradliniger Verlau£' (Aus HECKMANN) 

Anderungen der Pulsationsformen. Sie deuten auf eine nachlassende Kontraktilitat 
hin, gehen aber der anatomischen Herzmuskelveranderung nicht parallel. Sie konnen 
schon vorhanden sein, bevor eine Dilatation des Herzens nachweisbar ist. Andererseits 
gibt es auch dilatierte Herzen mit noch normalen Herzrandbewegungen. Sind patho
logische Pulsationsformen zusammen mit einer Herzdilatation vorhanden, so spricht das 
fur eine schwerere Myokardschadigung. 
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Abb. 15. Kuppelformen bei schwerer Herzmuskelschadigung. Latenzzeit fast Null. Fehlen der PS-Senkung. 
(Aus HECKMANN) 

Abb. 16. Plateauform. Solche Kurven kommen bei Herzgesunden nicht zur Beobachtung 

Abb. 17. Sinuskurve. Ausdruck der Massentragheit des Biutes in den Kammern. (Aus HECKMANN) 

-- s'ysloliscne t:ndpnose 
--- dios/olisclle 
-- systoliscne 8ewegl/ng des M t1. 

Abb. 18. Das Schema zeigt, wie die paradoxe Pulsation an der Herzspitze in rechter Seitenlage zustande 
kommt (starkeres Absinken des Herzens in der Diastole). (Aus HECKMANN) 
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Abb. 19. In rechter Seitenlage tritt an der Herzspitze in der Systole und Diastole eine paradoxe Pulsation. 
von gro13er Amplitude auf. (Aus HECKMANN) 

Als pathologische Pulsationsformen sind anzufuhren: 

1. Uberall nach oben konvexe diastolische Kurvenabschnitte, sowohl im Stehen als 
auch im Liegen (Abb. 13). Sie werden durch ein gleichmaBiges Einstromen des Elutes 
in alle Abschnitte der linken Kammer bei herabgesetzter Kontraktionsfahigkeit des 
Myokards erklart (normalerweise erfolgt die diastolische Lateralbewegung zuerst an der 
Herzspitze und schreitet hier auch am raschesten fort, wahrend sie an den kranialen 
linken Kammerabschnitten spater einsetzt und weniger ausgiebig ist. Dadurch entsteht 
an der Herzspitze eine nach oben konvexe Kurve, in den kranialen Kammerabschnitten 
ein nach oben konkaver Kurvenverlauf (Abb. 14). 

2. Bei starkerer Auspragung der Bewegungsanomalie treten uberall abgerundete 
Kurvenformen auf: Kuppelformen (Abb. 15). 

3. Amplitudenabnahme an der Herzspitze (wahrscheinlich durch Verdunnung des 
Myokards bei dilatierten Herzen infolge "Ausrollung des Herzwirbels"). 

4. Plateaubildungen an der Herzspitze (Bewegungsstillstand) (Abb. 16). 

5. Sinuskurven (Abb. 17), besonders bei starkeren Dilatationen mit groBem Restblut
volumen (durch die Massentragheit der vergroBerten Elutmenge beginnen die Bewegungen 
der Systole und Diastole verzogert und allmahlich ohne scharfen Ubergang). 

Funktionsprufungen. 1. Die pathologischen Kurvenformen andern sich beim Stehen 
und Liegen des myokardgeschadigten Patienten nicht. Diese "Starre der Kurvenform 
bei Lagewechsel" ist charakteristisch fur einen dilatierten Ventrikel. 

2. Anstelle einer Belastungsprobe durch korperliche Arbeit beniitzt HECKMANN die 
Funktionsprobe in Rechtsseitenlage: Das muskelgeschadigte Herz setzt in dieser Lage 
der Schwerkraft, die es in der Diastole aus seiner Mittellage im Thorax verlagert, einen 
geringeren Widerstand entgegen als das gesunde Herz. In der Systole kehrt das Herz 
dann in seine Mittelstellung zuriick. Daraus resultiert beim muskelgeschadigten Herzen 
eine auBergewohnlich groBe systolische Lateralbewegung, vornehmlich der Herzspitze 
(Abb. 18 und 19). 

Nachdem nun seit Jahren an vielen radiologischen und kardiologischen Zentren 
routinemaBig im AnschluB an Coronarographien Laevokardiographien (meistens mittels 
der Kinotechnik) durchgeflihrt werden, sind neue Einteilungen der allgemeinen und 
lokalisierten Kontraktionsanomalien des linken Ventrikels (Asynergien) erfolgt (HERMAN 
u. GORLIN, ] 969; vgl. Abb. 20). Da sich diese Begriffe mit den fruheren Descriptionen 
weitgehend decken, geben wir nachstehend die Definitionen der heute gebrauchlichen 
Begriffe fur Kontraktionsanomalien wieder. Der Vollstandigkeit halber werden dabei 
auch die lokalen Bewegungsanomalien des Myokards mit einbezogen. Die Pfeile in Abb. 20 
kennzeichnen die Bewegungsrichtung der Ventrikelwande wahrend Systole. 
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jI ~ •• 

~ 

Normal Hypokinesie Asyneresie 
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Akinesie Dyskinesie Asynchronie 
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OPhase2 

Abb.20. Einteilung der allgemeinen und lokalisierten Kontraktionsanomalien des linken Ventrikels (Asyner
gien). Schematische Darstellung der verschiedenen pathologischen Kontraktionsformen (pieile kennzeichnen 

die Bewegungsrichtung der Ventrikelwande wahrend der Systole) 

Akinesie bedeutet den totalen Bewegungsausfall einzelner Muskelpartien. Faserver
kiirzung und Spannungsentwicklung des gesamten Myokards miissen erhoht werden, urn 
das normale Schlagvolumen aufrecht zu erhalten. Dyskinesie bedeutet nach der gleichen 
Einteilung eine paradoxe systolische Vorwolbung umschriebener Wandbezirke. Eine nor
male Spannungsentwicklung kann ebenfalls nur durch kompensatorische Zunahme der 
Kontraktionsgeschwindigkeit gesunder Muskelfasern aufrecht erhalten werden. Unter 
Asyneresie versteht man die unzuHi.ngliche Kontraktion lokaler Muskelareale. Asyn
chronie bedeutet einen zeitlich gestorten Kontraktionsablauf. Die fehlende Koordination 
behindert die regulare Austreibung. 

Die linksventrikularen Lasionen werden z. T. auch in anderer Weise systematisiert 
(LWHTLEN, 1969). Nach LWHTLEN hat die Analyse der im Zusammenhang mit der Coro
narographie durchgefiihrten Laevokardiographie gezeigt, daB bei fortgeschrittener 
Coronarsklerose (subtotale oder totale Verschliisse) in ca. 65 % der FaIle linksventrikulare 
Lasionen in mehr oder weniger groBem AusmaB vorliegen (in ca. 20 % Wanddyskinesien, 
in ca. 45 % kleinere oder groBere Aneurysmen, LWHTLEN et aI., 1969). Nur ca. 35 % der 
Patienten mit fortgeschrittener Coronarsklerose zeigen noch einen normalen linken Ven
trikeI. Die Arbeitsgruppe urn LWHTLEN teilt die Ventrikelwandlasionen aufgrund der 
laevokardiographischen Befunde wie folgt ein: 

1. Dyskinesie der Vorder- oder Hinterwand. Die Kontraktionen sind gegeniiber der 
Norm eingeschrankt, respektive besteht ein deutlicher Kontraktionsriickstand. Bei einer 
Vorderwanddyskinesie entleert die Spitze sich nicht vollstandig. 

2. Aneurysma der Spitze. In Systole bleibt die Spitzenregion "ballonformig" ausge
weitet. Es kann wahrend Systole sogar Kontrastmittel in die Spitze nachflieBen. 

3. Aneurysma der Vorderwand und Spitze. Es handelt sich hier urn eine systolische 
Ausweitung nicht nur der Spitze sondern auch der Vorderwand. In Systole flieBt wieder
urn Kontrastmittel in die Spitzengegend ein. 

4. Aneurysma der Hinterwand. Es handelt sich urn eine unmittelbar an den Mitral
ring anschlieBende, systolische Ausbuchtung im diaphragmalen Bereich. Sie reicht 
meistens bis an den hinteren Papillarmuskel heran. 

5. Totale Akinesie. Es handelt sich urn eine fehlende Kontraktion im Bereich der 
Vorderwand, Hinterwand und Spitze. Minimale Kontraktionen zeigen sich lediglich in 
der Konstriktorebene bzw. im linken ventrikularen AusfluBtrakt sowie in den postero
basalen Abschnitten. 
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g) Zusammenfassung 

Insgesamt sind die Veranderungen der HerzgroBe und des Bewegungsablaufes der 
Herzkontur bei der Myodegeneratio cordis nicht spezifisch, sondern decken sich weit
gehend mit den Zeichen anderer Herzerkrankungen, die zu Herzinsuffizienz iiihren, 
insbesondere sind auch die Herzmuskelveranderungen nach Ischamie und Infarkt vom 
allgemeinen "Schwielenherz" bei Myodegeneratio cordis rontgenologisch nicht zu trennen. 
Man wird sich deshalb bei der Frage des Klinikers nach einer Myodegeneratio cordis im 
Rontgenbild darauf beschranken, nach einer allgemeinen oder auch linksbetonten Herz
vergroBerung, einem fixierten Bewegungstyp II und den beschriebenen abnormen Be
wegungsformen im Kymogramm und Elektrokymogramm zu suchen. In der Beurteilung 
sollte man sich von rontgenologischer Seite auf den Hinweis beschranken, daB Verande
rungen der Herzform und -bewegung zu finden sind, "wie sie bei Myodegeneratio cordis 
beo bachtet werden". 

Literatur 

ASCHENBRENNER, R.: Die Behandlung des Alters
herzens mit G1ykosiden. Med. Welt 446 (1964). 

BLANKENHORN, M. A., u. E. A. GALL: Myokardi
tis und Myokardosis. Circulation 13, 217 (1956)_ 

BLUMGART, H. L., D. R. GILUGAN and M. J. 
SCHLESINGER: The degree of myocardialfibrosis 
in normal and pathologic hearts as determined 
chemically by the collagen content. Trans. 
Ass. ArneI'. Phycns 55, 313 (1940). 

BOHMIG, N .. R.: Morphologische Untersuchungen 
zur Herzmuskelpunklion. Klin. vVschr. 14, 
1816-1818 (1935). 

BRANDFONBRENNER,M., M. LANDOWKE and N.vV. 
SHOCK: Changes in cardiac output with age. 
Circulation 12, 558-566 (1955). 

BRAUNBEHRENS, H. v.: Die Herzmuskelschwiele 
und das Herzwandaneurysma. Fortschr. Ront
genstr. 50, 15-16 (1934). 

BUCHNER, F.: Pathologische Anatomie der HeI'z
insuffizienz. Verh. dtsch. Ges. KreisI.-:E'orsch. 
16, 26-43 (1950). 

BURGER, M.: Altern und Krankheit, 2. Auf I. 
Leipzig: Georg Thieme 1954. 

CHANTRAINE, H.: Uber das Rontgenbild des 
minderleistungsfahigen Herzens. Fortschr. Ront 
genstr. 71, 239-245 (1949). 

DACK, S.: Left ventrical border motion, first 
conference on elektrokymography. 1950. 

DELlus, L.: Der Herzmuskel bei primaI'cn Sto
rungen des GefaBsystems. Verh. dtsch. Ges. 
KI'eisI.-Forsch. 22, 157--180 (1956). 

--- Aussprache. Verh. dtsch. ('les. KreisI.-Forsch. 
24, 57 (1958). 

DIETLEN, H.: Beobachtungen tiber Veranderun
gen del' HerzgroBe bei Infektionskrankheiten, 
bei exsudativer PerikarditiB und paroxysmaler 
Tachykardie. MUnch. med. Wschr. 55, 2077--
2083 (1908). 

DIETRICH, A. : Allgemeine Pathologie und patho
logische Anatomie, Bd. II. Leipzig: Hirzel 
1934. 

EDENS, E.: Die Krankheiten des Herzens und 
der GefiiBe. Berlin: Springer 1929. 

EHRENBERG, R., H. G. VVINNECKEN U. H. BrE
BRICHER: Der Alternsgang des Bindegewebes 
in menschlichen Organen (Herz und Leber). 
Z. Naturforsch. 9b, 492 (1954). 

}<'REY, W.: Die Herz- und Gefaf3krankheiten. 
Berlin: Springer 1936. 

FRIEDBERG, Ch. K.: Erkrankungen des Herzens. 
Ubersetzung von E. GILL. Stuttgart: Georg 
Thieme 1959. 

GELMAN, J., and S. BRowN: Electrocardio
graphical characterization of the heart in old 
age in childhood. Acta med. scand. 91, 378-
396 (1937). 

GILLICK, F. G., and J. SCHNEIDER: Abnormal 
elektrokymograms from wall of the ventricle 
with and without evidence of myocardial 
infarction. Amer. J. med. Sci. 219, 500-512 
(1950). 

GROSSE-BROCKHOFF, F.: Pathologische Physio
logie. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 
1969. 

HAUSS, vV. H., u. H. PORTHEINE: Uber Erkran
kunglm des Herzens im Alter. Medizinische 
1959, 2440-2446. 

HEcK~rANN, K.: Symptome des Myocardschadens 
im Kymogramm. Wien. Z. inn. Med. 27, 
424-437 (1946). 

- Die "rtickliiufigen Bewegungen" in der Systole 
und Diastole des dilatierten Ventrikels. Fort
schr. Rontgenstr. 76, 332-337 (1952a). 

- Die systolische zentrifugale Pulsation der Ven
trikel und ihr Nachweis mittels der elektro
kymographischen Phasenanalyse. Fortschr. 
Rontgenstr. 76, 337-343 (1952b). 

- Die lTmformung der Ventrikel wahrend der 
Herzaktion. Fortschr. Rontgenstr. 76, .513-
517 (1952c). 

-- Pathologische Pulsationsformen der Ventrikel. 
Fortschr. Rontgenstr. 76, 518-.523 (19.52d). 

HECKMANN, K.: Die Lage- und Stellungsande
rung des Herzens und ihr Ausdruck im Elek
trokymogramm. Fortschr. Rontgenstr. 76, 
744-753 (1952e). 



198 w. HOEFFKEN et a!.: Das Altersherz und die sogenannte Myodegeneratio cordis 

- Die dyskoordinierte Tatigkeit der Ventrike!. 
Fortschr. Rontgenstr. 77, 343-349 (1952f). 

HERMAN, M. V., u. K. GORLIN: Implications of 
left ventricular asynergy. Amer. J. Cardio!. 23, 
538 (1969). 

HOFF, F.: Behandlung Innerer Krankheiten. 
Stuttgart: Georg Thieme 1956. 

HOLZMANN, M.: Klinische Elektrokardiographie. 
Ziirich: Fretz Wasmuth 1945 und Stuttgart: 
Georg Thieme 1955. 

KIRCH, E.: Dber gesetzmaBige Verschiebungen 
der inneren GroBenverhaltnisse des normalen 
und pathologisch veranderten menschlichen 
Herzens. Z. angew. Anat. 7, 235-384 (1920). 

- Aussprache. Verh. dtsch. Ges. Kreis!.-Forsch. 
24, 56-57 (1958). 

KNIPPING, H. W., W. BOLT, H. VALENTIN u. 
H. VENRATH: Untersuchung und Beurteilung 
des Herzkranken. Stuttgart: Ferdinand Enke 
1955. 

KRAUS, F.: Dber sogenannte idiopathische Herz
hypertrophie. Ber!. klin. Wschr. 54, 765-769 
(1917a). 

- Dber kontitutionelle Schwache des Herzens. 
Dtsch. med. Wschr. 43, 1153-1159 (1917b). 

KULBS, F.: Erkrankungen der Zirkulationsorgane. 
In Handbuch der inneren Medizin, Bd. II. 
Berlin: Springer 1928. 

LANGE, F., u. E. WEHNER: Das Herz bei Hyper
tonie und bei Arteriosklerose. Dtsch. Arch. 
klin. Med. 160, 45-62 (1928). 

LEMCKE, W.: Untersuchungen iiber das minder
leistungsfahige Herz. Fortschr. Rontgenstr. 
74, 417-421 (1951). 

LICHTLEN, P., P. C. BAUMANN u. B. PRETER: Zur 
selektiven Koronarogra phie. Klin.-angiogra
phische Analyse anhand von 250 Patienten. 
Arch.-Kreislauf-Forsch. 59, 287 (1969). 

LINZBACH, A. J.: Die quantitative Anatomie des 
normalen und vergroBerten Herzens im Hin
blick auf die Herzinsuffizienz. Verh. dtsch. 
Ges. Kreis!.-Forsch. 16, 43-54 (1950). 

- Die pathologische Anatomie der rontgeno
logisch faBbaren Form- und GroBenverande
rungen des menschlichen Herzens. Bericht 
33. Tagg Dtsch. Rontgen-Ges. 1951. Fortschr. 
Rontgenstr. 76, Beih. (1952a). 

- Die pathologische Anatomie der rontgeno
logisch feststellbaren Form- und GroBenver
anderungen des menschlichen Herzmuskels. 
Fortschr. Rontgenstr. 77, 1-14 (1952b). 

- Struktur und Funktion des gesunden und 
kranken Herzens. Fiinftes Freiburger Sympo
sion. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 
1958a. 

- Die Lebenswandlungen der Struktur des Her
zens. Verh. dtsch. Ges. Kreis!.-Forsch. 24, 
3-15, 58-59 (1958b). 

- Die pathologische Anatomie der Herzinsuffi
zienz. In Handbuch der inneren Medizin, 
Bd. IX, Teil1. Berlin-Gottingen-Heidelberg: 
Springer 1960. 

LurSADA, A., and F. G. FLEI5CHNER: Studies of 
fluorocardiography: Tracings of the left ven-

tricle in myocardial infarction. Acta cardio!' 
(Brux.) 3, 308-327 (1948). 

MATTHES, K.: Probleme der Therapie der Herz
insuffizienz. Verh. dtsch. Ges. Kreis!.-Forsch. 
16, 98-114 (1950). 

MICHEL, D.: Die Lebenswandlungen der mensch
lichen Herzstromkurve. Verh. dtsch. Ges. 
Kreis!.-Forsch. 24, 104-124, 127 (1958). 

MORA WITZ, P.: Krankheiten des Kreislaufes. In 
Lehrbuch der inneren Medizin, Bd. I. Berlin: 
Springer 1931. 

NOCKER, J., u. V. BOHLAU: Der Sauerstoffpuls 
in Abhangigkeit vom Lebensalter. Verh. dtsch. 
Ges. Kreis!.-Forsch. 24, 225-231 (1958). 

NONNENBRUCH, W.: Krankheiten des Kreislaufes. 
Lehrbuch der inneren Medizin, Bd. 1. Berlin: 
Springer 1942. 

OKEN, D. E., and R. J. BOUCEK: Quantitation 
of collagen in human myocardium. Circulat. 
Res. 5, 357-361 (1957). 

PFEIFER, W., u. A. WEISS: Kann die einfache 
Rontgendurchleuchtung zur Erkennung einer 
Dysfunktion des Herzmuskels herangezogen 
werden? Z. Kreis!.-Forsch. 41, 440--450 (1952). 

REIN DELL, H.: GroBe, Form und Bewegungsbild 
des Sportherzens. Arch. Kreis!.-Forsch. 7, 
117-222 (1940). 

ROESSLE, R., u. F. ROULET: MaB und Zahlin der 
Pathologie. Berlin: Springer 1932. 

SCHELLONG, F.: Herz- und GefaBkrankheiten. 
In Lehrbuch der inneren Medizin, Bd. II. 
Stuttgart: Georg Thieme 1950. 

SCHERF, D., u. L. J. BOYD: Klinik und Therapie 
der Herzkrankheiten und der GefaBerkran
kungen. Wien: Springer 1955. 

SCHINZ, H. R., W. E. BAENSCH, E. FRIEDL u. 
E. UEHLINGER: Lehrbuch der Rontgendiagno
stik, 5. Auf!. Erkrankungen des Myokards, 
S.2828-2831. Stuttgart: Georg Thieme 1952. 

SCHMIDT-VOIGT, J.: Atlas der klinischen Phone
kardiographie. Miinchen: Urban & Schwarzen
berg 1955. 

SPANG, K.: Altersherz und Kardiosklerose. Dtsch. 
med. Wschr. 79, 318-323 (1954). 

- Erkrankung des Herzens im Alter. Med. Welt 
1960, 2360-2366. 

STAEMMLER, M.: Die Kreislauforgane. In Lehr
buch der speziellen pathologischen Anatomie 
von E. KAUFMANN, Bd. I. Berlin: W. de 
Gruyter & Co. 1954. 

STUMPF, P.: Die kontraktile Dysfunktion des 
Herzens im Kymogramm. Fortschr. Rontgen
str. 74, 487-497 (1951). 

- H. H. WEBER u. G. A. WELTZ: Rontgenkymo
graphische Bewegungslehre. Leipzig: Georg 
Thieme 1936. 

THURN, P.: Die rontgenologische Beurteilung der 
Leistungsfahigkeit des Herzens. Fortschr. 
Rontgenstr. 90, 1-13 (1959). 

VAQUEZ, H., u. E. BORDET: Radiologie du eamr 
et des vaisseaux de la base. Paris: Bailliere 1928. 

VENRATH, H.: Die Bewertung von Belastungs
proben bei der Indikationsstellung zur Opera
tion erworbener Herzfehler. Z. Kreis!.-Forseh. 
48, 682-695 (1959). 



Literatur 199 

--, u. H. J. ANTHONY: Funktionsprlifung der 
Atmung, 2. Auf I. Leipzig: Johann Ambrosius 
Barth 1961. 

WENGER, R. : Die physiologischen E K G· Verande· 
rungen im Laufe des Alters mit besonderer 
Berucksichtigung des hoheren Lebensalters. 
Wien. med. Wschr. 102, 592-595 (1952). 

WEZLER, K.: Altersanpassung im Kreislauf. 
I. Die Herzfunktion. Z. Alternsforsch. 3, 199-··· 
239 (1942). 

- Die physiologische Altersinsuffizienz des Her
zens. Verh. dtsch. Ges. KreisI.-Forsch. 24, 
74-104 (1958). 

WOLF, H. J.: Einflihrung in die Innere lVIedizin. 
Stuttgart: Georg Thieme 1948. 

W OLLHEIM, E. : Klinik der Herzinsuffizienz. Verh. 
dtsch. Ges. KreisI.-Forsch. 16, 75-98 (1950). 

- Aussprache. Verh. dtsch. Ges. Kreis.-Forsch. 
24, 57-58 (1958). 

ZDANSKY, E.: Rontgendiagnostik des Herzens 
und der groBen GefaBe. Wien: Springer 1949. 

- Die Funktion des Herzens im Rontgenbild. 
Fortschr. Rontgenstr. 76, 295-305 (1952). 

-- Was leistet die Rontgenuntersuchung flir die 
Beurteilung der Herzfunktion des Erwachse
nen? In: Rontgendiagnostik, Ergebnisse 1952 
bis 1956, S.104-132. Stuttgart: Georg 
Thieme 1957. 



IX. Herzveranderungen bei arterio-venosen Fisteln 

Von 

W. Hoeffken, R. Felix und H. Wolfers 

Mit 6 Abbildungen 

Unter einer arterio-venosen Fistel versteht man eine direkte Gefii13verbindung zwi
schen einer Arterie und einer Vene. Haufig kommt es sekundar zur Bildung eines An
eurysmas, gelegentlich ist aber auch der umgekehrte Weg, namlich der Durchbruch eilles 
Aneurysmas in die benachbarte Vene, moglich. Man unterscheidet prinzipiell zwischen 
arterio-venosen Fisteln im Lungenkreislauf und im groBen Kreislauf, da sie, abgesehen 
yom Gasstoffwechsel, vollig verschiedene hamodynamische Verhaltnisse hervorrufen und 
sich dadurch am Herzen unterschiedlich auswirken. 

Atiologie. Das arterio-venOse Lungenaneurysma oder richtiger die arterio-venose Lungentistel ist 
eine kongenitale KurzschluBverbindung zwischen einer Pulmonalarterie und Vene. Es ist nicht 
anzunehmen, daB eine der normalerweise vorhandenen zahlreichen Anastomosen der Lungenstrom
bahn durch sekundare Schadigung zu einer arlerio-venosen Fistel wird, sondern es diirfte eine primare 
GefaBmiBbildung vorliegen (angeborene GefaBdysplasie). Die Lunge solI auf Grund ihres doppelten 
Kreislaufes zu solchen GefaBmiBbildungen disponiert sein (GIAMPALMO). Mehr als 50% aller bekannt 
gewordenen Fane von arterio-venosen Fisteln der Lunge weisen weitere GefaBveranderungen auf 
und gehoren zum Bild der familiar auftretenden Oslerschen Erkrankung (SCHLUDERMANN u. a.). 

Zum ersten Mal beschrieben wurde die arterio-venose Fistel der Lung~n von anatomischer Seite 
durch CHURTON im Jahre 1897. Bis 1957 sind iiber 150 FaIle verOffentlicht worden (BENO und DAs). 
Zweifellos sind aber seit Bekanntwerden der Symptomatik wesentlich mehr Fane diagnostiziert 
worden (wir verfiigen z. B. tiber vier eigene, davon zwei operierte FaIle). 

Die arterio-venOsen Fisteln im gropen Kreislaut werden unterteilt: 
Kongenitale arterio-venose Fisteln: KUHNE sowie VEYRASSAT (s. auch LINDENSCHMIDT) fassen 

hierunter zusammen: Rankenaneurysma, Varix arteriosus (DuPUYTREN), Tumeur cirsoide art6rielle 
(GOSSELIN und ROBIN), Aneurysma cirsoides (BRESCHET 1832), Tumeur erectile pulsatile, Hemangi
ectasie hypertrophic (PORKES und WEBER 1907). Auch die Oslersche Erkrankung sowie Hamangiome, 
besonders der Leber, gehoren auf Grund der gleicharligen hamodynamischen Erscheinungen (WINTERS, 
ROBINSON und BATES) zu dieser Gruppe. 

Erworbene arterio-venose Fisteln: Die haufigste Entstehungsursache ist ein Trauma (Stich,. 
SchuB, Splitterverletzung, seltener stumpfe Gewalt) mit Verletzung und Perforation der dichtneben
einanderliegenden GefaBwande einer Arterie und einer Vene (oft in einer gemeinsamen GefaBscheide). 
Haufigste Lokalisation im Bereich der unteren Extremitat sind die Iliacal- und FemoralgefaBe sowie 
die Poplitea und in der oberen Extremitat die Brachialis und Axillaris; weiterhin die Fistel zwischen 
Arteria carotis und Vena jugularis interna. Auch durch entziindliche Prozesse kann es zur Ent
stehung von arlerio-venosen Fisteln kommen (meist mykotisch bedingt). Die Ruptur eines luischen 
Aortenaneurysmas in die Vena cava cranialis, Arteria pulmonalis, den rechten Vorhof und den rechten 
Ventrikel kann ebenfalls zu Symptomen einer arterio-venosen Fistel fiihren. 

Arterio-venose Fisteln der NierengefaBe werden als Folgen der Arrosion eines angeborenen 
Arterienaneurysmas mit Durchbruch in die Nierenvene angesehen (SCHEIFLEY u. Mitarb.). Bestimmte 
Organerkrankungen konnen mit Eroffnung zahlreicher vorhandener arterio-venoser Anastomosen 
oder Entstehung multipler kleiner arterio-venoser Fisteln den Capillarkreislauf ausschalten und die 
typische Symptomatologie der arterio-venOsen Fistel auslosen (Spyder-Naevi bei Lebercirrhose; 
HEGGLIN). - Auch bei Patienten mit Ostitis deformans Paget nimmt man an, daB die Knochen
erkrankung multiple arlerio-venose Kurzschliisse verursacht und diese die oft beobachtete Herz
insuffizienz bedingen. Andererseits behauptet ALBRIGHT, daB die Knochenveranderungen sekundarer 
N atur seien und die Pathogenese in primaren GefaBanomalien zu suchen sei. 
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1. Klinisches Bild, Hamodynamik und Herzveranderungen 
bei arterio-venoser Fistel im kleinen Kreislauf 

Die arterio-venose Lungenfistel ftihrt selten schon bald nach der Geburt zu ErJ 

scheinungen (RANKL: 14 Tage; DE LANGEH: 2 Monate; WOLLSTEIN: 5 Monate). Meist 
braucht sie eine Reihe von Jahren, bis der Shunt so groB ist, daB die "Cyanoseschwelle" 
(HAUCH und HERTZ) erreicht ist und die Erkrankung manifestwird. 

1m Vordergrund des klin·i8chen Bilde8 (GROSSE-BROCKHOFF; HEGGLIN; LOOGEN u. 
VIETEN) stehen: Cyanose durch arterielle Sauerstoffuntersattigung bis auf Werte von 
70% 02-Sattigung und weniger (HAUCH u. HERTZ; SCHLUDERMANN; MULLY u. a.), 
Polyglobulie mit Erythrocytenvermehrung auf Werte bis zu 12 Millionen (GOLDMAN), 
cinem Hamoglobingehalt bis 130 % und einem hohen Hamatokritwert bis 80 % als Aus
druck des Fehlens einer starkeren Plasmavermehrung (MULLY), Dyspnoe (meist erst spat 
auftretend, besonders bei Belastung), Trommelschlegelfinger und -zehen (manchmal ganz 
extremer Art). Bei der Auskultation hort man tiber dem Herzen ein uncharakteristisches 
Systolikum und tiber der Lungenfistel ein spatsystolisches Gerausch, das sich bei Be
lastung verstarkt. Es entsteht. durch eine turbulente Stromung des Blutes in der an
eurysmatisch erweiterten Fistel und ist nicht durch eine Herzveranderung bedingt. 
FRIEDBERG spricht von einem Dauergen1usch tiber dem Ort der MiBbildung. 

Das rontgenologische Bildder Lungenfistel (SCHLUDERMANN) ist charakterisiert durch einen 
einzelnen glatt konturierten Rundschatten (meist mit Eigenpulsation) oder durch ein traubiges 
Konvolut, das mit dem Hilus durch ein zu- und abfiihrendes erweitertes GefaB in Verbindung steht 
(Schichtaufnahme, Angiokardiographie). 1m einzelnen wird auf die Rontgenologie dieser Lungen
gefaBerkrankung in Bd. IX eingegangen. 

An dieser Stelle interessieren die htimodynami8chen Veranderungen des Lungenkreis
laufes und die Rtickwirkungen auf das Herz. Das Shuntvolumen bei arterio-venosen 
Fisteln der Lunge ist oft ganz erhe blich (HEBERER: 20 und 40 % des Herz-Zeit-Volumens ; 
HAMM U.KLEINSORG: 49% des Herz-Zeit-Volumens; HAUCH u. HERTZ: 67% des Herz
Zeit-Volumens; BING u. Mitarb.: bis zu 76% des Herz-Zeit-Volumens); in einem un serer 
eigenen FaIle 18 % des Herz-Zeit-Volumens; LOOGEN (1969) gibt Werte von 20-75 % an. 
Diese manchmal extreme, nicht arterialisierte Shuntblutmenge erklart die Cyanose, 
Dyspnoe und Polyglobulie. 

Trotz dieser hohen Shuntvolumina, die unter Umgehung des Lungencapillarnetzes 
und daher fast ohne Stromungswiderstand yom rechten Ventrikel mit einem systolischen 
Druckgradienten von 30/0 mm Hg in die Vena pulmonalis gepreBt werden, kommt es 
weder zu einer Druckerhohung im linken Vorhof noch zu einer Erhohung des Herz-Zeit
Volumens. 

Man hat den hamodynamischen Unterschied zwischen der peripheren arterio-venosen Fistel im 
groBen und der arterio-venosen Fistel im Lungenkreislauf friiher durch die unterschiedlichen Gra
dienten zwischen arteriellem und venosem Druck im groBen Kreislauf (125/0 mm Hg) und im Lungen
kreislauf (30/0 mm Hg) zu erklaren versucht. 

Diese Erklarung ist aber wenig einleuchtend, denn bei der peripheren arterio·venosen Fistel ist 
im kompensierten Zustand, trotz des hohen arteriellen Druckes im groBen Kreislauf, der Venendruck 
nicht erhoht (oder nur unwesentlich), das Herz-Zeit-Volumen aber - obwohl die ShuntgroBe 50 % 
selten iibersteigt - stark vergroBert. 

Demgegeniiber ist bei der arterio-venosen Lungenfistel, trotz der kleineren Druckgradienten von 
30/0 mm Hg, das beobachtete Shuntvolumen oft viel groBer als bei der peripheren arterio-venosen 
Fistel, das Herz-Zeit-Volumen aber normal. 

FaIle mit absolut erhohtem pulmonalem DurchfluB sind jedoch auch beschrieben 
worden (HALL et al., 1965). Gleichzeitig bestand eine Linkshypertrophie. 

Die richtige Erklarung fiir das Fehlen einer VergroBerung des Herz-Zeit-Volumens 
bei der arterio-venosen Lungenfistel ist wohl darin zu suchen, daB der Stromungswider
stand im Fistelbereich zwar sehr klein (HAUCH u. HERTZ: 157 dyn. sec. cm-5), in der 
tibrigen Lungenstrombahn aber dafiir relativ erhOht ist (HAUCH u. HERTZ: 315 dyn. 
sec. cm -5). Der Gesamtwiderstand der Lungenstrombahn bleibt also durch die reflek-
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Abb. 1 a-c. Arteria-venose Lungenfistel rechts im Mittellappen mit zu- und abftihrendem GefiiE. Keine 
.Farm- und GroEeniinderung des Herzens 

torische Widerstandserhohung in den normalen GefaBabschnitten, trotz des oft groBen 
Shunt in der arterio-venosen Fistel, normal. Diese regulative Fahigkeit der Lungenstrom
bahn (s. Cor pulmonale, S. 215) bedingt die unterschiedliche Hamodynamik bei peri
pheren und pulmonalen arterio-venosen Fisteln. Da del' Gesamtwiderstand del' Lungen-
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strombahn normal gehalten wird, braucht wedel' das rechte Herz erhohte Arbeit (zur 
Aufrechterhaltung des physiologischen Pulmonaldruckes) noch das linke Herz (zur Be
waltigung des anfallenden Blutvolumens) zu leisten. Bei der arterio-venosen Lungen
fistel fehlt daher eine hamodynamisch bedingte Herzbeteiligung, die Herzform und -groBe 
ist normal (Abb. 1). 

Ausnahmen sind ganz selten beobachtet worden (FRIEDLICH, BING U. BLOUNT, BAKER 
U. TROUNCE). Es ist denkbar, daB bei diesen Fallen die regulative Fahigkeit der Lungen 
nicht ausreichte, urn den Gesamtwiderstand der Lungenstrombahn normal zu halten 
und es deshalb zu einer VergroBerung des Herz-Zeit-Volumens gekommen ist (HAUCH 
U. HERTZ). Auch ist eine erhOhte Herzbelastung durch extreme ViscositatserhOhung des 
Blutes infolge einer Polyglobulie in Erwagung zu zieben. Da aber die Plasmamenge und 
die Gesamtblutmenge nicht vermehrt sind, fehlt auch hier eine Volumbelastung des 
Herzens. Bei Beobachtungen anderer Autoren (ALEXANDER; SISSON, MURPHEY U. 

NEUMAN) ist der kausale Zusammenhang der HerzvergroBerung mit der arterio-venosen 
Lungenfistel nicht gesichert (Coronarsklerose, Mitralstenose). Ein indirekter Zusammen
hang zwischen arterio-venoser Lungenfistel und Herz ware durch die chronische arterielle 
02-Untersattigung und die damit einhergehende Hypoxamie des Herzmuskels denkbar, 
wurde aber bisher nicht nachgewiesen. Neueren Anschauungen zufolge ist del' hamo
dynamische Lungenwiderstand in den normalen Abschnitten wahrscheinlich sogar ernied
rigt (LOOGEN, 1969). Das ware auch insofern sehr sinnvoll, als diese Tatsache den Durch
fluB durch normales Lungengewebe fOrdert und damit eine Verminderung des nicht 
arterialisierten Blutvolumens herbeifiihrt. 

Interessant ist die Beobachtung von LINDGREN, daB die HerzgroBe nach gelungener operativer 
Fistelexstirpation zunahm, wahrscheinlich durch Widerstandserhohung im Lungenkreislauf als Folge 
einer sekundaren Pulmonalsklerose. 

Wir seIber haben einen entsprechenden Fall beobachtet (Abb. 2). Ein 24jahriger Mann mit einer 
arterio-venosen Fistel in der Lingula, einem Shuntvolumen von 17,4 % des Herz-Minuten-Volumens, 
geringer Cyanose, aber extremen Trommelschlegelfingern und -zehen hatte vor der Operation rontgeno
logisch ein normal groBes Herz. 9 Monate nach der operativen Fistelbeseitigung mit Lingularesektion 
hat sich das Herz eindeutig vergroBert. Eine geringe Anhebung der Herztaille (VergroBerung des 
Querdurchmessers), leichte Vorwiilbung des Pulmonalsegmentes im rechten schragen Durchmesser 
sowie ein auffallendes "Hilustanzen" und vergriiBertes Pulmonalarterienkaliber lassen ursachlich 
an eine vermehrte Rechtsbelastung infolge sekundarer Pulmonalsklerose durch organische Fixierung 
der jahrzehntelangen Engstellung der Lungenstrombahn denken. Hierdurch lieBe sich auch die nur 
voriibergehende Besserung del' Leistungsvermiigens und die fehlende Riickbildung der Trommel
schlegelfinger erklaren. 

Zusammenfassend ist trotz ganz seltener Ausnahmen daran festzuhalten, daB bei 
arterio-venosen Lungenfisteln keine rontgenologisch faf3baren Veranderungen von Herzform 
und -grof3e auftreten. 

2. Klinisches Bild, Hamodynamik und Herzveranderungen 
bei arterio-venoser Fistel im gro6en Kreislauf 

Arterio-venose Fisteln im groBen Kreislauf fiihren zu einer Volumenbelastung des 
Herzens, wenn sie auf Grund ibrer GroBe, ihrer Lokalisation und ihl'er funktionellen 
Auswirkung eine Erhohung des Herz-Minuten-Volumens bewirken. 

Hamodynamisch handelt es sich bei peripheren arterio-venosen Fisteln urn eine 
krankhafte Volumbelastung des gesamten Herzens. Die teilweise ahnlichen Verhaltnisse 
bei Aorteninsuffizienz, bei persistierendem Ductus arteriosus und angeborenen Vitien 
mit Links-Rechts-Shunt verursachen. im Gegensatz hierzu, nul' eine Volumbelastung 

Abb. 2a-e (s. Text). a Normale HerzgroBe bei arterio-venoser Lungenfistel. b Schichtaufnahme des zu
und abfiihrenden GefaBes in der Lingula. c Trommelschlegelfinger. d HerzvergroBerung 9 Monate nach 
Fistelexstirpation. VergroBertes Pulmonalarterienkaliber. e Gezielte Aufnahme im rechten schragen Durch-

messer mit gering prominentem Pulmonalsegment 
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einzelner oder mehrerer Herzteile. Bei akuten Fisteln steht der Kreislaufkollaps im Vor
dergrund. Es kommt zu einem Volumenverlust aus dem arteriellen Druckspeicher in das 
venose System. Dem folgt ein Blutdruckabfall mit rontgenologischer Herzverkleinerung 
(RAU u. HEBERER, 1961). 

Kleine Shunt-Volumina, wie sie meist bei angeborenen arterio-venosen FisteJn an
getroffen werden, ftihren zwar zu lokalen Haut- oder Organveranderungen und ver
minderter Sauerstoffsattigung peripher von der Fistel, jedoch ist die Rtickwirkung auf 
das Herz meist gering. Gelegentlich kommt es im vorgertickten Lebensalter zu einer 
starkeren allgemeinen Kreislaufbeteiligung (LINDENSOHMIDT). 

Gleiches gilt ftir den Morbus Paget: Das AusmaB der Knochenveranderungen und 
damit der arterio-venosen Fistel bestimmt die GroBe der Volumenbelastung des Herzens 
(EDHOLM, HOWARTH, MoMICHAEL sowie SOHWIEGK und LANG u. a.), jedoch sind auch 
Ausnahmen beschrieben, die keine Parallelitat zwischen Knochenveranderungen und 
Kreislaufsituation gezeigt haben (SOHNEIDER). 

GroBe Shunt-Volumina von 20-50% des Herz-Minuten-Volumens (GAUER und 
LINDER: 6 Liter) belasten den Gesamtkreislauf erheblich und zahlen zu den groBten 
Volumbelastungen, die beim Menschen beobachtet wurden. Als Folge der arterio-venosen 
Fistel stromt aus dem arteriellen Kreislaufschenkel das unter hohem Druck stehende 
arterielle Blut in den venosen Kreislaufschenkel abo Die Menge des venosen Blutes wird 
urn die Menge des zustromenden arteriellen Blutes vergroBert und stromt dem rechten 
Herzen zu. Das Shunt-Volumen ist abhangig von der GroBe der Fistel und der GroBe 
der versorgenden Arterie, es bestimmt die VergroBerung des Herz-Minuten-Volumens. 
Die Kreislaufzeit ist verktirzt, die aktive Blutmenge vermehrt (WOLLHEIM, FRIEDBERG). 

Ais Sonderfall ist das Syndrom der arterio-ven6sen Fistel der Nierengefii13e zu nennen, da hier 
neben der Volumbelastung des Herzens durch den Fistelmechanismus auch eine erhebliche Druck
belastung durch eine renale Hypertonie auftritt. Fur die Hypertonie wird ein Goldblatt-Mechanismus 
der infolge des arteriellen Blutdruckabfalles distal der Fistelstelle schlechter durchbluteten Niere 
verantwortlich gemacht. Die Ausschuttung blutdrucksteigernder Substanzen erh6ht den Blutdruck, 
ohne die Nierendurchblutung zu verbessern, da gleichzeitig auch der Druckunterschied zwischen 
Arterie und Vene und damit der Shunt durch die Fistel groBer wird. Auf diesem Wege kann sich ein 
Circulus vitiosus mit v6lliger Zerst6rung der Niere und extremer Volum- und Druckbelastung des 
Herzens entwickeln (SCHEIFLEY; ELKIN und ·WARREN). 

Die Gesamtblutmenge ist im allgemeinen vermehrt. Nur auf diese Weise kann ein 
normaler arterieller Mitteldruek trotz des Leeks aufreeht erhalten werden (RAU u. HE
BERER, 1961). Die Vermehrung des Blutvolumens geht fast aussehlieBlieh auf eine Ver
groBerung des Plasmavolumens zuriiek (BAKER und TROUNOE). 

Zur Bewaltigung dieser Blutmenge wird das Schlagvolumen heraufgesetzt. Anderer
seits wird angenommen, daB die Erhohung des Schlagvolumens reflektorisch zur Auf
rechterhaltung des mittleren arteriellen Blutdruckes erforderlieh ist (EpPINGER, KISOH 
und SOHWARZ; MORL; STENGER). AuBerdem kommt es zu einer Erhohung der Herz
frequenz, deren Entstehung noch ungeklart ist. FRIEDBERG nimmt einen Bainbridge
Reflex an, der durch den gesteigerten venosen RtickfluB und den erhohten rechten 
Vorhofdruck ausge16st wird und die Frequenzerhohung bedingt. COHEN, EDHOLM u. a. 
fanden bei der Herzkatheterisierung eine maBige Steigerung des rechten Vorhofdruckes. 
Nach NUSSELT soIl der Venendruck immer erhOht sein. Demgegentiber behaupten 
ZDANSKY und FICK, daB der Venendruck nur bei eingetretener Herzinsuffizienz erhoht ist 
und infolgedessen der Bainbridge-Reflex als Ursache der Frequenzbeschleunigung nicht 
zur Erklarung herangezogen werden kann. FRIEDBERG diskutiert deshalb auBerdem eine 
Frequenzbeschleunigung tiber Vagus-Reflexe auf Grund des arteriellen Blutdruckabfalles 
(Mareyscher Reflex). 

Die umfangreichen Untersuchungen von REINDELL sowie DELIUs u. Mitarb. in Verbindung mit 
den pathologisch-anatomischen Ergebnissen von LINZBACH lassen erkennen, daB bei der krankhaften 
Volumenbelastung des Herzens je nach dem Zustand des Herzmuskels verschiedene kreislauf
dynamische Mechanismen ablaufen konnen, die teilweise ohne, teilweise auch mit erhohtem Fullungs
druck einhergehen. 
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Tonogene oder regulative Dilatation. Das isolierte IIerz reagiert auf eine Volumenbelastung nach 
den Frank-Straub-Starlingsehen Gesetzen mit einer Dilatation der Herzhohlen entsprechend dem 
vermehrten ZufluLl. Unter Anstieg des Fiillungsdruckes wird also das diastolische Volumen vergro13ert. 
Durch die passive Dehnung erfolgt hierbei eine Erhohung der Anfangsspannung und eine Steigerung 
der Kontraktionskraft, die das Herz in die Lage versetzen, die vermehrte ZufluLlmenge als ver
groLlertes Schlagvolumen wieder auszuwerfen. 

Eine VergroLlerung des systolischen Restblutes tritt hierbei nicht ein. Dieser Vorgang wurde 
von MORITZ als tonogene (plesmogene) Dilatation bezeichnet und auf das menschliche Herz uber
tragen (Fiillungsdilatation nach ZllANSKY). Sie solI die Voraussetzung flir eine Hypertrophie des 
Herzmuskels sein (KIRCH, STRAUB, ~WHITE, KATZ, FRIEDBERG). 

Die Druckmes8ungen mit Hilfe des Herzkatheters haben aber nun gezeigt, das im suffizienten 
volumenbelasteten und vergroLlerten Ventrikel der Fiillungsdruek nicht erhoht ist (SCEBAT, FERRER, 
BAYER, REINDELL u. Mitarb., KLEPZIG, DELIUS, ~WARREN, EpSTEIN u. Mitarb., GROSSE-BROCKHOFF). 
AuLlerdem ist das Herz nicht nur in diastolischer sondern auch in systolischer Endstellung ver
groLlert, so daB, im Gegensatz zum isolierten Herzen, eine Restblutvermehrung angenommen werden 
mull (REINDELL, DELIUS u. a.). Diese Restblutvermehrung wird durch die Verkleinerung des Herzens 
im Valsalvaschen PreLlversuch bestatigt. REINDELL sowie DELIUS u. Mitarb. folgern hieraus, daLl 
die SchlagvolumenvergroLlerung primar durch einen vermehrten Auswurf des Restblutes mit systo
lischer Verkleinerung erfolgt. Diastolisch kann dann ohne Anstieg des Fiillungsdruckes vermehrt 
Blut aufgenommen werden. Es handelt 8ich also urn einen Anpassungsvorgang analog der regulativen 
Dilatation des gesunden Sportherzens: Die einsetzende physiologische Hypertrophie und die 
regulative Dilatation fiihren zu einer langsam zunehmenden Restblutvermehrung und damit der 
Schlagvolumenreserve sowie zu einer systolischen und diastolischen VergroLlerung des Herzens. Der 
Fiillungsdruck bleibt dabei normal, er ware auch nicht in der Lage, durch passive diastolische Deh
nung der Herzmuskelfaser eine VergroLlerung der Kammerlichtung herbeizufiihren. ZDANSKY hat 
sich spater dieser Ansicht angeschlossen und flir die "Fiillungsdilatation" mit Restblutvermehrung 
nicht mehr einen erhiihten Fiillungsdruck angenommen. 

LINZBACH (1960) unterstiitzt diese Anschauungen von pathologisch-anatomischer Seite und be
schreibt die beginnende V olumenhypertrophie als physiologische Hypertrophie, entsprechend einem 
Sportherzen. Bis zu einem Gewicht von 500 g (dem kritischen Herzgewicht) handelt es sich urn ein 
harmonisches Langen-Dickenwachstum der Herzmuskelfaser, auch der Kerne und Capillaren. Mit 
Verlangerung der Faser vergroLlert sich auch die Kammerlichtung, so daLl eine Dilatation (= Deh
nung) gar nicht angenommen werden miisse. An anderer Stelle diskutiert LINZBACH (1956) jedoch 
eine tonogene Dehnung der Herzmuskelfaser durch einen erhiihten Fiillungsdruck zu Beginn der 
Volumenbelastung als Voraussetzung der Hypertrophie. Erst nach AbschluLl des Langenwachstums, 
wenn durch Bildung neuer Muskelfacher die Lange der tonogen-gedehnten Faser erreicht sei, sinke 
der diastolische Fiillungsdruek auf normale Werte abo THURN und SCHAEDE bestreiten nach ihren 
angiokardiographischen Untersuchungen eine (wesentliche) Vermehrung des Restblutes und des sen 
Bedeutung als Schlagvolumenreserve. Die Autoren halten deshalb an der friiheren Auffassung der 
tonogenen (Fullungs =) Dilatation durch vermehrten ZufluLl beim volumenbelasteten Herzen fest 
und fiihren aus, daLl die klassischen Herzgesetze nach ]<'RANK, STRAUB und STARLING auch fiir die 
Klinik noeh nicht abgelehnt werden kiinnten. Ahnlich, wenn auch vorsichtiger, auLlert sich GROSSE
BROCKHOFF. 

Die Hypertrophie. Die oben dargestellten funktionellen Anpassungsmechanismen der regulativen 
oder tonogenen Dilatation bei Volumenbelastung fiihren auf die Dauer zu einer Massenzunahme des 
Herzmuskels. 1st das kritische Herzgewicht von 500 g uberschritten, so tritt eine numerische Hyper
plasie der Herzmuskelfaser und der Kerne ein (LINZBACH). 1m Gegensatz zur Druckbelastung kann 
infolge der vergroLlerten diastolischen Pullung und des vergriiLlerten Schlagvolumens keine konzen
trische Hypertrophie eintreten. Oberhalb des kritischen Herzgewichtes ist eine Volumenhyper
trophie eher dem Aussehen der exzentrischen Druckhypertrophie vergleichbar. Die Kammerwand 
ist verdichtet, und die Kamrnerlichtung zeigt eine Verlangerung und eine Verbreiterung (LINZBACH). 
Die fortsehreitende Hypertrophie, welche den Keirn der Insuffizienz in sich tragt (REINDEL!.), fiihrt 
zu Feinbauanderungen, die an anderer Stelle ausfiihrlicher behandelt sind. 

Bei suffizientem Herzmuskel bleibt der Fiillungsdruck normal. 
Die myogene Dilatation. Erst bei Eintreten einer Kontraktionsinsuffizienz steigt der Fiillungs

druck an. 1st die Struktur des Herzmuskels intakt, so tritt eine nur maLlige weitere HerzvergriiLlerung 
(myogene Dilatation nach STRAUB und MORITZ) ein. Die passive Dehnung der Herzmuskelfaser 
durch den veniisen Stauungsdruck nimmt so lange zu, bis der Ventrikel einen Teil seiner Kontraktions
kraft, entsprechend den klassischen Herzgesetzen, zuruckgewonnen hat. 

Die bisher beschriebenen Herzveranderungen, einschlieLllich der Hypertrophie, sind bei Riickgang 
der Volumenbelastung weitgehend riickbildungsfiihig. 

Liegt eine Strukturzerstorung des Herzmuskels vor, so ist die myogene Dilatation irreversibel 
und fiihrt zur Gefiigedilatation nach LINZBACH. Hierbei tritt eine weitere erhebliche Dilatation der 
Kammerhohlen ein, wobei (lie Herzmuskelfasern auf "Lucke" treten und die \Vanddicke abnimmt. 
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a 

b 

Abb. 3a u. b. 4ljahriger Mann mit arterio-venoser Fistel der linken Arteria popJitea nach Granatsteck
splitterverwundung vor 15 Jahren. Oscillogramm: Proximal der Fistel und im Fistelbereich erheblich ver
groBerte Ausschlage, distal der Fistel nur noch ganz geringe Ausschlage bei 50 mm Hg. a Vor Operation: 
keine eindeutige HerzvergroBerung, gering angehobene Herztaille (vergroBerter Querdurchmesser). b Zwei 
Monate nach Operation: etwas kleinerer Herzschatten, so daB retrospektiv eine geringe Dilatation ante 

operationem angenommen werden kann 
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a 

b 

Abb. 4a u. b. 34jahriger Mann mit arterio-venose)" Fistel der linken Arteria subclavia nach SchuBverletzung 
vor 15 Jahren. Blutdruck: vor Operation: linker Arm 60/50 mm Hg; rechter Arm 130/60 mm Hg; nach 
Operation: beiderseits 140/80 mm Hg. Herz-Minutcn-Volumen (Evansblue-Methode): 13500 ml = 217% des 
Solls. a Thoraxaufnahme vor Operation: crhebliche allseitige HerzvergroBerung mit iiberwiegender Links
verbreiterung und Anhebung der erhalten gebliebenen Herztaille (Volumenbelastung). b Thoraxaufnahme 
2 Monate nach Operation: deutliehe Riickbildung der HerzvergroBerung. Auffallende (unverandert gebliebene) 

Aortendilatation 
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a b 

Abb.5a u. b. Fistelkompressionsversuch. (Nach BRANHAM). a Vor Fistelkompression. b Nach Fistel
kompression Herzverkleinerung 

Trotz Anstieg des Fiillungsdruckes nimmt das Schlag- und Minutenvolumen ab, liegt aber immer 
noch hoher als normal (FRIEDBERG), der Ventrikel bzw. das Herz ist dekompensiert. 

Die Dekompensation tritt erst sehr spat ein, nicht vor Ablauf von 3 Jahren nach Entstehung der 
arterio-venosen Fistel (MORL). Meist bleibt die Leistungsfahigkeit durch viele Jahre bis Jahrzehnte 
erhalten. Nach MORL versagt zuerst das rechte Herz (klinische Stauungsorgane) und dann erst das 
muskelkriiftigere linke Herz (Lungenstauung, Pleuraergiisse). 

Zusammenfassend kann man sagen, daB Herzdilatation und -hypertrophie urspriing
lich Kompensationsvorgange sind, die auf eine Herzerkrankung hinweisen. Progrediente 
Herzdilatation und -hypertrophie zeigen den Ubergang einer Herzkrankheit zum Herz
versagen an (FRIEDBERG, 1969). 

Entwickelt sich eine Herzinsuffizienz, so sinkt das Herzzeitvolumen ab, es bleibt 
meist jedoch gegeniiber der Norm erhOht (SPURNY u. PIERCE, 1961). 

Wesentlich fur die Herzbelastung ist auBer der GroBe des Herz-Minuten-Volumens 
und der Fistel auch die Dauer des Bestehens der Fistel und vielleicht in geringem MaBe 
auch die Entfernung zwischen Fistel und Herz (FRIEDBERG; ZDANSKY; THURN; RAU u. 
HEBERER). MaRL widerspricht in diesem Punkt aber der fest eingebiirgerten These: "Je 
naher dem Herzen, desto fruher und schwerer die Erscheinungen". Nach seiner Erfahrung 
werden herznahe arteriovenose Fisteln meist sogar besser vertragen (obwohl auch sie das 
Herz belasten) als herzferne arterio-venose Fisteln, besonders solche der unteren Extre
mitaten. SchlieBlich sind das Alter des Patienten und die Kreislaufsituation zur Zeit der 
Entstehung der Fistel zu beriicksichtigen. 

Die klinische Symptomatik entspricht dem des volumenbelasteten Herzens mit Ver
breiterung und Lateralverlagerung des stark hebenden SpitzenstoBes. Meist ist ein 
systolisches (gelegentlich auch ein diastolisches) Gerausch zu auskultieren. Dabei liegt 
das Punctum maximum wechselnd tiber Spitze und Basis (MaRL). Die Blutdruck
amplitude ist infolge des diastolischen Druckabfalles vergroBert bei unverandertem oder 
gering gesenktem systolischen Blutdruck, so daB ein Pulsus celer et altus nachweisbar 
wird. Die diastolische Druckverminderung hat ihre Ursache in dem durch das Leck 
bedingten peripheren Widerstandsverlust (SCHULZE u. Mitarb., 1960). AUffalligstes 
Symptom ist die sofortige Frequenzabnahme (und GroBenabnahme: s. rontgenologische 
Zeichen, Abb. 5a und b) bei Kompression bzw. nach operativer Ausschaltung der 
Fistel [Branhamsches Zeichen: 1890, aber auch schon vor- her von NICOLADONI (1875) 
und ISREAL (1877) beschrieben]. MaRL {and es bei allen eigenen Fallen positiv. Es 
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a 

b 

Abb_ 6. a Dekompcnsiertc Volumenbelastung infolgc peripherer arterio-venoser Fistel. Extreme allscitige 
Hcrz-Dilatation, vorwiegcnd nach links bis zur Thoraxwand (linker Ventrikel) und vorgewolbtes Pulmonal
segment (Rechtsbelastung). b Unvollstandige Riickbildung der HerzvergroBerung 1 Monat nach operativer 
Beseitigung der Fistel. Die Volumenbelastung ist fortgcfallcn, das Restvolumen ist in allen Herzhohlen stark 

vcrgroBert (Herzmuskelschadigung) 

tritt naeh vorheriger Atropingabe nieht auf (KRAMER und KAHN). Die Fistelsymptome 
und das periphere Kreislaufverhalten sind in den entspreehenden Kapiteln naehzu
lesen. 

Die rontgenologische Herzvergro{3erung beruht also im wesentliehen auf einer Dilatation 
(deshalb: sofortige Verkleinerung der HerzgroBe bei Kompression der Fistel) und erst in 
zweiter Linie auf einer muskularen Hypertrophie (teilweise reversibel naeh operativer 
Beseitigung der Fistel). Da das reehte Herz muskelsehwaeher ist, wird eine vermehrte 
Volumenbelastung rontgenologiseh vor aHem reehts zum Ausdruek kommen (vermehrte 
Rundung der reehten Herzkontur, Ausfiillung der Herztaille). Die venosen und arteriellen 
GefaBe im Thoraxbereieh werden weiter. 
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Rontgenologisch findet sich als Folge der Dilatation des volumenbelasteten Herzens 
eine Verbreiterung des Herzschattens in allen Abschnitten und Durchmessern (Abb. 3a 
und b), wobei gewohnlich die Linksbetonung uberwiegt (THURN). Durch eine starkere 
VergroBerung der rechten Herzkammer kann eine verstrichene Herztaille und ein vor
gewOlbtes Pulmonalsegment zu finden sein (Abb. 6). Die AusmaBe der VergroBerung 
sind manchmal erheblich (Abb. 4a und b), bis zum sog. Cor bovinum (MORL) (Abb. 6). 
Beide Herzkonturen sind prominent und haben eine verstarkte Rundung (ZDANSKY). 
1m Kymogramm fallen die groBen Pulsationen auf, die besonders in Anbetracht der 
manchmal vorhandenen extremen HerzgroBe und der Frequenzsteigerung ungewohnlich 
sind. Sie weisen auf ein groBes Schlagvolumen hin (ZDANSKY). Die groBen Aste der 
Pulmonalarterie zeigen Eigenpulsationen. Die LungengefaBzeichnung ist anfangs durch 
den erhOhten LungendurchfluB vermehrt. Bei Dekompsnsation bietet sich das typische 
Bild der Lungenstauung, eventuell mit Pleuraergussen. 

Dekompensation, HerzvergroBerung und Tachykardie sind in erstaunlichem MaBe 
ruckbildungsfahig. Schon bei temporarer Kompression der arterio-venosen Fistel beob
achtet man wahrend der Durchleuchtung eine sofortige Verkleinerung des Herzschattens 
und eine Frequenzabnahme durch Normalisierung des Schlag- und Minutenvolumens. 
Die vorher oft verdunkelten Lungenfelder hellen sich prompt auf (WEBER, FREY, 
EpPINGER, RIEDER, FIOK, MCGUIRE, PUCHLEW, CARO nach ZDANSKY). 

Nach operativer Beseitigung der arterio-venosen Fistel wird das Herz durch die 
Normalisierung des Schlagvolumens sofort kleiner, wenn der Herzmuskel noch gesund ist, 
d. h. keine Strukturzerstorung besteht. 1m Laufe der Zeit erfolgt auBerdem eine weitere 
GroBenabnahme (s. Abb. 4a und 4b) durch Ruckbildung der Dilatation und Hyper
trophie (RANZI, BIER, EpPINGER, RIEDER, LAPLACE, QUEDLEBAUM, PUCHLEW, V. OPPOL
ZER, MORL U. a. nach ZDANSKY). Dekompensierte Herzen mit erheblicher Herzmuskel
schadigung verkleinern sich trotz erfolgreicher Fisteloperationen nur sehr wenig und 
deutlich verzogert (Abb. 6a und b). 

Dijjerentialdiagnostisch ist zur Unterscheidung yom Mitralherzen, das klinisch auf 
Grund eines systolischen Gerausches und eines betonten zweiten Pulmonaltones ge
legentlich vermutet wird, das Fehlen einer isolierten VergroBerung des linken Vorhofes 
von Bedeutung (Oesophaguspassage). 

Schwierig kann bei eingetretener Dekompensation die rontgenologische Unterscheidung 
von einem Aortenherzen, besonders yom mitralisierten Aortenherz und von einer all
gemeinen Dilatation bei Herzmuskelschaden sein. Ausschlaggebend ist der Nachweis 
einer peripheren arterio-venosen Fistel und der positive Ausfall des Kompressionsversuchs 
(BRANHAM). 
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x. Herzveranderungen bei Hypertonie im kleinen Kreislauf: 
Cor pulmonale 

Von 

R. Felix, W. Hoeffken und H. W olfers 

Mit 24 Abbildungen 

1. Historisches 
KREHL hat 1901 die besonderen Kreislaufverhaltnisse und Herzveranderungen bei 

Lungenerkrankungen beschrieben, nachdem schon MULLER (1883) und HIRSCH (1899) 
eine Massenzunahme del' rechten Kammer bei Tuberkulose aufgefallen war - ein Befund, 
del' del' damaligen Ansicht yom konstitutionell kleinen Herzen nicht entsprach (BENEKE). 
1909 beschaftigte ROMBERG sich genauer mit del' Pathophysiologie und erkannte den 
Capillarschwund mit Druckerhohung in del' Lungenarterie als Ursache einer Rechtsherz
hypertrophie. Die erste ausfiihrliche pathologisch-anatomische Studie libel' die "pul
monale Herzhypertrophie" stammt von KIRCH (1926, 1930, 1938). Del' Begriff des "Cor 
pulmonale" wurde von den Klinikern WHI'rE und MCGINN (1935) gepragt. 

2. Definition 
Eine Expertengruppe del' Weltgesundheitsorganisation hat sich mit diesem Problem 

1963 befaBt und folgende Definition des Krankheitsbildes vorgeschlagen: Es handelt sich 
urn eine Konfigurationsanderung des Herzens mit Rechtsherzhypertrophie als Folge einer 
pulmonalen Grundkrankheit (Circulation, Bd. 27, S. 594, April 1963). Die Begriffe Rechts
herzhypertrophie und Cor pulmonale sind damit nicht voll identisch, da die Hypertrophie 
auch Folge angeborener odeI' erworbener Vitien sein kann. Als Ursachen kommen damit 
auch aIle jenen sekundaren pulmonalen Veranderungen nicht in Frage, die durch das 
linke Herz hervorgerufen werden konnen (z. B. Linksherzinsuffizienz odeI' Mitralfehler). 

3. Ursachen 
Die Ursachen des Cor pulmonale sind von del' genannten Expertengruppe (Circulation, 

Bd. 27, S. 594, April 1963) in drei groBe atiologische Gruppen eingeteilt worden. 

Zur 1. Gruppe (vgl. Tabelle 1) zahlen aIle jene Krankheiten, die in erster Linie die Luft
wege und das Lungenparenchym betreffen, wie z.B. die chronische Bronchitis, das Asthma 
bronchiale, das Emphysem ohne Bronchitis odeI' Asthma, die Lungen£ibrosen mit odeI' 
ohne Emphysem, die Lungengranulomatosen und Infiltrationen, die Lungenresektionen 
sowie die angeborenen Lungencysten. 

Zur 2. Gruppe gehOren aIle jene Erkrankungen, die die Beweglichkeit des Brustkorbes 
einschranken, wie z. B. die Kyphoskoliose, die Thoracoplastik und die Pleuraschwarten 
sowie die Obesitas mit alveolarer Hypoventilation. 

Die 3. Gruppe erfaBt schlieBlich jene Erkrankungen, die vorwiegend das Lungen
ge£aBsystem betreffen, wie z. B. die primaren Affektionen del' Arterienwand, die Throm
bosen und Em bolien. 

Beim Pickwick-Rynclrom handelt es sich um eine zentral bedingte Hypoventilation. 
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Table 1. Classification of chronic cor pulmonale according to causative diseases 

1. Diseases primarily affecting air passages of the lung 
and the alveoli 

1.1 Chronic bronchitis with generalized airways ob-
struction with or without emphysema * 

1.2 Bronchial asthma * 
1.3 Emphysema without bronchitis or asthma * 
1.4 Pulmonary fibrosis, with or without emphy-

sema, due to: 
(a) Tuberculosis* 
(b) Pneumoconiosis * 
( c) Bronchiectasis * 
(d) Other pulmonary infections 
(e) Radiation 
(f) Muco-viscidosis * 

1.5 Pulmonary granulomata and infiltrations 
(a) Sarcoidosis * 
(b) Chronic diffuse interstitial fibrosis * 
(c) Berylliosis* 
(d) Eosinophilic granuloma or histiocytosis * 
(e) Malignant infiltration 
(f) Scleroderma 
(g) Disseminated lupus erythematosus 
(h) Dermatomyositis 
(i) Alveolar microlithiasis 

1.6 Pulmonary resection* 
1. 7 Congenital cystic disease of the lungs 
1.8 High-altitude hypoxia 

2. Diseases primarily affecting the movements of the 
thoracic cage 

2.1 Kyphoscoliosis and other thoracic deformities * 
2.2 Thoracoplasty* 
2.3 Pleural fibrosis * 
2.4 Chronic neuromuscular weakness-e.g., polio

myelitis 
2.5 Obesity with alveolar hypoventilation 
2.6 Idiopathic alveolar hypoventilation 

3. Diseases primarily affecting the pulmonary vascu
lature 

3.1 Primary affections of the arterial wall 
(a) Primary pulmonary hypertension 
(b) Polyarteritis nodosa * 
(c) Other arteritis 

3.2 Thrombotic disorders 
(a) Primary pulmonary thrombosis* 
(b) Sickle cell anemia * 

3.3 Embolism 
(a) Embolism from thrombosis outside the 

lungs * 
(b) Schistosomiasis (bilharziasis) * 
(c) Malignant embolism 
(d) Other embolism 

3.4 Pressure on main pulmonary arteries and veins 
by mediastinal tumours, aneurysm, granuloma 
or fibrosis 

Conditions marked * are those which might receive two fourth-digit sub·divisions "with" and" without" 
chronic cor pulmonale in the next revision of the International Classification of Disea8es. Syphilitic arteritis, 
rheumatic arteritis (without rheumatic heart disease), primary pulmonary haemosiderosis and nakylostomiasis 
do not seem to the Committee to be sufficiently well documented causes of chronic cor pulmonale to merit 
inclusion in the list of causes despite their occurrence in the literature. 

4. Haufigkeit des Cor pulmonale 
Nach SCHERF und BOYD (1955) sind klinische Statistiken unzuverlassig. Das Cor 

pulmonale sei haufig, wenn man danach sucht. Nach KIRCH (1955) wurden im Wtirzburger 
Pathologischen Institut in der Zeit von 1949-19542692 Obduktionen mit 615 Fallen von 
Herzhypertrophie vorgenommen. Darunter waren 62 Sektionsfalle von Cor pulmonale 
im Sinne einer deutlichen bis hochgradigen isolierten Rechtsherzhypertrophie, d. h. 2,3 % 
der Gesamtzahl. DELIUS beobachtet 62 FaIle von Cor pulmonale bei 1440 Herzkranken 
(4%). DENOLIN (1955) zitiert weitere Statistiken, die Werte von 0,9; 6,3; 7,1; 34,4 und 
51 % von Cor pulmonale, bezogen auf die Zahl der Herzfalle, angeben. 

Bei der Durchsicht von tiber 40000 Fallen eines gemischten intern en Krankengutes 
fand BERNSMEIER (1966) 4001 Patienten, die wegen chronischer Erkrankungen der 
Lungen und des Thorax behandelt wurden, d. h. ca. 10 % des Krankengutes. Die Diagnosen 
verteilen sich nach BERNSMEIER (1966) wie folgt: obstruktives Lungenemphysem mit oder 
ohne chronische Bronchitis und Asthma bronchiale 42 %, Tuberkulose 30 %, maligne 
und granulomatose Infiltrationen 18 %, Thoraxdeformitaten 3 %, rezidivierende Lungen
embolien 2 %, Pneumokoniosen und Cystenlungen je 1 %, chronisch rezidivierende Pneu
monien 0,8 %, diffuse Lungenfibrosen 0,4 %; aIle sonstigen pulmonalen Erkrankungen 
ergaben zusammen 1,8 %. 

Von diesen 4001 Patienten zeigten 708 nach klinischen und anatomischen Kriterien 
eine Rechtsherzbelastung, d. h. 17,7%.lnsgesamt trat damit ein chronisches Cor pulmonale 
in etwa 2 % der stationiiren internistischen Behandlungsfiille auf. Mit Widerstandserho-
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hungen im Pulmonalkreislauf besonders hoch belastet sind das obstruktive Lungen
emphysem (25-30 %), rezidivierende Lungenembolien und Kyphoskoliosen. Nach BERNS
MEIER (1966) sind Tuberkulosen dagegen besonders gering durch eine sekundare pul
monale Widerstandserhohung belastet. 

Das Cor pulmonale tritt bis zu 90 % der FaIle beim mannlichen Geschlecht auf (GEL
FAND, 1955), es entwickelt sich am haufigsten zwischen dem 50. und 70. Lebensjahr 
(SPAIN u . HANDLER, 1946). 

5. Pathogenese des Cor pulmonale und Pathophysiologie des Lungenkreislaufs 

a) Cor pulmonale bei alveoHirer Hypoventilation 

In del' Pathogenese an erster Stelle steht das 001' pulmonale bei alveoliiTeT H ypoventilation 
(SCHNEIDER, 1973). Haufigste Ursache einer alveolaren Hypoventilation ist ein patho-

a b 

Abb. 1 au. b. 27 Jahre, 6. Zustand nach Thoraxverletzung durch Messerstiche. Kleine Plattenatelektase links 
basal. a Pulmonalisangiogramm bei normaler Atmung. Arterielle Phase. Seitengleiche Vascularisation, d.h. 
Zahl und Weite der GefiWe sind beidseits gleich grol3. b Pulmonalisangiogramm bei linksseitig aufgehobener 
Atemgasdiffusion. Angleichung der alveoUiren Atemgaspartialdrucke an das mischvenose Niveau durch Atmung 
eines entsprechenden Gasgemisches. Keine Bronchusobstruktion. Arterielle Phase. Funktionelle Verminderung 
der Zahl und der Weite der Gefal3e links im Vergleich zu rechts. Verminderte Einstromgeschwindigkeit links. 
Auffiillige TranspfLrenzdifferenz def Lungen ("funktionelle helle Lunge" links). Die Durchblutung ist zwischen 

rechts und links wie 60:40 verteilt 

logisch erhohter endobronchialer Stromungswiderstand. Diese alveolare Hypoventilation 
fiihrt zu einer Erhohung del' alveolaren CO2-Spannung und zu einer Verminderung der 
alveolaren 02-Spannung, die nun ihrerseits wieder zu einer arterieIlen Hyperkapnie bzw. 
Hypoxamie fiihren. 

Die verminderte alveolare 02-Spannung fiihrt in Anlehnung an die Untersuchung 
von VON EULER und LILJES'l'RAND (1946, 1951) zu einer pulmonalen Vasokonstriktion, die 
den hamodynamischen Widerstand steigert. Auch die erhohte alveolare CO2-Spannung 
wirkt wahrscheinlich qualitativ in gleicher Weise. Diesen Zusammenhang von alveolaren 
Atemgasspannungen und LungengefaBwiderstand hat man auch als "alveolo-vascularen 
Reflex" (ROSSlER, 1958) oder als "baro-rezeptiven Reflex" bezeichnet. Der Ort der ent
scheidenden Vasokonstriktion und damit der Widerstandserhohung liegt beim Menschen 
vermutlich im pracapillaren Bereich. Zusatzlich konnte beim Menschen angiographisch 
wahrend einseitiger Aufhebung des Gasaustausches gezeigt werden, daB auch die Lumina 
der groBen LungengefiiBe bis hin zu den pulmonalen Hauptstammen bei Senkung des 
alveoliiren 02-Partialdruckes kleiner werden (Abb. 1; FELIX u. Mitarb., 1967). Gleich-
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a b 

c 

Abb. 2a-c. 61 Jahre, 3. Bronchialcarcinom im linken posterobasalen Unterlappensegment. Pulmonalisangio
gramm bei linksseitig aufgehobener Atemgasdiffusion. a Arterielle Friihphase. Stark verminderte Einstrom
geschwindigkeit des Blutes in die linke Lunge. b 3,25 sec nach Abb. 2a. Venose Phase rechts. Arterielle Phase 
links. Die Zahl und die Weite der GefaBe sind links gegeniiber rechts vermindert. Passageverzogerung links 
urn nahezu 3 sec (auf rein funktioneller Basis!). c 6,9 sec nach Abb. 2b. Venose Phase links, rechts ist die 
Kontrastmittelpassage schon beendet. Die Zahl und die Weite der Venen links sind gegeniiber rechts (vgl. 

Abb. 2b) vermindert (funktionell!) 

zeitig mit der Querschnittverminderung der LungengefaBe tritt auch eine Senkung der 
Blutstromungsgeschwindigkeit in den betroffenen LungengefaBen ein (Abb. 2; FELIX, 

1967). Dieses alveolo-vasculare Reflexgeschehen kann auch regional begrenzt werden, so 
daB auch einzelne Lappen vermindert perfundiert werden konnen. Ziel dieser gasdruck
abhangigen Steuerung des Stromungswiderstandes ist es, schlecht ventilierte Gebiete 
auch vermindert zu perfundieren, dam it die arterielle Hypoxamie moglichst vermieden 
werden kann. Der Blutstrom wird zu besser perfundierten Abschnitten umgeleitet. 

Der Nachteil dieses alveo-vascularen Reflexgeschehens macht sich erst bei einer all
gemeinen, liber die ganze Lunge ausgedehnten Hypoventilation geltend. Die Durchblutung 
aller Alveolen kann nicht ohne Einschrankung des Herzzeitvolumens reduziert werden, 
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oder ein normales Herzzeitvolumen erfordert eine pulmonale Druckerhohung. COURNAND 
wies durch Kathetermessungen nach, daB der Pulmonalarterien-Mitteldruck durch 
02-Mangelbeatmung (10% O2 + 90% N2 ) von 14,5 auf 33,5 mm Hg anstieg, wahrend das 
Herzzeitvolumen konstant blieb. 

Dieser Mechanismus der pulmonal-arteriellen Hypertonie als Folge einer alveolaren 
Hypoventilation wird he ute als der wesentlichste angesehen. Die alveolare Hypoventilation 
ist damit die entscheidende Ursache der pulmonalen Hypertonie (SCHNEIDER, 1972); 
diese Hypoventilation bildet die Hauptursache der Hypertonie bei den obstruktiven 
Emphysemen, bei den obstruktiven Bronchitiden, beim Asthma bronchiale, bei den 
Narbenemphysemen und bei den Thoraxdeformitaten. 

Dagegen besteht vermutlich zwischen der arteriellen Hypoxamie und der pulmonal
arteriellen Hypertonie kein Kausal-Zusammenhang. Sie sind wahrscheinlich beide nur 
Folge der gleichen Ursache ~ der alveolar en Hypoventilation (FOWLER u. Mitarb., 
1952; BUHLMANN u. Mitarb., 1953, 1954). Dagegen steht die Meinung anderer Autoren, 
die z. B. fiir das Pickwick-Syndrom einen eindeutigen Zusammenhang zwischen pulmonal
arterieller Hypertonie und arterieller Hypoxamie sehen (FRIEDBERG, 1972). 

Wahrscheinlich folgen einer maBigen hypoxiebedingten Vasokonstriktion noch hypoxie
bedingte morphologische GefaBveranderungen, z. B. eine Mediahypertrophie. Diese kann 
bei Riickgang der Hypoxie iiber Wochen und Monate reversibel sein. 

Zusatzlich belasten die Hypoxamie, die Hyperkapnie und die Acidose das rechte und 
haufig auch das linke Herz. 

b) Cor pulmonale bei multiplen LungengefiUlobstruktionen 

Klassische Beispiele sind hier die Lungenembolien und die primaren GefaBerkran
kungen der Lunge. Ais Ursache eines Cor pulmonale finden die kleineren multiplen 
Embolien neben der groBen massiven Embolie standig zunehmende Beachtung (GIESE, 
1969). Diese kleineren Embolien miissen mehr als 2/3 der Lungenstrombahn verschlieBen, 
ehe eine Druckerhohung im Lungenkreislauf meBbar wird (HAGGART u. WALKER, 1923; 
LANGE, 1948; KONN, 1960; WILCKEN u. Mitarb., 1960). Die kleineren Embolien bleiben 
klinisch meist unerkannt. In den Embolus kann von der GefaBwand her Granulations
gewebe einwachsen. Der Embolus wird durch Bindegewebe ersetzt, das die GefaBlichtung 
mehr oder weniger verschlieBt. In Umkehrung des alveolo-vascularen Reflexes weisen 
experimentelle Untersuchungen darauf hin, daB die Bronchiolenquerschnitte mangelper
fundierter Lungenbezirke reflektorisch reduziert werden (LEVY, 1965). Dieses wiirde prak
tisch das Gegenstiick zum alveolo-vascularen Reflex darstellen. 

Zu ahnlichen obstruktiven Veranderungen fiihren die Endangitis obliterans mit ihrer 
starken Intimaproliferation, die Periarteriitis nodosa, die Endarteriitis pulmonalis 
(STENDER u. TAUBERT, 1953; BREDT, 1932, 1941), die Wegenersche Granulomatose und 
die zahlreichen Entziindungen der LungengefaBe im AnschluB an andere Lungener
krankungen. Es ist bisher nicht eindeutig geklart, ob es eine primare idiopathische Pul
monalsklerose (BREDT, 1932) gibt; ebenso fehlt dem Ayerza-Syndrom bisher eine morpho
logische Basis. STAEMMLER und SCHMITT (1938, 1951) sind aber aufgrund autoptischer 
Untersuchungen der Ansicht, daB die sog. "primare Pulmonalsklerose" erst nach langerem 
Bestehen einer pulmonalen Hypertonie eintritt. Insbesondere ist es KIRCH, der eine 
primare, nicht entziindliche Pulmonalsklerose als Ursache einer pulmonalen Hypertonie 
entscheidend ablehnt; soweit es eine Pulmonalsklerose iiberhaupt gibt, ist sie recht selten 
~ auch im Senium ~ und verursacht keine pulmonale Hypertonie. 

Man hat auch eine "essentielle", "idiopathische" oder "primare" pulmonale Hyper
tonie aufgrund einer pulmonalen Vasokonstriktion (ohne Anderungen der alveolaren Gas
drucke) analog der essentiellen Hypertonie im groBen Kreislauf postuliert. Die morpho
logischen GefaBveranderungen sind dann Falge der pulmonalen Hypertonie. Die Diagnose 
kann nach ROSSlER (19fifi) nur gestellt werden, wenn bei einem Patienten mit betracht-
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licher pulmonaler Hypertonie ohne angeborenen oder erworbenen Herzfehler und mit 
normaler Lungenfunktion die in nicht allzu langem Abstand durchgefiihrte genaue histo
logische Untersuchung keine obstruktiven LungengefiiBveranderungen zeigt. Diese Kri
terien werden aber von den wenigsten in der Literatur mitgeteilten FaIle erfiillt, da bei 
den klinischen Mitteilungen oft die Sektionsbefunde und in den pathologisch-anatomischen 
Publikationen die pramortalen Druckmessungen fehlen. Nach ROSSlER (1966) wurde in 
Ziirich seit 1953 bei rund 2000 Herzsondierungen im Erwachsenenalter nur ein einziger 
Fall mit einer pulmonalen Hypertonie bei sonst normalen Lungen- und Herzverhaltnissen 
beobachtet, bei dem die Sektion einige Wochen spater scheinbar normale LungengefaBe 
ergab. ROSSlER (1966) nimmt daher an, daB es eine "primare" pulmonale Hypertonie 
gibt; der rein klinischen Diagnose sollte aber mit groBter Skepsis begegnet werden. 

SchlieBlich sei in diesem Zusammenhang noch die "primar-vasculare pulmonale Hyper
tonie" (PVPH) erwahnt. Das Wort "primar" hat in diesem Zusammenhang nicht die 
Bedeutung von essentiell, idiopathisch oder unbekannt, sondern es bezieht sich aus
schlieBlich auf den zeitlichen Ablauf des Geschehens, indem es die pathologischen GefaB
veranderungen als die zuerst, eben primar auftretende Lasion bezeichnet (GuRTNER, 1972). 
Synonyma sind obliterative pulmonale Hypertonie, pulmonales vasculares Obstruktions
syndrom usw. Ursa chen der PVPH sind kongenitale Fehlbildungen (Glomangiosis), Per
sistenz des foetalen Musters der Lungenarterienhistologie (z.B. in Verbindung mit kon
genitalen Herzvitien), entziindliche Veranderungen (Bilharziose, viscerale Formen ge
wisser Kollagenkrankheiten und schubweise verlaufende "kleine" Thromboembolien). 
GURTNER beobachtete im Laufe des Jahres 1967 eine sprunghafte Zunahme der Zahl 
der Patienten mit PVPH. Wahrend in den 12 vorausgehenden Jahren pro Jahr im Durch
schnitt weniger als ein Patient mit PVPH diagnostiziert wurde, wurden in den 12 Monaten 
des Jahres 1967 deren 12 mit Herzkatheterismus identifiziert. In der 1. Halfte des Jahres 
1968 war die Haufigkeitszunahme noch ausgepragter. Atiologisch konnte GURTNER eine 
Beziehung zwischen PVPH und dem Appetitziigler Aminorex-Fumarat (Menocil) fest
stellen. Nach OBIDlTSCH-MAYER (1972) fiihrt Aminorex-Fumarat eine primare, medika
mentos-toxische GefaBschadigung herbei. Diese ist durch eine Aktivierung des Endothels 
und ein Intimaodem gekennzeichnet nach Art einer allergischen GefaBreaktion. In der 
Lunge lassen sich zunachst an den GefaBen vom muskularen Typ Zellproliferationen aus 
groBen saftreichen Endothelzellen, die auch von capillaren Spalten durchsetzt sind, er
kennen. Diese obliterierende Angiopathie fiihrt in der Lunge zu einer gestorten Hamo
dynamik, die ihrerseits zu den gelegentlich auftretenden Thrombosen AniaB gibt. 1m 
iibrigen zeigen die LungengefaBe das bekannte Bild der (sekundaren) Pulmonalsklerose. 
Nach LOOGEN und KUBLER (1970) zeigen die GefaBe im Vergleich zu Hypertonien anderer 
Genese keinerlei Unterschied. 

Nach den Untersuchungen von FOWLER und HOLMS (1965) fiihrt die Verdoppelung 
des Lungendurchflusses im Tierexperiment zu einer Drucksteigerung in der Arteria 
pulmonalis von 28 %, eine Verdreifachung des Durchflusses ruft eine Drucksteigerung 
urn 53 % hervor. Wenn der pulmonale DurchfluB auf 500 % gesteigert wird, so resultiert 
eine Verdoppelung des Druckes in der Pulmonalarterie. Auch ULMER (1972) rechnet bei 
50 % GefaBverlust mit einem Anstieg des Druckes in der Pulmonalarterie von 50 % . 
70 %iger GefaBverlust verursacht einen Druckanstieg von ca. 85 %. Die arteriellen Blut
gase konnen dabei im Normbereich bleiben. 

Demgegeniiber stehen jedoch Untersuchungen von COURNAND u. Mitarb. (1947, 1948, 
1950) und HICKAM und CARGILL (1948) sowie von RILEY u. Mitarb. (1951), die eine Minuten
volumenerhohung bis auf das Dreifache ohne pulmonale Drucksteigerung beschreiben. 
Diese unterschiedlichen Angaben konnen eventuell darauf zuriickgefiihrt werden, daB 
moglicherweise der GefaBverlust einmal akut und einmal chronisch durchgefiihrt wurde. 

Auch bei normaler Strombettkapazitat fiihrt eine Zunahme des Durchflusses zu 
einem, wenn auch geringem Druckanstieg. Bei Verminderung des Strombahnquerschnitts 
wird dieser Druckanstieg friiher und starker erfolgen. Damit werden sowohl obstruktive 
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als auch restriktive PerfusionsstOrungen, die einen Verlust yom Strombett durch Lungen
gewebsuntergang bedeuten, zu einer pulmonalen Hypertonie und dadurch zu einer Rechts
herzbelastung fiihren. 

c) Cor pulmonale bei restriktiven Perfusionsstorungen 

Restriktive Perfusionsstorungen sind Folge einer Reduktion des pulmonalen GefaB
bettes durch Verlust bzw. Zerstorung von Lungengewebe. Fiir diese Ursachen benutzte 
man friiher auch den Begriff "Cor pulmonale parenchymale". Klassische Beispiele sind 
die pulmonale Hypertonie nach Lungenresektion, die pulmonale Hypertonie bei allen 
Formen der Lungenfibrose (z. B. Morbus Boeck) und bei den herdformig narbenbildenden 
Granulomatosen (z.B. Silikose und Tuberkulose). Die Lungenfibrosen fiihren nicht nur 
iiber erhOhte Diffusionswiderstande sondern auch iiber den mit der Fibrosierung und 
Schrumpfung einhergehenden Capillarverlust zur pulmonalen Hypertonie. Bei all diesen 
restriktiven Perfusionsstorungen (besonders auch bei der Silikose) darf als Ursache der 
pulmonalen Hypertonie die haufig parallel gehende obstruktive Ventilationsstorung nicht 
iibersehen werden. Hinzu kommt die Wirkung des perifokalen, vikariierenden Emphysems 
(BOLT u. ZORN, 1950). 

Ein Lungenparenchymverlust fiihrt allerdings nicht zwingend zur pulmonalen Hyper
tonie. Beim atrophischen, nicht obstruktiven Altersemphysem kann der Untergang der 
Alveolarwande so weit fiihren, daB der Capillarduruhschnitt auf die Halfte reduziert wird, 
ohne daB es zur Entwicklung eines Cor pulmonale kommt. Ein erhohter Perfusionsdruck 
ist trotzdem nicht notwendig, wie experimentelle Untersuchungen von JUNGHANSS (1958) 
zeigten. Durch erhaltene, weite Capillaren, die sog. Strom capillaren , kann das Blut auf 
kurzen Wegen in den venosen Schenkel iibertreten. 

Beim obstruktiven Lungenemphysem, obstruktiver Bronchitis und bei ausgedehnten 
Bronchiektasen ist die begleitende ventilatorische Komponente die Hauptursache des 
chronis chen Cor pulmonale. Beim obstruktiven Emphysem ist daher das Cor pulmonale, 
im Gegensatz zum Altersemphysem, eine haufige Begleiterscheinung. Die Ansicht, daB 
die pulmonale Hypertonie nur Folge einer "mechanischen Behinderung" im kleinen 
Kreislauf durch Uberdehnung und Rarefikation des Parenchyms ist, wurde schon 1929 
von STEINBERG bezweifelt. Auch nach OTTO (1972) fiihrt der rein volumetrische Verlust 
von alveolarem Parenchym nicht zum Cor pulmonale. Die Behauptung, daB beim Em
physem das capillare Strombett der Lunge zu klein wird, kann daher mit sachlichen 
Befunden nicht gestiitzt werden. Nach OTTO (1972) werden relativ haufig FaIle mit fort
geschrittenem Emphysem ohne Cor pulmonale beobachtet. Wenn ein Cor pulmonale bei 
einem Emphysem £estzustellen ist, dann ist dieses weit mehr abhangig von der gleich
zeitig vorhandenen obstruktiven Ventilationsstorung als von der Schwere des Emphysems. 
Auch LOTTENBACH (1956) betont, daB der Zusammenhang zwischen Emphysem und Cor 
pulmonale rein anatomisch nicht erklarbar ist und wir uns von der rein morphologischen 
Vorstellung lOsen miissen. Die Lungendurchblutung ist im wesentlichen eine Funktion 
der Lungenventilation. Das Emphysem und damit der Parenchymverlust ist mehr oder 
weniger nur als Zugabe und Verstarkung der Wirkung der ventilatorischen Obstruktion 
zu verstehen. Eine schwere Obstruktion, Z. B. bei spastischer Bronchitis und bei Bron
chiolitis obliterans, fiihrt auch ohne Emphysem zum Cor pulmonale. Auch beim Narben
emphysem spielen obstruktive VentilationsstOrungen und restriktive Perfusionsstorungen 
zusammen. Die organische Einengung des LungengefaBes miiBte ein erhebliches AusmaB 
(mehr als 2/3) erreichen, um eine pulmonale Hypertonie zu bewirken. Ais Teilfaktor ist 
jedoch der Parenchymverlust und damit die restriktive Perfusionsstorung sicher vvn 
Bedeutung. 

Auch bei der Lob- oder Pneumonektomie steigt der Druck nur kurzfristig (BOLT U. Mit
arb., 1951) oder spater (GIESE, 1966) an. Bei alteren Patienten mit bereits vorgeschadigter 
Lunge (z. B. Emphysem, Carcinom) sind postoperativ auch in Ruhe gering oder maBig 
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erhOhte Pulmonaldruckwerte gefunden worden (BOLT, STANISCHEFF u. ZORN, 1951). In 
2-3 % der lungenverkleinernden operativen Eingriffe sind aber von FRANKE (1955) 
Letalausgange durch akutes Cor pulmonale beobachtet worden, wobei nicht die eigentliche 
Unterbindung der Arteria pulmonalis zur pulmonalen Hypertonie fiihrte, sondern sekun
dare Ursa chen (Beatmungsschwierigkeiten bei und nach der Narkose, Sekretaspiration, 
mechanische Kompression einer Lunge im Operationsgebiet, Mediastinalverlagerungen, 
kleinere postoperative Embolien, entzundliche Anschoppungen) angeschuldigt werden. 
Bei normaler Restlunge erfolgt eine deutliche DruckerhOhung erst nach Belastung (COUR
NAND u. Mitarb.). Ein Cor pulmonale chronicum entwickelt sich meist durch sekundare 
Emphysembildung (DERRA, 1951; FRANKE, 1955). 

Die restlichen Lappen eines Lungenfliigels nach Lobektomie bzw. die verbleibende 
Lunge nach Pneumonektomie erfahren zusatzlich eine Uberblahung und Uberdehnung, 
da der knocherne Thorax, gemessen an dem verbleibenden Lungenvolumen, zu groB ist. 
Damit werden die GefaBe gedehnt und wird einer emphysematischen Degeneration Vor
schub geleistet. Diesen Zustand kann man auch als chronisches Volumen pulmonum 
auctum bezeichnen. Die postoperative Uberdehnung der Lunge fiihrt dann ihrerseits 
zum Untergang von Alveolarsepten, und es entsteht das sog. Uberdehnungsemphysem, 
welches eine weitere Verminderung des Querschnittes der Lungenstrombahn zur Folge hat. 

Die Tuberkulose wird auch in fortgeschrittenen Stadien nur selten eine Reduzierung 
der respiratorischen Oberflache bzw. eine Verkleinerung des Lungenparenchyms auf 1/3 
der Gesamtlunge herbeifiihren. Erst sekundare Veranderungen, wie Cirrhose, Pleura
schwarten, Bronchiektasen usw., fiihren zur Emphysembildung und zur obstruktiven 
Ventilationsstorung mit nachfolgender pulmonaler Hypertonie und Cor pulmonale (BERB
LINGER, 1947). DADDI (1955), der als Folge der chemotherapeutischen und operativen 
Behandlungen aus der Literatur eine Zunahme der Haufigkeit des Cor pulmonale bei 
Tuberkulose auf 22-53 % beschrieben hat, nimmt ebenfalls als Ursache der pulmonalen 
Hypertonie und des Cor pulmonale eine Ventilationsstorung durch verminderte Brust
korb- und Zwerchfellbeweglichkeit, Pleurabeteiligung, partielle Bronchialstenosen und 
Emphysem an. Der gleichen Ansicht sind ORIE u. Mitarb. (1954), wie auch BLASI und 
CATENA (1950) in einer pathologisch-anatomischen Studie eindeutig feststellen, daB 
nicht die destruierenden Lungenparenchymprozesse (nur 5,8 %) mit Cor pulmonale ein
hergehen, sondern die Schrumpfungstypen mit UnregelmaBigkeiten der Ventilation trotz 
geringer Parenchymschadigung wesentlich haufiger (38,8 %) zum Cor pulmonale fiihren. 
Dann folgern die Autoren aber, daB diese "starren Lungen", die fur die Hamodynamik 
wichtigen physiomechanischen Atmungsfaktoren hemmen und sich so anatomische Wider
stande im kleinen Kreislauf ergeben. Eine alveolare Hypoventilation mit nachfolgender 
reflektorischer Vasokonstriktion und eine Emphysembildung lassen die Autoren als Ur
sache der Rechtsherzbelastung auBer acht. Beim plOtzlichen Herztod des chronisch Tuber
kulOsen darf nicht vergessen werden, daB auBer der Rechtsherzbelastung die langdauernde 
Toxinwirkung im schubweisen exsudativen Geschehen das Herz zusatzlich geschadigt 
hat (HAFFLIGER u. MARK, 1956). 

Die Silikose bedingt nach den Untersuchungen von ZORN (1951) keine Erhohung des 
mittleren Pulmonalarteriendruckes; erst ein sekundares, umschriebenes oder ausgedehn
teres perifokales oder vikariierendes Emphysem fiihrt zu pulmonalen Druckanstiegen von 
50-70 mm Hg (BOLDT u. ZORN, 1950). Es gilt auch hier, daB bei der auBerordentlichen 
Weite der Lungenstrombahn die schon im Friihstadium zu beobachtende Einengung und 
Verodung der Capillaren durch endangitische und perivasculare fibrotische Prozesse 
(UEHLINGER u. ZOLLINGER, 1946/47) sowie im Spatstadium die Lageveranderung der 
groBeren GefaBe infolge silikotischer Schrumpfung allein keine oder nur eine geringe 
pulmonale Drucksteigerung hervorrufen. Eine starkere pulmonale Hypertonie kommt 
erst dann zustande, wenn infolge alveolarer Hypoventilation die 02-Spannung der 
Alveolarluft abfallt und damit eine reflektorische Engerstellung des pulmonalen GefaB
querschnittes erfolgt. 
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d) Cor pulmonale bei Storungen der Atemmechanik 

Bei normaler Atmung nimmt der intrathorakale Druck wahrend der Inspiration abo Der 
pulmonale Durchflul3 wird demzufolge erleichtert, ebenso der venose Ruckflul3 zum rechten 
Herzen. Wahrend der normalen Exspiration geschieht das Gegenteil; da sich der intra
thorakale Druck dem Venendruck annahert, nimmt die Fullung des rechten Herzens abo 

Wenn nun unter pathologischen Bedingungen die exspiratorische intrathorakale 
Druckerhohung zunimmt und auch langer anhalt, so wird durch Kompression der Gefal3e 
der pulmonale Durchflul3 behindert. In angiographischen Untersuchungen wahrend ein
seitiger artefizieller Atemwegsobstruktion zeigten FELIX u. Mitarb. (1969) (Abb.3) die 
Ruckwirkungen auf das pulmonale Gefal3system. Die arteriellen und venosen Lungen-

a 

b 

Abb. 3a u. b. 55 Jahre, d. Zustand nach Teilresektion des rechten Oberlappens mit GefaJ3rarefizierung in 
diesem Abschnitt. a Arterielle Phase beidseits. Mit Ausnahme des rechten Oberlappens sind Zahl und Weite 
der GefaJ3e beidseits gleich. Beide Lungen werden in gleicher Weise maschinell druckbeatmet (+30± O cm 
H20). Atemzeitquotient 1 :2. b Arterielle Phase beidseits. Rechts im Vergleich zu links funktionell verminderte 
Zahl und Weite der Gefal3e. Zeichen der Lungenblahung mit Tiefertreten des Zwerchfells und Linksverschie
bung des Herzens und des Mediastinums. Beide Lungen werden in unterschiedlicher Weise maschinell druck-

beatmet (recht.R + 40 + 10 em H20, links +40 -10 em H 20). Atemzeitquotient 1:2 
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gefaBe werden gedehnt, gestreckt und auch verschmalert; gleichzeitig sinkt die Stro
mungsgeschwindigkeit in der betroffenen Lunge stark abo Einzelne periphere GefaBe 
werden von der Perfusion vollkommen ausgeschlossen. Gleichzeitig mit der exspiratori
schen intrathorakalen Druckerhohung wird aueh der venose RiickfluB zum rechten 
Herzen vermindert. Es kommt zu unokonomischen, atemabhangigen Schwankungen des 
rechtsventricularen Schlagvolumens. SILL u. SIEMENSEN (1973) weisen darauf hin, daB 
aufgrund dieses Mechanismus ein Cor pulmonale ohne pulmonale Hypertonie moglich 
werden kann. Diese exspiratoriseh positiven Pleuraldrucke sind besonders kritisch, da sie 
das normale Stromungsgefalle des Blutes extrathorakal-intrathorakal umkehren konnen 
und hiermit iiber lange Phasen den Bluteinstrom in den Thoraxraum verhindern (ULMER, 
1972). EventueIlliegt in diesem Mechanismus auch eine Sehonung des Herzens vor iiber
maBiger Belastung und damit eine Verhinderung iibermaBiger Hypertrophie und Dila
tation. 

Viele Bronchitiker haben, besonders in Phasen akuter Exazerbationen der Bronchitis, 
Hustenattacken, welche iiber Minuten anhalten konnen. Die enormen Drucksteigerungen 
im Thoraxraum, welche auch ungehindert das Herz- und GefaBsystem treffen, verhindern 
oft eine ausreichende Fiillung des Herzens. 

Ursachlich fiir derartige atemabhangige intrathorakale Druekschwankungen kommen 
aIle obstruktiven Ventilationsstorungen, die insbesondere die Exspiration behindern, 
in Frage. Die obstruktiven Ventilationsstorungen fiihren damit nicht nur iiber die alveo
lare Hypoventilation, sondern auch iiber die intrathorakalen Druckschwankungen zur 
pulmonalen Hypertonie und zum Cor pulmonale (FISHMAN, 1963; ULMER u. Mitarb., 
1966). Diese atemmechanischen Ursachen des Cor pulmonale stehen besonders beim 
broncho-stenotischen Emphysem im Vordergrund, das geschlossene Blasen hinter der 
Stenose bildet. 

Mit zunehmender Atemwegsobstruktion steigen die atemsynchronen Druckdifferenzen 
an. Sie konnen von den Normalwerten, und zwar von 2-3 em H 20, Werte von iiber 
50 cm H 20 erreichen. Hierdurch kommt es zu starken atemsynchronen FiiIlungs- und 
Auswurfschwankungen des rechten und linken Herzens, deren Riickwirkungen auf das 
Herz noch nicht geklart sind (ULMER, 1972). 

6. Pathologische Anatomie und Pathophysiologie des druckbelasteten 
rechten Herzens 

Die morphologischen Veranderungen des Herzens sind durch die erhohte Druck
belastung der rechten Kammer bedingt. Das akute Cor pulmonale entsteht durch eine 
plOtzliche Drucksteigerung im kleinen Kreislauf. 1st der Herzmuskel nicht in der Lage, 
durch eine vermehrte systolische Kraftentfaltung (positiv inotrope Wirkung; Tonus
zunahme der Ventrikelmuskulatur durch die akute Druckbelastung nach REINDELL u. 
KIEFER, 1969) den Widerstand zu iiberwinden, so setzt eine Dilatation der rechten 
Kammer ein. Nach den klassisehen Herzgesetzen (FRANK-STRAUB-STARLING) handelt es 
sieh hierbei urn einen kompensatorischen Vorgang zum Zwecke der Leistungssteigerung 
durch Ausnutzung einer erhohten Anfangsspannung des Herzmuskels ("tonogene Dila
tation" nach MORITZ bzw. "Widerstandsdilatation" nach ZDANSKY). Die Dilatation bei 
akut erhohter Druckarbeit ist Folge der Langenzunahme der hypertrophischen Muskel
fasern; es besteht bei akuter Druckbelastung praktisch zunachst eine reine Verlangerung 
der Muskelfasern bzw. der Kammer. Bei akuter Druckbelastung ist damit die rontgeno
logisehe VergroBerung des Herzens noeh kein eindeutiges 1nsuffizienzzeichen. Bei starkeren 
Graden der Herzerweiterung dagegen muB eine myogene Dilatation mit Strukturzer
storung [LINZBACH; dekompensierte myogene Dilatation (ZDANSKY)] angenommen werden. 

Erfolgt eine Normalisierung der Kreislaufverhaltnisse durch Fortfall der Ursaehe, die 
zum akuten Cor pulmonale gefiihrt hat, so ist eine Riiekbildung der Dilatation, je naeh 
dem Zustand des Herzmuskels, in Tagen oder Wochen moglieh. 
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Gelingt es dagegen der rechten Kammer nicht, die erforderliche Mehrarbeit infolge 
des erhohten pulmonalen Stromungswiderstandes aufzubringen, so kommt es unter rasch 
zunehmender extremer Dehnung des gesamten rechten Ventrikels zum Herzversagen. 
Histologisch finden sich dann Muskelfasernekrosen, die selektiv auf die rechte Kammer
wand beschrankt sind (ME ESSEN , 1940, 1951; FRIEDBERG, 1972; TATERKA, 1939 ; WALDER, 
1939). 

Bleibt die Ursache des akuten Cor pulmonale bestehen, und ist die rechte Kammer 
in der Lage, den Stromungswiderstand soweit zu iiberwinden, daB der erforderliche 
Minimalkreislauf aufrecht erhalten werden kann, so folgt eine muskulare Hypertrophie 
der rechten Kammerwand (KIRCH: tonogene Hypertrophie). Mit zunehmender Hyper
trophie geht die Dilatation (Widerstandsdilatation) zuriick. Damit ist der Ubergang yom 
akuten zum chronis chen Cor pulmonale gegeben. 

Bei der Entwicklung des chronischen Cor pulmonale kann man der Ubersichtlichkeit 
halber 4 Phasen unterscheiden. Man muB dabei beachten, daB die Phasen natiirlich weit
gehend willkiirliche Einteilungen darstellen und daB in allen Abschnitten flieBende Uber
gange vorhanden sind. 

I. Phase. Entwickelt sich ein chronisches Cor pulmonale langsam iiber einen langeren 
Zeitraum, so galt die Dilatation als "Schrittmacher der Hypertrophie", die voraus
gehende Dilatation konnte jedoch bisher nicht eindeutig nachgewiesen werden. Theore
tisch nehmen zwar KNIPPING u. Mitarb. (1960) noch eine "fliichtige tonogene Dilatation" 
bzw. "Widerstandsdilatation" als aus16sendes Moment der Hypertrophie an, jedoch ware 
hierzu ein erhOhter diastolischer Fiillungsdruck notig. 1ntrakardiale Druckmessungen 
(KNIPPING u. Mitarb., 1960; REINDELL sowie KLEPZIG u. Mitarb., 1954; BAYER u. Mitarb., 
1954; McMICHAEL, 1950, 1953; COURNAND; LENEGRE, 1948; SC:ElBAT u. Mitarb., 1954; 
DEXTER u. Mitarb., 1951) haben aber gezeigt, daB in diesem Stadium der Fiillungsdruck 
nicht erhOht und die muskular intakte Herzkammer in der Lage ist, innerhalb gewisser 
Grenzen und fiir eine bestimmte Zeit einen erhohten Druck durch verstarkte systolische 
Kontraktion zu iiberwinden (REINDELL u. Mitarb.; DELIUS; ZDANSKY). Eine primar 
tonogene Dilatation, die von MORITZ und KIRCH angenommen wurde, bildet nach REIN
DELL und DOLL (1964, 1965, 1966) keine unerlaBliche Voraussetzung fiir die Entwicklung 
einer Rechtsherzhypertrophie. Die erforderliche Mehrarbeit zur Uberwindung der Druck
belastung stellt den physiologischen Reiz zur Hypertrophie dar, der zur "konzentrischen 
Druckhypertrophie" mit Einengung der Kammerlichtung fiihrt (Abb. 4). 

Mit der Hypertrophie der rechtsventricularen Muskelfasern wird das Gefiige der 
rechten Ventrikelwand fester und dichter. Es wird der linken Kammer ahnlich (GOERTT
LER, 1964). Der Ventrikelinnenraum kann bei der konzentrischen Druckhypertrophie etwas 
kleiner werden. Bei der kompensierten Rechtsherzhypertrophie (konzentrische Druckhyper
trophie) ist das Restblut im rechten Ventrikel eher kleiner als normal (LINZBACH, 1950, 
1952, 1960). Dies ist mit eine Ursache dafiir, daB in der 1. Anpassungsphase einer Druck
belastung rontgenologisch noch keine GrofJenzunahme des rechten Herzens zu beobachten 
ist. Die kompensierte konzentrische Druckhypertrophie bildet praktisch die 1. Phase der 
Anpassung des rechten Herzens an die verstarkte Druckarbeit. Rontgenologisch ist zu 
diesem Zeitpunkt noch keine eindeutige Veranderung nachzuweisen, weder eine Form
noch eine GroBenanderung. 

ULMER (1972) diskutiert eine "eingeschrankte Hypertrophiefahigkeit" dieser Herzen. 
Ais Ursache kommt eventuell bei den meist alteren Patienten eine eingeschrankte 
Coronarreserve in Frage. ULMER betont besonders, daB entweder bei diesen Patienten das 
hypertrophierte Herz nicht entsprechend leistungsfahig ist oder daB diese Herzen schon 
insuffizient werden, noch ehe es zu einer entsprechenden Hypertrophie gekommen ist. 

II. Phase. 1st die rechte Kammer trotz Hypertrophie nicht mehr in der Lage, den 
weiter ansteigenden oder zu lange bestehenden pulmonalen Hochdruck zu iiberwinden, 
so wird ein Teil des Schlagvolumens zuriickbehalten, und unter Anstieg des Fiillungs
druckes nimmt das Restblutvolumen zu. Es entsteht eine Dilatation, die am Ende der 
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AusfluBbahn des rechten Ventrikels beginnt und sich herzspitzenwarts fortsetzt. ZDANSKY 
bezeichnet diesen V organg als kompensierte myogene Dilatation und bestreitet fiir diesen 
Vorgang eine muskulare Insuffizienz. 1m Gegensatz hierzu betrachten REINDELL u. 
Mitar b. diese myogene Dilatation ( ohne StrukturzerstOrung des H erzmuskels ) als erster Zeichen 
einer beginnenden Muskelinsuffizienz. Mit der Dilatation, die fiir die meisten Autoren eine 
beginnende Dekompensation anzeigt, wird das Herzzeitvolumen besonders bei Belastung 
nicht mehr voll bewaltigt, d. h. die geforderte Blutmenge nimmt abo Es bleibt damit, 
wie bereits erwahnt, eine vergroBerte Restblutmenge zuruck. Die Autoren sind sich darin 
einig, daB die Kraftentfaltung der Kammer - abgesehen von neurovegetativen Regula
tionsmechanismen - durch diesen Vorgang, entsprechend den Frank-Straub-Starling
schen Gesetzen, am isolierten Herz-Lungen-Apparat verbessert wird. Dadurch wird die 
Kompensation des Herzmuskels teilweise und besonders in Ruhe noch aufrecht erhalten. 

Der rechte Vorhof kann in diesem Stadium leicht vergroBert sein, wie auch der rechts
seitige mittlere Vorhofdruck erhOht sein kann. Klinisch kann eine Rechtsinsuffizienz 
bestehen. Dies gilt besonders fur eine korperliche Belastung. 

Das typische morphologische Bild des chronis chen Cor pulmonale (Abb. 4) entsteht 
weniger durch die meBbare Wandverdickung der rechten Herzkammer und die septale 
Muskelzunahme, sondern vorwiegend durch die Umformung als Folge der Dilatation 
der rechten Kammer. 1m Anfangsstadium ist nur die Ausfluftbahn erweitert und ver
langert. Man kann u. U. auch fiir diese Anfangsveranderungen schon den Begriff "exzen
trische Druckhypertrophie" verwenden. Die Erweiterung betrifft besonders den muskel
schwacheren Abschnitt der rechten Ausfluftbahn, d.h. den Conus pulmonalis. Durch 
die Verlangerung wird die Herzspitze nach caudal und die Pulmonalklappenebene nach 
cranial verschoben. Zugleich mit der Anhebung der Pulmonalklappen ist oft auch eine 
Ausweitung des Pulmonalostiums mit meBbarer Verlangerung und VergroBerung der 
Semilunarklappen (als Anpassungsvorgang) festzustellen (KIRCH). Der Stamm der Pul
monalarterie ist fast immer ektatisch. - Durch diese Vorgange werden der erweiterte Pul
monalisstamm und seltener auch der erweiterte Conus pulmonalis in die H erzbucht hinein
gehoben. Die Interventricularlinie verlagert sich, als Folge der Massenzunahme des rechten 
Herzens, nach links hinten (Abb. 4), die Herzspitze wird yom rechten Ventrikel gebildet, 
und der linke Ventrikel wird durch Linksrotation des Herzens (von oben gesehen) nach 
dorsal verdrangt. Durch diese Rotation werden die rechte Kammer nach links und die linke 
Kammer sowie das linke Herz nach hinten gedreht. Der ausgeweitete Conus pulmonalis, 
der dem linken Herzrand an sich schon recht naheliegt, kann dadurch leicht im unteren 
Anteil der Herzbucht als flacher Buckel erscheinen und randbildend werden. Auch der 
erweiterte Pulmonalisstamm wird durch diese Rotation nach links herausgedreht, wodurch 
die A usfullung der H erzbucht im Rontgenbild noch begunstigt wird. 

Diese Linksrotation ist im wesentlichen auf die Vorderflache des Herzens beschrankt 
und auf der Riickflache nur wenig eindrucksvoll, da sie nicht das gesamte Herz betrifft, 
sondern nur durch die VergroBerung des rechten Ventrikels entsteht (KIRCH). 

Rontgenologisch ist diese II. Phase also im wesentlichen durch eine Streckung der 
AusfluBbahn des rechten Ventrikels mit Anhebung des Pulmonalostiums und des er
weiterten Hauptstammes der Pulmonalarterie gekennzeichnet. Das Herz ist in dieser 
Phase noch nicht uber die Norm nach rechts oder nach links verbreitert. Wie bereits 
erwahnt, konnen in diesem Stadium klinisch jedoch schon Insuffizienzzeichen, besonders 
bei Belastung, bestehen. 

III. Phase. Greift die Dilatation auf die EinfluBbahn des rechten Ventrikels uber, 
so entsteht das Bild der "exzentrischen Druckhypertrophie" [myogene Dilatation mit 
Strukturzerstorung (REINDELL, LINZBACH) bzw. dekompensierte oder kompensierte myo
gene Dilatation (ZDANSKY, Abb.4)]. Nach ZDANSKY bedeutet die myogene Dilatation 
funktionell noch nicht zwingend eine Dekompensation. Die myogene Dilatation kann 
nach ZDANSKY sogar ansehnliche Grade erreichen, ohne daB der vorgeschaltete Vorhof 
nachweisbar vergroBert oder die rontgenologischen Zeichen einer Ruckstauung in den 
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Korperkreislauf vorhanden sein miiBten. Es lehre die tagliche rontgenologische Erfahrung, 
daB selbst hochgradig dilatierte Kammern erstaunlich leistungsfahig sind und lange Zeit 
auch bleiben konnen. Der Grad der Dilatation ist abhangig von der Strukturzerstorung 
des Herzmuskels. Auch hier liegt eine - wenn auch unokonomische - kompensatorische 
MaBnahme vor. Der Fiillungsdruck kann in Ruhe noch normal sein, steigt dann aber 
bereits bei geringsten Belastungen an (REINDELL u.a.). Durch Strukturveranderung der 
schwer geschadigten hypertrophen Muskulatur ist eine derartige Weitbarkeit der Kammer
wandung herbeigefUhrt worden, daB unter Ruhebedingungen schon der norm ale oder 
geringgradig erhOhte Fiillungsdruck mit einer starken Dilatation des rechten Ventrikels 
einhergeht (REINDELL u. Mitarb., 1964). Die "exzentrische Druckhypertrophie" ist weit
gehend irreversibel, da die Strukturzerstorung des Herzmuskels zu einer "GefUgedila
tation" (LINZBACH) fUhrt. Der Winkel zwischen rechtsventricularer Ein- und AusfluB
bahn wird groBer. Die rechte Ventrikelspitze und damit die Herzspitze werden abge
rundet. Das Septum interventriculare wird gegen den linken Ventrikel vorgeschoben und 
eingedellt (umgekehrter Bernheim). Die rechte Kammerlichtung umgreift infolge der 
Wolbung des Kammerseptums mehr spaltfOrmig den linken Ventrikel. 1m Laufe der 
Hypertrophie wird die Form der rechten Herzhohle durch Verlagerung des Kammer
septums gunstiger fur die mechanische Leistung des rechten Ventrikels (MATTHES u. 
Mitarb., 1960). 

In dieser III. Phase erfahrt das Rontgenbild seine entscheidende Veranderung. Das 
Herz wird nach links verbreitert. Die starke Linksherzverbreiterung kann rontgeno
logisch sowohl einem Ubergreifen der Dilatation auf die rechtsventriculare EinfluBbahn 
entsprechen und damit einer kompensierten myogen en Dilatation nach ZDANSKY als auch 
einer dekompensierten myogenen Dilatation mit manifester Rechtsherzinsuffizienz. 

IV. Phase. Dieses Stadium bedeutet nun die "manifeste Dekompensation" (manifeste 
Rechtsherzinsuffizienz). Die Grenze zwischen III. und IV. Phase ist naturlich flieBend. 
Ursache ist neben der Uberdehnung des Herzmuskels oft eine jetzt hinzutretende coronare 
Mangeldurchblutung der rechten Kammer (MEESSEN, SCHOENMACKERS). 1m Stadium der 
manifesten Dekompensation verbreitert sich das Cor pulmonale nun auch zunehmend 
nach rechts, weniger durch die (nach links wirksam werdende) Dilatation der EinfluBbahn 
der rechten Kammer, sondern vorwiegend durch die Dilatation des rechten Vorhofes nach 
rechts. In diesem Stadium kann eine relative Tricuspidalklappeninsuffizienz auftreten, die 
eine zusatzliche Verschlechterung der hamodynamischen Arbeitsbedingungen des rechten 
Ventrikels bedingt und damit einer rasch zunehmenden Dilatation des rechten Vorhofes 
und einer Riickstauung im groBen Kreislauf Vorschub leistet. 

Die Triebkraft des hypertrophierten Muskels ist jetzt erschOpft. Das zuflieBende Blut 
wird auch in Ruhe nicht mehr vollstandig abtransportiert. Durch Erweiterung des rechten 
Vorhofes kommt es zur Uberdehnung des rechten Herzohres. 1m erweiterten rechten Herz
ohr, eben so wie in der erweiterten Spitze der rechten Kammer konnen sich randstandige 
Thromben bilden. Die Linksdrehung und auch die Querlagerung des Herzens konnen so 
stark werden, daB der rechte Ventrikellinks randbildend wird. Bei der Dekompensation 
kommt es zur starken Verminderung der Herzzeitvolumina. Der Begriff des "high output 
failure" muB daher zumindest fUr diese Phase fallengelassen werden (SCHNEIDER, 1972). 

Rontgenologisch ist diese IV. Phase gekennzeichnet durch eine zunehmende Verb rei
terung des Herzens nach rechts. 

Anmerkungen: In welchem Umfang die nicht regelmaBig bestehende Hypervoliimie 
und die Polyglobulie den pulmonalen Stromungswiderstand erhOhen und damit eine 
Rechtsherzhypertrophie und -insuffizienz fOrdern, ist noch nicht klar zu iibersehen 
(HARVEY u. Mitarb., 1953; WOLLHEIM, 1955; MARX, 1955; VALDIVIA, 1957). Nach SCHNEI
DER (1972) ist die Hypervolamie kein der pulmonalen Hypertonie gleichgeschaltetes 
Phiinomen auf hypo xi scher Basis. Wie SCHLAAK und JIPP (1971) zeigen konnten, muB 
zumindest ab Hiimatokritwerten von mehr als 50 Vol.- % mit einer erheblichen, die Hyper
tonie fordernden Erschwerung der FlieBeigenschaften des Blutes gerechnet werden. Die 
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a 

b 

Abb.4. a Links: Normalherz. Rechts: Cor pulmonale chronicum (KmeH, 1955). Ansicht von vorne: kon
zentrische Rechtshypertrophie. bLinks: Normalherz. Rechts: Cor pulmonale chronicum (KmeH, 1955). An
sicht der Herzen von hinten. c Chronisches Cor pulmonale: exzentrische Druckhypertrophie. Die Herzspitze 
wird vom dilatierten rechten Ventrikel gebildet (KmeH, 1955). d Dasselbe Herz wie Abb. 6c. Der Querschnitt 

zeigt die Hypertrophie und Dilatation der rechten Kammer (KmeH, 1955) 

Polyglobulie entwickelt sich aber nicht regelmaBig. Eventuell behindert die chronische 
Infektion die Blutbildung. In der Mehrzahl der FaIle von Cor pulmonale-Patienten fehlt 
die Polyglobulie (BERNSMEIER, 1966). Die zirkulierende Blutmenge steigt, ahnlich wie 
bei der Hohenpolyglobulie, proportional der Hypoxamie an (COURNAND) und fiihrt zu 
einer ViscositaterhOhung (SCHERF). 
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(' d 

Abb. 4c u. d 

Beim kompensierten chronis chen Cor pulmonale zeigt nur eine kleine Gruppe von 
Patienten hohe Auswurfvolumina. Ihr Anteil am Gesamtkontingent von Cor pulmonale
Patienten ist nicht eindeutig, sichel' abel' geringer als friiher angenommen wurde (HARVEY 
u. Mitarb., 1951; SCHNEIDER, 1972). Als Ursache scheint die hyperkapniebedingte Sym
pathicusaktivierung die entscheidende Rolle zu spiel en (GEISLER et al., 1971; GEISLER U. 

ROST, 1972). ULMER (1972) betont das Nebeneinander von Faktoren, die das Herzzeit
volumen in die Hohe treiben (Hypoxie), und andere Faktoren, die das Herzzeitvolumen 
senken (Acidose, erhohter GefiWwiderstand, Verminderung del' myokardialen Kontrak
tionsleistung) . 

Die mit del' allgemeinen alveolaren Hypoventilation einhergehende Hypoxamie und 
Acidose beeintrachtigen ihrerseits das Myokard in seiner Leistungsfahigkeit. So entwickelt 
sich ein Circulus vitiosus (ROSSlER U. DOHLMER, 1966). Infolge diastolischer Drucker
hohung im linken Ventrikel entsteht eine Lungenstauung (odeI' ein Lungenodem), die 
nun ihrerseits die Ventilation behindert (CAMPBELL u. SHORT, 1960). Bei starkerer arteriel
leI' Hypoxamie muB die Coronardurchblutung zunehmen, da del' arterielle 02-Gehalt 
schon unter normalen Bedingungen weitgehend ausgeschopft wird. In dem dargestellten 
Mechanismus liegt bei eingeschrankter Coronarreserve die Moglichkeit, daB es beim Cor 
pulmonale sekundar auch zu einer Linksherzinsuffizienz kommt (KOUNTZ u. Mitarb., 
1936; GRIGGS u. Mitarb., 1939). Eventuell kommt es bei Steigerung des rechten Vorhof
drucks auch zur AbfluBbehinderung aus dem Sinus coronarius. In etwa 1/3 del' FaIle 
(FLUCK u. Mitarb., 1966) wird auch eine Hypertrophie des linken Ventrikels beobachtet, 
ohne daB Klappenfehler odeI' Hypertonien als Ursache herangezogen werden konnen. 
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Als Ursache sind die das Cor pulmonale haufig begleitende Hypervolamie und die 
Polyglobulie zu erwagen. 

ALTSCHULE (1962) sowie z. T. RAO (1968) vertreten die Meinung, daB beim chronischen 
Cor pulmonale linksventriculare Hypertrophie mit linksventricularer Insuffizienz oder auch 
linksventriculare Insuffizienz ohne Hypertrophie regelmaBig vorkommen und daB daher 
das Cor pulmonale eine Erkrankung des gesamten Herzens ist. Die Untersuchungen dieser 
Autoren beziehen sich auf die sog. "brisket disease". Die Untersuchungen von RAO gehen 
auf transseptale Untersuchungen bei Menschen mit Cor pulmonale zuruck. Der linksseitige 
Vorhofdruck und der pulmonalcapillare VerschluBdruck waren identisch erhOht. Dabei fand 
sich weder ein Druckgradient an der Mitralklappe noch zwischen Pulmonaliscapillardruck 
und linksseitigem Vorhofdruck, der eventuell als Ausdruck einer partiellen Venokon
striktion hatte aufgefaBt werden konnen. 

COURNAND hat sich eindeutig gegen die Ansicht der genannten Autoren ausgesprochen 
und eine generelle Beteiligung des linken Herzens beim Cor pulmonale abgelehnt. Auch 
nach den Untersuchungen von SCHNEIDER (1972) ergaben sich bei starker pulmonaler 
Hypertonie normale linksventriculare enddiastolische Druckwerte. Selbst Messungen der 
linksventricularen Kontraktionsparameter zeigten keine Veranderungen gegenuber der 
Norm. 

ULMER (1972) hebt besonders hervor, daB druckbelastete rechte Ventrikel schon bei 
relativ niedrigen Drucken insuffizient werden. Entweder ist bei diesen Patienten das 
hypertrophierte Herz nicht entsprechend leistungsfahig oder diese Herzen werden schon 
insuffizient, noch ehe es zu einer entsprechenden Hypertrophie gekommen ist. Diese 
Herzen werden oft insuffizient bei mehr oder weniger starken Dilatationen, ohne daB es 
zu einer optimal moglichen Hypertrophie gekommen ware. ULMER (1972) beschreibt, daB 
das rechte Herz schon bei mittleren Pulmonalisdrucken, welche uber 30 mm Hg liegen, 
gehauft insuffizient werden kann. Die vorzeitige Insuffizienz kann eventuell durch die 
arterielle Hypoxie gefOrdert werden. 

Auch der uberwiegend volumenbelastete rechte Ventrikel hypertrophiert. Gleichzeitig 
kommt es aber zu einer Restbluterhohung, was zu einer VergroBerung des Kammer
volumens fiihrt. Daher werden volumenbelastete Herzen in der Regel groBer als druck
belastete. Die Ventrikelgewichte unterscheiden sich dabei aber nicht wesentlich. 

Grundsatzlich ist beim gesunden Menschen das rechte Herz an eine relativ geringe 
Druckbelastung, aber an eine stark wechselnde Volumenbelastung angepaBt. Die Muskel
masse des linken Ventrikels ist etwa doppelt so groB wie die des rechten. Je Einheit 
Muskelgewicht ergibt sich im linken Ventrikel etwa eine dreifach hOhere Druckleistung. 
Dementsprechend sind die Muskelfasern des linken Ventrikels dicker und langer als die 
des rechten. Zudem ist das Gefiige der Muskelfasern rechts lockerer als links. Die linke 
VentrikelhOhle ist mehr cylinderformig. Die rechte VentrikelhOhle ist infolge Wolbung 
des Kammerseptums mehr spaltfOrmig. Sie umgreift den linken Ventrikel. Von der Form 
her gesehen ist daher die linke VentrikelhOhle besser geeignet, eine hohe Druckleistung 
zu vollbringen. 

7. Klinik 

a) Akutes Cor pulmonale 

Die Klinik des akuten Cor pulmonale wird uberlagert von der Symptomatologie der 
Grundkrankheit [Lungenembolie (FREY; HOFFHEINZ; HOCHREIN u. SCHNYER; HEGGLIN), 
Status asthmaticus, massive Aspirationsschaden der Lunge (Ertrinken), bestimmte 
Pneumonieformen (ZUCKERMANN u. Mitarl;>.; SPUHLER); Spontanpneumothorax und 
Mediastinalemphysem ]. 
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Die Embolie ist charakterisiert durch ein akutes Rechtsherzversagen mit pli:itzlich 
auftretenden Zustanden von BewuBtlosigkeit (Kollaps), schwindendem PuIs, Tachykardie 
und Arrhythmie, Dyspnoe, Blasse, SchweiBausbruch, Seitenstechen, Cyanose, (Blut-) 
Husten, Temperaturanstieg, Leukocytose. Im 2. oder 3. Interkostalraum links parasternal 
ist haufig eine Pulsation tastbar. Auskultatorisch ist der 2. Pulmonalton betont, und man 
hort ein lautes Gerausch. Im EKG treten ein nur etwa 48 Std nachweisbares p-Pulmonale 
und ein SI und QIII auf, die die Differentialdiagnose zum Herzhinterwandinfarkt er
forderlich machen (MCGINN u. WHITE). Weiter werden Rechtsschenkelblock-Bilder mit 
rSr- bzw. rSR-Formen in VI beschrieben. Haufiger sind T-Negativitaten rechts pracordial. 
Links pracordial finden sich in den Brustwandableitungen tie£e S-Zacken mit patho
logischem RfS-Quotienten bis V6 (rS-Typ). 

Fiir den klinisch dubiOsen Verlauf sind neben den Schocksyndromen auch pulmo
kardiale und pulmo-coronare Reflexe (Kammerflimmern) von Bedeutung (SCHWIEGK; 
HOCHREIN u. SCHNYER; MOELLER), die zum akuten Herzversagen fiihren konnen. 

Das akute Rechtsherzversagen beim Status asthmaticus (Dauerform des akuten An
falles) geht einher mit akut einsetzender, exspiratorisch behinderter, keuchender und for
cierter Atmung mit Einsatz der Atemhilfsmuskulatur, trockenem Husten, eventuell Ex
pektoration von zahem Schleim, auskultatorischem Pfeifen, Giemen und Brummen, 
Brechen und Wiirgreiz sowie zunehmender Unruhe. Lediglich eine Tachykardie mit ver
starkter respiratorischer Arrhythmie sowie eine Blutdruckerhohung weisen klinisch auf 
die Kreislaufbeteiligung hin, wahrend elektrokardiographisch ahnliche Veranderungen 
wie bei der Embolie gefunden werden. 

b) Subakutes Cor pulmonale 

Das subakute Cor pulmonale nimmt atiologisch und klinisch eine Mittelstellung zwischen 
dem akuten und dem chronischen Cor pulmonale ein. AIle Ursachen, die zum akuten Cor 
pulmonale fiihren, konnen bei geringerer Auspragung ein subakutes Cor pulmonale be
dingen. Andererseits kann sich aus einem chronischen Cor pulmonale bei Komplikationen 
des Grundleidens oder zusatzlicher Belastung des Herzens ein subakutes oder akutes 
Cor pulmonale entwickeln. 

c) Chronisches Cor pulmonale 

Die klinische Diagnostik des chronischen Cor pulmonale beruht auf Symptomen der 
Belastung und eventuell der Insuffizienz des rechten Herzens. Grundsatzlich kann man 
klinische, elektrokardiographische und rontgenologische Zeichen des chronis chen Cor pul
monale unterscheiden. Zu den wesentlichen klinischen Zeichen gehoren Cyanose, Trommel
schlegelfinger, Belastungs- bzw. Ruhedyspnoe, Hypoxamie, Polyglobulie, Hypervolamie, 
ein parasternal und eventuell auch epigastrisch nachweisbares Pulsieren des rechten 
Ventrikels und der betonte 2. Pulmonalton. Tachykardien, Rhythmusstorungen, Er
weiterungen der Jugularvenen, LebervergroBerungen, Odeme, Dyspnoe und Galopp
rhythmus weisen bereits auf eine Dekompensation des rechten Ventrikels hin. 

Zu den elektrokardiographischen Zeichen zahlen die iiberwiegende R-Zacke in VI und V2, 

ein inkompletter Rechtsschenkelblock mit einer QRS-Dauer von weniger als 0,12 sec, 
eine Anderung der GroBenverhaltnisse von R zu S in den linkspracordialen Brustwand
ableitungen (der Quotient RIS in V5 solI kleiner als 1 sein), ein Uberwiegen der S-Wellen 
in der 1. Standardableitung, das P-pulmonale bzw. dextrokardiale (in Ableitung II und III 
groBer als 0,25 m V), eine Inversion der T-Wellen in den Ableitungen II und III sowie 
in VI und V2• Diese EKG-Zeichen sind nicht konstant; sie konnen bei begleitender Links
hypertrophie sogar vollkommen fehlen. Das P-pulmonale ist nicht pathognomonisch, eben-
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so nicht die starke Rechtsachsenabweichung und der Typenwandel des EKG nach rechts. 
Nach Untersuchungen von OTTO (1972) kann die Muskelmasse des rechten Ventrikels 
urn 30-60 % zunehmen, ohne daB das EKG Zeichen einer Rechtsherzbelastung bietet. 
Erst wenn der Zuwachs an Muskulatur 80-90 % erreicht, d. h. wenn fast eine Verdop
pelung der rechtsseitigen Kammermuskulatur vorliegt, beginnt im EKG die Auspragung 
eines Rechtsbelastungstyps. Mit einer Vermehrung der Muskulatur iiber 100% hinaus 
liegt dann durchwegs der typische Befund der Rechtsherzhypertrophie im EKG vor, aIler
dings nur unter der Voraussetzung, daB der linke Ventrikel und das Septum inter
ventriculare bei dieser Muskelvermehrung unbeteiligt blieben. Ein Zuwachs der Muskel
masse der rechten Kammer bleibt im EKG auch dann immer stumm, wenn gleichzeitig 
ein etwa gleich groBer Muskelmassenzuwachs im Septum und im linken Ventrikel vor
liegt. AIle Formen der Doppelhypertrophie des Herzens imponieren daher im EKG als 
Linkshypertrophie. Was anatomisch als iiberwiegende Rechtshypertrophie imponiert, 
kann dem EKG-Befund nach noch als Linksbelastungstyp erscheinen (OTTO, 1972). Als 
SchlufJfolgerung kann man feststeIlen, daB bei Linkshypertrophie des Herzens schon von 
relativ geringen Graden einer Muskelvermehrung an eine gleichzeitig vorhandene Rechts
hypertrophie im EKG immer maskiert bleibt. Liegen dagegen nach dem EKG bereits 
Hinweise einer Rechtsherzbelastung vor, so handelt es sich anatomisch immer urn FaIle, 
in den en der rechte Ventrikel seine Muskelmasse schon mindestens verdoppelt hat. A us 
dieser Schwierigkeit in der elektrokardiographischen Diagnostik ergibt sich die grofJe Be
deutung und Notwendigkeit einer exakten Analyse des Rontgenbefundes. 

Nach WALZER und FROST (1954) ist eine pulmonal-bedingte Rechtshypertrophie ana
tomisch weit haufiger zu diagnostizieren als nach den klinischen Befunden. Klinisch sei 
ein Cor pulmonale nur in 40 % aller anatomisch diagnostizierten FaIle zu erfassen. 

Nach einer neueren Untersuchung von BERNSMEIER (1966) haben bei 80% der FaIle 
mit autoptisch verifiziertem Cor pulmonale klinische, elektrokardiographische und rontgeno
logische Zeichen einer kardialen Beteiligung bei einer Lungenerkrankung bestanden. Ein 
begriindeter Verdacht besteht aber erst, wenn mindestens Zeichen aus zwei Befundgruppen 
vorliegen (z. B. klinisch und rontgenologisch). Diese Forderung erfiiIlt sich in 69 % der 
Patienten mit autoptisch verifiziertem Cor pulmonale. Nur etwa die Halfte der FaIle 
mit Cor pulmonale stirbt an kardialer Insuffizienz. Ein Drittel etwa kommt durch pul
monale Infekte ad exitum. 

Die Herzkatheteruntersuchung zeigt, ob eine pulmonale Hypertonie vorliegt und ob die 
pulmonale oder rechtsventriculare systolische Hypertonie durch eine Rechtsherzinsuffi
zienz, auf die eine Erhohung des rechtsventricularen enddiastolischen Drucks (und des 
mittleren rechten Vorhofdrucks iiber 5 mm Hg) hinweist, kompliziert wird. Das Herz
minutenvolumen ist haufig verkleinert (WHITAKER u. HEATH, 1959), und es kann mit 
Fortschreiten der Symptome weiter abnehmen (SLEEPER u. Mitarb., 1962). 

Haufig fiihrt bei Patienten mit kompensiertem Cor pulmonale eine bronchopulmonale 
Infektion, die eine Hypoxamie aus16st oder sie verstarkt, zu einem steilen Anstieg des 
pulmonalen Blutdrucks und zum Einsetzen einer Rechtsherzinsuffizienz. 

Zum AbschluB eine kurze Einteilung der Klinik des Cor pulmonale: 

Stadium 1 (Cor pulmonale imminens). Die Symptome der pulmonalen Grunderkran
kung stehen im Vordergrund. Klinische, elektrokardiographische und rontgenologische 
Zeichen der Druckbelastung des rechten Herzens sind noch nicht sicher zu erfassen. 
Klinisch ist nur eine Verdachtsdiagnose moglich. Die Druckmessung im rechten Ventrikel 
und in der Arteria pulmonalis ist die einzige Moglichkeit der Befundsicherung. 

Stadium 2 (manifestes Cor pulmonale). Bei einer Lungenerkrankung liegen klinische, 
elektrokardiographische oder rontgenologische Zeichen der Rechtsherzbelastung vor. 

Stadium 3. Es liegen bei einer Lungenerkrankung klinische und rontgenologische 
Zeichen der Insuffizienz bzw. der Dekompensation des rechten Ventrikels vor. 
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d) Prognose des chronischen Cor pulmonale 
Nach DOLL (1972) wird die Krankheit nicht nur sehr spat entdeckt, sondern die Be

handlungsmoglichkeiten sind auch gering. Die durchschnittliche Zeit vom Auftreten des 
Leitsymptoms Dyspnoe bis zur Diagnosestellung betragt 8,3 Monate. Die mittlere Uber
lebensdauer, von der Diagnosestellung an gerechnet, betragt etwa 26 Monate. 1st zur Zeit 
der Diagnosestellung das Cor pulmonale schon dekompensiert, so betragt die mittlere 
Uberlebenszeit nur noch 9 Monate; beim noch kompensierten Cor pulmonale sind es 
59 Monate. 

8. Die Rontgen-Symptomatologie des Cor pulmonale 

Einleitend sei bemerkt, daB es nicht immer ein absolut typisches Rontgenbild des 
Cor pulmonale gibt, da sowohl die Dauer und das AusmaB der pulmonalen Hypertonie 
als auch der Funktionszustand des Myokards von Patient zu Patient sehr verschieden 
sein konnen. Grundsatzlich muB man die Veranderungen an LungengefaBen und jene 
am Herzen voneinander unterscheiden. 

a) Die Veranderungen an den Lungengefa8en 
(Zeichen der pulmonal-arteriellen Hypertonie) 

IX) Die Dilatation des Hauptstammes der Pulmonalarterie (Abb. 5) 
Ursache der Dilatation ist die druckabhangige Erweiterung der Pulmonalarterie. Folge 

ist eine fortschreitende Ausfiillung der Herzbucht im d.v.-Bild. Die Pulmonalarterie 
springt verstarkt in die Herzbucht vor. Eine quantitative Beziehung zur Hohe des pul
monal-arteriellen Druckes besteht nicht (BOYD u. Mitarb., 1958; ESCH u. THURN, 1959) . 
Der Pulmonalisstamm und damit auch der Klappenring konnen so ausgeweitet werden 

Abb. 5. 60 Jahre, d. Pulmonal-arterielle Hypertonie unbekannter Genese. Mitteldruck in der Arteria pulmo
nalis = 41 mmHg. Zeichen der pulmonal.arteriellen Hypertonie: Dilatation des Hauptstammes derPul
monalarterie mit Ausfiillung der Herzbucht, Erweiterung der zentralen Lungenarterien, KaIibersprung am 
trbergang von den erweiterten Lappen- zu den eingeengten Segmentarterien und verminderte Vascularisation 

mit verstarkter Helligkeit in den peripheren Lungenabschnitten 
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daB es zu diastolischen Gerauschen infolge einer funktionellen Pulmonalklappeninsuffizienz 
kommen kann. 

Einschrankend sei bemerkt, daB die Prominenz des Hauptstammes der Pulmonal
arterie bei Kindern und bei Jugendlichen ein haufiger und physiologischer Befund ist. 

(J) Die Erweiterung der zentralen Lungenarterien 
Ein Durchmesser der rechten absteigenden Pulmonalarterie (Abb. 6) in Hohe des 

rechten Zwischenbronchus tiber 16 mm beim Mann und tiber 15 mm bei der Frau ist als 
Hinweis fUr eine pulmonal-arterielle Hypertonie anzusehen (HORNYKIEWYTSCH u. STEN
DER, 1954; SCHWEDEL u. Mitarb. , 1954; Abb.5). 

Abb. 6. Schema zur Bestimmung des Durchmesses (_) der rechten absteigenden Lungenarterie 

Es gibt zahlreiche Publikationen zur Frage der Beziehung des pulmonal-arteriellen 
Druckes zu diesem Rontgenzeichen (ESCH u. THURN, 1957; LIEBER u. Mitarb., 1958; 
MELHEMu.Mitarb., 1961; MiLNE, 1963; SCHWEDELu.Mitarb., 1957; SIMON, 1963; VIA
MONTE u. Mitarb., 1962; ZDANSKY, 1951, 1952). 

Zusammen/assend ist es so, daB man, im Gegensatz zur Auffassung von DAVIES, GOOD
WIN, STEINER und VAN LEUVEN (1953) sowie von SHORT (1955) , aus dem Arteriendurch
messer nicht auf die absolute Druckhohe schlieBen kann. Sicher pathologisch ist aber 
ein Durchmesser der absteigenden rechten Pulmonalarterie tiber 18 mm (SCHERMULY 
u. Mitarb., 1958). Eine progrediente GefaBerweiterung im Krankheitsverlauf laBt aber 
mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine pulmonal-arterielle DruckerhOhung schlieBen, 
ebenso wie ein Rtickgang des Durchmessers eine Verminderung des pulmonal-arteriellen 
Drucks nachweist (z. B. nach Commissurotomie einer Mitralstenose). 

GAHL u. Mitarb. (1972) beobachteten bei der "primar-vascularen pulmonalen Hyper
tonie" in Einzelfallen oft enggestellte zentrale Lungenarterien. REINDELL und DOLL (1966) 
machen ahnliche Beobachtungen bei 18 Patienten mit einer primar-entztindlichen Er
krankung der kleinen pra- und postcapillaren LungengefaBe. Von 18 Patienten mit ex
tremen Graden einer chronischen pulmonalen Hypertonie hatten nur 6 erweiterte, die 
restlichen 12 aber normal weite oder gar enge zentrale Lungenarterien. Diese Befunde 
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konnen nach REINDELL u. Mitarb. (1966) nur so gedeutet werden, daB bei der sehr starken 
Druckbelastung und der dadurch bedingten Minderdurchblutung der Lunge auch die 
zentralen arteriellen LungengefaBe mit in die regulatorische Engerstellung der arteriellen 
Lungenstrombahn einbezogen werden. Ursache der Minderdurchblutung kann die sehr 
starke Druckbelastung sein, die zu einer Abnahme des Schlag- und Minutenvolumens 
("Forderinsuffizienz des Herzens bei Druckbelastung", REINDELL u. Mitarb., 1964) und 
damit zu einer Minderdurchblutung der Lunge fiihrt. Eine weitere Ursache kann darin 
liegen, daB die starke pulmonale Drucksteigerung nur zu einer Ausweitung des iiberwiegend 
elastischen Stammes der Pulmonalarterie fiihrt (REINDELL u. Mitarb., 1966). 1m Bereich 
der zentralen Lungenarterien wird eine druckdynamische Erweiterung dadurch verhindert, 
daB die Hilusarterien iiber Wandungen yom muskularen Typ verfiigen, die eine regula
torische Engerstellung der arteriellen LungengefaBe auch im Hilusbereich herbeifiihren 
konnen. 

REINDELL u. Mitarb. (1966) messen diesem Befund - Engerstellung der zentralen 
Lungenarterien - eine differentialdiagnostische Bedeutung fUr das Vorliegen einer 
malignen Form der pulmonalen Hypertonie zu, insbesondere dann, wenn gleichzeitig 
eine Rechtsverspatungskurve im EKG mit groBer RegelmaBigkeit auf die starke Rechts
belastung hinweist. Diese Autoren beschranken die zentrale pulmonale Gefii}3erweiterung 
sogar auf chronische Hypertonien mit nur geringer bzw. maBiger Drucksteigerung. 

y) Die Pulsationsphanomene an der Pulmonalis und den zentralen Lungenarterien 
Diese Pulsationsphanomene konnen sehr unterschiedlich sein. Nach REINDELL u. Mit

arb. (1966) sieht man nicht selten stark schleudernde systolische Lateralbewegungen an 
der Pulmonalis, die sich diastolisch wiederum sehr schnell zuriickbilden. Die zentralen 
Lungenarterien lassen aber keine verstarkten Pulsationen erkennen. 

Die Pulsationsphanomene konnen sich auch in ahnlicher Weise wie beim vermehrten 
LungendurchfluB verhalten, d. h. starke systolische Lateralbewegungen und langsame 
diastolische Medialbewegungen an der Pulmonalis und verstarkte systolische Lateral
bewegungen auch an den zentralen Lungenarterien. 

Besonders bei starken Erweiterungen des Pulmonalishauptstammes konnen die Pulsa
tionen auch stark reduziert werden. 

~) Der sogenannte "Kalibersprung" 
Man versteht darunter eine abrupte Kaliberabnahme von den erweiterten Lappen

arterien (Arterien II. Ordnung) zu den eingeengten Segmentarterien (Arterien III. Ord
nung; CARMICHAEL u. Mitarb., 1954; ESCH u. THURN, 1957, 1959; EVANS u. Mitarb., 1957; 
STEINER, 1958). STEINER und GOODWIN (1954) pragten den Begriff der "Hilusampu
tation" (vgl. Abb. 5). Dieser Befund ist natiirlich nur dann zu beobachten, wenn auch 
eine Erweiterung der zentralen Lungenarterien auftritt [vgl. hierzu P]. 

1» Die V erschmalerung der arteriellen LungengefaBe 
in der Peripherie und der Lungenvenen 

Dies ist einer der regelmaBigsten Befunde bei der pulmonalen Hypertonie. In den peri
pheren 1-2 em sind in der Ubersichtsaufnahme keine LungengefaBe mehr nachweisbar. 
Es kommt daher zu einer verstarkten Helligkeit der peripheren Lungenabschnitte. TE
SCHENDORF (1958) erachtet dieses Zeichen als eines der wichtigsten zur Erkennung der 
pulmonal-arteriellen Hypertonie. Nach BURCKHARDT (1972) schlieBt jedoch das Fehlen 
dieser Veranderung eine pulmonal-arterielle Hypertonie keineswegs aus. 

Eine Verschmalerung der Lungenvenen kann man besonders gut auf Schichtauf
nahmen an den von rechts in den linken Vorhof einmiindenden LungengefaBen nachweisen. 
Bei sekundaren pulmonalen Hypertonien, z. B. bei Vitien mit Links-Rechts-Shunt, die 
dann in einen Rechts-Links-Shunt ubergehen, sind die Lungenvenen dagegen eher er-
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weitert. Eventuell kann eine Ubersichtsaufnahme im 1. schragen Durchmesser die Lungen
venen besser zur Darstellung bringen. 

Die Ursache dieser peripheren GefaBengstellung einer pulmonalen Hypertonie ist ver
mutlich sehr vielschichtig. Es kann sich sowohl urn eine funktionelle Engerstellung auf
grund der alveolaren Hypoventilation handeln als auch urn eine organische GefaBbett
reduktion (vgl. 5. Die Pathogenese des Cor pulmonale). Es ist auch eine rein regulatorische 
Engerstellung der arteriellen und venosen LungengefaBe moglich, die Folge einer sehr 
starken Druckbelastung und einer damit einhergehenden Abnahme des Schlag- und 
Minutenvolumens ist ("Forderinsuffizienz des Herzens bei Druckbelastung"; REINDELL 
u. Mitarb., 1964). Die Folge ist dann eine Minderdurchblutung der Lungen. Diese wird 
rontgenologisch an der sog. "hellen Lunge" erkennbar. 

b) Die Veranderungen am Herzen bei normalem Zwerchfellstand 

IX) Das akute Cor pulmonale 

Das akute Cor pulmonale wird rontgenologisch selten beobachtet, da es sich urn ein 
kurzzeitiges Zustandsbild handelt, das wegen der Schwere des akuten klinischen Ge
schehens eine Rontgenuntersuchung im allgemeinen ausschlieBt. Es sind daher nur wenige 
rontgenologische Beobachtungen eines akuten Cor pulmonale mitgeteilt worden. 

Gemeinsam ist den Beschreibungen des akuten Cor pulmonale die Linksverbreiterung 
des Herzens im Rontgenbild. Sie wird durch den sich nach links ausdehnenden rechten 
Ventrikel hervorgerufen. Die Dilatation der AusfluBbahn der rechten Kammer imponiert 
als "verstrichene Herztaille" oder prominentes Pulmonalissegment (LJUNGDAHL, 1928). 
Prognostisch ungiinstig ist eine Rechtsherzverbreiterung als Ausdruck einer Riickstauung 
in den rechten Vorhof, die mit extremer Dilatation dem letalen Ausgang vorausgeht. 

Zur Hiiufigkeit rontgenologischer Veranderungen beim akuten Cor pulmonale durch 
Lungenembolie machen LAUR und SPRUTH (1963) folgende Angaben: Nur in 10% der 
FaIle sehen sie rontgenologische Zeichen der akuten Rechtsherzbelastung im a.p.-Bild. 
Diese Zeichen bestehen in einer Abflachung der Herzbucht bzw. in einer Prominenz des 
Pulmonalisbogens. Diese Zeichen werden jedoch nur als sehr diskret bezeichnet. Sie 
stehen in keinem Verhaltnis zu dem AusmaB beim chronis chen Cor pulmonale. Diese 
geringe Haufigkeit der Prominenz des Pulmonalisbogens erklaren die Autoren damit, daB 
sich die Uberdehnung des Pulmonalisstammes nach vorn erstreckt und das seitliche Profil 
des Herzens auf der Sagittalaufnahme damit nicht oder nur geringfUgig verandert wird. 
Beim chronis chen Cor pulmonale dagegen werde das prominente Pulmonalissegment des
halb so gut sichtbar, weil sich das gesamte Herz nach links (beim Blick von oben) dreht. 

Ebenfalls nur in einigen Fallen sehen die genannten Autoren eine GroBenzunahme 
des Herzens unter der akuten Druckbelastung. Da nach LAUR und SPRUTH (1963) eine 
Dilatation des rechten Ventrikels bei der Rontgenuntersuchung, zumal noch ohne Durch
leuchtung, sich nicht in einer sicheren Form- bzw. GroBenanderung des Herzens im a.p.
Bild darzustellen braucht, kann nicht entschieden werden, ob eine solche Dilatation in 
jenen Fallen vorgelegen hat, bei denen sie keine GroBenzunahme des Herzens beobachten 
konnten. Bei einer gleichzeitig reduzierten Fiillung des linken Ventrikels konnten sich die 
Autoren eine unveranderte HerzgroBe auch fUr den Fall einer Dilatation des rechten 
Ventrikels erklaren. Eine GroBenabnahme des Herzens haben die Autoren jedoch nicht 
beobachten konnen. In den Fallen mit GroBenzunahme des Herzens diskutieren die 
Autoren neb en einer druckbedingten Dilatation des rechten Ventrikels eine hypoxamische 
Schadigung des Myokards auch des linken Ventrikels. Die zentralen LungengefaBe zeigen 
nach LAUR und SPRUTH (1963) unter der akuten Druckbelastung eine Erweiterung von 
77 % bei schweren und von 58 % bei leichteren Fallen. 

LAUR und DILLER (1962) berichten an anderer Stelle iiber Rontgenuntersuchungen 
bei 95 Lungenembolien. Dabei haben sie sic here Formanderungen des Herzens im Sinne 
einer Rechtsiiberlastung nur in einem einzigen FaIle beobachtet, in welchem es unter 
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Abb.7. Akutes Cor pulmonale mit links randbildender. extrem erweiterter rechter Kammer (vgl. Text 
Kap."Das akute Cor pulmonale") 

rezidivierenden Embolien zur Entwicklung eines chronis chen Cor pulmonale kam (Auf
nahmen im Liegen). In 27 % fanden die Autoren eine VergroBerung des Herzquerdurch
messers, del' in 15 % nur 0,5 cm odeI' weniger betrug, also kaum verwertbar war, und in 
12 % 1 cm und mehr betrug. Auch bei diesen Herzen fehlte del' formbestimmende Ein£luB 
del' Rechtsuberlastung mit Ab£lachung del' Herzbucht odeI' Vorwolbung des Pulmonalis
segmentes, so daB LAl:R zu dem SchluB kommt, daB unter del' akuten Druckbelastung 
des rechten Herzens vie I haufiger die ubrigen Anteile mitdilatieren als die rechte Halfte 
alleine, odeI' daB die akute Dilatation des rechten Herzens nicht die gleiche Form annimmt 
wie die chronische. 

Unter den 24 Std-Aufnahmen betrug die HerzvergroBerung 55 %, und LAUR nimmt an, 
daB die Ruckbildung eines akuten Cor pulmonale bereits erfolgt ist, ehe del' Patient in 
arztliche Behandlung kommt. In seinen Beobachtungsfallen konnte er bei Kontrollen 
einen Ruckgang del' HerzvergroI3erung nach einer odeI' wenigen W ochen nachweisen, 
wobei sich seine Messungen samtlich auf vergleichbare Bedingungen, meist Aufnahmen 
im Liegen, beziehen. Die HerzvergroBerung ging im allgemeinen wedel' mit den GefaB
reaktionen noch mit del' Schwere des klinischen Bildes odeI' den EKG-Veranderungen 
parallel. Er beobachtete HerzvergroBerungen bei leichten Lungenemboliefallen, wahrend 
sie bei einer schweren Lungenembolie mit todlichem Ausgang (Sektion) fehlte. 

Beim Uberleben des akuten Geschehens kann sich entweder die VergroBerung des 
Herzens zuruckbilden, odeI' es kommt zum subakuten bzw. chronischen Cor pulmonale. 

THURN: Bei einem yom Ertrinken Geretteten bildete sich nach Ruckgang der Lungen
beliiftungsstorung die Linksverbreiterung des Herzens und die Vorwolbung des Pulmonalis
segmentes innerhalb weniger Tage wieder vollig zuruck. 

ZDANSKY: Bei einer Patientin mit Pankreascarcinom erfolgte durch embolische 
Lungenmetastasierung eine raseh zunehmende HerzvergroBerung mit todlichem Rechts
herzversagen. 

GADERMANN: 1m Status asthmaticus konnte elektrokymographisch beim akuten Cor 
pulmonale nach einer kurzdauernden protosystolischen Einwartsbewegung der rechten 
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Kammervorderwand eine nachfolgende systolische Auswartsbewegung registriert werden, 
die bis zum Ende der mechanischen Systole als laterale Plateaubildung bestehen blieb. 

SOVENYI u. Mitarb. (1958) bringen Rontgenbilder eines akuten Cor pulmonale nach 
rechtsseitiger Pulmonalarterienembolie mit Hilusverdichtung und -vergroBerung durch 
periarterielle Anschoppung des Lungenparenchyms. 

Eine eigene Beobachtung ist ahnlich: Bei einer 36jahrigen Frau mit ausgedehnter 
kavernoser Lungentuberkulose und chronischem Cor pulmonale trat infolge einer inter
kurrenten Pneumonie ein akutes Rechtsherzversagen (Cor pulmonale acutum) auf. Die 
Rontgenaufnahme 3 Std ante exitum zeigte eine erhebliche Linksverbreiterung des Her
zens mit starker Vorwolbung im Bereich der Taille (Abb. 7). Die Sektion bestatigte den 
Rontgenbefund: die Linksverbreiterung des Herzschattens wurde durch die links rand
bildende, extrem dilatierte rechte Kammer hervorgerufen. Ais Zeichen der seit Jahren 
bestehenden Rechtsherzuberlastung (Cor pulmonale chronicum) fand sich eine Rechts
herzhypertrophie (Herzgewicht: 420 g; Kammerwanddicke rechts 9 mm, links 13 mm). 

fJ) Das chronische Cor pulmonale 
ococ} Vorbemerkungen 

Nach den klassischen Herzgesetzen von FRANK (1895), STRAUB (1914) und STARLING 
(1920) ist fiir das suffiziente rechte Herz eine Uberwindung der vermehrten Druck
belastung nur durch eine GroBenzunahme des rechten Ventrikels mit gleichzeitiger 
Steigerung des Fullungsdruckes moglich. Die GroBenzunahme bezeichnete MORITZ (1935) 
als "tonogene Dilatation" und ZDANSKY als "Widerstandsdilatation". Nach diesen Vor
stellungen durchlauft das rechte Herz bei Druckbelastung folgende Stadien: tonogene 
Dilatation -+ konzentrische Hypertrophie -+ exzentrische Hypertrophie. REINDELL und 
DOLL (1964, 1966) stellen dem jedoch drei Feststellungen entgegen: 

1. Das Verhaltnis von Restblut zu Schlagvolumen betrage beim Gesunden etwa 1: 1. 
2. Bei Druckbelastung des rechten Herzens nehme die Restblutmenge zunachst abo 
3. Die Forderleistung des druckbelasteten Herzens sei, auch wenn noch keine Zeichen 

einer Stauungsinsuffizienz bestehen, reduziert. 

fJfJ) Das Rontgen-Stadium I des chronischen Oor pulmonale 
Die Forderleistung der rechten Kammer sinkt infolge der Druckbelastung auch bei 

kompensiertem Herzen haufig abo Demzufolge kommt es zur Inaktivitatsverkleinerung 
des linken Herzens (Abb. 9). Diese Inaktivitatsatrophie und die Schlagvolumenverkleine
rung lassen das gesamte Herz kleiner erscheinen; ZDANSKY hat fur diese Phase den Be
griff des "kleinen Oor pulmonale" gepragt (Abb. 9). Morphologisch liegt aber in dieser 
Phase eine konzentrische Druckhypertrophie der rechten Kammer vor, d.h. eine Hyper
trophie mit gleichzeitiger Reduktion des rechtsventricularen Restbluts. Bis zu pulmonal
arteriellen Mitteldrucken von 45 mm Hg konnen nach den Untersuchungen von REIN
DELL (1966) solche "kleinen Cor pulmonale" vorkommen. 

LINZBACH (1950, 1952) erklart die Tatsache deskleinen Herzens trotz Rechtshypertrophie 
damit, daB die Restblutmenge des rechten Ventrikels normalerweise groBer ist als die des 
linken. Aus diesem Grunde ist durch die konzentrische Hypertrophie rechts eine starkere 
Einengung der Ventrikellichtung moglich als links. Bei rechtsseitiger Druckbelastung 
kann daher das rechtshypertrophierte Herz rontgenologisch einem N ormalherzen sehr 
ahnlich sehen oder sogar kleiner sein als dieses. 

1m normalen d.v.-Ubersichtsbild ist dieses Stadium I durch folgende Symptome 
gekennzeichnet (Abb. 9, 10, 11 und 12): 

1. LungengefaBveranderungen, die auf eine pulmonal-arterielle Hypertonie hindeuten 
[wie in a) beschrie ben] . 

2. Der Transversal- und der Tiefendurchmesser des Herzens sind verkleinert (!). Der 
rechte und linke Herzrandbogen sind ebenfalls verkleinert. 
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b 

Abb.8. a Skizze der normalen Ein- nnd Ausflul3bahn der rechten Kl1mmer und del' Umformung des Herzens 
durch Verlangerung der Ausflul3bahn. b Skizze der normalen Ein- und Ausflul3bahn del' rechten Kl1mmer 
und del' Umformung des Herzens durch zusatzliche Verlangerung und Erweiterung del' Einflul3bahn. (Nach 

ZDANSKY) 

b 

Abb.9l1 U. b. 65 Jahre, r3. Asthma bronchil11e. Mitteldruck in Arteria pulmonl11is=30mm Hg. a d.v.-Bild. 
Stadium 1. Keine Herzvergriil3erung. Pulmonl11issegment nur gering progredient, abel' nicht angehoben. 
Aortendill1tation. b Aufnahme im 1. schragen Durehmesser. Dl1rsteIIung des eindeutig progredienten Pulmonalis-

segmentes 

3. Dilatation und VorwOlbung des Conus pulmonalis. Da dieser im d.v.-Bild an der 
linken Herzkontur meist nicht randstandig wird, muB seine Dilatation im 1. schragen 
Durchmesser gesucht werden (Abb. 9, 17 und 18). Der Conus pulmonalis dilatiert deshalb 
als erster Abschnitt des rechten Ventrikels, da er der muskelschwachste Anteil des rechts
ventricularen Myokards ist. Aus diesem Grunde erfahrt der Conus pulmonalis auch eine 
Ausdehnung im queren Durchmesser, wahrend die iibrige rechtsventriculare AusfluBbahn 
auch im Stadium II nur eine reine Verlangerung zeigt. 
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a 

b 

Abb. lOa u. b. 61 Jahre, ~. Obstruktives Lungenemphysem. Atemwegswiderstand 7 em H 20/Liter/sec. 
a "Kleines Cor pulmonale" mit betontem Pulmonalissegment. Stadium 1. b 20 Jahre spater: Links- und 

Reehtsverbreiterung des Herzens. Stadium III-IV. Kliniseh Reehtsherzinsuffizienz 

Der Rontgenbefund ist in diesem Stadium I also "nahezu unauffaJlig", wenn man 
nicht auf die LungengefaBe, die "Kleinheit" des Herzens und den Conus pulmonalis 
achtet. 

yy) Das Rontgen-Stadium II des chronischen Cor pulmonale 
Dieses Stadium zeichnet sich durch eine Kontraktionsschwache des rechtsseitigen 

Ventrikelmyokards aus. Mitunter schon in Ruhe, meist aber erst bei Belastung, findet 
sich eine Steigerung der diastolischen Fiillungsdrucke. Damit liegt eine Rechtsherz
insuffizienz vor. 
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a 

b 

Abb. 11a u. b. Cor pulmonale bei Pulmonalsklerose ungekHirter Genese (miiBiges Emphysem, geringfiigige 
Bronchiektasen, chronische Bronchitis). Durchmesser der rechten absteigenden Lungenarterie 20-22 mm. 
a Stadium I "kleines Cor pulmonale". Weite zentrale Lungenarterien. Pulmonalissegment im d.v.·Strahlen
gang noch nicht eindeutig betont. b Stadium Ill-IV mit progredienter Links- und Rechtsverbreiterung des 
Herzens. Klinisch Verstarkung del' Dyspnoe und del' Cyanose mit den Zeichen der Rechtsdekompensation 
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a b 

Abb. 12a u. b. 33 Jahre, 6'. Infizierte Cystenlunge mit progredientem Cor pulmonale. a Stadium 1. Zeichen 
der pulmonal.arterielien Hypertonie mit prominentem Pulmonalissegment. Herz eher klein (9. 11. 71). b Uber· 
gang in Stadium III-IV mit progredienter Rechts· und Linksverbreiterung und zunehmender Anhebung des 

prominenten Pulmonalissegmentes (19. 6. 72) 

Morphologisch ist dieses Stadium durch eine Verlangerung der AusflujJbahn gekenn
zeichnet (Abb. 8a). Ursache ist die beginnende muskulare Insuffizienz der Kammer, die 
zu einer Dilatation fiihrt. MORITZ hat diese Situation als "myogene Dilatation" bezeichnet. 
In diesem Stadium liegt jedoch noch keine Strukturzerstorung und noch keine Gefiige
dilatation vor. Die Restblutmenge nimmt zu. Da die EinfluBbahn in diesem Stadium 
nicht verlangert wird, wird das Herz im Querdurchmesser nicht groBer, nur der Tiefen
durchmesser des Herzens nimmt zu. 

1m konventionellen d.v.-Bild und Seitenbild ist dieses Stadium durch folgende Ver
anderungen gekennzeichnet (Abb. 13b): 

1. Anhebung des schon im Stadium I erweiterten Pulmonalisstammes und des dila
tierten Conus pulmonalis. Der erweiterte und angehobene Pulmonalishauptstamm und 
weniger auch der erweiterte Conus pulmonalis bilden das "Pulmonalissegment". Das 
Pulmonalissegment wird damit in d.v.-Aufnahmen zunehmend vorgewolbt. 1m promi
nenten Pulmonalissegment iiberschneiden sich die Zeichen der pulmonal-arteriellen 
Hypertonie und der Rechtsherzdilatation und -hypertrophie. 

Das prominente Pulmonalissegment findet sich beim Bestehen einer pulmonalen Hyper
tonie mit groBer RegelmaBigkeit. ESCH und THURN konnten es in 2/3 der Falle mit systo
lischen Pulmonaldrucken zwischen 31-60 mm Hg und in 90 % der Falle mit hoheren 
Pulmonaldrucken nachweisen. Andererseits spricht das Fehlen eines prominenten Pul
monalissegmentes nicht absolut gegen eine pulmonal-arterielle Hypertonie. 

Das AusmaB der Vorwolbung des Pulmonalissegmentes erlaubt keine verbindlichen 
Riickschliisse auf die Hohe des pulmonal-arteriellen Druckes, d. h . es besteht keine enge 
Korrelation. Beim Fehlen eines vorspringenden Pulmonalissegmentes im d.v.-Bild muB 
im 1. schragen Durchmesser danach gefahndet werden. Hier laBt es sich in der Mehrzahl 
der FaIle mit pulmonalem Hochdruck nachweisen. 

2. Weiteres Verstreichen der Herztaille. (Die Ausfiillung der Herzbucht beginnt bereits 
mit Erweiterung des Pulmonalishauptstammes als Zeichen der pulmonal-arteriellen 
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a 

b 

Abb. 13 au. b. 65 Jahre, <3. Dekompensation eines Cor pulmonale wahrend rechtsseitiger Pneumonie. a Rantgen
Stadium III-IV mit klinischen Dekompensationszeichen. b Rekompensation. Stadium II. Herz nicht ver
graBert, abel' rechts asymmetrisch (verlangerte rechtsventriculare AusfluBbahn mit Anhebung des prominenten 

Pulmonalissegmentes). Zeichen del' pulmonal-arteriellen Hypertonie 

Hypertonie.) Dieses Symptom ist unmittelbare Folge der Prominenz und der Anhebung 
des Pulmonalissegmentes. 

3. Der Tiefendurchmesser des Herzens ist vergroBert (als Folge der Verlangerung und 
Dilatation der rechtsventricularen AusfluBbahn, Abb. 14c). 

4. Die verlangerte und dilatierte AusfluBbahn liegt auf Seitenaufnahmen dem Sternum 
breit an (Abb. 14c). 
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a b 

c d 

Abb. 14a- d. 54 Jahre, <3' . Menocil-Hypertonie. a Cor pulmonale. Stadium III. Dilatation der Aus- und Ein
fluBbahn des rechten Ventrikels mit Links- und auch geringer Rechtsverbreiterung des Herzens. Klinisch 
keine sicheren Dekompensationszeichen. b 3 Jahre spater. Mitteldruck in der Pulmonalarterie 70 mm Hg. 
Progredienz der Dilatation der zentralen Lungenarterien und der Ausfiillung der Herzbucht. Nur geringe 
Progredienz der Links- und Rechtsverbreiterung des Herzens. c Seitenaufnahme zu Abb. 14b. VergroBerung 
des Tiefendurchmesser des Herzens als Folge der myogenen Dilatation des rechten Ventrikels. Vorwolbung 
und Verlangerung der rechtsventricularen AusfluBbahn mit Einengung des Retrosternalraumes. d Aufnahme 
im 2. schragen Durchmesser zur Abb. 14 b. Hypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels mit Vorwolbung 

der Herzkontur nach ventral 
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Abb. 15. "Kleines Emphysemherz". Kein Cor pulmonale! Exitus 14 Std nach Magenresektion wegen Ulcus 
ventriculi. Sektion: Rand- und Spitzencmphysem, Herzgewicht 200 g, Kammerwanddicke rechts 4 mm, links 
12 mm. Herzhohle nicht erweitert. Klappen o. B. Geringfiigige Coronarsklerose. Keine Myokardschwielen 

Abb. 16. 50 Jahre, "Kleines Emphysemherz". Kein Cor pulmonale. Mitteldruck in der Pulmonalarterie 
1S mm Hg 

5. Da das Herz in Stadium I eher kleiner als in der Norm ist ("kleines Cor pulmonale"), 
kann es im Stadium II (obwohl es beim Ubergang vom Stadium I zu Stadium II etwas 
groBer wird) noch normal groB sein (Abb. 13b). 

6. Vom sog. "kleinen Emphysemherz" (Abb. 15 und 16) grenzt sich das Cor pulmonale 
durch die erwahnten Zeichen im Stadium I (1--3) und Stadium II (1-5) abo Die Ge-
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samtheit der Zeichen I (1-3) und II (1-5) erfullt den rontgenologischen Begriff der 
" Rechtsasymmetrie" , der fiir das Cor pulmonale im Stadium II kennzeichnend ist. Mit 
anderen Worten: Das Emphysemherz ist nur klein, nicht aber rechtsasymmetrisch. 

7. Mitunter kann das Herz infolge VergroBerung des rechten Vorhofs (als Folge einer 
ErhOhung des diastolischen Fullungsdrucks) auch leicht rechtsverbreitert sein. 1m wesent
lichen ist dieses Zeichen jedoch typisch fUr das Stadium IV. 

bb) Das Rontgen-Stadium III des chronischen Cor pulmonale 
Dieses Stadium ist im wesentlichen dadurch ausgezeichnet, daB die myogene Dila

tation jetzt auf die rechtsventricuHire EinfluBbahn ubergreift ("exzentrische Druckhyper
trophie" (Abb. 8b, lOb, 11 b, 12b, 13a, 14). Die HerzgroBe gelangt dadurch in patho
logische Bereiche. Die Kontraktionskraft des rechtsventricuHiren Myokards ist hoch
gradig vermindert; der mittlere rechte Vorhofdruck kann noch normal sein 
(unter 5 mm Hg), er kann auch pathologisch erhOht sein CObergang zu Stadium IV). 
ZDANSKY HiBt auch fUr dieses Stadium (vgl. Kapitel6) noch die Moglichkeit einer 
"kompensierten myogenen Dilatation" gelten. Er begrundet dies damit, daB auch bei 
myogener Dilatation der EinfluBbahn oft keine klinischen Zeichen eines manifesten 
Leistungsversagens des rechten Ventrikels vor handen sind und daB eine V or hofvergroBe
rung haufig fehlt. REINDELL und DOLL (1966) vermogen in der gesteigerten Restblut
menge jedoch keinen Nutzen mehr zu sehen, da eine Steigerung des Fullungsdrucks 
fehlen kann. Sie sehen in diesem Stadium schon eine myogene Dilatation mit "Gefuge
dilatation" (LINZBACH, 1950, 1952). Sie halten dieses Stadium daher fUr weitgehend 
irreversibel und sehen als Beweis der Insuffizienz dieser Herzen die Tatsache an, daB 
schon bei geringer Ergometerbelastung der mittlere rechte Vorhofdruck stark ansteigt. 
Sie beziehen bei ihrer Betrachtung die Rechtsverbreiterung des Cor pulmonale ein (in der 
vorliegenden Zusammenstellung wird sie im wesentlichen erst dem Stadium IV zuge
ordnet). Die Grenzen zwischen dem Stadium III und IV sind sicher flieBend und nicht 
immer eindeutig zu ziehen. 

Wesentlich ist es fur die praktische Rontgendiagnostik, daB ein Cor pulmonale mit 
progredienter Linksverbreiterung in jedem Falle am Rande der klinischen Dekompen
sation steht; dieser Befund unterstreicht die Bedeutung der rontgenologischen Verlaufs
kontrollen. 

Schnell ruckbildungsfahige Herzdilatation, z.B. nach Lungenembolien, deuten REIN
DELL und DOLL (1962) als reversiblen Tonusverlust. 

In diesem Stadium III dreht sich das Herz als Folge der VergroBerung der rechten 
Kammer nach links (von oben gesehen); der eher kleine linke Ventrikel wird dabei nach 
links hinten verlagert. Wenn als Folge des Cor pulmonale der linke Ventrikel hypoxamisch 
geschadigt ist, so kann auch eine VergroBerung des linken Ventrikels eintreten (ZDANSKY). 
Diese hypoxamische Schadigung konnten BUCHNER und KONN (1959) bei chronischen, 
insbesondere intermittierend druckbelasteten Herzen nachweisen. 

Rontgenologisch ist das Stadium III durch folgende Symptome ausgezeichnet 
(Abb. 8b, lOb, 11 b, 12b, 13a und 14): 

1. Linksverbreiterung des H erzens. 
2. 1m 1. schragen Durchmesser kommt es zu einer VorwOlbung der Herzkontur nach 

ventral. Damit entsteht eine Einengung des Retrosternalraumes, die auch in Inspiration 
erhalten bleibt. 

3. In der Seitenaufnahme kommt es zu einer verstarkten Dorsalausladung des Herzens 
mit Einengung des Herzhinterraumes. Diese Dorsalausladung entsteht durch Links
rotation des Herzens und Verdrangung des verkleinerten, normal groBen oder vergroBerten 
linken Ventrikels nach dorsal. 

4. 1m 2. schragen Durchmesser kommt es infolge der Dilatation der rechtsventricularen 
EinfluBbahn zu einer Ventralausladung des Herzens (Abb. 14d). 
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1010) Das Rontgen-Stadium 1 V des chronischen Cor pulmonale 

Dieses Stadium ist gekennzeichnet durch eine VergroBerung des rechten Vorhofes. 
Rontgenologisch imponiert daher eine Verbreiterung des Herzens nach rechts. Diese 
VorhofvergroBerung zeigt die zugrunde liegende relative Tricuspidalklappeninsuffizienz 
an. Die Abgrenzung gegen das Stadium III ist flieBend. REINDELL und DOLL (1966) sehen 
auch bei derart nach rechts verbreiterten Herzen nicht in allen Fallen eine Steigerung des 
mittleren rechten Vorhofdruckes. Nach ihrer Auffassung kann damit die starke Rechts
verbreiterung dieser schon bei geringen Belastungen insuffizienten Herzen nicht durch 
einen gesteigerten diastolischen Fiillungsdruck erklart werden. Sie sehen daher in dies en 
Rechtsverbreiterungen des Cor pulmonale eine myogene Dilatation der rechtsseitigen 
Ventrikelmuskulatur mit einer "Gefiigedilatation". 

Klinisch liegen in diesem Stadium in der Regel die Zeichen einer Rechtsinsuffizienz 
mit Riickstauung des Blutes vor der rechten Kammer vor (Stauungsinsuffizienz, positiver 
Venenpuls). Auch REIN DELL und DOLL fanden bei 5 von 21 Patienten mit stark ver
groBertem Herzen normale mittlere rechte Vorhofdrucke unter 5 mm Hg bei klinischen 
Zeichen einer Rechtsinsuffizienz. 

Rontgenologisch ist dieses Stadium durch folgende Symptome ausgezeichnet (Abb.10 b, 
11 b, 12b, 13a): 

1. Verbreiterung des H erzens nach rechts. 
2. Verbreiterung des rechtsseitigen oberen Mediastinums durch die dilatierte Vena 

cava cranialis. 
~. Eventuell rechtsseitiger Zwerchfellhochstand durch eine vergroBerte Stauungsleber. 
4. Eventuell rechtsseitiger PleuraerguB (Aufnahme in Rechtsseitenlage i). 

c) Das Cor pulmonale bei Zwerchfelltiefstand 

Da das Emphysem mit einem Zwerchfelltiefstand einhergeht, ergibt sich die rontgeno
logische Problematik, daB zahlreiche "Emphysemherzen" mit tiefstehendem Zwerchfell 
einhergehen. Die "Kleinheit" des Emphysemherzens ist bedingt durch die Streckung und 
Rechtsrotation des Herzens (bei der Sicht von oben) infolge des Zwerchfelltiefstandes 
und die verminderte diastolische Fiillung, welche durch die herabgesetzte Zwerchfell
aktion und fehlende Bauchpresse bedingt ist (DIETLEN, 1923; ROESLER, 1943). 

Der veranderte Zwerchfellstand iibt eine Reihe von Einfliissen auf das Rontgenbild 
des infolge der chronischen Druckbelastung entstehenden Cor pulmonale aus. Ganz all
gemein kann man sagen, daB durch einen Zwerchfelltiefstand das Rontgenbild des Cor 
pulmonale "verwischt" wird. Das Cor pulmonale entwickelt sich also in einem ohnehin 
im d.v.-Bild klein wirkenden Herzen. 

Da sich aufgrund des Zwerchfelltiefstandes bei Druckbelastung die rechtsventriculare 
AusfluBbahn nach unten entwickeln kann, kommt es nicht mehr zu einer Anhebung der 
erweiterten Arteria pulmonalis (Stadium II). Die Herzbucht bleibt daher weitgehend er
halten, d. h. die Prominenz des Pulmonalissegmentes ist nur gering. Auch bei Dilatation 
der EinfluBbahn (Stadium III) entwickelt sich das Herz mehr nach caudal als nach links; 
die Linksverbreiterung wird daher ebenfalls nur gering sein. Der Zwerchfelltiefstand hat 
also auf das Bild des Cor pulmonale im d.v.-Strahlengang folgende modifizierende Ein
fliisse (Abb. 17 und 18): 

1. Die Herzbucht bleibt mehr oder weniger erhalten. 
2. Das Herz erscheint sehr schmal, klein und medial eingestellt. 
3. Auch bei Dilatation der EinfluBbahn wird das Herz nicht wesentlich nach links 

ver breitert. 

Rontgenaufnahmen im 1. schragen Durchmesser zeigen jedoch die Dilatation des 
Pulmonalissegmentes an. 
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a 

b 

Abb. 17a u. b. 60 Jahre, 0'. Cor pulmonale mit Lungenemphysem (Atemgrenzwert 38 Liter, Tiffeneau-Test 
39%). Das EKG spricht fur eine Rechtsherzbelastung (P-pulmonale, Rechtstyp). a d.v.-Bild. Schmales, medial 
eingestelltes Herz. Keine sicheren Zeichen einer Rechtsherzbelastung. b Aufnahme im 1. schragen Durchmesser. 

Deutliche Prominenz des Pulmonalissegmentes 
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a b 

Abb. 18a u. b. 44 Jahre, ~ . Obstruktives Lungenemphysem. Atemwegswiderstand 8 em H 20 /Liter/sec. a d.v.
Bild. Sehmales, medial eingestelltes Herz bei Zwerehfelltiefstand. Prominenz des Pulmonalissegmentes schon 

im d.v.-Strahlengang. b Aufnahme im 1. sehragen Durehmesser. Prominentes Pulmonalissegment 

9. Die GroBenbestimmung des Cor pulmonale 
Volumenmessungen zur Erfassung des Cor pulmonale (SCHARF, 1955; BINHOLD, 1935; 

ZDANSKY) sind unzuverlassig. Eine exakte rontgenologische Erfassung und Beurteilung der 
GroBe des rechten Herzens sind weder mit der einfachen Rontgenuntersuchung (Abb. 14 
und 19) noch mit der Kymographie oder Elektrokymographie moglich, da GroBen-

Abb. 19. Rontgensehema naeh GnoEDEL. "Basaldurehmesser" v. Bonos und NAUMANN 
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verschiebungen zwischen den einzelnen Herzabschnitten sich im konventionellen Rontgen
bild nur unzureichend erfassen lassen. Eine sichere GroBenbestimmung ist nur durch 
Herzkatheterisierung und Angiokardiographie zu erreichen. Mit der Austastung der 
rechten Kammer laBt sich ein zuverlassiger Eindruck uber ihre GroBe gewinnen (THURN, 
1956), und durch Kontrastdarstellungen sind Form und GroBe der einzelnen Abschnitte 
des rechten Herzens und der Pulmonalarterie in Diastole und Systole exakt zu erfassen 
(JANKER, 1954; ROBB u. STEINBERG, 1939; SUSSMAN u. JACOBSON, 1955). 1m Tier
experiment, aber auch am Menschen laBt sich die Dicke der rechten Vorhof- und Kammer
wand bei der Angiographie mit Kohlendioxyd millimetergenau messen (DURANT u. 
Mitarb., 1957; HOEFFKEN u. Mitarb., 1957). 

10. Herzaktion bei Cor pulmonale 
Bei der Durchleuchtung ist oft ein inspiratorisches "Anschwellen" des Herzens beim 

Emphysematiker und Asthmatiker zu beobachten (HOFBAUER u. HOLZKNECHT, 1907; 
MORITZ; DIETLEN, 1923; ASSMANN, 1949). ZDANSKY und ELLINGER (1933, 1934) und 
NOLTE (1934) haben dieses Phanomen untersucht und analysiert. Die Erklarung wird 
in einer exspiratorischen Herzverkleinerung durch die erschwerte Ausatmung nach Art 
eines V alsalva-Versuches und einer danach folgenden inspiratorischen GroBenzunahme 
gesucht. Die inspiratorische Anschwellung des Herzens findet sich nur beim Stenose
atmen und bei der erschwerten Einatmung des Emphysematikers und besonders auch 
beim Status asthmaticus (MORITZ). Die funktionellen Zeichen sind aber nicht Beweise 
fur ein Cor pulmonale. 

Eine zuverlassige Analyse der Bewegungsphanomene erlaubt die Kymographie 
(STUMPF u. Mitarb., 1936) und Elektrokymographie (HECKMANN, 1936). Nach elektro
kymographischen Untersuchungen von GADERMANN (1955) finden sich beim Cor pulmonale 
folgende charakteristische Bewegungsablaufe, die in ahnlicher Form auch mit dem nor
malen Kymogramm erfaBt werden konnen. 

a) Sagittale Untersuchung 
Die Bewegungsablaufe an den Herzkonturen sind im sagittalen Strahlengang meist 

normal. Eine randstandige Pulsation des rechten Ventrikels am rechten unteren Herzrand 
(Deneke-Phanomen) solI auf eine Dilatation der EinfluBbahn des rechten Ventrikels und 
auf eine Dekompensation des Cor pulmonale hindeuten, jedoch wird der vergroBerte 
rechte Ventrikel fast nie rechts randstandig. Die Rechtsverbreiterung entspricht meistens 
einer Vorhofdilatation. 

b) Untersuchung im 1. schragen Durchmesser 
Das Kymogramm der Vorderwand des Herzens demonstriert den Bewegungsablauf 

der Wand des rechten Ventrikels yom caudalen Bereich uber den Conus pulmonalis bis 
in den Stamm der Pulmonalarterie und ist deshalb eine besonders wertvolle Unter
suchungsmethode fur die Erkennung des Cor pulmonale. Das Pulmonalissegment weist 
oft verstarkte Pulsationen auf. Zwischen Pulmonalissegment und der unterhalb davon 
gelegenen Herzkontur ist oft ein verstarktes und caudal verlagertes "Waagebalken
Phanomen" zu finden (Abb. 20). Die elektrokymographischen Kurven von GADERMANN 
zeigen das unterschiedliche funktionelle Verhalten der Vorderwand der rechten Kammer 
beim Gesunden und beim Cor pulmonale. Die Phasenanalyse (Abb.21) laBt Folgendes 
erkennen: 

Statt der normalerweise 0,05 sec nach Beginn der mechanischen Systole (1. Herzton) 
einsetzenden systolischen Einwartsbewegung der Spitze des rechten Ventrikels, die sich 
wenig spater in der AusfluBbahn fortsetzt, erfolgt beim Cor pulmonale eine proto
diastolische Medialbewegung (Kurvensenkung) mit nachfolgender systolischer Lateral
bewegung (Kurvenanstieg) der Herzspitze, in der AusfluBbahn aber eine sofort nach dem 
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a b 

Abb. 20a u. b. 48 Jahre, 0'. Lungenemphysem mit Cor pulmonale (Atemgrenzwert 37 Liter). EKG: P-pulmo
nale, Rechtstyp. a 1m d.v.-Bild schmales, langgestrecktes Herz mit angedeuteter Vorw61bung des Pulmonalis
segmentes. b Kymogramm im 1. schragen Durchmesser: prominentes Pulmonalissegment. Entgegengesetzte 
Pulsation zwischen Pulmonalissegment und rechter Kammer: Caudal verlagertes "Waagebalkenphanomen" 
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Abb. 21. Elektrokymogramm-Phasenanalyse (vgl. Text: "Herzaktion bei Cor pulmonale"), Kurvensenkung = 
Medialbewegung, Kurvenanstieg = Lateralbewegung. (Aus GADERMANN, Funktionsdiagnostik des Cor 

pulmonale) 
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1. Herzton einsetzende Lateralbewegung. Danach erfolgt eine laterale Plateaubildung, 
die bis zum Ende der Systole anhalt, als Zeichen einer erschwerten Kammerentleerung. 

Der Bewegungstyp der rechten KammerausfluBbahn entspricht demnach weitgehend 
dem Bewegungsablauf einer normalen Pulmonalarterienpulsation, denn auch diese weist 
bei der systolischen Kammerkontraktion eine Lateralbewegung durch die Dehnung wah
rend der Austreibungszeit auf. 

Dieser Kurvenverlauf konnte von GADERMANN bei 2/3 der Falle bei Cor pulmonale 
registriert werden. Charakteristisch fiir das chronische Cor pulmonale sind demnach: 

1. Kurze Lateralbewegung der rechten Kammerwand zu Beginn der Systole oder aus 
der diastolischen Ausfiillungsbewegung hervorgehend, danach laterale Plateaubildung der 
Kammer. 

2. Laterale Plateaubildung des Pulmonalisbogens nach SchluB der Semilunarklappe 
(Inzisur der Kurve) als Zeichen einer erschwerten und verzogerten Entleerung der 
Pulmonalarterie. 

3. Verspatete und langsam einsetzende Medialbewegung des Pulmonalisbogens wah
rend der Entleerungsphase. 

Normalerweise liegt der Drehpunkt der Schaukelbewegung, die durch die systolische 
Einwartsbewegung des rechten Ventrikels und der Auswartsbewegung der Pulmonalis 
entsteht, in der Nahe der Pulmonalklappe. Beim Cor pulmonale liegt der Drehpunkt der 
rechtsventricularen Schaukelbewegung tiefer, und oft ist nur im Bereich der caudalen 
Ventrikelpartien eine systolische Einwartsbewegung vorhanden. 

11. Die rontgenologischen Zeichen der Dekompensation des rechten Ventrikels 
Diese Zeichen sind bereits im Abschnitt "Das chronische Cor pulmonale" eingehend 

erlautert worden. Hier solI nur noch einmal eine kurze Zusammenstellung erfolgen. Von 
grundsatzlicher Bedeutung ist eine Verlaufsbeobachtung. Sie gibt Auskunft iiber die 
progrediente Verbreiterung des Herzens nach links und nach rechts. 

1. Progrediente Verbreiterung des Herzens nach rechts. Sie tritt als Folge der Dila
tation des rechten Vorhofes bei relativer Tricuspidalklappeninsuffizienz ein. 

2. Progrediente Verbreiterung des Herzens nach links als Folge der myogenen Dila
tation aller Abschnitte des rechten Ventrikels. 

3. Verbreiterung der oberen Hohlvene als Folge der Riickstauung vor dem rechten 
Vorhof. 

4. Rechtsseitiger PleuraerguB. Besonders wesentlich zu dessen Nachweis ist eine Auf
nahme in rechter Seitenlage. Der haufig nur infrapulmonal gelegene ErguB lauft dann 
nach cranial aus und wird rontgenologisch nachweisbar. 

5. Rechtsseitiger Zwerchfellhochstand als Folge einer vergroBerten Stauungsleber. 
Das Herz im Stadium III kann in Ruhe noch suffizient sein, wahrend umgekehrt im 

Stadium I u. II das Herz unter Belastung schon insuffizient sein kann. 

12. Die Differentialdiagnose des Cor pulmonale im konventionellen Rontgenbild 
1. Jugendliches Herz. Bei vorgewolbtem Pulmonalissegment besteht keine Erweiterung 

der zentralen Lungenarterien, keine vermehrte oder verminderte periphere LungengefaB
zeichnung und keine VergroBerung des linken Vorhofes. 

2. Die Mitralstenose (Abb. 22). Sie ist yom Cor pulmonale durch den vergroBerten 
linken Vorhof in der Seitenaufnahme und durch die Zeichen der Lungenstauung im d.v.
Bild abgrenzbar. Beim Cor pulmonale dagegen ist die Lunge in der Regel hell. 

3. Die valvuliire Pulmonalstenose (Abb.23). Typisch ist die Diskrepanz zwischen 
prominentem Pulmonalissegment und normalen oder engen zentralen Lungenarterien. 

4. V itien mit Links-Rechts-Shunt ohne sekundiire pulmonale H ypertonie. Bei diesen 
Vitien besteht ein wesentliches differentialdiagnostisches Kennzeichen darin, daB sie eine 
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Abb.22. 37 Jahre, ~ . Mitralstenose. Mitteldruck in der Arteria pulmonalis=40 mm Hg. Entscheidende 
differentialdiagnostische Kriterien sind die Lungenstauung, insbesondere die Kerley-B-Linien und die Inter

lobarlinie, sowie die VergroBerung des linken Vorhofs im Seitenbild 

Abb.23. 9 Jahre, ~' . Valvulare Pulmonalstenose. Differentialdiagnostisch entscheidend ist der Gegensatz 
zwischen stark erweitertem Pulmonalissegment und normal weiten zentralen Lungenarterien. Die Dilatation 

des Pulmonalissegmentes kann mitunter auf die linke Lungenarterie iibergreifen 

Erweiterung der zentralen und peripheren LungengefaBe zeigen. 1m Gegensatz zum Cor 
pulmonale ist die LungengefaBzeichnung eher verstarkt. Starke Eigenpulsation der Hilus
gefaBe. Haufig liegt eine Rechts-Links-Verbreiterung des Herzens vor. 

5. Vitien mit Links-Rechts-Shunt und sekundarer pulmonaler Hypertonie (Abb.24). 
Wenn bei diesen Viti en sekundar eine pulmonale Hypertonie eintritt, so werden die peri
pheren GefaBe enger und die Differentialdiagnose zum Cor pulmonale wird schwierig bzw. 
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Abb.24. 39 Jahre, <jl . Sekundare pulmonal-arterielle Hypertonie bei Vorhofseptumdefekt. Mitteldruck in der 
Arteria pulmonalis = 63 mm Hg. Einengung der peripheren und Erweiterung der zentralen Lungenarterien 
mit Entwicklung eines Kalibersprunges. Die Verschmalerung der peripheren Lungenarterien wird im all-

gemeinen nicht so stark wie bei einer Hypertonie ohne vorhergehendes Links-Rechts-Shunt-Vitium 

unmoglich. Die peripheren LungengefaBe werden bei der sekundaren pulmonalen Hyper
tonie im allgemeinen jedoch nicht so eng wie beim Cor pulmonale. Liegen altere Bilder 
mit verstarkter LungengefaBzeichnung vor, so wird die Differentialdiagnose sehr er
leichtert. 

6. Tricuspidalfehler. Sie zeigen, wie das Cor pulmonale, eine Minderdurchblutung der 
Lunge und eine VergroBerung des rechten Vorhofes. Bei einer Tricuspidalklappeninsuffi
zienz kann auch der rechte Ventrikel vergroBert sein und mit der Erweiterung der rechts
ventricularen AusfluBbahn zur Ausfiillung der Herzbucht fiihren. Der Difterentialdiagnose 
dienen die bei den Tricuspidalfehlern nicht erweiterten zentralen Lungenarterien und der 
nicht erweiterte Pulmonalishauptstamm. 
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XI. Herzveranderungen bei arterieller Hypertonie 

Von 

W. Hoeffken, R. Felix und H. Wolters 
Mit 24 Abbildungen 

1. Definition 
Eine chronisch arterielle Hypertonie ist eine Storung der Hamodynamik, bei der 

- aus welchen Ursa chen auch immer - eine langdauernde Erhohung des arteriellen 
Mitteldrucks besteht, die, sich aus sich selbst heraus perpetuierend, zu einem hinsichtlich 
Prognose und Komplikationen einheitlichen Krankheitsbild, der sog. Hochdruckkrankheit, 
fiihrt. Das Syndrom der Hochdruckkrankheit besteht aus Herzinsuffizienz, schnell pro
gredienter und accelerierter Arteriosklerose bzw. Arteriolonekrose (ARNOLD, 1971). 

Das Hyptertonieherz entsteht durch Mehrbelastung des linken Ventrikels infolge einer 
arteriellen Druckerhohung im groBen Kreislauf. Durch funktionelle und organische An
passung kommt es zu einer Umformung, Hypertrophie und Dilatation des Herzens. 
Ursache, Dauer und Hohe des arteriellen Druckes sowie der Zustand des Herzmuskels, 
Lebensalter und auBere Faktoren variieren das pathologisch-anatomische und damit das 
rontgenologische Bild. 

2. Haufigkeit 
Die Haufigkeit der Herzbeteiligung bei der Hypertonie geht daraus hervor, daB 

wenigstens 60-70 % der Hypertoniker an kardialen Komplikationen, ganz tiberwiegend 
an Herzinsuffizienz sterben (BELL und CLAWSON; FAHR; MURPHY; SCOTT). Auch bei 
Aufstellung einer Statistik der Herztodesfalle tiberwiegt der Kreislauftod am Hypertonie
herzen. Unter 30000 Obduktionen mit 4700 kardiovascularen Todesfallen fand CLAWSON 
in 45 % ein Hypertonieherz. 

Die klinische Bedeutung dieser Sektionszahlen ist evident, denn nach MASTER, MARKS 
und DACK, SCHERF und BOYD leiden nach Uberschreiten des 20. Lebensjahres 20-25 % 
der BevOlkerung an einer Hypertonie, und diese Haufigkeit erhoht sich auf 40-60 % 
nach Erreichen des 50. Lebensjahres. FIFE, MARSHALL und WRIGHT fanden bei 2661 Pa
tienten in 41 % einen essentiellen Hochdruck, davon waren jenseits des 60. Lebensjahres 
60 % der Manner und 76 % der Frauen erkrankt. Amerikanische Lebensversicherungs
statistiken, Heeresmusterungen und Industriebetriebsuntersuchungen haben ahnliche 
Zahlen erbracht. 

Erschwert wird die exakte statistische Erfassung der Hochdruckhaufigkeit in der 
Gesamtbevolkerung durch die einseitige Auswahl der untersuchten Personenkreise und 
die Differenzen in der Beurteilung normaler und pathologischer Blutdrucke (WOLLHEIM). 
Obwohl neuerdings PICKERING wieder die frtihere Anschauung eines mit dem Lebensalter 
physiologisch ansteigenden Blutdruckes vertritt, wird heute doch allgemein in jedem 
Lebensalter ein systolischer Druck tiber 140 mm Hg und ein diastolischer Druck tiber 
90 mm Hg als nicht mehr normal angesehen. 

Diastolische Druckwerte tiber 110 mm Hg gelten hinsichtlich der Lebenserwartung 
als ausgesprochen ungtinstig. 

Wenn auch der Wert der statist is chen Angaben umstritten ist (WOLLHEIM, PERERA, 
LOWENSTEIN u. a.), so wird doch die Hypertonie als eine der haufigsten Erkrankungen 
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der ziviIisierten Menschheit angesehen (WOLLHEIM, BETTGE). Unbehandelt erliegen drei 
Viertel der Erkrankten einer Herzinsuffizienz, einer Apoplexie, einem Herzinfarkt oder 
einer Uramie (BOCK, 1970). Weiterhin erhOht die Hypertonie die Friihsterblichkeit nach 
einem Herzinfarkt. Das gleiche gilt fUr die Letalitat nach dem 1. Monat, sie ist doppelt 
so hoch wie beim Normotoniker (ARNOLD, 1971). Ein Hypertoniker hat gegeniiber dem 
Normotoniker das 5fache Risiko, in den einem Infarkt folgenden Jahren zu sterben; das 
gleiche gilt fUr Kranke mit Angina pectoris (ARNOLD, 1971). 

3. Hamodynamik des Hypertonieherzens 
Die Erhohung des peripheren Widerstandes im groBen Kreislauf bedingt eine ver

mehrte Herzarbeit, die sich aus dem Produkt von Fordervolumen und Druck zusammen
setzt [das entspricht in etwa: Herz-Minuten-Volumen X mittlerem arteriellem Druck 
(REMINGTON und HAMILTON)]. 

Kreislaufzeit, zirkulierendes Blutvolumen, venoser Druck, Blutviscositiit sowie Schlag
und Minutenvolumen liegen bei der Druckbelastung des suHizienten Herzmuskels im 
Normbereich. Daraus resultiert, daB die vermehrte Arbeit des suffizienten Hypertonie
herzens eine reine Druckbelastung ist, also von der Hohe des arteriellen Druckes abhiingt. 

Das normale Herz kann voriibergehend eine erhohte Druckarbeit zur Uberwindung 
des peripheren Widerstandes (z. B. im Phiiochromocytomanfall) durch kriiftigere Kon
traktion bewaltigen (Abb. 23a und b). 

Akute Druckbelastung. Dabei zeigt sich keine Zunahme der Restblutmenge und keine 
HerzvergroBerung. Die Herzen werden durch Abnahme der Restblutmenge sogar kleiner 
(REINDELL, 1969). Die Ursache liegt wahrscheinlich in einer Tonuszunahme der Ventrikel
muskulatur. 

Nach friiherer Ansicht, die auf den Frank-Straub-Starlingschen Herzgesetzen am isolierten Herz
Lungenpraparat beruht, entleert sich dabei der linke Ventrikel nicht vollstandig, und es bleibt eine 
vermehrte Restblutmenge am Ende der Systole zuriick. Die in der nun folgenden Diastole hinzu
kommende Auffiillung bewirkt analog dem Vorgang am isolierten Herz-Lungenpraparat eine Ver
gro13erung des enddiastolischen Kammerblutvolumens unter Zunahme des FiiIlungsdruckes. Ein 
vergro13ertes Vol urn en befahigt das Herz durch Dehnung der Herzmuskelfaser zu einer gro13eren 
Arbeitsleistung, denn der gedehnte Herzmuskel benotigt eine geringere Verkiirzung pro Muskelfaser, 
urn das geforderte Schlagvolumen auszuwerfen. Fiir diesen Vorgang hat MORITZ den Begriff der 
"tonogenen antereismogenen Dilatation" gepragt, wahrend ZDANSKY den Ausdruck "Widerstands
dilatation" einfUhrte. Diese kompensatorische Dilatation tritt bei jeder Blutdruckerhohung auf und 
bildet sich nach Beseitigung des peripheren Widerstandes wieder zuriick. 

Bei langer bestehender und hohergradiger Hypertonie geniigt dieser Regulationsmechanismus 
nicht mehr zur Kompensation. Die notwendige vermehrte Energieaufwendung erfordert eine Herz
muskelhypertrophie. Die tonogene Dilatation nach MORITZ wurde demzufolge von KIRCH als "Schritt
macher der Hypertrophie" bezeichnet. Diese Abhangigkeit der Hypertrophie von einer Dilatation 
wurde schon 1897 von HORVATH postuliert. 

Bei ausreichender Hypertrophie kann die yom Herzen geforderte Mehrarbeit von der Muskulatur 
aufgebracht werden und ist mit normaler Tatigkeit und langem Leben gut vereinbar (FRIEDBERG). 
Die tonogene Dilatation bildet sich zuriick, die Restblutmenge ist wieder normal. Es resultiert als 
Anpassungsform des Herzens eine "konzentrische Hypertrophie" (KIRCH) (Abb. 1 a u. b). 

Tritt wahrend der chronischen Uberlastung infolge Durchblutungs- oder Stoffwechselstorung eine 
Herzmuskelschadigung auf, so kommt es unter Vermehrung der Restblutmenge durch die myogene 
Dilatation zu einer Umformung des Herzens im Sinne der "exzentrischen Hypertrophie" (KIRCH). 

Diese Anschauungen sind heute umstritten (BRUNS; MEYER; STEAD und WARREN; COURNAND, 
MOTLEY, WERKO und RICHARDS; BING; SJOSTRAND; KNIPPING; REICHEL; REINDELL u. Mitarb.; 
DELIUS, u. a. neuerdings auch ZDANSKY 1957]. Wahrend viele Autoren (HOLZMANN; KERN; WHITE; 
HEGGLIN; SARNOFF und BERGLUND; KATZ; FRIEDBERG; THURN; SCHAEDE und THURN; WOLLHEIM 
und MOELLER u. a.) noch die Gtiltigkeit der Starlingschen Herzgesetze fUr das gesunde und kranke 
menschliche Herz vollstandig oder teilweise anerkennen, haben bereits MORITZ und DIETLEN nicht 
aIle Beobachtungen hiermit in Ubereinstimmung bringen konnen und zusatzliche regulative Kompen
sationsvorgange fUr moglich gehalten. Untersuchungen von GOLLWITZER-MEYER, BAUEREISEN und 
REICHEL sowie von E. und J. FREY und WIGGERS lie13en einen Einflu13 des Sympathicus und des 
Adrenalins auf die Herzkraft vermuten. 
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a 

b 

Abb. 1. a Konzentrische Druckhypertrophie (vgl. Text). b Exzentrische Druckhypertrophie (vgl. Text) 

Intrakardiale Druckmessungen haben gezeigt, daB die wichtigste Voraussetzung fiir 
den leistungssteigernden Effekt der tonogenen Dilatation, namlich der erhOhte Fiillungs
druck, fehlt. Solange der Herzmuskel suifizient ist, bleibt beim normalen Herzen und beim 
Hypertonieherzen in Ruhe und bei Arbeit der Fiillungsdruck normal (KNIPPING u. 
Mitarb.; REINDELL sowie KLEPZIG u. Mitarb.; BAYER u. Mitarb.; McMICHAEL; COURNAND; 
DEXTER u. Mitarb.; LENEGRE sowie SCEBAT u. Mitarb.). 

Entsprechend diesem Belund tritt beim suHizienten Herzen wahrend der Druck
belastung keine oder nur eine geringe Vermehrung, oft sogar eine Verringerung der 
Restblutmenge ein (s. auch LILJESTRAND, LYSHOLM und NYLIN). 

Es erhebt sich nun die Frage, wie nach der neueren Ansicht bei Ablehnung der 
leistungssteigernden tonogenen Dilatation das Herz die Mehrarbeit wahrend der akuten 
Druckbelastung leistet. 

REINDELL, KLEPZIG und MERK konnten hamodynamische und kymographische Unter
suchungen vor und wahrend einer Blutdruckkrise eines histologisch bestatigten Phao
chromocytoms durchfiihren (Abb. 23a und b). Bei praktisch gleichem Schlagvolumen und 
unverandertel' Fl'equenz wurde del' Blutdl'uckanstieg auf 240/155 ohne Herzvel'groBerung 
und damit ohne Zunahme des Restblutes iibel'wunden; del' Hel'zschatten wurde sogar 
etwas kleiner. Die vel'stal'kte systolische Zusammenziehung des Herzens fiihren die 
Autoren analog dem Vol'gang bei del' vermehl'ten Volumenbelastung auf nervos-hol'monale 
Faktol'en zuriick, wobei gleichzeitig auch positiv-inotl'ope, d. h. kl'aftandernde Einfliisse 
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auf den Herzmuskel wirksam werden. Die wesentliche Veranderung sehen die Autoren in 
einer Tonuszunahme der Ventrikelmuskulatur (vgl. oben). 

Bei haufigen oder liingerdauernden Blutdruckerhohungen erfolgt sozusagen ein Trai
ning des Herzmuskels, das zum Wachstum der Muskelfasern fiihrt. 

Bei chronischer Druckbelastung wird diese funktionelle Anpassung ebenfalls ohne 
Vermehrung des Fiillungsdruckes und ohne tonogene Dilatation durch die strukturelle 
Anpassung ersetzt. Es tritt eine pathologische Hypertrophie des Herzmuskels ein, die 
nach REINDELL analog dem Verhalten des Skeletmuskels durch die anhaltende oder 
haufig wiederkehrende systolische Spannungszunahme ausge16st wird. LINZBACH erwagt 
als aus16sendes Moment fiir die Muskelhypertrophie eine latente unterschwellige Ver
sorgungsinsuffizienz, die aber noch nicht zu morphologisch oder klinisch faBbaren Ver
anderungen fiihrt. "Das Herzmuskelgewebe benimmt sich wie eine kluge Hausfrau: 
Rechtzeitig bemerkt sie die Abnahme des Kartoffelvorrates und unternimmt sofort 
Schritte, dem drohenden Mangel abzuhelfen" (OPITZ und SCHNEIDER). 

Mit Hilfe der strukturellen Anpassung ist das druckhypertrophierte Hypertonieherz 
in der Lage, unter Beibehaltung eines normalen oder nur gering verkleinerten Schlag
volumens die vermehrte Druckarbeit gegen den erhohten peripheren Widerstand zu 
leisten. Bei jiingeren Menschen kann so iiber viele Jahre oder auch Jahrzehnte, trotz 
starkerer Hypertonie, eine vollige kardiale Kompensation erhalten bleiben und sogar eine 
erhebliche zusatzliche Arbeits- oder Sportbelastung bewaltigt werden. 

Die Grenze der Hypertrophie ist dem Herzen durch die Blutversorgung gesetzt. Bei 
Mangeldurchblutung treten Stoffwechselstorungen mit einer Schadigung der Kontrak
tionsfahigkeit auf. Eine solche Kontraktionsinsuffizienz des Herzmuskels fiihrt zur 
myogenen Dilatation der Herzkammer (STRAUB, MORITZ). Erst in diesem Stadium 
nimmt das Restvolumen zu, und der diastolische Fiillungsdruck steigt an. 

REINDELL, MUSSHOFF und KLEPZIG vertreten den Standpunkt, daB man je nach dem 
Zustand des Herzmuskels zwei Formen der myogenen Dilatation unterscheiden muB: 

M yogene Dilatation ohne StrukturzerstOrung. Solange die Struktur des Herzmuskels 
nicht starker zerstOrt ist, kann bei akuter und chronischer Uberlastung durch Erhohung 
des Fiillungsdruckes eine passive Dehnung des Herzmuskels eintreten. Die Dehnungs
moglichkeit durch ErhOhung des Fiillungsdruckes ist gering und fiihrt rontgenologisch 
nur zu einer VergroBerung des Transversaldurchmessers von maximal etwa I cm. Diese 
Dehnullg stellt einen Kompensationsvorgang im Sinne der Frank-Straub-Starlingschen 
Herzgesetze dar. Der Ventrikel gewinnt durch die passive Dehnung des Herzmuskels 
einen Teil seiner urspriinglichen Kontraktionskraft zuriick, wobei Restblutmenge und 
Dilatation durch den venosen Stauungsdruck so lange zunehmen, bis die erforderliche 
Leistung wieder erreicht ist. KNIPPING bezeichnet diese Aufstauung a,ls "Kriicke des 
Herzens". 

Wenn auch die Diskussion iiber die Giiltigkeit der klassischen Herzgesetze beim 
insuffizienten Herzen noch nicht abgeschlossen ist, so betonen doch SCHWIEGK und 
RIECKER mit Recht, daB "aber die Wahrscheinlichkeit dafiir spricht, daB dieser elemen
tare Mechanismus nicht ungeniitzt bleibt". Auch die klinisch-rontgenologischen Beob
achtungen nur wenig vergroBerter Hypertonieherzen mit Lungenstauung und die rasche 
Riickbildung der HerzvergroBerung und der Lungellstauung mit Normalisierung des 
Fiillungsdruckes (McMICHAEL) nach entsprechender Therapie sprechen in diesem Sinne. 

Von LINZBACH wird auf Grund seiner histologischen Messungen immer wieder darauf 
hingewiesen, daB eine Dehnung der Muskelfasern bei myogener Dilatation nicht vor
handen ist, da der Abstand der Z-Membranen von den Werten bei gesunden Herzen nur 
gering abweicht. An dieser Feststellung kann kein Zweifel geauBert werden. Der Patho
loge kennt aber nur die myogene Dilatation im Stadium der exzentrischen Hypertrophie 
mit Gefiigedilatation, da er die funktionelle myogene Dilatation im Sinne der klassischen 
Herzgesetze weder makroskopisch noch mikroskopisch sehen kann, weil keine irreversible 
Muskelfaser-Uberdehnung sondern lediglich eine reversible Dehnung erfolgt. 
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M yogene Dilatation mit 8trukturzerstorung. 1st eine starkere Zerstorung der Herz
muskulatur durch hypoxamische odeI' infektios-toxische Schadigungen eingetreten, so 
erfolgt durch irreversible Gefiigedilatation (LINZBACH) eine erhebliche VergroBerung des 
linken Ventrikels. Hierfiir ist keine Erhohung des Fiillungsdruckes erforderlich, denn 
zum Auseinanderweichen del' Herzmuskelfasern bedarf es del' starkeren Kraft der systo
lischen Kontraktion, und von Systole zu Systole nimmt die GroBe del' Herzhohle zu. 

DaB auch in diesem Stadium der Gefiigedilatation durch passive Dehnung del' intakten 
Herzmuskelfasern in beschranktem AusmaBe eine Steigerung del' Herzleistung im Sinne 
del' Frank-Straub-Starlingschen Herzgesetze moglich ist, erkennt auch LINZBACH an, 
obwohl er in seinen sonstigen Ausfiihrungen die klassischen Herzgesetze nicht fiir die 
chronisch dilatierten, krankhaften menschlichen Herzen gelten laBt. Er macht allerdings 
die Einschrankung, daB del' Vorteil del' Verbesserung des Nutzeffektes durch die Ver
schlechterung der Muskelmechanik iibertroffen wiirde und die zusatzliche Faserdehnung 
die Coronarinsuffizienz verstar ke. 

In Ruhe kann die Herzleistung noch kompensiert sein und das Herz die erforderliche 
Arbeit leisten. Es befindet sich abel' schon am Rande del' Dekompensation. Anfanglich 
besteht nul' eine Belastungsinsuffizienz, spater auch eine Ruheinsuffizienz. Bei Eintreten 
der Dekompensation manifestiert sich dies hamodynamisch in einer Abnahme des Schlag
volumens und einer Zunahme des Restblutes. Unter weiterem Ansteigen des Fiillungs
druckes setzt eine klinisch in Erscheinung tretende Riickstauung in den linken Vorhof 
und in den Lungenkreislanf ein, wobei eine relative Mitralinsuffizienz vorhanden sein kann. 

Solange del' rechte Ventrikel den hierdurch bedingten pulmonalen Hochdruck iiber 
den gleichen Weg del' Hypertrophie iiberwinden kann, bleibt eine Lungenstauung be
stehen. 

Bei Rekompensation des linken Herzens und andererseits bei Dekompensation des 
rechten Herzens gehen die Lungenstauung und die pulmonale Hypertonie zuriick, wobei 
als Zeichen del' Dekompensation des rechten Ventrikels eine Stauung im groBen Kreislauf 
nachweisbar wird. 

Aus hamodynamischer Sicht nimmt man mit Vorteil eine Unterteilung del' arteriellen 
Hypertonie in folgende dreiFormen VOl': hyperkinetischer, eukinetischer und hypokine
tischer Kreislauf. Beim hyperkinetischen Kreislauf weisen besonders jiingere Patienten 
in Ruhe eine Erhohung des Herzminutenvolumens und del' Herzfrequenz auf (JULIUS u. 
CONWAY, 1968). Der normale systemische GefiiBwiderstand ist im Vergleich zum erhohten 
Minutenvolumen zu hoch. Bei Patienten mit fixierter essentieller Hypotonie, aber ohne 
Anzeichen fUr organische Schiiden ist der Ruhekreislauf gewohnlich eukinetisch, d.h. das 
Minutenvolumen ist iihnlich demjenigen von normotonen Kontrollpersonen(AMERY et al., 
1967). In diesel' Gruppe ist del' Gesamtquerschnitt del' peripheren GefiiBe deutlich herab
gesetzt, was zu einer Erhohung des systemischen GefiiBwiderstandes fUhrt. Bei schwerer 
essentieller Hypertonie, insbesondere ,venn Anzeichen einer Herzinsuffizienz, wie Bela
stungsdyspnoe, Erweiterung des linken Vorhofs und Lungenstauung, bestehen, zeigt del' 
Kreislauf oft eine Tendenz zur Hypokinese. Das Ruheherzminutenvolumen ist niedrig 
infolge eines reduzierten Schlagvolumens (WOLLHEIM, 1965). 1m peripheren GefiiBbett 
bestehen schwere, restriktive Veranderungen. 

4. Pathologische Anatomie des Hypertonieherzens 

Entsprechend del' im vorigen Abschnitt behandelten hamodynamischen Verhaltnisse 
finden sich pathologisch-anatomisch flieBende Ubergange yom nur kurzzeitig druck
belasteten, noch normaJen Herzen bis zum hypertrophierten und dilatierten insuffizienten 
Herzen. 

Morphologisch antwortet das Herz auf eine erhohte Beanspruchung mit einem ver
mehrten Wachstum des Muskels. 1m Tierversuch haben KRAKOWER und HEINO bei 
Kiiken bereits nach 24 Std entsprechende faBbare Veranderungen gefunden. 
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Das gesunde Herz wachst durch phY8iologi8che H ypertrophie bis zum Gewicht von 
500 g, dem "kritischen Herzgewicht" (LINZBACH), durch eine VergroBerung der einzelnen 
Herzmuskelfasern, deren Lange und Dicke zunimmt. Herzmuskelkerne und Capillaren 
sind verlangert, aber nicht vermehrt, wobei letztere eine geniigende Sauerstoffversorgung 
gewahrleisten. Insgesamt handelt es sich um ein harmonisches Wachstum mit Erhaltung 
der Proportionen innerhalb der Muskelmasse. Ebenfalls proportional mit der Muskel
masse nehmen aber auch der Umfang des Herzens und die Kammerlichtung zu, ohne 
daB man hierfiir eine tonogene (MORITZ, KIRCH) oder regulative (REINDELL und DELIUS) 
Dilatation annehmen muB (LINZBACH). Der Grad einer Hypertrophie ist am Gewicht des 
Herzens zu erkennen. Ein norm ales Organ wiegt zwischen 300 und 350 g. Bei iibermaBiger 
Belastung kann es den oben genannten kritischen Grenzwert von 500-550 g iiberschreiten. 

Ein weiteres Kriterium fUr das AusmaB der Hypertrophie ist die Dicke der Muskel
fasern. Die Fibrillen sind normalerweise 10-11 [Lm breit; sie konnen bis auf eine Dicke 
von 25 [Lm und mehr anwachsen (KNIERIEM, 1972). 

Makroskopisch wird dieses Herz also groBer und schwerer. Die Austreibungsarbeit 
belastet vorwiegend die linke AusfluBbahn, so daB in diesem Bereich die Anpassungs
vorgange am ehesten deutlich werden. Dies pragt sich bereits in einer friihzeitig auf
tretenden Verlangerung der AusfluBbahn aus (KIRCH). 

Uberschreitet die physiologische Hypertrophie das kritische Herzgewicht infolge der 
pausenlosen krankhaften Druckbelastung bei der Hypertonie, so kommt es zu tiefer
greifenden Strukturumwandlungen des Herzmuskels und Umformung des Herzens. Es 
entsteht die konzentrische Druckhypertrophie. 

Das Wesentliche der konzentri8chen Druckhypertrophie (Stadium I) ist eine echte nume
rische H yperplasie der M uskelfasern. WahrscheinIich erfolgt diese Vermehrung der Herz
muskelzellen durch Langsspaltung der Muskelfasern und ebenso auch der Kerne. Wahrend 
also unterhalb des kritischen Herzgewichtes die einzelnen Muskelfasern bei gleichbleibender 
Anzahl an Dicke und Lange zugenommen hatten, tritt jetzt auch eine Vermehrung ein. 
1m Vergleich zum Herzgewicht sind die einzelnen Muskelfasern jetzt relativ diinner und 
Hinger. Eine Aktivierung der EiweiBsynthese ermoglicht schlieBlich die Neubildung der 
kontraktilen Bestandteile der Herzmuskelzelle, und sie ist damit die Voraussetzung fUr 
die groBere Leistung der hypertrophierten Myokardzelle (KNIERIEM, 1972). 

Wenn auch die Lange der einzelnen Muskelfasern zugenommen hat, ist doch bei der 
konzentrischen Druckhypertrophie die Kammerlichtung nicht weiter als vorher, sondern 
im Gegenteil enger, da infolge Umschichtung der Muskelfasern die Dickenzunahme des 
Herzmuskels in Richtung auf das Lumen erfolgt (Abb. 1a und b). Die Restblutmenge 
wird bei Eintreten der konzentrischen Druckhypertrophie wieder kleiner und kann sogar 
geringer als normal sein. Der mittlere diastolische Fiillungsdruck liegt noch im Norm
bereich. Der enddiastolische Fiillungsdruck kann jedoch in Korrelation zur GroBe der 
systolischen Drucksteigerung durch die verstarkte Vorhofkontraktion erhoht sein (REIN
DELL, 1969). Da auch die Papillarmuskeln an der Hypertrophie teilnehmen, ist die Herz
kammer bei der Sektion oft so eingeengt, daB anscheinend gar kein Restblut mehr vor
handen ist. Obwohl das Gesamt-Herzgewicht iiber 700 g ansteigen kann, nimmt die 
GroBe des Herzens deshalb im Vergleich zum muskelkraftigen Normalherzen kaum zu 
(LINZBACH). E8 jehlt al80 eine nennenswerte HerzvergrofJerung. Die Form ist jedoch durch 
die isolierte Muskelverdickung im Bereich der linken Kammer und die Verlangerung ihrer 
AusfluBbahn bestimmt, so daB eine vermehrte Rundung der Herzspitze und eine aortale 
Konfiguration resultiert. Insgesamt sind jedoch die rontgenologischen Veranderungen nur 
sehr gering. 

Trotz der optimalen strukturellen Anpassung des Myokards bei der konzentrischen 
Hypertrophie arbeitet der Herzmuskel aber wahrscheinlich doch unter einer ganz langsam 
einsetzenden und zunehmenden Mangelernahrung (LINZBACH). Bis zu einem gewissen 
Grad mag dies zusammen mit der verminderten Kern-Plasma-Relation auch der Anreiz 
fiir die weitere Hyperplasie sein. Langsam kommt es zur Kontraktionsschwache und damit 
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zur lnsuffizienz des druckliberlasteten linken Ventrikels (Stadium II). Die Restblutmenge 
nimmt zu, und das Hen'; wird groBeI'. Del' mittlere diastolische Fiillungsdruck bzw. del' 
mittlere Vorhofdruck steigt in Ruhe odeI' unter Belastungsbedingungen starker an (myo
gene Dilatation ohne i-ltrukturzerstorung; REINDELL, ] 969). Da ein druckliberlastetes 
Herz VOl' del' Insuffizienz nicht vergroBert ist, kann die GroBe cines druckiiberlasteten 
Herzens noch im oberel1 Normbereich liegen. Die myogene Dilatation flihrt zunachst zu 
einer Streckung und Erweiterung del' AusfluBbahn. Rontgenologisch wird daher das Herz 
in diesem Stadium verstarkt linksbetont asymmetrisch (Ausbildung del' aortalen Kon
figuration ohne wesentliche Linksverbreiterung, Abrundung del' Herzspitze). 

Entgegen fruherer Ansichten (EpPINGER, WEARN), halt die Capillarversorgung durch 
eine entsprechende Capillarvermehrung mit del' Muskelhyperplasie Schritt. Die Maschen
weite des Capillarnetzes wird dadurch nur wenig weiter als bei del' physiologischen Hyper
trophie. Da die einzelnen Muskelfasern kaum an Dicke zugenommen haben, sind die Diffu
sionswege fUr den Muskelstoffwechsel auch nicht nennenswert verlangert. Die Ursache fiir 
einen Sauerstoffmangel des hypertrophierten Herzmuskels kann deshalb nicht mehr mit 
del' Eppingerschen Konzeption einer relativen Capillararmut bei Verlangerung del' DiHu
sionsstrecken erklart werden (LINZBACH). Vielmehr entsteht infolge Dickenzunahme des 
Herzmuskels ein MiBverhaltnis zwischen dem Herzgewicht und del' Weite del' groBen 
CoronargefaBe. Wahrend die Coronararterien bis zum kritischen Herzgewicht harmonisch 
mitwachsen und die Relation zwischen del' Weite del' CoronargefaBe und dem gesamten 
Kammergewicht erhalten ist, bleibt ihr Wachstum bei del' konzentrischen Hypertrophie 
immer mehr hinter dem Muskelwachstum zuruck (SCHOENMACKERS; HIERONYMI; MILLES 
und DALESSANDRO; RODRIGUEZ und ROBBINS). Auch zwischen del' Weite des Coronar
ostiums am Abgang von del' Aorta und dem Stadium del' Herzmuskelhypertrophie laBt 
sich ein zunehmendes MiBverhaltnis nachweisen (VOGELBERG). Dementsprechend wird 
del' coronare DurchfluB mit zunehmendem Herzgewicht relativ kleiner (DOCK, VIVELL). 
Es tritt also langsam doch eine coronararterien-bedingte Mangeldurchblutung des Herz
muskels ein, obwohl durcll das Capillarwachstum in del' Peripherie eine ausreichende Ver
sorgung del' einzelnen Muskelfasern moglich ware. Hinzu kommt die bei Hypertonie 
fruhzeitig und verstarkt auftretende Coronarsklerose (F AHR, A VERBUCK, FRIEDBERG, 
LINZBACH, BAURLE, KATHKE, CLAWSON). 1m Laufe von Jahren gehen immer mehr 
einzelne Muskelfasern odeI' ganze Muskelfasergruppen zugrunde. Aus del' Nekrose werden 
Schwielen und diffuse Fibrosen, vorwiegend im inneren Drittel del' hypertrophierten 
Kammerwand (BtrCHNER, HAAGER und WEBER). Durch "Gefuge-Dilatation" (LINZBACH) 
verschieben sich die ubriggebliebenen Muskelfasern gegeneinander, treten "auf Lucke", 
es kommt auf dem Wege libel' die rnyogene Dilatation mit Strukturzerstorung zur exzen
trischen Hypertrophie. 

Die exzentrische Druckhypertrophie (Stadium III) ist charakterisiert durch eine Erweite
rung del' Herzhohle mit erheblicher Zunahme des Restblutvolumens (Abb. la und b). 
Die Erweiterung betrifft besonders die EinfluBbahn und fuhrt damit in erster Linie zur 
Verbreiterung des Herzens in del' Querclimension. FRIEDMANN steUte bei 64 Hypertonie
herzen Restblutmengen des Gesamtherzens von 101-1785 ml fest, verschiedentlich wur
den noch groBere Volumina gefunden. Die Dekompensation wird wahrscheinlich durch 
die einsetzende Coronarinsuffizienz eingeleitet. 

Anfanglich beschrankt sich die GroBenzunahme noch auf die Masse des linken Ven
trikels, mit zunehmender Linksinsuffizienz hypertrophiert und dilatiert abel' auch infolge 
del' Ruckstauung in den Pulmonalkreislauf del' rechte Ventrikel. Die auBere Form des 
Herzens bei del' exzentrischen Druckhypertrophie nimmt eine immer starkere aortale 
Herzkonfiguration mit Verlangerung des linken VentI' ike Is nach links in Richtung auf 
die Thoraxwand an. Die vermehrte Rundung del' linken Herzkontur und die ausgepragte 
Herztaille bleiben dabei lange erhalten. Erst die zunehmende Rechtsbelastung laBt die 
Herztaille verstreichen und eine mehr mitrale Konfiguration entstehen. 
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Eine Beeintrachtigung des rechten Herzens bei erheblicher Linkshypertrophie und 
-dilatation ist aber auch ohne Linksversagen und Lungenstauung moglich, wenn durch 
starkere Vorwolbung des Kammerseptums eine Einengung der rechten Kammer erfolgt 
(BERNHEIM). Die rechte Kammer sitzt dann dem vergroBerten linken Herz taschenartig 
auf und ist in ihrer AusfluBbahn eingeengt. Da diese Einengung aber bei der Systole 
der linken Kammer verschwindet (KUNZLER und SCHAD), wird nicht die Entleerung, 
sondern die Fiillung des rechten Ventrikels behindert. Dies bedingt eine Dilatation des 
rechten Vorhofes trotz fehlender Insuffizienz des linken Ventrikels. 

5. Rontgenologie des Hypertonieherzens 
Die Rontgenologie gibt AufschluB iiber GroBe, Form und Bewegungsphanomene des 

Hypertonieherzens und erlaubt Riickschliisse auf die hamodynamische Beanspruchung 
und den pathologisch-anatomischen Zustand des Herzens. Die Hypertonie stellt eine 
reine Druckbelastung des Herzens dar. Die vermehrte Druckarbeit muB yom linken 
Ventrikel geleistet werden. 

1m sagittaZen RontgenbiZd (Abb. 2a) ist der normaZgrope Zinke VentrikeZ an der linken Herzkontur 
randbildend. Er beginnt unterhalb des als kleiner zweiter Bogen sichtbaren linken Herzohres und 
bildet in seinem caudalen Bereich die Herzspitze. Die Unterscheidung zwischen Kammerbereich 
und linkem Herzohr ist im Kymogramm und meist auch bei der Durchleuchtung ohne Schwierig
keiten festzulegen. 1m Zinken schriigcn Durchmcsscr (Abb. 2c) verlauft bei einer Drehung urn 45° das 
Interventrikularseptum etwa in Richtung des Strahlenganges. Gelegentlich ist eine kleine Ein
kerbung an der caudalen Kontur des Herzschattens zu erkennen (NEMET und SCHWEDEL). Der 
ventral davon gelegene Abschnitt soH dem rechten Ventrikel und der dorsal gelegene Teil des Herzens 
dem linken Ventrikel angehOren. Nach angiokardiographischen Befunden stimmt die Einkerbung 
nicht mit dem Sulcus interventricularis tiberein (SUSSMAN und GRISHMAN). Deshalb ist eine solche 
Trennung zwischen linkem und rechtem Ventrikel im Nativbild nicht zuverlassig. Die exakte GroBen
beurteilung der Ventrikel ist nur durch Angiokardiographie und durch Katheteraustastung moglich. 
Ein Hinweis auf die GroBe des linken Ventrikels ergibt sich aber aus der Dorsalausdehnung der 
linken Herzkontur in der SchragsteHung. Statt der 45 0-SteHung ist hierfiir die SteHung im 60°-Winkel 
zuverlassiger. In dieser Position ist normalerweise keine Uberlagerung zwischen hinterer Herzkontur 
und Wirbelsaule vorhanden. Der Oesophagus wird in dieser Position yom Herzschatten tiberlagert, 
weist aber keinerlei Dorsalverdrangung auf. 

1m rcchtcn schriigcn Durchmcsscr (Abb. 2b) ist der linke Ventrikel yom rechten Herzen verdeckt. 
Die dorsale Begrenzung des Herzschattens wird in dieser Position durch den linken Vorhof gebildet. 
Es laBt sich in dieser SteHung jedoch ein gewisser Uberblick tiber die Tiefenausdehnung des linken 
Ventrikels und damit tiber die Lange der linken EinfluBbahn gewinnen. 

Ftir das Verstandnis der U mformung des Hypertonieherzens ist die Kenntnis der Lage von 
EinfluBbahn und AusfluBbahn des linken Ventrikels wichtig (Abb. 3). 1m Sagittalbild gehOrt der 
groBte Teil der linken Herzkontur der linken AustZupbahn an. 1m Bereich der Herzspitze liegt der 
Wendepunkt zwischen AusfluBbahn und EinfluBbahn des linken Ventrikels. Die EintZupbahn ist 
sagittal nicht randbildend und wird erst bei Drehung in den linken schragen Durchmesser im caudalen 
Abschnitt der Herzkontur unterhalb des linken Vorhofes randstandig. 

Das Hypertonieherz entwickelt sich iiber das Vorstadium einer physiologischen H yper
trophie, die bis zum kritischen Herzgewicht von 500 g reicht und mit einer dem auf
zubringenden Druck entsprechenden Muskelhypertrophie sowie einer geringen Erweiterung 
der Kammerlichtung einhergeht. Dieses Stadium ist rontgenologisch nicht faBbar und 
stellt im Krankheitsgeschehen der Hypertonie zweifellos ein Ubergangsstadium dar. Das 
Herz ist dabei zwar etwas groBer, als es seinem Normalumfang entspricht, jedoch liegt 
diese GroBenzunahme noch innerhalb der physiologischen und individuellen Schwan
kungsbreite und kann selbst bei Vergleichsaufnahmen nicht sicher erfaBt werden. Unter 
Belastung und im Valsalvaschen PreBversuch kann die vergroBerte Restblutmenge 
mobilisiert und damit der Herzschatten kleiner werden (REINDELL u. Mitarb.). 

Das eigentliche Hypertonieherz beginnt mit dem pathologisch-anatomischen Stadium 
der konzentrischen Druckhypertrophie (Stadium I). Die Muskeldickenzunahme erfolgt hier
bei fast ausschlieBlich in Richtung auf das Kammerlumen mit Einengung der Lichtung. 
Rontgenologisch ist deshalb keine GroBenzunahme des Herzschattens zu erwarten (GRANT) 
Dies erklart die unauffallige HerzgroBe trotz langjahrig bestehender und oft sogar erheb-
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a b c 

Abb.2a-c. Situationsskizze zur Demonstration der randbildenden Herzabschnitte. a Sagittal. b Erster 
schrager Durchmesser. c Zweiter schrager Durchmesser. Venose Herzabschnitte: vertikal schraffiert .! 

arterielle Herzabschnitte: horizontal schraffiert It • venDs; ~ arteriell 

Abb.3. Anderung des Vorderbildes durch Langsausdehnung und Hypertrophie der linken Kammer und 
Dilatation der Aorta. Es kommt zur caudalwarts gerichteten Verlangerung und kraftigeren Rundung des 

linken Kammerbogens und zur Verbreiterung des GefaBbandes. (Aus ZDANSKY) 

licher Hypertonie. Die AusfluBbahn wird etwas Hinger und die Herzspitze etwas runder. 
Das Herz beginnt eine aortale Konfiguration anzudeuten (Beginn der linksbetonten 
Asymmetrie). Bei verminderter Restblutmenge ist der Arbeitsversuch ohne Effekt auf 
die HerzgroBe, d.h. eine faBbare Verkleinerung bleibt aus. Dieses Stadium ist in den 
schragen Projektionsrichtungen im wesentlichen unauffallig. Eine normale HerzgroBe 
spricht nicht gegen eine Druckbelastung. 
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Abb.4. 55jahriger Mann mit essentieller Hypertonie. RR 160/lO5 mm Hg. EKG: unauffalliger Linkstyp 
bei iiberhiihten R-Zacken links prakordial. Klinisch keine kardiale Leistungsminderung und keine Stenokardie. 
Rontgenbefund: geringe Verlangerung des Longitudinaldurchmessers und vermehrte Rundung der Herzspitze. 

Angedeutete aortale Konfiguration bei elongierter Aorta 

Abb. 5. 25jahrige Frau mit essentieller Hypertonie bei gleichzeitiger Hyperthyreose (RR 2lO/120 mm Hg). 
Klinisch: Dyspnoe. Tachykardie. Stenokardische Beschwerden. EKG: Linkstyp. Frequenz nO/min. 
Rontgenbefund: verlangerter Longitudinaldurchmesser beietwas groBem Querdurchmesser. Caudal ge
richtete und verstarkt gerundete Herzspitze. Epikrise: druckbelasteter linker Ventrikel (Hypertonie), wahr-

scheinlich auch Volumbelastung (Hyperthyreose) 

Stadium II (myogene Dilatation ohne Strukturzerstorung). Charakteristisch fiir dieses 
Stadium ist im sagittalen Rontgenbild eine Umformung der Herzkonfiguration durch die 
Muskelhypertrophie und Dilatation der linken Kammer und die Verlangerung ihrer Aus-
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Abb.6. Adipositas (82 kg/l5ti em). Hypertonie (RR 235/130 mm Hg). Die aortale Herzkonfiguration ist 
durch den Zwerchfellhochstand infolge Adipositas verstarkt. 1m EKG findet sich ein sicherer Linksschaden 

Abb.7. Lungenemphysem (Vitalkapazitat 50% des Sollwertes). Hypertonie (RR 195/105 mm Hg). Keine 
aortale Konfiguration. Streckung des Herzens durch Zwerchfelltiefstand 

fluBbahn: Die Herzspitze weist eine vermehrte "kriiftige Rundung" der Kontur auf 
(Abb. 3 und 4) und ist caudalwarts gerichtet, so daB die untere Kontur in den Zwerchfell
schatten eintaucht (Abb. 5). Die Auspragung dieser rontgenologisch erkennbaren Umfor
mung kann durch Zwerchfellhochstand verstarkt (Abb. 6) und durch Zwerchfelltiefstand 
aufgehoben sein (Abb. 7). Als besondere Form beschreibt F. KRAUS beim Zwerchfelltief
stand des Asthenikers und Emphysematikers das sog. Kugelherz. 

Durch Elongation und Dilatation der Aorta kann eine Caudalverlagerung des Aorten
klappenostiums eintreten und eine Kippung des gesamten Herzens in Querrichtung 
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Abb.8. Rontgenbefund: linker schrager Durchmesser zu Abb.5. Die linke Herzkontur ist vermehrt gerundet 
und iiberlagert die Wirbelsaule. Oesophagus nicht verdrangt 

erfolgen. Hieraus resultiert eine Vertiefung der Herztaille. Das Herz nimmt durch diese 
Vorgange eine "aortale Konfiguration" an. Diese Veranderungen lassen die "linksbetonte 
Asymmetrie" verstarkt in Erscheinung treten. Eine wesentliche Verbreiterung des Herzens 
nach links besteht noch nicht. 

1m linken schragen Durchmesser fehlt ebenfalls eine starkere GroBenzunahme des 
Herzens, so daB keine oder nur eine gering vermehrte dorsale Ausdehnung des linken 
unteren Ventrikelbogens zu erkennen ist (Abb. 8). Der Herzrand uberragt in diesem 
Stadium II also nicht - oder nur gering - den vorderen Wirbelsaulenrand. Dabei ist 
eine etwas verstarkte Rundung der hinteren unteren Herzkontur durch die Wandhyper
trophie analog der vermehrten Rundung der Herzspitze auf dem sagittalen Bild fest
zustellen. Die Bewegungsphiinomene beschranken sich auf meist vergroBerte Pulsationen 
an der linken Herzkontur im Bereich der Herzspitze (Abb. 9), die auch in Korperruhe 
erhalten bleiben (VAQUEZ und BORDET). 

Die klassische aortale Konfiguration des Hypertonieherzens entsteht erst mit dem Auf
treten der exzentrischen Druckhypertrophie (Stadium III) (Abb. lOa und b). 1m Sagittal
bild weist das Herz eine starkere Linksverbreiterung durch den nach links ausladenden, 
erweiterten linken Ventrikel auf, der in extremen Fallen bis zur seitlichen Thoraxwand 
reichen kann. Die Abrundung der Herzspitze wird verstarkt und verbreitert, so daB nach 
ASSMANN das auf die Longitudinallinie gefallte groBte Lot (oQ.) nicht wie ublich etwa 
in Hohe der Herztaille, sondern spitzennahe liegt. Der Longitudinaldurchmesser (L) ist mehr 
oder weniger erheblich verlangert und der Transversaldurchmesser (Tr) durch die Zunahme 
des linken Medianabstandes (Ml) vergroBert. Die Herztaille ist oft angehoben, bleibt 
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Abb. 9. Kymogramm zu Abb. 5: hohe Herzfrequenz. Pulsation an del' linken Herzkontur yom Typ Stumpf I 
mit angedeuteter diastolisehel' Aufsplitterung. Auffallend groBe Bewegungen an del' Aorta ascendens als 

Zeiehen cines erhiihten Rchlagvolumens bei Hyperthyreose 

a b 

Abb. lOa u. b. 61jahriger Mann. Hypertonie RR 220/115 mm Hg. EKG: Linkstyp, Linksschadigung. Ront
genbefund: vergroBertes aortales Herz mit hypertrophierter und dilatierter linker Kammer. Auf dem Seiten

bild ist das Cavadreieck yom vergroBerten linken Ventrikel iiberlagert 
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Abb. 11. Linker schrager Durchmesser zu Abb. 10. Die hintere Herzkontur uberlagert gering die Wirbelsaule. 
Der Winkel zwischen dem hinteren unteren Herzrand und dem Zwerchfell ist noch spitz 

aber immer erhalten, solange die Herzleistung ausreicht, d. h. keine Dekompensation des 
Herzens eintritt. In den HerzmaBen au Bert sich diese Anhebung der Herztaille in einer 
Zunahme des Querdurchmessers oder Breitendurchmessers (Qu). Sie ist bedingt durch 
eine erhebliche Zunahme der Restblutmenge in der linken Kammer und die dadurch 
entstehende starkere Ausweitung der Ein- und AusfluBbahn. 

Bei starkeren Graden der Linksdilatation werden das Septum interventriculare nach 
rechts und oben verschoben (HECHT, THURN) und das ganze rechte Herz nach rechts 
verdrangt. Dadurch kann eine Rechtsdilatation vorgetauscht werden. Diese laBt sich 
aber bei Untersuchung im rechten schragen Durchmesser durch den Nachweis einer 
fehlenden Vorwolbung der rechten Kammerkontur in den Retrosternalraum ausschlieBen. 
AuBerdem ist Voraussetzung fur eine Dilatation der rechten Herzkammer bei einem 
Hypertonieherzen, daB durch Linksversagen eine Ruckstauung in den Lungenkreislauf 
eingetreten ist. Eine isolierte Beeintrachtigung des rechten Ventrikels bei noch intakter 
KontraktionsHihigkeit der linken Herzkammer ist bei der Hypertonie aber durch das 
sog. "Bernheim-Syndrom" moglich. Es besteht in einem funktionellen EinfluBhindernis 
in den rechten Ventrikel durch erhebliche Vorwolbung des hypertrophierten und dila
tierten Kammerseptums. Durch die Einengung der rechten Herzkammer staut sich das 
Blut im rechten Vorhof und im groBen Kreislauf, ohne daB Zeichen eines Linksversagens 
mit bestehender oder fruher vorhandener Lungenstauung zu finden sind. Neuere angio
kardiographische Befunde zum Bernheim-Syndrom stammen von HERBST, HARTLEB U. 

BOCK. 
1m Zinken schragen Durchmesser (Abb. 11) uberlagert die Herzkontur im caudalen 

Bereich die Wirbelsaule in mehr oder weniger erheblichem Umfang (ARKUSSKY). Der 
normalerweise spitze Winkel zwischen dem hinteren unteren Herzrande und dem Zwerch
fell, der senkrecht unter dem oberen Ende der linken Herzrandkontur liegt (ZDANSKY), 
wird bei starkerer Dilatation des linken Ventrikels zu einem stumpfen Winkel und nahert 
sich oft 900 (ARKUSSKY, KUDISCH). Das sag. "Cava-Dreieck", das normalerweise zwischen 
Herzschatten und Zwerchfell sichtbar ist, wird yom dilatierten linken Ventrikel uber
lagert. Die DorsalvergroBerung der unteren Herzabschnitte ist aber nur dann weitgehend 
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Abb. 12. Rechter schrager DUl'<:hmesser zu Abb. 10. VergroBerte Tiefenausdehnung des Herzens (Verlange. 
rung der KammereinfluBbahn) mit Vo/"woibung in den Hinterherzraum. GroBbogige DOfsalverdrangung des 

Oesophagus. Keine VorhofvergroBerung 

beweisend fur eine Dilatation des linken Ventrikels, wenn sich eine Vergro13erung des 
linken Vorhofes und der rechten Herzkammer ausschlie13en liWt (THURN). 

1m rechten schriigen Durchmesser (Abb 12) findet sich bei starkerer Erweiterung und 
Verlangerung der linken Kammereinflu13bahn eine vergro13erte Tiefenausdehnung des 
Herzens. Der linke Ventrikel wolbt sich in dorsaler Richtung in den Hinterherzraum 
vor und schiebt den linken Vorhof vor sich her. Auch in dieser Position ist der Nachweis 
einer fehlenden Vergro13erung des linken Vorhofes fiir die Annahme einer Dilatation der 
linken Kammer Voraussetzung. Dieser Nachweis gelingt meist durch die Oesophagus
darstellung, bei der sich die Dilatation del' linken Kammer durch eine gro13bogige Dorsal
verdrangung des Oesophagus jm gesamten Herzbereich oder zumindest im caudalen 
Abschnitt von einer mehr kranial gelegenen kleinbogigen Dorsalverdrangung durch einen 
vergro13erten linken Varhof differentialdiagnostisch unterscheiden la13t. 

Rontgenologisch sind Riickschliisse von der GroBe des Hypertonieherzens auf seine 
Leistungsfahigkeit nur bedingt moglich. Extreme Dilatationen bis an die linke Thorax
wand lassen stets eine Dekompensation bei Belastung und meist auch schon in Ruhe 
erwarten. Hypertonieherzen mit einer maBiggradigen odeI' einer mittleren Dilatation 
des linken Ventrikels konnen zwar in Ruhe noch vollig kompensiert sein und auch kleinere 
Belastungen des Alltages bewaltigen, jedoch bewegt sich das durch myogene Dilatation 
und GefUgedilatation geschadigte Herz stets am Rande der Dekompensation. 1m all
gemeinen kann man nach REINDELL (1969) als Stadium II , zumindest nach Belastung, 
eine Insuffizienz annehmen. 

Die manifeste Dekornpensation ist rontgenologisch mit Sicherheit zu erkennen, 
wenn eine Lungenstauung (Abb. 13a und b) besteht. Gleichzeitig kann eine Herz
umformung im Sinne einer Mitralisation durch VergroBerung des linken Vorhofes und der 
rechten Herzkammer erfolgen. Eine wieder eintretende Riickbildung der Lungenstauung 
spricht entweder fiir eine Rekompensation der linken Kammer oder fur ein zusatzliches 
Versagen des rechten Herzens. 

Die Bewegungsphanomene an del' linken Kammerkontur werden um so kleiner, je 
starker die Linksdilatation ist (ZDANSKY). Dies laBt sich durch die Zunahme der Rest-
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Abb. 13a u. b. 45jahriger Mann. 1950 Hypertonie mit einem systolischen Blutdruckwert von 220 mm Hg. 
a 1953: dekompensierter Hypertonus nach Herzspitzeninfarkt. RR abgesunken auf 145/110 mm Hg. Rontgen
befund: links·dilatiertes aortales Herz mit beginnender Mitralisation. VergroBerte und verdichtete Hili: 
maBige Stauung im Pulmonalkreislauf. b 1954: Zunahme der Dekompensation. Weitere HerzvergroBerung 
mit Zunahme der Mitralisation. Starkere Lungenstauung mit partieller Anschoppung des rechten Oberfeldes 
bei temporarem Lungenodem. Sektion: 13. 1. 55. Herzgewicht 870 g. Starke Hypertrophie und Dilatation 
beider Kammern (Wanddicke: links 20 mm, rechts 9 mm). Coronarsklerose mit schwieliger Umwandlung der 

linken Kammerhinterwand. Stauungsorgane 

blutmenge bei gleichbleibendem oder sogar kleiner werdendem Schlagvolumen erklaren. 
1m Kymogramm ist die enddiastolische Lateralbewegung verlangsamt, so daB die Zacken
form stumpfer wird und in hochgradigen Fallen eine laterale Plateaubildung und sogar 
eine stumme Zone auftreten (REINDELL u. Mitarb.). 
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Abb. 14. Kymogramm zu Abb. liid. 41jahrige Frau mit Hypertonie 190/90 mm Hg. Bewegungstyp Stumpf II 

Die Pulsationen im Kymogramm sind an der Herzspitze meist kleiner als in der Nahe 
der Herzbasis (SCHWARZ), entsprechen also dem Pulsationstyp II nach STUMPF (Abb. 14). 
Auch bei Belastung und in Horizontallage andert sich dieser Pulsationstyp II nicht. Das 
Kymogramm unter Belastung (REINDELL, v. BRAUNBEHRENS) gibt einen gewissen Hin
weis auf den Zustand des Herzmuskels. Bei noch ausreichender Leistungsfahigkeit nimmt 
die Pulsation im Spitzenbereich etwas zu, bei abnehmender Leistungsfahigkeit werden 
die Herzspitzenpulsationen kleiner und konnen vollstandig verschwinden. Das Herz 
kann dabei groBer werden. 

Dieses kymographisch registrierbare Verhalten des myogen dilatierten Herzens bei 
Belastung laBt sich durch die fixierte oder sogar noch groBer werdende Restblutmenge 
erklaren, die nicht wie beim Sportherzen mobilisiert werden kann (REINDELL u. Mitarb.). 

Die Aorta ist in den Anfangsstadien der Hypertonie und besonders bei Jugendlichen 
(z. B. bei akuter Nephritis) oft unauffallig, laBt aber in spateren Stadien und insbesondere 
bei alteren Individuen selten eine mehr oder weniger ausgepragte Dilatation vermissen. 
Diese Dilatation, deren exakter Nachweis durch die Kreuzfuchssche Aortenmessung 
moglich ist, kann immer dann als Hinweis auf eine Hypertonie gewertet werden, wenn 
sich ein Aortenklappenfehler, insbesondere eine Aortenklappeninsuffizienz, und eine luische 
Aortenerkrankung ausschlieBen lassen. Die Dilatation der Aorta hat deshalb groBe rontgen
diagnostische Bedeutung, weil eine Atheromatose del' Aorta ohne arterielle Hypertonie 
nur zu einer Elongation, nicht abel' zur Dilatation del' Aorta fiihrt (ZDANSKY). Eine 
Proportionalitat zwischen der Hohe des arteriellen Blutdruckes und der Weite der Aorta 
besteht im allgemeinen nicht, da die Dilatation von dem Vorhandensein und dem Grad 
der Atheromatose abhangt (ZDANSKY). Es sind aber bei paroxysmalen Drucksteigerungen 
meBbare temporare VergroBerungen des Aortendurchmessers beo bachtet worden (TSCHILOW 
und CHRISTOFF; ZDANSKY; WHITE und CAMP; BAYLEY; PURKS). Tierversuche haben 
gezeigt, daB akute Blutdruckanderungen zu starken VergroBerungen oder Verkleine
rung en des Aortendurchmessers fiihren konnen (FELIX, 1973). Akute Blutdruckanderun
gen sind unmittelbar an Weitenanderungen del' Aorta zu erkennen. 
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Starker ausgepragt und rontgenologisch sicherer zu erfassen ist die Dilatation der 
Aorta vor allem bei der Untersuchung in Horizontallage (ZDANSKY), insbesondere, wenn 
es sich nicht um eine bereits organisch fixierte, sondern um eine dynamische Aorten
dilatation handelt. 

Die Dilatation der Aorta ist beim Hochdruck mehr gleichmaI3ig auf den gesamten 
thorakalen Abschnitt des GefaBes verteilt. Die vorwiegend im Ascendensbereich lokali
sierte Erweiterung spricht flir eine poststenotische Erweiterung bei Aortenklappen
stenose oder eine luische Mesaortitis. 

1m Kymogramm sind die Randbewegungen der Aorta sowohl im Ascendensbereich 
als auch im Aortenbogen normal groB oder sogar relativ klein und unterscheiden sich 
dadurch eindeutig von den schnellenden Pulsationen bei Aorteninsuffizienz. Die Be
wegungen der Aortenwand sind deswegen relativ klein, weil das Schlagvolumen des 
linken Ventrikels bei der Hypertonie nicht vergroBert, sondern meist normal oder etwas 
verringert ist. Auch hat das unter hohem Druck stehende Aortenrohr bereits eine so 
hohe Anfangsdehnung, daB die systolisch ausgeworfene Blutmenge kaum noch eine 
zusatzliche Erweiterung des GefaBes hervorrufen kann (Verlust der Windkesselwirkung 
durch ein erhOhtes Elastizitatsmodul). Eine gleichzeitig bestehende Aortensklerose wirkt 
in gleichem Sinne. 

6. Differentialdiagnose des Hypertonieherzens 

a) Das Herz bei verschiedenen Hypertonieformen 

In diesem Abschnitt soll auf die Besonderheiten der Herz- und Kreislaufbeteiligung 
unter Berlicksichtigung der Klinik bei den verschiedenen Hypertonieformen entsprechend 
ihrer Atiologie eingegangen werden. 

Auf Grund unserer heutigen, noch sehr unvollstandigen Kenntnis liber die Grund
lagen der Entstehung des arteriellen Hochdruckes ist folgende klinisch-atiologische Ein
teilung moglich (SARRE, FRIEDBERG): 

1. Essentielle Hypertonie = primare Hypertonie. 
2. Sekundare Hypertonieformen. 

a) Renal: [doppel- oder einseitig (Goldblatt-Niere)]. Akute und chronische Glomerulo
nephritis, chronische Pyelonephritis, Schwangerschaftsniere, toxische Nephrosen, Cysten
nieren, Nierentuberkulose, Periarteriitis nodosa, Harnstauung und Hydronephrose, Hyper
nephrom, NierengefaBveranderungen, arterio-venose Fistel der NierengefaBe. 

b) Vascular: Aortensklerose, Aortenisthmusstenose, Pulseless disease, akute Por
phyrinurie. 

c) Hormonal: Morbus Cushing, Phaochromocytom, primarer Hyper-Aldosteronismus, 
adrenogenitales Syndrom Typ II (adrenale Hyperplasie mit Hypertonie). 

d) Neurogen: Schadeltrauma - Hirntumoren - Vergiftungen. Entziindliche Prozesse 
der weiBen oder grauen Substanz, der Hirnhaute oder peripherer Nerven (Encephalitis, 
Poliomyelitis, Fleckfieber, Meningitis, Polyneuritis). 

Wenn auch die Herzveranderungen bei arterieller Hypertonie insgesamt gesehen 
uniform sind und keine sicheren Rlickschllisse auf die Ursache der Blutdruckverande
rungen zulassen, so finden sich abgesehen yom klinischen Bild auch rontgenologisch 
Veranderungen, die eine gewisse Zuordnung erlauben. 

Die essentielle Hypertonie. 80 % aller Hypertonieformen werden als essentielle Hyper
tonie (BOCK, 1964) angesprochen. Bei dieser Diagnose handelt es sich eigentlich um eine 
negative Charakteristik, d. h. die unbekannte Ursache des Symptoms "arterieller Hoch
druck" ist auch heute immer noch das Kennzeichen der essentiellen Hypertonie. Als 
Teilfaktoren spielen Hereditat, Konstitution und Rasse, Umwelteinfllisse, Ernahrung 
sowie humorale (Nebennierenrinden-Hormone, Renin, Hypertensinogen, Angiotonin, 
Hypertensinase, Pressoramine) und nervale Komponenten eine Rolle. 



I )a~ HoI'''; hei vprH(·hiedenpn Hypertonieformen 279 

Die Diagnose der essentiellen Hypertonie wird klinisch gestellt. Haufig fehlen lange 
Zeit jegliche subjektive Beschwerden; es findet sich sogar oft eine iiberraschende Lei
stungsfahigkeit. Die ersten Auswirkungen auf das Herz sind im EKG faBbar, bevor 
rontgenologisch eine eindeutige Form- und GroBenveranderung des Herzens oder eine 
Anderung der Randpulsation nachweis bar ist. Bei vorliegender Hypertrophie besteht 
eine hohe Korrelation zwischen EKG-Befund und pathologisch-anatomischem Herz
befund (HOLZMANN; SCOTT u. Mitarb.; Rl1JINDELL u. Mitarb.; DELIUS; BETZ und BREI
TINGER). 

Das EKG erlaubt gewisse diagnostische Hinweise auf eine Linkshypertrophie, wenn unter Beriick
sichtigung der Konstitution eine Verschiebung des Hauptvektors nach links infolge der veranderten 
Verteilung der Muskelma8se zwischen recMer und linker Kammer nachzuweisen ist. Die Drehung 
des Frontalvektors iiber die vVaagerechte (Linksiiberdrehung) und die Zackeniiberhiihung links 
prakordial sind meist vergesellschaftet mit einer Stiirung und Verliingerung der Erregungsausbreitung 
im Sinne einer Linksverspatung bis zum Linksschenkelblock. Veranderungen des Erregungsriick
ganges iiber dem linken Herzen sind Ausdrnck einer coronaren Durchblutungsstiirung. Dekompen
sierte H ypertonieherzen 1YeiRen nieltt selten cine absolute Arrythmie mit Vorhofflimmern auf (25 % 
nach FLAXMAN). 

Die essentielle Hypertonie entwickelt sich langsam im Verlauf von Jahrzehnten iiber 
ein labiles in ein fixiertes Stadium. Die friiher beschriebenen pathologisch-anatomischen 
und rontgenologischen Form- und GroBenveranderungen gehen flieBend ineinander iiber 
(Abb.15a-h), wenn auch kardiale oder extrakardiale Komplikationen die Vorgange be
schleunigen und Zasuren im Krankheitsverlauf verursachen konnen. 

Das groBenmiiBig an del' oberen Normgrenze liegende bzw. nur gering vergroBerte 
Herz bei labiler odeI' fixierter Hypertonie ist rontgenologisch unauffallig oder weist eine 
Umformung mit abgerundeter, caudal verlagerter Herzspitze auf und entspricht patho
logisch-anatomisch del' konzentrischen Druckhypertrophie. Hierbei ist zu betonen, daB 
der HerzgroBe wegen del' groBen individuellen Schwankungsbreite je nach Konstitution, 
korperlicher Arbeit, Sport usw. nur geringe Bedeutung zukommt. So beobachteten 
bereits F. VOLHARD und ROM BERG sowie ZDANSKY; FRIEDBERG; GRANT; V AQUEZ und 
BORDET; KLEINFELD und REDISH; AMUNDSEN U. v. a., daB trotz langeI' bestehender 
Hypertonie die HerzgroBe im Rontgenbild normal sein kann. 

Ais Vorstadinm der pathologischen Drnckhypertrophie ist eine physiologische Hypertrophie 
moglieh. Da definitionsgemiiB hicrbei eine mobilisierbare, vermehrte Restblutmenge vorliegt, kann 
im Valsalvaschen Prel.\nmmch ~owie im Arbeitsversuch eine deutliche Verkleinerung des .Herz
schattens erzielt werden. ~:in solcher Vorgang ist bei der konzentrischen Hypertrophie mit Ein
engung del' Kammerlichtung und normalem bzw. verringertem Restblut nicht in diesem Mal.\e zu 
erwarten. Da die physiologische Hypertrophie bei der Druckbelastung abel' nur temporiir zu Beginn 
del' Erkrankung eine Rolle spielt und dieser Zeitpunkt in praxi nicht erfal.\t wird, sind derartige 
theoretisehe TTberlegungen yon llntcrgeordneter Bedeutung. 

Die wahrend einer kiirzeren Beobachtungszeit auftretende maBige GroBenzunahme 
des Herzens kann einer temporaren "myogenen Dilatation ohne starkere Struktur
zerstorung" des Myokards entsprechen. Diesel' Vorgang kann mit einer Lungenstauung 
einhergehen. Durch drucksenkende odeI' herzleistungssteigernde Therapie bzw. Beseiti
gung del' schadigenden Noxen und korperlicher Schonung ist diese Dilatation riick
bildungsfahig, andererseits gibt es flieBende Ubergange in die exzentrische Hypertrophie 
mit Gefiigedilatation. 

Aus dem Bild des vergro13erten aortalen Hypertonieherzens ist der Schlu13 auf ein 
muskelgeschadigtes Herz erlaubt, dessen Form und GroBe als Folge einer myogenen Dilata
tion (Gefiigedilatation) aufgefaI3t werden miissen, und das sich pathologisch-anatomisch 
1m Stadium del' exzentrischen Hypertrophie befindet. Gro13enanderungen wahrend des 
Krankheitsverlaufes sind diagnostisch von Bedeutung und lassen auch prognostische 
Schliisse zu. Nicht selten beobachtet man akut auftretende Herzvergro13erungen, die 
sich innerhalb geringer Grenzen unter Umstanden sogar rasch zuriickbilden konnen. 
PlOtzliche zusatzliche Belastungen, ein frischer Infarkt und Schadigungen toxischer oder 
entziindlicher GeneRe kommen hier ursachlich in Frage. Es ist aber rontgenologisch oft 
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Abb.15a-h. Verschiedene HerzgriiBen und Formen bei essentieller Hypertonie. a ¥, 58 Jahre, RR 215/ 
110 mm Hg. b ¥, 57 Jahre, RR 215/120 mm Hg. c ¥, 55 Jahre, RR 170/105 mm Hg. d ¥, 41 Jahre, RR 190/ 
90 mm Hg. e ¥, 58 Jahre, RR 170/100 mm Hg. f 6', 31 Jahre, RR 160/95 mm Hg. g ¥, 62 Jahre, RR 160/ 

95 mm Hg. h 6', 60 Jahre, RR 190/100 mm Hg 
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Abb. 15g 11 . h 

schwer zu entscheiden, ob es sich urn eine Dilatation des Herzens oder urn einen Perikard
erguB handelt, selbst wenll diesel' mehrere 100 cm3 betragt (ZDANSKY). Kymographisch 
kann eine Differenzierung versucht werden, jedoch sind bei extremer Dilatation wie auch 
beim ErguB die pulsatorischen Exkursionen der Herzkonturen gering odeI' weitgehend 
aufgehoben. Ais Hinweis fUr eine Fliissigkeitsansammlung im Perikard konnen gleich
zeitig auftretende Pleuraergiisse bewertet werden. - Bei frischem Infarkt ist eher eine 
akute Dilatation als Ursache der HerzvergroBerung anzunehmen. REINDELL und KIEFER 
(1969) sind der Ansicht, daB die Riickbildungsfahigkeit starker Herzdilatationen nicht 
mit der Riickbildung einer Gefiigedilatation erklart werden kann. Solche reversiblen 
Herzdilatationen entstiinden erst dadurch, daB durch akute oder chronische Stoffwechsel
storungen infolge Druckiiberlastung und langsam sich entwickelnder Coronarinsuffizienz 
ein "myokardialer 1'onusverlust" entsteht, der erst die Voraussetzung dazu schafft, daB 
bei bestehender Kontraktionsinsuffizienz schon ein in Ruhe noch normaler oder gering 
gesteigerter Fiillungsdruck eine solche Herzdilatation herbeifiihrt. Gewinnt das Herz mit 
Besserung del' Durchblutungsnot, durch Druckentlastung und durch Glykosidtherapie 
seinen urspriinglichen Tonus zuriick, dann verkleinert es sich wieder (REINDELL und 
KIEFER, 1969). 

Eine langsam zunehmende Dilatation mit Anhebung bzw. Ausfiillung der Herztaille, 
VergroBerung des linken Vorhofes, Lungenstauung und schlieBlich eine Herzverbreiterung 
nach rechts beweisen die progressive Kontraktionsinsuffizienz des Herzens. Die erforder
liche Druckarbeit kann nicht mehr aufgebracht werden, der Blutdruck fallt ab, das Herz 
ist klinisch dekompensiert. Stenokardische Beschwerden und elektrokardiographisch 
nachweisbare Reizleitungsstorungen sprechen fiir die ursachliche coronare Mangeldurch
blutung. Auf die im Gefolge des Herzversagens auftretenden klinischen Dekompensations
zeichen, wie Anstrengungsdyspnoe, Abnahme der Vitalkapazitat, Stauungshusten, Asthma 
cardiale, eventuell PleuraerguB, Lungenodem und Odeme im groBen Kreislauf, wird hin
gewiesen. Eine Abnahme der HerzvergroBerung findet sich nach Digitalis- bzw. Stro
phantinbehandlung als Zeichen einer Besserung der HerzinsuHizienz. Auch nach Blut
drucksenkung durch Sympathektomie ist eine Riickbildung der HerzvergroBerung be
schrieben (LILJESTRAND, LYSHOLM, NYLIN und ZACHRISON; SMITHWICK; PEET und 
ISBERG; FRI1mBERG). BERGLUND sowie ZUPPINGER und SEEMANN glauben allerdings 
nicht, daB mit den gebrauchlichen Methoden eine so geringe Verhleinerung des Herzens 
festzustellen sei. Ausreichende Untersuchungen iiber Herzverkleinerungen nach Blut
drucksenkung durch Antihypertonica, insbesondere durch das sympathicusblockierende 
Guanethidin, liegen noch nicht vor. 
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Fehlt bei vergroBertem, aortalkonfiguriertem Herzen eine Hypertonie, so handelt es 
sich nach AusschluB anderweitiger Herzfehler mit an Sicherheit grenzender Wahrschein
lichkeit (ZDANSKY) um ein dilatiertes Hypertonieherz nach unerkannt gebliebenem 1n
farkt mit reflektorischer Blutdrucksenkung. Auch im Schockzustand, unter anderem 
nach Blutverlust (innere Blutung i), kann die Hypertonie nicht mehr faBbar sein. SchlieB
lich sei hier auch eine Blutdrucksenkung durch Sympathektomie odeI' Antihypertonica 
ohne nachfolgende Verkleinerung des Herzschattens erwahnt (BERGLUND). 

Die mitrale Konfiguration des dilatierten Hypertonieherzens entsteht durch Ver
groBerung des linken Vorhofes und rechten Ventrikels und ist das Zeichen einer Dekompen
sation. Solange del' rechte Ventrikel noch ausreichend leistungsfahig ist, besteht eine 
Lungenstauung mit entsprechenden klinischen und rontgenologischen Zeichen, die bei 
Versagen des rechten Ventrikels wieder verschwinden. Rontgenologisch hellen sich die 
Lungenfelder wieder auf, die Rechtsverbreiterung des Herzschattens nimmt zu. Es tritt 
klinisch eine Stauung im groBen Kreislauf ein. Differentialdiagnostisch muB an eine 
Kombination von Hypertonie und Mitralklappenfehler gedacht werden, die rontgeno
logisch wie klinisch oft nur mit Schwierigkeiten ausgeschlossen werden kann, zumal beim 
dekompensierten Hypertonieherzen eine relative Mitralinsuffizienz auftreten kann. 

Wichtig zu wissen ist, daB zwar das Cor bovinum haufiger Folge einer Volumen
belastung ist (Aorteninsuffizienz), abel' stal'kste Hel'zvergl'oBel'ungen auch bei Hypel'tonie 
mit diffusen col'onal'bedingten Myokardlasionen und nachfolgendel' myogenel' Dilatation 
aller Hel'zabschnitte beobachtet wurden (ZDANSKY). Anamnese, Auskultation und 
diastolischer Blutdruck (gegeniiber Aorteninsuffizienz) he1£en bei del' Differenzierung. 
Das Fehlen einer wesentlichen Blutdruckel'hOhung kann in diesen Fallen Zeichen einel' 
volligen Dekompensation des Herzens sein. Ein groBel' Pel'ikarderguB kann ein Cor 
bovinum vortauschen, jedoch konnen die Herzrandpulsationen bei del' Durchleuchtung 
und im Kymogramm eine Abgrenzung ermoglichen. 

Die nephrogenen Hypertonien. Sie umfassen 15 % del' Hochdruckformen. Bei del' akuten 
Glomerulo-Nephritis tl'itt sofol't eine miiBig starke Blutdruckerhohung mit Werten von 
160-180/100 mm Hg ein. Nicht selten vermiBt man rontgenologisch eine Herzver
groBerung und Umformung, odeI' sie halt sich in so geringen Grenzen, daB erst die 
Kontrolle nach Abklingen del' Nephritis ein kleineres Herz zeigt und damit retrospektiv 
dievorherigeHerzvergroBerung faBbar wird (ALwENsUndMooG; ZDANSKY; FRIEDBERG). 

In den meisten Fallen ist abel' schon in den erst en 2 Wochen del' akuten Nephritis 
(Abb. 16a und b) eine LinksvergroBerung des Herzens mit Verlangerung und starkerer 
Rundung des linken Kammerbogens als Zeichen einer Herzbeteiligung festzustellen 
(VOLHARD). Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine Hypertrophie und Dila
tation del' linken Kammer (GUTHRIE). Solange die Aorta strukturell intakt bleibt, behalt 
das Herz in toto seine normale Lage, im Gegensatz zu den Fallen mit Aortensklerose, 
welche mit einem gewissen Herabdriicken del' Herzbasis und damit einer Querstellung 
des Herzens und aortaler Konfiguration verbunden sind (FREY). 

Da del' Grad del' oft recht betrachtlichen HerzvergroBerung und del' 1nsuffizienz 
vie1£ach in keinem Verhaltnis zu del' Hohe und Dauer del' Blutdrucksteigerung steht, sind 
zusatzliche Schadigungsmechanismen anzunehmen. GORE und SAPHIR fanden autoptisch 
eine serose Myokarditis. Eine Vel'minderung del' Capillarresistenz (SARRE und SOSTMAN; 
KUCHMEISTER) infolge veranderter Capillarpermeabilitat mit eiweiBreichen Ode men wurde 
als Ursache del' Myokarditis aufgefaBt (MURPHY und MURPHY; SPARPEy-SCHAFER). 
Voriibel'gehende Myokarditiden sollen auch Folge del' allgemeinen GefaBschadigung sein 
(WEPLER, WOLLHEIM), wahrend FREY eine coronarbedingte 1schamie des Herzmuskels 
durch renale pressorische Stoffe ohne entziindliche Myokardveranderungen in den Vorder
grund steUt. FRIEDBERG halt die relative Verringerung del' renalen Natrium- und Wasser
ausscheidung (DEAN) besonders bei den mit schwerer Oligurie einhergehenden Krank
heitsbildern fiir die wesentliche Ursache. Die genannten Moglichkeiten, einschlieBlich 
del' uramisch-toxischen Einfliisse auf das Myokard (ZDANSKY), schadigen zwar aIle den 
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h 

Ahh. 16a u. h. 26jahriger Mann mit akuter Glomerulonephritis. Vor 8 Tagen Angina follicularis. Seit 2 Tagen 
Gesichts- und BeinCideme. RR 160/100 mm Hg. Mal3ige Anamie. Albuminurie und Erythrocyturie. a Am 
3. Krankheitstag: Herz linksbetont und maBig Iinksverbreitert. Schmales GefaBband. Vermehrte Lungen
zeichnung. Rechtsseitiger PleuraerguB. b Am 13. Krankheitstag: nach Odemausschwemmung (3 kg Ge-

wichtsabnahme) und Blutdruckabfall (RR 125/70 mm Hg) wieder normale Herzform und -groBe 
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a 

b 

Abb. 17a u. b. 43jahriger Mann "fluid lung", s. Text S.285. a Nephrogene Dekompensation, b nach 
Behandlung 

druckbelasteten linken Ventrikel am starksten, sie betreffen letztlich aber die gesamte 
Muskelmasse des Herzens. Hieraus erklart sich auch eine allseitige HerzvergroBerung 
durch myogene Dilatation aller Herzabschnitte mit entsprechender Herzinsuffizienz. 
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Abb. 18. :njahrige Frau mit ehronischer Nephritis seit etwa 12 Jahren. Keine Niereninsuffizienz. Rest·N = 
Grenzwert. RR 205/120 mm Hg. Rbntgenbefund: aortale Herzkonfiguration. Erhebliche Linksverbreiterung 
mit vermehrter Rundung del' Herzspitze. Angehobene Herztaille. Longitudinaldurchmesser (L), linker 
Medianabstand (Ml) und oberer Querdurehmesser (0(J) vergrbJ3ert. Exzentri8che Druckhypertrophie des linken 

Ventrikels ohne Tnsuffizienzzeichen 

Andererseits ist gerade bei den Niel'enerkrankungen die allgemeine HerzvergroBerung 
haufig durch einen PerikarderguB bedingt, infolge del' Ausscheidungsinsuffizienz mit 
Veranderung des Elektrolyt-Haushaltes und del' Capillarschadigung. 

Dementsprechend gilt rontgenologisch auch del' Nachweis von Pleurael'gussen als 
Hinweis auf eine renale Atiologie einer LinksherzvergroBerung. Diese fehlen nur selten 
(ZDANSKY) und sind wegen ihl'er groBen RegelmaBigkeit von diagnostischer Bedeutung 
(EpPINGER). Kleinste, klinisch nicht faBbare Flussigkeitsansammlungen konnen bei 
Aufnahmen in Seitenlage noch eben sichtbar sein. 

Ein haufiger Rontgenbefund bei del' akuten Nephritis ist, neben einem Zwerchfell
hochstand, noch ein renal bedingtes, vonriegend zentrales Lungenodem, das schleichend 
und haufig klinisch unbemerkt auftritt. Die Lungenaufnahme zeigt vergroBerte, schatten
dichte und verwaschene Hili mit weichen wolkigen herdformigen parahilaren Verdich
tungen, die auch die mittleren Lungenabschnitte bei normaler peripherer GefaBzeichnung 
einnehmen konnen (ZDANSKY). Sind auch die peripheren Lungenabschnitte verandert, 
so kann die Unterscheidung zur kardialen Stauung schwer bzw. unmoglich sein, wenn 
nicht eine Mitralisation auf die Linksinsuffizienz hinweist. ALWALL betont den enormen 
Wert laufender, manchmal tfiglichel' Lungenaufnahmen, urn als diagnostisches und 
therapeutisches Kl'itel'ium das Auftreten bzw. Verschwinden diesel' "fluid lung" 
(Abb. 17 a und b) zu beobachten. 

Das Hypertonieherz bei chTOnischer Nephritis (Abb. 18), als Folge einer nicht aus
geheilten akuten oder subakuten Nephritis , entspricht dem Herzen bei essentieller Hyper
tonie mit aortaler Konfiguration, solange die Nierenfunktion nicht dekompensiel't ist 
und zusatzliche Schadigungen eintl'eten. Coronarsklerosen finden sich seltener. 

1m uramischen Stadium der chTOnischen Nephritis (Abb. 19-21) ist das Hel'z deutlich 
bis extrem verbreitert und meist nur noch angedeutet aortal konfiguriert. Die linke 
Kontur kann bis nahe an die Thoraxwand reichen und nur kleine Pulsationen aufweisen. 
In diesem Endstadium wird die myogene Dilatation durch uramisch-toxische Einwir-
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Abb. 19. 26jahriger Mann mit chronischer Nephritis seit 2 Jahren. Niereninsuffizienz: Rest-N 120-150 mg- %, 
Anamie 8,9 g-% Hb, Acidose. RR 180/120 mm Hg. EKG: Normaltyp mit Storung des Erregungsriickganges. 
Rontgenbefund: gering linksvergrol3ertes Herz ohne aortale Konfiguration. Epikrise: konzentrische Druck-

hypertrophie, wahrscheinlich zusatzlich toxische Herzmuskelschadigung bei beginnender Uramie 

Abb. 20. 50jahrige Frau mit chronischer Nephritis. Niereninsuffizienz: Rest-N 159 mg- %, Anamie 6,2 g- % Hb. 
RR 190/110 mm Hg. EKG: Linkstyp mit Linksschadigung. Rontgenbefund: linksverbreitertes Herz ohne 

aortale Konfiguration (verstrichene Herztaille)! 

kungen mit fettiger Degeneration oder durch eine hamorrhagische Myokarditis (LUSCHER) 
des Herzmuskels erklart. Gr6J3ere Perikardergusse entstehen durch eine sterile uramische 
Perikarditis. 

Die Nephropathia gravidarum und die Crush-Niere (Schockniere, "lower nephron
nephrosis") entsprechen hinsichtlich ihrer Herzkreislaufbeteiligung weitgehend dem Ver-
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Abb.21. 59jahrige Frau mit chronischer Nephritis und Uramie. Rest-N 87 mg- %, Anamie, Acidose. RR 230} 
130 mm Hg. Rontgenbefund: aortalkonfiguriertes Hypertonieherz mit beginnender Mitralisation; Links
verbreiterung des Herzens, starkere Verbreiterung im Querdurchmesser, ausgefiillte Herzbucht durch Dila
tation der rechten Kammer. Keine Lungenstauung. Sektion: exzentrische Druckhypertrophie der linken 
Kammer. Herzgewicht: mo g. Hochgradige Dilatation der linken und Dilatation der rechten Kammer. 

MiiBige Coronarsklerose. Stauungsorgane 

lauf der akuten Glomerulo-Nephritis. Fur die Herzbeteiligung bei der pyelonephrotischen 
Schrumpfniere gilt das im Abschnitt "Chronische Nephritis" Gesagte. 

Eine Sonderform der nephrogenen Hypertonie ist die Entstehung eines Goldblatt
Phanomens durch einseitige Nierenischamie bei arterio-venoser Fistel der Nierengefaf3e. 
Zur Druckbelastung tritt hierbei eine Volumenbelastung hinzu. 

Aortenisthmusstenose. Bei der Aortenisthmusstenose besteht fur das linke Herz, 
genau so wie bei der arteriellen Hypertonie, eine reine Druckbelastung. Die Umformungen 
und GroBenveranderungen entsprechen folglich dem pathologisch-anatomischen und 
rontgenologischen Bild des Hypertonieherzens. Fur eine Aortenisthmusstenose ergeben 
sich rontgenologisch Verdachtsmomente durch eine verstarkte Rundung der Herzspitze 
bei nicht oder nur wenig vergroBertem Gesamtherzen im Kindes- und Jugendalter 
(Abb. 22 a und b). Eine Hypertonie, unterschiedliche Druckwerte in Arm- und Beinarterien 
und der rontgenologische Nachweis der typischen Usuren an den unteren Rippenkonturen 
bestatigen die Diagnose. Die Usuren konnen im fruhen Kindesalter fehlen oder nur 
angedeutet sein. Eine weitere rontgenologische Klarung konnen wir vielfach durch das 
Kymogramm und bei der Durchleuchtung mit dem Bildverstarker herbeifuhren, wenn 
ein Fehlen der Aortenpulsation unterhalb der Stenose zu beobachten ist. Verstarkte 
Pulsationen der linken Arteria subclavia (STAUFFER und RIGLER) bzw. der Arteria 
carotis communis (THURN) im Kymogramm sind fast pathognomonisch fur eine Aorten
isthmusstenose. Auch mit Schichtaufnahmen kann die Stenose dargestellt werden (JAN
KER, BERGER, STECK EN und WEISS u. a.). Eine Unterscheidung zwischen dem Herzen 
bei Aortenisthmusstenose und dem Herzen bei essentieller oder sonstiger arterieller 
Hypertonie ist an Hand dieser zusatzlichen rontgenologischen Befunde in der Regel ohne 
Schwierigkeiten moglich. Nach erfolgreicher Operation und Normalisierung des Blut
druckes gehen die Herzveranderungen langsam zuruck (Abb. 22). 

Bei Operationen jenseits des 25. Lebensjahres ist die Ruckbildung der HerzvergroBe
rung nicht mehr sicher zu erwarten, da einerseits der Hochdruck zu einer Dauerumstellung 



288 W. HOEFFKEN et al.: Herzveranderungen bei arterieller Hypertonie 

a 

b 

Abb. 22a u. b. a 21jahriger Mann mit Aortenisthmusstenose. Das Herz ist gering linksverbreitert, weist eine 
mehr nach caudal gerichtete und abgerundete Herzspitze auf, die GroBe liegt im Normbereich. Rippenusuren. 
b 10 Monate nach Operation: das Herz ist deutlich kleiner geworden. Die Form beginnt sich zu normalisieren 

des Vasomotorenzentrums gefiihrt haben und trotz Beseitigung der Aortenisthmusstenose 
fixiert sein kann und andererseits meist schon erhebliche arteriosklerotische Wand
veranderungen der Aorta entstanden sind. 
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a b 

Abb.23a u. b. Phaochromocytom (Kach REINDELL). a Kymogramm VOl' einem Phaochromocytomanfall. 
RR 125/85. Herzfrequenz 76 Schlage/min. b Kymogramm wahrend des Phaochromocytomanfalles. RR 240/155. 

Herzfrequenz unverandert 76 Schlage/min. Geringe Verkleinerung des Herzens gegeniiber Abb. 23a 

Der endokrine Hochdruck. In diesem Formenkreis sind das Phaochromocytom, das 
Cushing-Syndrom und das Conn-Syndrom (primiirer Aldosteronismus) von klinischer 
Bedeutung (SOHAFER). 

Die hamodynamischen Veranderungen wahrend del' Blutdruckkrisen des Phaochromo
cytoms haben wir mit ihren Auswirkungen als Modellfall del' akuten temporiiren Druck
belastung auf S. 262 besprochen: Restblut und Ftillungsdruck steigen bei gleichbleibendem 
Schlagvolumen nicht an, die HerzgroBe bleibt unverandert. Es kann sogar zu einer Ver
kleinerung des Herzvolumens kommen (Abb. 23a und b, REINDELL, KLEPZIG und MERK). 
1m Gegensatz hierzu fanden SAOK und BERNSHEIMER trotz des peripheren Druckanstieges 
eine unseres Erachtens hamodynamisch nicht zu erklarende Steigerung des Schlag
volumens urn das Dreifache mit eindeutiger kymographisch beobachteter HerzvergroBe· 
rung in allen Durchmessern. Die Herzrandpulsationen sind uncharakteristisch. AuBerdem 
finden sich Tachykardien, seltener Bradykardien und Rhythmusstorungen. 

Unter dem toxischen EinfluB des adrenalin- und noradrenalinproduzierenden Tumors 
auf die Permeabilitiit del' Capillaren tritt hiiufig wahrend del' Blutdruckkrise ein akutes 
Lungenodem ein (WOLLHEIM). Deshalb muB insbesondere bei jungen Menschen ein 
akutes Lungenodem ohne HerzvergroBerung nach AusschluB von Herzmuskel- und 
Klappenerkrankungen an ein Phaochromocytom denken lassen (FRIEDBERG). 

Haufige BlutdruckkI'isen odeI' del' nicht seltene Dauerhochdruck bei Phaochl'Omo
cytom ftihI'en zu HeI'zvergroBerungen analog anderen Hypertonieformen (GREEN; HEGG
LIN und NABHOLZ). 

Das Cushing-Syndrom, ursprtinglich als Folge eines basophilen Hypophysen-Adenoms 
angesehen, heute als Nebennierenrinden-Uberfunktion erkannt (Literatur bei JORES, 
WOLLHEIM), ist in 85 % aller Falle mit einer Hypertonie verkntipft (PLOTZ, KNOWLTON 
und RAGAN). Bei langerer Krankheitsdauer entwickeln sich die gleichen Herz-Kreislauf· 
verhiiltnisse, die auch sonst bei Hochdruck bekannt sind, wie tiberhaupt del' Hochdruck 
des Morbus Cushing sich klinisch von den tibrigen Formen des Hochdruckes nicht unter
scheidet (JORES). Del' morphologische Befund diesel' Herzen (Abb.24) entspricht dem 
del' essentiellen Hypertonie (SOHOLZ, SPRAGUE und KERNOHAN), jedoch wird man eine 
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Abb.24. 32jahriger Mann mit Cushing-Syndrom. Blutdruck: 150-170/100-110 mm Hg, seit 5 Jahren 
bekannt. Korpergewicht: 107 kg/184 cm. MaBige Polyglobulie. Linksverbreitertes, dem hochstehenden 
Zwerchfell breit aufliegendes Herz. Keine aortale Konfiguration. AuBer der Druckbelastung durch die Hyper-

tonie ist die Polyglobulie als zusatzliche Volumbelastung hamodynamisch wirksam 

gewisse zusatzliche Volumenbelastung des Herzens CObergewichtigkeit, Polyglobulie) 
annehmen mussen. SchlieBlich weist FRIEDBERG noch auf den haufig bei Morbus Cushing 
auftretenden Diabetes und die dabei entstehende schwere Coronarsklerose mit ihren 
Folgen fur den Herzmuskel und damit fur Herzform und GroBe hin. 

Die Herzveranderungen, die durch die Hypertonie beim Conn-Syndrom (Nebennieren
rinden-Tumor mit vermehrter Aldosteronausscheidung) hervorgerufen werden, lassen 
kein ftir diese Hochdruckform typisches Verhalten erkennen. 

b) Das Hypertonieherz und andere aortale Herzkonfigurationen 

Differentialdiagnostisch ist einerseits zwischen Hypertonieherzen und anderen aortalen 
Herzkonfigurationen zu unterscheiden, die ebenfalls infolge Druck- oder Volumen
belastung des linken Ventrikels zu einer Linksschadigung geftihrt haben, andererseits 
zwischen Hypertonieherzen und solchen Herzformen, die durch Veranderungen anderer 
Herzabschnitte bedingt sind und nur eine "aortale" Form vortauschen. 

Zu der ersten Gruppe gehoren insbesondere die angeborenen und erworbenen Aorten
klappenfehler. Sowohl Aorteninsuffizienz wie -stenose lassen durch Hypertrophie und 
Dilatation eine aortale Herzkonfiguration entstehen. Rein formal ist weder eine Unter
scheidung zwischen beiden Vitien noch eine Differenzierung gegentiber dem Hypertonie
herzen moglich. Gewisse Hinweise gibt der Rontgenbefund der Aorta. Eine umschriebene 
"poststenotische" Aortendilatation bei verminderter Aortenrandpulsation in den oberen 
GefaBabschnitten spricht fur eine Klappenstenose, wahrend eine maBige bis starkere 
diffuse Aortendilatation mit schnellender Aortenpulsation typisch ftir die Klappen
insuffizienz ist. So kann per exclusionem zwischen beiden Vitien und dem aortalkonfigu
rierten Hypertonieherzen mit maBig dilatierter, elongierter und sklerosierter Aorta unter
schieden werden. 1m ubrigen mussen die klinischen Untersuchungsergebnisse zur Differen
zierung herangezogen werden und erlauben meist eine eindeutige Diagnose. Eine starkere 
Aortendilatation im Ascendensbereich oberhalb der Aortenklappe wird auch durch die 
Mesaortitis luica herbeigefuhrt. Das Fehlen jeglicher Form und GroBenveranderungen 
des Herzens (solange das Aortenostium nicht beteiligt ist) kann ein Hinweis auf die 
luische Genese sein. 
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Das aortalkonfigurierte Cor arterio-scleroticum (LINZBACH) nimmt oft durch die Elonga
tion der sklerosierten Aorta eine Querlagerung an und bekommt bei einer myogenen 
Dilatation des linken Ventrikels eine aortale Konfiguration. Rontgenologisch spricht in 
diesem FaIle die enge, schlanke, lediglich elongierte, aber nicht dilatierte Aorta gegen 
eine Hypertonie als Ursache der Herzumformung. ZahlenmaBig steht infolge der groBen 
Haufigkeit der Coronarsklerosen das Schwielenherz als Ursache einer aortalen Herz
konfiguration bei den differentialdiagnostischen Abgrenzungen gegen ein Hypertonieherz 
sicher an erster Stelle. Die klinischen Untersuchungen miissen die Rontgendiagnose 
unterstiitzen. 

Eine arterio-venose Fistel im grofJen K reislauf fiihrt durch die Volumbelastung zwar 
zu einer vermehrten Belastung des gesamten Herzens, jedoch ist der linke Ventrikel oft 
zuerst geschadigt und dilatiert. Die aortale Herzkonfiguration kann del' Form eines 
dilatierten Hypertonieherzens entsprechen, und der vermehrte LungendurchfluB ergibt 
weitere Verwechslungsmoglichkeiten mit einer Lungenstauung bei Linksherzinsuffizienz. 
Die Blutdruckwerte (hohe Amplitude) und die Kenntnis yom Vorhandensein einer arterio
venosen Fistel (Kompression nach BRANHAM!) erlauben oft eine nahere Differenzierung. 
Es ist abel' daran zu denken, daB unerkannte Organfisteln im groBen Kreislauf und 
auch ein Morbus Paget zu einer Uberlastung des linken Ventrikels gefiihrt haben konnen. 

An kongenitalen H erzfehlern mit Uberlastung des linken Ventrikels und dadurch be
dingter aortaler Konfiguration kommen in erster Linie die Tricuspidalatresie bzw. -stenose 
mit Septumdefekt sowie del' Truncus und Pseudotruncus arteriosus communis vor. Die 
speziellen rontgenologischen Charakteristika dieser Vitien sind in den betreffenden Ab
schnitten nachzulesen. 

Ein kongenitales Vitium, das eine ausgepragte "aortale" Konfiguration (C0'3ur en 
sabot: Schuhform) aufweisen kann, ist die Fallotsche Tetralogie. Diesel' Fehler tauscht 
aber nur eine Dilatation des linken Ventrikels VOl', in Wirklichkeit ist die Schuhform des 
Herzens durch eine extreme Dehnung des rechten Ventrikels in transversaler Richtung 
(verlagerte AusfluBbahn durch hochliegenden Ventrikelseptumdefekt und reitende Aorta) 
und eine Vertiefung der Herztaille (Hypoplasie des Conus pulmonalis und der Arteria 
pulmonalis) bedingt. 

Klinisch fehlt bei den kongenitalen Vitien eine arterielle Hypertonie, und auskultato
risch sind pathologische Herzgerausche zu horen, so daB eine Unterscheidung gegeniiber 
einem Hypertonieherzen meist unschwer moglich ist. 
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XII. Die Rontgenologie des Herzens im Sauglingsalter 

Von 

E. Rossi 

:\flit 9 A b bildungen 

Die Betrachtung der rontgenologischen Probleme des Herzens im Sauglings- und 
Kleinkindesalter ergibt einige typische Einzelheiten, die fiir dieses Alter pathognomonisch 
sind. Die rontgenologischen Befunde vieler Herzaffektionen, namentlich die Herzkon
figuration bei kongenitalen und erworbenen Vitien, weichen allerdings nicht von den
jenigen im spateren Alter abo Dagegen spielen aber im Sauglings- und Kleinkindesalter 
die Fehlerquellen infolge spezieller Herz-Lungen-Dynamik eine weit groBere Rolle als im 
Erwachsenenalter. Aus rliesen Grunden werden wir uns hier nur sol chen Fragen zuwenden, 
die fur das fruhe Kindesalter als spezifisch zu betrachten sind. Was die Beschreibung 
der verschiedenen anderen Herzaffektionen anbelangt, verweisen wir auf die entspre
chenden Kapitel. 

1. Technik 

Die Herzaufnahmen werden beim Kind in der Regel mit einem kurzeren Bildabstand 
als im spateren Alter ausgefiihrt. Am haufigsten wird ein Abstand von 1,0-1,5 m ge
wahlt. Das Rontgenbild wird am einfachsten in liegender Stellung aufgenommen. Verfiigt 
man iiber eine gute Aufhangevorrichtung, dann wird das Rontgenbild mit Vorteil in 
hangender Lage angefertigt. Diese Einrichtung erlaubt eine gute Fixierung des Sauglings 
und dadurch die notige Ruhigstellung. 

DaB die Angabe der Lage, in welcher die Aufnahme ausgefiihrt wird, unerlaBlich ist, 
ergibt sich aus der Tatsache, daB in liegender Stellung durch das Hohertreten des Zwerch
fells die Querstellung der Herzachse ausgepragter wird. Ein zweites, fUr das Sauglings
alter spezifisch-technisches Problem, bietet uns das Oesophagogramm. Ublicherweise be
nutzt man zur Ausfuhrung eines Oesophagogramms einen dicken Bariumbrei. Bei Saug
lingen ist dies aber nicht immer ohne weiteres moglich. In sol chen Fallen ist man ge
zwungen, eines der neuen jodhaltigen Kontrastmittel anzuwenden. Die Benutzung einer 
Oesophagussonde ist nicht zu empfehlen, sie kann unter Umstanden sogar gefahrlich sein 
(Aspiration in die Luftwege; oder die Sonde kann zu tief liegen, so daB die interessierende 
Stelle nicht zur Darstellung gelangt). 

Was die Technik der Exposition und Dosierung der Rontgenstrahlen anbelangt, sei 
auf die betreffenden Kapitel hingewiesen. Hier mochten wir nur erwahnen, daB die 
Hartstrahltechnik im Sauglings- und Kindesalter ihre spezifische Anwendung findet. 
Die Ausfiihrung der Rontgenkymographie und der Schichtdarstellung kommt in diesem 
Alter kaum in Frage. 

2. Das normale Herz des Sauglings 

Die Herzkonfiguration des Sauglings ist recht verschieden von der des Erwachsenen. 
Dies hat folgende Griinde: 

1. Der Thorax des Neugeborenen ist verhaltnismaBig weniger hoch, dafiir tie fer und 
breiter als beim Erwachsenen. 
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Abb. 1. Herzschatten bei einem 8 Tage alten Neugeborenen (S. R., <jl , Rontgenbild.Nr. 23455/59) 

2. Das Zwerchfell steht hOher als im spateren Alter. 
3. Das Herz des Neugeborenen ist, im Verhaltnis zum gesamten Korpergewicht, 

groBer als nach dem ersten Lebensjahr. 
4. Das rechte Herz ist wahrend der ersten Lebenswochen im Volumen ebenso groB 

wie das linke. 
5. Die VorhOfe des Neugeborenen entsprechen in ihrer GroBe beinahe den Ventrikeln. 
Das normale Herz des Sauglings zeigt groBe Variationen in seiner Erscheinungsform. 

Aus den oben aufgezahlten anatomischen Eigenttimlichkeiten des Thorax und des Herzens 
lassen sich die Besonderheiten der Herzform im Rontgenbild besser verstehen (Abb. 1). 

Das Herz ist im Verhaltnis zum Thorax groB und wachst in den ersten Lebensmonaten 
nicht in gleichem MaBe wie der tibrige Korper, so daB nach 6- 10 Monaten das Verhaltnis 
von Herzvolumen zu Korpergewicht erreicht wird, das dann fUr den ganzen Rest des 
Lebens weitgehend konstant bleibt. Zudem erscheint das Herz fast symmetrisch. 

Die Langsachse des Herzens ist gegeniiber dem Transversaldurchmesser des Thorax 
bedeutend weniger stark geneigt als beim Erwachsenen. Ihr Neigungswinkel betragt oft 
nur etwa 20°, liegt fast immer unter 45°. Beim Erwachsenen miBt dieser Winkel 45° 
oder mehr. 

Das rechte Herz nimmt praktisch die ganze Herzvorderflache ein. Nach TAUSSIG 
wird in der Regel nur die auBerste Spitzengegend durch den linken Ventrikel gebildet. 
Die Spitze ist meist stark gerundet. 

Wegen der liegenden Herzachse verlaufen die groBen GefaBe viel weniger steil auf
warts, sie sind schrag dorsal gerichtet. Es fehlt ein eigentlicher, ausgezogener Aorten
bogen. Die Aorta ascendens biegt direkt in die Aorta descendens ein. Aus diesem Grunde 
fehlt auch der Aortenknopf fast regelmaBig. Die Herzbucht ist meist ausgefUllt. Wegen 
der GroBe des rechten Ventrikels ist dessen AusfluBbahn so wie auch der Anfangsteil des 
Pulmonalishauptstammes leicht im Uhrzeigersinn gedreht. Beide Abschnitte bilden, 
meist kontinuierlich ineinander tibergehend, den oberen Abschnitt der linken Herz
kontur. Das linke Herzohr reicht in der Regel beim Saugling nicht bis an die linke Kontur. 
Daftir ist der rechte Vorhof oft deutIich ausladend und das rechte Herzohr groB. 

Das obere Mediastinum ist breit. Der Ftillungszustand der V. cava superior beein
fluBt die Breite des Mittelschattens stark. Bei starkerer Exspiration oder beim Pressen 
ist er breiter als bei Inspiration. Es ist wichtig, sich diese Tatsache vor Augen zu 
halten, da die Sauglinge wahrend der Aufnahme nicht selten in der Art einer Valsalvaschen 
Pro be pressen. 
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Abb.2. Herzabschnitte bei einem 2 Tage alten Neugeborenen (S. D., 6, Riintgenbild.Nr. 18345/56). AD Auri· 
culum dextrum; VS Ventriculus sinister; VD Ventriculus dexter; VOS V. cava superior; P A. pulmonalis; 

A Aorta descendens 

Wahrend der ersten Lebensmonate beeinfluBt der Thymus den Mediastinalschatten 
in starkem MaBe und kann die oberen Herzabschnitte und die groBen GefaBe v6llig 
verdecken. 

Die Herzgrenzen werden durch folgende Abschnitte gebildet (Abb. 2): 

Die V. cava superior begrenzt den oberen Mittelschatten nach rechts und setzt sich 
nach unten, ohne deutliehen Ubergang, in den reehten Varhof fort. Der linke Herzrand 
wird oben dureh den Pulmonalishauptstamm gebildet, gefolgt von der AusfluBbahn des 
reehten Ventrikels, dem sog. Infundibulum. 1m Spitzengebiet reieht der linke Ventrikel 
noeh mit einem mehr oder weniger langen Absehnitt an den linken Herzrand. Diese 
Konfiguration des Sauglingsherzens geht naeh und naeh in die kindliehe Herzform tiber, 
die wenig von der des Erwaehsenen abweieht (Abb. 3). 

Besonders im zweiten Lebenshalbjahr finden in der Regel die deutliehsten Verande
rungen statt. Zu dieser Zeit andert sieh die Thoraxform. Der Brustkorb flaeht sieh ab 
und waehst in seiner Lange. Das Zwereh£ell tritt tiefer, damit riehtet sieh die Langs
aehse des Herzens auf. Das Herz nimmt, im Verhaltnis zum Thorax, seine ftir das ganze 
spatere Leben bleibende Proportion an. 

Naeh der Geburt entwiekelt sieh das linke Herz starker als das reehte, die Ventrikel 
starker als die VorhO£e. Dureh die bevorzugte Entwieklung der linken Seite wird das 
Herz gegen den Uhrzeiger urn seine Langsaehse gedreht, und der reehte Ventrikel ver
sehwindet zum Teil in der Zwerehfellkontur. Das linke Herzohr erseheint in der sieh 
ausbildenden Herzbueht, und der links randbildende Anteil des linken Ventrikels nimmt 
eher zu. Die Form des Herzens wird langsoval und die Spitze ausgepragter. Die Aorta 
verlangert sieh, bildet einen abgerundeten Bogen, der als Aortenknop£ tiber dem Pulmo
nalisabsehnitt abgrenzbar wird. Damit nimmt das Herz schon im zweiten Lebensjahr 
praktiseh die Form des Erwaehsenenherzens an. Noeh einmal muB mit Naehdruek 
betont werden, daB die Formversehiedenheiten beim Sauglingsherzen sehr groB sind. 



300 E. ROSSI: Die Rontgenologie des Herzens im Sauglingsalter 

Abb.3. Herz bei einem 6 Monate alten Saugling (B. H., ~, Rontgenbild.Nr. 61003/57). 

Sie werden daher in den folgenden Abschnitten etwas ausftihrlicher beschrieben und 
anhand von typischen Rontgenbildern dargestellt. 

3. Variationen 
Eine genaue Darstellung der Einzelheiten normaler Herzkonfigurationen im Sauglings

und Kleinkindesalter ertibrigt sich, da die Variationen, welche zum Teil durch kardiale 
und zum Teil durch extrakardial-dynamische Momente bedingt sind, starke Abweichungen 
von der Norm zeigen konnen. An dieser Stelle ist besonders zu betonen, daB das Thorax
bild streng symmetrisch aufgenommen werden muB, was sich am besten an der Dar
stellung der Claviculae beurteilen laBt. 

Lage. Je nach Lage wahrend der Aufnahme konnen die Herzkonfigurationen in 
liegender, hangender, sitzender Stellung verschieden sein (Abb. 4a, b). In liegender 
Stellung ist die Querlage betrachtlich ausgepragter, das Zwerchfell steht hoch, die Spitze 
ist abgerundet und das GefaBband erscheint breiter. In hangender Stellung dagegen ver
schiebt sich die Spitze nach unten, und das GefaBband wird enger. 

Atemphase. Die in- und exspiratorische Phase ftihrt , je jtinger das Kind, desto mehr 
zu einer deutlichen Verschiebung der Herzachse und zu einer ausgepragten Veranderung 
der Herzkonfiguration, so daB falsche SchluBfolgerungen hinsichtlich HerzgroBe leicht 
moglich sind (Abb. 5a, b). 

Herzphasen. Der EinfluB der Herzphasen (Diastole und Systole) auf die Herzkonturen 
spielt ebenfalls eine nicht zu unterschatzende Rolle. Bei Zusammentreffen der enddia
stolischen Dilatation mit der scheinbaren HerzvergroBerung bei exspiratorischem Zwerch
fellhochstand im Moment der Aufnahme, kann falschlicherweise eine Kardiomegalie dia
gnostiziert werden. Die Veranderungen des linken Vorhofes in systolischer und diastoli
scher Phase sind in Abb. 6 dargestellt. 
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a 

b 

Abb. 4a u. b. Nurmales Sauglingsherz (F. R.o .3,5 Monate, Rontgenbild-Nr. 78322/59). a In hangender Lage. 
b 1m Liegen 

Meteorismus. Der Meteorismus kann gleich wie intraabdominale Tumoren zu Ver
anderungen der Herzkonfiguration fiihren. Abb. 7 a , b zeigt die kugelige Form des Herzens 
zusammen mit einem breiten GefaBband bei ausgesprochenem Meteorismus. 
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a 

b 

Abb. 5a u. b. Normales Sauglingsherz. a In inspiratorischer Phase (E. P., Cjl, 10 Monate, Rontgenbild.Nr. 
819/60). b In exspiratorischer Phase (B. P., Cjl, 10 Monate, Rontgenbild-Nr. 819/60) 
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b 

Abb. 6a u. b. Veranderungen des linken Vorhofes im Oesophagogramm (G. F., 0, 23 Monate, Rontgenbild
Nr. 587/60). a Phase del' Vorhofsystole. b Phase der Vorhofdiastole 

a b 

Abb. 7 au. b. Herz-Silhouette bei starkem Meteorismus. a Bei einem 3 Monate alten Saugling (C. M., 0 
Rontgenbild-Nr. 60641/57). b Bei einem 4 Woe hen alten Saugling (P. T., 42, Rontgenbild-Nr. 18725/56 
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4. Fehlerquellen 
N och wichtiger als die 0 ben beschrie benen Variationen, die als Folge von dynamischen 

Momenten zu betrachten sind, sind verschiedene intrathorakale Prozesse, welche die 
Herzkonfiguration verandern konnen. In erster Linie ist der Thymusschatten zu beruck
sichtigen, welcher aIle moglichen Konturen zeigen kann. Haufig erlaubt die FeststeIlung 
einer kleinen Zacke die Differenzierung der Herz- von der Thymuskontur (Abb. 8). 

Abb.8. Veranderungen der Herz- und GefaBband-Konfiguration bei Thymushyperplasie, welche gelegentlich 
eine Kardiomegalie vortauscht bei einem 5 Monate alten Saugling (H. P., (J, Rontgenbild-Nr.60789/57) 

Gelegentlich aber, wie Abb. 9a zeigt, ist diese Unterscheidung oft auch fur den 
Kenner nicht ohne weiteres moglich. 1st der Thymus beidseitig verbreitet, so kann er 
eine kugelige Herzkonfiguration vortauschen. Eines unserer Kinder (Abb.9a-d) wurde 
von einem erfahrenen Padiater wegen Herzhypertrophie in die Klinik eingewiesen. In 
solchen Fallen kann oft nur die Angiokardiographie oder das Pneumomediastinum zur 
richtigen Diagnose fuhren. 

Die Pleuritis mediastinalis kann nur selten die rontgenologische Herzdiagnostik 
beeinflussen. Die charakteristischen, zipfelartigen Ausziehungen im Bereiche der Inter
lobarraume ermoglichen fast immer die Diagnosestellung. DaB intrathorakale Tumoren 
sowie Lungenatelektasen Drehungen, Verschiebungen und Konturdeformitaten des Herzens 
zur Folge haben konnen, bedarf keiner besonderen Erwahnung_ 

5. Adaptationsstorungen 
Die Adaptationsstorungen drucken sich in allen Funktionen des Neugeborenen

Organismus aus. Das Herz ist ebenfalls an diesen Storungen wesentlich mitbeteiligt_ 
WILLI hat 1943 ganz besonders auf solche transitorische HerzvergroBerungen des Neu
geborenen hingewiesen, die sich gar nicht ohne weiteres erklaren lassen. Urn diese ver
schiedenen Herzveranderungen im Verlaufe der ersten Lebensstunden genauer zu ver
stehen, sind einige kurze hamodynamische Betrachtungen am Platze. 
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a 

b 

Abb.9a- d. Thymushyperplasie. welche eine Kardiomegalie vortauscht (F. J., Zfl , Rontgenbild-Nr.657/59). 
a Vor Behandlung, im Alter von 4 Wochen. b Nach Behandlung mit Prednison, im Alter von 61/ 2 Monaten. 

c Pneumomediastinum dorsoventral. d Pneumomediastinum in Seitenlage 

Wahrend beim fetalen Herzen beide Ventrikel ungefahr gleich vielleisten, den gleichen 
Druck entwickeln und etwa ebenbiirtig in ihrer GroBe sind, finden unmittelbar nach 
Einsetzen des ersten Atemzuges tiefgreifende Veranderungen in der Hamodynamik des 
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c 

d 
Abb. 9c u. d 

ganzen Kreislaufsystems statt. Mit dem Abbinden des Placentarkreislaufes wird das 
periphere GefiiBnetz urn ein Viertel seines Volumens eingeengt. Aus diesem Grunde und 
infolge TonuserhOhung in den peripheren GefiiBen steigt der Widerstand im Korper
kreislauf an, somit auch die Belastung des linken Herzens. Durch die Entfaltung der 
Lungen sinkt, nach Einsetzen der Atmung, der Widerstand im Lungenkreislauf be-
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tnlchtlich abo Das Auswurfvolumen des rechten Ventrikels flieBt vollstandig durch den 
Lungenkreislauf, nachdem bisher der gri:iBte Teil durch den Ductus arteriosus in die 
Aorta descendens geleitet worden war. Trotz dieser starken DurchfluBvermehrung sinkt 
der Pulmonalisdruck innerhalb weniger Stunden auf Werte, die nur einen Bruchteil des 
Druckes im Korperkreislauf betragen. In den ersten Lebensstunden oder -tagen setzt 
sogar nicht selten ein kleiner Links-Rechts-Shunt durch den Ductus arteriosus ein. Inner
halb von hi:ichstens 3 Std steigt die Sauerstoffsattigung in der A. carotis von ungefahr 
50 % vor dem ersten Atemzug auf 90 % an. 

Die Erhohung der Sauerstoffsattigung ist wahrscheinlich der Grund dafiir, daB sich 
spiralige Muskelbundel in der Wand des Ductus arteriosus ganz selbstandig kontrahieren, 
so daB das Lumen in den meisten Fallen wahrscheinlich schon innerhalb weniger Stunden 
nach der Geburt ganz stark eingeengt wird. Auch der Ductus venosus scheint sich auf 
Sauerstoffreiz hin kurz nach der Geburt zu schlieBen. Durch vermehrte Druck- und 
Volumen belastung des linken Ventrikels steigt im linken Vorhof der Druck an, wahrend 
er umgekehrt im rechten Vorhof absinkt. Die Valvula foraminis ovalis wird von links 
her an das Vorhofseptum angedruckt und das Foramen ovale funktionell ver
schlossen. Diese tiefgreifenden Umstellungen im Kreislauf des Neugeborenen spiegeln 
sich nur diskret in der rontgenologisch erfaBbaren Herzkontur wider. Nach LIND und 
WEGELIUS vergroBert sich das Herzvolumen so fort nach Einsetzen der Atmung, erreicht 
eine Viertelstunde nach der Geburt das Maximum und kehrt darauf schon nach 2 Std 
wieder auf seinen Ausgangswert zuruck. In der erst en Lebenswoche, besonders 
innerhalb der ersten drei Tage, nimmt das Herz des Neugeborenen deutlich ab und 
verliert etwa 25 % seines direkt nach der Geburt gemessenen Volumens (KJELLBERG, 
LIND und WEGELIUS). Der Grund dieser Volumenveranderungen ist noch nicht geklart. 
Die vorubergehende Zunahme des Blutvolumens nach Unterbindung des Placentar
kreislaufes, die spatere Abnahme des Blutvolumens, die Abnahme der Hamokonzen
tration und der pulmonalen Hypertonie sind wichtige Faktoren. 
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B. Erkrankungen der thorakalen Aorta 
(auGer F ehlhildungen) 

Von 

E. Diihmke, H. Gremmel und W. Schulte-Brinkmann 

Mit 44 Abbildungen 

I. Degenerative Aortenveranderungen 

1. Arteriosklerose 
Die Arteriosklerose ist eine chronisch fortschreitende, diskontinuierlich in Schiiben 

verlaufende degenerative Wanderkrankung von Aorta und Arterien, die mit abnormer 
Ablagerung von Stoffwechselprodukten, mit Gewebswucherungen und Zerfallserschei
nungen einhergeht und zur Deformierung der GefaBwand fiihrt (nach STAEMMLER, 1955). 
Sie spielt sich primar an der Intima und Intima-Media-Grenze ab und zieht nachfolgend 
insbesondere auch die Media in Mitleidenschaft. Als Systemerkrankung tritt sie multi
lokular in Erscheinung und bevorzugt bestimmte GefaBabschnitte. Dabei durchlauft 
jeder einzelne Krankheitsherd bestimmte morphologische Stadien und kann fUr sich 
immer wieder zu relativer Ausheilung oder zum Stillstand kommen. Hieraus und aus der 
ungleichmaBigen Anordnung der Herde resultiert schlieBlich ein morphologisch buntes, 
irregulares Muster von einfachen und komplizierten Wandlasionen. Klinische Bedeutung 
erlangt die Erkrankung im allgemeinen erst nach langjahrig symptom arm em Verlauf 
mit der Ausbildung von Arterienstenosen oder Aneurysmen. 

Im Gegensatz zur Arteriosklerose stellt die Physiosklerose einen physiologischen, 
zeitlich kontinuierlichen AlterungsprozeB der arteriellen GefaBwand dar, der unter Be
teiligung aller Schichten eine gleichmaBige Wandverdickung und eine Dilatation des 
GefaBes hervorruft. 

Ungeachtet streng kausaler Zusammenhange lassen sich Entstehung und Entwicklung 
arteriosklerotischer GefaBwandlasionen nach BREDT (1969) an folgendem formalgeneti
schem Schema (1) darstellen: 

Schema 1. (Nach BREDT, 1969) 

Initiales Intimaodem 
\. 

Ruhephase ( Hyalinisation 

/ 
~~llUng 

Hyalinisation Nekrose --+ Atherom ~ Ruhephase 

Ruhethase ~ Sequestration ~ Ulcus 

~ l~eilung 
Calcifizierung Thrombose 

~ ~ 
Ruhephase Organisation 

Die initiale Veranderung besteht also zunachst in einem fettfreien subendothelialen 
Intimaodem hervorgerufen durch Plasmainsudation. Erst nach Entkoppelung von Protein-
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Lipid-Bindungen kommt es zur "Fettphanerose", die als sudanophile Fettstreifen bereits 
in Aorten von Kindern und Jugendlichen nachweisbar sind. Dabei werden die Lipide 
im allgemeinen nicht als Aktivatoren, sondern als Indikatoren der Arteriosklerose ange
sehen. Diese initialen Intimaveranderungen sind fakultativ reversibel. 

Durch Faserbildung innerhalb der umschriebenen odematosen Intimaverdickung ent
steht als unkomplizierte Form der Arteriosklerose der fibros-sklerotische Intimaplaque. 
Hiermit kann der pathologische ProzeB zum Stillstand kommen; eine Resitutio ad inte
grum ist jetzt nicht mehr moglich. 

Tritt jedoch eine Quellung der Bindegewebsfasern im Plaque auf, so kann sich dieser 
durch erneute Faserbildung weiter vergroBern bis zur Ausbildung groj3er sklerotischer Platten. 

Andererseits kann der Faserquellung jedoch eine Zerstorung der Fasern (Quellungs
nekrose) folgen und sich ein Atherom entwickeln. Es ist dies eine komplizierte arterio
sklerotische Wandlasion, die ein nekrotisches Zentrum von breiig zerfallenem Gewebe, 
bestehend aus depolymerisierter Grundsubstanz, zerstorten Fasern, nekrotischen Endo
thel- und eingewanderten Blut- und Mediamuskelzellen sowie aus Lipiden, insbesondere 
Cholesterinkristallen, und Kalk besitzt und eine faserige Kapsel ausgebildet hat. Dabei 
wird die Media mehr oder weniger stark in Mitleidenschaft gezogen. Makroskopisch 
imponiert das Atherom als gelblich-weiBliche Vorbuckelung der GefaBinnenwand. 

Wird das Kapseldach des Atheroms durch eine erne ute Quellungsnekrose ladiert, so 
kommt es zum Aufbruch des Atheroms ins GefiiBlumen und zur Geschwursbildung. Ein 
solches Geschwiir reinigt sich durch den Blutstrom und kann durch Endothelialisierung 
"abheilen" oder durch Ausbildung einer parietalen Thrombose die Gefahr zunehmender 
Einengung des GefaBlumens und der peripheren Embolie heraufbeschworen. Je nach 
Beeintrachtigung der Wandfestigkeit konnen insbesondere in der Aorta und den groBen 
Arterien Aneurysmen entstehen. Konfluierende Geschwiire verleihen der Aorta eine rauhe, 
wie zerfressen aussehende Oberflache. 

Ein Geschwiir der GefaBinnenwand kann jedoch auch direkt durch Sequestrierung 
eines fib rosen Plaques hervorgerufen werden. SchlieBlich konnen aIle arteriosklerotischen 
Wandlasionen verkalken. In seltenen Fallen wurde eine Auflosung von Kalkablagerungen 
beobachtet (MEYER, 1949). 

Unter sklerotischen oder atheromatosen Herden finden sich haufig Lymphocyten
infiltrate, die insbesondere die Vasa vasorum umgeben und zu kleineren Narbenbildungen 
fiihren. 

1m Rahmen des von 1960 bis 1965 durchgefiihrten internationalen Arteriosklerose
Forschungsprojektes untersuchten EGGEN und SOLBERG (1968) die Abhangigkeit arterio
sklerotischer Lasionen vom Lebensalter bei 23207 SektionsHi1len aus 14 Landern. Ent
sprechend einer bestimmten Durchschnittsberechnung treten Fettstreifen in der Aorta 
bereits in der Kindheit auf, nehmen wahrend der Pubertat stark an Ausdehnung zu und 
erreichen mit einem Befall von etwa 25 % der Intimaflache ungefahr im 30. Lebensjahr 
das Maximum mit nachfolgender leichter Verminderung. Demgegeniiber beginnt die Aus
bildung von Fettstreifen in den Koronararterien erst in der Pubertat, die Ausdehnung 
nimmt bis ins Alter hin kontinuierlich zu und belauft sich im 70. Lebensjahr auf nur 
etwa 15 % der Intimaflache. Die eigentlich arteriosklerotischen Liisionen, wie fibrose 
Plaques, Atherome, Ulcera und Verkalkungen, folgen dem Auftreten von Fettstreifen 
etwa 20 Jahre spater nach, ohne daB sich hieraus ein sicherer kausaler Zusammenhang 
ableiten lieBe. So treten arteriosklerotische Veranderungen in der Bauchaorta etwa mit 
dem 30. Lebensjahr, in der Brustaorta und den Koronarien zwischen dem 30. und 40. 
Lebensjahr erstmalig in Erscheinung. 1m 70. Lebensjahr erreichen diese Veranderungen 
in der Bauchaorta eine Ausdehnung von fast 40 % der Intimaflache, in der Brustaorta 
und den Koronararterien 20-25 %. Zu beachten ist neben rassisch-geographisch bedingten 
Abweichungen die groBe individuelle Streubreite. 

Aus dem obengenannten Sektionsgut wahlten TEJADA, STRONG, MONTENEGRO, 
RESTREPO und SOLBERG (1968) 10792 FaIle im Alter von 25-64 J ahren aus, die nicht 
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durch arteriosklerotische Komplikationen zu Tode gekommen waren, und fanden einen 
mittleren GefaBwandbefall durch arteriosklerotische Veranderungen von 16,2 % der 
lntimaflache in der Aorta abdominalis, von 11,1 % in der linken und 9,0% in der 
rechten Koronararterie sowie von 8,6 % in der Aorta thoracalis! 

1m Einzelfall laBt sich haufig ein bevorzugter Befall bestimmter arterieller GefaB
provinzen erkennen. So gibt es den zentral thorakalen Verteilungstyp, der vorwiegend 
Aortenbogen und Aorta thoracica descendens einbezieht, die zentral abdominale Arterio
sklerose mit Affektion der Bauchaorta und die periphere Form mit starker ausgepragter 
Arteriosklerose der Arterien der unteren Extremitaten, der Cerebral- oder Koronar
arterien. 1m Verlauf der Aorta thoracica wird die Hinterwand bevorzugt. Die grauweiBen 
oder gelblichen lntimaverdickungen ordnen sich meist in Nahe der GefaBabgange an. 

a) Atiologie 

In der Literatur sind verschiedenartige Faktoren als Ursache fUr die Arteriosklerose 
angefUhrt worden. HmscH (1951) ermittelte aus 2400 Publikationen folgende Haufig
keiten: 

Tabelle 1. Ursachen der Arteriosklerose. (Nach HIRSCH, 1951) 

Storungen im Lipoidstoffwechsel 
Einfliisse von Hypertonie 
Hormonale Faktoren 
Toxische Einwirkungen 
Altersfaktoren 
Einfliisse von Hypotonie 
Physikalische Einwirkungen 
Infekte 
Vitamin D-Wirkungen 
Psychische Storungen 

28,2% 
17,3% 
14,5% 
11,3% 
6,8% 
6,3% 
5,6% 
5,0% 
4,0% 
1,0% 

Es ist jedoch zu bedenken, daB genetische Determination und Umwelt zusammen 
Auspragung und Fortschreiten der Arteriosklerose bestimmen. Hierbei konnen einzelne 
Faktoren natiirlich im Vordergrund stehen, wie Ernahrung, Diabetes mellitus, Hypertonie. 
Nach den Untersuchungsergebnissen von TEJADA et al. (1968) tiber die Abhangigkeit 
von Aorten- und Koronarsklerose von Geographie, Rasse und Geschlecht im Rahmen des 
oben erwahnten Arterioskleroseprojektes weisen offen bar die Bevolkerungsgruppen hoherer 
Zivilisation und lndustrialisierung eine starkere Ausbildung von Arteriosklerose auf als 
die weniger VOID modernen Leben bedachten Gruppen. Jedenfalls scheinen Rasse und 
Geschlecht einen geringeren EinfluB zu besitzen als die Faktoren der technisierten Um
welt und deren Verhaltensweisen. An der Spitze der thorakalen Aortensklerose standen 
unter tiber 10000 Sektionsfallen im Alter von 25-64 Jahren die weiBe Bevolkerungs
gruppe von New Orleans mit 12,9 %, die in Durban beheimateten lnder mit 12,0 % und 
die Einwohner von Oslo mit 11,7 % durchschnittlichem lntimabefall, wahrend die Schwar
zen von Sao Paulo und die Bantus von Durban mit je 5,2 % am unteren Ende der Liste 
von 19 geographisch-ethnischen Gruppen rangierten! 

Von den am Fettstoflwechsel beteiligten, fUr die Ausbildung der Arteriosklerose rele
vanten Faktoren spielt die Ernahrung offensichtlich eine nicht zu unterschatzende Rolle. 
Aus Berechnungen von SCRIMSHAW und GUZMAN (1968) geht hervor, daB die Ausdehnung 
des arteriosklerotischen GefaBwandbefalls abhangig ist vom Serumcholesterinspiegel und 
von der Menge mit der Nahrung aufgenommenen Fettes. Nach MONTENEGRO und SOLBERG 
(1968) besteht jedoch zwischen Arteriosklerose und KorpermaBen, insbesondere Uber
gewichtigkeit, keine statistisch nachweisbare, direkte Beziehung. ROBERTSON und STRONG 
(1968) stellten mit Auswertung der rund 23000 Sektionen des o.g. Arterioskleroseprojektes 
die StoflwechselstOrung "Diabetes mellitus" eindeutig als Risikofaktor heraus, ohne dabei 
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eine Bevorzugung von Gruppen bestimmten Alters, Geschlechts oder geographisch
ethnischer Zugehorigkeit feststellen zu konnen. 

Auch andere symptomatische H yperlipamien von chronischem Charakter, wie bei Hypo
thyreose, rezidivierender Pankreatitis, Gicht u.a., und essentielle Hyperlipamien (BOYD, 
NOBBE u. SCHETTLER, 1969) beschleunigen bekanntermaBen den ProzeB der arterio
sklerotischen GefaBwandveranderungen. DaB Hyperlipamien die Gerinnungsbereitschaft 
des Blutes erhOhen, ist durch vielfache Untersuchungen bestatigt (KOMMERELL, 1969). 
Uber eine primare Rolle der Thrombose bei der Arteriosklerose wurde haufig diskutiert; 
indessen ist sicher, daB die Ausdehnung sekundarer Thrombosen den Verlauf der Arterio
sklerose beeinfluBt (PFLEIDERER, 1969). 

Einen Risikofaktor mechanischer Natur stellt die Hypertonie dar. STILL (1967) konnte 
anhand elektronenmikroskopischer Untersuchungen an der Aortenintima von Ratten mit 
mechanisch erzeugtem Widerstandshochdruck nachweisen, daB nach intraluminaler Blut
drucksteigerung die Intima durchlassiger fiir Zell- und Plasmaelemente wird und diese 
sich subendothelial ablagern. ROBERTSON und STRONG (1968) sicherten den Arterio
sklerose fordernden EinfluB der arteriellen Hypertension statistisch an demselben Sek
tionsgut von 23000 Fallen wie beim Diabetes mellitus; auch hierbei spielten Geschlecht, 
Alter, Rasse oder geographische Lage keine besondere Rolle. 

Von den hormonalen Faktoren mit Wirkung auf die Arteriosklerose wurde die mit 
Hypercholesterinamie einhergehende H ypothyreose schon genannt. 

Ebenso wie die Schilddriisenhormone scheinen auch die Ostrogene einen Anstieg des 
Cholesterinspiegels zu verhindern (Ho, MANALO-EsTRELLA U. TAYLOR, 1970). Vermehrte 
Arteriosklerose nach tierex'perimenteller Ovarektomie (WANNER, 1966) und Senkung der 
Rate an Spontanarteriosklerose beim Kaninchen nach Ostrogenbehandlung (GOSTIMIRO
VlCH, 1968) sprechen fur eine antisklerogene Wirkung dieses Hormons. ObwohlOstrogene 
und Androgene beim Menschen eine gegensatzliche Lipoproteinverschiebung erzeugen 
und so theoretisch antisklerogen oder sklerogen wirken konnen, ist es fraglich und un
sicher, inwieweit dies tatsachlich der Fall ist (FURMAN, 1969). Insbesondere bei der 
Arteriosklerose der thorakalen Aorta spielt der Geschlechtsunterschied offenbar in keinem 
Lebensalter eine wesentliche Rolle (EGGEN u. SOLBERG, 1968) 

FURMAN (1969) spricht von der Moglichkeit, daB chronisch vermehrte Mobilisation 
von freien Fettsauren aus Fettgewebe zur Arteriosklerose beitragen kann und nennt als 
hormonelle Faktoren einer solchen gesteigerten Lipolyse neben anderen ACTH, Gluco
corticoide, Glucagon und Katecholamine. 

Unter den toxischen Einwirkungen ist vor allem der Alkoholabusus von Interesse. 
Nach WILENS (1947) ist eine die Arteriosklerose fOrdernde Wirkung des Alkohols stati
stisch nicht zu sichern. So weisen Volker mit geringem Alkoholkonsum (Mohammedaner) 
ebenso haufig Arteriosklerose auf wie solche mit groBem Alkoholverbrauch (Europaer). 
Die groBe Mehrzahl experimenteller und epidemiologischer Untersuchungen erlaubt 
bis heute nicht die Annahme, Alkohol allein erhOhe die Arteriosklerose-Morbiditat 
(HEYDEN, 1969). 

Nicotinabusus fiihrt nach bisherigen Erkenntnissen (HEYDEN, 1969) zwar zu Thromb
angitis obliterans der peripheren Arterien und zu einem erhOhten Herzinfarktrisiko. Auch 
sind die erhohte Katecholaminausschuttung mit vermehrter Freisetzung von freien Fett· 
sauren nach TabakgenuB und tabakbedingte allergische Arteriitiden bekannt. Jedoch ist 
zwischen Nicotinaufnahme und Arteriosklerose ein Kausalzusammenhang bisher nicht 
eindeutig zu beweisen. Nach RESTREPO, MONTENEGRO und SOLBERG (1968) besteht beim 
Bronchial-Carcinom die Tendenz zu vermehrter Aorten- und Koronarsklerose mit Bevor
zugung der Bauchaorta, eine statistische Sicherung dieser Beobachtung war aber nicht 
moglich. Demgegenuber lassen sich z.B. Intimaodem und Intimafibrose tierexperimentell 
durch chronische Nicotinintoxikation an Kaninchenaorten erzeugen (GROSGOGEAT u. 
ROUBELAKIS, 1965). 
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.Ahnlich wie fUr die Nicotinwirkung beim Menschen fehlt noch immer eine genaue 
Kenntnis dariiber, ob Coffein einen EinfluB auf die Arteriosklerose besitzt (HEYDEN, 1969). 

Beta-amino-propionitril (Lathyrusfaktor) erzeugt im Tierexperiment neben den be
kannten zur Mediadissektion fUhrenden Lasionen bei atherogener Ernahrung eine geben
iiber Kontrolltieren verstarkte Intimalipidose, besitzt also moglicherweise eine arterio
sklerosefordernde Wirkung (HOSODA u. SUZUKI, 1970). 

Wenn auch die Arteriosklerose in hoherem Lebensalter haufiger ist - iiber das zeit
liche Auftreten von Fettstreifen und arteriosklerotischen Wandlasionen wurde schon 
kurz berichtet -, so handelt es sich jedoch nicht urn eine reine Alterserscheinung der 
GefaBwand. Man findet bei Greisen keineswegs regelmaBig arteriosklerotische Prozesse 
(HmscH, 1951). Zu den physiologischen Altersveranderungen der Aorta gehOrt vorzugs
weise eine mit fortschreitendem Alter line are Volumen-Zunahme (BURGER, 1926), die 
zwischen dem 20. und 75. Lebensjahr etwa 60% betragt (MEYER, 1951). Hinzu kommen 
Elastizitatsverlust und Gewichtszunahme (KRAFKA, 1940). HEVELKE (1958) bezeichnete 
die Arteriosklerose alter Leute sogar als "Komplikation der Physiosklerose". 

Allerdings summieren sich mit zunehmendem Alter die GefaBwandlasionen und arterio
sklerogene Noxen einzeln oder gleichzeitig, voriibergehend oder langdauernd, so daB die 
Zunahme des Lebensalters die Zunahme der Arteriosklerose begiinstigt. 

DaB auch bei jiingeren Leuten eine Arteriosklerose nicht selten ist, haben Autopsien 
gefallener Soldaten des II. Weltkrieges gezeigt (SAPHm u. GORE, 1950). 

Selbst bei Kindern und Jugendlichen sind arteriosklerotische Prozesse beobachtet 
worden (HmscH, 1951; HUEPER, 1945). Diese Arteriopathia calcificans infantum wurde 
erstmalig 1899 von DURANTE beschrieben. Ihre histologische Natur ist aber oft anders 
als die des spateren Alters. KIS-VARDAY (1960) fand in der Literatur mehr als 50 FaIle 
von allgemeiner Arteriosklerose bei Sauglingen und Kindern, die meistens mit Aorten
sklerose und KranzgefaBcalcifikation kombiniert war . 

.Atiologisch wurden kongenitale GefiifJanomalien, z. B. partielle Atresie der Pulmonal
arterie (OPPENHEIMER, 1938) und Aortenhypoplasie (QVIGSTAD u. STEINERT, 1955) sowie 
auch konnatale Lues (YAMPOLSKY u. POWEL, 1942) vermutet. REIMERS (1960) berichtete 
iiber die Sektion eines unter den klinischen Zeichen von Herzinsuffizienz mit 9 Wochen 
verstorbenen Sauglings. Neben Media- und Intimaverkalkungen an Arterien vom musku
laren Typ waren auch in der Aortenmedia Elastikaverkalkungen zu sehen. 

Auf die Bedeutung von CalciumstoffwechselstOrungen wiesen STRYKER (1946) sowie 
ANDERSEN und SCHLESINGER (1942) hin. Eine Arteriosklerose Jugendlicher wurde u.a. 
bei renaler Rachitis, Hydronephrose, Osteogenesis imperfecta und Hyperparathyreoidis
mus beschrieben. Moglicherweise sind jedoch fiir das Zustandekommen einer GefaB
calcifikation im Kindesalter mehrere Faktoren gleichzeitig maBgebend. 

Ein Zusammenhang zwischen der Harte des Trinkwassers und Konzentration der 
iiblichen im Wasser enthaltenen Mineralien einerseits sowie der Arteriosklerose anderer
seits ist statistisch nicht zu sichern (STRONG, CORREA u. SOLBERG, 1968). 

In seltenen Fallen kann sich auch ein unphysiologisch verminderter Blutdruck nach
teilig auf die Ernahrungsverhaltnisse der Arterien auswirken und der Entwicklung einer 
Sklerose Vorschub leisten . .Ahnliche Vorgange spielen sich bei Schockzustanden abo 
Permeabilitatsveranderungen fiihren dann zu Intimainsudation mit sekundarer Ablage
rung von Cholesterin und Kalk (MULLER, 1955). 

Von den physikalischen Einwirkungen konnte neben anderen die radiogene Schiidigung 
als Ursache von Aortensklerose ermittelt werden. So wurden von LINDSAY, KOHN, DAKIN 
und JEW (1962) umschriebene Aortenabschnitte bei Hunden mit Rontgenstrahlen von 
50 kV in Dosen von 1500 bis 5500 R bestrahlt. Histologische Untersuchungen nach 
mehreren Wochen zeigten, daB sich in den bestrahlten Gebieten eine Arteriosklerose ent
wickelt hatte, die deutlich starker war als die der nichtbestrahlten Aortenabschnitte und 
mit zeitlichem Abstand von der Bestrahlung zunahm. Auffallenderweise waren die 
arteriosklerotischen Veranderungen nach hohen Strahlendosen weniger ausgepragt als 
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nach geringen. VermutIich hatten die Bestrahlungen Schaden an der elastischen Membran 
der Intima gesetzt, die ihrerseits Fibrose und Plaques-Bildung auslOsten. Zu ahnlichen 
Ergebnissen kamen LINDSAY, ENTENMAN, ELLIS und GERACI (1962) nach Aorten
bestrahlungen mit schnellen Elektronen. ROTMAN, SEIDENBERG, RUBIN, BOTSTEIN und 
BOSNIAK (1969) berichten iiber einen Fall von Aortenbogensyndrom nach offensichtlich 
iiberdosierter Bestrahlung des Halses bis zur oberen Thoraxapertur in der Kindheit wegen 
Tonsillitis. Die histologische Untersuchung von operativ entfernter Aortenwand ergab 
eine Arteriosklerose. N ur der bestrahlte Anteil der Aorta zeigte degenerative Verande
rungen. 

SCHLICHTER (1948) beobachtete nach Katheterisierung der Aorta die Entwicklung einer 
ortlichen Arteriosklerose auf dem Boden intramuraler GefaBblutungen. Durch Gefrier
trocknung vorbehandelte homo loge Aortentransplantate wiesen Jahre nach Einheilung in 4h 
von 20 Fallen rontgenologisch eine teilweise oder vollstandige Verkalkung auf im Gegen
satz zu sog. frischen, in Salz16sung aufbewahrten Aortensegmenten (BROCK, 1968). 

Auch infektOse und allergische Noxen scheinen fUr die Arteriosklerose eine gewisse 
Rolle spielen zu konnen. Auf die Tatsache, daB bei Sektionen von Kindern, die an akuten 
Infektionskrankheiten verstarben, Lipoidflecke in der Aorta nachgewiesen werden konnen, 
machte schon SCHMIDTMANN (1931) aufmerksam. Ungeklart ist indessen, ob und inwieweit 
entziindliche GefaBwandlasionen, wie z.B. die Mesaortitis luica, aufgrund ihrer Ent
ziindungsnatur oder lediglich ihrer morphologischen Wandveranderungen wegen zu 
sekundarer Arteriosklerose fiihren. Von allergischen und Autoimmunprozessen wird eine 
gewisse Beteiligung am Ablauf der Arteriosklerose mit Wahrscheinlichkeit vermutet 
(GERO, 1969). 

Aortenatheromatosen und -sklerosen nach Uberdosierungen von Vitamin D wurden 
haufiger beschrieben (PFEIFFER, 1956). Besonders ausgepragt sind die Veranderungen bei 
gleichzeitigen Calciumgaben oder bei Stoffwechselstorungen. Schwere GefaBsklerosen 
wurden auch nach hohen Lebertrangaben klinisch und tierexperimentell beobachtet 
(HAUSE U. ANTELL, 1947). Ahnliche Auswirkungen von AT-10 sind bekannt (DROPMANN, 
1966). 

Andererseits konnten bei Vitaminmangelzustanden, insbesondere bei Beriberi, ver
mehrt Aortensklerosen beobachtet werden (LUCKNER U. SCRIBA, 1949). Ais Ursache der 
atheromatosen Veranderungen wurden hauptsachlich interstitielles Odem und hydropi
sche Degeneration der GefaBmuskulatur angesehen. Aber auch eine Endarteriitis kommt 
atiologisch dabei in Betracht. 

Arteriosklerotische Veranderungen bei psychischen StOrungen sollen durch Einwirkung 
des Nervensystems auf die Allgemeinzirkulation und dam it auch auf die Durchblutung 
der Vasa vasorum verursacht werden. HOCHREIN und SCHLEICHER (1956) maBen einer 
neurozirkulatorischen Dystonie besondere Bedeutung bei. Bis heute wird die Rolle des 
"Stress" als atiologischer Faktor insbesondere der koronarbedingten Herzerkrankungen 
nicht einheitlich gesehen (HEYDEN, 1969). 

SchlieBlich ist zu bemerken, daB die friiher geauBerte Ansicht, konsumierende Er
krankungen, wie maligne Prozesse, Lebercirrhose oder Tuberkulose, minderten das 
AusmaB der Arteriosklerose, aus epidemiologischer Sicht statistisch nicht zu beweisen ist 
(RESTREPO et aI., 1968). 

b) Klinische Erscheinungen 

Die Symptomatik der unkomplizierten thorakalen Aortensklerose beschrankt sich im 
allgemeinen auf uncharakteristische Zeichen, wie systolische Gerausche iiber dem Herzen 
und eine vermehrte Blutdruckamplitude, es sei denn, arteriosklerotisch bedingte Ischamien 
von Hirn, Herz oder unteren Extremitaten lassen iiberdies eine Aortenatheromatose ver
muten. Gerausche iiber dem Herzen sind nicht nur durch die Aortenveranderungen, 
sondern haufiger auch durch Herzklappensklerosierung bedingt. Solche systolischen Ge-
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rausche sind in der Regel nicht vom 1. Herzton zu trennen und breiten sich zur Herz
spitze hin aus. Sie haben recht oft musikalischen Charakter und erreichen in der mittleren 
Systole ihre groBte Lautstarke. Die vergroBerte Blutdruckamplitude bei Arteriosklerose 
der Aorta ist durch Minderung der Windkesselfunktion erklarbar (SCHETTLER u. WOLLEN
WEBER, 1969). 

Ein weiteres, bei fortgeschrittener Aortensklerose auftretendes Zeichen ist die Dys
phagie. Beim Schlucken groBerer Bissen kommt es durch Unnachgiebigkeit des GefaBes 
zur Passagebehinderung. Auch bestehen in einzelnen Fallen Verlagerung des Osophagus 
nach hinten oder sogar divertikelahnliche Verwachsungen, die nicht nur bei Aortitis, 
sondern auch allein bei Atheromatose vorkommen konnen (FLEISCHNER, 1930). Ahnlich 
verhalt es sich mit Speiserohrenausbiegungen und -knickungen vor dem Hiatus als 
Folge einer Verdrangung durch die starre Aorta. Dann sind ebenfalls Zeichen von Pas
sagebehinderung vorhanden. 

Mit Ausbildung arteriosklerotischer Komplikationen, wie Arterienabgangsstenosen (Aorten
bogensyndrom) oder Aneurysmen, treten zusatzliche, teilweise charakteristische Symptome 
auf. In seltenen Fallen kann das klinische Bild einer Koarktation der Aorta durch einen 
atheromatosen verkalkten Thrombus in der Aorta thoracic a descendens verursacht sein 
(STEINBERG, 1966). 

c) Rontgendiagnostik 
Die rontgenologische Untersuchungsmethodik der Brustaorta umfaBt Ubersichts- bzw. 

Hartstrahlaufnahmen des Thorax im sagittalen und seitlichen Strahlengang sowie im 
1. und II. schragen Durchmesser, die rotierende Durchleuchtung, die Tomographie und 
die Kymographie, die Osophaguskontrastmittelpassage und als leistungsfahigste Methode 
die Kontrastmitteldarstellung der Aorta (GREMMEL, LOHR, LOOGEN u. VIETEN, 1963; 
GREMMEL, SCHULTE-BRINKMANN u. VIETEN, 1967; LOHR, GREMMEL, LOOGEN u. VIETEN, 
1969). Gelegentlich kommen als wenig belastende, aber auch weniger aussagekraftige 
Untersuchungen die Angioszintigraphie und die Ultraschalldiagnostik in Anwendung. 
Kardio- und Pulmonalisangiographie sowie Bronchographie dienen speziellen differential
diagnostischen Fragen (GREMMEL u. DUHMKE, 1972). 

Die Rontgenuntersuchung ermoglicht Aussagen iiber Lage, Form, GroBe, Durchmesser, 
Wandverhaltnisse und Pulsationen des Aortenrohres sowie iiber pathologische Verschat
tungen im Verlauf des GefaBbandes. Wichtigste rontgenologische Symptome der thora
kalen Aortensklerose bestehen in einer geringen diffusen Erweiterung des GefaBrohres 
und einer deutlich ausgepragten Elongation mit Vorspringen des Aortenknopfes sowie im 
Nachweis von arteriosklerotischen Wandveranderungen, insbesondere Wandverkalkungen 
(Abb. 1). Aneurysmatische Erweiterungen werden auch beobachtet (s. S. 341-389). 

1m allgemeinen macht die Sklerose keine besonderen klinischen Symptome und wird 
meist zufallig entdeckt. VULPESCU, STEINBACH, MARINESCU u. VLADAREANU (1970) stellten 
an iiber 500 beschwerdefreien Mannern im Alter zwischen 20 und 90 Jahren in 10,3 % 
der FaIle arteriosklerotische Verkalkungen der Brustaorta fest. 

Die rein arteriosklerotisch bedingte Dilation der Aorta ist in der Regel geringfUgig. 
Hingegen fiihrt die Hypertonie zu ausgepragter diffuser Erweiterung des GefaBrohres. 
Allerdings kann bei alten Patienten eine Aortendilation allein Ausdruck einer Physio
sklerose sein. 

Besteht Unklarheit iiber den Grad einer diffusen Aortendilatation, so laBt sich der 
Aortendurchmesser am Bogenteil z.B. nach KREUZFUCHS (1920) oder DE ABREU (1925), 
an der Aorta ascendens nach REICH (1926) rontgenologisch bestimmen und unter An
rechnung des Alters und der basalen Thoraxbreite bewerten (MUSSHOFF u. EMMERICH, 1969). 

Bei der Kreuzfuchsschen Messung des Aortenbogendurchmessers wird im dorso
ventralen Strahlengang der horizontale Abstand zwischen linkem Aortenrand und Aorten
bogenimpression am kontrastmittelgefiillten Osophagus bestimmt. In dieser Position be
tragt der Durchmesser des Aortenrohres nach Abzug von 2 mm fUr die Osophaguswand 
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b 

Abb. 1 a u. b. Aortensklerose. Elongierte und diffus erweiterte Aorta mit betontem Aortenknopf und aus. 
gedehnten Kalkeinlagerungen in der Wand. a Sagittalaufnahme. b Seitenaufnahme 
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20-27 mm. Auch bei Aufnahmen im ersten schragen Durchmesser ist diese Methode 
durchfiihrbar. 

Ungenau hingegen ist die Messung der Schattenbreite der Aorta etwa an der Stelle 
der weitesten VorwOlbung des Aortenbogens. Desgleichen ist die Bestimmung des Ab
standes der beiden links und rechts am weitesten vorspringenden Punkte der Aorta von 
der Medianlinie unzuverlassig. AuBerdem muB beachtet werden, daB die Schattenbreite 
auf Bildern im d.v. Strahlengang mit dem Alter zunimmt. 

Die de Abreusche Methode der Aortenbogenmessung benutzt als mediale Abgrenzung 
des Arcus aortae die aortal bedingte Einbuchtung der Trachea. Hierzu werden Aufnahmen 
im d.v. Strahlengang oder besser noch im ersten schragen Durchmesser angefertigt. 

Die Bestimmung des Ascendensdurchmessers nach REICH (1926) erfolgt im II. schragen 
Durchmesser unter Benutzung des konvexen Ascendensrandes und des sich gegen das 
Aufhellungsband des rechten Hauptbronchus abhebenden konkaven Innenrandes. Ein 
anderer Weg der Durchmesserbestimmung besteht in der Tomographie des Aortenrohres 
bei festgelegtem Rohrenabstand. 

Als Hauptmerkmal arteriosklerotischer Prozesse gilt ein vorspringender Aortenknopt 
(TESCHENDORF, 1958). Dieses Phanomen beruht vor allem auf der Elongation des starren 
Aortenrohres. Von ERDELYI (1927) wurde eine verstarkte Hebung des Aortenknopfes nach 
links oben und vorne beim Schluckakt beobachtet. Dabei solI das verhartete GefaBrohr 
durch Trachea und linken Hauptbronchus starker angehoben werden als normalerweise. 
Besonders ausgepragt ist eine derartige Hebung bei Reklination des Kopfes wahrend der 
Schluckbewegung. 

Differentialdiagnostisch muB vor allem eine Verziehung des Herzens und des GefaB
bandes nach links ausgeschlossen werden, wobei ebenfalls ein vorspringender Aortenknopf 
resultiert. Mitunter wird auch bei einer Skoliose der BWS der Aortenbogen als Aorten
knopf deutlich sichtbar. 

Die Elongation des GefaBrohres bei Aortensklerose ist neben Wandveranderungen 
richtungsweisend (Abb. 2). Die Aorta ascendens schwingt hierdurch vermehrt nach rechts 
vorn aus, der Aortenknopf steht hoher, der Bogenteil verlauft schrager und die Aorta 
thoracic a descendens reicht we iter nach hinten links als normalerweise. In einigen Fallen 
stellt sich eine Ausbiegung als linkskonvex gekriimmte Doppelkontur dar. Auch rechts
konvexe Kriimmung der Descendens ist zu beobachten. ZDANSKY (1962) beschreibt bei 
Aortenverlangerung mehr oder weniger ausgepragte Winkelbildungen an drei typischen 
Stellen, die am besten in linker vorderer Schragstellung zu erkennen seien: in Ascendens
mitte mit stumpfem, nach links hint en offenem Winkel, am Ubergang yom Bogen zur 
Aorta descendens und im retrocardialen Anteil der Descendens mit nach links hint en 
gerichteter Ausbiegung. 

Mitunter kommt es infolge Verlangerung des Aortenrohres zur Querlagerung des 
Herzens mit Ausladung des linken Herzrandes, die zusammen mit einem vorspringenden 
Aortenknopf eine Aortenkonfiguration ergibt. Eine Lageanderung des GefaBbandes fehlt 
hingegen bei Tiefstand des Zwerchfelles, z. B. infolge Emphysems oder allgemeiner Ptose. 

Eine breite Aorta kommt auBer bei Arteriosklerose und Hypertension z.B. auch bei 
Aortitis, Aortenklappenvitien (Abb. 3), offenem Ductus arteriosus, einigen Fallen von 
Truncus arteriosus, den meisten Fallen von Coarctatio aortae vor und nach der Stenose 
(LOOGEN, KARYTSIOTIS U. GREMMEL, 1962) sowie bei Tricusspidalatresie und Marfan
Syndrom (GREMMEL, LOOGEN U. VIETEN, t 964) vor. Im Gegensatz dazu findet sich eine 
schmale Aorta bei Hypoplasia aortae, vermindertem aortalem Flow und manchen kardio
vaskularen Fehlbildungen (MESZAROS, 1969). 

Da die Aorta an Herzbasis, Ligamentum Botalli und am Zwerchfellhiatus fixiert ist, 
kann es bei erheblicher Aortenelongation zu extremer Schliingelung des GefaBrohres 
kommen. Der Osophagus ist mitunter so weit nach links verlagert, daB der linke Vorhof 
seinen Kontakt mit der Speiserohre verliert und eine VergroBerung des linken Vorhofs 
nicht mehr durch Osophagusdarstellung erkannt wird. Bei extremer Schlangelung schwingt 
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Abb. 2a-c. Aortensklerose und Elongation des GefaBrohres. Rechtsbetonte Biegung der etwas erweiterten 
Aorta ascendens, abgeschragter Veri auf des Arcus aortae, Hebung und Betonung des Aortenknopfes Bowie 
mehrfach geschwungener Verlauf der Aorta descendens. a Sagittalaufnahme. b Seitenaufnahme. c Aortographie 

die Aorta descendens gelegentlich fiber die Mittellinie nach rechts aus und simuliert einen 
rechtsseitigen Lungentumor. Hierbei folgt der Osophagus der Aorta und biegt nach rechts 
aus (MESZAROS, 1969). Osteophytare Randzacken im Verlauf der mittleren und unteren 
Brustwirbelsaule k6nnen einseitig, meist links, vermindert sein (Abb. 4), wenn die Aorta 
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a b 

Abb. 3a-f. Aortensklerose und Aortenklappeninsuffizienz. Diffuse Erweiterung des ganzen Aortenrohres und 
aneurysmatische Dilatation der Aorta ascendens. Besonders ausgedehnte Verkalkungen im Bereich des Arcus 
aortae. au. b Thoraxaufnahme in 2 Ebenen. c u. d Kymogramme in 2 Ebenen. e u. f Aortographie in 2 Ebenen 

thoracica descendens erweitert und geschlangelt in engem Kontakt mit der BWS verlauft 
(MESZAROS, 1969). 

Bei Jugendlichen mit elongierter, geschlangelter Brustaorta ist insbesondere an eine 
"Knickung der kongenital elongierten Aorta (Pseudocoarctatio, Kinking, Buckling, sub
clinical coarctation, Arcus aortae bicurvatus)" zu denken. Der typisch gewundene Verlauf 
mit dem angehobenen Bogenteil und die in Hohe des Ligamentum arteriosum zunachst 
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e f 
Abb. 3e u. f 

Abb. 4. Aortensklerose. Fehlende Randzacken links im Veri auf der mittleren Brustwirbelsaule infolge Aorten
wandpulsationen. Ausgepragte Randzacken auf der rechten Seite bei Spondylosis deformans 
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Abb.5a-d. Aortensklerose mit besonders ausgepragten Verkalkungen im Aseendens- und Bogenabschnitt. 
Aorta und Verkalkungen zeichnen sich auf Schichtaufnahmen besser ab. a Ubersichtsaufnahme. b- d Sehicht

aufnahmen in 7-1:~ em Riickenabstand 

horizontal nach dorsal ziehende und leicht erweiterte Aorta lassen sich am besten im 
II. schragen Durchmesser nachweisen. 

Schlangelung und Dilatation der Aorta sollten nicht mit multiplen Aneurysmen ver
wechselt werden. Eine Unterscheidung kann schwierig sein, wenn das GefaB abschnitts
weise verschiedene Weite hat. 
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Abb . 5d 

Wandveriinderungen , insbesondere Verkalkungen del' Aorta lassen sich auf harten Auf
nahmen und Schichtbildern gut erkennen (Abb. 5) . Tomographisch sind Verkalkungen 
oft bessel' als auf Ubersichtsbildern nachzuweisen (SCHMIDT, WAGNER u. WITZ, 1960). 
Kymographisch konnen Randbewegungen herabgesetzt sein. 

Mitunter hat die Aorta lediglich vermehrte Schattendichte. Oft laBt sich die Haupt
schlagader innerhalb des Herzschattens deutlicher und weiter verfolgen als normalerweise. 
Allerdings ist diese vermehrte Schattendichte nicht auf eine sog. diffuse Aortenverkalkung 
zurlickzufiihren (KUHNERT u. BREINING, 1965), sondern durch den vergroBerten GefaB
durchmesser bedingt. Kalkdichte Schatten in Sichel- odeI' Kreisform, die bei groBerer 
Ausdehnung konfluieren, konnen insbesondere im Bogenteil richtungweisend sein. Natiir
lich kann VOl' allem in hohem Alter das Aortenrohr fast vollstandig verkalken. In diesem 
Fall sind die orthograd getroffenen Wandbezirke als scharfe, schattendichte Konturlinien 
sichtbar. 

EpSTEIN (1957) beobachtete in 20 Fallen eine Aortensklerose mit Verkalkungen ledig
lich in del' Ascendens, ohne daB eine Lues als Ursache bestand. Allerdings war del' 
Durchmesser del' aufsteigenden Aorta in keinem del' FaIle vergroBert. 

Verkalkungen del' Sinus Valsalvae kommen auf del' seitlichen Thoraxaufnahme als 
kommaformige Schatten zur Darstellung und werden am haufigsten bei alten Leuten 
gefunden (LEVITAN u. REILLY JR., 1966). 

HYMAN und EpSTEIN (1954) belegten den Wert einer rontgenologischen Feststellung 
von Aortenwandverkalkungen fiir die Diagnose einer Arteriosklerose del' Aorta, indem sie 
Rontgenaufnahmen und Obduktionsbefunde in einschlagigen Fallen verglichen. Dabei 
ergab sich, daB aIle rontgenologisch nachgewiesenen Verkalkungen auch post mortem 
gefunden wurden. Jedoch war auf einigen Aufnahmen mit weichel' Technik eine spateI' 
festgestellte Verkalkung nicht zu erkennen. 

Auf die Moglichkeit, Atherome del' Aortenwand mit Hilfe del' Hartstrahltechnik als 
Aufhellungsbezirke darzustellen, wiesen KUHNERT und BREINING (1965) hin . Nach FERN
HOLZ und FRIK (1968) handelt es sich hierbei um 2-4 mm breite, haufig libel' 10 mm 
lange, gelegentlich traubenfOrmig konfigurierte Aufhellungen von langlicher bis ovaler 
Form in del' Nahe des Aortenrandes mit zur Aortenkontur parallelem Verlauf. Bei ver-
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kalkenden Atheromen werden die Kalkschatten yom Aufhellungsband der eingelagerten 
Fettsubstanzen begleitet. Auf Tauschungsmoglichkeiten infolge Uberlagerung des Aorten
bogens und der absteigenden Aorta durch uber dem Aortenbogen liegendes Lungen
gewebe, durch Knorpelkalk der 1. Rippe, durch Querfortsatze der Brustwirbel, durch 
Rippen- und Claviculastrukturen sowie Konturen des Manubrium sterni wird aufmerksam 
gemacht. 

An einem Patientengut von 1216 Person en beiderlei Geschlechts im Alter von 40 bis 
80 Jahren wiesen FERNHOLZ und FRIK (1968) in 8,55% der FaIle eine reine Atheromatose, 
in 19,07 % eine reine Calcinose der Brustaorta und in 4,11 % Kombinationsformen ront
genologisch anhand von d.v. Thoraxiibersichtsaufnahmen nacho Dabei nahmen insbe
sondere die Calcinosen mit dem Alter stark zu, wahrend die Kombinationsformen nur 
einen geringen Anstieg zeigten und die reine Atheromatose ihr Maximum zwischen 60 und 
70 Jahren erreichte. 

Nicht als Ausdruck einer allgemeinen Arteriosklerose ist die sog. sklerotische Platte an 
der aortalen Mundung des Ductus Botalli zu werten. 1m Ductus kommt es postnatal zur 
Auflockerung und Verdickung der Intima sowie zu odematoser Durchtrankung, ahnlich 
wie im Beginn atheromatoser Prozesse. An der Mundung des Ductus findet sich zunachst 
eine stark aufgelockerte Bindegewebsplatte, die spater hyalinisiert, von elastischen Fasern 
durchsetzt wird und auch verkalken kann (SZAB6 u. HORVATH, 1941; BLUMENTHAL, 1947). 
Rontgenologisch zeigt sich eine Verkalkung im untersten Sektor des Aortenknopfes, 
wahrend dagegen Verschattungen in seinem oberen Bereich meist durch verkalkte Plaques 
im Ursprungsgebiet der groBen AortenbogengefaBe hervorgerufen werden (CHAPMAN, 
1960). Verkalkungen des Aortenbogens sah WEISS (1931) bei offenem Ductus Botalli 
einer 33jahrigen Frau. Die rontgenologischen Veranderungen wurden durch Obduktion 
bestatigt. Veranderte Stromungsverhaltnisse infolge des offenen Ductus sollen zu friih
zeitiger Atheromatose des Aortenbogens gefUhrt haben. Auch DALITH (1961) wies darauf 
hin, daB ein "verkalkter Aortenknopf", vor allem bei jugendlichen Patienten, keinesfalls 
immer im Sinne einer generalisierten Atheromatose gedeutet werden durfe und daB in 
den meisten dieser FaIle ein persistierender Ductus Botalli bestehe. CHAPMAN, KWUN und 
VARGHA (1961) beschrieben eine Verkalkung der Insertionsstelle des Lig. arteriosum als 
lineare, scharf begrenzte Verschattung in p.a. Position. Bei seitlicher und schrager Position 
ist der Schatten hingegen leicht gebogen, kleiner und rundlicher. 

Differentialdiagnostisch ist von besonderer Bedeutung, daB eine arteriosklerotisch 
elongierte, gewundene und aneurysmatisch erweiterte Aorta einen Mediastinaltumor 
vortauschen kann (OHARA u. TANNO, 1958). Zur Vermeidung einer nutzlosen Thorako
tomie ist notigenfalls eine Klarung mit Hilfe der Aortographie herbeizufiihren (weiteres 
s. S. 384-389). 

2. Medionecrosis aortae 
ERDHEIM beschrieb 1929 die "Medionecrosis aortae idiopathica (cystica)" als selb

standiges Krankheitsbild, nachdem GSELL (1928) die Eigenart dieser Erkrankung erkannt 
hatte. 

Atiologisch lassen sich neben der angeborenen Form bei Marfan-Syndrom eine idio
pathische Form und symptomatische Formen unterscheiden. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich hierbei urn charakteristische Elastikadefekte 
in Form von mucoidreichen, spater auch muskelfaserhaltigen Cysten, die histologisch 
gegen herdformige mucoidreiche bzw. bandformige Muskelfasernekrosen mit Fragmen
tierung elastischer Lamellen abzugrenzen sind (GuRICH u. SACK, 1969). Die Nekrosen 
sitzen am haufigsten in der Hinterwand der Aorta ascendens sowie im Arcus bis zum 
Isthmus aortae. 

Manner werden doppelt so hiiufig befallen wie Frauen (MENGES, 1960). Nach HOLLE 
(1946) tritt die Krankheit vorzugsweise im mittleren und hoheren Lebensalter auf. 
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Die Ursache der idiopathischen Medianekrose ist bis heute nicht eindeutig geklart. 
InfektiOs-toxische und zu lokaler Hypoxie fiihrende Faktoren wurden ebenso vermutet 
wie hypertonische und hyperadrenalinamische Krisen oder kongenitale Wandschwache 
(MORL, 1965). Bekannt ist das gehaufte Vorkommen der cystischen Medianekrose beim 
Marfan-Syndrom. KOSTICH und OPITZ (1965) berichten iiber einen Fall bei Ullrich-Turner
Syndrom, HAYES und Woo-MING (1965) iiber einen jungen Mann mit Wandverdiinnung 
der ganzen Aorta auf dem Boden einer cystischen Medianekrose und Ductus arteriosus 
apertus. 

Zu den symptomatischen Formen der Medianekrose sind die vor allem im Tierversuch 
beobachteten Mediaveranderungen nach lokaler Einwirkung ionisierender Strahlung (KUNZ, 
HECHT u. HEGEWALD, 1965), nach chronischer Nicotinintoxikation (GROSGOGEAT u. 
ROUBELAKIs, 1965) sowie nach Applikation von "Anti-Nieren-Serum" (CHURG u. SAKA
Gucm, 1965) zu rechnen, ebenso wohl auch die bei Ratten nach Fiitterung von beta
Amino-Propionitril auftretenden, mit Intimaeinrissen einhergehenden Medialasionen 
(PAIK u. LALICH, 1968). 

Gu-RICH und SACK (1969) priiften an einem Sektionsgut von 441 menschlichen Aorten 
die statistische Korrelation zwischen den verschiedenen histologischen Formen der Media
nekrose und Alter, Geschlecht sowie nosologischen Daten. Von den nicht dem Erdheim
schen Elastikadefekt zuzurechnenden Formen zeigten die bandformigen N ekrosen der 
Muskulatur mit unterschiedlich ausgepragter Fragmentierung der elastischen Lamellen 
eine signifikante Haufung im hOheren Lebensalter, beim miinnlichen Geschlecht, bei Aorten
sklerose und bei Angiektasie der Aorta ascendens. Mucoidreiche herdformige Nekrosen der 
Muskulatur mit umschriebener Fragmentierung der elastischen Lamellen fanden sich 
signifikant haufiger beim weiblichen Geschlecht, bei nur geringer oder fehlender Aorten
sklerose und bei metastasierenden Carcinomen. Eine atiologische Bedeutung von Kollaps
zustanden und Anamien fiir Medianekrosen und Erdheimsche Elastikadefekte der mensch
lichen Aorta war nicht nachweisbar. 

Degenerative Veranderungen nicht arteriosklerotischer Natur treten schlieBlich auch 
in der Schwangerschaft auf und ktinnen zu Spontanrupturen oder einem Aneurysma 
dissecans fiihren. MANALO-EsTRELLA und BARKER (1967) beobachteten an der Aorten
media von 16 Schwangeren eine deutliche Fragmentation von Reticulumfasern, eine Ver
minderung von sauren Mucopolysacchariden und den Verlust normaler Elastikastruktu
rierung sowie Hypertrophie und Hyperplasie glatter Muskelfasern. 

Die Nekrose der Aortenmedia wird klinisch oft erst mit Ausbildung eines Aneurysma 
oder einer Aortenruptur vermutet. Auch die rontgenologische Symptomatik muB bis zum 
Nachweis eines Aneurysmas nicht zur Diagnose fiihren. 

EISEN und ELLIOT (1968) fanden bei 14 Patienten mit operativ oder autoptisch ge
sicherter idiopathischer cystischer Medianekrose der Aorta ascendens eine extrem promi
nente Ascendens und eine VergrtiBerung des linken Ventrikels auf Nativbildern. 1m 
Aortogramm waren eine symmetrische Erweiterung des Aortenrohres mit deutlicher Er
weiterung der Aortensinus und meist eine Aortenklappeninsuffizienz nachweisbar. In 
einem Tell der FaIle bestand bereits eine Dissektion. 

Am leichtesten ist nach GREMMEL, LOOGEN und VIETEN (1964) die Diagnose eines 
Marfan-Syndroms, dem eine Systemerkrankung des Bindegewebes zugrunde liegt, diese 
kann sich am Skelet, den Augen, den GefaBen und dem Herzen manifestieren. 

Von den Skeletveranderungen ist in erster Linie eine Bevorzugung des Langenwachs
turns der distalen Abschnitte gegeniiber den proximalen Antellen bei gleichzeitiger Ver
schmalerung zu nennen. Eindrucksvoll sind hier vor allem die Veranderungen an den 
Handen und FiiBen (Arachnodaktylie = Spinnenfingrigkeit). Nichtselten werden Trichter
brust- oder Hiihnerbrustbildungen und Wirbelsaulendeformierungen beobachtet. 

Bei den Augenveranderungen ktinnen die Iris, die Linsen und die Zonula Zinnii be
troffen sein. Der auffallendste Befund ist hier die Linsenektopie. Sie ist meist beiderseits, 
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b 
Abb. 6a u. b. Aneurysma dissecans der ganzen Aorta (insbesondere im Anfangsteil der Ascendens) bei Marfan
Syndrom. Rezirkulation kurz vor Abgang der A. iliaca communis sinistra. a Thoraxiibersicht. Verschattung 
linke Thoraxseite. Hamatoperikard und Hamatothorax mit Kompressionsatelektase der linken Lunge. 
b Selektive Angiokardiographie. Seitenaufnahme. Uber mannsfaustgroBes Aneurysma direkt oberhalb der 

Aortenklappe 
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nur selten einseitig ausgebildet. Weitere mogliche Veranderungen sind z.B. Linsen
kolobome und Alterationen des Aufhangeapparates sowie Heterochromie und Miosis. 

Bei den kardiovaskularen Storungen stehen Veranderungen der Aorta weit im V order
grund. Sie sind Folge einer Medianekrose. In friihen Stadien findet man eine Medio
necrosis aortae idiopathia cystica (ERDHEIM), in fortgeschrittenen Stadien eine Fragmen
tation und Verringerung der elastischen Fasern. Die Veranderungen betreffen vorwiegend 
die aszendierende Aorta und fiihren zu Erweiterungen oder zur Aneurysmabildung 
(Abb.6). Auch nach distal konnen sich die Veranderungen der aszendierenden Aorta, 
z. B. auf die yom Aortenbogen abgehenden GefaBe und auch auf die deszendierende, 
sogar auf die abdominale Aorta erstrecken. Die Haufigkeit einer Aortenbeteiligung beim 
Marfan-Syndrom ist so groB, daB man eigentlich in jedem Fall einer Marfan-Erkrankung 
mit einer Manifestation dieser GefaBveranderungen rechnen sollte. Selbst wenn in einem 
sonst eindeutigen klinischen Bild eines Marfan-Syndroms die Aorta weder klinisch noch 
rontgenologisch diesbeziigliche Symptome liefert, muB an die Moglichkeit der spateren 
Manifestation eines Aortenaneurysmas gedacht werden, da bekannt ist, daB in An
fangsstadien die GefaBveranderungen klinisch nicht oder nur schwer faBbar sind. Es ist 
deswegen eine laufende rontgenologische Uberwachung der Aorta erforderlich. 

Die Diagnose eines Marfan-Syndroms ist besonders leicht, wenn die Trias der Mani
festationen (Skelet-, Augen- und kardiovaskulare Veranderungen) ausgepragt ist. In 
manchen Fallen besteht diese Trias aber nicht. Trotzdem kann man eine dringencle Ver
dachtsdiagnose auch dann stellen, wenn nur eine monosymptomatische Form vorliegt. 
Das ist am ehesten moglich bei typischen Augenveranderungen, weniger leicht bei aus
schlieBlichen Skeletveranderungen. Sehr viel schwieriger wird die Differentialdiagnose, 
wenn die monosymptomatische Form sich auf kardiovaskulare Veranderungen beschrankt. 

Der Krankheitsverlauf der Medianekrose ist chronisch (WEISE, 1934; ROTTINO, 1939). 
Eine Spontanheilung kann eintreten, wenn die Nekrosen clurch Aortengewebe ersetzt 
werden. Auch kann muskulares und elastisches Gewebe regeneriert werden. 

II. Entziindliche Aortenveranderungen 

Die Haufigkeit entziindlicher Aortenerkrankungen liegt nach einer Sektionsstatistik 
von mehr als 22000 Fallen bei 32 pro 1000 Obduktionen (RESTREPO, TEJADA u. CORREA, 
1969). Mehr als 80% davon waren luischer Genese, der Rest wies fast nur unspezifische 
Veranderungen auf. 

1. Unspezifische Entziindungen 

Aorta und Arterien konnen entweder mehr oder weniger ubiquitar entziindlich ver
andert sein oder lokal durch Ubergreifen von Entziindungsprozessen benachbarter Struk
turen und Organe sekundar in Mitleidenschaft gezogen werden. Dabei kann die Ent
ziindung einen mehr chronis chen oder einen mehr akuten Charakter tragen. Insbesondere 
bei einer protrahiert verlaufenden Aortitis vermag sich eine begleitende Arteriosklerose 
auszubilden. Gelegentlich kann im Einzelfall auch histologisch nicht entschieden werden, 
ob eine genuine oder eine begleitende, nach Aortitis aufgetretene Arteriosklerose der Aorta 
vorliegt. 

Die nach Krankheitswert und Vorkommen wohl wichtigste chronisch-unspezifische 
Aortitis tritt im Rahmen der Takayasu-Krankheit auf. Ihr Bild wurde durch eine Reihe 
von Autoren in den letzten Jahren z. T. eingehend beschrieben (GREMMEL u. SCHULTE
BRINKMANN, 1963; GREMMEL, SCHULTE-BRINKMANN u. VIETEN, 1965; JOFFE, 1965; 
WOLPERT u. PATEL, 1966; ZERPA, HIRSCHHAUT, FERRER, CAPRILES u. DUBOIS, 1966; 
ROBERTS u. WIBIN, 1966; GOTSMAN, BECK u. SCHRIRE, 1967; NAKAO, IKEDA, KIMATA, 
NIITANI, MIYAHARA, ISHIMI, HASHIBA, TAKEDA, OZAWA, MATSUSHITA u. KURAMOCHI, 
1967; KOZUKA, N OSAKI, SATO u. IHARA, 1968; KOZUKA, N OSAKI, SATO u. TACHIIRI, 1968; 
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KOZUKA U. NOSAKI, 1969: DUNN u. LENNOX, 1969; DUBB U. SOLOMON, 1969; HACHIYA, 
1970; HARRELL U. MANION, 1970; D'CRUZ, KULKARNI, GANDHI, JUTHANI U. MURTI, 1970; 
SOLOWAY, MOIR U. LINTON, 1970; KIRSHBAUM, 1970). 

Dabei fan den eine Reihe synonymer Bezeichnungen Verwendung, wie "pulslose 
Krankheit", "brachiocephale Arteriitis", "brachiocephale lschamie", "brachiale Arte
riitis", "Aortenbogenarteriitis", "prim are Arteriitis des Aortenbogens", "atypische Koark
tation", "Arteriitis junger Frauen", "erworbene Aorto-Arteriitis", "idiopathische Media
aortopathie und -arteriopathie", "Aortitis-Syndrom", "Takayasu -Syndrom" und "Ta
ka yasu -Arteriitis", "chronische Su bela via-Carotis-O bstruktion", "idiopathische Aortitis 
bei jungen Afrikanern", "Aortitis unbekannten Ursprungs" und "idiopathische Pan
arteriitis", "subisthmische Koarktation", "stenosierende Aortitis", "Mittelaorten-Syn
drom", "zentrale Aortitis", "sklerosierende Aortitis und Arteriitis" u.a.m. 

Unsere Beschreibung dieses Krankheitsbildes folgt im wesentlichen der ausgezeichneten 
Ubersichtsdarstellung von HACHIYA (1970), die sich auf die Weltliteratur und auf Er
fahrungen des Autors mit 59 eigenen Fallen grundet. 

Die Takayasusche Krankheit ist pathologisch-anatomisch charakterisiert durch eine 
idiopathische Panarteriitis wahrscheinlich autoallergischer Genese mit Befall vorzugs
weise der thorakalen Aorta in Form von Aneurysmabildungen und Stenosierungen sowie 
mit Einengung der proximalen Abschnitte vorzugsweise der Aortenbogenarterien, aber 
auch anderer aus der Aorta abgehender Arterien. NAKAo et al. (1967) berichten uber 
84 Patienten mit Takayasu-Arteriitis und teilen nach dem Aortenbefall in einen Aorten
bogentyp (56 %), einen extensiven, die gesamte Aorta und groBe Arterien betreffenden 
Typ (32 %) sowie einen Thoracica-Descendens- und Abdominalis-Typ (12 %) ein. -
Fakultativ werden die Pulmonalarterien von dem EntziindungsprozeB erfaBt. 

Histologisch ist insbesondere die Media entziindlich verandert. Zunachst sind Granu
lome, Koagulationsnekrosen und verschiedene Arten von Riesenzellen, spater eine diffuse 
plasma- und lymphocytare Entziindung zu beobachten. SchlieBlich tritt eine Vernarbung 
ein. Folge der Zerstorung elastischer Fasern ist eine von Ort zu Ort unterschiedlich 
ausgepragte Wandschwache, Hauptursache fiir die Entstehung von Aneurysmen. 1m 
Zusammenhang mit den entziindlichen Veranderungen der Media findet sich eine 
Verdickung der Intima, die zusammen mit parietalen Thromben und gelegentlichen 
Atheromen yerantwortlich ist fur die charakteristischen GefaBstenosen. Die Adventitia 
weist entzundliche Infiltrationen besonders in der Umgebung der Vasa vasorum und eine 
fibrose Verdickung auf; gelegentlich sieht man periaortale Adhasionen. 

Unter mehr als 22000 Obduktionen fan den RESTREPO et al. (1969) 137 nichtsyphili
tische Panaortitisfalle weitgehend ungeklarter Genese und ordneten diese wegen der ge
ringen, meist umschriebenen Wandveninderungen und fehlender Beteiligung der groBen 
Aortenarterien als Minor-Form der Takayasu-Aortitis zu. Frauen waren davon etwas 
haufiger betroffen als Manner unter Bevorzugung der 15-34jahrigen Frauen. Das voll 
ausgepragte Krankheitsbild hingegen scheint bei jungen Frauen besonders haufig, ins
gesamt jedoch seltener zu sein. ZERPA et al. (1966) beschrieben eine Takayasu-Krankheit 
mit Aortenbogen-Syndrom sogar bei einem 10jahrigen Knaben und einem 12jahrigen 
Madchen. 

Die klinischen Erscheinungen von seiten der Aortenbeteiligung werden weniger von 
den meist nicht sehr groBen und mehrfach auftretenden Aneurysmen bestimmt als viel
mehr von den multiplen, vor allem im Verlauf der Aorta thoracica descendens anzu
treffenden Einengungen der GefaBlichtung. So kommt es haufiger zu einer arteriellen 
Hypertension der oberen Korperhalfte und einer Ektasie der Aorta ascendens, nicht selten 
mit konsekutiver Aortenklappeninsuffizienz. KOZUKA und NOSAKI (1969) entdeckten bei 
62 Fallen mit "Aortitis-Syndrom" funfmal eine solche Klappeninsuffizienz. Meist wird 
eine Takayasusche Erkrankung jedoch aufgrund der meist eindrucksvollen Verande
rungen an den aus der Aorta abgehenden groBen Arterien vermutet. An erster Stelle ist 
die bunte brachiocephale Symptomatik des Aortenbogensyndroms zu nennen. TAKAYASU 
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beschrieb 1908 bei einer jungen Frau eine fortgeschrittene, chronische, ischamisch be
dingte Retinopathie und leitete damit die Erforschung der nach ihm benannten Krankheit 
ein. Durch proximale Stenosierung oder Okklusion entsprechender Arterien kann es je
doch auch zur Koronarinsuffizienz, zu einem nephrogenen Hypertonus, zur abdominalen 
Angina oder zu einem Leriche-Syndrom (D'CRUZ et al., 1970) kommen. 

Die Laborbefunde sind unspezifisch. Jedoch besteht in mehr als 50 % eine erhOhte 
Blutsenkungsgeschwindigkeit als Indikator fUr die Aktivitat der Erkrankung. Ein posi
tiver Test auf C-reaktives Protein, vermehrtes gamma-Globulin im Serum, maBige Leuko
cytose und eine hypochrome Anamie sind weitere haufig anzutreffende Befunde. 

Die Progno8e ist im aIlgemeinen gut und die Uberlebenszeit lang, da die Arteriitis 
meist langsam fortschreitet und gelegentlich inaktiv wird. Zuweilen fUhrt die Erkrankung 
jedoch durch eine schwere Aortenklappeninsuffizienz mit Herzversagen, eine koronare 
Minderdurchblutung, Gehirnblutung oder Ruptur eines Aneurysmas zum Tode. 

In der Therapie gelten Corticosteroide als das Mittel der Wahl. Antikoagulantien 
werden erforderlich im aktiven Stadium zur Verhinderung von Thrombosen. Die opera
tive GefiWrekonstruktion bleibt wegen der Ausdehnung des Entziindungsprozesses meist 
auf wenige FaIle beschrankt. 

Die Rontgendiagno8tik umfaBt vor aIlem Thoraxiibersichtsaufnahmen und die Aorto
graphie, gegebenenfaIls eine Angiographie der PulmonalgefaBe. 

Die Uber8icht8bilder zeigen hiiufig eine lokalisierte oder eine diffuse Erweiterung der auf
steigenden Aorta mit UnregelmaBigkeit der Kontur. Eine vorspringende Aorta ascendens 
kann auf einer prastenotischen Dilatation bei Stenosierung von Aortenbogen oder Aorta 
thoracica descendens beruhen. Ausgepragte Wandverkalkungen konnen als Spatverande
rungen auftreten und ein langstreckig eingeengtes Aortenlumen sichtbar machen. Erweite
rung der Pulmonalstammarterie, unregelmaBige Verschmalerung der intrapulmonalen 
GefaBe und verminderte LungengefaBzeichnung sind Zeichen der Beteiligung des Pul
monalarteriensystems. Rippenusuren konnen durch intercostale KoIlateralkreislaufe 
zur verschlossenen A. subclavia entstehen; solche Usuren sind jedoch nicht so ausgepragt 
oder so haufig wie bei kongenitaler Aortenkoarktation. 

Da sich der EntziindungsprozeB nicht nur wie zumeist am Aortenbogen, sondern 
an jedem beliebigen anderen Aortenabschnitt und den zugehorigen Arterienabgangen 
abspielen kann, soIlte die thorakale Aortographie mit der abdominalen kombiniert 
werden. Gelegentlich wird eine selektive Arteriographie einer der aus der Aorta ab
gehenden Arterien zur exakten DarsteIlung der Lasionen notwendig. Bei etwa der Halfte 
der Patienten lassen sich angiographisch okklu8ive Aortenveranderungen nachweisen. Sie 
finden sich in jedem beliebigen Abschnitt mit Ausnahme der Aorta ascendens. Meist 
beginnt die Einengung im Verlauf der Aorta thoracica descendens und setzt sich fort 
bis hi nab in die Aorta abdominalis. Zusammen mit einer haufig begleitenden prasteno
tischen Dilatation der Aorta ascendens resultiert hieraus das Bild der "kommaformigen" 
oder - wegen der WandunregelmaBigkeiten - auch "rattenschwanzartigen Aorta". 
Anders als bei der angeborenen Koarktation fiihrt die Takayasu-Arteriitis also zu einer 
langstreckigen Stenosierung vor aIlem der Aorta descendens ohne poststenotische Di-
1atation. Gelegentlich kommen multiple Stenosen abwechselnd mit normal en Aorten
abschnitten vor (Abb. 7). Bei hochgradigen Stenosen der Aorta thoracalis descendens 
konnen KoIlateralen iiber die Aa. mammariae und die Aa. inter costales ausgebildet sein, 
bei solchen der Aorta abdominalis KoIlateralen iiber die Aa. lumbales, die pancreatico
duodenalen Arkaden und die "meandrierende Mesenterica des Colons" (MOSKOWITZ, 
ZIMMERMAN u. FELSON, 1964). 

AneurY8men stellen wahrscheinlich eine Spatmanifestation der Krankheit dar und 
sind direkt verursacht durch starke Zerstorungen der elastischen Fasern innerhalb der 
Media. Sie kommen in 4-20 % der FaIle vor und treten haufiger fusiform als sakkular 
in Erscheinung. Dissezierende Aneurysmen sind ausgesprochen selten; sie wurden bei 
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Abb.7. Aortitis-Syndrom (TAKAYASU). Transfemorale Aortographie. Multiple Einengungen an der Aorta des
cendens thoracica und der oberen Aorta abdominalis (rattenschwanzartige Aorta). VerschluB der A. coeliaca. 

Kollaterale aus del' A. mesenterica inferior. Stenosierung der A. renalis beiderseits 

einer Reihe von Riesenzellarteriitiden beobachtet. HACHIYA (1970) beschreibt jedoch 
einen eigenen Fall von Aneurysma dissecans bei Takayasuscher Arteriitis. 

Ais schwerwiegende Komplikation ist eine Aortenklappeninsuffizienz anzusehen. Sie 
entwickelt sich in etwa 10- 20 % der Falle und ist meist bedingt durch die prastenotische 
Dilatation der Aorta ascendens, selten durch entziindliche Veranderungen der Klappe 
selbst. Der angiographische Nachweis eines fehlenden Klappenschlusses ist nur erbracht, 
wenn die Katheterspitze die Klappe nicht beriihrt, da durch mechanische Alteration 
wahrend der Druckinjektion des Kontrastmittels eine Inkompetenz der Aortenklappe 
vorgetauscht werden kann (KOZUKA u . NOSARl, 1969). 

SchlieBlich werden im Aortogramm eine 8chlangelung der Hauptschlagader, Intima
unregelma}3igkeiten und Wandverdickungen erkennbar. 

Die Aortenbogenarterien zeigen in mehr als 80 % der FaIle einen Befall von mehr als 
2 brachiocephalen Asten. Gewohnlich bestehen okklusive, selten aneurysmatische Ver
anderungen. Der Haufigkeit nach sind die linke A. subclavia, die linke A. carotis com
munis und die rechte A. subclavia betroffen. 90 % der Lasionen der linken A. subclavia 
sind proximal von der zugehorigen Vertebralarterie lokalisiert, 70 % der Lasionen der 
rechten A. subclavia distal davon. Entsprechend tritt bei Ausbildung eines "subclavian 
steal-Syndroms" die retrograde Vertebralarterienfiillung auf der linken Seite haufiger in 
Erscheinung. Komplette und inkomplette Obstruktionen der brachiocephalen Arterien 
kommen etwa gleich oft vor. Ein vollstandiger GefaBverschluB weist angiographisch haufig 
eine flammenartige Begrenzung auf, inkomplette GefaBeinengungen kommen gewohnlich 
als langstreckige Stenosen zur Darstellung mit glatter oder unregelmaBiger innerer Wand
kontur (s. Abb. 42). HACHIYA (1970) beschreibt ein "superiores thorakales Kollateralen-
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netzwerk" bei vollstandigem VerschluB der Aortenbogenarterien, an dem die oberen 
Intercostalarterien, die Spinalarterien, die Aa. mammariae internae und zahlreiche kleine 
namenlose Arterien der Aortenbogenregion beteiligt sind. 

Eine Beteiligung der Nierenarterien (s. Abb. 7) wird in 25-75 % der FaIle berichtet 
und ist meist mit einer Stenose oder einem Aneurysma der Bauchaorta kombiniert. Die 
ein- oder beidseitige immer proximal gelegene Nierenarterienstenose ist die Hauptursache 
fUr eine arterielle Hypertension bei Takayasuscher Arteriitis. 

Von den Eingeweidearterien ist die Arteria mesenteria superior haufiger befallen als 
der Truncus coeliacus oder die A. mesenterica inferior. Auch hier iiberwiegen obstruktive 
Veranderungen. Gewohnlich ist eine kollaterale Zirkulation iiber die "meandrierende 
Mesenterica" und die prancreaticoduodenalen Arcaden nachweisbar. 

Eine Koronararterieninsuffizienz ist in der Regel Folge der Aortitis, seltener durch 
Stenosierung der Arterien selbst bedingt. Herzinfarkte sind moglich (JUZI, 1967). Koronar
arterienaneurysmen kommen ausnahmsweise vor. 

lliacalstamm- und Femoralarterien werden auch bei ausgepragter Aortitis abdominalis 
- anders als bei der Arteriosklerose - nur selten yom KrankheitsprozeB erfaBt. Hin
gegen ist der VerschluB der Aortenbifurkation moglicherweise nicht so selten. D'CRUZ 
et al. (1970) fan den eine teilweise oder vollstandige Verlegung in 8 von 13 Aortitisfallen. 

KOZUKA, No SAKI , SATO und IHARA (1968) sahen bei der Mehrzahl ihrer 35 Aortitis
falle schon auf den Ubersichtsbildern Pulmonalarterienveranderungen. AIle pulmonalis
angiographierten Patienten (16) wiesen Einengungen der peripheren .Aste, ein Teil (6) 
davon Stenosen der Segmentaste auf. 

HARRELL und MANION (1970) steIIten bei 58 Sektionsfallen von" Sklerosierender Aortitis 
und Arteriitis" in 17 % eine retroperitoneale und periureterale Fibrose fest. 

Die di//erentialdiagnostische Abgrenzung der Takayasuschen Krankheit gegen andere 
Formen der Aortitis gelingt bei typischer Auspragung leicht mit Hilfe der klinischen und 
rontgenologischen Befunde. Gegen eine Aortitis luica sprechen negative serologische Tests 
auf Lues; auBerdem ist bei Lues die Aortitis am starksten in der Aorta ascendens aus
gepragt und reicht nur selten bis unter das Zwerchfell. Bekannt ist eine begleitende Arterio
sklerose bei Takayasuscher Aortitis. Gegen eine genuine Arteriosklerose lassen sich die 
seltene Beteiligung der IIiacal- und Femoralarterien, das Fehlen einer ischamischen 
Extremitatengangran infolge ausgepragter Kollateralenbildungen bei entsprechender 
Okklusion und das jugendliche Alter der meist weiblichen Patienten anfiihren. Eine 
Riesenzellarteriitis kommt ausschlieBlich bei alteren Leuten vor und ist durch eine schmerz
hafte abschnittweise Anschwellung in erster Linie der Temporalarterien und Fieber ge
kennzeichnet. Gelegentlich ist die Aorta beteiligt. Moglicherweise gehOrt die Krankheit 
in dieselbe pathogenetisch-pathologische Kategorie wie die Takayasu-Erkrankung. Die 
Aortitis bei ankylosierender Spondylitis oder bei rheumatoider Arthritis zeigt eine Aorten
klappeninsUffizienz und betrifft im aHgemeinen nur den klappennahen Anteil der Aorta 
ascendens. Die Kombination mit Takayasuscher Aortitis ist jedoch moglich. Eine kongeni
tale H ypoplasie der Aorta kann das angiographische Bild einer langen, symmetrischen, 
glattwandigen Aortenstenose zeigen. Gelegentlich sind andere anlagebedingte Verande
rungen dabei vorhanden, wie z.B. ein Marfan-Syndrom. Andere Krankheitsbilder wie 
Embolie, Buergers-Krankheit, Panarteriitis nodosa, Pseudo xanthoma elasticum oder 
"thoracic outlet syndrom" sind aufgrund charakteristischer klinischer und angiographischer 
Befunde leicht zu differenzieren. 

Neben der beschriebenen idiopathischen Aortitis bei Takayasuscher Krankheit gibt es 
chronisch-unspezifische Aortitiden bakterieller Genese. Solche Formen konnen bei ent
sprechenden chronisch-unspezifischen Entziindungen in unmittelbarer Nachbarschaft der 
Aorta oder hamatogen vor aHem iiber die Vasa vasorum in der Aortenwand auftreten. 
Pathologisch-anatomisch kommt es dabei zu chronisch-entziindlichen Infiltrationen der 
Adventitia um die Vasa va sorum herum und der Media mit Zerst6rung von elastischen 
Fasern und schlieBlich zu proliferativen Intimaverdickungen. 
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Sofern weder Rupturen, Aneurysmen oder etwa thrombotisch bedingte Stenosen die 
Frage nach der primaren pathologischen Veranderung der Aortenwand aufwerfen, weist 
eine Aortitis allenfalls mehr oder weniger ausgepragte WandunregelmaBigkeiten auf, die 
mit Hilfe der Aortographie leicht zu erkennen sind. 1m Zusammenhang mit einer chronisch
unspezifischen bakteriellen Entzundung laBt sich dann die Vermutungsdiagnose einer 
entsprechenden Aortitis stellen, sofern es sich nicht offensichtlich urn eine typische 
Aortensklerose mit WandunregelmaBigkeiten handelt. 

Als Folge entzundlicher Wandveranderungen bei Viridans-Infektion sah FRAY (1930) 
Aortenstrikturen mit vollstandiger Lumenverlegung. Rontgenologisch waren Fehlen des 
Aortenknopfes, Schattendefekt am Aortenbogen, Erweiterung der prastenotischen Aorta, 
Rippenarrosionen und erweiterte KoIlateralgefaBe sowie starke Hypertrophie des linken 
Ventrikels nachzuweisen. 

Eine symptomatische Form der chronischen Aortitis kommt zusammen mit einer Aorten
klappeninsuffizienz bei rheumatoider Arthritis, also primar chronischer Polyarthritis vor. 
Sie betrifft jedoch im allgemeinen nur wenige Zentimeter der Aorta distal der Aorten
klappe und uberschreitet fast nie die Aorta ascendens. 

ANSELL, BYWATERS und DONIACH (1958) beschrieben das Auftreten von starker Binde
gewebsneubildung und Vernarbung der Intima bei etwa 1 % der untersuchten FaIle mit 
Morbus Bechterew. 

ROTH und KISSANE (1964) berichteten uber eine Panaortitis bei Sklerodermie, die auBer
dem zur Aortenklappenentzundung mit Perforation gefiihrt hatte. 

Eine akute unspezifische Aortitis bakterieller Genese kann durch eitrige Thoraxprozesse 
sowie durch Septikamie infolge Pneumonie, Endokarditis, Puerperalfieber, Erysipel, 
akuter Meningitis, Maltafieber u. a. verursacht sein und fiihrt haufiger zu ulcerosen 
Wandveranderungen, Thrombosen, Rupturen und mykotischen Aneurysmen als die 
chronische Form. 

Proximale Aorta und A. pulmonalis sind beim rheumatischen Fieber gewohnlich mit 
beteiligt. Die Intima zeigt erhabene, durchscheinende Plaques, die histologisch durch 
Odem, fibrinoide Nekrosen und cellulare Infiltrationen charakterisiert sind. Media und 
Adventitia konnen ebenfalls beteiligt sein. Typisch ist das Vorkommen von Aschoff
Geipelschen Knotchen. SchlieBlich kann eine fibrose Verdickung der Aortenwand resul
tieren. Der ProzeB ist weniger destruktiv als die Mesaortitis luica und fiihrt seltener zu 
Aneurysmen. 

Nicht zuletzt konnen entziindlich-ulcerose Wandprozesse postoperativ entstehen, z.B. 
bei Infektion eines GefaBtransplantates. So beobachtete KLEINMAN (1960) bei einem 
40jahrigen Patienten 4.Jahre nach Einsetzen eines Klappenventils wegen Aortenklappen
insuffizienz eine Aortenruptur, und zwar etwas distal der Prothese. Die Zerstorung der 
Aortenwand hatte sich auf dem Boden einer bakteriellen Entzundung gebildet. 

Die unkomplizierte akute Aortitis ist wie die chronische Form lediglich an Wand
unregelmaBigkeiten und Wandverdickungen rontgenologisch erkennbar und im Zusam
menhang mit entsprechenden klinischen, bakteriologischen, histologischen und weiteren 
rontgenologischen Befunden zu klassifizieren. 

Die Differentialdiagnose einer Aortenwandverdickung im Rontgenbild von mehr als 
5 mm umfaBtnach PRICE, JR., GRAY und GROLLMAN, JR. (1971) das Aneurysma dissecans, 
die Arteriosklerose mit intraluminaler Massenbildung, die "sklerosierende Aortitis", das 
die Aorta umwachsende Neoplasma und die durch Fettgewebe auBen verdickte, normale 
Aortenwand. 

2. Spezifische Entziindungen 

a) Aorten-Lues 

Aortenveranderungen durch Syphilis wurden schon zu Ende des vorigen Jahrhunderts 
erkannt, vor aHem von HELLER (1899) und seiner Schule sowie von STRAUB (1900). 
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Syphilitische Prozesse an der Aorta sind von CHIARI (1903) als "produktive Mes
aortitis" und von BENDA (1903) als "syphilitische Aortensklerose" bezeichnet worden. 
REUTER wies 1906 erstmalig histologisch den Zusammenhang zwischen einer Aorten
dilatation und Syphilis nacho 

Pathologisch-anatomische Veriinderungen beschrieben spater insbesondere HERXHEIMER 
(1907) sowie LUBARSCH (1922). Nach Entdeckung der Spirochaeta pallida wurde mehrfach 
der Erregernachweis in der Aortenwand versucht, der aber nur selten gelang 
(MARTLAND, 1930). 

Die Aortitis luica beginnt im allgemeinen im Anfangsteil supravalvular und soIl nur 
selten die GefaBabgange aus dem Aortenbogen iiberschreiten. Diese Eigentiimlichkeit der 
Lokalisation kann zur Abgrenzung gegeniiber der Aortensklerose dienen. 

Man findet in der Aortenwand weiBgraue, feingerunzelte, chagrinlederartige und mit
einander verbundene Herde, die den befallenen GefaBabschnitten ein baumrindenartiges 
Aussehen geben. 

Die Aorta ascendens ist dabei entweder im ganzen dilatiert, oder es haben sich mehr 
oder weniger groBe Aussackungen gebildet. Haufig sind zusatzlich arteriosklerotische 
GefaBwandprozesse festzustellen, vor aHem bei alteren Patienten (ELKELES, 1958). Eine 
rein gummose Form wird auBerst selten angetroffen (WEINBERG u. BEISSINGER, 1946). 

Feingeweblich bestehen die syphilitischen Herde aus Rundzellinfiltraten, die von 
Intimawucherungen der AdventitiagefiiBe ausgehen. Daneben kommt es zu bindegewebi
gen Wucherungen in der Adventitia mit Neubildung von GefaBen. Diese sprossen teilweise 
direkt in die Media ein und sind dort ebenfalls von Rundzellinfiltraten begleitet. Dadurch 
kommt es zur Rarefizierung der Mediamuskulatur mit Unterbrechung der Faserziige und 
Zerstorung elastischer LameHen. Bindegewebsschrumpfungen und Medianekrosen vervoll
standigen das typische Bild. 

Das Zustandekommen der syphilitischen Aortitis wird von vielen Autoren durch lym
phogene Ausbreitung erklart, zumal die universe He LymphknotenschweHung des Generali
sationsstadiums Wochen und Monate, sogar Jahre dauern kann. Dabei sind auch 
mediastinale Lymphknoten beteiligt. MARTLAND gelang es 1930, Spirochaten in der 
Mediastinallymphe nachzuweisen. 

Nach einer anderen Hypothese provozieren die sich hamatogen ausbreitenden Spiro
chaten durch Ansiedlung in Media und Adventitia primar reparative granulomatose Ent
ziindungen. 

YAMPOLSKY und POWEL (1942) fanden bei Friih- und Neugeborenen mit konnataler 
Lues in den meisten Fallen Spirochaten in den Herz- und GefaBwanden. Bei Kindern 
iiber 1 Jahr waren die Erreger dort nicht mehr nachzuweisen. 

Uber die Hiiutigkeit der Aortenlues werden in der Literatur voneinander abweichende 
Angaben gemacht. In alteren Sektionsstatistiken betrug ihr Anteil durchschnittlich 2 bis 
11 % (HERXHEIMER, 1907; GRUBER, 1919; CLAWSON u. BELL, 1927; JAFFE, 1931). Dieser 
Prozentsatz hat in den letzten Jahrzehnten, vor allem nach Einfiihrung der Penicillin
Behandlung, betrachtlich abgenommen. Nach einer internationalen Sektionsstatistik von 
mehr als 20000 Fallen (RESTREPO et al., 1969) kommen auf 1000 Obduktionen 26,1 FaIle 
von Aortenlues, das Verhaltnis von luischer zu nicht luischer Aortitis betragt 4,3: 1. In 
letzter Zeit hat jedoch die Aortitis luica im Vergleich zu anderweitigen Manifestationen 
der Lues relativ zugenommen (SCHUMANN u. AURICH, 1963). Allerdings ist der Beitrag 
der Aortenlues zur Gesamtzahl der Herz- und GefaBkrankheiten deutlich geringer ge
worden; BRUGSCH (1955) schatzte ihn auf nur 1 %. Die Haufigkeit der kardiovascularen 
Syphilis bei konnatalen Formen solI nach YAMPOLSKY und POWEL (1942) jedoch hOher 
liegen, wobei zu beachten ist, daB die meisten dieser Kinder bald nach der Geburt sterben. 

Von der Erkrankung werden erheblich mehr Manner alsFrauen befallen. Nach HERX
HEIMER (1907) ist das mannliche Geschlecht sogar mit 75 % beteiligt. Als Ursache dieser 
Differenz wird u.a. eine starkere korperliche Arbeitsbelastung und damit Mehrbean
spruchung des GefaBsystems angenommen. Schwere korperliche Berufsarbeit solI auch 
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der Grund fUr vermehrtes Auftreten von Aortensyphilis in niederen sozialen Schichten 
sein (KAMPMEIER, 1938). Der Konstitution wird dabei kein EinfluB zugeschrieben. Die 
bereits zitierte internationale Sektionsstatistik von mehr als 20000 Fallen zeigt, daB in 
letzter Zeit relativ mehr Frauen von der Aortenlues betroffen sind entsprechend einem 
Verhiiltnis von Mannern zu Frauen wie 1,5:1 (RESTREPO et aI., 1969). 

Auffallenderweise sind die mittleren Lebensjahrzehnte bevorzugt betroffen (HERX
HEIMER, 1907; WYCKOFF U. LINGG, 1926). Patienten dieser Altersgruppen haben meistens 
in jungen Jahren eine Lues erworben. Auch extrem lange Intervalle (40-50 Jahre) sind 
beobachtet worden. Nur selten war die Latenzzeit bis zur Manifestation der Aortenlues 
kurz. So beschrieben HOUSER und KLINE (1947) bei einem 41jahrigen Patienten Sym
ptome einer Aortitis bereits 10 Monate nach der syphilitischen Infektion. PlOtzliche 
Todesfiille nach unbemerktem chronischen Verlauf kommen vor. 

BOYD und SCHERF wiesen 1942 nach, daB die Aortenwand im allgemeinen innerhalb 
eines J ahres nach Primarinfektion mit Syphiliserregern befallen wird. Von Starke und 
Ausbreitung der Entziindungsvorgange hangt das zeitliche Auftreten der klinischen Er
scheinungen abo 

Die Aortitis syphilitica verlauft im allgemeinen symptomarm, wenn nicht sogar sym
ptomlos. In vielen Fallen fiihren erst andere Leiden zur Erkennung der spezifischen Ver
anderungen. Wenn auch die Serumreaktionen meistens positiv sind, kann bei negativem 
Ausfall eine Aortenlues nicht ausgeschlossen werden. Natiirlich ist umgekehrt ein posi
tiver Befund nicht unbedingt fUr eine GefaBlues bezeichnend. Positive Reaktionen werden 
Z. B. auch bei einer mit Aortitis verbundenen Riesenzellenarteriitis gefunden. 

Besonders zuverlassig solI der T.P.I.-Test (Treponema pallidum-Immobilisierungstest) 
sein, der nach MEINICKE (1957) bei s:iimtlichen Spatformen der Lues, selbst nach Be
handlung, noch positiv ist. Eine negative T.P.I.-Reaktion solI die syphilitische Genese 
eines GefaBprozesses, insbesondere eines Aortenaneurysmas, ausschlieBen (KoGOJ, 1955). 

Einige Patienten klagen iiber retrosternale Schmerzen, die sich bei Blutdruckanstieg 
nach korperlicher Arbeit oder psychischer Belastung verstarken. Daneben kommen auch 
Schmerzen im Epigastrium oder Jugulum vor. Ausstrahlungen zu Kinn, Schultern, linker 
oder rechter Thoraxpartie sowie in den Riicken sind beschrieben worden. VermiBt wird 
in der Regel ein bei Angina pectoris und Myokardinfarkt auftretendes VernichtungsgefiihI. 
Mitunter ist der Plexus brachialis druckschmerzhaft. Hypasthetische Zonen im Thorakal
segment II-IV beobachteten FRANK und WORMS (1926). 

In vielen Fallen laBt sich iiber der Aorta oder im Jugulum ein systolisches Gerausch 
auskultieren. Blutdruckdifferenzen zwischen den oberen oder den oberen und unteren 
Extremitaten kommen vor. Pulsationen irn Jugulum oder im 1. und 2. Intercostalraum 
rechts lassen an Aneurysmabildung den ken ; insbesondere eine pulsatorische Hebung des 
cranialen Sternalanteils. 

Perkutorisch sind Besonderheiten kaum festzustellen, es sei denn eine paravertebrale 
Dampfung in Nahe des 2. und 3. Brustwirbels infolge aneurysmatischer Aortitis. 

Echte Angina pectoris-Anfalle sind auf Einengung der Koronarabgange zuriickzu
fiihren. Stenokardien konnen auch hierbei durch Anstrengungen, reichliche Mahlzeiten 
etc. ausgelost werden. Haufiger sind Stenokardien zu beobachten, wenn neben der Aorten
lues noch eine Aorteninsuffizienz besteht. 

MOORE, DANGLADE und RESINGER (1932) gaben als diagnostische Merkmale einer 
unkomplizierten Aortitis syphilitica an: 

1. Aortenerweiterung auf Rontgenaufnahmen. 
2. Zunehmende Dampfung unter clem Manubrium. 
3. Kreislaufstorungen. 
4. Betonter ocler paukencler 2. HT. 
5. Zeichen zunehmender Schwache. 
6. Substernale Schmerzen. 
7. Paroxysmale Dyspnoe. 
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Abb. Sa-c. Diffuse Erweiterung der Aorta ascendens durch Lues. a Thoraxiibersicht. WesentIiche Erweite· 
rung der Aorta ascendens nicht sicher erkennbar. b u. c Angiokardiogramm in 2 Ebenen. Deutliche Erweiterung 

der Aorta ascendens bis zum Bogen. Dilatation des Truncus brachiocephalicus 

Nach WILSON (1937) sollen Schmerz- und Schwacheerscheinungen aber auf gleich
zeitig bestehende Koronarstenose oder Hypertonie hinweisen. 

Ditterentialdiagnostisch kommen am ehesten rheumatische Endo- und Myokarditiden 
in Betracht. So beobachteten YAMPOLSKY und POWEL (1942) ein 9jahriges Madchen, das 
pl6tzlich unter Atemnot, Schmerzen im Epigastrium und Brustkorb erkrankte. Das 
klinische Bild sprach fiir eine Endo-Myokarditis, die WaR war aber positiv. Untersuchun
gen der Mutter ergaben ebenfalls positive Luesreaktionen. Bei der Autopsie fan den sich 
lediglich an den Aortenklappen pathologische Veranderungen. Daneben bestanden deut
liche syphilitische Aortenprozesse. AuBerdem waren die Koronararterienabgange verengt. 
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Abb.9. Dilatation der Aorta ascendens bei Lues. Kymogramm. Deutliche Pulsationen der Aorta ascendens 

In diesem Fall handelte es sich offensichtlich urn eine konnatale Syphilis. NEIMAN und 
MARKS (1940) wiesen darauf hin, daB bei Kindern aber auch an die Moglichkeit primarer, 
extragenitaler Infektion gedacht werden muB. 

Unter den ]{omplikationen der Aortitis syphilitica, wie Aortenektasie, Klappenbeteili
gung oder Stenose der Koronarostien, kommt dem Aneurysma besondere Bedeutung zu. 
1m Kapitel liber das Aortenaneurysma (S . 341-389) wird noch naher dar auf eingegangen. 

Rontgenologisch ist fiir die Aortitis syphilitica eine ungleichmaBige oder diffuse Er
weiterung der Brustaorta, besonders ihres Anfangsteils, charakteristisch. Diese Erweite
rung laBt sich auf Nativbildern oder genauer durch Kontrastmitteldarstellung feststellen 
(Abb.8). 

Eine groBere Breitendifferenz zwischen Aorta ascendens und descendens in Isthmus
hohe, die nach LENK (1922) normalerweise 0,5-1 cm betragt, kann richtungweisend sein. 
Allerdings ist eine derartige Messung nicht zu verwerten, wenn auch die Aorta descendens 
syphilitisch verandert ist, insbesondere wenn sich in der Aorta descendens ein Aneurysma 
entwickelt hat. 

Bei Aortenlues solI eine Dilatation des Aortenbogens, die liber das bei Aortensklerose 
zu beobachtende AusmaB weit hinausgeht, ungewohnlich sein. Deutliche Pulsationen im 
Bereich del' Aorta ascendens sind haufig (Abb. 9). Eine Zahnelung des Aortenbogenrandes 
weist auf Periaortitis hin. NICHOLS (1940) beschrieb eine Abwinkelung des Aortenschattens 
am Ubergang yom Bogen zur Descendens. Mitunter sieht man spindelige oder kolbige 
Auftreibungen del' Aortenkontur, hervorgerufen durch LumenunregelmaBigkeiten, ins
besondere im ersten schragen Durchmesser. PEABODY, READER, DOTTER, STEINBERG und 
WEBSTER (1950) fiihrten auBerdem noch Schwankungen in der Dicke der Aortenwand an. 
Diese Veranderungen sind aber auch bei Aortensklerose vorhanden. 
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Eine gesteigerte Schattendichte der Aorta kann auf begleitende Aortensklerose zuriick
zufUhren sein. Bei ausgepragten zusatzlichen arteriosklerotischen Veranderungen findet 
man Kalkschatten besonders in der aufsteigenden Aorta. Durch gleichzeitige Vorwolbung 
der Ascendens nach rechts werden Verkalkungen rontgenologisch gut erfaBbar (LODWICK 
u. GLADSTONE, 1957). 

Fehlt eine Vorwolbung der aufsteigenden Aorta, so konnen Verkalkungen leicht iiber
sehen werden. JACKMAN und LUBERT (1945) hielten diese Verkalkungen fUr ein wertvolles 
diagnostisches Zeichen einer syphilitischen Aortitis, selbst wenn serologische Unter
suchungen negativ verlaufen waren. 

b) Aorten-Tuberkulose 

Bei der Tuberkulose der Aorta konnen drei Formen unterschieden werden: 
1. Intimatuberkulose mit Ausbildung von Tuberkeln, die entweder isoliert vorkommen 

oder Ausdruck generalisierter Miliartuberkulose sind (HAAS, 1931; NEUBERT, 1938; 
WASER,1948). 

2. Mesaortitis tuberculosa. Es wird angenommen, daB der Ausbreitungsweg dieser 
Tuberkuloseform iiber die Vasa vasorum fiihrt (GANDER, 1935). Dabei entstehen in der 
Media Nekrosen, die auch einer Aneurysmabildung Vorschub leisten konnen. 

3. GefaBwandentziindungen durch Ubergreifen tuberkuloser Prozesse aus der Um
gebung, und zwar von Lymphknoten, Perikard und Knochengewebe. Diese Art des 
Befalls ist offenbar die haufigste. 

GANDER (1935) beobachtete eine Aortentuberkulose bei einem 49jahrigen Mann, die 
von der Media ausging und sich sekundar in der Intima ausgebreitet hatte. 

MEOHAN, PASTOR und TORRE (1957) fanden in der Literatur 29 FaIle mit tuberkulOser 
Aortitis, davon waren 28 mit einem Aneurysma kombiniert. In einem eigenen Fall hatte 
sich in der tuberkulOs veranderten Adventitia ein Aneurysma dissecans gebildet, das vom 
Abgang der linken A. subclavia bis zu den Nierenarterien reichte. Gleichzeitig bestand 
eine schwere ulcerose Arteriosklerose. Rontgenologisch fie I eine zunehmende Verbreite
rung des Aortenknopfes und der absteigenden Aorta auf. 

LE MELLETIER, CAULET und DIEBOLD (1965) berichten iiber einen autoptisch ge
sicherten Fall von Arrosionsaneurysma der Aorta thoracica descendens mit Lungen
blutungen, das wohl per continuitatem iiber eine exacerbierte Lungen- und Lymphknoten
Tuberkulose entstanden war. 

In einer Zusammenstellung von 99 Fallen der Literatur zeigten VOLINI, OLFIELD JR., 
THOMPSON und KENT (1962), daB die Aortentuberkulose bei mehr als der Halfte der 
Patienten durch Aneurysmen mit oder ohne Ruptur sowie Perforationen (ohne Aneurysma) 
kompliziert war. Bei den iibrigen Patienten wurde der Befund der Aortentuberkulose 
erst wahrend der Autopsie erhoben. 

SILBERGLEIT, ARBULU, DE FEVER und NEDWIOKI (1965) zahlten 110 FaIle von tuber
kulOser Aortitis in der Weltliteratur, davon 51 mit meist falschen Aneurysmen und 
59 FaIle mit gewohnlich zufallig bei der Obduktion entdeckter unkomplizierter Aortitis 
tuberculosa. Die Autoren betonen die Notwendigkeit der histologischen Untersuchung 
von operativ entfernten Aneurysmen, damit gegebenenfalls eine tuberkulostatische Thera
pie eingeleitet werden kann. 

Diagnostisch konnen Hinweise auf anderweitige tuberkulOse Prozesse wertvoll sein. 
Zu beachten ist die Tatsache, daB Blutungen infolge Perforation in den meisten Fallen 

anfangs geringfUgig sind und erst nach 1-2 Wochen abundant werden. Durch eine recht
zeitige Diagnose ist also die Moglichkeit gegeben, das Leiden giinstig zu beeinflussen. 

c) Weitere Formen der Aortitis mit spezifiscben Granulomen 

Die Riesenzellaortitis tritt bei ausgedehnter Riesenzellarteriitis auf. A.tiologisch wird 
eine u. a. autoallergische, gegen die elastischen Fasern gerichtete Reaktion vermutet. 
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Moglicherweise besteht ein atiopathogenetischer Zusammenhang mit der Takayasu
Arteriitis. 

LUDIN, FERNEX und SCHEIDEGGER (1963) beschrieben das Krankheitsbild anhand 
von Literaturangaben. Danach betrifft diese seltene Form der Aortitis Menschen beiderlei 
Geschlechts zwischen 50 und 86 Jahren. Pathologisch-anatomisch findet sich nicht nur 
ein Befall der Temporalarterien (Hortonsche Krankheit) und anderer Arterien des Kopfes, 
sondern haufig auch eine Beteiligung der Aorta, der Karotiden, Koronarien, Aa. subclaviae 
und Femoralarterien. Histologisch kennzeichnend sind adventitielle Rundzellinfiltrate vor 
allem in der Umgebung der erweiterten, zahlreichen Vasa vasorum, Medianekrosen in 
unmittelbarer Nachbarschaft zu den Veranderungen in der Adventitia und schlieBlich 
die charakteristischen vielkernigen Fremdkorperriesenzellen in der Nahe von Media
nekrosen und fragmentierten elastischen Fasern. 1m weiteren Verlauf der Erkrankung 
und nach Cortisonmedikation konnen diese Riesenzellen verschwinden. In seltenen Fallen 
kommt es zur Spontanheilung mit Fibrosierung der erkrankten Wand und gelegentlich 
schwerer begleitender Arteriosklerose. 

Das klinische Bild ist charakterisiert durch Allgemeinzeichen, wie Schwache, 
Mudigkeit und rheumatische Schmerzen in MuskeIn und GeIenken, AppetitIosigkeit, 
Gewichtsverlust, su bfebrile 'l'emperaturen wahrend der Exacerbation, gelegentliche 
profuse SchweiHausbriiche, permanente maHige Leukocytose, progressive Anamie, 
hohe Blutsenkung und Dysproteinamie, weiterhin durch eine bunte Symptomatik arte
rieller Insuffizienz infolge Stenosierung oder Okklusion von Arterien des Kopfes, des 
Herzens, der Extremitaten und des Abdomens aufgrund eines Spasmus, muraler Dissek
tion oder sekundarer Arteriosklerose, oder infolge arterieller Rupturen mit Subarach
noidalblutung, voriibergehender Weichteilschwellung und anderen Zeichen arterieller 
oder aortaler Ruptur. Die klinische Diagnose basiert auf der genannten Symptomatik, 
dem Fehlen einer Bakteriamie, negativen Luesreaktionen, Fehlen von rheumatischen 
Manifestationen, wie Herzklappenfehlern, und vor allem auf dem histologischen Nachweis 
der Erkrankung durch Biopsic mittelgroHer Arterien. Die Prognose ist im allgemeinen 
infaust. 1-4 Jahre nach Beginn der Symptome tritt der Tod durch Hirnerweichung, 
eine nicht direkt krankheitsbedingte Todesursache, Perforation der Aorta oder ihrer .Aste 
oder Myokardinfarkt ein. 

Die Riesenzellaortitis ist mit Ausbildung einer Wandruptur, eines Aneurysma disse
cans oder auch einer aneurysmatischen Wandaussackung fur den Patienten besonders 
dubios. WOLFMULLER (t 967) fand unter 44 Literaturfallen von Riesenzellarteriitis 6mal 
eine Aortenruptur; 5mal lagen die Intimarisse in der Hinterwand der Aorta ascendens 
und zeigten in 4 Fallen einen langsgestellten HauptriH. Der Autor beschreibt dazu einen 
eigenen Fall von ubiquitarer Riesenzellarteriitis mit LangsriH in der Aorta ascendens und 
Herzbeuteltamponade. HARRIS (1968) stellte t 1 FaIle von Aneurysma dissecans bei 
Riesenzellarteriitis aus der Literatur bei zwei eigenen Beobachtungen zusammen, auch 
hierbei war die Aortenwandveranderung meist in der Aorta ascendens lokalisiert. 

Rontgenologisch hilft vor allem die Aortographie weiter. UnregelmaHige Wandver
dickungen - allerdings geringer ausgepragt als bei der Takayasuschen Arteriitis -, eine 
ektatische oder aneurysmatische Erweiterung des Aortenrohres oder die Zeichen eines 
Aneurysma dissecans aortae lassen sich entsprechend haufig in der Aorta ascendens 
nachweisen. 

Eine Raritat steIlt offenbar die Sarkoidose der Aorta dar. DENEBERG (1965) beschrieb 
einen Fall von Sarcoidose des Myokards und der Aorta mit Tod durch Herzversagen. 
Rontgenologisch bestand eine maHige Linksverbreiterung des Herzens und eine geringe 
Ektasie des Aortenbogens. Die histologische Untersuchung der Aorta ascendens erbrachte 
eine fibrose Verdickung der Adventitia und zahlreiche typische Granulome in der Adven
titia und der angrenzenden Media. 

Ebenfalls selten scheint die AortenbeteiIigung bei Wegenerscher Granulomatose zu sein. 
Bei diesem meist akut verlaufenden Leiden treten im Beginn unspezifische entzundlich-
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nekrotisierende Veranderungen des Respirationstraktes und nachfolgend eine generali
sierte Angiitis mit Granulombildungen in verschiedenen Organen auf. SchlieBlich fUhrt 
diese Erkrankung tiber eine herdformige Glomerulitis mit Niereninsuffizienz nach Wochen 
oder Monaten zum Tode. KROEGER (1967) sah einen Fall mit massiver Beteiligung aller 
Wandschichten der ganzen Aorta und geringer auch der groBen Arterienstamme neben 
den kennzeichnenden Veranderungen des Respirationstraktes, des GefaBsystems, der 
Nieren und der Milz. 

III. Strahlenschadigung del' Aorta 

Die Anwendung von ionisierenden Strahlen bei malignen Tumoren des Mediastinums 
und der Lungen fUhrt u. U. zur Schadigung der Aortenwand. THOMAS und FORBUS (1959) 
beschrieben eine Aortenwandnekrose und eine Strahlenschadigung der Lunge nach mehr
maliger intensiver Bestrahlung wegen Hilustumoren. Die Nekrose hatte aIle Wand
schichten ergriffen und war von ausgedehnter Fibrose und Rundzellinfiltrationen sowie 
wandstandiger Thrombose begleitet. Tumorgewebe wurde bei der Sektion nicht mehr 
gefunden. ROTMAN, SEIDENBERG, RUBIN, BOTSTEIN und BOSNIAK (1969) berichten tiber 
eine 38jahrige Frau mit Zeichen eines Aortenbogensyndroms, die im Alter von 2 Jahren 
wegen einer Tonsillitis eine nicht mehr feststellbare, nach den bestehenden Hautverande
rungen jedoch eine fUr diesen Zweck aus heutiger Sicht ungewohnlich hohe Dosis Rontgen
strahlen auf Hals und oberen Thoraxabschnitt erhalten hatte. Eine thorakale Aorto
graphie zeigte einen im aufsteigenden und queren Abschnitt verschmachtigten Aorten
bogen mit erheblicher Stenosierung der rechten Arteria subclavia und rechten A. carotis 
communis, mit VerschluB der linken A. carotis communis und Einengung der linken 
A. subclavia sowie mit regelrechter FiiIlung der linken und fehlender Darstellung der 
rechten A. vertebralis. Intraoperativ fand sich eine erhebliche verkalkendc Arteriosklerose 
nur im Bestrahlungsfeld. 

Im Tierversuch konnte bewiesen werden, daB sich nach intensiver Rontgenbestrahlung 
bestimmter Aortenabschnitte dort eher eine Arteriosklerose entwickelte (LINDSAY, KOHN, 
DAKIN u. JEW, 1962). Dabei waren die arteriosklerotischen Veranderungen nach Verab
rei chung hoher Strahlendosen geringer als bei niedrigen Dosen gleicher Strahlenqualitat. 
Histologisch wurden eine Intimafibrose und Plaque-Bildung sowie Elastikaschaden fest
gestellt. 

Ahnliche Veranderungen entstanden nach Bestrahlungen mit schnellen Elektronen 
(LINDSAY, ENTENMAN, ELLIS u. GERACI, 1962). KUNZ, HECHT und HEGEWALD (1965) 
konstatierten nach lokaler Einwirkung von 90Sr-90Y-Betastrahlen auf die operativ frei
gelegte Bauchaorta von Kaninchen bei einer Dosis von 30 krad dissezierende Media
nekrosen und eine erhebliche Intimaproliferation, bei 3 krad nur leichte Veranderungen. 
Mit fermenthistochemischen Methoden gelang es nicht, Friihveranderungen zu sichern. 
Die beobachtete Manifestationszeit zwischen Bestrahlung und Aktivitatsminderung 
von Enzymen sprach fUr eine sekundare Schadigung. 

IV. Neoplastische Aortenveranderungen 

Primiire Tumoren der Aorta sind auBerst selten und vorwiegend gutartig (TESCHEN
DORF, 1958). Sie haben entweder intravasales, emboliformes Wachstum in Richtung des 
Blutstroms, oder sie breiten sich subendothelial aus. Maligne Formen, meist Spin delzelI
sarkome, zerstOren die Aortenwand. 

KATTUS, LONGMffiE, CANNON, WEBB und JOHNSTON (1960) beobachteten bei einer 
22jiihrigen ~-'rau ein Fibromyxom, das sich von der Brustaorta bis in die Nierenarterien 
erstreckte und klinisch die Zeichen einer Aortenisthmusstenose bot. Der Tumor konnte 
operativ entfernt werden. 
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KARHOFF (1952) sah bei der Obduktion eines unter abdominalen Krankheitserschei
nungen mit Hypertonie verstorbenen 55jahrigen Mannes in der gesamten Aorta descendens 
weiBliche Tumormassen, die sich in abgehende GefaBe fortsetzten. AuBerdem fand sich 
embolisch verschlepptes Tumorgewebe in groBeren Arterien. Es handelte sich urn eine 
echte Neubildung, die von der Aortenintima ausging und einem Endotheliom ahnlich war. 

Von ZEITLHOFER, HOLZNER und KREPLER (1963) wurde ein primares Fibromyxo
sarkom der Aorta beschrieben. Bei einem 31/ 2 Monate alten mannlichen Saugling war die 
thorakale Aorta durch einen thrombusartigen Tumor stenosiert. Die Geschwulst hatte 
sich vorwiegend in der Intima entwickelt, war aber an mehreren Stellen in Media und 
Adventitia eingebrochen. Klinisch bestand die Symptomatik einer Bronchopneumonie, 
ein Hinweis auf das Bestehen eines Aortentumors war nicht gegegeben. 

Etwas haufiger als primare Tumoren sind einwachsende Geschwulste der Umgebung, 
nach NENCKI (1946) meistens Sarkome. BRANWOOD und GLAZEBROOK (1946) fan den eine 
Sarkommetastase im Lumen der Aorta. Mitunter kommen auch Arrosionen der GefaB
wand bei Geschwulstbefall benachbarter Organe vor, z.B. beim Osophaguscarcinom 
(GREGORIO u. FOLLE, t 960). 

1m Rontgenbild verursachen intravasale Neubildungen im allgemeinen keine faBbaren 
Veranderungen. Erst bei fortgeschrittenen Fallen ist der Aortenschatten insgesamt ver
breitert und verdichtet. 

Die Aortographie hilft bei entsprechendem Verdacht am ehesten weiter. So berichten 
SILVERMAN und WEXLER (t 972) liber ein primar intraluminales Aortenmyxom bei einer 
62jahrigen Frau, bei der klinisch zunachst ein Aneurysma dissecans vermutet worden war, 
aufgrund einer praoperativen Aortographie jedoch eine intraluminale Masse mit Ver
schluB der Arteria anonyma und der linken A. carotis communis sowie Durchblutungs
minderung der linken A. subclavia festgestellt werden konnte. Thorakotomie und Autopsie 
zeigten einen von der Intima der Aorta ascendens und des Aortenbogens ausgehenden 
Tumor mit intraluminalem Wachstum, der sich bis in die Aortenbogenarterien hinein 
erstreckte. SMELOFF, REECE und MASTERS (1965) beschrieben einen ahnlichen Fall von 
intraluminalem Aortentumor, der die A. subclavia und die Aorta thoracic a descendens 
vollstandig verschlossen hatte, nach proximal in den Anfangsteil des Bogens und die 
linke A. carotis communis, nach distal bis in die caudale Aorta abdominalis sowie in die 
linke Nierenarterie hineinreichte. Eine liber die rechte A. brachialis durchgeflihrte Aorten
bogendarstellung hatte als Vermutungsdiagnosen "Aneurysma dissecans", "Koarktation" 
und "intraluminalen Tumor" erbracht. Histologisch wurde der Tumor als Leiomyosarkom 
mit myxoider Degeneration bzw. als Fibromyxo-Sarkom der Aorta gedeutet. 

V. Spontane Aortenrupturen 

Spontane Aortenrisse entstehen in den meisten Fallen auf dem Boden von Wand
veranderungen mit herabgesetzter Festigkeit der Aorta, die sich makroskopisch zuweilen 
liberhaupt nicht nachweis en lassen. Unter den histologisch feststellbaren GefaBprozessen 
ist die Medianekrose wohl am hiiufigsten. KLOTZ und SIMPSON (1932) sahen in 5 Fallen 
mit sog. Spontanruptur der Aorta eine cystische Mediadegeneration, ohne daB es zu 
einem Aneurysma gekommen war. Bis 1946 wurden etwa 50 Aortenrupturen infolge 
mucoid-cystischer Entartung beschrieben (HOLLE, 1946), bei denen z.T. auch an anderen 
GefaBabschnitten (Arterien des elastischen Typs) Mediaveranderungen vorhanden waren 
(WOLFF, 1932; PFEIL, 1935). 

MORL (1965) fand unter fast 20000 Obduktionen 31 Spontanrupturen (0,16%) nicht 
traumatischer, entziindlicher oder arteriosklerotischer Genese im Verlauf vorwiegend der 
Aorta ascendens nahe der Semilunarklappen, aber auch im Arcus aortae und im Beginn 
der Aorta thoracica descendens. 28mal erfolgte die Ausbildung eines Aneurysma dissecans, 
3mal kam es sofort zur vollstandigen Ruptur des GefaBes, 26mal trat der Tod durch 
Herzbeuteltamponacle, 3mal durch Verblutung in eine Pleurahohle ein. In 2/3 cler FaIle 



340 E. DUHMKE et al.: Erkrankungen der thorakalen Aorta (auBer Fehlbildungen) 

lieB sich histologisch eine Medionecrosis idiopathica cystica Gsell-Erdheim als Ursache 
der Wandschwache nachweisen. 10 FaIle oder 0,05 % der Sektionen waren idiopathische 
Spontanrupturen. BECKERS (1967) Obduktionsstatistik von mehr als 22000 Fallen wies 
9mal oder 0,04 % idiopathische Spontanrupturen auf. 

Als weitere Ursache von Wandschadigungen kommen unspezi/ische Entzundungen in 
Betracht, die aus der Umgebung auf die Aorta iibergreifen oder metastatisch entstehen. 
In der reparativen Phase der Entziindung werden wenig widerstandsfahige hyaline Massen 
bzw. Bindegewebe mit Zellinfiltraten eingelagert. Sekundar konnen sich bei derartigen 
lokalen Wandzerst6rungen arteriosklerotische Veranderungen bilden. In ahnlicher Weise 
kommen mitunter bei rheumatischer Mesaortitis, die diffus oder herdfOrmig ausgepragt 
sein kann, Rupturen zustande. 

WOLFMULLER (1967) berichtet iiber einen Fall von Riesenzellaortitis mit Aortenruptur 
bei RiBbildung in der Aorta ascendens und Dissektion zwischen Media und Adventitia; 
Todesursache war eine Herzbeuteltamponade. Unter 6 weiteren Fallen aus der Literatur 
erfolgte die Ruptur 4mal in der Aorta ascendens. 

Die Syphilis fiihrt selten zu primaren AortenzerreiBungen, meist erst auf dem Boden 
aneurysmatischer Erweiterungen. Eine Lungentuberkulose kann iiber verkasende Lymph
knoten, Kavernen und Abscesse auf die Aortenwand iibergreifen und eine Ruptur hervor
rufen. In Ausnahmefallen ist eine Endarteriitis tuberculosa als Ursache festzustellen. 

Arteriosklerotische Wandveranderungen ohne aneurysmatische Erweiterungen kommen 
im allgemeinen fiir eine Ruptur nur in Betracht, wenn sie mit anderen GefaBprozessen 
oder mit traumatischen Einwirkungen kombiniert sind. 

Daneben gibt es spontane ZerreiBungen der Aorta, deren atiologische Grundlagen 
sich nicht ohne weiteres erkennen lassen. Als auslosende Faktoren werden Mikrotraumen 
oder psychische Erregungen angeschuldigt. Es ist aber anzunehmen, daB stets mechanische 
Momente mitspielen, zumal die klassischen Rupturstellen vermehrter Blutdruckbelastung 
mit starkerer Wandspannung und groBerer elastischer Dehnung ausgesetzt sind. 

Spontane Rupturen der thorakalen Aorta treten vorzugsweise an zwei Stellen ein, 
und zwar unmittelbar hinter den Aortenklappen sowie im Bereich des Isthmus. Die 
zweite Rupturform findet sich meist bei einer Aortenisthmusstenose (STAEMMLER, 1955). 
GefaBwandeinrisse oberhalb der Klappen verlaufen vorwiegend quer, in der Isthmus
gegend auch schrag. Wahrend Intima und Media im allgemeinen an gleicher Stelle rup
turieren, konnen Adventitia, aber auch Teile der Media yom einwiihlenden Blut abgedrangt 
und an anderer Stelle durchtrennt werden. 

Die klinischen Erscheinungen einer spontanen AortenzerreiBung sind denjenigen einer 
Aneurysmaruptur ahnlich: plOtzliches Auftreten unertraglicher Schmerzen im Thorax, 
Vernichtungsgefiihl, Kollaps. Perkutorisch findet man eine rasche Zunahme der Herz
dampfung und, je nach Lage des Aortenrisses, Symptome von Per ikard- und Pleura
ergiissen. 

Rontgenologisch werden Spontanrupturen nur ausnahmsweise erfaBt. Wenn allerdings 
sofort nach Einsetzen der klinischen Erscheinungen Rontgenaufnahmen angefertigt wer
den, so kann eine Doppelkonturierung der Aortenwand mit Verbreiterung des GefaB
schattens (perivasculares Hamatom) richtungweisend sein. Ein derartiger Befund ist 
jedoch fiir eine Aortenruptur nicht charakteristisch . .Ahnliche Veranderungen im Rontgen
bild sind bei Mediastinitis, Osophagusperforation oder mediastinaler Blutung aus anderer 
Ursache zu beobachten. Bei Auftreten des Aortenrisses in der Isthmusgegend sieht man 
zumeist eine kolbenformige Verbreiterung des oberen Mediastinalschattens vor allem 
nach links sowie eine Verschiebung der Trachea nach rechts. Kommt es zu einem Durch
bruch des mediastinalen Hamatoms in den Pleuraraum, so wird eine ausgedehnte, mit
unter diffuse Verschattung der ganzen betroffenen Thoraxseite hervorgerufen. 

Die Prognose spontaner Aortenrupturen ist infaust, wenn sich nicht schnelles chirurgi
sches Eingreifen ermoglichen laBt. Auch bei gezieltem operativen Vorgehen (Resektion 
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des betroffenen Aortenabschnittes, Ersatz durch eine Kunststoffprothese) liegt die 
Mortalitat sehr hoch. In ganz wenigen Fallen kommt es zur Bildung eines Aneurysma 
falsum. 

VI. Aortenaneurysma 

Der Begriff Aneurysma bezeichnet cine umschriebene, dem arteriellen GefaBinnen
druck der Aorta folgende Vorwolbung eines pathologisch veranderten Wandbezirks oder 
- bei vollstandiger Kontinuitatstrennung der Wand - des angrenzenden Gewebes von 
meist erheblichem Krankheitswert. Bei einer gleichformigen Erweiterung der Aorta ohne 
wesentliche Wandschiidigung spricht man von Ektasie, z.B. bei Hypertonie und Arterio
sklerose. 

Pathogenisch unterscheidet man drei Formen von Aneurysmen: Aneurysma verum, 
spurium und dissecans (Abb. 10). 

a b c 

Abb. lOa- c. Die drei Formen des Aneurysmas. a Aneurysma verum. b Aneurysma dissecans. c Aneurysma 
falsum oder spurium. (Aus "Aorta und groBe Arterien" von G. HEBERER, G. RAU U. H. H. LOHR. Berlin

Heidelberg-New York: Springer 1966) 

Das Aneurysma verum bildet sich aus den vorhandenen Schichten der Aortenwand. 
Dabei besteht meist eine MediaHision mit Minderung der Wandfestigkeit. 

Das Aneurysma spurium oder falsum entsteht durch einen vollstandigen traumatisch, 
degenerativ oder erosiv bedingten Defekt, d. h. Ruptur aller Wandschichten mit Aus
bildung eines periarteriellen Hamatoms jm umgebenden Gewebe. 

Das Aneurysma dissecans stellt ein intramurales Hamatom der Aortenwand durch 
Einblutung uber die Vasa vasorum oder einen IntimariB dar mit Ausbreitungstendenz in 
Langsrichtung der Aorta. 

Jitiologisch spielt fUr die Entstehung thorakaler Aortenaneurysmen unter den degenera
tiven Erkrankungen die Arteriosklerose die entscheidende Rolle, die meist zu einem 
Aneurysma verum fUhrt. Seltener ist die Medionecrosis idiopathica cystica Gsell-Erdheim, 
Hauptursache fiir das Aneurysma dissecans. Von den entzundlichen Erkrankungen der 
Aortenwand ist an erster Stelle die Mesaortitis Iuica zu nennen. Seitener sind sog. mykoti
sche Aneurysmen, die durch bakterielle, nicht luische Infektion der Wand entstehen, sei 
es uber die Vasa vasorum, sei es per continuitatem. Das Ergebnis ist meist ein Aneurysma 
verum. Zu bedenken ist die Moglichkeit der Wanddestruktion von auBen durch N eoplasmen. 

Mit der Zunahme von Decelerationsunfallen im schnellen Personenverkehr gewinnen 
die traumatischen Aneurysmen, ihrer Natur nach Aneurysma falsum und/oder dissecans, 
zunehmend an Bedeutung. Sie werden eben so wie die kongenitalen Aneurysmen ausfiihrlich 
an anderer Stelle besprochen. SchlieBlich gibt es Aneurysmen aufgrund unphysiologischer 
Hamodynamik, etwa bei Coarctatio aortae. 
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Nach einer Sammelstatistik (HEBERER, RAU U. LOHR, 1966) ergibt sich fur die atio
logisch wichtigsten Gruppen von Aortenaneurysmen folgende Altersverteilung: der Haufig
keitsgipfel fur bakterielle Aneurysmen (316) liegt im 3. Lebensjahrzehnt, fUr luische 
Aneurysmen (5009) im 4. und fiir arteriosklerotische Aneurysmen (673) im 7. Lebens
jahrzehnt. Dissezierende Aneurysmen (485) kommen am haufigsten zwischen 50 und 
70 Jahren vor (HIRST JR., JOHNS JR. U. KIME JR., 1958). 

Nichtdissezierende Aortenaneurysmen weisen in der Sektionsstatistik eine Hiiufigkeit 
von knapp 1,2% auf (HEBERER et al., 1966), dissezierende eine solche von 0,275% (HIRST 
JR. et al., 1958). 

Manner sind generell haufiger betroffen als Frauen. 

1. Aneurysma verum 

Legt man die durchschnittliche Hiiufigkeit nichtdissezierender Aortenaneurysmen von 
knapp 1,2% zugrunde (Sektionssammelstatistik von 3399 Aneurysmen, HEBERER et al., 
1966) und stellt in Rechnung, daB in den Ietzten 20 Jahren der Anteil der thorakalen an 
der GesamtzahI der Aortenaneurysmen etwa 30 % betragt CObersicht uber 1467 Aneu
rysmen, HEBERER et al., 1966), so durfte man bei Vernachlassigung des Aneurysma 
spurium fur das Aneurysma verum eine mittlere Haufigkeit von 0,35 % erwarten. 

a) Atiologie 

Das Aneurysma verum als Spatmanifestation der Lues steht zahlenmaBig auch heute 
noch mit an der Spitze der thorakalen Aneurysmen. Waren vor Einfiihrung der Penicillin
therapie 70-90 % aller thorakalen Aortenaneurysmen luisch bedingt, so betragt dieser 
Anteil he ute "nur" noch 50% und weniger (HEBERER et al., 1966). Uber die Mesaortitis 
luica kommt es in der Regel 15-20 Jahre nach dem Primaraffekt zu einem fusiform en 
oder sackfOrmigen Aneurysma, das vornehmlich die Aorta ascendens befallt, haufig be
gleitet von Aortenklappeninsuffizienz und von Stenosen der Koronarostien. 

Der Anteil der entzundlichen, nicht luisch bedingten, sog. mykotischen Aneurysmen 
an der Gesamtheit der Aortenaneurysmen betragt nur 1,2-4,4 % (HEBERER et al., 1966). 
Der Infektionsweg geht uber das Endothel, die Vasa vasorum oder lymphogen uber die 
Adventitia, Z. B. von einem tuberkulOsen Lymphknoten aus. Bevorzugt befallen ist auch 
hier der Anfangsteil der Aorta. Als Erreger kommen Kokken, Tuberkelbakterien, auch 
Pilze u. a. in Frage. 

SchlieBlich konnen sich Aneurysmen auf dem Boden der "Aortitis unbekannter Genese" 
bilden, die sich ausschlieBlich bei jiingeren Menschen findet und moglicherweise auf einen 
AutoimmunprozeB zuriickzufUhren ist (GOTSMAN, BECK U. SCHRIRE, 1967; D'CRUZ, 
KULKARNI, GANDHI, JUTHANI U. MURTI, 1970). In 7 von 60 Fallen mit "Aortitis-Syn
drom" wurden Aneurysmen gefunden (KOZUKA, No SAKI, SATO U. TACHIIRI, 1968). Eine 
solche Aortitis zeigt neben Aneurysmen entzundlich bedingte Coarctationen der Aorta, 
Abgangsstenosen der groBen Aortenarterien, Befall der brachiocephalen Arterien (Taka
yasu-Krankheit) sowie der Pulmonalarterien. 

Mit dem Anwachsen der Alterspyramide tritt die Arteriosklerose als Ursache auch fur 
das thorakale Aortenaneurysma weiter in den Vordergrund. Von 100 Aortenaneurysmen 
waren zwischen 1892 und 1928 nur 9 % arteriosklerotischer Genese, zwischen 1943 und 
1953 waren es bereits 27 % (BRINDLEY U. STEMBRIDGE, 1956). Einer Literaturiibersicht 
von HEBERER et al. (1966) zufolge sind es von 343 Aneurysmen sogar 193, also 56 % ! 
Wahrend der Bildung des atheromatosen Beetes kommt es von der Intima-Mediagrenze 
her zur Lasion der Mediastruktur und zu nachfolgenden Narbenbildungen. Mit dem Auf
brechen des Beetes entsteht eine zunachst meist £lache, oft fusiforme aneurysmatische 
Ausweitung der Wand mit Neigung zur Bildung parietaler Thromben. Betroffen sind 
haufiger der distale Bogenanteil und die Aorta thoracica descendens. Abzugrenzen ist das 
Aneurysma nichtarteriosklerotischer Genese mit begleitender Arteriosklerose. 
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Gelegentlich entsteht ein thorakales Aneurysma verum auch auf dem Boden einer 
Medionecrosis idiopathica cystica (Du RIETZ U. LUNDSTROM, 1967), einer Medianekrose 
bei Marfan-Syndrom (GREMMEL, LOOGEN u. VIETEN, 1964), seltener bei Ullrich-Turner
Syndrom (KOSTICH u. OPITZ, 1965) sowie experimentell, etwa bei Ratten durch ~-Amino
propionitril, den Lathyrusfaktor (LALICH, 1967) oder bei Kaninchen durch Bestrahlung 
der Aorta abdominalis mit z.B. 30 krad (KUNZ, HECHT U. HEGEWALD, 1965). Neben ent
zundlichen und degenerativen Wandveranderungen, kongenitalen Wandschwachen (Val
salva-Aneurysmen) und traumatischen lntima- und Mediarissen spielt die Hamodynamik 
fur die Aneurysmaentwicklung eine gewisse Rolle. Fuhrt die auf die ganze Aorta wirkende 
Hypertonie zur Aortenektasie, also zur gleichmaBigen Erweiterung des Aortenrohres, so 
konnen lokal unphysiologische hamodynamische Verhaltnisse offenbar Aneurysmen ver
ursachen, ohne daB primar ein Wandschaden vorliegen muB. So gibt es bei etwa 6 % von 
Coarctatio aortae pra- und poststenotische Aneurysmen, wobei 20 % als Aneurysma disse
cans, 80 % als Aneurysma verum in Erscheinung treten (LIEBEGOTT, 1966) und sich 
19,9% auf die Sinus Valsalvae, 26,7% auf die Aorta ascendens, 7,3 % auf den Bogen 
und 56 % auf die Aorta descendens verteilen (186 Falle aus der Literatur, LOTH, 1965). 
FREDERIKSEN und POULSEN (1961) fanden unter 101 operierten Aortenisthmusstenosen 
viermal ein sackfOrmiges poststenotisches Aneurysma. Desgleichen gibt es bei Pseudo
coarctatio aortae ("kinking", "buckling") Aneurysmen (TURNER, SWENSON, JACOBSON 
U. KAY, 1966; DAUGHERTY, SANGER, ROBICSEK, SMITH U. SHARIFF, 1966). 

b) Konfiguration, Lokalisation und Komplikationen 

Diese Eigenschaften der Aortenaneurysmen genau zu kennen, ist Vorbedingung fUr 
ein erfolgreiches operatives Vorgehen (HEBERER et aI., 1966) und wird im Einzelfall durch 
die Aortographie ermoglicht. 

Das Aneurysma verum tritt pathologisch-anatomisch in mehreren Erscheinungs/ormen 
auf (Abb. 11). 

Ais /usi/ormes oder spindelformiges Aneurysma betrifft es den ganzen Umfang des 
Aortenrohres, es solI haufiger bei Arteriosklerose vorkommen (Abb. 12). Ahnlich konfigu-

a b c d 

e 9 

Abb. 11 a~g. Schematische Darstellung von Aneurysmen. a Fusiformes Aneurysma. b Zylindrisches Aneurysma. 
c Serpentiniises Aneurysma. d Razemiises Aneurysma. e Sackfiirmiges Aneurysma. f Kahnfiirmiges Aneurysma. 
g Zeltfiirmiges Aneurysma. (Aus .. Lehrbllch der speziellen Pathologie" von L.-H. KETTLER. Jena: Fischer 1970) 
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a 

b 

Abb. 12a-c. Spinde/formige (fusiforme) aneurysmatische Erweiterung der Aorta thoracalis bei Aortensklerose. 
a Sagittalbild. Breiter und dichter Aortenschatten mit bogiger Kontur und Verkalkungen auf der Iinken Seite. 
b Seitenbild. Mehrfache spinde/formige Erweiterungen im Veri auf der Aorta thoracalis. c Kymogramm. 

Einwandfrei nachweisbare Bewegungsausschlage an der Aorta 
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Abb.12c 

a 

Abb. 13a-c. Rundliches (spindeJformiges) Aneurysllla der Aorta ascendens und sackfOrllliges Aneurysma des 
Arcus aortae bei Lues. a Thoraxiibersicht. Leichte Verbreiterung des Aortenschattens. Angedeutete Aus
fiillung der Herzbucht. b Seitenaufnahllle des Thorax. Verdrangung des mittleren Osophagus nach hinten. 

Kompression. c Seitliches Angiokardiogramm. Darstellung del' aneurysmatischen Veranderungen 
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b 

c 

Abb.13b u. c 

riert ist das seltenere A. cylindricum. Das sackformige Aneurysma resultiert aus einer zur 
Aortenachse asymmetrischen Wandausbuchtung nur eines Abschnittes des Aortenrohr
umfanges. Es kann eine betrachtliche, oft monstrose GroBe erreichen (MARTY, LAGARDE, 
PERROT u. ESQUIROL, 1960) und erhebliche Kompressions- und Verdrangungserscheinun
gen an Nachbarorganen verursachen (Abb. 13). Es ist haufig luischer Genese. STEINBERG, 
DOTTER, PEABODY, READER, HEIMOFF und WEBSTER (1949) sahen bei 60 Fallen von 
syphilitischer Aortitis 25mal Aneurysmen, davon 18 sackformige und 7 fusiforme. Eine 
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Abb. 14a- c. GroBes sackformiges Aneurysma del' Aorta descendens. a Sagittales Kymogramm. Aneurysma
verschattung links neben dem Herzen. Pulsationen am Rand. b Seitliches Kymogramm mit Darstellung des 
Osophagus. Weit nach ventral ragendes sackformiges Aneurysma. c Osophagogramm im 1. schragen Durch-

messer. AuBerst starke Verdrangung des Osophagus nach links und ventral 

ahnliche Asymmetrie wie das sackformige Aneurysma weisen das kahnformige und das 
zeltformige Aneurysma auf. Die GroBe des Aneurysmas ist nicht nur fur das Ausmafl der 
N achbarschaftsveranderungen, sondern auch fUr die Prognose des Patienten von Bedeutung: 
mit der GroBe steigt nach dem Laplaceschen Gesetz die Wandspannung und dam it die 
Rupturgefahr. AuBerdem kommt es infolge der stark veranderten Stromungsverhaltnisse 
leichter zur Thrombenbildung mit der Moglichkeit arterieller Embolien. 

Die Lokalisation des Aneurysmas bestimmt die Nachbarschaftssymptomatik und die 
Art der lokalen Komplikationen (Abb. 14). Das Aneurysma kann in einem Sinus Valsalvae, 
der Aorta ascendens, dem Aortenbogen und der Aorta descendens lokalisiert sein. Fur 
jeden Abschnitt gilt eine etwas andere Ursachenstatistik. 

Das Aneurysma der Sinus Valsalvae (Abb. 15), we iter genannt ASV, ist relativ selten; 
Literaturangaben zufolge (BURGI u. MOESCH, 1960) kommt auf 2000 Sektionen ein ASV 
(0,05 %). 

Von den erworbenen Aneurysmen sind viele syphilitischen Ursprungs (STEINBERG u. 
FINBY, 1956, 1957). Sie haben keine bevorzugte Lokalisation, befallen mitunter zwei oder 
drei Sinus gleichzeitig. Bei 19 Fallen mit syphilitischen Sinusaneurysmen (MERTEN, 
FINBY u. STEINBERG, 1956) war die aufsteigende Aorta stets mitbefallen, oft aufgeweitet; 
uberwiegend war das mannliche Geschlecht aller Altersstufen betroffen. Desgleichen fiihrt 
die bakterielle Endocarditis oft zu Sinusaneurysmen. Von 12 Fallen der Literatur mit 
Brucellenendokarditis waren 6mal Sinusaneurysmen vorhanden (HART, MORGAN U. LACEY, 
1951). BRISTOW, PARKER und HANG (1960) sahen bei einer 33jahrigen Frau eine Aus
sackung des linken Aortensinus nach Staphylococcus aureus-Endokarditis und wiesen 
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b 

c 

Abb.14b u. c 
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a b 

c d 

Abb.15a-d. Transfemorale Aortographie. R6ntgenologische Diagnose: Aneurysmatische Erweiterung del' 
Sinus Valsalvae insbesondere nach links vorne mit Aorteninsuffizienz. Befund: Aneurysmatische Erweiterung 
eines Seitenastes del' rechten Coronararterie mit Fistel zum linken Ventrikel. Dadurch Kontrastmittel-

iibertritt in den linken Ventl'ikel 

darauf hin, daB erworbene Aneurysmen haufiger den link en Sinus betriiJen. Ungewohnlich 
sind tuberkulose Sinusaneurysmen. SCHMI'rT (1958) fand bei Obduktionen einen Fall von 
eigroBer Ausweitung des hinteren Sinus infolge Tuberkulose, die von Bifurkatiol1s1ymph
knotel1 aus auf Herzbasis und Aorta ubergegriffel1 hatte . Relativ haufig sind die Sinus
aneurysmel1 angeborel1, sie konnel1 ebenfalls mit einer bakteriellel1 El1dokarditis eil1her
gehel1. Dabei ist autoptisch die Differenzierung zwischen primar endokarditisch be-
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dingtem und kongenitalem ASV mit sekundarer Endokarditis oft nur vermutungsweise 
bei Bestehen zusatzlicher Fehlbildungen, meist Ventrikelseptumdefekt oder Aorten
anomalien, moglich (MORL, 1965). Nach einer Ubersicht tiber 174 Literaturfalle von 
kongenitalem ASV (MORL, 1965) waren 116mal der rechte, 33mal der koronararterienfreie, 
hint ere Sinus, 10mal der linke und 22mal aIle drei Sinus Valsalvae betroffen. Das Durch
schnittsalter betrug 35 Jahre, das Geschlechtsverhaltnis Manner zu Frauen 2: 1. 130mal 
trat eine Aneurysmaruptur ein (75 % i), meist in den rechten Ventrikel. Von 45 autoptisch 
gesicherten kongenitalen Valsalvaaneurysmen (SAWYERS, ADAMS U. SCOTT JR., 1957) 
zeigten 37 eine Ruptur (82 % i). Davon perforierten die yom rechten Sinus Valsalvae aus
gehenden Aneurysmen 19mal in den rechten Ventrikel, 3mal in den rechten Vorhof, 
lmal in den linken Ventrikel, lmal in die Pulmonalarterie, lmal ins Perikard und lmal 
sowohl in den rechten wie in den linken Ventrikel. Die yom hinteren Sinus ausgehenden 
Aneurysmen perforierten 11mal in den rechten Vorhof. Eine Aneurysmaruptur in den 
rechten Ventrikel laBt also mit groBer Wahrscheinlichkeit ein Aneurysma des rechten 
Sinus vermuten! Yom linken Sinus Valsalvae ausgehende Aneurysmen brechen nur selten 
in die HerzhOhlen durch. 

Die Haufigkeit der Aneurysmen und die Haufigkeit ihrer Ursachen differieren von 
Aorta ascendens, zum A ortenbogen , zur Aorta thoracica descendens. Sie sind abhangig von 
der Haufigkeit der Grundkrankheiten im Untersuchungsgut sowie von der Tatsache, daB 
Lues und bestimmte bakterielle Aortenwandveranderungen vornehmlich die Aorta ascen
dens befallen, daB traumatische Einrisse der Wand am haufigsten in der Hohe des Liga
mentum Botalli vorkommen (STRASSMANN, 1947; ZELDENRUST, 1962; SANBORN, HEITZ
MAN u. MAKARIAN, 1970), wahrend sich die Arteriosklerose eher gleich haufig tiber aIle 
drei Abschnitte erstreckt. Bei Kombination arteriosklerotischer Prozesse mit entziind
lichen Wandveranderungen im Aortenbogen, vor allem vor der Penicillintherapie der 
Lues, trat hier allerdings eine Haufung arteriosklerotischer Aneurysmen auf. Gelegentliche 
Aneurysmabildungen am Abgang des Ductus Botalli sollen durch Traktion bei der physio
logischen Schrumpfung des Ductus sowie durch schrumpfende tuberkulOse und narbige 
Prozesse der Aortenumgebung (KNEIDEL, 1949) entstehen. Abzugrenzen sind Aneurysmen 
des Ductus arteriosus selbst (PAYAN u. BLAUSTEIN, 1965). Die hiiufigste schwere Kompli
kation ist wie beim Aneurysma Sinus Valsalvae die Ruptur des Aneurysmas meist mit 
Perforation in ein Hohlorgan. Von 212 thorakalen Aneurysmen des Zeitraumes 1911-1941 
(NICHOLSON, 1943) rupturierten 110 oder 52%. Je nach Sitz perforierten sie in unter
schiedlicher Haufigkeit in die angrenzenden anatomischen Strukturen: 

Von den 30 Rupturaneurysmen der Aorta ascendens (27 %) rupturierten 9 ins Peri
kard, 4 in die linke PleurahOhle, 4 in den rechten Hauptbronchus, 4 in die Trachea, 
3 in den linken Hauptbronchus, 2 in den Oesophagus, 2 in die rechte Pleurahohle, 
1 in die rechte Lunge und 1 in die Pulmonalarterie. 

Von den 43 Rupturaneurysmen des Aortenbogens (39 %) rupturierten 11 in den Oeso
phagus, 10 in die linke PleurahOhle, 6 in die Trachea, 4 in den linken Hauptbronchus, 
3 ins Perikard, 3 in die rechte Pleurahohle, 2 in die rechte Lunge, 2 nach auBen, 1 in die 
linke Lunge und 1 in die Pulmonalarterie. 

Von den 37 Rupturaneurysmen der Aorta thoracica descendens (34 %) schlieBlich 
ruptierten 16 in die linke PleurahOhle, 7 in den Oesophagus, 5 in die rechte PleurahOhle, 
3 in den linken Hauptbronchus, 2 in die rechte Lunge, 1 in die Trachea, 1 ins Media
stinum, 1 in die Aorta (Aneurysma dissecans) und 1 ins Peritoneum. 

Auch Perforationen in die Vena cava superior kommen vor (COMINOTTI, 1901; ALEX, 
1950). 

Mehr oder weniger schwerwiegende, ebenfalls yom Sitz des Aneurysmas abhangige 
Komplikationen sind Kompression und Verdrangung von Tracheaund Bronchien (Abb.16), 
Oesophagus (s. Abb.14c), Vena cava superior (Abb.17) und Pulmonalarterien (Abb.18) 
sowie Verlagerung des Herzens (BEVIN, ROJAS U. STANSEL JR., 1966; GARUSI u. DONATI, 
1970). 
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Abb. 16. Aortenbogenaneurysma bei Lues. Bronchogramm. Verdrangung und Kompression der Trachea und 
Streckung des linken Hauptbronchus. AuLlerdem Verdrangung von Oberiappenbronchien links 

Abb.17. Ausgedehntes syphilitisches Aortenaneurysma. Sagittalaufnahme einer Angiokardiographie. Kom
pression nnd Verdrangung del' oberen Hohlvene nach rechts 

Eine besondere Eigentiimlichkeit der Aneurysmen ist die Bildung von Wirbel-, 
Sternum- und Rippenusuren. TORKLUS (1960) beschrieb sogar Wirbelzerstorungen mit 
Riickenmarkskompression durch ein sacculares, thorakolumbales Aortenaneurysma. In 
dem von MORIN, BUCHE'f , HERNANDEZ und COMBES (1957) erwahnten Fall war als Folge 
erheblicher Wirbelusuren eine Gibbusbildung eingetreten. Ausgedehnte Usuren bestanden 
auch bei der von HOREAU, ROBIN und NICOLAS (1960) veroffentlichten Beobachtung eines 
syphilitischen Aortenbogenaneurysmas. 
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a 

b 

Abb. 18a u. b. Ausgedehntes Aortenbogenaneurysma durch Lues. Gezielte Angiokardiographie. a Darstellung 
1959. Weitgehende Thrombosierung des Aneurysmas. Nur partie lie Kontrastmittelfiillung. b Darstellung 1962. 

Kompression der Lungenarterien links 

c) Klinische Erscheinungen 

Aneurysmen bleiben in vielen Fallen tiber lange Zeit vollig symptomlos und werden 
dann erst in fortgeschrittenen Stadien entdeckt. Mitunter findet man sie lediglich im 
Sektionsgut. 

Beschwerden durch Aortenaneurysmen bestehen allgemein in drtickenden, bohrenden, 
auch brennenden, vor allem retrosternalen Schmerzen, die von bestimmten Kopf- und 
Korperhaltungen abhangig sein konnen und zuweilen in den Hals und zwischen die 
Schulterblatter, bei Befall der Aorta ascendens meist in die rechte, bei Befall des Bogens 
und der Pars descendens mehr in die linke Korperseite ausstrahlen. Sie werden durch 
mes- oder periaortitische Verllnderungen oder d urch Druck auf mediastinale N erven
plexus hervorgerufen. Radikulare Schmerzen treten bei Wirbelkorperarrosionen auf. Ein 
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Durchbruch in den Subarachnoidalraum verursacht meningeale Symptome sowie Para
plegien. Druck auf den N. sympathicus fiihrt zu halbseitigen SchweiJ3ausbruchen, vaso
motorischen Erscheinungen und zum Hornerschen Syndrom, Lasion des N. recurrens vor 
allem durch Aortenbogenaneurysmen zur Heiserkeit und zu schwersten Hustenanfallen. 
Dyspnoe entsteht durch Kompression der Trachea und der groBen Bronchien, seltener 
durch Kompression der Pulmonalarterien (TARTULIER, TOURNIAIRE U. RAMBAUD, 191)7; 
BEVIN, ROJAS U. STANSEL JR., 1966; GARUSI U. DONATI, 1970) mit nachfolgender Rechts
insnffizienz, Schluckbeschwerden durch Kompression des Oesophagus, eine obere EinfluJ3-
stauung durch Kompression der V. cava superior (SPIEKERMAN u. Me GOON, 1960). 

lIerzbeulel ~3.9.3% 

£t: Pleur(J/7if/7le ~ 1C,9 % 

iiso,oMgus ~ 1~0 % 

,fe. Pleur(Jh6hle IlB 8,1 % 
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Troche(J _ 7,3 % 

r/{leh (JuBen ~ 5,3 % 
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!1edi(Jstlflum ~ 7,9 % 

Re. [uflge I§I !,S % 
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Abb. 19. Rupturrichtung von 2045 thorakalen Aortenaneurysmen. (Aus "Aorta und groBe Arterien" von 
G. HEBERffiR, G. Rw II. H. H. LiiHR. Berlin-Heidelberg-New York: Springer 1966) 

Nach einer Literaturiibersicht (HEBERER et aI., 1966) bestehen bei 2/3 der Patienten 
mit luis chen Aneurysmen und bei 26 % mit arteriosklerotischen Aneurysmen Schmerzen, 
bei 1/3 der (luischen) Aneurysmen Atemnot, in 16-73 % Husten, 17-26 % Heiserkeit, 
1,2-12 % Schluckbeschwerden, 10 % obere EinfluBstauung und in 8-13 % Hamoptysen. 

Bei der klinischen Untersuchung ist das Aneurysma selbst nur selten etwa nach 
Arrosion der vorderen Thoraxwand oder der oberen Thoraxapertur sicht- oder tastbar, 
gelegentlich als Verbreiterung des GefaBbandes perkutierbar. Haufig tauschen torquierte 
AortenhogengefaBe bei Aortenelongation alterer Patienten eine pulsierende Masse im 
Jugulum vor (FREEARK u. WEINBERG JR., 1967). 

Es finden sich jedoch ofter Pulsationen der vorderen Thoraxwand, ein tastbares 
Schwirren oder eine auffallige Hautvenenzeichnung als Hinweis auf ein Aneurysma ins
besondere der Aorta ascendens. Haufiger ist ein systolisches Gerausch am linken oder 
rechten Sternalrand iiber der Herzbasis oder interscapular am Riicken auskultierbar. 
Richtungweisend kann das Oliver-Cardarelli-Zeichen (systolisches Tiefertreten des Kehl
kopfes durch Verdrangung des linken Hauptbronchus) sein. Das Mussetsche Zeichen 
(pulssynchrone Erschiitterung des Kopfes) und das Broadbentsche Zeichen (palpierbarer 
und auskultierbarer DoppelstoB iiber der Aorta wahrend Systole und Diastole) sind nur 
in ausgepragten Fallen vorhanden. Stridorgerausche uber Trachea und Bronchien weisen 
auf Stenosierung, ein Cor pulmonale auf Einengung der Arteria pulmonalis und eine 
obere EinfluJ3stauung auf eine Behinderung des Blutstromes in der Vena cava superior 
durch das Aneurysma hin. Puls- und Blutdruckdifferenzen sowie ischamische Herz-, Hirn
oder Ruckenmarksschaden konnen auf einer Kompression entsprechender groBer, von der 
Aorta abgehender Arterien durch das Aneurysma beruhen. 
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Die klinische S ymptomatik der A neurysmaruptur besteht in einem heftigen R upturschmerz 
und den Zeichen des Volumenmangelschocks etwa bei Perforation in eine Pleurahohle. 
Abb. 19 gibt die Haufigkeiten der Rupturrichtung bei 2045 thorakalen Aortenaneurysmen 
an (HEBERER et al., 1966). Bei R uptur ins Perikard tritt eine fast immer todliche Herz beutel
tamponade ein (BRISTOW, PARKER u. HANG, 1960). Die Perforation in Oesophagus oder 
Magen zeigt sich durch Hamatemesis, eine solche in die Trachea oder die Bronchien durch 
Hamoptoe. Eine Ruptur in die Arteria pulmonalis ist gekennzeichnet durch das Auftreten 
von Dyspnoe, peripherer Cyanose, Wasserhammerpuls, Schwirren und Maschinengerausch 
iiber der Pulmonalis sowie Rechtsherzinsuffizienz (NICHOLSON, 1943; GIACOBINE U. COOLEY, 
1960), wahrend die Ruptur in die Vena cava superior relativ stiirmisch durch eine obere 
EinfluBstauung und die Zeichen der a.-v.-Fistel in Erscheinung tritt (ARMSTRONG, COGGIN 
U. HENDRICKSON, 1939; ALEX, 1950). Ebenfalls recht plOtzlich manifestiert sich die Rup
tur des sonst symptomarmen Valsalvaaneurysmas ins rechte Herz: neben einem starken, 
nicht ausstrahlenden substernalen oder Oberbauchschmerz finden sich die Zeichen der 
Aorten- und Mitralklappeninsuffizienz sowie ein dauerndes Maschinengerausch (SAWYERS 
et al., 1957; BIGELOW U. BARNES, 1959). Selten sind Perforation en durch die Brustwand 
(MEYER, 1957). 

d) Rontgendiagnostik 
Die Rontgendiagnostik eines thorakalen Aortenaneurysmas erfordert zunachst H art

strahlaufnahmen des Thorax im sagittalen und seitlichen Strahlengang sowie im I. und 
II. schragen Durchmesser, die rotierende Durchleuchtung mit Zielaufnahmen sowie 
Schichtaufnahmen Ein Sagittalbild geniigt keinesfalls, da Erweiterungen des Aorten
bogens und der Ascendens darauf verdeckt sein konnen. Bei Aufnahmen im zweiten 
schragen Durchmesser wird die Aorta in den Wirbelsaulenschatten projiziert. Dabei ist 
ein den hinteren Wirbelsaulenrand iiberragender Schatten immer verdachtig auf eine 
Aortenerweiterung insbesondere der Descendens. Aneurysmen des Aortenbogens sind 
mittels dieser Aufnahmestellung ebenfalls gut zu erkennen. 

Einfach ist die Diagnose, wenn sich das Aneurysma von lufthaltigem Gewebe deutlich 
abhebt. Kleinere Aussackungen hingegen, die im Schattenbild der groBen GefaBe liegen, 
werden sich mittels einfacher Untersuchungsmethoden nicht abgrenzen lassen. 

Abb. 20. Syphilitisches Aortenaneurysma. Frontale Schichtaufnahme in 10,5 cm Riickenabstand. Zusammen
hang des Aneurysmas mit der Aorta und Verdrangung der Trachea sind deutlich dargestellt 
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a 

b 
Abb. 21 a u. b. Aortenaneurysma ungeklarter Genese im Bogenabsehnitt mit Beteiligung del' A. subclavia 
sinistra. a KontrastrnittelfiiIlung durch selektive thorakale Aortographie. b Transversalschicht. Starke Aus

weitung des AOl'tenbogens nach rechts 

Durch Schichtbilder (Abb. 20), auch Transversalschichtaufnahmen (Abb. 21), liiBt 
sich vielfach der Nachweis des Zusammenhangs zwischen Verschattung und Aortenwand 
erbringen (GrnAuD, BALMES, CHAT'l'ON U. MIROUZE, 1949; GREMMEL, 1962; VIETEN U. 

GREMMEL, 1963). 
Zusatzliche Informationen nber Form, GroBe und Lage des Aneurysmas liefert die 

Oesophagusbreipassage. sofern die Speiserohre eingeengt und verlagert ist. 
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a b 

Abb. 22a u. b. Aortenbogenaneurysma bei Lues mit Wandverkalkung. Abgeschwachte oder aufgehobene 
Pulsation am Aneurysmarand. a Sagittales Kymogramm. b Seitliches Kymogramm 

K ymographisch sind im allgemeinen Pulsationen am Aneurysmarand nachzuweisen. 
Sie werden jedoch bei Thrombosierung, Verkalkung und ausgedehnter Fixierung der 
Aneurysmen abgeschwacht, so daB im Kymogramm nur flache oder keine Bewegungs
zacken nachweisbar sind (Abb. 22). 

Bei nicht thrombosierten Aneurysmen sind mitunter schleudernde Lateralbewegungen 
als Ausdruck von Mediazerstorung, ahnlich wie bei Aortitis luica, zu beobachten. 

Der Valsalvasche Versuch (Verkleinerung des Herz- und Aneurysmaschattens) sollte 
wegen Gefahr der Aneurysmaruptur nicht angewandt werden. Die vorsichtige Ausfiihrung 
der Burgerschen Prej3druckprobe kann dagegen von diagnostischem Nutzen sein. BURGER 
gab dieses Verfahren 1926 zum ersten Male an. Es besteht in einem dosierten Valsalva
schen Versuch, bei dem lediglich ein Druck von 40-60 mm Hg gebraucht wird. Allerdings 
ist mitunter die Erkennung des unter Druck verkleinerten Herzschattens schwierig. Besser 
laBt sich die im PreBdruckversuch veranderte Herz- bzw. AneurysmagroBe kymographisch 
erfassen (NoLTE, 1937). Die Biirgersche PreBdruckprobe ist jedoch bei thrombosierten 
Aneurysmen negativ, da diese sich nicht genugend verkleinern konnen. Ein Vorteil der 
kymographischen Methode liegt in der Moglichkeit, Systole und Diastole zu erfassen. 
Hingegen sind einfache Aufnahmen, die moglicherweise vor dem Pressen die Systole und 
nach dem Pressen die Diastole treffen konnen, ungenau (TESCHENDORF, 1958). Bei 
Aneurysmen ist naturlich die PreBzeit so kurz wie moglich und der Druck noch niedriger 
zu halten, als fur den Originalversuch angegeben wurde. 

Eine endgultige diagnostische Klarung wird aber erst durch die Kontrastmitteldar
steUung ermoglicht. AuBerdem ist diese Methode zur Indikationsstellung einer chirurgi
schen Behandlung unerlaBlich (THEVENET u. VIALLA, 1960; GREMMEL, LOHR, LOOGEN 
u. VIETEN, 1963; GREMMEL, LOOGEN U. VIETEN, 1964; LOHR, GREMMEL, LOOGEN U. 

VIETEN, 1969; GREMMEL u. DUHMKE, 1972). 
Die Frage der Wahl des angiographischen Vorgehens bei thorakalen Aneurysmen ist 

heute grundsatzlich durch die Erfahrung beantwortet, daB fur eine ausreichende Beur
teilung die Injektion des Kontrastmittels mit Hilfe der Katheterangiographie unmittelbar 
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proximal der pathologischen Wandaufweitung zu erfolgen hat. Intraaortale Druck
messungen wahrend der iiblichen Druckinjektion des Kontrastmittels ergaben einen 
Druckanstieg von weniger als 10 mm Hg (LOHR u. HALLER, 1969), lassen also eine 
Aneurysmaruptur hierdurch unwahrscheinlich werden. Zur Technik der Katheterfiihrung 
wird von HEBERER et al. (1966) empfohlen, nicht nur die direkte Punktion des Aneurysmas 
zu unterlassen, sondern auch das Aneurysma mit der Katheterspitze zur Vermeidung 
von Perforation en oder ThrombenablOsungen nicht zu passieren. Entsprechend ware fiir 
ein Aneurysma der Aorta ascendens die trans sept ale Katheterpassage erforderlich, wo
durch gleichzeitig eine Druckkurvenregistrierung etwa zum Nachweis einer Aorten
klappeninsuffizienz gegeben ist (REIDEMEISTER u. VOGEL, 1970). Ein Aortenbogen
aneurysm a miiBte durch rechtsseitig transaxillares bzw. transbrachiales Vorgehen, ein 
Aneurysma der Aorta thoracica descendens konnte durch linksseitig transaxillare bzw. 
transbrachiale Aortographie gefahrlos dargestellt werden. Einer Serie von 60 Aorto
graphien bei Aortenaneurysmen zufolge (B.JORK, 1967) ist das transfemorale Vorgehen 
mit Hilfe der Seldinger-Technik nur theoretisch gefahrvoll, sofern die Untersuchung von 
einem Erfahrenen durchgefUhrt wird und die Lage des Katheters beim Vorschieben nach 
proximal durch Probeinjektionen unter Durchleuchtung kontrolliert wird. Da ein Vor
schieben des Katheters iiber eine (sogar freigelegte) A. brachialis doppelt so haufig zu 
Komplikationen fiihrt wie ein transfemorales Vorgehen (KOTTKE, FAIRBAIRN U. DAVIS, 
1964), sollte primar die transfemorale Aortographie und jeweils bei Nichtgelingen die 
transbrachiale bzw. transaxillare, die transseptale, die transpulmonale und gegebenenfalls 
die schnelle intravenose Angiokardiographie durchgefiihrt werden. 

Nach CELIS, PACHECO U. DEL CASTILW (1951) konnen sich bei der Angiokardiographie 
folgende, auf ein Aortenaneurysma hinweisende Zeichen ergeben: 

1. Verzogerte Zirkulation mit verspateter Darstellung der HalsgefaBe. 
2. Unterbrechung des parallelen Verlaufs der Aortenwande. 
3. Abschwachung der Kontrastdichte (hinter dem Aneurysma wird die Aorta oft nicht 

mehr deutlich gefullt). 
4. Zunehmende Dichte der fraglichen Verschattung. 
5. Helle Randbezirke der Verschattung als Ausdruck von Thromben. 
Schlechte Darstellungsmoglichkeit besteht allerdings bei enger Aneurysmaoffnung 

oder bei vollstandiger AusfiiIlung des Aneurysmas mit Thromben sowie bei teilweiser 
Organisation. In derartigen Fallen sind die Schattenkonturen nur unregelmaBig (Suss
MAN, 1939). 

Mitunter werden zur Diagnoseklarung Bronchoskopie und Bronchographie (s. Abb. 16) 
notwendig, vor aHem, wenn pulsierende Vorwolbungen in das Bronchialsystem hinein
ragen. Zu warnen ist vor Probeexcisionen in Verdachtsfallen, da eine todliche Blutung 
die Folge sein kann. 

In EinzelfaIlen wird ein Pneumomediastinum von N utzen sein. 
Eine Ultraschalldiagnostik kommt fur thorakale Aneurysmen im allgemeinen nicht in 

Frage, da diese Methode nur zuverlassig arbeitet, wenn ein Aneurysma etwa der Aorta 
ascendens dem Sternum oder ein solches der Aorta descendens der hinteren Brustwand 
anliegt, ohne daB lufthaltiges Lungengewebe stort (GOLDBERG u. LEHMANN, 1970). Fur 
FaIle, in den en eine Aortographie kontraindiziert ist, kann die Angioscintigraphie ein
gesetzt werden. BEKERMAN, TOUYA, PAEZ, FERRANDO, TOUYA und FERRARI (1968) konn
ten nach i.v.-Gabe von 90 [.LCi 113 m-Indium (gelatinestabilisiert)/kg Korpergewicht aus 
18 unklaren Mediastinalverbreiterungen 10 FaIle als Aneurysmen, 2 als GefaBanomalien 
und 6 als Mediastinaltumoren (normale Aktivitatsverteilung!) diagnostizieren. 

FaBt man die bedeutsamen Kriterien fUr die Rontgendiagnose des Aortenaneurysmas 
zusammen, so ergibt sich folgendes: 

Hervorstechendes Merkmal ist ein Abweichen des Aortenschattens vom Normalbild 
in Form und GroBe. Wichtig ist der Nachweis eines Zusammenhangs zwischen Aorta und 
pathologischer Verschattung sowie deren Untrennbarkeit in allen Durchleuchtungsrich-
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tungen. Bei den seltenen gestielten Aneurysmen findet man mitunter nur eine schmale 
Briicke zur Aorta. 

Kleine und mittelgroBe Aneurysmen zeigen expansive systolische Pulsationen. Sehr 
groBe Aussackungen haben mitunter nur geringfiigige oder gar keine Ausschlage, selbst 
wenn sie nicht mit Thromben gefiillt sind. 

Eine unscharfe Begrenzung des Aneurysmas kann durch bindegewebige Reaktion der 
Umgebung infolge Aneurysmadruckes oder durch Ubergreifen der Wanderkrankung zu
stande kommen. 

Eine Aortenkonfiguration des Herzens mit VergroBerung des linken Ventrikels ist 
haufig. 

An Oesophagus, Trachea und Bronchien beobachtet man haufig Kompressions
erscheinungen (s. Abb. 14 u. 16). 

Wirbel-, Sternum- und Rippenusuren sind richtungweisend. 
Aneurysmen der Sinus Valsalvae (s. Abb. 15) werden rontgenologisch sehr selten 

diagnostiziert. Bei Durchleuchtung konnen ungewohnliche Pulsation en an der Aorten
basis auffallen. Ein ventralwarts entwickeltes Aneurysma verdrangt oder komprimiert 
mitunter die A. pulmonalis, so daB eine Erweiterung des Pulmonalisstammes vorge
tauscht wird. 

Kleinere Aneurysmen werden im Rontgenbild auf eine Herzhohle projiziert, so daB 
keine VorwOlbungen am Herzschatten sichtbar werden. Das Herz ist aber oft im ganzen 
vergroBert. Umfangreiche Aneurysmen hingegen machen sich durch Ausbuchtungen 
bemerkbar. 

1m iibrigen lassen umschriebene Kalkeinlagerungen in Nahe der Aortenklappen an 
Sinusaneurysmen denken, insbesondere wenn sie sich intrakardial fortsetzen und wenn 
gleichzeitig eine Aortenklappeninsuffizienz gefunden wird. 

Mittels Angiokardiographie sind Sinusaneurysmen nachweisbar (PEABODY, READER, 
DOTTER, STEINBERG u. WEBSTER, 1950). Sie wurden von STEINBERG und FINBY (1956, 
1957) am ehesten in linker vorderer Schragstellung gefunden. Besonders gut lassen sich 
Sinusaneurysmen mittels selektiver Aortographie (Injektion des Kontrastmittels in den 
proximalen Abschnitt der Aorta ascendens) darstellen (GREMMEL, LOHR, LOOGEN u. 
VIETEN, 1963; LOHR, GREMMEL, LOOGEN u. VIETEN, 1969). STEINBERG (1958) konnte 
unter 3000 venosen Angiokardiographien 25 FaIle von nicht rupturierten Sinusaneurysmen 
aufdecken; davon waren 12 erworbenen Ursprungs. 

Aneurysmen der Aorta ascendens verursachen nicht selten einen groBbogigen Schatten 
in Hohe des rechten oberen Herzrandes, entsprechend einer Ausbuchtung nach vorn und 
rechts. Sie konnen mit einer VergroBerung des rechten Vorhofes verwechselt werden 
(CORNELL, 1969). Oft sind sie bereits im dorsoventralen Strahlengang und im zweiten 
schragen Durchmesser abgrenzbar. Schlechter zu erkennen sind Ascendens-Aneurysmen, 
die sich in seltenen Fallen nach vorn und links entwickelt haben und ventral der A. pul
monalis liegen. 

AuBerdem findet man bei groBen Ausbuchtungen stets eine Einengung des Retro
sternalraumes (s. Abb. 8c u. 13c). Eine gleichzeitige Stauung der V. cava superior laBt 
diese nach rechts vorspringen. N ach vorne gerichtete Ausweitungen wirken sich oft auf 
die vordere Brustwand in Form von Druckusuren und pulsatorischer Hebung aus (Abb. 23). 

Trachea mit Bifurkation sowie Oesophagus konnen nach links verlagert sein. Der 
Aortenbogen wird nach cranial gedrangt. Doppelkonturen entstehen bei Aneurysma
bildung an der Vorderwand der Ascendens. Ihr rechter Rand ist dann innerhalb des 
Aneurysmaschattens zu sehen. 

GroBe linksseitige Ascendensaneurysmen sind auch links neben dem Aortenbogen 
schattenge bend. 

GRAEVE (1957) beschrieb ein groBes Ascendens-Aneurysma, das sich nach allen Seiten 
ausgedehnt hatte und das klinische Bild einer Pulmonalstenose hervorrief. Bei einer 
Beobachtung von FERRAN];, PEUTEUIL und BROWN (1961) reichte ein extrem groBes, 
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a b 
Abb. 23a u. b. Aneurysma am Ubergang von der Ascendens zum Bogen bei Lues. a Destruktion des Manubrium 
sterni durch Druck. b Gezieltes Angiokardiogramm. Seitenaufnahme. Starke Aussackung des Aneurysmas 

nach ventral und cranil11 in Richtung des Manubrium sterni 

thrombosiertes Ascendensaneurysma sogar bis zur rechten lateralen Thoraxwand, wo es 
zur Pleurareizung fiihrte. 

Aneurysmen des Arcus aortae (Abb. 24) sind in den meisten Fallen nach vorn und links 
gerichtet. Dadurch stehen auf p.a. Aufnahmen der Aortenscheitel hoher und der Aorten
knopf weiter nach links als normal. Sind die groBen abgehenden GefaBe in das Aneurysma 
einbezogen, so kommt es zur Verbreiterung des oberen Mediastinums. 

Aneurysmen im Bereich des Ductus arteriosus Botalli stellen sich vorwiegend dorsal 
der Trachea und des linken Hauptbronchus dar, nur in wenigen Fallen vor dem Herzen. 

Durch Bogenaneurysmen werden oft benachbarte Organe beeintrachtigt. So kann die 
Trachea nach rechts verschoben werden. Eine paradoxe Trachealverschiebung tritt durch 
Aneurysmen ein, die vor der Uberkreuzung von Aorta und Trachea liegen; dabei solI 
eine rechts sichtbare Verschattung die Trachea ebenfalls nach rechts verdrangen (TESCHEN
DORF, 1958). 

Beim Husten und Schlucken wird das Aneurysma oft mitbewegt. Mitunter kommt es 
zur Ausbildung einer "Sabelscheidenstenose" oder sogar zur Arrosion der Trachea. 

Aneurysmen an der Unterseite des Aortenbogens (s. Abb. 13c) rufen eine Stenosierung 
oder Caudalverlagerung des linken Hauptbronchus hervor. Gleichzeitig kann man Lungen
atelektasen, inspiratorische Verschiebung des Mediastinalschattens zur befallenen Seite 
und Zwerchfellhochstand beobachten. Bei Druck auf einen Nervus phrenic us resultiert 
eine Zwerchfellparese mit paradoxer Atemverschieblichkeit. 

SCHULTE-BRINKMANN (1970) beschreibt ein Aortenbogenaneurysma mit erheblicher 
Kompression der linken Pulmonalarterie als Ursache einer linksseitig "hellen Lunge". 

Die Speiserohre wird nicht selten durch groBe Bogenaneurysmen nach rechts ver
lagert, wodurch sie mehr oder weniger komprimiert werden kann. Gerade bei groBen 
Bogenaneurysmen, die sich zwischen Wirbelsaule und Oesophagus drangen, bilden sich 
haufig tiefgreifende Druckusuren an den Wirbelkorpern aus. Man sieht auf seitlichen oder 
schragen Aufnahmen konkav begrenzte, muldenartige Aussparungen im Verlauf der seit-
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a b 
Abb. 24a u. b. Ausgedehntes syphilitisches Aneurysma der Aorta (besonders des Bogens). a Thoraxiibersicht. 
Der Mediastinalschatten ist stark verbreitert. Weit nach links reichendes Aneurysma. Verdrangung und 
Kompression von Osophagus und Trachea. b Hartstrahlaufnahme. Deutlich sichtbare Trachealkompression 

a b 
Abb. 25a- f. Aneurysma der Aorta descendens durch Lues. a Thoraxiibersicht. Aneurysmaverschattung iiber
ragt die Herzbucht. b Osophagogramm. Kompression und Verdrangung des Osophagus (Dysphagie). c Sagittal
schicht in 14 em Tiefe rechtsaufliegend. tJberfaustgroBes Aneurysma. Druckusuren an mehreren Wirbel
korpern. d u. e Angiokardiographie in 2 Ebenen. Spatphase. KontrastmitteifiilJung des teilweise thrombo-

sierten Aneurysmas. f Thoraxiibersicht. Spatkontrolle nach operativer Beseitigung des Aneurysmas 
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f 
Abb.25r-f 

lichen Wirbelkorperwandungen, wobei Deckplatten und Bandscheiben ihre urspriingliche 
Form beibehalten. 

Aneurysmen der absteigenden Aorta (Abb. 25) imponieren ebenfalls als mediastinale 
Verschattungen. Dabei lassen sich hochgelegene Formen allgemein leicht abgrenzen. So 
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treten Aneurysmen in Hohe der Herzbucht nach links aus dem Herzschatten hervor. 
Fallen sie jedoch ganz in den Herzschatten, sind sie auf sagittalen Thoraxaufnahmen 
nicht zu sehen, falls nicht die Hartstrahltechnik angewandt wird. Die Speiserohre wird 
meistens stark zur Seite verlagert, und zwar im oberen Abschnitt mehr nach rechts, im 
unteren dagegen haufiger nach links, entsprechend der Lagebeziehung zwischen Oeso
phagus und absteigender Aorta. Durch Kompression kommt es zuweilen zu einer aus
gesprochenen Dysphagie. Ebenso wie Aneurysmen des Bogens konnen die der Descendens 
Bronchusverdrangungen, -stenosen sowie Lungenatelektasen hervorrufen. Nicht selten 
bilden sich ausgedehnte Pleuraergiisse. Descendens-Aneurysmen verursachen vorwiegend 
Wirbelarrosionen, gelegentlich auch Usuren der dorsalen Rippenpartien. 

Eine drohende Aneurysmaruptur kann nach MESZAROS (1969) im Rontgenbild vermutet 
werden bei 

1. plOtzlicher GroBenzunahme des Aneurysmaschattens, 
2. Unscharfe der Aortenbegrenzung mit pulmonalen Infiltrationen neben dem Aneu

rysma durch transmurale Sickerblutung und 
3. langsam zunehmender Fliissigkeitsansammlung (Blut) in PleurahOhle (s. Abb. 27) 

oder Perikard. 
Die Ruptur eines Valsalva-Aneurysmas ins rechte Herz zeigt sich auf den Ubersichts

bildern in einer Zunahme der HerzgroBe und Betonung der PulmonalgefaBe durch die 
Volumenbelastung des kleinen Kreislaufs und des rechten wie linken Herzens infolge 
des Links-Rechts-Shunts. Der rechte Vorhof ist auch bei Perforation in den rechten 
Ventrikel vergroBert. Die Aortographie klart die Verhaltnisse, jedoch sollte zum Aus
schluB eines zusatzlichen Ventrikelseptumdefektes noch eine Kontrastmittelinjektion in 
den linken Ventrikel vorgenommen werden. 

Aortopulmonale und aortocavale Aneurysmafisteln zeigen analoge Veranderungen im 
Ubersichtsbild entsprechend den durch den Links-Rechts-Shunt iiberlasteten GefaB
abschnitten und werden ebenfalls durch Aortographie bewiesen. Von groBem Wert fiir 
die Diagnostik solcher Fisteln sind die Katheterriickzugskurven aus der A. pulmonalis 
in die V. cava superior fUr Druck und 02-Sattigung. 

Die Prognose der Aortenaneurysmen hangt weitgehend von der rechtzeitigen Diagnose 
ab, zumal es besonders bei groBeren Ausweitungen jederzeit zur Wandruptur kommen kann. 
Ungiinstig fUr den Verlauf sind vor allem korperliche und emotielle Uberforderungen. 
Daneben konnen die Auswirkungen der Grundkrankheit die Lebenserwartung zusatzlich 
mindern. Bei nichtoperierten Aortenaneurysmen betrugen die von JOHNSTON, KIRKLIN 
und BRANDENBURG (1953) errechneten Uberlebenszeiten durchschnittlich 6-9 Monate. 
Auffallig war, daB Bogenaneurysmen am schnellsten zum Tode fiihrten. Nach HEBERER 
et al. (1966) ergaben jiingere Literaturzusammenstellungen mit vorwiegend arterioskleroti
schen Aneurysmen eine wesentlich bessere Lebenserwartung mit einer 50 %igen Uber
lebensrate von bis 5 Jahren als altere Arbeiten mit vorwiegend luischen Aneurysmen! 
Bei Ruptur von Valsalva-Aneurysmen, die meist ins rechte Herz erfolgt, betrug die mittlere 
Uberlebenszeit 3,9 Jahre resp. gut 1 Jahr bei AusschluB zweier Falle mit langerer 
Uberlebenszeit (SAWYERS, ADAMS u. SCOTT JR., 1957). Mit einer aortopulmonalen 
Aneurysmatistel ist eine Lebenserwartung zwischen 6 Wochen und 4 Monaten moglich 
(NICHOLSON, 1943). 70 % der Patienten mit einem in die V. cava superior pertorierten 
Aortenaneurysma starben innerhalb von 2 Monaten nach Ruptur (ALEX, 1950). 

Die konservative Behandlung von Aortenaneurysmen kann versuchen, ein Fort
schreiten des Grundleidens, etwa der Mesaortitis luica durch Penicillinkuren, zu ver
hindern. Bei Rupturgefahr ist die Vermeidung jeglicher korperlicher Anstrengung, sogar 
Bettruhe angezeigt. 

Die einzig sichere Moglichkeit, die drohende Ruptur zu vermeiden, ist die operative 
Revision. Sie ist insbesondere bei den oft groBen, sackformigen Lues-Aneurysmen und 
bei traumatischen Friihaneurysmen angezeigt. Bei kleineren arteriosklerotischen Aneu
rysmen kann, besonders wenn es sich um fusiforme Aneurysmen des Bogenteils handelt, 
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eine zunachst abwartende Haltung ntitzlich sein, ebenso wie bei traumatischen Spat
aneurysmen ohne Gri:iBenzunahme. 

Wahrend sackfi:irmige Aneurysmen mit schmaler Basis tangential abgetragen werden 
ki:innen, ist zur prothetischen Versorgung bei fusiformen Aortenaneurysmen ein "by-pass" 
erforderlich, der bei Ascendens- und Bogenbeteiligung nur mit Hilfe eines Pumpoxy
genators realisiert werden kann. Flir den Aortenbogenersatz sind komplizierte Umwand
lungsoperationen entwickelt worden. Die nach Form, Ausdehnung und Sitz des Aneu
rysmas notwendigen Operationsmethoden sind u.a. bei HEBERER et al. (1966) dargestellt. 

COOLEY und DE BAKEY (1956) fiihrten die erste erfolgreiche Operation eines fusi
form en Aneurysmas mit Kunststoffersatz der Aorta ascendens unter Einsatz der Herz
Lungen-Maschine durch. DE BAKEY, CRAWFORD, COOLEY U. MORRIS (1957) gelang erst
malig der erfolgreiche Ersatz des Aortenbogens bei fusiformem Aneurysma. Seitdem ist 
in der Literatur eine Senkung der Operationssterblichkeit bis zu 20 % beim Bogen
aneurysm a mitgeteilt worden (HEBERER et al., 1966). 

Neben allgemeinen Komplikationen ki:innen nach einer Aneurysmaoperation auch 
falsche Aneurysmen infolge Blutungen und Nekrosen an Nahtstellen entstehen. GWATHMEY 
und THOMPSON (1955) beschrieben eine Aneurysmabildung in einem homologen Aorten
transplantat. 

2. Aneurysma falsum oder spurium 

Das falsche Aneurysma tritt nach spontanen Einrissen, Arrosionen der Aortenwand, 
traumatischen Rupturen und nach Operation en (Abb. 26) auf. Es kommt zu einem um
schriebenen periaortalen Hamatom, wobei sich das Blut in einem durch Verdrangung des 
umgebenden Gewebes geschaffenen Hohlraum ansammelt. DefinitionsgemaB muB das 
rupturierte Aneurysma verum ebenfalls als Aneurysma spurium angesehen werden, sofern 
keine Fistel ins Perikard, eine Pleurahi:ihle, ins HerzgefaBsystem, das Tracheobronchial
system, den Oesophagus u.a. das Blut ableitet. 

Bei Uberleben des Patienten kann sich eine mehr oder weniger mit Endothel aus
gekleidete Kapsel bilden. Die Gefahr des Durchbruchs ist immer gegeben (Abb. 27). 

Von den genannten Ursachen ist die traumatische Aortenruptur in vorausgegangenen 
Abschnitten noch nicht besprochen worden, sie wird eingehend dargestellt in dem Kapitel 
tiber "Stumpftraumatische Schaden des Herzens und der groBen GefaBe". Nach STRASS
MANN (1947) fanden sich unter 7000 Autopsien 69 thorakale und 3 abdominale Aorten
rupturen, also etwa 1 %. ZELDENRUST (1962) berichtete tiber 79 Aortenrupturen im Thorax 
bei 800 ti:idlichen Verkehrsunfallen, GREENDYKE (1966) tiber 42 traumatische Aorten
rupturen unter 420 gerichtsmedizinisch obduzierten Leichen, wobei der RiB in 80 % der 
Falle intrathorakal lag. 

Der Mechanismus der traumatischen AortenzerreiBung wird von der Richtung der 
Deceleration in bezug auf die Ki:irperachse wesentlich bestimmt: Beim Frontalzusammen
stoB im Kraftwagen werden Herz und Aorta wegen ihrer gegentiber dem Mediastinalfett
gewebe und den lufthaltigen Strukturen, vor allem der Lungen, gri:iBeren Tragheit im 
Thorax nach vorn geschleudert, wobei die Aorta in den meisten Fallen an ihrer Fixations
stelle durch das Lig. Botalli einreiBt (DERRA, BAUMGARTL, GREMMEL u.IRMER, 1965). 
GREMMEL und VIETEN (1962, 1966) diskutierten die Auswirkungen der kinetischen Energie 
der Blutsaule, FAULWETTER (1953) belegte den Peitschenhiebmechanismus (Zug der 
Karotiden am Aortenbogen bei schneller Hyperextension aus der Flexionshaltung heraus). 
Beim Aufprall mit FliBen oder GesaB nach Sturz aus gri:iBerer Ri:ihe reiBt das Herz haufig 
oberhalb der Aortenklappen abo SchlieBlich kann es durch direkte Thoraxquetschungen 
mit Knickung der Brustwirbelsaule zur Aortenruptur kommen. ZEHNDER (1955) be
schrieb neben den mi:iglichen Unfallmechanismen auch die bei vorgegebener ZerreiBfestig
keit der Aortenwand kritischen Geschwindigkeiten bei Decelerationen. Aortenrupturen 
wurden in 68 % durch Verkehrsunfalle, in 18,5 % durch Sturz aus gri:iBerer Hi:ihe, in 2,9 % 
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a b 

c 

Abb. 26a-e. Aneurysma falsum nach Operation einer Aortenisthmusstenose. a u. b Herzfernaufnahmen in 
2 Ebenen. WalnuBgroBe Aneurysmaverschattung am Ausgang des Aortenbogens. c Kymogramm. Abge. 
schwachte Pulsation am Aneurysmarand. d u. e Angiokardiographie in 2 Ebenen. Kontrastmittelfiillung des 

Aneurysmas. Dilatation der Aorta ascendens und descendens 
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Ahh. 2fid II. e 

Abb.27. GroBes Aneurysma falsllm nach Operation ciner Aortenisthmusstenose. Perforation ins Bronchial
system mit Hamoptoe. Kymogramm: Flache Pulsation am Aneurysmarand. Schmaler ErguBmantel durch 

Hamatothorax besonders im Spitzenbcreich links 
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durch Thoraxquetschung und in 10,6 % durch andere Gewalteinwirkungen verursacht 
(PARMLEY; SRASSMANN, 1947; BINET U. LANGLOIS, 1961; DERRA, BAUMGARTL, GREMMEL 
U. IRMER, 1965). Sie verteilen sich auf die Aorta ascendens in 24 %, den Aortenbogen in 
5 %, die Isthmusgegend in 58 % und die Aorta descendens in 13 %. Auch nach CARSTENSEN 
(1962), ZELDENRUST (1962), BAUMGARTL (1964), GREENDYKE (1966) und SANBORN, 
HEITZMAN und MAKARIAN (1970) ist die Isthmusregion mit Abstand am haufigsten be
troffen; GREENDYKE (1966) fand unter 42 Rupturen 8mal Mehrfachrupturen, also rund Ih 
der FaIle! 

Die Kontinuitatstrennung ist - bezogen auf die GefaBwand - komplett oder in
komplett, bezogen auf die Zirkumferenz total oder partiell. Inkomplette Rupturen be
treffen die Intima immer und die Media haufig, unverletzt bleibt dabei die Adventitia. 
CARSTENSEN (1965) fand unter 69 Aortenrupturen 31 inkomplette und 38 komplette, von 
letzteren waren 21 total und 17 partielI. Die Risse sind geradlinig, glatt, klaffend und 
verlaufen in der Regel quer zur GefaBachse. Ausnahmen in Gestalt von T-formigen, langs
oder schragverlaufenden Rissen sind bekannt (GRIFFITHS, 1931). 

Nur etwa bis 20 % der traumatischen Aortenrupturen kommen nicht unmittelbar ad 
exitum (FLAHERTY, WEGNER, CRUMMY, FRANCYK U. HIPONA, 1969; SANBORN et aI., 1970), 
sondern haben die Chance rechtzeitig diagnostiziert zu werden. Meistens ist die Sym
ptomatik der Aortenruptur iiberlagert von schweren und ausgedehnten Begleitverletzun
gen. Auch bei Vorliegen nur einer schweren Verletzung ohne auBerlich sichtbare Thorax
beteiligung soUte an die Moglichkeit einer Aortenruptur gedacht werden. Selbst ohne 
wesentliche Verletzungen kann, wie der Fall eines Motorradverungliickten (MENZI, 1963) 
zeigt, im Zusammenhang mit der Anamnese eines schweren Decelerationsunfalls eine 
Aortenruptur vorliegen. Nicht immer bestehen bedeutsame klinische Zeichen wie plotz
liches Eintreten einer Hypertension der oberen Extremitaten und ein rauhes Systolicum 
pracordial oder zwischen den Schulterblattarn (6 bzw. 5 FaIle von 14 traumatischen 
Aortenrupturen; KIRSH, CRANE, KAHN, GAGO, MOORES, REDMAN, BOKSTEIN U. SLOAN, 
1970). Bei nicht traumatischer Aortenruptur kommen der starke Rupturschmerz und die 
Schocksymptomatik als wichtige Zeichen hinzu. Ein Myokardinfarkt ist durch ein EKG 
auszuschlieBen. 

Die Rontgensymptomatologie des traumatischen Aneurysmas ist nach GREMMEL und 
VIE'l'EN (1962, 1966) folgende: 

Auf Ubersichts- und Hartstrahlaufnahmen findet sich nach einer Ruptur der Aorta 
thoracalis bei Uberlebenden zunachst eine halbkugelige oder kolbenformige Verbreiterung 
des Mediastinalschattens. Zuweilen sind Doppelkonturierung der Aortenwand oder sogar 
dreifache Begrenzungslinien infolge des perivascularen Hamatoms zu beobachten. Bei 
Rupturen in der Isthmusgegend der Aorta ist auBerdem eine Verdrangung der Trachea 
nach rechts charakteristisch (s. Abb. 29a). Eventuell kann gleichzeitig eine intrapleurale 
Fliissigkeitsansammlung nachweisbar sein. 1m Verlauf von 2-4 Wochen wird die kolben
fOrmige Verbreiterung des Mediastinums an der Rupturstelle meistens etwas kleiner und 
schattendichter. Nach etwa 2 Monaten zeichnet sich die innerhalb der Verbreiterung bzw. 
Prominenz vorher nicht genau abgrenzbare Aorta wieder deutlicher ab, die AuBenkontur 
des falschen Aneurysmas wird scharfer. SchlieBlich resultiert eine scharf begrenzte rund
liche Aneurysmaverschattung. In der Wand konnen sich in der Folgezeit Verkalkungen 
entwickeln (s. Abb. 28a). 

KIRSH et aI. (1970) fanden bei 14 traumatischen Aortenrupturen folgende Verande-
rungen auf den Ubersichtsaufnahmen: 

1. Verbreiterung des oberen Mediastinalschattens (14). 
2. Abnormalitat der Aortenkontur insbesondere am Isthmus (14). 
3. Verlust der Scharfe der Aortenkontur. 

a) Mit Verschwinden des Aortenknopfes (11). 
b) Mit Unscharfe des Aortenknopfes (3). 
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b c 

Abb. 28a-c. Stumpftraumatisches Aortenaneurysma an typischer Stelle. a Kymogramm. Gelapptes Aneu
rysma mit Wandverkalkung. Flache Pulsationszacken am Rand. b u. c Angiokardiogramm in 2 Ebenen. 

Kontrastmitteldarstellung des Aneurysmas 

4. Caudalverlagerung des linken Hauptbronchus (11). 
5. Rechtsverlagerung der Trachea (8). 
6. Hamatothorax links (9). 
7. Pneumothorax oder Lungenkontusion (7). 
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Abb. 29a-c. Frischer SchragriB der Aorta bis auf die Adventitia an klassischer Stelle. Blutige Imbibierung 
(Dissektion) bis zur Aorta ascendens und Aorta abdominal is. a "Obersichtsaufnahme. Kolbenformige Ver
breiterung des Mediastinums und Verdrangung der Trachea nach rechts. bu. c Transbrachiale Aortographie 
mit Injektion in die Aorta ascendens. SchragriB als Aufhellung insbesondere auf der Sagittalaufnahme sichtbar 

Durch einen Vergleich mit 13 Thoraxkontusionen, bei denen aufgrund der Ubersichts
aufnahmen eine Aortenruptur vermutet wurde, das Aortogramm jedoch negativ war, 
wird herausgestellt, daB bei einer nach Thoraxtrauma eingetretenen Verbreiterung des 
oberen Mediastinalschattens mit pathologischer Aortenkontur lediglich die Rechtsver
lagerung der Trachea als pathognomonisches Zeichen fur eine Aortenruptur anzusehen sei. 
Allerdings ist auch die schnelle Zunahme der Mediastinalverbreiterung ein starkes Argu
ment fur eine groBere Blutung. 

Spezialuntersuchungen haben bei frischer Ruptur und beim Aneurysma falsum unter
schiedliche Bedeutung. Mittels Schichtaufnahmen gelingt mitunter eine genaue Bestim
mung von Ausdehnung und GroBe der Verschattung. Kymogramme haben nur beschrank
ten Wert, weil zuweilen infolge narbig-fibroser Veranderungen und Fixation am Rand 
des falschen Aneurysmas Bewegungszacken fehlen konnen. Die Oesophagographie ist un
erlaBlich, urn die Auswirkung eines falschen Aneurysmas auf das Mediastinum zu klaren, 
insbesondere dann, wenn Schluckbeschwerden geauBert werden. Von wesentlicher Be
deutung ist die Kontrastmitteldarstellung der Aorta, die eine endgiiltige Diagnose zulaBt 
und dariiber hinaus die Rupturstelle beim Frischverletzten und spater das falsche An
eurysma genau lokaIisiert. Zur Verfugung stehen vor aHem die selektive Angiokardio
graphie mit Kontrastmittelinjektion in die Pulmonalstammarterie (GREMMEL u. LOHR, 
1972) und die rechtsseitige transbrachiale Aortographie, wahrend die transfemorale 
thorakale Aortographie nicht ganz ungefahrlich erscheint. Oft reicht die selektive 
Angiokardiographie mit Injektion in die Pulmonalstammarterie zur Darstellung eines 
falschen Aneurysmas aus (Abb. 28). Der rechtsseitig transbrachiale bzw. transaxillare 
Weg mit Injektion des Kontrastmittels in die Aorta ascendens, wie in jiingster Zeit 
haufiger durchgefiihrt (LIPCIDK u. ROBINSON, 1968; FLAHERTY et aI., 1969; SANBORN 
et aI., 1970), erscheint insbesondere bei Verdacht auf eine frische Aortenverletzung an-
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gebracht, sofern die Ruptur nicht gerade in der Ascendens vermutet wird. Der aorto
graphische Befund zeigt schlieBlich aIle Ubergange von einer KonturunregelmaBigkeit 
etwa am Isthmus aortae uber eine fusiforme Aufweitung des Kontrastbandes distal des 
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Isthmus entsprechend einem periaortalen Hamatom bis zum oHensichtlich falschen 
saccularen Aneurysma. Ein scharf begrenzter, die Aorta schrag oder quer durchlaufender 
strahlendurchlassiger Streifen weist auf den Wanddefekt mit Retraktion der Aortenwand 
hin (Abb. 29). 

Die Prognose des Aneurysma falsum ist bei rechtzeitiger Diagnose und Operation 
nicht schlechter als die des Aneurysma verum. 

3. Aneurysma dissecans 

Das dissezierende Aortenaneurysma steIIt ein intramurales, meist in der Media ent
stehendes Aortenhamatom dar mit mindestens einem IntimaeinriB; hierdurch kommuni
ziert es mit dem Aortenlumen. Es besitzt die Tendenz, in Langsrichtung fortzuschreiten 
und den ganzen Umfang der Aorta einzunehmen. Bei Mitbeteiligung der Abgange der 
groBen aus der Aorta abgehenden Arterien kommt es haufig zu entsprechenden Abgangs
stenosen, seItener zu in den Arterienwanden fortschreitender Dissektion. 

Das Aneurysma dissecans aortae wurde erstmals von MORGAGNI 1761 beschrieben. 
Nach NIELSEN (1961) solI aber VESALIUS diese Veranderungen bereits gekannt haben. 
LAENNEC ging 1810 als erster auf die anatomischen Besonderheiten ein und pragte die 
Bezeichnung Aneurysma'dissecans aortae. Eine erste klinische Beschreibung soll laut 
NIELSEN (1961) durch SWAINE 1855 erfolgt sein. 

Eine umfassende Ubersichtsarbeit tiber das Aneurysma dissecans im angloamerikani
schen Schrifttum von HIRST JR., JOHNS JR. und KIME JR. (1958) weist aus, daB von 
allen Aneurysmen 12-25 % als dissezierendes Aneurysma vorkommen, daB auf 10756 
Krankenhauseinweisungen ein Aneurysma dissecans gefunden wird und die Haufigkeit 
dieser Erkrankung in der Sektionsstatistik 0,275 % betragt. Die Haufigkeit solI mit dem 
steigenden Durchschnittsalter der Bevolkerung zunehmen (BURCHELL, 1955). Ebenfalls 
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Abb.30. Alters- und Geschlechtsverteilung von 485 dissezierenden Aortenaneurysmen. (Nach HIRST JR. et aI.. 
aus "Aorta und groJ3e Arterien" von G. HEBERER, G. RAU U. H. H. LOHR. Berlin-Heidelberg-New York: 

Springer 1966) 

nach HIRST JR. et al. (1958) waren von 485 Fallen 3/4 zwischen 40 und 70 Jahre alt. 
Selbst bei einem 100jahrigen Patienten (HOLESH, 1960) und einem 14 Monate alten Knaben 
(SAILER, 1942) wurde ein Aneurysma dissecans festgesteIlt. Abb. 30 zeigt die Haufig
keitsverteilung tiber die einzelnen Lebensdekaden unter Berticksichtigung des Geschlechts
verhaltnisses, das im Durchschnitt 2,8: 1 "zugunsten" der Manner betragt. Auch 
TAWAKKOL und BACOS (1965) fanden ein Verhaltnis 3: 1 (25 FaIle). 
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a) Atiologie 

Unter den mittelbaren Ursa chen ist an erster Stelle die Degeneration der Aortenmedia 
zu nennen, unter 212 Fallen von Aneurysma dissecans in etwa 80 % festgestellt (HIRST JR. 
et al., 1958). In 62 % fand sich eine Medionecrosis idiopathica cystica GSELL-ERDHEIM, 
in 17 % bestanden andere histologische Formen, wie unspezifische Veranderungen (llmal), 
Verlust von elastischen Muskelfasern (6mal), Mediavernarbung oder -fibrose (6mal), 
Verlust von elastischen Fasern (6mal), Verlust von Muskelfasern (4mal), Schwund von 
elastischem Gewebe und hyaline Veranderungen (2mal) oder hyaline Veranderungen 
(2mal). Dabei spielen erbliche Paktoren eine Rolle, darunter besonders das Marfan-Syndrom 
(GREMMEL, LOOGEN U. VIETEN, 19(4) und andere kongenitale Herzkreislauferkrankungen 
wie Coarctatio aortae, die in 20 % mit einem Aneurysma dissecans einhergeht (LIEBEGOTT, 
19(6), zweizipflige Aortenklappe und Aortenhypoplasie. Auch in der Schwangerschaft 
treten Mediadegenerationen mit Aneurysma dissecans auf (HIRST JR. et al., 1958), jedoch 
vorwiegend bei angeborenen Aortenanomalien (FURMAN, KENNEDY U. DANIEL JR., 1952; 
HUSEBYE, WOLFF U. FREIDMAN, 1958). Erwahnenswert fur die Entstehung einer durch 
Medianekrose hervorgerufenen Aortendissektion ist die Auswirkung von Kreislaufkollapsen 
(Orthostase, Verbrennung, Histamin), wie sic von LOPES DE FARIA (1955) sowie THIES 
(1956) beobachtet wurde. Kcperimentell sind beta-Aminopropionitril (LALICH, 19(7) und 
hohe Dosen (30 krad) ionisierender Strahlen (KUNZ et al., 19(5) in der Lage, degenerative 
Mediaveranderungen mit Ausbildung cines Aneurysma dissecans zu erzeugen. Faktoren 
mit fraglichem Einflujl auf die Entstehung degenerativer Mediaveranderungen beim 
Menschen sind nach HIRST .JR. et al. (1958): 1. Lasionen der Vasa vasorum, 2. Arterio
sklerose, 3. Syphilis, 4. cndokrine Storungen, 5. Alter, 6. Infektionen und 7. Intoxikationen. 
Sehr haufig £indet sich beim Aneurysma dissecans eine arterielle H ypertonie, die im all
gemeinen als pradisponierender Faktor gewertet wird. HIRST JR. et al. (1958) fanden in 
30 % ihrer FaIle eine Hochdruckanamnesc, cine klinisch bestehende Hypertension in 63 %, 
eine HerzvergroBerung als Ausdruck der Hypertension bei der klinischen Untersuchung 
in 72 %, im Rontgenbild in 62 % und hci der Autopsie in 86 %. THOMAS und GARBER 
(1943) beobachteten unter 283 Patienten mit Hypertonie zweimal ein Aneurysma dissecans. 

Offenbar hat auch die Hamodynamik einen Einfluf3 auf die Ausbildung von Dissecans
aneurysmen. LIEBEGOTT (1966) berichtet iiber 38 FaIle von insgesamt 191 Aortenaneurys
men bei Coarctatio aortae, davon bctra£en 23 den prastenotischen und 15 den post
stenotischen Anteil der Aorta. 

Das Thoraxtrauma als Ursache fur ein Aneurysma dissecans scheint nicht aIlzu haufig 
zu sein. HIRST JR. et al. (1958) berichten lediglich iiber drei FaIle aus der angloamerikani
schen Literatur, die einen engeren zeitlichen Zusammenhang - einen Tag und weniger
zwischen Trauma und Aneurysmabildung aufwiesen. Drei weitere FaIle hatten ein Inter
vall von Monaten bis Jahren. Dow, ROEBUCK und COLE (1966) fuhrten unter 17 eigenen 
Fallen von Aneurysma dissecans einmal ein Trauma (Sturz) bei Aortensklerose als Ur
sache an. MALM und DE'l'ERLING (1960) beschrieben ein traumatisches Aneurysma disse
cans distal dcr linken Arteria subclavia mit Ausbildung eines Coarctationssyndroms. 
Hierzu wird auf den Artikel "Stumpftraumatische Schaden des Herzens und der groBen 
GefaBe" und auch auf die Abb. 29 dieses Artikels verwiesen. 

Gelegentlich kann auch eine direkte Verletzung der Aorta ein Aneurysma dissecans 
hervorrufen. STEINBERG und STEIN (1966) teilten einen eigenen und 13 FaIle aus der 
Literatur mit, in denen nach Anlegen eines kardiopulmonalen By-pass und Operation 
am offenen Herzen cin Aneurysma dissecans entstanden war. MARTIN, KIRKLIN und 
Du SHANE (19.56) veroffelltlichten einen weiteren iatrogenen Fall von dissezierendem 
Aortenaneurysma, das sich bei einem Gjahrigen Knaben 10 Monate nach Operation einer 
Aortenisthmusstenose bei einer bakteriellen Endarteriitis im Operationsgebiet entwickelt 
hatte. Einen Fall von Katheterverletzung bei Aortographie beschrieben TEMPLETON, 
JOHNSON und GRIFFl'l'H (19tiO): vVegen eines Bauchaortenaneurysmas war ein 60jahriger 
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Abb. 31a-f. Verschiedene Verlaufsformen dissezierender Aneurysmen. a Okklusion des dissezierten GefaBes. 
b "Spontanheilung" durch Reperforation am distalen Ende der Dissektion. c Okklusion eines Seitenastes 
durch Dissektion. d "Spontanheilung" durch Reperforation in das echte Lumen des Seitenastes. e Okklusion 
eines Seitenastes durch zirkulare Dissektion urn den GefaBabgang. f "Spontanheilung" durch zirkularen AbriB 
der inneren Wandschichten am Astabgang. (Aus "Aorta und groBe Arterien" von G. HEBERER, G. RAU u. 

H. H. LOHB. Berlin.Heidelberg.NewYork: Springer 1966) 

Mann iiber die Hnke A. ulnaris aortographiert worden; dabei wurde die Aortenwand ver
letzt und es kam zu einer Dissektion, die vom Abgang der linken A. subclavia bis zum 
Zwerchfell reichte bei Nachweis von intramural gelegenem Kontrastmittel. 

HIRST JR. et al. (1958) betonen, daB erst nach entsprechender Vorschadigung der 
Media ein IntimariB oder die Ruptur von Vasa vasorum den fatalen ProzeB der Ent
wicklung eines Aneurysma dissecans einleiten konnen. In 37 von 311 Fallen der Literatur 
lieB sich ein IntimariB nicht nachweis en (12 %). In diesen Fallen miiBte also das Aorten
wandhamatom aIle in durch Ruptur der Vasa vasorum entstanden sein. Es bestehe aber 
allgemein die Ansicht, daB in der Mehrzahl der FaIle zuerst die Vasa vasorum in der 
erkrankten Mediaregion unter Ausbildung des intramuralen Hamatoms rupturieren und 
erst sekundar ein IntimariB entstehen wiirde, der nun zusatzlich das Einwiihlen des Blutes 
aus der Aorta zwischen die Wandschichten ermogliche (Abb. 31). DEGEORGES, CHICHE und 
CARAMANIAN (1962) sprechen von "Haematoma dissecans"! Bei dies em Vorgang konnen 
nun die Lumina kleiner Arterien einfach durch die sich auch an den Abgangen dieser 
GefaBe vorwolbende Intima verschlossen werden, wahrend bei den groBeren Arterien 
zunachst Abgangsstenosen entstehen, die iiber eine sekundare Thrombosierung durch 
den "intimal-flap" eines Intimarisses oder den Dissektionssack allein okkludiert werden 
konnen. Auch kann es zu Verbindungen zwischen dem falschen Lumen und groBeren 
Arterien mit AbriB von Intima und Media kommen. Durch den sich ins Aortenlumen 
vorwolbenden Dissektionssack wird das wahre Lumen der Aorta eingeengt. SchlieBlich 
kann eine "Selbstheilung" durch einen zweiten weiter distal gelegenen IntimariB mit 
Riickstrom des Blutes aus dem falschen ins wahre Lumen und funktioneller Kompen
sation von Durchblutungsstorungen eintreten. Wenn der pathologisch neugebildete Ge
faBkanal mit Endothel ausgekleidet wird, geht der Blutstrom durch eine sog. doppel
laufige Aorta. Bei Dissektion des gesamten GefaBumfanges und proximal zirkularem RiB 
kann der innere abgelOste GefaBanteil wie ein Embolus peripherwarts geschoben werden. 

Uber den Sitz des primaren Intimarisses, die Ausdehnung des Aneurysma dissecans, 
die Beteiligung abgehender Arterien und den Sitz sekundarer "Reentry" -Intimarisse bei 
diesem Krankheitsbild gibt die ausfiihrliche statistische Studie von HIRST JR. et aJ. 
(1958) Auskunft. 
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Von 384 Fallen mit thorakaler Aortendissektion lag der primdre I ntimariJ3 in 63 % in 
der Aorta ascendens, in 10% im Aortenbogen, in 16 % im Isthmus aortae und in 11 % 
in der Aorta descendens thoracica. 

EinschlieBlich der boi HIRST JR. et al. (1958) zitierten Serie von SHENNAN (1934) 
zeigt sich bei den 723 in der Aorta thoracic a beginnenden Dissecansaneurysmen folgende 
A usdehnung " 

Aorta ascendens bis untere Aorta abdominalis 25,6 %. 
Aorta ascendens bis obere Aorta abdominalis 5,7 %. 
Aorta ascendens bis untere Aorta thoracica descendens 1,7 % . 

Aorta ascendens bis obere Aorta thoracica descendens 4,3 %. 
Aorta ascendens bis Aortenbogen 9,0 %. 
Aorta ascendens 20,3 %. 
Aortenbogen bis untere Aorta abdominalis 4,3 %. 
Aortenbogen bis obere Aorta abdominalis 1,2 %. 
Aortenbogen bis untere Aorta thoracica descendens 1,4 %. 
Aortenbogen bis obere Aorta thoracica descendens 1,2 %. 
Aortenbogen 1,9 % . 

Obere Aorta thoracica descendens bis untere Aorta abdominalis 11,9 %. 
Obere Aorta thoracica descendens bis obere Aorta abdominalis 4,0 %. 
Obere Aorta thoracica descendens bis untere Aorta thoracica descendens 4,2 %. 
Obere Aorta thoracica descendens 3,3 %. 

Das Verhaltnis von Dissecansaneurysmen mit Beginn in der Brustaorta zu solchen 
mit Beginn in der Bauchaorta betragt unter Berucksichtigung von weiteren 28 abdomi
nalen Fallen derselben Autoren 25,8: 1 ! 

Berucksichtigt man die nach DENNIS, KINARD JR., MCCALL, DE BAREY, HOWELL 
und GARRET (1965) fur die operative Behandlung entscheidende Einteilung, so ergabe 
sich nach der oben aufgefuhrten Statistik folgende Verteilung: 

Typ I Aorta ascendens bzw. Bogen bis unterhalb des Zwerchfells 36,8 %. 
Typ II Aorta ascendens 20,3 %. 
Typ III von unmittelbar distal der linken A. subclavia nach caudal 23,4 %. 
Dissecansaneurysmen vom Typ III sollen operativ noch die besten Chancen haben. 
U nter den von HIRST JR. et al. (1958) aufgefUhrten 505 Fallen bestand eine Beteiligung 

folgender A rterien,' 

Iliacalarterien 26,2%, Karotiden 14,8%, Subclaviaarterien 14,1 %, Innominata 13,3%, 
Nierenarterien 12,5 %, Mesenterialarterien 8,5 %, Koronarien 7,7 %, Intercostalarterien 
4,2%, A. coeliaca 3,4-%, Lumbalarterien 1,8%, andere Arterien 1,0%. 

Der Sitz des "Reentry" -Einrisses der Intima wird von denselben Autoren bei 66 
Literaturfallen wie folgt angegeben: 24- % Aorta thoracalis, 26 % Aorta abdominalis, 
33 % Iliacalarterien, 17% andernorts. 

b) Klinische Symptomatik 

Wesentlich fUr die Ausbildung klinischer Zeichen sind Verlaufsform, Lokalisation und 
Ausdehnung der Dissektion, Mitbeteiligung aus der Aorta abgehender Arterien, Ver
drangung und Kompression benachbarter Organe durch das Aneurysma und Ruptur. 
In Anlehnung an POUMAILLOUX und VERNANT (1950) und HEINRICH (1970, 1971) lassen 
sich pathogenetisch und klinisch drei Phasen unterscheiden: 

1. Mit Beginn der Dissektion setzt relativ plOtzlich ein sehr starker, durch Narkotika 
oft nicht zu mildernder Schmerz ein (85 %), der in 2/3 der Falle thorakal (retrosternal, 
interscapular), in 1/3 abdominal (lumbal) lokalisiert ist; meist bestehen auch Dyspnoe, 
Kreislaufschock und Fieber. In 10-15% der Falle fehlt der Schmerz oder tritt all
mahlich in Erscheinung. 
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2. Die Ausbreitung der Dissektion fiihrt zur episodischen Schmerzverstarkung und 
zur Ausstrahlung des Schmerzes in andere Korperregionen. Als Folge der Aneurysma
formation kann es zur Distension der Aortenwurzel mit AusbiIdung eines Diastolicums 
als Zeichen einer Aortenklappeninsuffizienz (20-56 %) und zu Kompressionen resp. Ab
rissen von Arterien kommen, daneben oft zu Blutdruckerhohungen und Leukocyten
anstieg. Bei Storung der koronaren Durchblutung konnen ein kardiogener Schock und 
Rhythmusstorungen resultieren, bei Beeintrachtigung der cerebralen Durchblutung Be
wuBtseinsstorungen und Hemiplegie, der spinalen Durchblutung Paraesthesien und Para
plegie, bei arterieller Minderversorgung der Extremitaten Zeichen der akuten Ischamie, 
der Nieren Hamaturie, Anurie, Koliken sowie der Baucheingeweide Melaena, Hamatemesis, 
Ileus, Koliken und Erbrechen. Zu betonen ist die mogliche Riickbildung von Durch
blutungsstorungen, wodurch sich die bunte multilokulare Symptomatik wechselhaft ge
staltet. Selten werden linker Hauptbronchus (Oliver-Cardarelli-Symptom), Nervus 
phrenicus (Singultus), N. recurrens (Heiserkeit) oder N. sympathicus (Horner-Syndrom) 
komprimiert, oder kommt es durch Abhebung des periadventitiellen Sympathikus
geflechtes zur sog. Autosympathektomie mit Flush. 

3. Die letzte, meist letal endende Phase wird eingeleitet durch die Ruptur des Aneu
rysmas mit AusbiIdung eines Volumenmangelschocks. Bei Ruptur ins Perikard kommt es 
zur Herzbeuteltamponade, in die Lunge oder Bronchien zur vermehrter Dyspnoe und 
Hamoptoe, ins Myokard zu Rhythmusstorungen und bei Perforation in die Vena cava, 
den rechten Vorhof oder die Arteria pulmonalis zu den Zeichen entsprechender Fisteln 
und akuter Herzbelastung. 

Tabelle 2 gibt eine Ubersicht iiber die Haufigkeit der Symptome und klinischen 
Befunde sowie Labor- und EKG-Befunde, die HIRST JR. et al. (1958) bei 505 Fallen 
von Aneurysma dissecans auffiihrten. 

HIRST JR. et al. (1958) unterscheiden zwischen akutem Verlauf (71 %) mit einer 
Uberlebenszeit von weniger als 2 Wochen, subakutem Verlauf (9 %) mit derselben klini
schen Symptomatik, aber einer Uberlebenszeit von 2-6 Wochen und drittens dem 
chronisch verlaufenden Aneurysma dissecans (20 %) mit mehr als 6 Wochen Uberlebens
zeit nach Symptombeginn. Zeichen von Aorteninsuffizienz mit diastolischem Gerausch 
iiber der Aortenklappe und hoher Blutdruckamplitude treten beim chronis chen Krank
heitsbild in 40 % auf, doppelt so haufig wie bei akutem Verlauf. Zeichen arterieller Ver
schliisse sind dagegen seltener (26 %) anzutreffen als beim akuten Aneurysma dissecans. 

Die Prognose des Aneurysma dissecans laBt sich aus der "Absterbekurve" in Abb. 32 
ablesen (HIRST JR. et al., 1958). Dabei besteht eine gewisse Abhangigkeit der Uberlebens
zeit vom Sitz des primaren Intimarisses: Von 246 akuten Dissektionen waren 77 % in der 
Aorta ascendens und im Bogen, 23 % im Isthmus aortae und darunter gelegen, bei 35 sub
akuten Fallen waren es 37 % resp. 63 %, und bei 62 chronis chen Verlaufen lautete das 
entsprechende Verhaltnis 60: 40. 

Auch die Todesursachen zeigen in ihrer Haufigkeit eine Abhangigkeit von der Ver
laufsform der Dissektion (HIRST JR. et al., 1958): 

Von den akuten Fallen verstarben fast 90 % an einer oft mehrortigen Blutung, die in 
79 % ins Perikard und in 27 % in die linke PleurahOhle, seltener ins Mediastinum, die 
rechte Pleurahohle, den Retroperitonealraum, das Peritoneum und den Gastrointestinal
trakt erfolgte; auch Herzinsuffizienz, Koronararterienbeteiligung, Uramie, VerschluB der 
Aorta abdominalis und ihrer Aste kamen vor. 

Von den subakuten Dissektionen wiesen 60 % eine Blutung als Todesursache auf, die 
in allen Fallen die linke PleurahOhle und zu 30 % das Perikard betraf. Uramie, Herz
insuffizienz, Koronararterienbeteiligung und Hemiplegie durch KarotisverschluB waren 
weitere Ursachen. 

Die Patienten mit chronischem Aneurysma dissecans erlagen in 56 % einer meist 
perikardialen Blutung und in 33 % einer Herzinsuffizienz, seltener einer Uramie. 

Die Prognose wird insbesondere durch operatives Vorgehen erheblich gebessert. 
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Tabelle 2. Symptomatik des Aneurysma disseeans. (Nach Angaben von HIRST JR. et aI., 1958) 

A. Symptome 

1. Schmerz bei Beginn des Krankheitsbildes 
Brustkorb und oberer R,iicken 
Abdomen und unterer Riicken 
Hals 
Extremitaten 
Schultern 
Untere Gesichtshalfte 
Linke Wange 
Rechtes Ohr und Mastoid 

la. Ausstrahlung des Schmerzes bei Beginn im Brustkorb 
Riicken 
Abdomen 
Kopf und Hals 
Beine 
Anne 
Schultern 

2. Dyspnoe 
8. Schock bei Beginn 
4. Bewu13tseinssWrungen bei Beginn 
5. Cyanose 
6. Synkope bei Beginn 
7. Hnemnturie 
8. Haemoptyse 
9. Husten 

10. MeInena 
11. Hamatemesis 
12. Dysphagie 
13. Sehstorungen 
14. Stimmveranderungen 

B. Klinische Befunde 

1. Blutdruckdifferenz del' unteren Extremitaten 
2. Hypertension 
8. Blutdruckdifferenz del' oberen Extremitaten 
4. Temperaturerhohungen > 38,9° 0 

37-38,9° 0 
5. Pulsfrcquenzltbnormalitat Tachykardie (> 100/m) 

Bradykardie «60/m) 
6. Gerausehe libel' dem Herzen diastolisches Gerauseh 

basal 

7. Perikardreiben 

apikaI 
systolisches Gerausch 
basal 
apikal 

8. Pulsationen episternal und supraclavicular 
9. Pulsdifferenz del' Carotiden 

C. Labor 

1. Blood urea nitrogen (BUN) 

2. Leukocytose 

D. EKG 

1. Linksventrikulare Hypertrophie 
2. Arrhythmie 
3. Myokardinfarkt 

~30mg-% 

>45 mg-% 
10000-14000 
14000---20000 

> 22000 

85% 
67% 
34% 

5,6% 
1,5% 
1,2% 
1,0% 
1 Fall 
1 Fall 

40% 
16% 
16% 
8,1 % 
6,8% 
6,1 % 
3,1% 

33% 
25% 
20~/~ 

17% 
9% 
8,7% 
6% 
3,2% 
2,8~/~ 

2,4% 
9 Faile 
9 Faile 
6 Faile 

70% 
63% 
47% 
31 % 
30% 
30% 
10% 

23% 
3% 

22% 
18% 
4~~ 

11 Faile 
6 Faile 

48% 
28% 
31% 
37% 
14% 

25% 
19% 
10% 

375 
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Abb.32. Letalitatskurve von 425 Fallen mit Aneurysma dissecans. (HIRST, JR., A. E., JOHNS, JR., V. J., 
U. KIME, JR., S. W., Medicine 37, 1958) 

Unter den kon8ervativen MajJnahmen steht die Senkung des Blutdruckes an erster 
Stelle. 

HEBERER et al. (1966) beschreiben die heute iiblichen Operation8methoden: 
1. Totalresektion des Aneurysmas als optimalen Weg. 
2. Naht des Intimarisses. 
3. Teilresektion. 
4. Die zirkulare Vernahung des falschen Lumens. 
5. Fensterungsoperation an moglichst hoher Stelle. 
Nach DENNIS et al. (1965) lag bei 179 dissezierenden Aneurysmen die Operations

letalitat bei 21 %, bei Beginn der Dissektion unterhalb der linken A. subclavia bei 12 %. 

c) Rontgendiagnostik 

Die Rontgenuntersuchung wird bei akuter Dissektion oft erschwert durch den schlech
ten Allgemeinzustand des Patienten. So ist der Radiologe haufig zunachst auf Thorax
iibersichtsaufnahmen angewiesen, die als provisorische Aufnahmen im Liegen eine Beur
teilung nur unter Vorbehalten zulassen. Um so wichtiger sind kurzfristige Verlaufskon
trollen; eine Dissektion ist aufgrund von Nativaufnahmen nur dann festzustellen, wenn 
friihere Aufnahmen zum Vergleich vorliegen (LODWICK, 1953; KNUTSSON, 1959). Als 
konstantes, aber uncharakteristisches Zeichen gilt eine diffuse Verbreiterung des Aorten
schattens, wobei die Progredienz besondere Beachtung verdient. Mediastinalhamatom, 
Hamatothorax und Hamatoperikard konnen die Deutung des Rontgenbildes zusatzlich 
erheblich beeintrachtigen. Anzustreben sind in jedem FaIle eine seitliche Aufnahme und 
eine Aufnahme im II. schragen Durchmesser zur Darstellung des Aortenverlaufs im 
Thorax und genaueren Betrachtung der einzelnen Abschnitte. 

In letzter Zeit sind wiederholt im Rahmen von kasuistischen Arbeiten und Literatur
iibersichten die Zeichen de8 AneurY8ma di8secans im N ativbild beschrieben worden (Dow 
et al., 1966; DINSMORE, ROURKE, DE SANCTIS, HARTHORNE u. AUSTEN, 1966; HEBERER 
et al., 1966; STEIN u. STEINBERG, 1968; MESZAROS, 1969; HEINRICH, 1970, 1971; HARTEL, 
1971) : 
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Abb. 33. Aneurysma dissecans. BehelfsmaBige Bettaufnahme. Durch Dissektion eben sichtbare Doppelkontur 
links am Aortenbogen und im Verlanf del' obefen Aorta descendens. Verbreiterung des Aortenschattens 

Verbreiterung und unregelmdj3ige Konturierung von Mediastinal- und Aortenschatten 
im sagittalen Strahlengang, Doppelkontur im Verlauf des Aortenwandhamatoms, Zu
nahme der Aortenwanddicke und indirekte Zeichen. 

Die Verbreiterung des Aortenbandes betrifft in der Regel den Abschnitt des Wand
hamatoms und kann diffus oder besonders ausgepragt im Bereich des Intimarisses zur 
Darstellung kommen. 1st etwa die Aorta descendens distal der linken Arteria subclavia 
betroffen, so kann hier eine Ausbuckelung der Kontur nach links erkennbar werden mit 
VergraBerung des Descendensdurchmessers gegeniiber der Aorta ascendens. In Fallen mit 
Ausdehnung der Dissektion auf die AortenbogengefaBe tritt eine Verbreiterung des oberen 
Mediastinalschattens auf (LODWICK, 1953). Von DEGEORGES et al. (1962) wurde die 
Unbeweglichkeit eines ausladenden Konturabschnittes bei Durchleuchtung oder im Kymo
gramm als wertvolles Zeichen angesehen. 

Von HOLZMANN wurde schon 1932 anhand von zwei rantgenologisch diagnostizierten 
und autoptisch gesicherten Aneurysmen auf eine durch Dissektion bedingte Doppel
kontur des verbreiterten Aortenbogens hingewiesen, die durch eine hahere Strahlen
transparenz der auBeren Schicht zustande gekommen war (Abb. 33). Er bezeichnet diese 
Erscheinung als "helle Schattenschale urn den massiven zentralen Schatten des Aorten
knopfes". Pathognomonisch ist das Zeichen der Doppelkontur jedoch nicht, es kann auch 
bei Arteriosklerose zu sehen sein (SOLOFF, ZATUCHNI, STAUFFER u. TYSON, 1958). Auf
fallig sind auch in seltenen Fallen gleichzeitige Pulsationen beider Bogenkonturen. In der 
Mehrzahl treten aber die Aortenpulsationen nur abgeflacht in Erscheinung und lassen 
sich bei graBerem Hamomediastinum gar nicht mehr erkennen. 

Wiederholte Aufnahmen zeigen mitunter ein Fortschreiten der Dissektion im Verlauf 
von Stunden oder Tagen. 
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Abb. 34a-c. Aneurysma dissecans der Aorta. a Sagittalaufnahme. Parallel verlaufende Verkalkungen rechts 
im Bereich der Aorta ascendens durch Kalkeinlagerungen in der eigentlichen Aortenintima und in der Wand 
des falschen Lumens. GroBe aneurysmatische Erweiterung links neben dem Herzen. b Seitenaufnahme. 
Erweiterung der Aorta ascendens. Breite Stufenbildung der Verkalkungen am tJbergang von der Ascendens 
zum Bogen. c Kymogramm. Bewegungsausschlage im Bereich der parallel verlaufenden Verkalkungen des 
Ascendensabschnittes und an den Konturen der Aorta descendens sowie des groBen Descendensaneurysmas 
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Leichter ist ein dissezierender Teil von cler ursprunglichen Aortenwand abzugrenzen, 
wenn letztere Kalkeinlagerungen aufweist; diese kommen besonders gut tomographisch 
zur Darstellung. 

Durch den Nachweis von Kalkeinlagerungen ist mitunter auch eine Unterscheidung 
zwischen echtem Aneurysma und Aortenwandhamatom moglich. Bei diesem werden sich 
Kalkschatten stets im Verlauf der inneren GefaBwandung finden, wahrend sie z. B. bei 
einem atheromatosen Aneurysma in der auBeren Schattenbegrenzung liegen (DEGEORGES 
et al., 1962). 

LODWICK (1953) beschrieb allerdings die seltene Moglichkeit, claB Verkalkungen auBer 
in der eigentlichen Aortenintima zusatzlich auch in der Wand des falschen Lumens ent
stehen. Daraus ergeben sich rontgenologisch parallel verlaufende Verkalkungen (Abb. 34). 

Die Messung cler Wanddicke ist auf dem Nativbild moglich, wenn der betreffende 
Aortenabschnitt freiprojiziert ist und die Intima Kalkeinlagerungen aufweist. Nach 
LODWICK (1953) betragt der Abstand Intima - auBere Aortenwandkontur normalerweise 
2-3 mm. Eine Wand starke von 1 em und mehr ist sehr verdachtig auf ein intramurales 
Hamatom der Aorta, insbesondere bei Zunahme auf Verlaufskontrollen. 

PRICE JR., GRAY und GROLLMAN JR. (1971) heben hervor, daB eine Aortenwand
verdickung kein sicheres Zeichen fUr eine Dissektion sei. Sie beschreiben drei FaIle mit 
aortographisch nachgewiesenen Verclickungen cler Aortenwancl auf mehr als 5 bis zu 
16 mm, die jedoch autoptisch resp. operativ als der Aortenwand anliegende Fettschicht 
verifiziert werden konnten. Die Autoren halten es deshalb fur erforderlich, bei rontgeno
logisch festgestellter Aortcnwandverdickung folgende differentialdiagnostischen Moglich
keiten in Betracht zu ziehen: Normalbefund (Fett), Aneurysma dissecans, Arteriosklerose 
mit intraluminaler Massenbildung, sklerosierende Aortitis, Einmauerung der Aorta durch 
ein N eoplasma. 

Die indirekten Zeichen sind unsicher und von Fall zu Fall verschieden. Hier ist die 
Vergro.f3entng des H erz8chattpns zu nennen entweder auf dem Boden einer durch Hypertonie 
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oder Aorteninsuffizienz entshndencn LinksherzvergraBerung oder aufgrund einer Blutung 
ins Perikard. Die nicht an der Dissektion beteiligten Aortenabschnitte zeigen oft eine geringe 
Verbreiterung und einen gewundenen Verlauf. Der Hamatothorax tritt links haufiger als 
rechts auf und wird im Stadium der Kompensation meist durch Sickerblutungen unter
halten. 

Die fur die Operation notwendige Klarung der pathologisch-anatomischen Verhaltnisse 
mit Darstellung der Ausdehnung der Dissektion, des Intimarisses und der Beteiligung der 
aus der Aorta abgehenden Arterien wird zuverlassig nur durch die Aortographie erreicht. 
Die Injektion des Kontrastmittels unmittelbar proximal der Dissektion wird auch beim 
Aneurysma dissecans die optimale Bildinformation liefern. Dnter Berucksichtigung des 
Allgemeinzustandes wird eine A ngiokardiographie als fUr die Aorta schonende Methode 
vielerorts als ausreichend angesehen (Abb. 35). Insbesondere ist die transseptale Laevo
kardioaortographie bei Aneurysma dissecans der Aorta ascendens die Methode der Wahl, 
wenn man die Ansicht vertritt, daB die Passage des aneurysmatisch veranderten Aorten
abschnittes mit dem Katheter durch die Maglichkeit der Perforation oder Thromben
lasung ein nicht vertretbares Risiko darstellt. 

In den letzten Jahren setzt sich jedoch mehr und mehr die selektive Aortographie 
durch (CAPLAN, FURMAN, BOSNIAK u. ROBINSON, 1965; Dow, ROEBUCK u. COLE, 1966; 
STEIN u. STEINBERG, 1968; SHUFORD, SYBERS u. WEENS, 1969). Dabei kann entweder 
der Weg iiber die rechte Arteria brachialis resp. axillaris mit Einlegen der Katheterspitze 
in den klappennahen Abschnitt der Aorta ascendens gewahlt werden, oder es kann eine 
transfemorale Aortenbogendarstellung erfolgen. Entscheidend ist dabei in jedem FaIle, 
die Lage der Katheterspitze wahrend des Vorschiebens und vor der Druckinjektion durch 
Probeinjektionen zu kontrollieren; eine Druckinjektion ist nur erlaubt, wenn das Kontrast
mittel ins wahre Lumen gespritzt wird. SolI das falsche Lumen dargestellt werden, muB 
das Kontrastmittel von Hand injiziert werden. 

Es werden Rantgenbildserien zunachst von hOherer Frequenz (2-3 Bilder/sec), nach 
ein paar Sekunden mit niedrigerer Frequenz (1 Bild/sec) in zwei Ebenen erstellt. In 
manchen Fallen geniigt auch eine Serie im sagittalen Strahlengang oder im II. schragen 
Durchmesser. Gelegentlich wird als Zusatzuntersuchung die Kontrastmittelinjektion in 
die Aorta descendens zur vollstandigen Darstellung einer Dissektion bei Beteiligung der 
Aorta abdominalis erforderlich. 

Das Aneurysma dissecans stellt sich im Aortogramm typischerweise so dar (CAPLAN 
et aI., 1965; Dow et aI., 1966; STEIN u. STEINBERG, 1968; SHUFORD et aI., 1969; HARTEL, 
1971) : 

1. Das wahre Lumen fuUt sich im allgemeinen schneller als das falsche (s. Abb. 35d und e) 
und ist eingeengt und deformiert; haufig bestehen WandunregelmaBigkeiten der be
teiligten Seite (s. Abb. 35d). 

2. 1st das Aortenwandhamatom thrombosiert oder besteht kein IntimariB, so kommt 
die Dissektion als weichteildichte, verdickte Wand zur Darstellung. Anderenfalls erfolgt 
meist eine verzogerte Fullung und Entleerung des falschen Lumens. Es entsteht das Bild 
der "doppellaufigen Aorta (double barrel aorta)". 

3. Gelegentlich ist der I ntimarij3 als ulcusnischenartiger Wanddefekt wahrend der Fiil
lung des wahren Lumens direkt nachweisbar, wenn das falsche Lumen thrombosiert ist 
(Abb.36). 

4. Wird die aus Intima und Mediaanteilen bestehende Trennwand zwischen wahrem 
und falschem Lumen tangential von den Rontgenstrahlen getroffen, so kommt sie als 
feine Aufhellungslinie im Verlauf des Kontrastbandes der Aorta zur Darstellung und ist 
insbesondere dann von groBem diagnostischen Wert, wenn sich beide Lumina gleich schnell 
mit Kontrastmittel fullen, wie dies bei riickperforiertem Aneurysma dissecans vorkommt. 

5. Hat die Dissektion abgehende Arterien einbezogen, so stellen diese sich entweder 
gar nicht oder verzogert erst nach Auffiillung iiber das falsche Lumen dar. Sie konnen aber 
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Abb. 35a-e. Aneurysma dissecans insbesondere deT' Aorta ascendens. au. b Thoraxaufnahmen in 2 Ebenen. 
Tumorartige Verschattung rechts lind ventral, die vom Herzschatten nieht zu trennen ist. c Kymogl'amm. 
Angedeutete Pulsationen del' rechten KontllJ'. d II . e Angiokardiographie. d Fiillung del' Aorta, noch keine 

dichte Darstellung des Anelll',Vsma dissecans. e ~'iillllng del' Aorta und des Aneurysma dissecans 



382 E. DtiHCVlKE et al.: Erkrankungen der thorakalen Aorta (auBer Fehlbildungen) 

c 
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Abb.35c-e 
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Abb.36 Abb.37 

Abb. 36. Ulcusahnliche Nischen bei thrombosiertem falschen Kanal eines Aneurysma dissecans als Zeichen 
fiir die Intimarisse. (Ans H. L.S1'BIK II. LSTEINBERG: Amer. J. Roentgenol. 102, 1968) 

Abb.37. "Katheterzeichen" nach CRMmR u. AM PLATZ (Amer. J. Roentgenol. 98, 1966). Katheter liegt bei 
Druckinjektion der dorsal en Wand der Aorta an, hier der Trennwand des wahren und falschen Lumens bei 
Aneurysma dissecans. Pfeile markieren Abstand zwischen Katheter und dorsaler Aortenwand. Betragt 
Abstand im seitlichen Aortogramm mehr als 4 mm, so besteht insbesondere bei gleicher Kontrastmittel· 

anfarbung des wahren nnd falschen Lumens dringender Verdacht auf Aneurysma dissecans 

auch am Abgang konisch durch die sich ins wahre Lumen vorwolbende dissezierte Intima 
eingeengt sein und noch yom wahren Lumen gespeist werden. 

6. Bei Injektion des Kontrastmittels in die Aorta ascendens laBt sich eine bestehende 
Aortenklappeninsuffizienz nach weisen. 

7. Auch der Ort einer Ruptur oder Perforation etwa in die Vena cava ist mit Hilfe der 
Kontrastmittelfiillung erkennbar. 

SHUFORD et al. (1969) gingen auf einige Schwierigkeiten bei der aortographischen Dia
gnostik des Aneurysma dissecans ein: 

1. Einheitliche Anfarbung des falschen und wahren Lumens durch gleichzeitige Fiil
lung kann eine normale Aorta vortiiuschen. Dieser Effekt kann aber auch bei Aufnahmen 
in nur einer Ebene auftreten, wenn sich beide Lumina iiberdecken. Deshalb sind Auf
nahmen in mindestens einer weiteren Ebene erforderlich, wenn ein vermutetes Aneurysma 
dissecans aortographisch nicht nachgewiesen werden kann. CRAMER und AMPLATZ (1966) 
betonen, daB die Katheterlage wahrend der Druckinjektion einen entscheidenden Hinweis 
auf ein Aneurysma dissecans geben kann, wenn die Dissektion - wie haufig - vor
wiegend den hinteren linken Wandteil des distalen Aortenbogens und der Aorta thoracica 
descendens betrifft und falsches und wah res Lumen gleiche Schattendichte aufweisen. 
Wahrend der Druckinjektion legt sich der Katheter der groBeren Aortenkurvatur an. Der 
Abstand zwischen Katheter und innerer Begrenzung der hinter en Aortenbogenwand be
tragt normalerweise auf dem seitlichen Bild 2 mm, jedoch nicht mehr als 4 mm. Liegt 
der Katheter jedoch im wahren Lumen eines Aneurysma dissecans, das die hintere linke 



384 E. DUm,IKE et al.: Erkrankungen der thorakalen Aorta (auJ3er Fehlbildungen) 

Wandung des distalen Aortenbogens befallen hat, so kann sich der Katheter nur der 
Trennwand zwischen wahrem und falschem Lumen anlegen, und der Abstand zwischen 
Katheter und hinterer Wand der vermeintlich normalen Aorta iibersteigt das Limit von 
4 mm (Abb. 37). 

2. Kontrastmittelschichtungen entlang der hinteren Wand der Aorta descendens bei 
Aorteninsuffizienz konnen ein Aneurysma dissecans bei normaler Aorta vortiiuschen. 
Dieses Phanomen ist jedoch meist an einer kraniocaudalen Hin- und Herbewegung der 
Kontrastmittelsaule und einem atypischen Auswaschvorgang des Kontrastmittels mit 
Fiillung der Intercostalarterien zu identifizieren. 

3. Die differentialdiagnostisch moglichen Ursachen fUr eine Aortenwandverdickung 
wurden schon genannt. 

4. Intimarisse in der Aorta ascendens konnen einen ungewohnlichen Aspekt bieten, 
wenn z.B. ein solcher RiB nicht wie gewohnlich einige Zentimeter distal der Klappen, 
sondern am Anfang der Aortenwurzel gelegen ist und die gesamte Zirkumferenz betrifft. 
In diesem FaIle kann er als bizarres quer iiber die Aortensinus laufendes Aufhellurl{/sband 
zur Darstellung kommen. 

4. Differentialdiagnose des Aneurysma 
Je nach akuter, subakuter und chronischer Symptomatik miissen insbesondere beim 

Aneurysma dissecans verschiedene Krankheitsbilder abgegrenzt werden, z. B. : 
Der M yokardinfarkt zeigt einen ahnlichen "V ernichtungsschmerz" im Thorax wie das 

Aneurysma dissecans, Schocksymptomatik, Fieber und Leukocytose; jedoch besteht selten 
eine ansteigende Blutdruckkurve. EKG und Bestimmung von CPK, SGOT und LDH lassen 
im allgemeinen eine sic here Unterscheidung zu. Zu bedenken ist jedoch, daB ein Aneurysma 
dissecans der Aorta ascendens zur Verlegung von Koronararterien fUhren kann. Arterielle 
Embolien konnen eine ahnliche arterielle VerschluJ3symptomatik hervorrufen wie ein 
dissezierendes Aortenaneurysma. Ebenso sind akute arterielle Thrombosen auf dem Boden 
eines GefaBleidens, z. B. Arteriosklerose auszuschlieBen, meist besteht in der Vorge
schichte eine intermittierende Ischamiesymptomatik. Aber auch nicht vasculiir bedingte, 
neurologische oder abdominale Erkrankungen von akutem Charakter (Querschnittssyndrom 
bei pathologischer Wirbelfraktur; Pankreatitis, Nierenkolik, Gallenkolik, Ulcerusperfora
tion u. a.) sind zu erwagen. Steht die Dyspnoe im V ordergrund, so sind ein Spontan
pneumothorax (Thoraxiibersicht !), eine Pleuritis (Durchleuchtung und Punktat), eine 
Herzinsuftizienz (Stauungszeichen), eine Lungenembolie (zentraler Venendruck) u. a. in 
Betracht zu ziehen. 

Zur rontgenologischen Differentialdiagnose der Aortenaneurysmen miissen aHe intra
thorakalen Verschattungen beriicksichtigt werden, die sich nicht eindeutig von der Aorta 
trennen lassen (Abb.38). Vor aHem sind benigne und maligne Tumore, darunter besonders 
Cysten des Mediastinums auszuschlieBen (Abb.39). Yom Herzen fortgeleitete Tumor
pulsationen konnen leicht zur Fehldiagnose fiihren (HERBIG, GANZ u. VIETEN, 1952; 
GREMMEL, SCHULTE-BRINKMANN U. VIETEN, 1959; IRMER U. GREMMEL, 1959; GREMMEL 
U. VIETEN, 1961; GREMMEL, SCHULTE-BRINKMANN U. VIETEN, 1963). 

Mehrbogige Verschattungen lassen eher an Lymphknoten- oder Thymusgeschwiilste 
denken, wenn es sich nicht um den seltenen Befund eines Aortenaneurysmas mit Tochter
aneurysmen handelt; dabei bestehen zusatzliche Ausbuchtungen der Aneurysmawand 
(SCHLESINGER, 1931). Nach KIENBOCK (1926) spricht die fehlende Pulsation bei kleinen 
Verschattungen eher fiir einen Tumor, desgleichen lassen normale Konfiguration und 
GroBe des Herzens weniger an ein Aneurysma denken; KonturunregelmaBigkeiten der 
pathologischen Verschattung wei sen auf ein Malignom hin. 

BURVILL-HoLMES (1934) gab zur Unterscheidung zwischen Mediastinal-Tumor und 
Aneurysma eine mehr oder weniger deutliche Winkelbildung zwischen unterer Kontur 
der fraglichen Verschattung und dem linken Herzrand an, die sich nur bei Aneurysmen 
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Abb. 38a- d. Inoperabler maligner Mediastinaltumor. Kein Aortenaneurysma. a u. b Thoraxaufnahmen in 
2 Ebenen. Faustgro/3er Tumorschatten, der sich von der Aorta nicht trennen UWt. c u. d Gezielte Angiokardio

graphie. Einwandfrei abgrenzbare Aorta. Kein Aneurysma 

finden solI. Eine bei Aneurysmen zu beobachtende Verdrangung des Aortenbogens nach 
cranial ist bei expansiv wachsenden Tumoren des Mediastinums nicht die Regel. Diese 
verursachen eher eine seitliche oder caudale Verschiebung der Aorta. Beriicksichtigt 
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c 

d 
Abb. 38cu. d 

werden mussen bei differentialdiagnostischen Erwagungen auch Oesophagusdilatationen 
und -geschwiilste, abgesackte Perikardergusse, abgekapselte Mediastinalergusse, um
schriebene mediastinale Pleuritiden, Chyluscysten, Lungentumore und Wirbelprozesse 
mit Senkungsabscessen. Schwierig ist auf Ubersichtsaufnahmen mitunter die Abgrenzung 
eines Aortenaneurysmas von einem Herzwandaneurysma, ebenso von aneurysmatischen 
Erweiterungen des Conus pulmonalis. 

BRUWER, HODGSON und CALLAHAN (1958) sahen ein Ascendensaneurysma, das sich 
nach links entwickelt hatte und infolge unscharfer Begrenzung einen Hilustumor vor-
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Abb.39a-d. Dermoidcyste. Kein Aortenaneurysma. au. b Thoraxaufnahmen in 2 Ebenen. Scharf kontu
rierte Verschattung im Bereich del' Aorta ascendens. cu. d Gezielte Angiokardiographie. Kein Aneurysma 
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c d 
Abb. 39cu. d 

tauschte. CORNELL (1969) teilte einen Fall von Ascendensaneurysma mit, das auf dem 
Ubersichtsbild als VergroBerung des rechten Vorhofs imponierte. 

Als Ursache einer Vorwolbung des Mediastinalschattens rechts in Hohe des Aorten
bogens fanden CODINGTON und COWLEY (1958) eine intrathorakale Struma, die der Aorta 
dicht anlag. KOTSCHER und LOBENWEIN (1969) beschrieben ein verkalktes Bogen
aneurysma, bei dem eine substernale Struma ausgeschlossen werden muBte. Muhe bereitet 
auch die Abgrenzung von gestielten Aortenaneurysmen gegenuber Aneurysmen der 
Aortenbogenarterien, z. B. der A. innominata; letztere kommen in 3 % aller Aneurysmen 
vor und sind meist luesbedingt (GAY u. WALKER, 1953), konnen aber auch durch trauma
tischen AbriB dieser Arterie verursacht werden (ELLER u. ZITER JR., 1970). Kleine um
schriebene, dem Aortenbogen links oben und lateral anliegende Schattenstrukturen 
konnen einer Vena hemiazygos accessoria, von HANKE (1968) in 7 % von uber 7500 
Tomogrammen nachgewiesen, oder kleinen Lymphknoten (FISCHER, 1967) entsprechen. 

In all diesen fraglichen diagnostischen Situation en muB zur Klarung die Aortographie 
mit ausreichender Bildfrequenz eingesetzt werden. CONOLLY, UTZINGER und SMITH (1960) 
wiesen darauf hin, daB die fehlende Kontrastmitteldarstellung einer ungeklarten Ver
schattung keinesfalls ein Aneurysma ausschlieBt. In Zweifelsfallen sollte daher immer die 
Beschaffenheit der ubrigen Aorta berucksichtigt werden, wobei entsprechende Wand
veranderungen wichtige Hinweise geben konnen. So besagt das Thoma-KienbOcksche 
Zeichen, daB bei Aneurysmen infolge syphilitischer Aortitis gewohnlich Veranderungen 
- insbesondere eine Dilatation - an der ubrigen Aorta vorhanden sind (TESCHENDORF, 
1958). Auch arteriosklerotische Aortenwandverkalkungen lassen bei fraglicher Ver
schattung an ein Aneurysma denken, vor allem, wenn innerhalb der Verschattung Kalk
einlagerungen sichtbar sind. 

Der Aorta zugehorige Verschattungen im Ubersichtsbild mussen nicht durch An
eurysmen verursacht werden. Es kann eine diffuse Altersdilatation der Aorta, ins
besondere die extreme Form, die sog. tiefe Rechtslage der Aorta, weiterhin die kon
genitale Elongation (kinking oder buckling aorta), eine pra- und poststenotische Dilatation 
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der Aorta bei Coarctatio oder schlieBlich eine poststenotische Dilatation der Aorta ascendens 
bei Aortenklappenstenose zugrunde liegen. Hier laBt die Aortographie eine sichere Kla
rung zu (HEBERER et al., 1966). 

Zum Nachweis von intrathorakalen Strum en ist das Szintigramm mit Radiojod 
angezeigt. 

Die Differentialdiagnose eines ins rechte H erz perforierten V alsalva-A neurysmas um
faBt unter dem Leitsymptom des Links-Rechts-Shunts den offen en Ductus Botalli, die 
Septumdefekte des Herzens sowie angeborene und erworbene aortopulmonale KurzschluB
verbindungen. Die Klarung ist durch Aortogramm und Herzkatheterisierung im all
gemeinen moglich. Lediglich die praoperative Abgrenzung gegenliber einem intra
kardial perforierten Koronararterienaneurysma oder einem liber die Aortenklappenebene 
hinaufreichenden Ventrikelseptumdefekt ist kaum moglich (HEBERER et al., 1966). Die 
haufigste klinische Fehldiagnose bei aortopulmonaler Aneurysmafistel ist nach GIACOBINE 
und COOLEY (1960): "thorakales Aortenaneurysma mit Aortenklappeninsuffizienz". 

VII. Aortenbogensyndrom und "subclavian steal syndrome" 

Das Aortenbogensyndrom umfaBt eine variationsreiche Symptomatik brachiocephaler 
Minderdurchblutung bei obliterierenden Veranderungen der Aortenbogenarterien unter
schiedlicher A.tiologie. Dabei sind Lokalisation und Auspragung der Stenosen und Ver
schllisse und das Zustandekommen von Kollateralen von Bedeutung. 

Uber das Aortenbogensyndrom als gesondertes Krankheitsbild hat wahrscheinlich 
zum ersten Male ADAMS 1827 berichtet. Er stellte bei einem Kranken das Fehlen von 
Pulsen im Bereich der oberen Korperhalfte fest. Thrombosen der Karotiden aufgrund von 
Aneurysmen oder arteriosklerotischen Veranderungen der Aorta sind allerdings schon 
frliher beschrieben worden (PETIT, 1765; CURVEILHER, 1816). Auch BROADBENT beob
achtete 1875 das Fehlen von Radialispulsen bei Thrombosen der AortenbogengefaBe. 
1908 wies TAKAYASU erneut auf das Syndrom hin und stellte es in Beziehung zu Ver
anderungen des Augenhintergrundes. In den folgenden J ahren befaBte sich mit derartigen 
Fallen vorwiegend die japanische Literatur (SHIMIZU u. SANO, 1951). Deshalb wird fUr 
die Erkrankung in vielen, insbesondere alteren Veroffentlichungen, die Bezeichnung 
"Takayasu-Syndrom" gebraucht. In Beitragen, die von angelsachsischen Autoren stam
men, wird fUr das Leiden die Bezeichnung "pulseless disease" angewandt; dem ent
spricht der franzosische Terminus "malade sans pouls". Erstmalig nannten FR0VIG 
(1946) und FR0VIG und L0KEN (1951) das Krankheitsbild "Aortenbogensyndrom". 

Sitz und Ausdehnung der pathologisch-anatomischen Gefaj3veranderungen sowie Art der 
Kollateralenbildung lassen sich intra vitam nur arteriographisch darstellen. So erbrachten 
eine Reihe angiographischer Untersuchungen in den letzten Jahren AufschluB liber dies
bezligliche Haufigkeiten. 

SCHMIDT, HEINE und RASKOVIC (1967) fanden unter 3000 Patienten mit organischen 
arteriellen Durchblutungsstorungen 21mal ein Aortenbogensyndrom. Dabei waren 15mal 
die linke, 9mal die rechte A. subclavia, 6mal die linke A. carotis communis, je 4mal die 
rechte und linke A. vertebralis und je 3mal die rechte A. carotis communis und die 
A. innominata betroffen. Auch GREMMEL und SCHULTE-BRINKMANN (1963) und GREM
MEL, SCHULTE-BRINKMANN und VIETEN (1965) stellten beim Aortenbogensyndrom bzw. 
"subclavian steal syndrome" am haufigsten einen Befall der linken, nachfolgend der 
rechten Arteria subclavia fest. Je nach Sitz und Auspragung der GefaBstenosen bilden 
sich charakteristische arterielle Umgehungswege aus, die mehr oder weniger praformiert 
sind. Die arterielle Kommunikation der zum Hirn fUhrenden Arterien ermoglicht liber 
den Circulus arteriosus bei plOtzlichem VerschluB einer Hirnarterie sofortige shunts zum 
Ort des Druckabfalls und stellt dam it eine ausreichende Blutversorgung des Gehirns fUr 
den Notfall sicher. Andere Kollateralen etwa in der Halsmuskulatur oder der Schilddrlise 
bilden sich erst im Bedarfsfalle aus; dies geschieht bei jugendlichen Individuen schneller 



390 E. DUHMKE et al.: Erkrankungen der thorakalen Aorta (auBer Fehlbildungen) 

und reichlicher als bei alter en Menschen. Aus diesem Grund stellt die im jungeren Lebens
alter auftretende Takayasu-Arteriitis den Modellfall zur Demonstration aller nur mog
lichen Kollateralenbildungen beim Aortenbogensyndrom dar. SANO, AlBA und SAITO (1970) 
unterscheiden hierbei zwischen Kollateralwegen zur Sicherung der arteriellen Versorgung 
des Gehirns und sol chen fur den Arm. Danach sind fUr die kollaterale Zirkulation zum 
Gehirn folgende Moglichkeiten gegeben: 

1. Kontralaterale, nicht befallene A. carotis -+ 

a) A. communicans anterior 
b) Anastomose zwischen Asten der A. carotis externa beider Seiten 

2. Aa. vertebrales -+ A. communicans posterior 
3. Cervicale arterielle Kollateralen 

a) Dorsolateraler Typ 
Aste des Truncus thyreocervicalis -+ A. vertebralis 
Aste des Truncus thyreocervicalis -+ A. carotis externa 
A. vertebralis -+ A. carotis externa 

b) Ventromedialer Typ 
A. thyreoidea inferior -+ { A. thyreoidea superior derselben 
(A. thyreoidea ima) -+ und der Gegenseite 

4. "Oberes thorakales Kollateralennetz" -+ 

A. vertebralis undjoder Truncus thyreocervicalis -+ 

Kollateralen 2, 3a und 3b 

Bei 31 Fallen von Takayasuscher Arteriitis sahen SANO et al. (1970) den vertebralen 
Kollateralweg am haufigsten (70 %). Die Vertebralarterien waren weitaus weniger stark 
entzundlich verandert als etwa die Karotiden. 1m Beginn der Erkrankung erfolgt bei 
Befall nur einer A. carotis die Versorgung der minderdurchbluteten Hirnseite meist uber 
die A. communicans anterior von der Gegenseite her und uber den dorsolateralen cervi
calen Kollateralweg derselben Seite. 1m fortgeschrittenen Stadium, wenn die Karotiden 
beider Seiten verschlossen sind, wird die Hirndurchblutung in erster Linie von den 
Vertebralarterien aufrechterhalten mit Unterstutzung durch dorsolaterale und ventro
mediale cervicale Kollateralen. Bei vollstandigem VerschluB aller brachiocephalen Ar
terien schlieBlich ermoglicht das "obere thorakale Kollateralennetz " , an dem die 
A. mammaria interna, die A. intercostalis superior und die Intercostalarterien beider 
Seiten sowie kleine, vom Aortenbogen direkt entspringende, ins hintere Mediastinum 
ziehende Arterien beteiligt sind, via V erte bralarterien eine arterielle N otversorgung 
des Gehirns. 

Bei Subclaviastenosen bestehen folgende Moglichkeiten kollateraler Blutzujuhr zum Arm: 
1. Vertebro-vertebraler bzw. carotido-basilaro-vertebraler Shunt mit Flowumkehr 

in der ipsilateralen A. vertebralis. 
2. Dorsolateraler und ventromedialer cervi caler Kollateralenweg ipsilateral mit Flow-

umkehr. 
3. Anastomierung zwischen den Aa. thyreoideae interiores. 
4. Anastomosierung zwischen den Aa. mammariae internae. 
5. "Supraclaviculare transverse Kollateralen". 
6. "lntercostoaxillare Kollateralen". 
7. "Oberes thorakales Kollateralennetz" -+ 

entweder: A. mammaria interna -+ Truncus thyreocervicalis -+ "supraclaviculare 
transverse Kollateralen" oder: axillare Kollateralen. 

Bei unspezifisch-entzundlichen Subclaviaverschlussen distal des Truncus thyreocervi
calis (Takayasu-Arteriitis) kommt es nach SANO et al. (1970) in etwa 60 % zu "supra
clavicularen transversen Kollateralen", namentlich uber Anastomosen zwischen der 
A. transversa colli und A. suprascapularis (Truncus thyreocervicalis) einerseits und Asten 
der A. axillaris andererseits, und in knapp 50 % zu "intercostoaxillaren Kollateralen", 
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die ein feines Netz in der Axillarregion bilden und unter Beteiligung der A. mammaria 
interna und der Aa. intercostales sowie der A. thoracica lateralis und der A. subscapularis 
entstehen. 1st zusatzlich der proximale Abschnitt der A. subclavia verschlossen, so wird 
der Truncus thyreocervicalis iiber Anastomosen zwischen den Aa. thyreoideae inferiores 
(ca. 50%), seltener iiber die A. mammaria intern a (ca. 10%) von der Gegenseite gespeist. 
Weniger haufig sind bei der Takayasu-Arteriitis offenbar Subclaviaverschliisse, die auf 
den GefaBabschnitt vor clem Abgang von A. vertebralis und Truncus thyreocervicalis 
beschrankt sind (30 %). Hierbei entsteht z. B. im clorsolateralen cervicalen Kollateralen
weg oder in der A. vertebralis derselben Seite eine Stromumkehr mit entsprechendem 
Druckabfall an den Hirnbasisarterien. 

Die vertebro-vertebrale Zirkulation bei entsprechender Subclaviastenose wurde bereits 
1960 von CONTORNI beschrieben; zwei weitere Falle stammen von REIVlCH, HOLLING, 
ROBERTS und TOOLE (1961). Sie tragt im amerikanischen Schrifttum die Bezeichnung 
"subclavian steal syndrome". NORTH, FIELDS, DE BAKEY und CRAWFORD (1962) hielten 
allerdings diese Bezeichnung nicht fUr geniigend zutreffend und schlugen statt dessen 
"brachial-basilar insufficiency" vor. KERSTEN, RAU, HOFFKEN und HEBERER (1964) 
nannten das Krankheitsbild "Anzapf-Syndrom der A. vertebralis". GREMMEL, SCHULTE
BRINKMANN und VIETEN (1965) gaben als Terminus "Subclavia-Vertebralis-Syndrom" an. 
Sie berichteten iiber 9 Falle bei insgesamt 38 Beobachtungen von Aortenbogen-Syndrom. 

SANTSCHI, FRAHM, PASCALE und DUMANIAN (1966) stellten 68 Falle von "subclavian 
steal syndrome" aus der vVeltliteratur zusammen und fUgten 6 eigene Beobachtungen 
hinzu. Dabei fanden sie in mehr als 75 % eine Obstruktion der linken A. subclavia als 
Ursache, in den restlichen Fallen lag das Hindernis rechts ebenfalls vor dem Abgang der 
A. vertebralis. In mehr als 50 % waren auBerdem eine oder mehr zum Kopf fUhrende 
Arterien (meist mehrfach) obstruiert. 

Die Shuntmoglichkeiten bei proximalem SubclaviaverschluB wurden bereits aufge
fUhrt. VOLLMAR, EL BAYAR, KOLMAR, PFLEIDERER und DIEZEL (1965) konstatierten bei 
40 Kranken mit "subclavian steal syndrome" vier verschiedene Shunttypen: Typ I 
vertebro-vertebral (66 %), Typ II carotido-basilar (26 %), Typ III externo-vertebral ent
sprechend dem obengenannten dorsolateralen Kollateralenweg (6 %), Typ IV carotido
subclavial (2 %). Dabei lag in 12 % eine Kombination von Typ I und II, in 4 % von Typ I 
und III und in 2 % von Typ II und IV vor (Abb. 40). Ein VerschluB der A. innominata 
mit Flowumkehr in der rechten A. vertebralis und hirnwarts gerichtetem, vermindertem 
Blutstrom in der rechten A. carotis wurde von PRATESI, CAPELLINI, MAc CHINI , NUTI, 
DEIDDA und CARAMELLI (1968) als "syndrome of innominate steal" bezeichnet. AGEE 
(1966) berichtet iiber einen Fall von bilateralem "subclavian steal syndrome". 

REIVICH, HOLLING, ROBERTS und TOOLE (1961) priiften die pathophysiologischen 
Vorgange bei VerschluB der A. subclavia proximal des Vertebralisabganges im Tier
experiment. AuBer einem riicklaufigen Blutstrom in der gleichseitigen A. vertebral is 
stellten sie eine kompensatorische Zunahme des DurchfluBvolumens der anderen A. verte
bralis sowie beider Karotiden fest. Nach ihren Angaben war insgesamt gesehen die cere
brale Durchblutung urn 41 % gemindert. Diesen Ermittlungen stehen Beobachtungen 
von GORMAN, NAVARRE und McLEAN (1964) entgegen. Sie weisen darauf hin, daB nach 
Ligatur einer A. subclavia, wie sie z. B. wahrend der Operation von kongenitalen Herz
und GefaBveranderungen notwendig werden kann, cerebrale Symptome im allgemeinen 
nicht auftreten. Verff. sind der Meinung, daB echte Basilarisinsuffizienzen im allgemeinen 
GefaBprozesse in beiden Vertebralarterien voraussetzen. 

Nach VOLLMAR, EL BAYAR, KOLMAR, PFLEIDERER und DIEZEL (1965) kann das 
Defizit bei Fehlen sonstiger GefaBprozesse an den Karotiden, den Vertebralarterien oder 
im Circulus Willisi durch Zunahme des DurchfluBvolumens in den Karotiden sowie der 
gegenseitigen A. vertebralis voll ausgeglichen werden. Erst das Hinzutreten von weiteren 
Stromungsbehinderungen in diesen Versorgungsgebieten lost eine klinische Manifestation 
aus. Mitunter geniigen dazu allgemeine Kreislaufstorungen. 
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Abb.40. Schematische Darstellung der vier hiiufigsten Shunt-Typen beim "subclavian steal syndrome". 
(VOLLMAR et a!., Dtsch. med. Wschr. 90, 1965) 

a) Atiologie 

Fur das Zustandekommen des Aortenbogensyndroms sind aIle Vorgange in Be
tracht zu ziehen, die eine Verlegung oder einen VerschluB der BogengefaBe herbei
fiihren k6nnen. In Tabelle 3 sind die wichtigsten direkten und indirekten Ursachen zu
sammengestellt. Bei den direkten handelt es sich um Prozesse der GefaBwand selbst, 
wahrend als indirekte aIle Vorgange anzusehen sind, die von auBen bzw. aus der Nachbar
schaft auf die GefaBe und ihre Lumina einwirken. AuBerdem mussen zu den indirekten 
Ursachen Embolien gerechnet werden. Kombinationen verschiedener (auch direkt und 
indirekt wirkender) Krankheitsprozesse kommen vor. 

Die Haufigkeit der Ursa chen fUr das Aortenbogensyndrom ist abhangig von den 
Haufigkeiten der Grundkrankheiten in den untersuchten Kollektiven und schwankt von 
Autor zu Autor erheblich. DiAz und BALLESTEROS (1963) fanden eine spezitische Arteriitis 
unter 234 Literaturfallen von Aortenbogensyndrom nur bei 3,4 %. 

Von den spezifischen Arteriitiden wird die Aortenlues allgemein als besonders haufige 
Ursache angesehen (BARKER, 1949; LAMPEN u. WADULLA, 1950; VOLHARD, 1950; SEGAL 
U. BEREZOWSKI, 1958; THURLBECK u. CURRENS, 1959). Vorwiegend sollen es FaIle mit 
diffuser Aortitis, seltener mit Aneurysmabildung sein. TOPPICH beschrieb schon 1921 
zirkulare Einengungen von GefaBostien nach narbig abgeheilter Mesaortitis. Oft kommen 
gleichzeitig arteriosklerotische Prozesse vor (HARDERS u. WENDEROTH, 1955). Ross und 
McKusICK (1953) berichten uber 7 FaIle aus der Literatur, bei denen es bei syphili
tischen Aortenaneurysmen zu vollstandiger Pulslosigkeit an beiden Armen und am Hals 
gekommen war, und zwar verursacht durch thrombotischen oder narbigen VerschluB 
sowie durch Kompression von BogengefaBen. 

Nur vereinzelt wird das Leiden mit einer Tuberkulose in Zusammenhang gebracht, 
entweder als Folge ubergreifender Prozesse oder aber hamatogener Arteriitis (SHIMIZU 
u. SANO, 1951; CACCAMISE U. WHITMAN, 1952). 

Von PAVLOV, SCHISCHMANOV und SACHARIEV (1965) wurde ein Zusammenhang zwi
schen dem Syndrom und einer tuberkulOsen Toxoallergie vermutet. Bei einer 35jahrigen 
Patientin ging der Entwicklung des pulslosen Leidens eine Tuberkulose voraus, die 
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Tabelle 3. A.tiologie des Aortenbogensyndroms 

A. Direkte U rsachen 

1. Spezifiscle Arteriitis 
1. Syphilitische Aortitis 

a) ohne Aneurysma 
b) mit Aneurysma 

2. Tuberkulose Arteriitis 
3. M. Boeck 
4. Hiesenzellarteriitis 

II. Unspezifische Arteriitis 
1. Takayasu-Arteriitis 
2. Bakterielle unspezifische Arteriitis 

III. Atheromatose der Aorta 
a) ohne Aneurysma 
b) mit Aneurysma 

IV. Unspezifische Aneurysmen anderer Genese 

V. Mi13bildungen des Aortenbogens 

VI. Stumpfe Aortenverletzungen 

VII. Strahlenschadigung des Aortenbogens 

VIII. Thrombophilie 

B. Indirekte Ursa chen 

1. Kompression 
1. Lymphknotenschwellungen 
2. Tumoren des oberen Mediastinums 
3. Halsrippen und Einengung der Skalenusliicken 

II. Traktion 

III. Multiple Embolien 

IV. Iatrogene GefaHunterbrechung 
1. Blalock-Anastomose 
2. Ligatur nach Trauma 
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moglicherweise als allergisierendes Moment wirkte. Verff. weisen darauf hin, daB nach 
Tuberkulosebehandlung in Fruhstadien eine Wiederherstellung des Pulsschlages in der 
betroffenen Extremitat zu erwarten ist, wahrend in Spatstadien die spezifische Behand
lung wirkungslos bleiben solI. 

SchlieBlich kann auch ein Morbus Boeck zu einem Aortenbogen-Syndrom fiihren 
(GREMMEL u. SCHULTE-BRINKMANN, 1963). 

Uber die Riesenzellarteriitis ist im Kapitel "Aortitis" berichtet (s. S. 336 u. 337). 
Unspezifische Arteriitiden der BogengefaBe rufen ein nahezu einheitliches Krankheits

bild hervor. DiAZ und BALLESTEROS (1963) fan den eine unspezifische Arteriitis als Ur
sache fur ein Aortenbogensyndrom in 53 % ihrer 234 Literaturfalle und TREDE und 
VOLLMAR (1968) in 10 % von 117 operativen Fallen. 

Bereits 1908 beschrieb TAKAYASU die nach ihm benannte, obliterierende Arteriitis, 
die wahrscheinlich autoallergischer Genese ist und vor allem bei jungen Frauen auftritt. 
So fand er z.B. bei einer 21jahrigen Frau als Ursache von Veranderungen der Netzhaut
arterien eine Obliteration brachiocephaler Aortenaste; heute ermogIicht die fluorescenz
angiographische Augenhintergrunduntersuchung eine Verlaufskontrolle bei M. TAKAYASU 
(SHIMIZU, 1967). Ross und McKuSICK (1953) sprachen von "young female variety", 
MANGOLD und ROTH (1954) von "Arteriitis junger Frauen". Auffallend ist, daB diese 
Erkrankung besonders in Kustengegenden der gemaBigten Zone mit feuchtem Klima 
(Nordseeraum, Japan) beobachtet wird (HARDERS u. WENDEROTH, 1955). Eine ausfiihr-
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liche Beschreibung der Takayasu-Arteriitis findet sich im Kapitel "Aortitis", ebenso der 
unspezifisch-bakteriellen Arteriitis, die als weitere atiologische Moglichkeit in Betracht 
kommt (s. S. 326-331). Einen Sonderfall unspezifischer Entziindung in diesem Zusammen
hang diirfte ein von FARKAS, KALLo, HODY und MIKLOS (1960) beschriebener Fall von 
disseminierter Weber-Ohristianscher Pannikulitis mit Einbeziehung der groBen GefaBe, 
besonders des Aortenbogens, darstellen. 

Bei alteren Patienten mit Aortenbogensyndrom werden haufig arteriosklerotische Ver
anderungen gefunden. TREDE und VOLLMAR (1968) stellten in 83 % von 117 operativ 
behandelten chronischen Verschliissen der supraaortalen Aste eine Arteriosklerose fest, 
VUORINEN (1965) in 67 % von 45 pathologischen, wegen Pulsdifferenzen durchgefiihrten 
Aortenbogendarstellungen und DfAZ und BALLESTEROS (1963) in 19,6% von 234 ent
sprechenden Literaturfallen. 

Meistens wird eine Kombination mit Lues, Traumen oder MiBbildungen angenom
men (HARDERS u. WENDEROTH, 1955). Allerdings beschrieben ABRAMS und GERE 
(1957) eine schwere ausgedehnte Arteriosklerose, insbesondere der Aorta, bei einem 
66jahrigen Mann mit fast vollstandigem VerschluB der Arterien zu allen vier Extremi
taten und zum Kopf. VOLLMAR et al. (1965) fanden bei iiber 90 % der in der Literatur 
angegebenen FaIle von "subclavian steal syndrome" eine Arteriosklerose als Ursache 
angegeben. 

Aneurysmen konnen zur Einengung und Verziehung von BogengefaBen mit Aus
bildungen eines Aortenbogensyndroms fiihren. DfAz und BALLESTEROS (1963) nennen 
3,4%, VUORINEN (1965) 4%, davon ein sacculares und ein dissezierendes Aneurysma. 

Anomalien und Mifibildungen des Aortenbogens, die haufig mit anderen Ursachen des 
Syndroms kombiniert sind (LEWIS u. STOKES, 1942; ASK-UPMARK, 1954; PORSTMANN, 
1960), werden in unterschiedlicher Haufigkeit angegeben. 

DE PAULA PONTES (1963) fand unter 500 Obduktionen in 15,2% Varianten, Anomalien 
und Fehlbildungen der Aortenbogenarterien (Tabelle 4). 

Tabelle 4. Varianten, Anomalien und Fehlbildungen der Aortenbogenarterien. 
(Sektionsstatistik von DE PAULA PONTES, 1963) 

Abgang der A. carotis communis sinistra aus der A. anonyma 8,2% 

Abgang der A. vertebralis sinistra aua dem Aortenbogen 3,0% 

Abgang der A. subclavia dextra ala letzter Ast des Aortenbogens, hinter den Osophagus ziehend 1,4% 

A. thyreoidea ima 0,6% 

Doppelte A. thyreoidea ima 0,4 % 

Abgang der A. vertebralis sinistra aua dem Aortenbogen und Abgang der A. carotis 0,4 % 
communis sinistra aus der A. anonyma 

Rechtsseitiger Aortenbogen 0,2 % 

A. thyreoidea ima und Abgang der A. carotis communis sinistra aus der A. anonyma 0,2 % 

A. thymica aus dem Aortenbogen entspringend 0,2% 

Doppelte A. mammaria interna ainistra, einmal aus dem Aortenbogen, einmal aus der A. anonyma 0,2% 

Abgang der A. vertebralis sinistra aus dem Aortenbogen und Astchen zu den 0,2 % 
pravertebralen Muskeln aus dem Aortenbogen 

Abgang der A. mammaria interna aua dem Aortenbogen 0,2 % 

Zum Vergleich seien die Angaben von SUTTON und DAVIES (1966) genannt: Von ins
gesamt 2731 eigenen und aus der Literatur zitierten angiographischen und autoptischen 
Fallen wurde in 16-36 % ein gemeinsamer Abgang von linker A. carotis communis und 
A. anonyma, in 1,2-8 % ein Abgang der linken A. carotis communis aus der A. anonyma, 
in 5,6-6 % ein Abgang der linken A. vertebralis aus dem Aortenbogen und in 1,2-2 % 
eine distal aus dem Aortenbogen abgehende rechte A. subclavia festgestellt. 
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Die Ansicht, daB Variationen der BogengefaBe, besonders ihres Abganges, obturierende 
Prozesse begiinstigen, wurde erstmalig von KAMPMEIER und NEUMANN (1930) vertreten. 
SKIPPER und FLINT (1952) hielten eine angeborene Enge der GefaBostien fUr bedeu
tungsvoll. BARKER und EDWARDS (1955) veroffentlichten einen Fall von Aortenbogen
syndrom, bei dem die Abgange der A. anonyma und der A. carotis communis sinistra so 
dicht beieinander lagen, daB die GefaBostien primar eingeengt waren. Zuweilen wurde 
gleichzeitig eine geringe Aortenisthmusstenose beobachtet (SOUTHWORTH, McKuSICK, 
PEIRCE u. RAWSON, 1950). 

VOLLMAR et al. (1965) berichten iiber einen Fall von Atresie der rechten A. subclavia 
im proximalen Drittel mit "subclavian steal syndrome", SKALKEAS, MAROUTSOS, BALAS 
und PAPACHRISTOS (1968) iiber einen Fall von Aplasie des Aortenbogens zwischen linker 
A. carotis und linker A. subclavia mit Koarktations-Syndrom und linksseitigem "sub
clavian steal syndrome". VICTORICA, VAN MIEROP und ELLIOT (1970) beschreiben drei 
Typen von GefaBfehlbildungen bei rechtsseitigem Aortenbogen und linksseitigem con
genitalem "subclavian steal syndrome": Bei Typ I entspringt die linke A. subclavia aus 
dem atretischen Ductus Botalli und hat keine Verb in dung zur Aorta; die Diagnose kann 
bei linksseitig verminderten Armpulsen, bekanntem rechtsseitigem Aortenbogen und 
"normaler" dorsaler Osophaguskonturierung vermutet werden. Typ II weist eine hinter 
dem Osophagus nach links ziehende aortale Zipfelbildung auf, aus der eine proximal 
atretische A. subclavia sinistra entspringt; bei verminderten linksseitigen Armpulsen und 
rechtsseitigem Aortenbogen wird die Diagnose hier durch eine dorsale gefaBbedingte 
Impression am kontrastmittelgefiillten Osophagus wahrscheinlich. Typ III schlieBlich stellt 
eine zur Norm spiegelbildliche Anordnung des Aortenbogens und seiner Aste mit einer 
atretischen (linken) A. anonyma dar; bei verminderten linksseitigen Armpulsen, rechts
seitigem Aortenbogen und "normaler" dorsaler Osophaguskontur fiihrt der linksseitig 
geminderte Carotispuls zur entsprechenden Vermutungsdiagnose (Abb.41). Selbstver
standlich muB die Diagnose, wie bei allen Veranderungen des Aortenbogens und seiner 
Arterien, auch hier angiographisch bestatigt werden. 

SchlieBlich sei erwahnt, daB Anomalien von AortenbogengefaBen bei Verschliissen 
veranderte Kollateralkreislaufe zur Folge haben konnen. So fand FRATER (1971) zwei 
Falle von linksseitigem "subclavian steal syndrome", bei den en die kollaterale Versorgung 
des linken Armes jeweils iiber den Truncus Myreocervicalis erfolgte, da die linke A. verte
bralis direkt aus der Aorta abging und antegrad durchstromt wurde. 

Atiologische Bedeutung kann auch ein stumpfes Thoraxtrauma haben, wenn es ent
weder zu einem traumatischen Aortenaneurysma mit Kompression oder zur Verziehung 
von BogengefaBen fiihrt, wenn ein AbriB etwa der A. anonyma erfolgt (ELLER u. ZITER JR., 
1970) oder wenn es Intimaverletzungen mit konsekutiven Degenerationserscheinungen 
der Aortenwand an umschriebenen Stellen hervorruft. Zu bedenken ist auch die Begiinsti
gung vorhandener arteriosklerotischer Veranderungen oder eine Verschlimmerung bei
spielsweise einer syphilitischen Aortitis durch ein Trauma. Von den meisten Autoren 
werden Riickwirkungen eines erlittenen Thoraxtraumas auf Durchblutungsstorungen der 
BogengefaBe nur vermutet (BUSTAMANTE, MILANES, CASAS u. DE LA TORRE, 1954). 
COHEN und DAVIE (1933) erwahnten einen Patienten mit einem Aneurysma und Ver
schluBsyndrom der BogengefaBe, der 20 Jahre zuvor eine Thoraxverletzung erlitten hatte. 
Eine Zeitspanne von 13 Jahren wurde bei einem von Ross und McKuSICK (1953) be
schriebenen Fall angegeben. 

Eine Schadigung des Aortenbogens und seiner Arterien durch ionisierende Strahlung 
ist auch bei Applikation von Tumordosen offenbar sehr selten. ROTMAN et al. (1969) 
berichten iiber eine 38jahrige Frau mit Verschmachtigung des Aortenbogens und Ver
schluB brachiocephaler GefaBe nach ausgedehnter Bestrahlung mit unbekannter, wahr
scheinlich hoher Dosierung in der Kindheit wegen Tonsillitis. 

Ganz selten sind auch GerinnungsstOrungen als Ursache thrombotischer Verschliisse 
der ArcusgefaBe angenommen worden (AGGELER, LUCIA u. THOMPSON, 1941). Thrombo
philie wird mit 0,4 % Haufigkeit von DiAz und BALLESTEROS (1963) angegeben. 
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Abb. 41. Rechtsseitiger Aortenbogen mit angeborenem linksseitigem 
"subclavian steal syndrome". (Aus VWTORIOA, B. E., VAN MIEROP, 
L. H. S. and ELLIOT, L. P.: Amer. J. Roentgen. lOS, 1970.) Typ I: Der 
atretische proximale Abschnitt der linken A. subclavia entspringt 
aus dem Ductus. Typ II: Der atretische proximale Abschnitt der 
linken A. subclavia entspringt aus hinter dem Osophagus nach links 
ziehendem Aortenzipfel. Typ III: Spiegelbildliche Anordnung des 
Aortenbogens und seiner GefaBe mit atretischer linker A. anonyma 
und atretischen proximalen Abschnitten von linker A. carotis com-

munis und linker A. subclavia 

Raumfordernde Prozesse wie Lymphknotenschwellungen und Tumoren in der Nach
barschaft des Aortenbogens, Halsrippen, Knochenfragmente oder N arbenstrange nach 
Thoraxverletzungen fuhren indirekt durch Kompression gelegentlich ein Aortenbogen
syndrom herbei. Hier sind auch das Scalenus anticus-Syndrom und die costoclaviculare, 
auch durch Hyperabduktion des Armes zu provozierende Kompression der A. subclavia 
einzuordnen. TELFOR.D und MOTTER.SHEAD (1947) sowie OLIN (1961) beobachteten aus
gedehnte Thrombosen einer A. subclavia bei einer Halsrippe. Auch tiefgreifende Narben 
in der oberen Thoraxgegend bzw. den Supraclaviculargruben sowie Schwielen und 
Schwarten im Brustkorbinneren konnen indirekt durch Traktion Stenosen der Bogen
gefiiJ3e verursachen. 

In der angloamerikanischen Literatur werden diese aufgefiihrten indirekten Moglich
keiten unter dem Begriff "thoracic outlet syndrome" zusammengefaJ3t. ROSENBERG (1966) 
fand bei 15 Patienten mit Kompressionssyndromen "of the thoracic outlet" am haufigsten 
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eine costoclaviculare Kompression. GREMMEL et al. (1965) berichten bei 38 Fallen von 
Aortenbogensyndrom in 15,8 % eine Kompression oder Traktion als Ursache, TREDE und 
VOLLMAR (1968) in 2 % Tumoren und in 2 % eine Halsrippe, DiAz und BALLESTEROS (1963) 
in 1,2 % Tumoren. 

Mitunter ist das Aortenbogensyndrom Folge multipler Embolien (ALERGANT, 1954). 
AGEE (1966) veroffentlichte einen Fall, bei dem ein metastatischer Tumorthrombus zu 
einem linksseitigen "subclavian steal syndrome" gefiihrt hatte. Die Haufigkeit von 
Embolien wird von DiAZ und BALLESTEROS (1963) mit 0,4 % angegeben. 

Ais Beispiel fUr eine iatrogene U nterbrechung von Aortenbogenarterien sei ein Fall von 
VOLLMAR et al. (1965) angefiihrt: Eine nach Claget durchgefUhrte Korrekturoperation 
einer Aortenisthmusstenose mit Unterbindung der linken Arteria subclavia 3 cm distal 
ihres Ursprungs, Herunterschlagen des zentralen Subclaviastumpfes und End-zu-End
Anastomosierung desselben mit dem nach Resektion der Aortenenge verbliebenen cau
dalen Aortenstumpf hatte ein kompensiertes linksseitiges "subclavian steal syndrome" 
zur Folge. 

Von wesentlicher Bedeutung fiir atiologische Erwagungen beim Aortenbogensyndrom 
ist eine Kombination pathologischer Vorgange, wie u.a. COHEN und DAVIE (1933) sowie 
HARDERS und WENDEROTH (1955) betonten. Hieraus erklart sich auch die Diskrepanz 
der Haufigkeitsangaben in der Literatur. 

b) Klinische Erscheinungen 

Die Symptomatik des Aortenbogensyndroms hangt weitgehend vom AusmaB der 
GefaBveranderungen und deren Lokalisation abo Sie wurden von Ross und McKuSICK 
(1953) aus 146 Publikationen zusammengestellt. MARTORELL berichtete 1959 iiber 
143 Veroffentlichungen aus dem Weltschrifttum, nachdem er schon friiher (1958) und 
gemeinsam mit FABRE (1954) auf die Besonderheiten der Symptomatologie eingegangen 
war. In Tabelle 5 sind die wichtigsten klinischen Symptome aufgefUhrt. 

Tabelle 5. Symptomatologie des Aortenbogensyndroms 

I. Kreislaufsymptome 

1. Ischamie del' oberen Korperhaifte 

a) Pulsminderung, Pulslosigkeit 
b) Cerebrale Erscheinungen 
c) Storungen des Seh- und Horvermogens 
d) Atrophie von Gesichts- und/oder Armmuskulatur 
e) Schmerzen, Parasthesien und KaltegefUhl 

2. Symptome def "reversed coarctation" 
3. Herzveranderungen 
4. GefaBgel'ausche 
5. Sinus caroticus-Anfalle 

II. Laborbefunde 

1. Erhohung der Senkungsgeschwindigkeit 
2. Hypalbuminamie 
3. Verschiebung der EiweiBfraktionen 

III. Beeintrachtigllng des Allgemeinbefindens mit progressivem Gewichtsverlust 

Vorherrschend sind Kreislaufveranderungen, insbesondere DurchblutungsstOrungen der 
oberen Korperhiilfte. Beim fortgeschrittenen Syndrom fehlen die Pulse an Kopf, Hals 
und Armen. Eine cerebrale Ischamie hat naturgemaB besonders schwerwiegende Folgen. 
Die Patienten leiden unter Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Gedachtnisschwache. Auch 
Ohnmachten, Krampfanfalle sowie apoplektiforme Krankheitsbilder konnen auftreten. 
Zeichen gestorter Hirndurchblutung sind oft zunachst passager oder nur bei aufrechter 
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Korperhaltung vorhanden (MARTORELL, 1958, 1959; PORSTMANN, 1960). Sie werden ins
besondere beim Subclavia-Vertebralis-Syndrom beobachtet (PARROTT, 1964). Die typische 
wechselhafte Auspragung cerebraler Symptomatik ergibt sich dabei aus der Abhangigkeit 
von aktuellen Faktoren, wie Blutdruck, Herzminutenvolumen und durch veranderte 
Kopfhaltung verursachte, vorubergehende Vertebraliskompression, bei gegebenen Arterien
lasionen undKollateralenverhaltnissen (SUTTON u. DAVIES, 1966) Schema 2: 

Schema 2. (Nach SUTTON u. DAVIES, 1966) 

Vision 

~ 
schlechte Kollateralen gute Kollateralen 

/ ~ 
Symptome vorhanden fehlende oder unbedeutende Symptome 

~iedrig nor~er hoch 

Blutdruck 

Herzminutenvolumen 

I 
Kompression von Arterien bei HaIsbewegungen 

Von Bedeutung fur das AusmaB cerebraler Durchblutungsinsuffizienz ist zweifelsohne 
auch eine schnelle Entwicklung der GefaBverIegung, insbesondere bei gleichzeitiger Ein
engung einer A. carotis, wie es haufig bei Lokalisation in der A. anonyma der Fall ist. 
Entwickeln sich jedoch bei langsamer Ausbildung des Krankheitsprozesses in der 
A. subclavia auch andere KollateralgefaBe, so fehlen meistens cerebrale Erscheinungen. 
Daraus erklaren sich auch wohl die unterschiedlichen Angaben in der Literatur. 

NORTH, FIELDS, DE BAKEY und CRAWFORD (1962) fanden bei 26 von 59 Patienten 
mit arteriosklerotischem VerschluB der A. subclavia proximal des Ursprungs der A. verte
bralis keine cerebrovascularen Storungen, jedoch Zeichen einer Claudicatio intermittens 
in der entsprechenden oberen Extremitat. In 9 Fallen mit nachgewiesener Basilaris
insuffizienz, die vor allem bei Gebrauch eines Armes in Erscheinung trat, handelte es sich 
zumeist urn einen plOtz lichen VerschluB der A. subclavia. 

MANNICK, SUTER und HUME (1962), die 3 FaIle mit Ruckstromung in der A. verte
bralis beobachteten, diskutierten ebenfalls, ob nicht fUr die bei diesem Syndrom auf
tretenden cerebralen Storungen irgendwelche sonstigen Krankheitsprozesse der Hirn
gefaBe verantwortlich seien. 

Auch CAMERON und WRIGHT (1964) hielten das gleichzeitige Vorhandensein arterio
sklerotischer HirngefaBprozesse, insbesondere bei stark ausgepragten cerebralen Sym
ptomen, fUr wahrscheinlich. 

Ein von FISCHER und MATTEY (1963) beschriebener FalllieB Zeichen von HirngefiiB
insuffizienz vermissen. 

Zu betonen ist, daB die Art der cerebralen Durchblutungsminderung allein noch 
keinen RuckschluB auf den Sitz arterieller GefaBlasionen in bestimmten Aortenbogen
arterien erIaubt. Tabelle 6 zeigt eine deutliche Korrelation zwischen klinischem Syndrom 
und radiologisch durch Aortenbogendarstellung gefundener GefaBlasion nur bei der 
Karotisinsuffizienz (SUTTON u. DAVIES, 1966). 

Nicht selten kommt es zu Sehstorungen, die schon TAKAYASU (1908) auf Verande
rungen der AortenbogengefaBe aufmerksam machten. Infolge langer bestehender Kreis
laufstorungen entwickeln sich trophische Hornhauterosionen, Irisatrophien und Katarakte. 
Durch Verodung von RetinagefaBen konnen Netzhautatrophie und Amaurose entstehen. 



Aortenbogensyndrom und .,subclavian steal syndrome" 399 

Tabelle 6. Abhangigkeit klinischer Syndrome cerebraler Minderdurchblutung vom Sitz radiologisch nach-
gewiesener GefaBlasionen. (Aortenbogendarstellung bei 330 Patienten mit cerebrovascularer Symptomatik, 

SUTTON u. DAYIES, 1966) 

Radiologisch nachgewiesener Sitz der Lasion 

Carotis Vertc- Sowohl Sub- Atherom Ohne Ge-
bralis als auch clavian ohne Ob- Befund samt-

steal struktion zahl 
oder 
Stenose 

Klinisches Syndrom (%) ('?o) (%) (%) (%) (%) 

Carotisinsuffizienz 42,1 9,5 6,0 2,3 18,0 22,1 88 

Basilarisinsuffizienz 16,0 16,5 6,0 8,8 23,0 29,7 187 

Caroticobasilare Insuffizienz 17,:3 19,2 25,0 13,5 7,7 17,3 54 

Ischamie nur des Armes 1 

Insgesamt 23,0 15,6 9,0 7,9 18,8 25,7 330 

Aber auch fliichtige Sehstorungen sind beschrieben worden. FR0vIG und L0KEN (1951) 
nannten sie "visuelle Claudicatio", da sie besonders beim Gehen in Erscheinung treten 
soIl. Zum Ausgleich der Mangeldurchblutung bilden sich nicht selten peripapillar arterio
venose Anastomosen (SATO, 1938). 

Seltener sind dagegen Storungen des Horvermogens (MARINESCO u. KREINDLER, 1936; 
Ross U. McKuSICK, 1953). CAMERON und WRIGHT (1964) beschrieben einen Fall mit 
voriibergehenden Geruchshalluzinationen. Bei Minderdurchblutung eines oder beider 
externen Carotisaste konnen in den betroffenen Versorgungsgebieten Atrophien der Ge
sichtsmuskulatur auftreten. So beschriehen HARDERS und WENDEROTH (1955) bei einem 
62jahrigen Mann mit positivem Treponema pallidum-Immohilisationstest Enophthalmus 
durch Atrophie des Orhitalgewehes sowie Schwund der Temporalmuskulatur. In der 
Wand des Aortenhogens lie Ben sich rontgenologisch ausgedehnte Kalkeinlagerungen 
nachweisen, ehenso am Ahgang der A. anonyma und der A. carotis communis sinistra. 

Selhst iiher Knochen- und Knorpelnekrosen im Bereich des Gesichtes, Nasenseptum
perforation, Haar- und Zahnausfall, abnorme Pigmentierung ist berichtet worden (CAC
CAMISE U. WHITMAN, 1952; Ross U. McKuSICK, 1953; WEIR U. KYLE, 1956). In der 
Kaumuskulatur treten mitunter ahnorme Ermiidungserscheinungen auf ("Claudicatio 
masticatoria" nach ASK-UPMARK, 1954). 

Subclavia-Einengungen oder -verschliisse hahen im allgemeinen bei weitem nicht so 
schwere klinische Auswirkungen wie entsprechende Veranderungen an den Karotiden. 
Selhst hei komplettem VerschluB fehlen oft trophische Storungen an der Haut der he
troffenen Extremitat (PORSTMANN, 1960). Atrophien an Hand- hzw. Armmuskeln sind 
allerdings vereinzelt heohachtet worden (MARINESCO u. KREINDLER, 1936; MARTORELL 
u. FABRE, 1954). Auch konnen Parasthesien der Finger und Kaltegefiihl sowie Herah
setzung der groben Kraft in den Armen auftreten. Eine schmerzhafte Dyspraxie der Arme 
wurde von ASK-UPMARK (1954) erwahnt. 

Von hesonderer Bedeutung ist das Symptom der "reversed coarctation", d.h. erniedrigter 
oder iiherhaupt nicht meBbarer Blutdruck an den Armen, wahrend an den unteren 
Extremitaten eine ausgesprochene Hypertonie hesteht (PANTER u. UEBERBERG, 1959). 
Dahei darf nicht auBer acht gelassen werden, daB die Hypotonie lediglich die groBen 
ArkusgefaBe hetrifft, wahrend im linken Ventrikel und Aortenbogen ein Hypertonus he
steht. VOLHARD (1950) konnte mit seinen Schiilern LAMPEN und WADULLA (1950) nach
weisen, daB dieser Hochdruck im wesentlichen auf einem Entziigelungsmechanismus be
ruht. Weiterhin werden als wichtige Faktoren heim Zustandekommen des Hochdrucks 
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TabeIIe 7. Klinische Symptome, Untersuchungsbefunde und Begleiterkrankungen beim Aortenbogensyndrom. 
Klinische Symptome beim "subclavian steal syndrome" 

71 Patienten mit "subclavian steal syndrome" 21 Patienten mit Aortenbogensyndrom 
SANTSCHI et aI. (1966) SCHMIDT et al. (1967) 

Brachiocephale Symptome U ntersuchungsbefunde 

Kopfschmerzen 90% RR-Differenz > 25 mmHg 90% 

SchwindelanfaIIe 63% 18% Blutdruck: 

Synkopen 15% 62% Hypertonie der "gesunden" Seite 62% 

Sprachstiirungen 16% Hypotonie der "kranken" Seite 52% 

Doppeltsehen 13% AHG: Fundus scleroticus 72% 

Paresen 14% Fundus hypertonicus 17% 

Extremita tenschwache 37% pathologisches EKG 90% 

Hypersensitiver Carotissinusreflex 10% GefaBkalk 62% 

Konzentrations- und Merkschwache 38% Cholesterin > 220 mg- % 59% 

Sehstiirungen 39% 
Begleiterkrankungen 

Claudicatio visual is 76% Zustand nach Apoplexie 24% 
Gleichgewichtsstiirungen 28% Angina pectoris 62% 
Schwerhiirigkeit 3% 24% Herzinfarkt 10% 
Ohrensausen 28% Hypertonie 62% 
RR-Seitendifferenz 100% 100% Nierenarterienstenose 10% 
Schmerzen der oberen Extremitaten 76% Einschrankung der Nierenfunktion 28% 
Ruheschmerzen 21% Periphere arterieIIe Durch- 62% 
Claudicatio intermittens 35% blutungsstiirungen 

Ermiidbarkeit 48% Thrombophlebitis 10% 

Kaltegefiihl und Kraftlosigkeit 48% 

Kraftlosigkeit 25% 

Parasthesien 20% 52% 

angesehen: Verlust der Windkesselfunktion der Aorta durch die primare Wanderkran
kung, gleichzeitiger Befall der Nierenarterien mit Ausbildung eines Drosselungshoch
druckes, Hypoxie der Blutdruckzentren als Ursache pressorischer Impulse (HARDERS u. 
WENDEROTH, 1955). 

Als Folge der Hypertonie kann es mitunter auch zu StOrungen der Herztatigkeit bzw. zu 
Herzveranderungen kommen, falls solche nicht schon durch die Primarerkrankung bedingt 
sind. Pektanginose Beschwerden weisen auf Einbeziehung der Koronarostien in den 
KrankheitsprozeB hin. 

Uber den partiell verschlossenen Aortenasten treten nicht selten systolische, auch wohl 
systolisch-diastolische Gerausche auf, die aber von geringer diagnostischer Bedeutung sind. 
Echte Herzgerausche liegen nur dann vor, wenn ein Primarleiden (z.B. Lues) Klappen
veranderungen verursacht hat. Oft wird ein sog. hypersensitiver Sinus caroticus-Reflex 
gefunden (SHIMIZU u. SANO, 1951). 

ASK-UPMARK (1954) halt eine periarterielle Narbenbildung im Bereich des Karotis
sinus fur die Ursache von plotzlich auftretenden Kollapszustanden, durch die bei auf
rechter Haltung oder Lagewechsel ein Zug auf den Sinus ausgeubt wird. Es kommt zum 
Blutdruckabfall, der bei Bestehen cerebraler Minderdurchblutung mit schwersten Kreis
laufreaktionen einhergeht. Ahnliche Symptome treten nach Druckversuch des Sinus 
caroticus auf, mit dem MARTORELL und FABRE (1954) sowie MARINESCO und KREINDLER 
(1936) sogar Krampfanfalle bei Patienten mit Aortenbogensyndrom auslosten. 
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Tabelle 7 vermittelt einen Eindruck liber die Haufigkeit brachiocephaler Symptome 
beim Aortenbogensyndrom und "subclavian steal syndrome" und uber das Vorkommen 
pathologischer Untersuchungsbefunde und schwerwiegender Begleiterkrankungen beim 
Aortenbogensyndrom. 

Die klinische Differentialdiagnose umfaBt vor allem die Symptome "Kopfschmerz" 
(nicht vasculare Ursachen), "Synkope" (cerebrale Krampfanfalle, kardiogener und ortho
statischer Kollaps), "Schmerzen im Hals-, Schulter- und Armbereich" (degenerative und 
entzundIiche Veranderungen des Bewegungsapparates, neurogene Ursachen) und "Durch
blutungsstorungen der oberen Extremitaten" (funktionelle arteriell und venos bedingte 
Durchblutungsstorungen) . 

Labordiagnostisch lassen sich spezifische Hinweise auf das Krankheitsbild nicht ge
winnen. Haufig ist die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen erhOht. Die 
GesamteiweiBmenge im Blut kann vermindert sein. Mitunter sind die einzelnen EiweiB
fraktionen zugunsten der gamma-Globuline verschoben. 

SchlieBlich ist noch erwahnenswert, daB in vielen Fallen Gewichtsverlust beobachtet 
wird. 

c) Rontgendiagnostik 

Zur Klarung des Krankheitsbildes sind Rontgenuntersuchungen unumganglich (GREM
MEL u. SCHULTE-BRINKMANN, 1963; GREMMEL, SCHULTE-BRINKMANN u. VIETEN, 1965). 

Nicht selten sollen bereits auf Ubersichtsaufnahmen Kalkablagerungen im Aorten
bogenbereich sowie Rippenusuren infolge eines Kollateralkreislaufes zu erkennen sein. 
EDLING, NYSTROM und SELDINGER (1961) wiesen auf das haufige Vorkommen einer Ver
groBerung des linken Ventrikels und einer Dilatation der Brustaorta hin. 1m ubrigen 
sind mittels Ubersichtsaufnahmen Halsrippen oder tumorartige Veranderungen als Ur
sache einer Durchblutungsstorung auszuschlieBen oder zu bestatigen. 

Eine Differenzierung des Krankheitsbildes bzw. eine genaue Lokalisation von GefaB
verschlussen ist aber nur durch Gefaftdarstellung moglich (Abb. 42). Uber die rontgeno
logische Erfassung des Aortenbogensyndroms durch Kontrastmitteldarstellung berichtete 
erstmalig WICKBOM 1957. Er benutzte ebenso wie SEGAL und BEREZOWSKI (1958) so
wie SERVELLE, CHALU'f, PEPIN, GEORGE und CORNU (1960) die retrograde Aorto
graphie von einer A. femoralis aus. Ais Kontrastmittelmethoden bieten sich auBer der 
Aortographie (nach percutaner Punktion einer A. femoralis, einer Armarterie oder einer 
A. carotis) die gezielte intravenose Angiokardiographie, die Ventrikuloaortographie nach 
Direktpunktion des linken Ventrikels und die transseptale Lavographie an. Die selektive 
intravenose Angiokardiographie reicht bei kriiftigen Erwachsenen zu einer klarenden 
Kontrastmitteldarstellung der AortenbogengefaBe manchmal nicht aus. Die Ventrikulo
aortographie ist fur die Diagnostik wegen erhohter Komplikationsgefahr nicht zu empfehlen. 
Ais bevorzugte Untersuchungsmethode gilt die transfemorale Aortographie, zumal dabei 
auch die Moglichkeit besteht, die yom Aortenbogen abgehenden GefaBe einzeln zu 
sondieren und gezielt zu fUllen (Abb. 43). 

Eine trans sept ale Lavographie sollte bei Verdacht auf Aortenbogensyndrom nur dann 
vorgenommen werden, wenn Aortographie und Angiokardiographie keine Diagnose bringen. 

Bei Vorliegen eines klassischen Subclavia-Vertebralis-Syndroms ("subclavian steal
syndrome") gelingt der rontgenologische Nachweis des Blutriickflusses am besten mittels 
thorakaler Aortographie nach Punktion einer A. femoralis und Hochschieben eines 
Katheters bis in die Aorta ascendens (Abb. 44). Nach Darstellung des Aortenbogens und 
der BogengefaBe sowie des Subclavia-Verschlusses kommt es uber die von der durch
gangigen A. subclavia abgehenden A. vertebraIis und somit uber die A. basilaris zu einer 
rucklaufigen Fullung cler auf der Stenoseseite gelegenen Vertebralarterie und schlieBlich 
der Subclavia distal des Verschlusses. Wahrend der Kontrastmittelinjektion in die Aorta 
ascendens ist zunachst eine etwas hohere Bildfrequenz (ca. 3 Bilder/sec, 3-4 sec lang) 
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a b 

c 

Abb. 42a- c. Aortenbogensyndrom durch Arteriitis. Transfemorale thorakale Aortographie. a u. b Aufnahmen 
in 2 Ebenen. Friihphase. VerschluB der Arteria carotis comm. dextra, Arteria carotis comm. sinistra und 
Arteria subclavia sinistra. c Sagittalaufnahme. Spatphase. Stenose im Veri auf der Arteria vertebralis dextra 

und danach zur Erfassung des retrograden Riickflusses eine langsamere Frequenz (1 Bild/ 
sec) ausreichend. Die Gesamtaufnahmedauer sollte 10-15 sec betragen. Behindern steno
sierende Prozesse eine Katheterisierung von der A. femoralis aus, kann eventuell eine 
transseptale Lavographie herangezogen werden. 

Nicht brauchbar zur Feststellung eines Subclavia-Vertebralis-Syndroms ("subclavian 
steal syndrome") ist eine selektive Darstellung eines Arkus-GefaBes, da durch Druck
injektion des Kontrastmittels artefizielle Stromungsverhaltnisse im betreffenden GefaB 
geschaffen werden konnen. 
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a 

b 

Abb. 43a u. b. Aortenbogensyndrom. a Gezielte Angiokardiographie. Spatphase. VerschluB der Arteria carotis 
comm. sinistra und Arteria subclavia sinistra. b Gezielte transfemorale Aortographie. Katheterspitze im 
Anfangsteil der stenosierten Arteria subchwif1 sinistra. Darstellung der Arteria axillaris sinistra liber Kol-

lateralen 

Die Therapie des Aortenbogensyndroms soU nach Moglichkeit sowohl Ursachen als 
auch Folgen der Erkrankung beseitigen. Konservative Behandlungsmethoden aUein (z. B. 
mit Antibiotika, Kortikosteroiden) haben nur selten Erfolg. Lediglich bei Vorliegen einer 
Lues wird eine antisyphilitische Kur in manchen Fallen helfen. 
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a 

b 

Abb.44a u. b. "Subclavian" steal syndrome bei Abgangsanomalie am Aortenbogen. TransfemoraleAorto
graphie.- a Friihphase. VerschluB der Arteria subclavia sinistra. b Spatphase. Darstellung der Arteria subclavia 

sinistra 
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Fortgeschrittene, irreversible GefaBverschliisse konnen chirurgischer Behandlung zu
gefiihrt werden. Eingriffe am Sympathikus sind praktisch ohne bleibenden therapeutischen 
Effekt. Nach KREMER (1959) kommen als Operationsverfahren Beseitigung komprimieren
der Prozesse, Thrombendarteriektomien, freie Transplantationen und Umleitungs
operation en in Betracht. Er wies darauf hin, daB im allgemeinen (mit Ausnahme der Lues) 
nicht gezogert werden soUte, die Patienten einer sachgemaBen operativen Therapie bzw. 
restaurativen GefaBoperation zuzufiihren. 

Bei Subclavia-Verschliissen mit Subclavia-Vertebralis-Syndrom ("subclavian steal 
syndrome") ist mitunter eine Unterbindung der A. vertebralis auf der Seite der Subclavia
Verlegung zu erwagen, um cerebrale Symptome zu beseitigen. Eine voriibergehende Zu
nahme der Durchblutungsstorungen in der betreffenden Extremitat muB allerdings in 
Kauf genommen werden, so lange, bis sich geniigend neue Anastomosen gebildet haben. 
Eine rechtzeitige Diagnosestellung und Einleitung einer konsequenten Therapie konnen 
die Prognose des Aortenbogensyndroms giinstig beeinflussen (SCHMIDT, HEINE U. 

RASKOVIC, 1967). 
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c. Erkrankungen der Venen im Mediastinum 

Von 

H. Anacker 
Mit 28 Abbildungen 

Die Aufgabe der Venen, den Riicktransport des Blutes zum Herzen zu gewahrleisten, 
gewinnt im Mediastinum eine besondere Bedeutung. Hier ist der Ort, wo das gesamte 
Blut aus der oberen und unteren Korperhalfte in je einer groBen Sammelvene, der V. cava 
superior (cranialis) und der V. cava inferior (caudalis), zusammenflieBt, urn durch sie 
unmittelbar in das Herz einzustromen. Erkrankungen der Venen werden urn so schwer
wiegender, ja lebensbedrohlich sein, je naher sie dem Herzen liegen, und je starker herz
nahe Venen betroffen werden. Venen konnen primar oder sekundar, durch Ubergreifen 
von Nachbarschaftsprozessen erkranken. Der sekundare Befall ist gerade im Media
stinum sehr haufig, in jenem Raum, der ventral und dorsal durch die knocherne Brust
wand unnachgiebig, seitlich durch die Pleurablatter und Lungen und unten durch das 
Zwerchfell nur maBig verschieblich begrenzt ist. 

Beurteilung und Verstandnis krankhafter Veranderungen erfordern immer die Kennt
nis des Normalen. Es sei daher eine Schilderung der normalen Anatomie und des nor
malen Rontgenbildes der Venen im Mediastinum vorangestellt. Venen sind Leitungs
bahnen. Die Besprechung eines ihrer Abschnitte hat daher immer die Verhaltnisse der 
Nachbarschaft zu beriicksichtigen. Aus dem gleichen Grunde ist hier eine Unterteilung 
in ein vorderes, hinteres. oberes oder unteres Mediastinum unzweckmaBig. 

I. Die Venen im Mediastinum, ihre N achharschaftsheziehungen 
und ihre Darstellungsmethoden 

Die Venen im Mediastinum haben wie fast aIle Venen des Korperstammes eine funk
tionell bedeutsame Eigenart, die sie von den Venen der Extremitaten unterscheidet: 
Sie besitzen keine Klappen. Dadurch ist eine Umkehr des Blutstromes in allen diesen 
Venen moglich, was namentlich bei pathologischen Zustanden ausgenutzt wird. Eine 
Ausnahme bildet nur die V. azygos, die in 24,1 % der FaIle 2-3 cm vor ihrer Einmiindung 
in die V. cava superior eine Klappe besitzt (BUCHELER). Unter physiologischen Bedin
gungen wird die Stromungsgeschwindigkeit vom Anfangsdruck im Quellgebiet, d.h. vom 
Capillardruck, vom Sog bei der Inspiration und vom Wider stand des Herzens geregelt; 
auch die Verdauungstatigkeit iibt einen EinfluB auf die Stromung in den Mediastinal
venen aus. 

Normalerweise betragt der Ruhedruck in der V. cava superior um 0 mm H 20, er andert sich 
beim Ein- und Ausatmen und steigt beim Valsalva auf 40-50 mm H20 an (JUNGE). Die groBen 
herznahen Venen sind von nervalen Reizen weniger beeinfluLlbar als die peripheren Venen. Die 
erste Venenklappe--- bzw. der Strombahn entsprechend - die letzte befindet sich in der V. subclavia 
an der Mundung der V. jugularis externa (JUNGE). Nur ausnahmsweise findet sich an der Cava
mundung der V. azygos (V. thoracica longitudinalis dextral eine Klappe, die meist so angeordnet ist, 
daLl die Stromung in die V. cava superior gerichtet ist. 1m weiteren Verlauf der V. azygos finden sich 
haufig bis zu vier Klappen (GRUBER), sie sind aber in den meisten Fallen insuffizient. Kleine suffi
ziente Klappen finden ~ieh dagegen an den Einmundungen der Vv. intercostales in die V. azygos. 

Die ersten Venen. die dem kranial weder anatomisch noch rontgenologisch scharf 
abgegrenzten Mediastinum zugehoren, sind die Vv. anonymae (Vv. brachiocephalicae). 
Sie nehmen das Blut aus den Armen, der Schulterregion und aus der rechten bzw. linken 
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Halsseite auf. Die rechte V. anonyma ist etwa 1,5 cm breit und 2-3 cm lang. Sie ver
Hiuft von der Hohe des Schliisselbeins fast senkrecht nach unten und nur ganz leicht 
nach links bis zur Vereinigungsstelle mit der linken V. anonyma, die meist in Hohe des 
ersten Intercostalraums lateral yom rechten Sternalrand zu suchen ist. Die linke V. ano
nyma ist etwas schmaler und 5-7 cm lang. Sie verlauft yom sternalen Ende des linken 
Schliisselbeins wesentlich flacher als die rechte V. anonyma hinter, manchmal vor dem 
Thymus nach unten zum ZusammenfluB zur V. cava superior. Der Winkel, den beide 
Vv. anonymae miteinander bilden, betragt durchschnittIich 70-75°. Er verbreitert sich 
bei Zwerchfellhochstand und verkleinert sich im Stehen auf 60° (GVOZDANOVIC und 
OBERHOFER). Die V. cava superior ist knapp 2 cm breit und etwa 5 cm lang, wovon 
3 cm intraperikardial liegen (v. HAYEK, KJELLBERG). Sie beschreibt auf ihrem Wege 
zum rechten Vorhof einen flachen rechtskonvexen Bogen, da sie dem Aortenbogen eng 
angelagert ist. An der Kreuzung mit der rechten A. pulmonalis verbreitert sie sich 
leicht (ROBERTS, DOTTER und STEINBERG). Venographische Ausmessungen iiber die 
GroBenverhaltnisse der Vv. anonymae und der V. cava superior haben ROBERTS, DOTTER 
und STEINBERG an Hand von 150 Angiokardiogrammen von normalen Untersuchungs
personen bei einem Focus-Filmabstand von 72 inch vorgenommen: 

Tabelle 1 

Vene I Durchschnitts- Lange Breite 
alter in J ahren mm mm 

V. anonyma dextra 45,7 46 (20-70) 9,5 (5-17) 
V. anonyma sinistra 48,0 72 (45-92) 1l,7 (5-18) 
V. cava superior 46,6 77 (42-120) 14,8 (8-20) 

Von der V. cava inferior (caudalis) liegt nur ein etwa 2-3 cm langes Stiick intra
mediastinal, wovon etwa die Halfte yom Herzbeutel umfaBt ist (KJELLBERG). 

Auf dem Nativrontgenbild der Lunge, und zwar hauptsachIich auf dem Hartstrahlbild 
sind nur diese, die groBten Mediastinalvenen als randbildende Elemente des Mediastinal
schattens bzw. des GefaBbandes zu erkennen, und zwar haufig, aber nicht regelmaBig. 
Die rechte V. anonyma bildet den rechten oberen, konkaven Rand des GefaBbandes. 
Da sie sich iiber den mediastinalen Lungenrand legt, ist sie haufig "weggeleuchtet". 
Der konkave Rand der rechten V. anonyma setzt sich in den flachkonvexen oder geraden, 
senkrecht verlaufenden Rand der V. cava superior kontinuierlich fort. Die Einmiindung 
der V. cava superior in den rechten Vorhof in Hohe der 3. Rippe ist an einer leichten 
Einkerbung des Herzschattens zu erkennen. Die V. cava inferior erscheint nur bei tief
stehendem Zwerchfell unterhalb des rechten Vorhofbogens als kurzer, vertikal zum 
Zwerchfell verlaufender Schattenrand. Gelegentlich werden an ihrer Stelle die Vv. hepa
ticae randbildend. In diesem Fall verlauft der Schattenrand starker nach rechts. Die 
linke V. anonyma ist auf der linken Seite, und zwar nur im obersten Abschnitt des GefaB
bandes, als schrag von oben links nach unten rechts verlaufender Schattenrand sichtbar. 
Sie kreuzt dabei die linke A. subclavia, die ihrerseits unmittelbar oberhalb des Aorten
knopfes als kurzer senkrecht verlaufender Schatten randbildend wird. Von der V. azygos 
steIIt sich auf dem Nativbild der Lunge nur die Stelle ihrer Einmiindung in die V. cava 
superior dar. Sie erfolgt in sagittaler oder schrag caudaler Richtung und wird daher im 
sagittalen Strahlengang orthograd oder schrag getroffen. Die Einmiindung steIIt sich in 
Abhangigkeit yom Zwerchfellstand als tropfenformiger (20 %, SWART), als halbkreis
fOrmiger (63 % , SWART), als kreisrunder oder als ovaler (5 % , SWART) Scha tten an typi
scher Stelle im Winkel zwischen Trachea und rechtem Hauptbronchus dar. Nach den 
Untersuchungen SWARTS ist ihr querer Durchmesser normalerweise im Sitzen im Mittel 
6,8 mm und im Liegen 15,9 mm stark. Beim Valsalva und im Inspirium ist der Durch
meSSer groBer als im Sitzen. Am weitesten ist das GefaB im Exspirium und in Kopf-
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Ahb.l Abb.2 

Abb. 1. (iute Abgrenzbarkeil von vergro13erten rechtsseitigen paratrachealen Lymphknoten gegen die 
normal weite Y. 'lZygOS im Schichtbild 

Abb. 2. Normales mediastinales Phlebogramm nach Kontrastmittelinjektion in beide Ellenbeugenvenen 

tieflage. Del' Langsdurchmesser des Azygoschattens an del' Einmundung kann bis zu 
25 mm betragen. Unter Verwendung del' Hartstrahltechnik konnten FLEISCHNER und 
Ums das GefaB auf 2/:1 ihrer Thoraxaufnahmen erkennen. 

Bei del' Schichtunter8uchung im sagittalen Strahlengang sind die genannten Venen 
bessel' abzugrenzen bzw. auf langerer Strecke zu verfolgen (BOGSCH, CONDORELLI). Die 
Einmundung del' V. azygos stellt sich am besten auf dem Schichtbild in del' Tiefe del' 
rrrachealebene dar (HENNINGSEN, BeKKE und GOLDBERG; DAHM, MULLER-KEMLER, 
SWART u. a.). Durch ihre gute Abgrenzbarkeit im Schichtbild ist oft eine Unterscheidung 
von einem vergroBerten Azygoslymphknoten moglich (Abb. 1). Auch das Tiefertreten 
del' V. azygos beim Valsalvaschen Versuch kann differentialdiagnostisch gegenuber 
Lymphknoten verwandt werden (STAUFB'ER). Auf dem Schichtbild dorsal del' Tracheal
ebene ist del' vertikal verlaufende Anteil del' V. azygos gelegentlich sichtbar. 

AIle die bisher erwahnten Venen lassen sich noch bessel' im gleichzeitigen Pneumo
media8tinum darstellen. das entweder nach den Methoden von CONDORELLI odeI' auf 
dem Wege uber das Pneumoretroperitoneum nach RUIZ-RIVAS odeI' DE GENNES angelegt 
wird. Auf Schichtbildern grenzen sich die Venen nicht nur randstandig am Mediastinal
rand ab, sondeI'll sie sind beiderseits von Gas umgeben zu erkennen. Bei Schichtbildern 
im frontal en Strahlengang wird del' gesamte Bogen del' V. azygos von del' Wirbelsaule 
bis zur V. cava superior gut sichtbar. In gleicher Projektion wird auch die V. cava 
inferior deutlicher nnd auf langerer Streeke abgebildet, da die Dberlagerung des vor
gelagerten reehten Vorhofes wegfallt. 

Die beste Darstellung aIler bisher erwahnten und aller ubrigen wichtigen Venen des 
Mediastinums erzielt man mit Hilfe del' Angiographie, wobei zur Kontrastfullung del' 
versehiedenen Venen versehiedene Injektionsstellen gewahlt werden mussen. Die Dar
stellung del' Vv. subclaviae, del' Vv. anonymae und del' V. cava superior geschieht von 
den Armvenen aus, mogliehst beiderseits gleiehzeitig ("mediastinale Phlebographie") 
(Abb. 2). Fiihrt man eine voIlRtandige Angiokardiographie (s. dort) dureh, so erhalt 
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Abb.3. Normales Angiogramm der V. azygos nach intracostaler Kontrastmittelinjektion 

man auch eine Darstellung der Vv. pulmonales, die rein topographisch in ihren End
teilen ebenfalls zu den Venen des Mediastinums zu rechnen sind. Die V. cava inferior 
wird durch Kontrastmittelinjektion in die V. femoralis oder auf dem Wege fiber die 
Katheterisation dargestellt ("Cavographie", s. dort). 

Die V. azygo8 stammt aus den Vv.lumbales ascendentes nach Vereinigung mit den 
Vv. sub costales oder Vv. inter costales der 12. Rippe. Sie stellt das SammelgefaB ffir die 
Venen des hinteren Mediastinums der Vv. oesophageae, bronchiales und mediastinales dar. 
In Hohe TH 12 biegen V. azygos und V. hemiazygos in einem Winkel von 90° yom dor
salen Wirbelkorperrand zur Ventralseite der Wirbelsaule urn und verlaufen hier nach 
cranial. Ein 2. Venenbogen kann in Hohe TH II entstehen. BtrCHELER unterscheidet bei 
der Entstehung der V. azygos und hemiazygos einen lateralen, einen intermediaren und 
einen medialen Entstehungstyp, wobei der laterale 4-5mal so haufig wie die ubrigen 
vorkommt. In a.p.-Ansicht der Azygographie verlauft die V. azygos zumeist etwas rechts 
paramedian und beschreibt in Hohe TH 4 einen nach ventral und leicht nach rechts 
gerichteten Bogen, urn von dorsal in die V. cava superior dicht am Pericardrand einzu
munden. Ihr Lumen ist im vertebralen Abschnitt enger als an der Mundung und betragt 
3-4 mm (HENSCHEN). Auf ihrem Verlauf nimmt sie das Blut aus den hinteren Ab
schnitten der rechten Intercostalvenen auf, wahrend das Blut aus den vorderen Ab
schnitten in die rechte bzw. linke V. mammaria einstromt. Von links mundet die V. hemi
azygos mit einer oder zwei Querverbindungen in Hohe TH 7-10 in die V. azygos ein. 
Lage und Kaliber der V. azygos wechseln normalerweise unter dem EinfluB von Lage
veranderungen und Druckschwankungen (STAUFFER). Eine Breite uber 15 mm in a.p.
Projektion und im Liegen entspricht einem erhohten Blutdruck fiber 100 mm Wasser 
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und ist als pathologisch anzusehen (PREGER u. Mitarb.). Beim alten Menschen weist die 
V. azygos einen geschlangelten, perlschnurartigen Verlauf auf (MISKOVITS und Szucs). 
Wegen ihrer topographischen Beziehungen besitzt ihre Darstellung eine besondere Be
deutung zur Beurteilung von Erkrankungen der N achbarorgane: In ihrem Verlauf tritt 
sie rechts neben die Aorta und dorsolateral des Oesophagus. In Hohe TH 6 erreicht sie 
eine enge Anlehnung an die Trachea und mundet im Tracheobronehialwinkel in die 
V. cava superior. Sie besitzt Anastomosen zu den Herzvenen und zu den Venen des 
oberen Mediastinums (OYENFORS). 

Dic V. herniazygos ist die direkte Fortsetzung der linken V. lumbalis ascendens und 
erhalt ihren ZufluH aus den Vv. intercostales und Vv. intervertebrales 8-10. Sie verlauft 
im linken paravertebralen Nuleus dorsal von Aorta und Oesophagus. In Hohe TH 8 oder 
TH 10, seltener in Hohe 'J'H 7-12 mundet sie in die V. azygos ein, wobei auch Doppel
verbindungen zustande kommen konnen. Sehr selten bleibt eine Verbindung mit der 
V. azygos aus, wobei die V. hemiazygos dann unmittelbar in die V. anonyma (brachio
cephalica) sinistra einmundet (BthJHELER). Erfolgt die Einmundung der V. hemiazygos 
in die V. azygos bereits im eaudalen Ursprungsgebiet, dann fehlt im gewohnten Bereich 
eine eigentliche V. hemiazygos. 1m Azygogramm weist die V. hemiazygos kurz vor ihrer 
Einmundung in die V. azygos eine Kompression durch den Oesophagus im a.p.-Bild 
auf, wahrend sic auf dem Seitcnbild durch cine dilatierte Aorta descendens ausgewalzt 
wird (BtrcHELER). 

Die V. herniazygos acce8soria (V. thoraciea longitudinalis accessoria) liegt zumeist 
cranial der V. hemiazygos und fiihrt das venose Blut aus dem hinteren oberen Thorax
raum in die V. hemiazygos oder in die V. azygos, indem sie das Geflecht der drei oberen 
Vv. intercostales sinistra drainiert. Cranial kann sie in die linke V. anonyma (brachio· 
cephalica) munden. In ihrem Verlauf nimmt sie die 4.-7. Intercostalvene links auf. 
1m Angiogramm projiziert sic sich in a.p.-Richtung links paravertebral, im Seitenbild 
auf die Mitte der Wirbelkorper (BUCHELER). Topographisch wichtig ist ihre Beziehung 
zum lateralen Rand des Aortenbogens und ihre ventral gerichtete Durchquerung des 
Mediastinums. Da jede Intercostalvene vor ihrer Einmundung in die V. azygos bzw. in 
die hemiazygos eine Verbindungsvene zum Plexus vertebralis externus abgibt (Abb. 26), 
besitzen diese beiden letzteren Venen indirekt auch Verbindungen zum Plexus 
vertebralis, die bei Bedarf in Funktion treten konnen. Der Plexus vertebralis externus, 
der dem Verlauf der gesamten Wirbelsaule folgt, und der kranial in die V. vertebralis 
mundet und dort Verbindungsaste zur V. jugularis interna besitzt, stellt auf diese 
Weise eine langsaxiale Ersatzbahn fUr eine etwa ausgefallene V. azygos dar (Abb. 26). 
Der Plexus vertebralis externus steht andererseits durch zahlreiche Anastomosen mit 
dem Plexus vertcbralis interIms, der das Hlut aus dem Wirbelkanal und seinem Inhalt 
abfUhrt, in Verbindung. 

Zur Darstellung der V. azygos bzw. der V. hemiazygos (V. thoracica longitudinalis 
sinistra) stehen zwei verschiedene Wege zur Verfiigung: 1. Die Angiographie durch Punk
tion einer der unteren Rippen rechts bzw. links paravertebral mit der Sternalpunktions
nadel (SUSSE und AURIG). Interessieren die benachbarten Abschnitte der Intercostal
venen, so verlegt man die Punktionsstellc etwas mehr nach lateral und wahlt die ge
wiinschte Rippe. Bei Injektion in der Axillarlinie flieHt das Kontrastmittel gleichzeitig 
nach dorsal und ventral zur V. azygos und zur V. mammaria intern a (V. thoracic a sinistra) 
(ANACKER). Diese intraossare Azygographie ist zwar einfacher, jedoch zur subtilen Be
urteilung weniger geeignet als die 2. Methode, die direkte retrograde Azygographie mittels 
Katheter. Bei dieser Methode wird auf transaxillarem Wege (STAUFFER u. Mitarb.) oder 
auf transfemoralem Wege (WILDER und LINDGREN; Dux u. Mitarb.; BUCHELER; BUCHE
LER u. Mitarb.) ein Oedmann-Ledin-Katheter nach der Seldinger-Methode direkt uber 
die V. cava superior in das Ostium der V. azygos eingefiihrt. Der Katheter besitzt 5-6 cm 
von seiner Spitze eine Krummung mit einem Radius von annahernd 90° und eine 2. Krum
mung von 20-30° in 10-12 cm Entfernung von der Katheterspitze. Unter fortlaufender 



422 A. ANACKER: Erkrankungen der Venen im Mediastinum 
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Abb.4. Schematische Darstellung der Mediastinalvenen und ihrer Beziehungen zu den Venen del' Nachbar
schaft 

EKG-Registrierung wird der Katheter innerhalb der V. cava superior so weit zuruck
gezogen, bis seine Spitze in die dorsal oder dorso-Iateral einmundende V. azygos springt. 
Der Katheter wird dann in der V. azygos vorgeschoben, und es werden 30-40 ml Kon
trastmittel unter einem Druck von 7 atu injiziert. Grundsatzlich soll die Azygographie 
in 2 Ebenen durchgefuhrt werden, da flache GefaBimpressionen sich sonst dem Nachweis 
entziehen konnen (Dux u. Mitarb.). 

An der Hinter£Iache des Brustbeines verlaufen am rechten und linken Sternalrand 
die rechte und linke V. mammaria interna. Sie fiihren das Blut aus den ventralen Ab-
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schnitten der Intercostalvenen in die Vv. anonymae, auf der rechten Seite in den Zu
sammenfluB dieser beiden Venen abo Durch ein Netzwerk querverlaufender Aste stehen 
beide Vv. mammariae internae untereinander in Verbindung (Abb. 28). Oberhalb des 
ZwerchfeIls sind sie haufig doppelt angelegt und nehmen hier die V. musculophrenica 
aus dem auf der thorakalen ZwerchfeIlflache gelegenen Plexus auf. Auch die V. mammaria 
intern a verlauft im Alter gewunden, und ihre wechselnde Lichtung gibt ihr ein perl
schnurartiges Aussehen (MISKOVITS und Szucs). Durch das ZwerchfeIl anastomosiert 
jede V. mammaria interna mit Asten der V. epigastric a superior, die ihrerseits wiederum 
mit der V. epigastrica inferior anastomosiert. Letztere mtindet in die V. iliac a communis. 
Auf diese Weise kommt an der vorderen Brust- und Bauchwand eine groBe Langsver
bindung zwischen den Stromgebieten der V. cava superior und der V. cava inferior 
zustande, die bei pathologischen Zustanden einer der groBen Hohlvenen Bedeutung 
erlangt (s. we iter unten). 

Die beste Darstellung der beiden Vv. mammariae internae erreicht man durch Punk
tion und Kontrastmittelinjektion in das Sternum (SUSSE und AURIO). 

Das die Thymus drainierende Venengeflecht liegt caudal der V. anonyma (brachio
cephalica) sinistra etwa in der Mitte des Mediastinums. Von ihm zieht eine groBere 
(V. KEYNES) und mehrere kleine Venen zur V. anonyma sinistra, bzw. zur V. cava superior. 
Von cranial miindet die V. thyreoidea ima, die V. anonyma sinistra iiberkreuzend, in die 
Hauptvene des Thymusvenengeflechts (Abb. 5a). 

Die DarsteIlung des Venengeflechts des Thymus wird durch direkte Katheterisierung der 
in die linke V. anonyma (V. brachiocephalica) einmiindenden Haupt-Thymusvene erzielt 
(KREEL): Nach operativeI' Freilegung del' linken V. basilica in del' Ellenbeuge wird ein 
L-formiger Katheter mit einer 2. Kriimmung von 300 im Abstand von 1 cm von del' Spitze 
direkt in die Haupt-Thymusvene, die am Unterrand del' linken V. anonyma etwa 1-2 em 
VOl' deren Einmiindung in die V. cava superior einmiindet, eingefiihrt. 1m Gegensatz zu 
diesem Vorgehen wahlen YUNE und KLATTE die V. femoralis und fiihren von hier einen 
Katheter mit einer Kriimmung von 40° 4 em von del' Spitze entfernt und einer 2. Kriim
mung von 1l0° I cm von del' Spitze mit einer gleichzeitigen Vorwartsbiegung von 20-30° 
unmittelbar in die Hauptvene des Thymusgeflechtes ein. Mit diesel' Teehnik konnte nicht 
nur eine Vene, sondern das gesamte Venengeflecht dargestellt werden. 

SehIieBlich lassen sich auch die Venen des Plexus venosus vertebralis mit Kontrast
mittel ftillen, indem man den Dornfortsatz eines del' unteren Brustwirbel odeI' den 
Wirbelkorper selbst punktiert und Kontrastmittel injiziert. 

Man sieht, daB sich <luf diese Weise aIle wichtigen Venen des Mediastinalraumes 
rontgenologiseh abbilden lassen, und es ist notwendig, Lage, Verlauf und Nachbar· 
schaftsbeziehungen auch diesel' Venen zu schildern. 

Betrachtet man unter diesen Gesichtspunkten die Venen des Brustraumes und ihre 
Nachbarschaftsbeziehungen. so kann man insgesamt vier groBe Langsverbindungen 
zwischen Brust- und Bauchraum bzw. zwischen V. cava superior und V. cava inferior 
feststellen (Abb. 4). 

1. V. cava superior V. azygos - V.lumbalis ascendens ~ V. iliaca communis ~ V. cava 
inferior. 

Sie ist die wichtigste und stiirkste Umgehungsbahn. 

2. V. cava superior -- V. mammaria interna ~ V. epigastric a superior ~ V. epigastrica inferior
V. iliac a communis- V. cava inferior. 

;~. V. axillaris - V. subclavia - V. anonyma - V. cava superior 
V. thoracalis lateralis- Vv. thoracoepigastricae -
V. epigastrica superficialis- V. iliaca - V. cava inferior 

4. V. jugularis interna-- V. t1nonyma - V. cava superior -
Plexus ven. vertebr.- V.lumbalis - V. iliaca - V. cava inferior. 

Eine 5., relativ unbedeutende Verbindung zwischen V. cava superior und V. cava 
inferior kommt tiber die linke V. pericardia eo phrenic a (in die V. cava superior odeI' 
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v.u. 

V. thyreoidea inf. 
I 
t 

: V. brachiocephalica " Ik---; .. ---- (anonyma) sin. 

V. brachiocephalica (anonyma) d. - I. vX--_---- PI. submucosus oesophagi 

---V. cava sup. --- -

PI. submucosus oesoph. ----__ _ 

V. azygos -----

Oesophagus -----

V. coronaria ventr •. ________ _ 

_----- Vv. perioesophageaies 

IIIL_--// Vv. bronchiaies 

tiL -Vv. pericardii LJt--/ 
__ V. hemiazygos 

_/ 
-' 

--

b 

,/ 
,/ 

""../'''-'''' Vv. lien. sup. 

/MHz 

------ V. lienalis 

------ Magen 

Abb.5. a Situation des Thymusvenengeflechts (Thy.v.g.) nach KREEL. v.c.s. V. cava sup., v.a.d. V. anonyma 
(brachiocephalica) dextra, v.a.s. V. anonyma (brachiocephalica) sinistra, v.t.i. V. thyreoidea info b Schematische 

Darstellung der Beziehung zwischen der Pfortaderstrombahn und den Venen des Mediastinums 

V. mammaria interna) zustande, die mit der linken V. phrenica inferior, die ihrerseits 
in die V. cava inferior miindet, anastomosiert (v. HAYEK). Eine analoge Verbindung 
beschreibt PERNKOPF an der Zwerchfelloberflache der rechten Seite. 

Zwischen den Venen der rechten und linken Brustkorbseite bestehen vier Quer-
verbindungen, die ein einseitiges Wegehindernis fiberbrficken konnen: 

1. Arcus venos. juguli und Queraste der V. thyreoidea ima zwischen beiden Vv. jugulares internae. 
2. ein oder zwei Queraste zwischen V. azygos und V. hemiazygos, 
3. Queraste des Plexus vertebralis, 
4. Queraste und Venengeflecht zwischen beiden Vv. mammariae internae. 

Ferner gibt es noch einseitige Querverbindungen, die ein Wegehindernis in einem 
kurzen Gefa6abschnitt fiberbrficken konnen: 

R. descendens 
1. V. jugularis externa <: V. transversae colli > R t' 

"R. descendens . ?OS erlOr . 
V. transversae scapulae V. mtercostalis I 

V. azygos zur Umgehung der V. anonyma (CARLSON). 

2. Samtliche Vv. intercostales, die eine Briicke zwischen der V. azygos (bzw. V. hemiazygos), 
der V. thoracalis lateralis und der V. mammaria interna schlagen. 

Die gleiche Funktion kann die V. musculophrenica iibernehmen, die ventral in die 
V. mammaria interna miindet und lateral mit Asten der V. thoracoepigastrica ana
stomosiert. 

Zwischen den Venen des Thorax und des Oberarmes existieren 2 Kollateralverbin
dungen (OKAY und BYRK): 1. V. thoracalis lateralis - V. intercostalis - V. thoracic a 
interna. 2. Anastomosen zwischen den Venen des Kopfes und des Jugulum, fiber die 
Schulter und fiber die Fossa supraclavicularis. 
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Zwischen der Pfortaderstrombahn und den Venen des Mediastinums bestehen folgende 
Beziehungen: Die Speiserohre hat submukose und perioesophageale Venen, die mit
einander in Verbindung stehen. 1m oberen Drittel geben sie ihr Blut in die Vv. thyreoideae 
inferiores, im mittleren Drittel in die Vv. diaphragmaticae, Vv. bronchiales und Vv. peri
cardiales, im unteren Drittel in die V. azygos und in die V. coronaria ventriculi (gastrica). 
Letztere mtindet in die V. portae, wahrend aIle tibrigen Oesophagusvenen zum Strombett 
der V. cava superior gehoren. Da samtliche Oesophagusvenen miteinander anastomo
sieren, resultiert also tiber sie ein Verbindungsweg zwischen V. cava superior und V. portae 
(Abb.5b). Der submukose und perioesophageale Venenplexus an der Kardia steht ferner 
auch mit den Vv. gastricae breves und tiber kleinere Venen mit den Milzvenen des oberen 
Milzpoles in Verbindung. 

Folgende Anastomosen werden bei Wegehindernissen in der portalen Strombahn 
(neben anderen Kollateralen) als Entlastungsbahnen benutzt (BENDA). 

1. V. coron. ventriculi )-, 

Vv. gastricae 
~ Vv. oesophagicae -+ V. azygos (bzw. hemiazygos). 

'" 
2. Vv. paraumbilicales des Ligamentum teres hepatis (Caput Medusae) ++ V. epigastrica -+ V.mam

maria in terna. 
3. Vv. Retzii, kleine Venen del' Dickdarmwand ++ Vv.lumbales -+ V. azygos (bzw. hemiazygos). 

SchlieBlich finden sich im Mediastinum noch zahlreiche kleine Venen, die von den 
verschiedenen Organen des Mediastinums bzw. seiner Nachbarschaft das Blut ableiten: 
Yom unteren Pol der Schilddrtise ziehen mehrere Vv. thyreoideae inferiores nach caudal 
zur V. anonyma. Die unpaare mittelstandige V. thyreoidea ima wurde bereits erwahnt. 
Umgekehrt verlaufen einige kleine Vv. thymicae ebenfalls zur V. anonyma, und zwar 
meist zur linken oder zur V. mammaria interna oder zur V. thyreoidea ima. Yom Zwerch
fell und Herzbeutel kommen die Vv. pericardiaco-phrenicae, die am rechten und linken 
Herzrand entlang laufen und in die V. cava superior oder in die V. mammaria interna 
mtinden. Auf ihrem Wege nehmen sie einige Vv. bronchiales und tracheales auf, von 
denen andere Aste in die V. azygos bzw. hemiazygos accessoria mtinden. Mehrere kleine 
Vv. mediastinales anteriores an der Oberflache des Zwerchfells gehoren zum Einzugs
gebiet der V. mammaria interna, ihre posterioren Korrelate zum Gebiet der V. azygos. 
Durch beide entstehen sagittal durch den Thorax verlaufende Verbindungen zwischen 
V. azygos und V. mammaria interna (FISCHGOLD u. Mitarb., SUSSE und AURIG). Zwischen 
den Herzvenen und den Venen im oberen vorderen Mediastinum bestehen Anastomosen, 
die sich postmortal von den Herzvenen aus, aber nicht umgekehrt ftillen lassen (OVENFORS). 

II. Anomalien und Fehlbildungen 

Fehlbildungen im Bereich der V. cava superior mach en 20 % aller VenenmiBbildungen 
tiberhaupt aus (MICHELS). Unter ihnen ist die wichtigste die Persistenz der linken V. cava 
superior (Abb. 6), die nach v. HAYEK in 1 %, nach MICHELS in 0,3 % aller Sektionsfalle 
vorkommt. Sie ist auf eine embryonale Entwicklungsstorung zurtickzufiihren (Abb. 7). 
Normalerweise verodet die linke embryonale V. cardinalis superior in ihrem mittleren 
und unteren Abschnitt und verliert dadurch ihre Verbindung mit dem Sinus coronarius 
venosus. Ihr oberer offener Abschnitt erhalt eine Querverbindung zur V. cardinalis 
superior dextra und wird spater zur V. anonyma sinistra. Die V. cardinalis superior 
dextra wird zur V. cava superior. Bleibt die linke V. cardinalis superior auch im mittleren 
Abschnitt offen, und bleibt die Verbindung zum Herzen gewahrt, so resultiert eine links
seitige V. cava superior. Nach MICHELS sind vier Moglichkeiten der Varianten und 
Kombinationen zu beobachten: 

1. Persistenz der V. cardinalis cranialis sinistra und Vorhandensein der V. cava 
superior, normale Querverbindung zwischen beiden Venen und Einmiindung der V. cardi
nalis superior sinistra tiber den Sinus coronarius in den rechten Vorhof. - Haufigste Form. 
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Abb. 6. Persistenz der linken V. cava superior mit V. anonyma sinistra als Querverbindung zwischen beiden 
groBen oberen Hohlvenen 

V. cara'inalls 
sup. a'. --

V. acggos __ + 
(aus V.supra- Ii 
cardil7alis d.) II 

II 
II 
II 

Abb.7. Schematische Darstellung der normalen embryonalen Entwicklung der Mediastinalvenen und ihrer 
Fehlbildungen (nach ROSSI) 

2. Anomalien der Anastomose bei totaler und partieller Persistenz der V. cardinalis 
superior sinistra und Einmiindung derselben iiber den Sinus coronarius in den rechten 
Vorhof: 

a) ohne Querverbindung, 
b) mit Querverbindung von normalem und anormalem Kaliber und Verlauf, 
c) mit mehreren Querverbindungen. 
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Unter partieller Peri-lii-ltenz wird eine blind endende V. cardinalis superior sinistra 
verstanden. Unter den Moglichkeiten 2 kommt die Form 2a am haufigsten vor (ANCEL 
und VILLEMIN). Die etwaige (~uerverbindnng ist um so starker, je dtinner die V. cardi
nalis superior sinistra ist und umgekehrt. 

3. Isolierte V. cardirmlis superior sinistra mit Einmtindung tiber den Sinus coronarius 
in den rechten Vorhof ohne V. cava superior. Diese Form kommt beim Situs inversus vor. 
Die rechte V. anonyma mtindet in die linksseitige V. cava superior. Dabei kann gleich
zeitig die rechte V. azygos in den rechten Vorhof mtinden (BENDA). 

4. Mtindungsanomalien der V. cardinalis superior sinistra und Kommunikationen mit 
Pulmonalvenen: 

a) bei totaler oder partieller Persistenz der V. cardinalis rmperior sinistra und Vor
handensein der V. cava superior mit oder ohne Querverbindung, 

b) bei isolierter V. cardinalii-l superior sinistra und fehlender V. cava superior. 

Die V. cardinalis superior sinistra mtindet nach einer Sammelstatistik von 248 Fallen 
(MICHELS) in 7,2% in den linken Vorhof, in 92,8% in den rechten Vorhof. Sie kann 
tiber den Sinus coronarius i-lowohl mit dem rechten als auch tiber eine klappenartige 
Offnung mit dem linken Vorhof in Verbindung stehen (FREERKSEN, SCHUTZ). 

Wenn die V. cardinal is superior sinistra blind endet, so ist sie entweder vor dem 
Herzen oder en,t im Sinw-l coronarius verschlossen (BEYERLEIN, GRUBER). In beiden 
Fallen miinden die Vv. pulmonales in die V. cardinal is superior sinistra. 

Folgende Mtindungsanomalien werden beobachtet (FREERKSEN, ODMAN, WINTER): 
1. V. eardinalis Imperior 8illi~tra -7 reo Vorhof 

2 V d · l' . . . j. 7f reo V orhof 
. . car llla IS Rupenor 811118 1'a " Ii. Vorhof 

3. V. cardinalis superior Hini~tra, -7 Ii. Vorhof 

4 V d· l' ... 7f Ii. VorllOf 
. . ear llla IS supenor ~llllstra " l' V 1 l' 

1. • pu mOlla 18 

5. V. eardinalis superior sillistra -<& Ii. V. pulmollalis 

V d · l' .. . ~illns ('()ronarins V . f 6. . car llla IS superIor 1';111181,ra ~--- - -> . cava In . 

Die Persistenz der V. cardinalis superior sinistra ist selten eine alleinige FehIbiIdung. 
Innig verkntipft mit ihr sind auch anomale Einmtindungen der Pulmonalvenen. Dabei 
konnen folgende abnorme Moglichkeiten vorkommen (FREERKSEN, PERNKOPF): 

1. Samtliche Vv. pulmonales oder nur die rechte V. pulmonalis konnen mit der V. cava 
superior oder der V. cava inferior in den rechten Vorhof mtinden. 

2. Samtliche Vv. pulmonales konnen mit der V. cava superior oder mit der V. cava 
inferior odeI' mit beiden in den linken Vorhof mtinden = Transposition der Cavamtin
dungen. 

:3. Einmtindung aller linksseitigen Vv. pulmonales oder nur ihrer oberen Aste in die 
linke V. anonyma. 

4. Kommunikation der oberen linken V. pulmonalis mit der V. cardinalis superior 
sinistra bei gleichzeitiger Einmtindung in den linken Vorhof. 

Die Persistenz der V. cardinal is superior sinistra ist besonders haufig mit Septum
defekten des Herzens kombiniert, ferner mit der Tetra- und der Trilogie von FALLOT, 
mit Pulmonalatresie. Ductus arteriosus peristens, Tricuspidalatresie oder Transposition 
der groBen GefaBe u. a. MlTLLER hat tiber einen besonderen Fall berichtet: Eine eigent
liche V. cava inferior fehIte, das Blut der gesamten unteren Korperhal£te wurde tiber 
eine Iinksseitige V. azygoi-l in eine persistierende V. cardinalis superior sinistra, die in den 
Iinken V orhof mtindete, entleert. Gleichzeitig mtindeten die Vv. hepaticae in die rechte 
V. cava superior (Naheres S. unter A IV, lc dieses Bandes). 

AuffalJig ist, daB die V. hemiazygos sehr selten in die V. cardinalis superior sinistra 
mtindet (MICHEL). Die V. cardinalis cranialis sinistra oder die linke V. cava superior, 
wie sie haufig auch bezeichnet wird.liegt vor dem Aortenbogen, verlauft zwischen (BAUER) 
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oder meist vor (DIETRICH und SCHUTZ) den linksseitigen PulmonalgefaBen. Sie biegt in 
einem nach rechts und oben konkaven Bogen zwischen dies en GefaBen und dem linken 
Herzohr nach rechts und miindet horizontal in den hinteren Sulcus atrioventricularis. 
Auf dem Nativbild der Lunge ruft die unkomplizierte V. cardinalis superior sinistra 
keine Verbreiterung des GefaBbandes hervor. Nur wenn die Pulmonalvenen einmiinden, 
wird der Schatten des GefaBbandes nach links verbreitert und der Aortenknopf ver
langert. Dadurch entsteht eine hantelformige Herzfigur, im angloamerikanischen Schrift
tum als "cottage loat configuration" (WITHAKER), "figure of eight symptoms" (SNELLEN 
und ALBERS), "dumb bell silhouette" (GARDNER und ORAM) und "mediastinal mustache" 
(KEITH u. Mitarb.) bezeichnet. Auf der seitlichen Thoraxaufnahme fehlt der Schatten 
der V. cava inferior in der suprahepatischen Region, und der Azygosschatten im rechten 
Tracheobronchialwinkel ist vergroBert (HELLER u. Mitarb.). Bei gleichzeitigem Fehlen 
der rechten V. cava superior zeigt sich die Persistenz der linken V. cava superior als 
Verbreiterung des Aortenschattens, als paramediastinale linksseitige Ausbuchtung sowie 
als Streifen- oder Halbmondschatten links paramediastinal (EUNG MAN CHA und KHOURY). 
Differentialdiagnostisch ist diese Mediastinalverbreiterung gegen Lymphome abzugrenzen 
(STECKEN). 

Die V. cardinalis superior sinistra wird meist zufallig bei der Untersuchung wegen 
kongenitaler Herzfehler im Angiokardiogramm (Abb. 6) oder bei der Herzkatheterisation 
entdeckt. Allerdings ist die bewuBte Einfiihrung eines Katheters in die vorher fest
gestellte V. cardinalis superior sinistra wegen der mehrfachen Abknickungen und Venen
einengungen oft schwierig. Die Katheterisation wird notwendig, wenn der Verdacht auf 
Einmiindung in den linken Vorhof oder auf Kommunikation mit den Pulmonalvenen 
besteht. 02-Bestimmung und Druckmessung klaren die Situation. 

Die klinische Bedeutung der unkomplizierten V. cardinalis superior sinistra ist gering 
(ODMAN). Selbst die Einmiindung in den linken Vorhof bringt keine nachteiligen 
Folgen. Bestehen gleichzeitig andere MiBbildungen, so beherrschen diese vollstandig 
das klinische Bild. Als weitere kongenitale MiBbildung kann die V. cava superior ste
nosiert sein, oder sie kann vollstandig fehlen (CICERO und KUTHY). 

Uber eine sehr seltene Verlaufsvariante der linken V. anonyma berichtet ADACHI. In sieben zusam
mengestellten Fallen verlief die linke V. anonyma unter dem Aortenbogen und z.T. unter der linken 
A. pulmonalis hindurch und miindete in eine normale rechte V. cava superior. 

Ebenfalls sehr selten kommt eine Persistenz des Miindungsstiickes der linken V.omphalomesen
terica vor, die als linksseitige V. cava inferior neben der normalen rechtsseitigen V. cava inferior 
auf tritt, und die mit anderen HerzmiBbildungen kombiniert ist. 

An der V. azygos und vor allem an der V. hemiazygos sind die Variationen von Miin
dung und Verlauf sehr zahlreich. Als Miindungsvariante kommt die Einmiindung der 
V. azygos in die rechte V. anonyma oder in die rechte V. subclavia und seltener in den 
intraperikardialen Teil der V. cava superior oder in den rechten Vorhof vor. Die be
kannteste unter den Verlaufsvarianten ist das Bild des Lobus venae azygos, der von 
BOSTROM bei 16000bduktionen in 1 % der FaIle beobachtet wurde. Infolge einer ab
normen LateraIlage des Bogens der V. azygos, die durch die Persistenz eines abnorm 
langen kranialen Abschnittes der hinteren Kardinalvene in der Entwicklungsperiode 
zustande kommt (LUTZ), schiebt sich der mediale Anteil des rechten Lungenoberlappens 
zwischen Vene und Wirbelsaule vor, und die Vene wird in einer Falte von vier Pleura
blattern (Duplikatur der parietalen und der visceralen Pleura) zwischen der Lunge ein
gebettet. Auf dem sagittalen Rontgenbild entsteht dabei eine typische Kommafigur. 
Da die Kardinalvene paarig angelegt ist, kann der Lobus venae azygos auch links
seitig (SOHMITZ-CLICFER) oder - sehr selten - beiderseits (MEX, WRISBERG) vor
kommen. 

Ein praoesophagealer Verlauf der V. azygos, eine seltene Verlaufsanomalie, kann zur 
Oesophagusstriktur fiihren (FLYNN). Auch eine arteriovenose Fistel zwischen einer iiber
zahligen Aortenbogenarterie und der V. azygos (BENDER) zahlt zu den seltenen Anomalien. 
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Abb. Sa. Variationen del' Beziehungen zwischen del' V. azygos und del' V. hemiazygos (nach Angaben von 
ALEXANDROW und TURA.TEW). 1 V. anonyma d., 2 V. cava superior, 3 V. azygos, 4 Vv. intercostales, 5 V. cava 

inferior, (j V. lumbalis, 7 V. anonyma sin., 8 V. hemiazygos, 9 V. hemiazygos access. 

Die Moglichkeiten der Beziehungen zwischen V. azygos und V. hemiazygos lassen 
sich in drei Typen einordnen (Abb. 8a). 

1. Es besteht rechts eine durchlaufende V. azygos und links eine durchlaufende 
V. hemiazygos mit kommunizierender V. hemiazygos accessoria. Zwischen beiden besteht 
entweder keine (PERNKOPF), nur eine oder zwei Querverbindungen. Die Mundung der 
V. hemiazygos accessoria erfolgt in die V. anonyma oder in die V. subclavia. 

2. V. hemiazygos und V. hemiazygos accessoria besitzen keine direkte Verbindung. 
Zwischen ihnen liegen 0--4 Tntercostalvenen, die ihrerseits mit einem gemeinsamen 
Stamm in die V. azygos munden konnen. Die Mundung der V. hemiazygos accessoria 
erfolgt in diesen Fallen in die V. anonyma, in die V. anonyma und in die V. azygos oder 
in die V. azygos. In letzterem Fall munden eine oder zwei linksseitige Intercostalvenen 
unmittelbar in die linke V. anonyma oder in die V. cava superior (ALEXANDROW und 
TURANJEW). 

3. Es existiert nur eine einzige Vene an Stelle der V. azygos und V. hemiazygos. 
Sie sam melt samtliche Intercostalvenen beider Seiten. Diese munden dabei getrennt 
oder in mehreren gemeinsamen Sammelvenen, namentlich auf der linken Seite. 

Diese unpaare Langsvene kann neben ihrer Mundung in die obere Hohlvene noch 
eine Kommunikation wr linken V. anonyma besitzen, unten kann sie durch einen starken 
Ast unmittelbar mit der V. cava inferior verbunden sein (ALEXANDROW und TURANJEW). 

Uber eine sehr seltene Verlaufsvariante del' V. hemiazygos beriehten BUTLER und BALANKURA. 
In 2,5 % del' Falle verliiuft sie VOl' der Aorta nach reehts. 

An Einzelbeobaehtungen von Miindungsanomalien sind in diesem Zusammenhang noeh zu er
wahnen: die Miindung del' V. azygos in die Vv. pulmonales (MIURA), die Doppeleinmiindung der 
V. hemiazygos aecessoria in die V. hemiazygos mit schwiieherem caudalem Venenbogen (BUCIIELER, 
Dux u. Mitarb.), die Miindung linksseitiger Vv. bronehiales in den linken Vorho! (VON HALLER), die 
Miindung einer einzelnen Lungenvene in die normale V. cava superior odeI' in die V. anonyma (BENDA) 
und schlieBlieh die Mundung del' linksseitigen Lungenvenen in die linke V. subelavia (RAMSBOTHAM). 
Je naeh del' Menge des in das linke Herz eingefUhrten venosen Elutes bzw. je nach del' GriiBe des 
Shuntvolumens besitzen diese Anomalien kliniseh-rontgenologisehe Bedeutung. Die Diagnose wird 
in den klinisch bedeutsarnen Fiillen dureh Oz-Bestimmung und Druekmessung gestcllt. Rontgeno
logiseh ist die Kenntnis von der Mogliehkeit diesel' Anomalien und ihrer ungezahlten Kombinations
formen wiehtig, urn Fehlheurteilungen und Tiiusehungen zu vermeiden. 

III. Thrombose, Thrombophlebitis und Obstruktionssyndrom 
'Phrombose und Thrombophlebitis in den groBen Mediastinalvenen, hauptsachlich in 

der V. cava superior und in den Vv. anonymae, sind ein relativ seltenes Ereignis. Bis 
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1936 sammelten OCHSNER und DIXON 120 FaIle. Sie kommen primar als akute oder 
chronische Endophlebitis oder sekundar durch Ubergreifen eines entztindlichen oder 
neoplastischen Prozesses der Nachbarschaft oder nach einem Trauma vor. Rontgeno
logisch ist nur die Folge der Phlebitis, die Thrombose, von Interesse. Die primare 
Thrombose ist ausgesprochen selten (WALSH u. Mitarb.), sie wird beobachtet nach einer 
Lymphadenitis (F. K. FISCHER) oder einer Lymphangitis der Extremitaten. Auch die 
aus der Peripherie verschleppten Thrombosen nach Thrombophlebitis und die in die 
V. anonyma und V. cava superior vorgewachsenen Thrombosen gehoren in diese Gruppe. 
So kann z. B. eine Achselvenenthrombose, die durch leichtere, standig wiederkehrende 
Traumen wie Schaufeln, landwirtschaftliche oder sportliche Tatigkeit usw. entstehen 
kann (NAEGELI und MATIS), bis in die Mediastinalvenen vorwachsen. Nach einer Zu
sammenstellung von JUNGE von 600 Fallen mit VerschluBsyndrom der V. cava superior 
entfallen auf die lokale Thrombophlebitis bis 5 % und auf verschleppte periphere Throm
bosen 3 % aller FaIle. Bei den 120 Thrombosefallen von OCHSNER und DIXON war die 
Ursache: 

/ idiopathiseh 16,6 % 
/luiseh 10 % 

Thrombophlebitis in 36,6 % - pyogen 5,8 % 
~ tuberkulOs 3,3 % 

traumatiseh 0,8 % 
extravasale Kompression in 29,1 % 
Mediastinitis in 23,3 % 
wobei eine Lues in 11 Fallen = 9,1 % 

eine Tbe in 10 Fallen = 8,3 % 
ein Trauma in 1 Fallen = 0,8 % vorkam. 

Thrombosen unbekannter Ursaehe 10,8 %. 

Von den 44 Thrombophlebitiden (= 36,6 %) waren 20 idiopathische Thrombosen 
(= 16,6 %). Die primare Thrombose macht also nur etwa 1/6 aller Thrombosen aus. 
Unter den sekundaren Thrombosen spielen neben den oben aufgeftihrten Ursachen auch 
die malignen Tumoren eine groBe Rolle. Auf die Infiltration des Tumors in die GefaB
wand, auf die intravasalen Geschwulstzapfen pfropfen sich haufig Thrombosen auf, die 
dann ihrerseits das GefaBlumen weiter einengen. Thrombosen bei Herzerkrankungen 
(WALSH u. Mitarb.) sind als Folge einer Stromungsverlangsamung und einer eventuellen 
Bluteindickung zu betrachten. 

N ach transvenoser Implantation eines Schrittmachers zur Behandlung von Herz
rhythmusstorungen kommt es relativ selten zu Thrombosen. Dabei scheint die Wahl des 
Einftihrungsortes keine entscheidende Rolle ftir die Haufigkeit des Auftretens zu spielen: 
TESKE u. Mitarb. fanden bei Katheterisation der V. subclavia weniger Thrombosen als 
bei Katheterisation der V. cubitalis und der V. femoralis. Das gleiche beobachteten WER
NITSCH u. Mitarb., wenn sie den Katheter in die V. basilica anstatt in die V. cephalica 
einftihrten. 1m Gegensatz dazu beobachteten MARX u. Mitarb. bei 571 Implantationen 
tiber die V. cephalica nur in 0,35 % der FaIle das Auftreten einer Phlebitis, wahrend bei 
179 Implantationen tiber die V. jugularis sich in 11,3 % eine entziindliche Komplikation 
der Vene einstellte. In rund 30 % der FaIle (TESKE u. Mitarb.; BALAU u. Mitarb.; MARX 
u. Mitarb.) kommt es zu Thrombosen, die aber meist keine klinischen und phlebographi
schen AbfluBbehinderungen erkennen lassen. Es handelt sich dabei um wandstandige 
Thromben und Katheterumscheidungen, die meist im Bereich des Subclaviawinkels 
liegen. Die Liegedauer des Katheters spielt auffalligerweise keine entscheidende Rolle. 
WERNITSCH u. Mitarb. fanden die gleiche Haufigkeit von Thrombosen bei einer Liege
dauer von 1-8 Tagen, ebenso wie bei einer Liegedauer tiber 8 Tage. Nur in 5 % (MARX 
u. Mitarb.) bis 13 % (BALAU u. Mitarb.) kommt es zu einer schweren Thrombophlebitis 
des Armes mit klinischen Erscheinungen in Form von Anschwellung und sichtbarer Phleb
ektasie. Bei diesen Fallen zeigt die Phlebographie eine vollstandige Undurchgangigkeit 
der befallenen Vene, meist der V. subclavia, mit ihren angrenzenden Abschnitten und 
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Abb, 8b. 65jiihr. Patient a Woehen naeh Schrittmaeher-Implantation libel' die rechte V. eubitalis. Thrombo
phlebitis mit septischen Temperaturen und mit starker Schwellung des gesamten rechten Armes einschlieBlich 
del' Rand. 1m Phlebogramm kompletter VersehluB del' rechten V. subclavia und anonyma. Ausgedehnter 
Kollateralkreislauf libel' die V. thoracalis lateralis, die Vv. intercostales, die Venen del' Schulter und des rechten 

RaIses, die ihr Blut iiber dC'1l Al'ells venosus jllgnli nnd den Plexus vertebral is in die V. azygos ableiten 

einen Kollateralkreislau£ iiber die oberen und lateralen Thoraxvenen (Abb. 8 b). Fiir die 
klinische Praxis ist wichtig, daB sich die meisten Thrombosen, die sich in den ersten 
postoperativen Tagen entwickeln, spontan zuriickbilden. 

Uber zwei seltene Ursachen berichtet F. K. Ih~cHlm: Einmal war eine Strumitis tuberculosa, ein 
andermal ein Oesophagusdivertikel del' Anla13 HiI' die Entwicklung einer ausgedehnten Thrombose 
in den groBen Venen des oberen Mediastinums. Wir selbst verfiigen iiber eine Beobachtung, bei del' 
eben falls eine Thrombose beider Vv. subclaviae bis zu den Vv. anonymae bei gleichzeitigem Bestehen 
eines Zenkerschen Divertikels vorlag (Abb.9). Da abel' hier eine rezidivierende Thrombophlebitis 
beider Beine mit den Zeichen einer EinfluHstauung des Herzens vorausgegangen war, und gleich
zeitig eine Struma maligna mit mediastinalen Lymphknotenmetastasen bestand, m()chten wir das 
Divertikel nul' als zufiilliges Zusammentreffen und kaum als Grsache del' Thrombose werten. 

'l'hrombosen sind am sichersten durch die Phlebographie zu erkennen. An£angs 
sitzen sie wandstandig und verlegen das GefaBlumen nicht vollstandig. Sie werden yom 
Kontrastmittel umflossen, und es entstehen randstandige oder zentrale Fullungsdefekte. 
Diese besitzen charakteristischerweise eine gIatte Kontur (BANFI u. RIGAT, F.K.FISCHER). 
Selbstverstandlich kommt diese glatte Defektkontur auch bei anderen Prozessen vor, 
so daB die Thrombose z. B. von einem Tumorzapfen nicht eindeutig zu unterscheiden ist. 
Auch die Unterscheidung gegenuber dem "Stromlinieneffekt" beim Zustrom nicht 
kontrastmitteIgefarbten BIutes aus einer anderen Vene bereitet manchmal Schwierig
keiten. 

Was die Ge£ahr beim }1~insatz der Angiokardiographie betrifft, so wird die Entstehung 
einer lokalen Thrombose oder die VergroBerung einer bereits bestehenden Thrombose 
von ROBERTS, DOTTER und STEINBERG als moglich angenommen, wahrend andere Autoren 
diese Moglichkeit ablehnen (ZSEBOK u. a.). Durch Auflagerung wachst der Thrombus 
und verlegt schlieBlich die Lichtung des GefaBes vollstandig. Dieses Ereignis tritt relativ 
schnell ein, und clementsprechend ist cler haufigste phlebographische Befund bei der 
Thrombose der komplette GefaBverschluB. Auch hier £inclet man glatte Rander an dem 
VerschluB. Oft ist aber die VerschluBstelIe gar nicht exakt anzugeben, da das Kontrast-
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Abb.9. Thrombose beider Vv. subclaviae und Vv. anonymae bei gleichzeitigem Bestehen eines Zenkerschen 
Divertikels 

mittel in seiner Gesamtheit mit dem Blutstrom nicht bis zu dem eigentlichen Hindernis 
vordringt, sondern vorher bereits in die Umgehungsbahnen abgeleitet wird. Dement
sprechend findet man kurz vor dem Thrombus eine £laue Kontrastmittelfiillung, die sich 
bis zum Thrombus immer weiter abschwacht. 

Nach langerem Bestehen der Thrombosen beginnt die Organisation, die entweder zu 
einer volligen bindegewebigen Umwandlung oder zu einer Rekanalisation des Gefaf3es 
fiihrt. Klinisch zeigt die letztere sich an einem Riickgang der Stauungssymptome. 1m 
Phlebogramm ist das Lumen wieder durchgangig, das Fiillungsbild ist ungleichmaBig. 
Ein Rezidiv kann jederzeit eintreten. 

Infolge einer Thrombose oder irgendeines anders gearteten Verschlusses der groBen 
Venen des oberen Mediastinums von innen oder auBen kommt es zu Folgeerscheinungen, 
die samtlich das gleiche Bild bieten und die unter dem gemeinsamen Begriff "Obstruktions
syndrom der V. cava superior" zusammengefaBt werden. Synonyma sind "V. cava 
superior-Syndrom" und "Ein£luBstauung". Die auffalligsten Veranderungen waren wohl 
den Arzten des griechischen Altertums schon bekannt. Eine genauere Beschreibung des 
klinischen Bildes gab aber erst CORVISART im Jahre 1806. Das klinische Bild ist be
herrscht durch einen venosen Hochdruck der gesamten oberen Korperhalfte mit Venen
dilatation am Brustkorb, am Hals und am Nacken. Ein Odem fiihrt zu einem auf
gedunsenen Gesicht mit hervorquellenden Augen und einem machtig aufgetriebenen Hals 
(Stokesscher Kragen) (Abb. 10). Der Exophthalmus kann mit einer konjunktivalen In
jektion einhergehen. Das Odem in den oberen Luftwegen bzw. in Pharynx ruft eine 
Dyspnoe hervor, Heiserheit und Dysphagie (HUSSEY, KATZ u. YATER). Auch GehOr
sensationen werden gelegentlich beobachtet. Sind gleichzeitig Brustschmerzen vor
handen, so sind diese meist auf das Grundleiden, z. B. auf ein Bronchialcarcinom, zuriick
zufiihren. Samtliche Erscheinungen nehmen in Horizontallage zu (HUDSON u.a.). In 
schweren Fallen kommt eS zur Somnolenz und BewuBtlosigkeit. In einer unserer Beob
achtungen bestand bronchoskopisch ein ausgedehntes Odem des gesamten Tracheo
Bronchialbaumes. Der Tod erfolgt durch Glottisodem (ERGANIAN und WADE) oder 
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Abb. 10. Venenclilatation am Brustkorb und Stockesscher Kragen bei Obstruktionssyndrom der V. cava 
superior 

durch Herzversagen. HUSSEY, KATZ U. YATER haben bei 35 Fallen die Frequenz der 
Symptome ermittelt. 

Es fan den sich: 

Dilatationen der Venen . 
Odem 
Dyspnoe . . 
Cyanose . . 
Husten ... 
Pleuraerguil . 

28mal 
20mal 
13mal 

5mal 
2mal 
2mal 

Stupor 2mal 
Krampfe lmal 
Dysphagie lmal 
Gesichtsschmerz lmal 
Heiserkeit (durch Larynxodem) lmal 

Obwohl CARLSON in Tierexperimenten einen PleuraerguB nicht als Folge des Ver
schluBsyndroms, wohl aber als ungewohnlich langen Riickstand nach Thorakotomie 
wegen des Cavaverschlusses ansieht , konnten wir einen schweren Fall mit PleuraerguB 
bei doppelseitigem AnonymaverschluB beobachten. 

Die einzelnen Symptome konnen im Grad ihrer Ausbildung sehr unterschiedlich 
sein oder teilweise sogar ganz fehlen , je nach Sitz, Ausdehnung und Entwicklungs
geschwindigkeit des Verschlusses (KATZ, HUSSEY u. VEAL) (s. weiter unten). JORDAN 
beobachtete bei einem Reticulumzellensarkom des Mediastinums trotz VerschluB der 
V. cava superior iiberhaupt kein Obstruktionssyndrom, weil nach seiner Ansicht geniigend 
Zeit fiir die Entwicklung eines wirksamen Kollateralkreislaufes iiber die Vv. intercostales 
und die V. azygos gegeben war. 

Der VerschluB der V. cava superior tritt bei Mannern doppelt so haufig wie bei Frauen 
auf (GRAY und SKINNER) und befallt gewohnlich das Lebensalter zwischen 30 und 
60 Jahren (HUDSON). 
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Abb. 11. Hochgradige Stenose der V. cava superior bei Bronchialcarcinom im rechten Oberlappen 

Das wichtigste Symptom, der venose Hochdruck, wird durch Druckmessung ermittelt, 
entweder mit dem einfachen Steigrohr an der Ellenbeugenvene (HUSSEY, KATZ U. YATER, 
JUNGE) oder mittels eines Cournand-Katheters (KRALL und HOFFHEINZ). Die Druck
messung muB am abduzierten Arm beim liegenden Patienten nach einiger Ruhezeit vor
genommen werden, urn Venenkompressionen und artifizielle Druckerhohungen aus
zuschalten. Der Druck, der normalerweise in der Cubitalvene zwischen 50 und 100mmH20 
betragt, ist beim VerschluB der V. cava superior bis zu 300 und 500 mm H 20 erhoht 
(HINSHAW, D. B., HUSSEY, KATZ U. YATER, JUNGE). Wird am anderen Arm ein normaler 
Druck gemessen, so spricht das fiir einen einseitigen VerschluB in der V. anonyma oder 
subclavia derjenigen Seite, deren Druck erhoht ist. Die Seitendifferenz muB aber dabei 
mehr als 10 mm H 20 betragen (HUSSEY u. Mitarb.). Zur diHerentialdiagnostischen Ab
grenzung gegeniiber dem venosen Hochdruck bei kardialer 1nsuHizienz ist die Druck
messung der unteren Extremitat erforderlich. 1st dort der Druck normal, so liegt keine 
kardiale InsuHizienz, sondern ein VerschluBsyndrom der V. cava superior vor (SCHON). 
Die Hohe des venosen Druckes bei VerschluBsyndrom hangt neben den Faktoren, die 
auch fUr die Gesamtsymptomatik bestimmend sind, sehr wesentlich von der Ausbildung 
von Kollateralen ab (HUSSEY u. Mitarb. , ERGANIAN und WADE). 

Die Druckmessung durch den Katheter erlaubt die Lokalisation des stenosierenden 
Prozesses exakt anzugeben. Die Drucksteigerung reicht unmittelbar bis zum zentralen 
Rand des Hindernisses und fallt hier steil eventuell bis zur Norm ab (KRALL und HOFF
HEINZ). 

Die Zirkulationszeit Arm-Zunge mit 6 cm3 10 %igem Magnesiumsulfat oder 5 cm3 

Calciumgluconat, die normalerweise 9-16 Sec betragt, ist bei VerschluB der V. cava 
superior verlangert (HUSSEY u. Mitarb., WALSH u. Mitarb.). Die Werte stehen aber nicht 
im gleichen Verhaltnis zur Erhohung des Venendruckes, ja es kann sogar manchmal bei 
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Abb, 12, Knotiger Tumoreinbrueh in die 1'8chte und linke V, anonyma sowie Stenose der V, cava superior 
mit Riickstauung und Kollakralkreislauf iiber den Arcus venosus juguli bei rechtsseitigem Bronchialcarcinom 

sehr gut ausgebildetem Kollateralkreislauf die Zirkulationszeit normal sein (HUSSEY, 
KATZ U. YATER). Diese Untersuchung ist also nicht ganz zuverlassig und zudem viel
deutig, 

Das einfache Rontgenbild del' Lunge laBt entweder gar keine Veranderung odeI' eine 
Verbreiterung des rechten oberen Mediastinalrandes (infolge del' prastenotischen Stauung 
del' V. cava superior) erkennen (WALSH u. Mitarb.). 

Die rnerliastinale Phlebographie, die Darstellung del' groBen Mediastinalvenen mit 
Kontrastmittel, ist die sicherste Untersuchungsmethode zur Aufdeckung eines die Venen 
obstruierenden Prozesses, Sie zeigt nicht nur die Lokalisation und Ausdehnung del' 
Obstruktion (Abb, 11), sondern auch die Ausbildung des Kollateralkreislaufes (Abb. 12 
und 13). Selbst partielle Stenosen, die klinisch symptomlos sind, werden durch die 
Kontrastfullung aufgedeckt (ROBERTS, DOTTER U. STEINBERG). Daruber hinaus ist es 
haufig moglich, an Hand del' Form und Beschaffenheit des Verschlusses und del' Ein
engung einen Anhalt iiber die Atiologie des Prozesses zu gewinnen. Als Ausdruck del' 
venosen Stauung fUIlt das Kontrastmittel VOl' dem verschlossenen GefaB retrograd ein 
Teil del' zufuhrenden Venen auf. Die Kontrastmittelinjektion wird am zweckmaBigsten 
simultan von beiden Cubitalvenen mit je 0,5 cm3/kg Korpergewicht eines trijodierten 
Kontrastmittels ausgefuhrt, urn einseitige Verschlusse in einer V. anonyma odeI' sub
clavia nicht zu ubersehen. Die Untersuchung wird trotz des schweren Krankheits
zustandes meist gut vertragen. Die Stenose odeI' del' VerschluB erlaubt nul' ein langsames 
AbflieBen des Kontrastmittels, eventuell uber die Umgehungsbahnen. Aus dem gleichen 
Grund sind auch nur einige Serienaufnahmen (etwa 4-6) in kurzen Zeitabstanden 
notig, Eine vollstandige Angiokardiographie mit Dextro- und Lavogramm erubrigt 
sich meist. 
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Abb. 13. Trichterformige Einengung der Vv. anonymae und unregelmaBige Stenose der V. cava superior mit 
ausgedehntem Kollateralkreislauf tiber die Schulter· und Halsvenen bei rechtsseitigem Bronchialcarcinom 

Das klinische Bild variiert in seinem Schweregrad je nach dem Sitz und der Aus
dehnung des Venenverschlusses, insbesondere andert sich damit die Beanspruchung der 
zur Verfiigung stehenden Kollateralbahnen (CICERO und KUTHY). 

1. Bei Befall der V. anonyma 

1st der obstruierende ProzeE auf eine der beiden Vv. anonymae beschrankt, wie das 
beim Bronchialcarcinom nicht selten vorkommt, so sind die klinischen Zeichen des 
Verschlusses gering und sie werden von der Grundkrankheit vi::illig iiberlagert. Objektiv 
ist der unterschiedliche Venendruck an beiden Armen feststellbar. Der Grund fiir die 
Symptomenarmut ist die ausreichende Wirksamkeit der Kollateralbahnen. Das Blut 
flieEt aus der V. subclavia iiber die V. jugularis interna und den Arcus venosus juguli 
in die andere V. anonyma (F. K. FISOHER) (Abb. 14). Auch die V. thyreoidea inferior 
oder als weiterer Umweg der Sinus transversus (SOHWARTZ und FRAENKEL) kann dazu 
benutzt werden. Falls diese Bahnen nicht ausreichen, werden die V. transversa colli 
und die V. transversa scapulae benutzt, die Anastomosen zwischen der V. jugularis 
externa und der V. azygos darstellen. Und schlieBlich steht auch noch der Kollateralweg 
iiber die V. thoracalis lateralis aus der V. axillaris bzw. iiber die V. mammaria interna 
und die Vv. intercostales (GVOZDANOVIC) in die V. azygos zur Verfiigung. 
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Abb. 14. Isolierte RtenosE' del' rechtsseitigen V_ anonyma bei Bronchialcarcinom im rechten Oberlappen 

2. Bei Befall der V. cava superior 

Sitzt der VerschluB in der V. cava superior, so ist das Krankheitsbild des Obstruk
tionssyndroms voll ausgepragt. Die Verhaltnisse sind unterschiedlich, und vor allem 
werden verschiedene Kollateralwege benutzt, je nachdem, ob das Hindernis oberhalb 
oder unterhalb der Einmundung der V. azygos liegt . 

a) Vena cava-Stenose oberhalb der Einmiindung der V. azygos 

Liegt der Verschlul3 oberhalb der Einmundung der V. azygos, so flieBt das Blut 
hauptsachlich uber diese erweiterte Vene aus der oberen Korperhalfte zum Herzen 
(Abb. 12 und 15). Sie ist die wichtigste Kollaterale nicht nur beim teilweisen, sondern 
auch beim vollstandigen Ausfall der V. cava superior (BIKFALVI, F. K. FISCHER). CARLSON 
hat in tierexperimentellen Untersuchungen die verschiedenen Wege, die zur Uber
bruckung des Hindernisses benutzt werden, ermittelt: Von den oberflachlichen Venen 
werden die Vv. thoracalis lateralis und thoraco-epigastrica beansprucht, die klinisch als 
sichtbare erweiterte Venen imponieren. Sie leiten das Blut in die Vv. intercostales und 
von dort in die V. azygos (Abb. 15). Von den tiefen Venen werden hauptsachlich folgende 
Wege herangezogen: 

V. mammaria intern a - Vv. intercostales - V. azygos - V. cava superior 
1. V. anonyma / (Abb. 15}. 

""Yv. mediastinales anteriores~V I' . V . f . 
Vv. perieardiales -./ . P uemca supenor - . cava m enor 

Plexus vertebralis V. intervertebralis -
. . I V. intercostalis - V. azygos - V. cava superior"'Rr posteriores venarum 

2. V. Jugulafll:l', . 
R. descendens venae transversae colli ---- - //intercostalium 
R. de~cendens venae transversae scapulae -
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Abb. 15. Hochgradige Stenose der V. cava superior oberhalb der Einmiindung der V. azygos. Kollateral· 
kreislauf iiber die erweiterte V. azygos, iiber den Arcus venosus juguli, iiber die Vv. mammariae internae und 

iiber die Intercostalvenen bei Lymphosarkom im oberen Mediastinum 

Auf der linken Korperseite wird an Stelle der V. azygos die V. hemiazygos und die 
V. hemiazygos accessoria benutzt. Beide stehen durch eine oder mehrere Kollateralen 
in Verbindung. 

Diese tierexperimentellen Feststellungen CARLSONS stimmen mit den klinischen Be
funden vollig tiberein, wie es zahlreiche Autoren und auch unsere eigenen Beobachtungen 
bestatigten (BIKFALVI, HUDSON, JUNGE, STILLER). 

b) Vena cava-Stenose unterhalb der Einmtindung der V. azygos 

Liegt der VerschluB der V. cava superior unterhalb der Einmtindung der V. azygos 
oder bezieht er ihre Einmtindung mit ein (Schema), so sind die klinischen Erscheinungen 
und die physikalischen Befunde bedeutend schwerer. Das gesamte Blut aus der oberen 
Korperhalfte kann nun nicht mehr tiber die V. cava superior zum Herzen gelangen, 
sondern muB zum Stromgebiet der V. cava inferior umgeleitet werden. Die wichtigste 
Umgehungsbahn ist auch hier die V. azygos (Abb. 16) (BANFI U. RIGAT, BIKFALVI, 
ERDELYI u. BALAs, BLASINGAME, CARLSON, JUNGE u.a.). Ihre Stromungsrichtung wird 
dabei umgekehrt, und es kann bei der Venographie zur Kontrastftillung der V. cava 
inferior kommen (WALSH u. Mitarb.). 

Wie CARLSON, JARVIS, KANAR und STRAHBERGER in Hundeversuchen nachwiesen, wird sogar 
die gleichzeitige Abklemmung der V. cava superior und V. cava caud. 35 min iiberlebt, wenn die 
V. azygos frei bleibt, d. h., wenn die Abklemmung an der V. cava superior oberhalb der Azygos
einmiindung erfolgt. Wird die V. cava superior unterhalb der V. azygos unterbunden, so iiberlebten 
nur 2 von 6 Hunden (JARVIS und KANAR). Dagegen ist die gleichzeitige Ligatur von V. cava superior 
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Abb. 16. Versehlul3 del' V. cant superior untel'halb del' Einmiindung del' V. azygos. Umleitung des Blutes 
aus del' oberen Kiirperhalfte iiber die erweitel'te V. azygos und iiber die Yv. mammariae internae in die Y. cava 

inferior bei Bronchialcarcinom 

und V. azygos immer t.iidlieh. ~ie wird nur iiberlebt, wenn sie in zwei Sitzungen erfolgt, und wenn 
sich nach vorausgegangener LTnterbindung der V. cava superior geniigend Kollateralen gebildet 
haben, die nunmehr auch eine Unterbindung del' V. azygos erlauben (CARLSON). 

Der Kollateralkreislauf geht in den ober£lachlichen Partien des Brustkorbes und des 
Bauches tiber die V. thoracalis lateralis -- V. thoraco-epigastrica - V. epigastrica super
ficialis vonstatten . die ihr Blut in die V. iliaca communis abftihrt. 

Von den befen Venen werden hauptsachlich zur Umgehung beansprucht: 
1. Y. anonyma - V. azygos bzw. hemiazygos _. Y.lumbalis ascendens - V. cava inferior. 
2. V. anonyma -- V. mammaria interna V. epigastrica superior und inferior - V. iliaca 

ext.erna - V. cava inferior. 

3. . .) . / V v. intercostales -- V. azygos 
V. Jugulans-- Ilexus vertebrahs<Yv.lumbales __ V. cava inferior. 

Auch diese Kollateralwege sind von CARLSON im Tierexperiment ermittelt und durch 
die venographischen Befunde bestatigt worden (Abb. 16) (BIKFALVI, ERDELYI u. BALAS, 
CICERO und KUTHY, GRAMANN u. a.). Wenn die Einmtindung der V. azygos in den 
Verschlu13 einbezogen ist. so wird der Zugang zur Azygos tiber die V. thoracalis lateralis 
und die Vv. intercostales erreicht. 

Wenn aber die V. azygos auf groHerer Strecke gleichzeitig mit der V. cava superior 
verschlossen ist, ein Zustand, der den hochsten Grad des VerschluHsyndroms hervorruft, 
dann faUt die leistungsfahigste Umgehungsbahn aus, und die tibrigen Umgehungsbahnen 
erfiillen die Aufgabe des Abtransportes des gesamten Blutes aus der oberen Korperhalfte 
zur V. cava inferior nur sehr mangelhaft. Bei diesem Zustand verhalt sich der Arm
venendruck paradox. Er faUt bei der Exspiration und steigt bei der Inspiration (HUSSEY, 
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KATZ U. YATER). Er verhalt sich damit eben so wie der Venendruck an der unteren 
Korperhalfte und zeigt an, daB die untersuchten Armvenen in das Stromgebiet der 
V. cava inferior einmiinden. 

3. Bei Befall der V. azygos 

Bei isoliertem VerschluB der V.azygos, wie wir ihn beispielsweise bei einem Oesophagus
carcinom beobachteten (Abb.26), sind die drei untersten Vv. intercostales, die keine 
Verbindung zur V. mammaria interna besitzen, erweitert. Sie bilden einen giirtelformigen 
Venenkranz (SCHON). Dieser Venenkranz kommt auch nach lang andauernder Bronchitis 
und Lungenemphysem infolge der exspiratorischen Druckerhohung vor. Die haufigste 
Ursache ist aber das Bronchialcarcinom des rechten Oberlappenbronchus (SCHON). 
Ernste AbfluBschwierigkeiten treten allerdings nicht ein, da die Venen des Plexus verte
bralis die Funktion der verschlossenen V. azygos iibernehmen und sich in diesem Zustand 
erweitern. Auch im Tierexperiment gelingt dieser Nachweis (NORDENSTROM). Es ist 
hauptsachlich der Plexus vertebralis internus, der die Funktion der ausgefallenen V. azygos 
iibernimmt. Kommt es dagegen bei bereits bestehender Obstruktion der V. cava superior 
zusatzlich zu einem VerschluB der V. azygos, so tritt ein PleuraerguB erst rechtsseitig 
und im spateren Verlauf linksseitig und schlieBlich auch in Kombination mit einem 
PerikarderguB auf (BETTMANN). 

Bei p16tzlicher Sperre der V. azygos durch kiinstliche raumfordernde Tumoren im 
Mediastinum treten varicose Erweiterungen der Venen in der Trachea und in den Bron
chien mit Hamoptysen auf (NISSEN). 

4. Bei Befall der V. cava inferior (thoracalis) 

Wird der thorakale Abschnitt der V. cava inferior durch einen entziindlichen narbigen 
ProzeB oder durch einen Tumor eingeengt oder verschlossen, so kommt es in analoger 
Weise wie beim Obstruktionssyndrom der V. cava superior zu Stauungserscheinungen 
in der unteren Korperhalfte, namentlich zu Leber-, Milz- und Nierenstauungen. MIDDEL
DORPF hielt 1930 den VerschluB der V. cava inferior fiir besonders verhangnisvoll, weil 
hierbei ein Kollateralkreislauf nur sehr schwer zustande komme. Liegt das Wegehindernis 
aber dicht am Herzen, so kommen samtliche V. cava superior- - V. cava inferior- -
Nebenbahnen, also vor aHem die Azygosbahn, die Mammaria-Epigastricabahn und die 
Vertebralplexusbahn zum Einsatz, allerdings in umgekehrter Richtung. 

Welches sind nun die Ursa chen , die zu einem VerschluB der V. cava superior bzw. 
ihrer Zubringervenen fiihren? Die Thrombose und ihr relativ seltenes Vorkommen wurde 
bereits erwahnt. Uber die iibrigen Ursa chen gibt eine Zusammenstellung von 600 Fallen 
von V. cava superior-Syndrom aus dem Schrifttum durch JUNGE Auskunft (Tabelle 2). 

Man sieht, daB die haufigste Ursache fiir das VerschluB-Syndrom der V. cava superior 
die bosartigen intrathorakalen Tumoren sind und unter ihnen wiederum am haufigsten 
das Bronchialcarcinom und Lymphknotenmetastasen am Hilus. Die zweithaufigste 
Ursache ist das Aortenaneurysma, das durch Druck von auBen zu einer Einengung oder 
einem VerschluB fiihrt. Bei der dritthaufigsten Ursache, der chronischen Mediastinitis, 
ist die tuberkulOse und luische Atiologie im Absinken (McINTIRE und SYKES). 

Uber eine seltene Ursache berichten CICERO und KUTHY: Nach Rontgenbestrahlung 
des Mediastinums wegen eines Morbus Hodgkin, Lymphomen oder Lymphosarkom treten 
gelegentlich Einengungen der V. cava superior entweder durch den Zug des Narben
gewebes oder durch eine narbige Schrumpfung der GefaBwande selbst auf. 

Eine Seltenheit diirfte auch die Kompression der V. cava superior durch einen riesigen 
Echinococcus der Leber, der unter Zwerchfellhochdrangung bis ins Mediastinum reichte, 
sein (BOURGEON u. Mitarb.). 
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Tabelle 2. Ursachen der Obstruktion der V. cava superior 

U fsaehen def Versehliisse der 
V. cava 8uperior 

; FISCHER 1904 I HINSHAW 1949 : JUNGE 1956 

Prim are Throm bosen . . 

Verschleppte periphere Throm bosen 

Lokale Thrombophlebitis 

Chronische Mediastinitis. 
davon Tbc .... . 

Lues .... . 
Aktinomykose . 
unspezifische Infektion 

Perikarditis . . . . 

Tumoren im Thorax 
benigne .... . 
maligne .... . 
davon Bronchialcarcinom . 

Lymphknotenmetastasen 

Tumoren aul.lerhalb des Thorax 

Aortenaneurysma 

Unbekannte Ursache 

252 Faile 
% 

4 

1,5 

1,5 
1,5 
0,5 
6 

0,5 

4 
37 

4,25 

36 

I 125 Faile I 600 Faile 
% 

! 
% 

10 

11,2 3 

2,4 5 

12,8 16 
1,6 30,7 
1,6 25,8 

8,8 25,8 

1,6 0,25 

1,6 3 
35,2 36 
16 10,8 
19,2 14,4 

6 

23,2 30 

0,75 
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Bei der Begriffsbestimmung der verschiedenen Formen der Venenerweiterung folgen 
wir der Definition VIRCHOWs. Danach stellt die Ektasie die gleichmaBige Erweiterung 
des GefaBlumens dar, wahrend die Varicosis durch ungleichmaBige, sackchenartige und 
knotige (Varix) Ausbuchtungen des Lumens bei gewundenem GefaBverlauf charakterisiert 
ist. Bei der kavernosen Ektasie sind die Septen zwischen den einzelnen GefaBdivertikeln 
weitgehend zugrunde gegangen, und es resultiert eine zusammenhangende unregel
maBige Hohlenbildung, die einem echten venosen Angiom sehr ahnlich sieht. Bei einem 
Aneurysma ist die GefaBwand einseitig an umschriebener Stelle ausgebuchtet. 

Ursachlich konnen die Erweiterungen angeboren oder erworben sein. Bei den er
worbenen Erweiterungen besteht ein MiBverhaltnis zwischen dem Innendruck der Vene 
und dem AuBendruck in der Umgebung, zumeist liegt eine Erhohung des Veneninnen
druckes infolge einer vermehrten Blutfiille oder einer Stenose der GefaBlichtung strom
abwarts vor. Es ist auffallig, daB die Innendruckerhohung bei den Venen verschiedener 
GroBe zu verschiedenen Formen der Venenerweiterung fiihrt: Bei groBen Venen kommt 
es gern zur Ektasie, bei kleinen zur Varicenbildung. Kollateralvenen sind fast regel
maBig ektatisch oder varicos erweitert. 

Die Ektasie der groBen Mediastinalvenen, der oberen und unteren Hohlvene, der 
beiden Vv. anonymae und der V. azygos, tritt fast ausschlieBlich im Gefolge anderer 
primarer Krankheitszustande, also symptomatisch auf. Einige von ihnen wurden bereits 
erwahnt: Beim Obstruktionssyndrom der V. cava superior und der V. cava inferior mit 
seinen zahlreichen Ursa chen kommt es zur Stauung und Ektasie der Venen strom
aufwarts der Obstruktion. In diese Ektasie ist auch die V. azygos einbezogen, wenn die 
Obstruktion unterhalb ihrer Einmiindung liegt (Abb. 16). Auch bei Herzfehlern, vor 
aHem bei der Tricuspidalstenose (ROBERTS, DOTTER u. STEINBERG), bei konstriktiver 
Perikarditis, PerikarderguB und Durchbruch eines Aortenaneurysmas in die V. cava 
superior wird diese unter der Drucksteigerung erweitert (SCHWEIGER; BURCHELL u. 
BAGGENSTOSS) und springt we it iiber den rechten Mediastinalrand vor. 
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Die Erhohung des Druckes in der V. cava superior, der normalerweise etwa 5 mm Hg 
betragt, kann bei erworbenen ebenso wie bei kongenitalen Herzfehlern Werte bis 15mm Hg 
erreichen. Die Erweiterung der V. cava superior korrespondiert jedoch nicht mit dem 
Druck, sondern ist von der Dauer der Druckerhohung und von dem umgebenden Gewebe 
abhangig (ROBERTS, DOTTER und STEINBERG). 

Den Fall einer sackformigen Ausweitung der linken V. anonyma, die sich auf die 
benachbarten Anteile der V. intercostalis suprema, auf die rechte V. anonyma und auf 
die V. cava superior erstreckte, beschreiben OKAY u. Mitarb. Eine Ursache, insbesondere 
ein obstruktiver ProzeB im Mediastinum war nicht festzustellen. Es handelte sich urn 
einen Zufallsbefund, bei dem das Rontgenbild des Thorax eine Verbreiterung des oberen 
Mediastinums aufwies. 

Die Erweiterung der V. azygos als Symptom ist besonders bedeutungsvoll, weil die 
vergroBerte azygos haufig im gewohnlichen Lungentibersichtsbild zu erkennen ist. Dabei 
sind aber ihre physiologischen Weitenveranderungen zu berticksichtigen, so daB nur 
eine erhebliche GroBenzunahme diagnostisch verwertbar ist. 

Bei Dekompensation des Herzens mit venoser Stauung im groBen Kreislauf (FLEISCH
NER und UDIS, GEMIGNANI, JOSELEVICH und MACTAS, LUTZ, SWART, ROESLER) kann 
die Azygoseinmtindung auf 15 mm Breite und 50-60 mm Lange vergroBert sein(DuRIEu 
und LEQUIME). Bei Besserung der klinischen Dekompensationszeichen ist ein Rtickgang 
der AzygosvergroBerung zu beobachten, so daB der therapeutische Effekt an dem Ver
halten der Azygos beurteilt werden kann, wahrend umgekehrt eine Zunahme der 1nsuffi
zienz mit einer VergroBerung der Azygoslichtung parallel geht (DURIEU und LEQUIME, 
LUTZ). Ebenso nimmt die erweiterte Azygos nach Punktion eines Perikardergusses 
wieder normale GroBe an (FLEISCHNER und UDIS). Die VergroBerung ist keineswegs 
konstant zu beobachten, da sie sich infolge der Uberlagerung der ebenfalls gestauten 
HilusgefaBe auf dem Standardlungenbild dem Nachweis entziehen kann (DURIEU und 
LEQUIME, TESCHENDORF). Mit der Hartstrahltechnik und im zweiten schragen Durch
meSSer kann die Erkennung verbessert werden. 

1nfolge der vermehrten 1nanspruchnahme als Umgehungsbahn kann die V. azygos 
bzw. hemiazygos auch bei der portalen Hypertension erweitert sein (GRILLI, MORAT, 
STAUFFER u. Mitarb., SWART). Das laBt sieh im Splenoportogramm (ANACKER) oder 
auf dem Wege tiber die intraeostale 1njektion naehweisen (Abb. 17). 1st sie beim Be
stehen einer portalen Hypertension nicht erweitert, so nimmt SWART einen AbfluB tiber 
eine Anastomose mit den Pulmonalvenen an. 

Eine Ektasie der V. azygos hat LUTZ auch bei einigen Fallen von Polyglobulie beob
aehtet. 

AIle diese Erweiterungen der V. azygos konnen gelegentlieh das AusmaB des Aorten
knopfes und dartiber erreiehen, so daB differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegen
tiber einem Mediastinaltumor auftreten konnen (SCHMIDT). Von vergroBerten Lymph
knoten, die einen halbkugeligen Vorsprung hervorrufen (FLEISCHNER und UDIS), lassen 
sie sieh auf Grund ihrer Spindelform unterseheiden. 

Unter den Varicen im Mediastinalraum sind die des Oesophagus wegen der latenten 
Gefahr lebensbedrohIieher Blutungen am wichtigsten. Als Organerkrankung des Oeso
phagus und als Symptom der Lebereirrhose werden sie in den diesbeztigliehen Kapiteln 
abgehandelt, sie werden aber hier insofern erwahnt, als bei ihrem Vorhandensein infolge 
der anatomisehen Verbindungen immer aueh mit der gleiehzeitigen Existenz para
oesophagealer, perikardialer und mediastinaler Varieen gereehnet werden muB, wie dies 
dureh die Splenoportographie naehzuweisen ist. 

Uber das seltene Vorkommen angeborener Oesophagusvaricen ohne Veranderungen an 
der Leber, am portalen Kreislauf oder am Herzen berichten VORPAHL; LOTZ; NOCHI
MORSKY; NOLTMANN; BENNECKE; RACK, MINCKS u. SIMEONE; WEINBERG; NISSEN. 
Solche idiopathische, angeborene Oesophagusvarieen, bei denen eine Anlage zur all
gemeinen Varieenbildung auf Grund einer angeborenen Venenwandsehwaehe ange-
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Abb.17 Abb.18 

Abb. 17. Erweiterung del' \". azygos boi portaler Hypertension. Darstellung durch intracostale Kontrast
mittelin j ektion 

Abb. 18. Spatphase im Splenoportogramm bei portaler Hypertension. Oesophageale und perioesophageale 
Varicen 

nommen wird (NOCHIMORSKY, WEINBERG), konnen sowohl bei Kindern als auch bei 
Erwachsenen vorkommen. Meist sind dabei auch andere Venengebiete, z. B. im gesamten 
Magen-Darmtrakt , in der Harnblase oder im Bereich der Genitalien, betroffen, wahrend 
die Unterschenkel von Varicen frei bleiben (BENNECKE). Es handelt sich also um einen 
ausschlieBlichen Befall der Schleimhautvenen. Die Kombination mit einer partiellen 
Oesophagusatresie bei gleichzeitiger Trachealfistel wurde von NOLTMANN bei einem Neu
geborenen beobachtet. 

Eine zweite Gruppe, die sog. "Neurovaricen" des Oesophagus, wurde von HENSCHEN 
unterschieden. Sie treten nach traumatischer Blutung in der oberen Wurzel des 
N. splanchnicus und bei einer Tumormetastase im Ganglion coeliacum auf. 

Die weitaus groBte und wichtigste Gruppe stellen die "Stauungsvaricen" nach Er
krankung der Leber, des portalen Kreislaufes und beim Obstruktionssyndrom der V. cava 
superior speziell bei der Obstruktion der V. azygos (GRAY und WHITESELL) dar. Bei 
kardialer Insuffizienz entstehen die Oesophagusvaricen tiber eine Stauung der Vv. hepati
cae und eine leichte portale Hypertension (RACK, MINCKS U. SIMEONE). Die Erkrankung 
der Leber und des portalen Kreislaufes sind die haufigste Ursache der Oesophagusvaricen 
tiberhaupt, der Anteil der Laennecschen Cirrhose betragt allein 80 % (HIGGINS). Bei 
ihnen findet man die Varicen im unteren Drittel der Speiserohre , wah rend bei Herz
erkrankungen und beim Obstruktionssyndrom der V. cava superior, z. B. auch bei Stru
men (HENSCHEN), entsprechend den anatomischen AbfluBverhaltnissen das obere Drittel 
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bevorzugt wird (WEINBERG). Ganz allgemein laBt sich aber iiber den Ausbreitungs
modus der Oesophagusvaricen sagen, daB sie in der Speiserohre urn so weiter nach oral 
reichen, je starker die venOSe Stauung ist, und je starker die Oesophagusvenen als Um
gehungsbahnen benutzt werden. Bei Cirrhotikern kann sich dabei das Lumen der Oeso
phagusvenen auf das Dreifache erweitern (WEINBERG). 

Interessant ist die Feststellung von WEINBERG, daB bei der Lebercirrhose keineswegs 
immer Oesophagusvaricen auftreten miissen. Sie fehlen bei seinen Beobachtungen in 
19 von 30 Fallen (= 43 %) von Laennecscher Cirrhose, in 4 von 6 Fallen von biliarer 
Cirrhose und in 2 Fallen von kardialer Pseudocirrhose. 

Der rontgenologische Nachweis von Oesophagusvaricen geschieht gewohnlich mit 
Hilfe der Speiserohrenpassage mit Bariumbrei (Naheres s. dort). Trotz Provokations
maBnahmen entzieht sich jedoch ein gewisser Prozentsatz diesem einfachen Nachweis. 
In solchen Fallen gelingt es, die Oesophagusvaricen durch die Splenoportographie zu 
fiillen (ANAOKER; BERGSTRAND und EKMAN; DELAY und CANDARDJIS) (Abb. 18). 

BERGSTRAND machte die Feststellung, daB in einem Material von 80 Fallen von Portalhyper. 
tension mit oesophagealen Kollateralvenen bei der Splenoportographie 5mal bei der Oesophagus
untersuchung keine Varicen gefunden wurden. Die Kollateralvenen waren in diesen Fallen die Peri· 
oesophagealvenen. In 15 Fallen, wo das Splenoportogramm zwar Kollateralvenen zeigte, aber keine 
oesophagealen oder paroesophagealen Venen, wurden nichtsdestoweniger Oesophagusvaricen ge
funden. Die beiden Untersuchungsmethoden erganzen somit einander. Umgekehrt konnen sich 
aber auch im Splenoportogramm Oesophagusvenen dem Nachweis entziehen, wahrend sie bei der 
Speiserohrenpassage mit Bariumbrei zu erkennen sind (BERGSTRAND). Die Filllung und Darstellung 
der Oesophagusvaricen im Splenoportogramm hangt von den wechselnden Zirkulationsverhaltnissen 
und von der angewandten Untersuchungstechnik ab (Naheres bei Splenoportographie). 

Falls nur perioesophageale oder perikardiale Varicen dargestellt sind, so ist auf Grund 
der erwahnten anatomischen Beziehungen immer die Annahme berechtigt, daB gleich
zeitig auch Oesophagusvaricen vorhanden sind. Die perioesophagealen Varicen konnen 
ein solch dickes GefaBkonvolut bilden, daB sie an der Speiserohre eine tiefe Impression 
hervorrufen (ANAOKER). Auch Druckusuren an der Wirbelsaule durch Varicen des Plexus 
vertebralis und der hinteren Mediastinalvenen liegen in Analogie zu den Schienbein
usuren bei Unterschenkelvaricen im Bereich der Moglichkeit. 

In den Varicen der kleinen Mediastinalvenen und der Oesophagusvenen kann es wie 
in allen Varicen infolge der veranderten Stromungsverhaltnisse oder eines pathologischen 
Blutchemismus zu Thrombosen kommen. Die Folge eines solchen Ereignisses ist die 
zumindest teilweise Blockierung der Umgehungsbahn, die zur Uberwindung eines Hinder
nisses in der urspriinglichen Strombahn z. B. bei der Lebercirrhose benutzt worden war, 
und damit die erneute Behinderung des Kreislaufes. 

Der Vollstandigkeit halber seien hier noch die prastenotischen Erweiterungen an den 
Venen des Plexus vertebralis erwahnt, die BAACKE in Leichenuntersuchungen bei der 
Spondylosis deformans mit klinisch bestehenden Beschwerden gefunden hat. Infolge der 
AbfluBbehinderung fiillten sich die querverlaufenden Anastomosen vor den Langsver
bindungen. 

Uber rein venoSe Aneurysmen im Bereich der Mediastinalvenen liegen bisher insgesamt 
nur 5 Beobachtungen vor. Bei dem ersten Fall, den ABBOTT 1950 beschrieb, handelte es 
sich urn ein wahrscheinlich angeborenes Aneurysma der V. cava superior, das klinisch 
keinerlei Erscheinungen machte. Lediglich der venose Druck war am rechten Arm mit 
130 mm H 20 gegeniiber links mit 109 mm erhoht. Rontgenologisch best and eine Ver
breiterung des rechten oberen GefaBbandes, die in Exspiration und aufrechter Korper
haltung groBer war als in Inspiration und in Horizontallage, und die eine Pulsation 
erkennen lieB. Das Angiogramm zeigte eine ovalare Ausbuchtung der V. cava superior 
und des unteren Teils der rechten V. anonyma von 5 cm Durchmesser. Bei der Operation 
war die Wand der V. cava superior im Bereich des Aneurysmas auf 1 cm verdickt, und es 
fand sich eine weitere kleine aneurysmatische Aussackung an der Azygoseinmiindung. 
Drei FaIle beschreiben LEIGH, ABBOTT U. ROGERS, darunter ein Aneurysma der V. cava 
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superior, das im Rontgenbild zu einer beidseitigen Mediastinalverbreiterung gefUhrt 
hatte, und das bei del' Atmung keine GroBenschwankung aufwies. Del' Nachweis wurde 
wieder im Angiogramm erbracht. Die Ursache war eine anomale Mundung samtlicher 
Pulmonalvenen in die linke V. anonyma und ein Vorhofseptumdefekt. Bei dem 3. Fall, 
einem Patient en mit einer Hinger dauernden portalen Hypertension, war die V. hemi
azygos aneurysmatisch auf 4 zu 6 cm erweitert. Kleinere Aneurysmen waren an dem 
Hauptsack angelangt. Rontgenologisch war del' Retrokardialraum eingeengt, Oesophagus
oder Magenvaricen bestanden nicht. Histologisch fanden sich in del' V. hemiazygos 
atheromatose Wandveranderungen, die zusammen mit del' portalen Hypertension als 
Ursache fUr das Aneurysma anzusehen sind. Del' 4. und del' 5. Fall (SCHMIDT) stellen 
Aneurysmen del' V. azygos an del' Einmundung in die V. cava superior dar. Rein rontgeno
logisch lassen sie sich von del' Ektasie del' V. azygos bzw. von dem Bild del' "Riesen
azygos" nicht unterscheiden. Bei dem Fall von LEIGH, ABBOTT U. ROGERS lagen gleich
zeitig auch eine Erweiterung del' V. cava superior, eine Hypoplasie del' V. cava inferior, 
ein Cor biloculare und eine Pulmonalstenose VOl'. Pathogenetisch ist anzunehmen, daB 
die V. azygos infolge del' Stenose del' V. cava inferior als Umgehungsbahn vermehrt 
beansprucht wurde, wobei del' Druck zusatzlich durch die Pulmonalstenose und das 
Cor biloculare erhoht wurde. 

v. Arterio-venose Fistel und Gefa8geschwulst 

Arteria-venose Fisteln im Bereich des Mediastinums sind selten. Am haufigsten unter 
ihnen ist del' Durchbruch eines Aortenaneurysmas in die V. cava superior. Del' venose 
Druck, del' ohnehin infolge del' Kompression del' V. cava superior durch das Aneurysma 
erhOht ist, wird schlagartig noch weiter und erheblich gesteigert. Del' arterielle Druck in 
del' Peripherie ist dagegen vermindert (SCH()N). Die arterielle Versorgung del' Peripherie 
ist infolge des Shunts und del' allgemeinen Hypoxamie durch die bei del' Obstruktion del' 
V. cava superior entstehende verringerte Blutzufuhr zum Herzen herabgesetzt, wahrend 
das venose Blut in del' oberen Korperhalfte arterialisiert ist (HUSSEY). Das typische 
klinische Zeichen einer arterio-venosen Fistel, das Schwirren, fehlt gewohnlich beim 
perforierten Aortenaneurysma, weil die Verbindung meist zu weit ist. Ein Venenpuls 
am Arm kann vorhanden sein (ROCH) oder fehlen (SCHON, HUSSEY). Rontgenologisch 
laBt sich dagegen eine systolische Pulsation del' V. cava superior bei del' Durchleuchtung 
oder im Kymogramm erkennen. 

Die Perforation eines Aortenaneurysmas in die V. anonyma ist besonders selten 
(PROCTOR und MCCOOK). Die Symptome sind prinzipiell die gleichen wie beim Durch
bruch in die V. cava superior mit Ausnahme del' aggravierenden Momente del' Cava
obstruktion. 

Neben del' Lues kommt als Ursache fur die Entstehung von arterio-venosen Fisteln 
auch eine traumatische Einwirkung in Betracht. So beschreiben BENDA ein Aneurysma 
zwischen A. subclavia und V. anonyma dextra infolge einer Kriegsverletzung und GLENN 
und STEINBERG eine arterio-venose Fistel zwischen rechter A. und V. mammaria interna, 
die nach Massenligatur anlaBlich einer Mastektomie wegen Mammacarcinom aufgetreten 
war. Klinisch bestand bei dem letzteren Fall eine Vorwolbung del' Brustwand neb en 
dem rechten Sternalrand, uber del' ein Schwirren und ein diastolisches "Maschinen"
gerausch zu horen war. Del' Blutdruck war auf 194 zu 104 mm Hg erhoht. 

Die angiographische Darstellung einer arterio-venosen Verbindung gelingt wegen des 
Shunts naturgemaB nicht vom venosen Schenkel aus. Das Kontrastmittel gelangt gegen 
den invertierten Blutstrom nicht in die betroffene Vene. Handelt es sich dagegen urn 
eine Fistel zwischen kleinen GefaBen, so sind die Aussichten fur eine Darstellung im 
Lavogramm del' iiblichen intravenosen Angiokardiographie gunstiger. Auf diese Weise 
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konnte die erwahnte Mammaria-Fistel als kontrastgefiilIte kleine rundliche Aussackung 
rechts neben der Aorta entdeckt und operativ beseitigt werden. 

Echte prim are Geschwulstbildungen, die eindeutig von der Venenwand ausgehen, 
sind sehr selten (BENDA). In der Regel sind an Gefapgeschwulsten, insbesondere an Ranken
angiomen Arterien und Venen in gleichem MaBe beteiligt. Aus dies em Grunde werden 
sie - z. B. in der Lunge - auch als arterio-venose Aneurysmen bezeichnet. Kavernose 
Angiome haben Beziehungen zu Phlebektasien und zur Varicosis (BENNECKE). Haufig 
gelingt eS aber auch gar nicht, die arterielle oder venose Natur der neugebildeten GefaBe 
zu identifizieren. GefaBgeschwiilste im Mediastinum gehoren demgemaB zu den groBen 
Seltenheiten. EERLAND fand unter 86 verschiedenen Mediastinaltumoren nur ein 
Hamangiom. BALBAA und CHESTERMANN haben 66 primare GefaBgeschwUlste des 
Mediastinums aus der gesamten Literatur zm:ammengestellt. Davon saBen 9 im Perikard, 
3 gehorten zur Gruppe der Hamangiopericytome, und die iibrigen waren gut- und bOs
artige Hamangiome. Sie imponieren klinisch und rontgenologisch als reine Tumoren mit 
Druckerscheinungen an den groBen Venen, Verdrangungen des Herzens und Arrosion 
der Rippen und Wirbelkorper. Wie jeder andere Mediastinaltumor konnen sie ein Ob
struktionssyndrom der V. cava superior hervorrufen (BALBAA und CHESTERMANN; 
HEBERER). 

Auf der Lungeniibersichtsaufnahme bedingen sie eine umschriebene Verbreiterung 
des Mediastinalschattens, der keine charakteristischen Unterscheidungsmerkmale gegen
iiber anderen Mediastinaltumoren besitzt. Die praoperative Erkennung diirfte daher sehr 
schwierig sein, da auch Schichtaufnahmen und Kymographie unergiebig sind. Die 
Angiographie enttauscht ebenfalls, da die neugebildeten GefaBe sich wahrscheinlich 
infolge einer verlangsamten Zirkulation durch die partielle Thrombosierung nicht mit 
Kontrastmittel fUllen. Allenfalls lassen Arrosionen an den Rippen und Wirbelkorpern, 
falls sie entdeckt werden, sowie etwaige Phlebolithen an die GefaBnatur der Geschwulst 
denken (BALBAA und CHESTERMANN). 

VI. Veranderungen der Mediastinalvenen 
hei Erkrankungen im Mediastinum 

Die Zahl der primaren Erkrankungen der Venen ist - wie wir gesehen haben -
auch im Mediastinum relativ gering; viel haufiger werden sie in Krankheitsprozesse ihrer 
Nachbarschaft einbezogen und dadurch sekundar befallen. Das ist besonders der Fall, 
wenn wie im Mediastinum sehr viele Organelemente auf engem Raum zusammentreffen. 
Andererseits sind Venen als diinnwandige Hohlorgane gegeniiber den Einwirkungen von 
Druck und Zug besonders anfallig. 

Bei den verschiedenen krankhaften Vorgangen im Mediastinum sind an den Venen 
folgende Veranderungen morphologischer und funktioneller Art zu finden: 

1. Bei Lageveranderungen des Mediastinums 

Das Mediastinum kann durch unterschiedlichen Druck in den beiden Pleurahohlen, 
durch Zug infolge Narbenschrumpfung oder Lungenatelektase oder nach Pneumonektomie 
verlagert sein. Das Herz, das groBte und wichtigste Mediastinalorgan, fiihrt dabei nicht 
nur eine Verlagerung nach lateral, sondern gleichzeitig auch eine Drehung nach hint en 
aus (Abb. 19). Die groBen Mediastinalvenen, die Vv. anonymae, die V. cava superior 
und V. cava inferior und teilweise auch die V. azygos, miissen auf ihrem Wege zum Herzen 
allen Verlagerungen folgen. Auf Grund ihrer Elastizitat sind sie dazu imstande, wirken 
aber andererseits zusammen mit den Arterien, mit den Pleurablattern und anderen 



H"i Lageveriinderllngen deH lledirlstinums 447 

Abh. l\J Abb.20 

Abb. Ill. Verlagerung der Merliastinalvenen mitsamt dem Mediastinum nach rechts bei linksseitigem Pneumo
thorax 

Abb.20. Vel'lagerung del' lVlediastinalvenen mitsamt dem Mediastinum nach links bei linksseitigem Fibl'o
thorax nach Pneumonektomie. Abknickung und Riickstauung in del' linken V. anonyma 

Organen einer allzu starken Verlagerung gewissermaI3en als Haltebander entgegen. Die 
V. cava superior folgt allen Verlagerungen gleichsinnig, bei Atelektase der Lunge und bei 
Fibrothorax zur kranken Seite (Abb. 20). bei groI3em PleuraerguI3 oder Pneumothorax 
zur Gegenseite (Abb. 19). Sie erfahrt gleichzeitig eine Schragstellung, eine Kriimmung 
oder auch eine Abknickung an der Einmiindung in den rechten Vorhof. Bei Linksver
lagerung kann sie am linken Paravertebralrand erscheinen (CICERO und KUTHY). Das 
Lumen del' V. cava superior ist dabei normal we it (Abb. 20) oder infolge der Zugwirkung 
z. B. beim Fibrothorax erweitert. Anders verhalten sich die Vv. anonymae, die an der 
Einmiindung del' V. jugularis und fortgeleitet auch von der V. subclavia unter der erst en 
Rippe gewisse Fixpunkte besitzen, die eine zwanglose Richtungsanderung nieht ohne 
weiteres gestatten. Es kommt daher am distalen Ende der V. anonyma zu einer ein
fa chen odeI' doppelten Abknickung und eventuell zu einer Lumeneinengung (Abb. 20) 
(PACHEO und DEL CASTELLO: ROBER'l'S, DOTTER u. STEINBERG; STILLER). Die Folge ist 
eine leichte venCise Stauung (Abb. 19) mit Blaufarbung, VenendruckerhCihung und 
gelegentlichen Schmerzen im Arm del' betroffenen Seite (VOSSSCHULTE und STILLER). 

1m Phlebogramm kann man eine Verlangsamung del' StrCimungsgeschwindigkeit mit 
einer geringen Kontrastmittelriickstauung in die zufiihrenden Venen feststellen (Abb. 20). 
Die V. anonyma der Gegenseite kann unverandert sein, oder sie ist gestreckt und leicht 
eingeengt (Abb. 19 und 20). 

Bei Zwerchfellhochstand ist die V. cava superior leicht zusammengestaucht und er
weitert, bei Zwerchfelltiefstand ist sie verJangert (ROBERTS, DOTTER und S'l'EINBERG; 
STTLI"ER). 
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2. Bei Entziindungen und Verwachsungen im Mediastinum 

1m Mediastinum konnen sich Entzundungen abspielen, die entweder pnmar im 
mediastinalen Bindegewebe auftreten, oder die von den benachbarten Organen, z. B. von 
den Lymphknoten und der Speiserohre, auf das lockere mediastinale Bindegewebe uber
greifen. Von hier aus kommt es dann zu einem sekundaren Befall der mediastinalen 
Venen. Unmittelbar befallen werden die V. cava superior und V. cava inferior von der 
konstriktiven Perikarditis. 

Ein V. cava-Syndrom tritt in 12 % der FaIle durch eine Mediastinitis auf (SACCO und 
FANELLI). 

Bei den Entzundungen handelt es sich um spezifische Prozesse wie Tuberkulose, 
Lues und Aktinomykose oder um unspezifische. 1m floriden Stadium der Entzundung 
entsteht auf diese Weise eine tuberkulOse, luische oder aktinomykotische Phlebitis 
und Endophlebitis (BENDA), die sehr oft zu einer Thrombose fuhrt. 

Bei der Tuberkulo8e handelt es sich um den Durchbruch tuberkuloser Lymphknoten 
(ROBERTS, DOTTER u. STEINBERG; STEINBERG und DOTTER) oder tuberkuloser Lungen
herde in die Vv. anonymae oder V. cava superior. Es entstehen nach BENDA Tuberkel 
an der GefaBintima, die hanfkorngroB oder polypenartig mehrere Zentimeter lang sein 
konnen. Rontgenologisch gewinnen sie nur dann Bedeutung, wenn sie das Lumen ein
engen, oder wenn es zu einer Thrombose kommt. Der Anteil der Tuberkulose an der 
Thromboseentstehung in den groBen Mediastinalvenen betragt fur die tuberkulOse Phle
bitis 0,3 %, fur die tuberkulose Mediastinitis 0,8 % (OCHSNER und DIXON). 

Bei tuberkulOsem Befall der mediastinalen Lymphknoten kommt es zu Impressionen 
und Stenosen an den Venen, die zu einer Stauung im ZufluBgebiet der V. cava superior 
fuhren. Auf dem Nativbild erscheint der Befall als eine Verbreiterung des Mediastinal
schattens mit einer Verdrangung des Mediastinums nach rechts. 1m Venogramm bleibt 
die Kontrastdarstellung der V. cava superior aus und der venose AbfluB erfolgt tiber 
Kollateralen. Die verschlossenen Venen werden auch nach Therapie mit Antibiotica nicht 
wieder durchgangig (SACCO und FANELLI). 

1m Narbenstadium des tuberkulOsen Prozesses im Mediastinum kommt es besonders 
gern zur Einbeziehung der benachbarten Mediastinalvenen. Die fibrose tuberkulOse 
Mediastinitis, die haufig mit tuberkulOs erkrankten Lymphknoten in Beziehung steht 
(SANTY u.Mitarb.), engt die Venen ein oder durchwachst sie vollstandig. 

Die Impressionen und Stenosen an den Mediastinalvenen und an der V. azygos, die 
man bei einer Tuberkulose und beim LungenabszeB findet, gleichen denen bei Lymph
knotenmetastasen (BUCHELER; Dux u. Mitarb.). 

Bei der Lue8 werden die Mediastinalvenen ebenfalls sekundar durch Dbergreifen 
luischer Prozesse aus der Nachbarschaft ergriffen. Unter ihnen ist die Kompression 
oder der Einbruch eines Aortenaneurysmas in die V. cava superior (s. S. 451) das haufigste 
Vorkommnis. Luische Gummen oder luisches Granulations- und Narbengewebe 
konnen beide Hohlvenen komprimieren, infiltrieren und verschlieBen (BENDA, EpPINGER, 
PATZ, KAVEL, STEIB). Wie bei der Tuberkulose kann sich auch bei der Lues eine Throm
bose dazugesellen. Sie macht beim Aneurysma 1,4 %, bei der luis chen Phlebitis 1 % 
und bei der luis chen Mediastinitis 0,9 % aller Thrombosen aus (OCHSNER und DIXON). 

Dber eine Aktinomyko8e des Mediastinums, die ihren Ausgang von der Speiserohre 
genommen hatte, berichten ABEE und BENDA. Sie hatte die V. cava inferior an der 
Eintrittsstelle in den rechten Vorhof vOllig umwachsen, eingeengt, arrodiert und thrombo
siert. Die Aktinomykose ist in 0,5 % der Falle die Ursache fur eine Thrombose der V. cava 
superior (OCHSNER und DIXON). 

Fur die un8pezi/i8che chroni8che Media8tiniti8 ist keine sichere Ursache bekannt. 
Vielfach wird eine unspezifische Entzundung des Mediastinums in Verbindung mit einer 
Infektion der oberen Luftwege als Ursache angenommen (ERGANIAN und WADE ; WALSH 
u. Mitarb.). Gelegentlich ist bei den betroffenen Kranken eine Neigung zur Narben-
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bildung, die sich in Keloiden an anderen Korperstellen zeigt, zu erkennen. 1m Media
stinum findet man ein kollagenes Bindegewebe mit Verkalkungen und Lymphocyten
infiltraten, gelegentlich Einlagerungen von anthrakotischem Pigment (ERGANIAN und 
WADE; SANTY u. Mitarb.). 

Zu fibroplastischen Vorgangen im Mediastinum kommt es nach jahrelangem Bestehen 
einer Paraffinolplombe wegen kavernoser Lungentuberkulose (SCHMITZ-DRAGER). Durch 
Schwartenbildung, Verziehung und Kompression werden die groBen Venen des Media
stinums verschlossen und eventuell auch thrombosiert. Den Einzelfall einer Obstruktion 
der V. cava superior infolge einer fibrosen Mediastinitis nach Tularamie beschreiben 
ERGANIAN und WADE. 

Wahrend die tuberkulOse und luische Atiologie der Mediastinitis in den Jahren 
1904-1911 noch 11,4% bzw. 28,8% betrug, ist sie in den letzten Jahren auf 5,4% bzw. 
0,9 % abgesunken. Gleichzeitig ist die unspezifische Mediastinitis auf 24,8 % angestiegen 
(McINTIRE und SYKES). 

Klinische Erscheinungen ruft die Miterkrankung der Venen bei der chronis chen 
fibrosen Mediastinitis nur dann hervor, wenn die GefaBeinengungen, urn die es sich dabei 
handelt, ein entsprechendes Ausma[3 erreichen, und wenn sich ein Obstruktionssyndrom 
entwickelt. Dabei ist es gleichgultig, ob das Strombahnhindernis eine spezifische oder 
eine unspezifische fibrose Mediastinitis zur Ursache hat. SANTY u. Mitarb. sehen in der 
langsamen Entwicklung des klinischen Bildes ein charakteristisches Zeichen fUr diese 
Ursache des Obstruktionssyndroms. Die gleiche langsame Entwicklung sehen wir aber 
auch bei der Venenkompression durch gutartige raumverdrangende Prozesse im Media
stinum. 

Das einfache Rontgenbild der Lunge laBt entweder gar keine Veranderungen (SANTY 
u. Mitarb.) oder eine Verbreiterung des oberen Mediastinalschattens nach rechts (BIK
FALVI, ERDELYI u. BALAS) erkennen. Letztere entspricht entweder einer mediastinalen 
Pleuraschwarte oder einer verbreiterten gestauten V. cava superior. Verkalkungen im 
Bereich der V. cava superior oder an den Hili der Lungen lassen bei gleichzeitiger Sym
ptomatik oder bei phlebographischem Nachweis eines Obstruktionssyndroms an eine 
tuberkulose Atiologie denken (BIKFALVI, ERDELYI u. BALAS; ERGANIAN und WADE; 
HINSHAW und RUTLEGE; SANTY u. Mitarb.). 

1m Pneumostratigramm sind die Vv. anonymae, die Vv. cavae und die V. azygos 
bei der Mediastinitis nicht abgrenzbar, weil die fibrosen Verwachsungen das Eindringen 
des Gases in die Zwischenraume des Mediastinums verhindern (CONDORELLI). 

1m Phlebogramm sind die Veranderungen am best en zu erkennen. 1m leichtesten 
FaIle wird die V. cava superior durch den Narbenzug verlagert (OCHSNER und DIXON), 
in schwereren :Fallen -- und diese sind es, die zur Beobachtung kommen - wird die 
V. cava superior eingeengt und schlieBlich vollig verschiossen. Einengung und Ver
schluB sind also die beherrschenden rontgenologischen Symptome. Die Stenose beim 
narbigen VerschluB ist meist glattrandig, beim Einbruch tuberkulOser Lymphknoten, 
der auBer in die V. anonyma und cava auch in die V. azygos erfolgen kann, unregel
maBig (MISKOVITZ und SZlTCS; SANTY u. Mitarb.). Je nach dem Grad der Einengung der 
V. cava superior sind auch die rontgenologischen und phlebographischen Zeichen des 
Obstruktionssyndroms mit Kollateralkreislauf und prastenotischer Dilatation ausgebiidet. 
Beim Einbruch tuberkuloser Lymphknoten ist die Obstruktion eher geringgradiger als 
bei der Einwirkung durch Narbenschrumpfung (BIKFALVI, ERDELYI u. BALAS; ERGANIAN 
und WADE; HINSHAW und RUTLEGE; ROBERTS, DOTTER u. STEINBERG; SCHMITZ-DRAGER). 

Bei der Pericarditis adhaesiva oder constrictiva sind die beiden Hohivenen haufig an 
ihrer Einmundung, die intraperikardialliegt, von dem fibrosen ProzeB befallen. Zumeist 
kommt es zu Einengungen des GefaBlumens mit Ruckstauung in die obere oder untere 
Korperhalfte (TAIANA; KIRCHNER und MATTHES). Die Pericarditis adhaesiva ist fur eine 
Stauung der V. cava inferior die haufigste Ursache. 1m Phlebogramm sieht man eine 
ringformige Einschnurung der V. cava superior und inferior kurz vor dem Vorhof (CICALA; 
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CONDORELLI; LYONS, MINNIS U. GRIFFIN). Es kann aber auch jeglicher morphologische 
Befund am GefaB fehlen; dann weist der verzogerte AbfluB aus der Hohlvene auf eine 
Umschwielung des Herzens hin (CICALA). Eine ausschlieBliche Erweiterung von V. cava 
superior und inferior beobachtete dagegen FIGLAY und BAGSHAW bei 6 von 8 Fallen, die 
samtlich keine Konstriktion erkennen lieBen. Wahrscheinlich handelte es sich ent
sprechend den Befunden von CICALA urn eine Stauungserweiterung vor der Druckerhohung 
im rechten Vorhof. Jedenfalls ist festzuhalten, daB bei der Pericarditis adhaesiva kein 
morphologischer Befund an den Hohlvenen gefunden werden muB. 

3. Bei Tumoren im Mediastinum 

Venen werden auf Grund ihrer Dunnwandigkeit starker als Arterien durch Tumoren 
beeinfluBt, "Tumoren" hier im weiteren Sinne von raumfordernden Prozessen, z. B. 
Strumen, Aortenaneurysmen oder Lymphknotenmetastasen und nicht nur im patho
logisch-anatomischen Sinne einer Neubildung verstanden. Da die Beeinflussung eine 
enge nachbarliche Beziehung voraussetzt, sind es vorwiegend die Tumoren im vorderen 
oberen Mediastinum und im Bereich des rechten Lungenhilus, die die groBen Venen des 
Mediastinums in Mitleidenschaft ziehen. Verdrangung, Wandinfiltration und Einengung 
des GefaBlumens bis zum voHigen VerschluB sind die hauptsachlichsten Veranderungen, 
die die Venen durch Tumoren erleiden. Darin besteht - mit Ausnahme der Wand
infiltration - kein grundsatzlicher Unterschied zwischen gut- und bosartigen Tumoren. 

Es ist in diesem Zusammenhang auch wichtig, die Grenzen der Aussagefahigkeit der 
Phlebographie zu kennen. Zwar sind einige Autoren in dieser Frage recht optimistisch 
(CIARPAGLINI; BANFI und RIGAT; TURAN; WALSH), ROBERTS, DOTTER und STEINBERG 
raten jedoch auf Grund ihrer Erfahrungen an 1500 Angiokardiographien zur Vorsicht 
bei der Beurteilung, ob eine Wandinfiltration der Vene durch einen damit als bOsartig 
gekennzeichneten Tumor oder eine Kompressionsstenose, die auch durch einen gut
artigen Tumor hervorgerufen sein kann, vorliegt. Nach ihrer Meinung konne die simul
tane Darstellung in 2. Ebene in dieser Frage weiterhelfen. Auch FEHR, ROSATI u. a. halten 
die Unterscheidung von gut- und bosartigen Tumoren im Angiokardiogramm fur schwierig. 
Man wird die Angiokardiographie vor aHem dann einsetzen, wenn bei einem Verdacht 
auf einen Mediastinaltumor der verdachtige Schatten nicht yom Herzen, der Aorta und 
der Pulmonalis zu trennen ist (MAIER). 

1m einzelnen lassen sich gewisse Besonderheiten und Unterschiede bei den ver
schiedenen Tumoren finden, Besonderheiten, die auch zu einer detaillierten Aussage 
uber den Tumor beitragen. 

a) Bei gutartigen Tumoren 

Gutartige Tumoren fuhren bei entsprechender GroBe vorwiegend zu einer Verdran
gung der Venen. 1st die Kompressionswirkung sehr stark, oder kann die Vene aus einem 
besonderen Grunde nicht ausweichen, so kommt es auch zu einer Einengung des GefaB
lumens. Dabei ist die Kontur der Stenose in der Regel glatt (BANFI und RIGAT). Diese 
Glatte der Kontur ist zwar charakteristisch fur den gutartigen Tumor, sie kommt aber 
auch beim bOsartigen Tumor vor. Die GefaBeinengung ist meist so gering, daB sie klinisch 
keine Erscheinungen hervorruft (BIKFALVI, ERDELYI u. BALAS). 

Bei der Struma substernalis werden die beiden Vv. anonymae nach unten und zur 
Seite gedrangt. Ihr Winkel kann bis auf 90° ausgeweitet werden (GVOZDANOVIC und 
OBERHOFER). Sie markieren auf diese Weise den unteren Rand der Struma (Abb.21), 
wodurch praoperativ ein Hinweis auf die GroBe der Struma gegeben wird (BANFI und 
RIGAT; ROSSI). Reicht der substernale Fortsatz besonders weit nach unten, so kann 
auch die V. cava superior meist nach rechts und vorn - verlagert sein. Bei der intra-
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Abb.21. Basalverdrangung der V. anonyma durch eine substernale Struma 

a b 

Abb.22. a Verdrangung und Einengung der V. cava superior durch eine Struma endothoracica. Dicht unter 
dem Schliisselbein springt ein verkalkter Strumaknoten gegen die rechte V. anonyma vor und engt ihr Lumen 
ein. b Riickstauung in der V. subclavia. 25 sec nach der Injektion des Kontrastmittels besteht noch eine 

Prallfiillung des Gefal3es 

thorakalen Struma fand DONTAS nur in 8 von 51 Fallen eine Kompression der V. cava 
superior bzw. der V. anonyma (Abb. 22a und b). 

Die Einengung oder der vollige VerschluB der V. cava superior durch ein Aneurysma 
der Aorta ascendens (Abb. 23) oder der A. anonyma ist kein ganz seltenes Ereignis. 
ROBERTS, DOTTER und STEINBERG fanden, daB das Aortenaneurysma in 15 % Ursache 
fiir ein Obstruktionssyndrom der V. cava superior war. Wie die Tabelle auf S. 441 zeigt, 
lag diese Zahl in friiheren Jahren noch wesentlich hOher (1904: 36 %, FISCHER). Rontgeno
logisch ist neben der Einengung meist auch eine Lateralverlagerung der V. cava superior 
zu beobachten (TENZER und BOLLAERT) , wodurch der rechte obere Mediastinalrand 
konvex vorgewolbt wird (SCHON). Andererseits kann aber auch das Aneurysma die 
V. cava superior uberlagern und selbst randbildend werden (TESCHENDORF). Hand in 
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Abb.23. VerschluB der V. cava superior und der rechtsseitigen V. anonyma sowie hochgradige Einengung 
der linken V. anonyma bei Aortenaneurysma. Kollateralkreislauf iiber die V. hemiazygos 

Hand mit der Verlagerung geht eine VerHingerung und Dehnung der V. cava superior 
und der Vv. anonymae (ROBERTS, DOTTER U. STEINBERG). 

Grundsa tzlich gleichartige Veranderungen, Verdrangung, Einengung oder VerschluB 
der Venen als Einzelsymptom oder in Kombination kommen bei allen iibrigen gutartigen 
Mediastinaltumoren wie Dermoidcysten (CICERO und KUTHY), Lipomen, Xanthomen, 
Neurofibromen, Ganglioneuromen (GRIFFIN), ThymusvergroBerungen (BULLO, SCHON) 
und auch bei vergroBerten tuberkulOsen Lymphknoten vor. 

Die V. cava inferior wird in ihrem thorakalen Abschnitt durch raumverdrangende 
Prozesse der Nachbarschaft ungleich seltener betroffen. Es resultieren GefaBverlage
rungen, -einengungen und -verschliisse mit den auf S.440 beschriebenen Folgeerschei
nungen. Als Ursache kommen in Betracht: ein Herzwandaneurysma, eine Morgagnische 
Hernie (ABBOTT, HOPKINS u. LEIGH; ROSENBLUM, NUSSBAUM U. SCHWARTZ) und Leber
tumoren (ARCOS PEREZ). 

Die V. azygos wird durch einen gutartigen Oesophagustumor verdrangt, imprimiert 
oder komprimiert (Dux u. Mitarb.; BUCHELER). 

Die Hauptthymusvene und ihr lateraler Ast werden bei benignen Thymustumoren 
nach lateral und cranial verlagert. Derartige Befunde lassen sich aber nur mittels der 
direkten Katheterisierung der Hauptthymusvene von der A. anonyma sinistra aus dar
stellen (YUNE und KLATTE). 
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b) Rei bOsartigen Tumoren 

Bosartige Tumoren fuhren auBer zu Verdrangungen bevorzugt zu Einengungen der 
Venen, sei es durch direkte Infiltration (Abb. 24) oder sei es durch Kompression. Haufig 
kommt es zu volligem VerschluB entweder durch eine Thrombose , die sich gern auf das 
Tumorinfiltrat aufpfropft oder dnrch die Geschwulstwucherung allein. Der Anteil der 

Abb. 24. Zirkulare Stenose der V. cava superior bei Retothelsarkom der linken Lunge 

malignen intrathorakalen Tumoren an Verlegungen der V. cava superior betragt nach 
JUNGE 36 %, nach ROBERTS, DOTTER U. STEINBERG sogar 78 %. Diese letztere Zahl 
kommt sicherlich durch das ausgewahlte Material einer Spezialklinik zustande. 

Charakteristischerweise ist die Kontur der stenosierten V. anonyma oder V. cava 
superior im Phlebogramm bei bosartigen Tumoren zumeist unregelmaBig. Man kann 
einseitige, beidseitige, zirkulare, zylindrische oder konische Stenosierungen aller Grade 
finden (Abb. 11, 12, 13 und 15). Von dem polypoiden Defekt in der Kontrastfullung der 
Vene (Abb. 12 und 15) wird angenommen, daB er durch einen direkten Tumoreinbruch 
entsteht (BANFI, PAGNONI U. RIG AT ; CICERO und KUTHY; KRALL, HOFFHEINZ U. WILHELM). 

Entsprechend dem Grad der Stenose kommt eS zu klinischen Erscheinungen von 
seiten der venosen Zirkulation. Geringe Stenosen verlaufen symptomlos, und das Krank
heitsbild wird ausschlieBlich durch den malignen Tumor gepragt. 1st die Stenose hoch
gradig, oder besteht ein kompletter VerschluB der Vene, so kommt es zu dem auf S. 432 
beschriebenen Obstruktionssyndrom mit seinen verschiedenen Varianten, die sich nach 
der Lokalisation und dem AusmaB der Obstruktion richten und das ursprungliche Krank
heitsbild verwischen konnen. ROSENBLOOM miBt dem Bestehen des Obstruktionssyndroms 
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der V. cava superior bei malignen Tumoren prognostische Bedeutung zu; Die Uber
lebensdauer betrage nach dem Auftreten dieser Komplikation zwischen 3-10 Wochen. 

Entsprechend der Haufigkeit des Bronchialcarcinoms sind auch Veneneinengungen 
durch den primaren Bronchialtumor oder seine regionaren Hiluslymphknotenmetastasen 
haufig anzutreffen. Der Anteil des Bronchialcarcinoms an Obstruktionen der V. cava 
superior betragt nach JUNGE etwa 10-12%. Andererseits fiihren 17% (STEINBERG und 
DOTTER) bzw. 13 % (SZUR und BROMLEY) aller Bronchialcarcinome zu einer Cavastenose. 
Man muB sich aber dariiber im klaren sein, daB eS iiberwiegend die fortgeschrittenen 
Stadien sind, die zu GefaBeinbriichen fiihren. Nur beim besonders bosartigen klein
zelligen Carcinom mit seiner friihen Metastasierung in die regionaren Lymphknoten 
kann auch das Friihstadium mit TumorverschluB eines einzigen Segmentbronchus zur 
Cavastenose fiihren. Einen derartig autoptisch gesicherten Fall konnten wir einmal 
beobachten. Der Nachweis einer GefaBbeteiligung des Bronchialcarcinoms ist von vielen 
Autoren zur Beurteilung der Operabilitat herangezogen worden (AMUNDSEN; ANACKER; 
BARTHEL und MEIER-SIEM; CICERO und KUTHY; v. FRAGSTEIN und FERBER; IGLAUER; 
JUNGE; SLESSER, BRITT u. FREER; STILLER u.a.). Zu verwerten ist nur der positive 
Befund; Ein Bronchialcarcinom i8t inoperabel, wenn eine starke Einengung oder ein 
VerschluB der V. cava superior, der V. anonyma oder der Aa. oder der Vv. pulmonales 
besteht. Wegen der beschriebenen Unsicherheit, eine GefaBkompression von einer GefaB
infiltration zu unterscheiden, ist davor zu warnen, bei glatten Venenstenosen oder bei 
einfachen Venenverlagerungen eine Operabilitat anzunehmen. Der negative GefaB
befund schlieBt Inoperabilitat nicht aus. Dem Venogramm konnen andere Kriterien 
der Inoperabilitat verborgen bleiben. 

Von besonderem Interesse fiir den Rontgenologen diirfte die Beobachtung von SZUR 
und BROMLEY sein, daB von 732 Obstruktionen der V. cava superior infolge eines Bron
chialcarcinoms bei 50 % die Symptome durch eine Rontgenbestrahlung mit 3000-4000 r 
zum Verschwinden gebracht wurden. Die gleiche Beobachtung machten BANFI, PAGNONI 
U. RIGAT. 

Auch fiir die Venendruckmessung bei Bronchialcarcinom gilt, daB nur der positive 
Befund fUr die Bestimmung der Inoperabilitat verwertbar ist. Ein Armvenendruck iiber 
100 mm H 20 zeigt Inoperabilitat an (BARTHEL, MEIER-SIEM). Eine fehlende Druck
erhohung ist nicht - etwa als Zeichen der Operabilitat - verwertbar. v. FRAGSTEIN 
und FERNER fanden bei 31 von 36 primar in opera bIen Bronchialcarcinomen einen nor
malen Venendruck. Uber Obstruktionen der V. cava superior und der Vv. anonymae 
bei Lymphosarkom (Abb. 15), Lymphogranulomatose, bei malignem Thymom und bei 
der Struma maligna (Abb. 9), bei Fibro- und Reticulumzellsarkom sowie bei Lymph
knotenmetastasen eines Pankreas-, Oesophagus- und Mammacarcinoms haben berichtet 
ABBOTT, HOPKINS U. LEIGH; BANFI, PAGNONI U. RIGAT; CIARPAGLINI; FIGOLI und 
MENCHACA; GRAMMANN; GRIFFIN; JORDAN; HUDSON; MISKOVITS und SZUCS sowie 
ROBERTS, DOTTER und STEINBERG. 

Veranderungen an den verschiedensten Venen der oberen Korperhalfte und des 
Mediastinums haben wir bei einem Pleuramesotheliom beobachtet. Das Mesotheliom 
hatte die laterale, apikale und mediastinale Partie der parietalen und visceralen Pleura 
im rechten oberen Thorax befallen. Die V. axillaris, die V. vertebralis und wahrschein
lich auch die V. subclavia und anonyma waren thrombotisch verschlossen. Die Vv. inter
costales waren im Tumorbereich mehrfach bogig verdrangt und auf lange Strecken ein
geengt. Die Stromungsbehinderung im Bereich der Intercostalvenen zeigte sich an einem 
zusatzlichen AbfluB des Kontrastmittels iiber die V. thoracalis lateralis in die V. axillaris 
(Abb. 25a und b). 

Der Befall des thorakalen Abschnittes der V. cava inferior durch bosartige Tumoren 
diirfte noch seltener als durch gutartige raumverdrangende Prozesse sein. ABBOTT, 
HOPKINS U. LEIGH haben den Einbruch eines Chondrosarkoms der Brustwand in die 
V. cava inferior und ihre gleichzeitige Verlagerung beobachtet. 
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a b 

Abb. 25a u. b. Thrombotischer VerschluB der V. axillaris und der V. vertebralis, wahrscheinlich auch der 
V. subclavia und anonyma bei Mesotheliom der Pleura. Bogiger Verlauf und unregelmaBige Einengungen 
an den Vv. intercostales. Der AbfluB des Kontrastmittels, das intracostal injiziert wurde, erfolgte nicht allein 
tiber die Intercostalvenen, sondern als Ausdruck der AbfluBbehinderung auch tiber die V. thoracalis lateralis 

AuBer diesen groBen Mediastinalvenen kann auch die V. azygos durch das Bronchial
carcinom befallen sein. 

Dieser Befall des Azygos-Venensystems durch das Bronchialcarcinom und seineLymph
knotenmetastasen ist nach BERNARDI mit 40 % sogar wesentlich haufiger als die Infil
tration in die V. cava superior oder in die V. anonyma mit 10 %, wahrend die Vv. pulmo
nales in 35,7% betroffen sind. Bei einem Carcinom im rechten Oberlappen kann sowohl 
die V. azygos als auch die linksseitig gelegene V. hemiazygos verschlossen sein. Lymph
knotenvergroBerungen, die zu einem Befall der Azygosvenen fiihren, sind zumeist meta
statischer, nur selten reaktiv entzundlicher Natur. Sie fiihren zu umschriebenen Impres
sionen, bei starkerer LymphknotenvergroBerung zur Kompression, zur Stenose und zum 
VerschluB, der isoliert oder multipel, lokal oder ausgedehnt anzutreffen ist (BUCHELER; 
Dux u. Mitarb.). 1m allgemeinen spricht eine unregelmaBige Kontur einer GefaBstenose 
fur eine maligne Infiltration durch Lymphknotenmetastasen oder durch den Primar
tumor, wahrend die glatte Kontur und die lokalisierte Impression eher einem nicht 
malign en ProzeB entspricht. Diese Differenzierung stellt aber keine Regel ohne Ausnahme 
dar (BUCHELER; Dux u. Mitarb.). Beim cavanahen VerschluB der V. azygos kommt es 
zu einem Kollateralkreislauf uber die V. intercostalis suprema, uber den internen Ver
tebralplexus oder uber die V. hemiazygos accessoria (BUCHELER u. Mitarb.). Der aus
gepragte Befall und die Infiltration in die vertebralen Anteile des Azygossystems bedeutet 
als Ausdruck der Tumorausdehnung bis an die hintere Brustwand in 97 % nach WOLFEL 
u. Mitarb., in 99 % nach B1TcHELER und in 100 % nach Low u. Mitarb. Inoperabilitat. 
Umgekehrt schlieBt aber ein normales Vencnbild einen Tumor ebensoweni~ wie das Vor-
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Abb. 26. Verschlull der V. azygos durch Infiltration eines Oesophaguscarcinoms. Kollateralkreislauf tiber 
den Plexus vertebralis 

handensein von Lymphknotenmetastasen aus. Die wiedererreichte Durchgangigkeit einer 
verschlossenen V. azygos nach Vorbestrahlung eines Bronchialcarcinoms wird als Zeichen 
der Operabilitat angesehen (RINKER und TEMPLETON). 

Wahrend das Bronchialcarcinom und seine Lymphknotenmetastasen die V. azygos 
vor allem im rechten Tracheobronchialwinkel, unterhalb der Trachealbifurkation und im 
hinteren bzw. unteren mittleren Mediastinum befallen, ruft das Oesophaguscarcinom 
Veranderungen an der V. azygos meistens durch direkte Infiltration in das hintere Media
stinum hervor, wobei die GroBe des Primartumors nichts iiber seinen Durchbruch aussagt. 
Nur wenn die Infiltration in die V. azygos in einiger Entfernung yom Tumor erfolgt, 
kann eine Lymphknotenmetastase angenommen werden (Dux u. Mitarb.). Auch beim 
Oesophaguscarcinom bedeutet eine intakte V. azygos keinesfalls eine Organbeschran
kung des Tumors, da eine ventrale Penetration keine Veranderung der V. azygos her
vorruft. 
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Abb.27 Abb.28 

Abb.27. Stenose der linksseitigen V. mammaria interna im oberen Abschnitt durch eine maligne Geschwulst 
des Thymus 

Abb.28. Kontrastmittelaussparungen und Impressionen an der linksseitigen V. mammaria interna durch 
Lymphknotenmetastasen bei Mammacarcinom 

Wir selbst haben einen operativ verifizierten VerschluB der V. azygos durch ein 
Oesophaguscarcinom beobachtet. Das Carcinom war unmittelbar in die Vene ein
gebrochen und hatte sie breit durchwachsen. Der konische VerschluB war auf dem 
Kontrastfullungsbild in sagittaler Richtung kaum zu erkennen, da das Kontrastmittel 
durch die Venen des dahinter liegenden Plexus vertebralis weitergefUhrt wurde (Abb. 26). 
Der dadurch wirksam gewordene Kollateralkreislauf hatte zu keinen klinischen Folge
erscheinungen gefuhrt. Die V. azygos war prastenotisch vollig normal, die Umgehungs
bahnen des Plexus vertebralis waren erweitert. 

In gleicher Weise fUhren auch die LymphknotenvergroBerungen bei Systemerkran
kungen, insbesondere beim Morbus Hodgkin zu Impressionen, Stenosen und VerschlUssen 
des Azygosvenensystems. RANNINGER konnte bei der Lymphogranulomatose in 15 % 
durch die Azygographie eine mediastinale Beteiligung nachweisen, die sonst nicht erkannt 
worden ware. 

Die V. mammaria interna wird bevorzugt durch bOsartige Geschwulsie des Thymus 
(Abb. 27), durch das Bronchialcarcinom (StrSSE) und Metastasen des Mammacarcinoms 
befallen (Abb. 28). Letzteres ist fUr die Strahlenbehandlung des Mammacarcinoms von 
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erheblicher praktischer Bedeutung und hat dementsprechend seinen Niederschlag in der 
Einbeziehung des kontralateralen Sternalrandes in das Bestrahlungsgebiet des Thorax 
gefunden. KINK hat bei 31 Mammacarcinomen die Vv. mammariae internae phlebo
graphisch durch Sternalpunktion dargestellt und als Folge von parasternal gelegenen 
Metastasen 1. umschriebene PelotteneHekte ohne Ab£luBhindernis, 2. Verlagerungen und 
Einengungen mit Stauung und Ab£luB uber Kollateralen und 3. Verschliisse der V. mam
maria mit varici::isem TumorgefaBnetz gefunden. Er glaubt, daB selbst bohnengroBe 
Lymphknotenmetastasen erfaBt werden ki::innen, hebt aber hervor, daB ein norm ales 
Phlebogramm das Vorhandensein von Metastasen nicht ausschlieBt. 

Ahnliche Veranderungen der Vv. mammariae internae findet man beim Bronchial
carcinom, beim Reticulum-Zellsarkom und bei der Lymphogranulomatose. 1st die Vene 
vollstandig verschlossen, so erfolgt der Ab£luB zur V. epigastrica superior, zu den Vv. 
intercostales oder zur kontralateralen V. mammaria interna. 

Die Veranderungen an der V. mammaria interna durch die ubrigen in Frage kommen
den Malignome des vorderen oberen Mediastinums sind durchaus gleichsinnig. Bei der 
bi::isartigen Thymusgeschwulst sind die Veranderungen haufig beidseitig anzutreHen. 
Auf Abb. 27 ist von den beiden linksseitigen Vv. mammariae internae dic laterale im 
Tumorbereich verschlossen. Auf der rechten Seite ist die unpaare Vene kurz vor der 
Mundung leicht verdrangt. Infolge der Ab£luBbehinderungen ist es rechts und links zu 
einer retrograden Fullung der caudalen Mammariaabschnitte an den rechtsseitigen 
Vv. intercostales gekommen. 

Es gibt aber auch Thymusgeschwiilste, die die V. mammaria intern a vi::illig intakt 
lassen; auffalligerweise fanden FELDMAN u. Mitarb., daB in solchen Fallen die gleich
namige Arterie Verdrangungen und ein pathologisches GefaBnetz zeigen kann. 

4. Veranderungen der V. azygos und der V. hemiazygos bei Wirbelveranderungen 

Bei malignen Wirbelprozessen fanden Dux, BUOHELER u. Mitarb. im retrograden 
Azygogramm nach direkter Katheterisierung Verdrangungen, Impressionen, Stenosen und 
Verschliisse der Azygosvenen. In der Mehrzahl handelt es sich urn Wirbelmetastasen. 
Wahrend im N ativbild oder im Tomogramm lediglich der ossare ProzeB dargestellt werden 
kann, gibt die Azygographie dariiber AufschluB, ob die Metastase den Wirbelkorper 
bereits durchbrochen hat und in die N achbarschaft infiltriert ist. Bei der Spondylosis 
deformans fanden Szuos, Dux und BUOHELER GefaBimpressionen in Hohe des Inter
vertebralraumes an der Hinterwand der V. azygos, der V. hemiazygos und der Vv. inter
vertebrales. Diese Impressionen werden durch die Kantenappositionen der Wirbel und 
durch die Discusprotrusio hervorgerufen. Sie fuhren zu einer GefaBauswalzung und zur 
umschrieebnen Ektasie. Diese Befunde ,erhalten dadurch Bedeutung, daB sie schwer von 
den KompressionseHekten durch vergroBerte Lymphknoten zu unterscheiden sind (Dux 
u. Mitarb.). 

Literatur 

ABBOTT, O. A.: Congenital aneurysm of the 
superior vena cava. Report of one case with 
operative correction. Ann. Surg. 131, 259-263 
(1950). 

- W. A. HOPKINS and T. F. LEIGH: Role of 
angiocardiography and venography in media
stinal and paramediastinallesions. J. thorac. 
Surg. 18, 869-898 (1949). 

ADACHI, B.: Das Venensystem der Japaner. 
Kyoto 1933. Zit. nach HAYEK. 

ALEXANDROW, G. N., u. TURAJEW: Chirurgische 
Anatomie der Vv. acygos und hemiacygos. 
Langenbecks Arch. klin. Chir. 184, 240-248 
(1936). 

AMUNDSEN, P., and E. SORENSEN: Angiocardio
graphy in intrathoracic tumours with parti
cular reference to the question of operability. 
Acta radiol. (Stockh.) 45, 185-198 (1956). 

ANACKER, H.: Lungenkrebs und Bronchographie. 
Stuttgart: Georg Thieme 1955. 



Literatuf 459 

ANACKER, H.: Lebercirrhose und portale Hyper
tension im Splenoportogramm. In ANACKER, 
MORINO, ROSCH, RCIlUMACHER U. I':UPPINGER, 
Rontgendiagnostik del' Leher. Berlin-Giit
tingen -Heidelberg: Springer 1959. 

- Die Kostovenogl'aphie als Methode zur Unter
suchung del' Brustwand. FOl'tschr. Riintgenstr. 
97,577-587 (1962). 

- K. DEVENS U. G. LINDEN: Leistungsfiihigkeit 
und Grenzen der perkutanen Rplenoporto
graphie. Fortschr. RontgenstI'. 1'\6, 411-419 
(1957). 

ANCEL, P., et F. VILL:KMIN: Rur la persistance de 
la veine cave supcriellre gauehe. .J. AnaL 
(Paris) 44, 46-62 (1908). 

ARCOS PEREZ et R. GONZAL}~S PING: Compression 
de la veine eave inferieure par un hepatome. 
Phlebographie de la veine eave infcrieure. 
Areh. Mal. Appal'. dig. 43, 445-454 (1954). 

ARMSTRONG, E. L., C. B. COGGIN and H. R. 
HENDRICKSON: Rpontaneolls arteriovenous an
eurysms of the thorax. Arch. intern. ""led. 
63, 298-317 (1939). 

ASSMANN, H.: Die klinisehe Riintgendiagnostik 
del' inneren Erkrankungen, 6. Aufl. Berlin
Gottingen -Heidelberg: Springer 1949. 

BAACKE, H. H.: Veriinderungen am venosen Ge
faBsystem bei Osteochondrosis cervicalis. 
Fortschr. Rontgenstr. 87, 721--726 (1957). 

BALAU, J., K. H. BUYf'CH, E. MARX, A. SELINGU. 
H.-J. KNIERIEM: Thrombose del' Vena sub
clavi a nach transveniiser Schrittmacherimplan
tation. Radiologe 11, 50- -53 (1971). 

BALBAA, A., and .T. T. CIIEf'TER)lAN N: Neoplasms 
of vascular origin in the mediastinum. Brit. 
.T. Surg. 44, 545-555 (1957). 

BANFI, A., A. ~I. PAGNONI e L. RIGAT: Lo studio 
radiologieo, mediante mezzo di contrasto, della 
vena cava superiore e delle yene anonime nei 
tumori mediastinici e paramediastinici. Radiol. 
med. (Torino) 43, 945--988 (1957). 

-, e L. RIGAT: Rilievi venografiei nella trombosi 
della vena cava superiore e delle vene anonime. 
(1st. di Radiol., Univ. :YIilano.) Atti Soe. lom
barda Rci. med. bioI. 11, 220---222 (1956). 

BARKER, J. N., and \V. N. YATER: Arterio
venous fistula between the ascending aorta 
and the superior vena eava. :\1ed. Ann. D. C. 
11, 439-443 (1942). 

BARTHEL, J., U. M. MEIER-RIEM: Das inoperable 
Lungen-Carcinom. Thoraxchirurgie 2, 101--
123 (1954). 

BENDA, C.: Venen. In }<'. HENKE U. B. Ku
BARSCH, Handbuch del' speziellen pathologi
sehen Anatomie und Histologie, Bd. II. Berlin: 
Springer 1924. 

BENDER, F.: Artel'iovenose Pisteillwisehen iiber
zahliger groger Aortenbogenarterie und dem 
Azygos-Venensystem. Fortsehr. Rontgenstr. 
106,749-751 (1967). 

BENNECKE, H.: Dher kaverniise l'hlebektasien 
des Verdauungstraktes. Virehows Arch. path. 
Anat. 184, 171-176 (1906). 

BERGSTl~AND, r.: Oesophagusvaricer och porta
RtaR. Nord. Med. 61, 94-0 (1959). 

BERGSTRAND, I. : Die portale Kollateralzirkulation 
und Osophagusvarizen. Vortrag IX. Internat. 
Congr. fiir Radiologie M iinehen 1959. 

-~, and C. A. EKMAN: Portal circulation in portal 
hypertension. Acta radiol. (Stockh.) 47, 1-22 
(1957). 

BERNARDI, R., }<'. }<'RASSON, D. OSELLADORE, A. 
PERACCIlIA et G. F. PISTOLESI: La place de 
l'azygographie retrograde selective dans l'~tude 
angiographique des cancers du poumon. Etude 
de 70 malades non selectionnes. J. Radiol. 
Electrol. 51, 229-236 (1970). 

BETTMAJ'i'N, R. B.: Thymoma and exploratory 
thoraeotomy. Surg. Clin. N. Amer. 12,1265-
1270 (1932). 

BEYERLEIN, K.: Die persistierende Vena cava 
superior sinistra als AbfluBrohr fiir das Coro
narvenenblut. Frankfurt. Z. Path. 15, 327-
332 (1914). 

BIKFALVI, A., M. ERDELYI U. A. BALAS: Durch 
ehroniseh fibrose Mediastinitis verursachtes 
Occlusionssyndrom del' Vena cava superior. 
Zhl. ChiI'. 80, 81-97 (1955). 

BLANDINO, G.: Confronto fra i quadri bronco
grafici ed angiopneumografici in un caso di 
linfosarcoma del mediastino. Radiol. prato 
(Palermo) 7, 107-112 (1957). 

BLASINGAME, F. J. L.: Thrombotic occlusion of 
superior vena eava and its tributaries, assoeia
ted with established collateral cireulation. 
Arch. Path. 25, 361-364 (1938). 

BOGSCII, A.: Neue Moglichkeiten der Rontgen
diagnostik del' SchilddriisenvergroBerung mit 
Hilfe del' Pneumomediastinographie. Radiol. 
chiI'. 27, 200-206 (1958). 

BOMPIANI, C.: Reperti angiocardiografici in 
tumori pulmonari. Radiol. med. (Torino) 41, 
1-16 (1955). 

BOURGEON, R., H. PIETRI, M. GUNTZ et J. 
VIDEAU: La place de la splcnoportographie 
transparietale dans les diagnostie et la chirgur
gie des formations tumorales du foie. Ann. 
ChiI'. (Paris) 13, 365-416 (1959). 

BRINK, A . .T., and D. BOTIIA: Budd-Chiari syn
drome: Diagnosis by hepatic venography. Brit. 
J. Radiol. 28, 330-331 (1955). 

BULNEWITSCH, K.: Ruptur eines Aortenaneurys
mas in die vena cava superior. Z. ges. inn. Med. 
59, 354-356 (1938). 

BUCIlELER, F.: Die lumbale Veno- und retrograde 
Azygographie. Fortschr. Med. 88, 664-666 
(1970). 

- Die direkte Angiographie des Vertebralplexus, 
der lumbalen Venen und des Azygosvenen
systems. In: Ergebnisse der medizinischen Ra
diologie. Stuttgart: Georg Thieme 1971. 

BULLO, E.: Diagnostica radiologica e radio
terapia dei tumori maligni del timo. Radiol. 
med. (Torino) 43 (9), 1-28 (1957). 

BUTLER, II., and K. BALANKURA: Ductus thora
cicus and vena hemiacygos. Anat. Rec. 113, 
409-419 (1952). 

CARLSON, H. A.: Obstruction of superior vena 
cava: Experimental study. Arch. Surg. 29~ 
669-677 (1934). 



460 A. ANACKER: Erkrankungen der Venen im Mediastinum 

CIARPAGLINI, L.: Considerazioni diagnostiche e 
terapeutiche sui reticolo-sarcomi ghiandolari 
del mediastino. (1st. di Radiol. Univ. Firenze.) 
Radiologia (Roma) 11, 237-298 (1955). 

- Sulle ostruzioni della vena cava superiore e 
dei grossi tronchi venosi del mediastino, con 
particolare riguardo ai quadri flebografici. 
Studio dei circoli collaterali. Nunt. radiol. 
(Firenze) 23, 324-382 (1957). 

CICALA, V., E. PORTA, M. RAMBALDI, E. SAL
MONI, C. TRITTO et M. URSINI: La cavographie 
dans les pericardites constrictives chroniques 
avec atteinte de la veine cave inferieure. 
Minerva cardioangiol. europ. (Torino) 2, 500-
502 (1956). 

CICERO, R., and J. KUTHY: Phlebographic study 
of the superior vena cava. (Dept. of Chest 
Dis., Hosp. Gen., Mexico) Amer. J. Roentgenol. 
77, 289-295 (1957). 

CLELAND, W. P.: Thrombosis of superior vena 
cava and pulmonary veins. Brit. J. Tuberc. 
35, 141-146 (1941). 

COBBLEDICK, A. S.: Thrombosis of superior vena 
cava. Practitionner 73, 707-710 (1904). 

CONDORELLI, L.: II pneumo-mediastino arti
ficiale. Ricerche anatomiche preliminari. Tec
nica delle iniezioni nella loggie mediastiniche 
anteriore e posteriore. Minerva med. (Torino) 
27,81-100 (1936). 

- II pneumo-mediastino artificiale. Minerva 
med. (Torino) 27, 84-103 (1936). 

- II pneumo-mediastino posteriore. Ann. Radiol. 
diagn. (Bologna) 23, 33-54 (1951). 

- La stratigrafia dopo pneumo-mediastino nella 
diagnosi delle malattie del cuore e dei grossi 
vasi. Rif. med. 66, 85-91 (1952). 

- Fisiopathologia e diagnostica delle pericarditi 
adhaesive. Recordati. Milano 1953. 

- La pneumostratigrafia del mediastino come 
mezzo di indagine diagnostica. Boll. Acad. 
Svizz. Sci. Med. 12, 52-73 (1956). 

CRANE, A. W.: Inverted comma sign in pul
monary roentgenology. Amer. J. Roentgenol. 
5, 124-128 (1918). 

DAHM, M., U. F. MULLER-KEMLER: Beitrage zum 
Ron tgen bild der Vena azygos. Fortschr. 
Rontgenstr. 68, 268-283 (1943). 

DANAH, H. W., and R. McINTOSH: Obstruction 
of superior vena cava by primary carcinoma 
of lung. Amer. J. med. Sci. 163, 411-425 
(1922). 

DAVIES, F. C.: Case of thrombosis of superior 
vena cava and great veins. Lancet 1911, 
1345-1347. 

DIETRICH, A.: Dber einen Fall von Fibroxantho
sarkom mit eigenartiger Ausbreitung und einer 
Vena cava superior sinistra im gleichen FaIle. 
Virchows Arch. path. Anat. 212, 119-139 
(1913). 

DONTAS, N. S.: Intrathoracic goitre. Brit. J. 
Tuberc. 52, 154-159 (1958). 

DOTTER, C. T., and 1. STEINBERG: Angiocardio
graphy. New York: Paul B. Hoeber Inc. 
1951. 

DREVES, J.: Phlebographische Befunde bei der 
Venensperre der oberen Extremitat. Fortschr. 
ROntgenstr. 80, 341-354 (1954). 

DUBILIER jr., W., 1. STEINBERG and CH. DOTTER: 
Kyphoskoliosis: Angicardiographic findings. 
Radiology 61, 56-59 (1953). 

Dux, A., E. BUCHELER, M. DOHMEN U. R. FELIX: 
Die direkte retrograde Azygographie. Fortschr. 
Rontgenstr. 107, 309-328 (1967). 

- - u. A. SOBBE: Die kombinierte retroperi
toneale Veno- und Cavographie. Methodik, In
dikation und Ergebnisse. Rontgen-Bl. 21, 
495-518 (1968). 

- - - Die klinische Bedeutung der direkten 
Azygographie. Radiologe 10, 192-201 (1970). 

DURIEU, H., et J. LEQUIME: Aspects radio
logiques de la veine acygos au cours de Pin
suffisance cardiaque. Arch. Mal. Coeur. 31, 
609-617 (1938). 

EERLAND, L. D.: Haemangioma cavernosum 
mediastini. Arch. chir. neerl. 8, 80-86 
(1956). 

EHRLICH, W-., H. C. BALLON and E. H. GRAHAM: 
Superior vena caval obstruction with consi
deration of the possible relief of symptoms by 
mediastinal decompression. J. thorac. Surg. 
3, 352-364 (1934). 

ELLIS, F. H., and A. BRUWER: The roentgeno
graphic image of the acygos vein. A possible 
source of diagnostic confusion. Proc. Mayo 
Clin. 29, 508-513 (1954). 

EpPINGER, H.: Narbige Obliteration der Vena 
cava superior. Prag. med. Wschr. 1876. 

- Die Leberkrankheiten. Berlin: Springer 1937. 
ERGANIAN, J., and L. J. WADE: Chronic fibrous 

mediastinitis with obstruction of the superior 
vena cava. J. thorac. Surg. 12, 275-284 
(1943). 

EUNG MAN CHA, and G. H. KHOURY: Persistent 
left superior vena cava. Radiology 103, 375-
381 (1972). 

FEHR, A. M.: Zur Differentialdiagnose der Media
stinaltumoren. Helv. chir. Acta 22, 313-320 
(1955). 

FELDMAN, F., 1. E. KANTER, R. J. FLEMING and 
W. B. SEAMAN: Simultaneous arterial and 
venous angiography in the evaluation of ante
rior mediastinal tumors. Radiology 93, 1281-
1289 (1969). 

FIGLAY, M. M., and M. A. BAGSHAW: Angio
cardiographic aspects of constrictive peri
carditis. Radiology 69, 46-53 (1957). 

FIGOLI, C., and F. J. MENCHACA: Sindrome 
mediastinal por sarcoma linphoblastico. Arch. 
argent. Pediat. 16, 43-54 (1941). 

FISCHER, F. K.: Die Phlebographie von Schulter, 
Hals und Mediastinum. Schweiz. med. Wschr. 
81, 1198-1205 (1951). 

- K. J.: Dber Verengerung und VerschlieI3ung 
der Vena cava superior. Inaug.-Diss. Halle 
1904. 

FISCHGOLD, H., H. ADAM, J. ECOIFFIER U. J. 
PIEGUET: Kontrastdarstellung des Plexus verte
bralis und der Azygosvenen auf ossalem Wege. 
J. Radiol. Electrol. 33,37 (1952). 



Literatur 461 

FISCHGOLD, H., H. REBOUL, ,J. PIEGUET u. 
J. ECOIFFIER: Kontrastdarstellung der Vv. 
mammariae into auf sternalem Wege. J. 
Radiol. Electrol. 33, 38 (1952). 

FLEISCHNER, F. G., and H. W. UDIS: Dilatation 
of the acygos vein. Amer. J. Roen tgenol. 67, 
569-573 (1952). 

FLYNN, R.: Congenital stricture of oesophagus 
(case with two aberrant venes crossing in front 
of oesophagus). Med. J. Aust.1, 702-703 (1946). 

FORSTER, D. E.: Superior vena caval obstruction. 
Clinics 1, 591-599 (1942). 

FRAGSTEIN, B. v., u. CHR. FERNER: Der diagnosti
sche Wert der Venendruckmessung in der 
Thoraxchirurgie. Zbl. Chir. 80, 1233-1238 
(1955). 

FREERKSEN, E.: Mundung einer Vena pulmonalis 
sinistra sup. in die Vena anonyma sinistra. 
Z. Anat. Entwickl.-Gesch.107, 411-415(1937). 

GARDNER, F., and S. ORAM: Persistent left supe
rior vena cava draining pulmonary veins. Brit. 
Heart J. 15, 305-318 (1953). Zit. nach 
STECKEN. 

GEISSLER, W., u. M. ALBERT: Persistierende 
linke obere Hohlvene und Mitralstenose. Z. 
ges. inn. Med. 11, 865---874 (1956). 

GEMIGNANI, V.: II quadro radiologico strati
grafico dell'arco della vena grande acigos. 
Radiol. med. (Torino) 32, 381-384 (1946). 

GENNES, L. DE, et J. P. MAY: Technique et 
resultats radiologiques du pneumoretro-peri
toine. J. Radiol. Electrol. 31,340-341 (1950). 

GLENN, F., and 1. STEINBERG: Arteriovenous 
fistula of the right internal mammary vessels 
following radical mastectomy: Visualization 
by angiocardiography. J. thorac. Surg. 33, 
719-722 (1957). 

GRAMMANN, W.: Angiographische Untersuchun
gen bei Mediastinaltumoren. Strahlentherapie 
105, 126-133 (1958). 

GRAY, H. K., and 1. C. SKINNER: Constrictive 
occlusion of the superior vena cava. Report of 
three cases in which patients were treated surgi
cally. Surg. Gynec. Obstet. 72, 923-929 (1941). 

-, and F. B. WHITESELL jr.: Hemorrhage from 
esophageal varices: Surgical management. 
Ann. Surg. 132, 798-810 (1950). 

GRIFFIN, S. G.: Superior mediastinal obstruction. 
Med. Press 1956, Nr 6133, 494-499. 

GRILLI, A.: Indagine radiologica delle varici 
esofagee ed anmento dell'onibra della vena 
acigos nella stasi portale. Radiol. med. (Torino) 
23, 165-177 (1936). 

GVOZDANOVIC, V., u. B.OBERHOFER: Media
stinale Phlebographie. Acta radiol. (Stockh.) 
40, 395-407 (1954). 

HALLER, A. v.: Icones anatomicae. 1747. Zit. 
nach BENDA. 

HAYEK, H. v.: In Handbuch der Thoraxchirurgie, 
Bd. 1. Berlin-Gottingen-Heidelberg: Springer 
1957. 

HEBERER, G., u. S. MALKMUS: Pathogenese, 
Klinik und Therapie der Haemangiome des 
Mediastinums. Langenbecks Arch. klin. Chir. 
281, 427-453 (1956). 

HELLER, R. M., J. P. DORST, A. E. JAMES and 
R. D. ROWE: A useful sign in the recognition 
of azygos continuation of the inferior vena cava. 
Radiology 101, 519-522 (1971). 

HENNIGSEN, 0.: Venenwandverletzungen als Ur
sache der akuten Axillarvenenstauung. Langen
becks Arch. klin. Chir. 199, 439-464 (1940). 

HENNINGSEN, W.: Die Vena azygos im Tomo
gramm. Ein Beitrag zur tomographischen 
Hilusdiagnostik. Beitr. Klin. Tuberk. 93, 
404-412 (1939). 

HENSCHEN, C.: TIber die Behandlung der Varix
blutung durch Ligatursperre der subdiaphrag
matischen Venenanastomosen. Langen becks 
Arch. klin. Chir. 193, 383-421 (1938). 

HERBIG, H., P. GANZ u. H. VIETEN: Die Media
stinaltumoren und ihre chirurgische Bedeu
tung. Ergebn. Chir. Orthop. 37, 224--323 
(1952). 

HERLYN, K. E.: Die Blutstockung der oberen 
GliedmaBen. Bruns' Beitr. klin. Chir. 169, 
299-315 (1939). 

HIGGINS, W.: The esophageal varix: A report 
of 115 cases. Amer. J. med. Sci. 214,436-441 
(1947). 

HINSHAW, D. B.: Obstructions of the superior 
vena cava. Review of literatur with two case 
reports. Amer. Heart J. 37, 958-969 (1949). 

- H. C., and D. RUTLEDGE: Lesions in superior 
mediastinum which interfere with venous circu
lation. J. Clin. Lab. Med. 27, 908-916 (1942). 

HOLT jr., W. L.: The extension of malignant 
tumors of the thyreoid gland into the great 
veins and right heart. J. Amer. med. Ass. 102, 
1921-1924 (1934). 

HUDSON, G. W.: Venography in superior vena 
caval obstruction. Radiology 68, 499-505 
(1957). 

HUSSEY, H. H.: The effect of mediastinal lesions 
on pressures in the antecubital and femoral 
veins. Amer. Heart J. 17, 57-68 (1939). 

- S. KATZ and W. M. YATER: Superior vena 
caval syndrom. Report of 35 cases. Amer. 
Heart J. 31, 1-26 (1946). 

IGLAUER, E.: Die mediastinale Phlebographie als 
Hilfsmittel zur KHirung der Inoperabilitiit von 
Lungentumoren des rechten Oberlappens. 
Strahlentherapie 105, 134-137 (1958). 

JARVIS, F. J., and E. A. KANAR: Physiologic 
changes following obstruction of the superior 
vena cava. J. thorac. Surg. 27,213-221 (1954). 

JORDAN, A., J. W. CARLAH, J. B. JOHNSON and 
A. F. BURTON: Unsuspected vena caval ob
struction detected by angiocardiography. Re
port of a case. Radiology 63, 531-534 (1959). 

JOSELEVICH, M., y B. A. MACTAS: La imagen 
radi6logica del cayado de la vena acigos en las 
affecciones cardiovasculares. Rev. argent. 
Cardiol. 11, 96-117 (1944). 

JUNGE, H.: Die Diagnose und Behandlung der 
Verschlusse der oberen Hohlvene. Dtsch. med. 
Wschr. 1956, 2008-2010. 

- In R. WANKE, H. JUNGE u. H. EUFINGER, 
Chirurgie der groBen Korpervenen. Stuttgart: 
Georg Thieme 1956. 



462 A. ANACKER: Erkrankungen der Venen im Mediastinum 

KAMPMEIER, O. F.: Collateral circulation in a 
case of complete closure of the mouth of the 
superior vena cava. Anat. Rec. 19, 361-366 
(1920). 

KATZ, S.: VerschluB del' Vena cava superior 
durch Syphilis. Inaug.-Diss. Bonn 1912. 

- H. H. HUSSEY and J. R. VEAL: Phlebogra
phy for study of obstruction of vein of superior 
vena caval system. ArneI'. J. med. Sci. 214, 
7-21 (1947). 

KEITH, J. D., R. D. ROWE, P. VLAD U. J. H. 
O'HANLEY: Complete anomalous pulmonary 
venous drainage. ArneI'. J. Med. 16, 23-38 
(1954).Zit. nach STECKEN. 

KINK, F.: Die transsternale Phlebographie del' 
Vena mammaria interna. Radiol. clin. (Basel) 
25, 301-305 (1956). 

KIRCHNER, M., U. M. MATTHES: Uber einen 
diagnostisch und operativ interessanten Fall 
von Obliteration des Perikards. Dtsch. med. 
Wschr. 52, 221-223 (1926). 

KJELLBERG, S. R., and S. OLSSOM: Roentgeno
logic studies of the sphincter mechanism of the 
caval and pulmonary veins. Acta radiol. 
(Stockh.) 41, 481-497 (1954). 

KRALL, J., H. J. HOFFHEINZ U. E. WILHELM: 
Del' venose Katheterismus und die media
stinale Phlebographie beim malignen intra
thorakalen Tumor. Thoraxchirurgie 1, 84--92 
(1953). 

KRAUS, R.: Funktionelle Rontgendiagnostik des 
Mediastinums am Beispiel des Bronchial
karzinoms demonstriert. Stuttgart: Georg 
Thieme 1958. 

KREEL, L.: Selective thymic venography. New 
method for visualization of the thymus. Brit. 
med. J. 1967 1,406-407. 

KRYMOVA, K. B., and V. S. DATSENKO: Trans
sternal phlebography as an index of regression 
of metastases into parasternal lymph nodes in 
radium therapy of milk-duct carcinoma. Med. 
Radiol. (Mosk.) 15,6,29-34 mit engl. Zus.fass. 
(1970). 

LEES, W. M., and R. T. Fox: The diagnosis of 
mediastinal lesions. Surg. Clin. N. ArneI'. 
1956, 49-56. 

LEIGH, T. F., O. A. ABBOTT, J. V. ROGERS jr. 
and B. B. GAY jr.: Venous aneurysms of the 
mediastinum. Radiology 63, 696-705 (1954). 

LOTZ, H. H.: Oesophagusvarizen durch AbfluB
behinderung bei angeborenen Fehlbildungen 
del' Venen. Zbl. allg. Path. path. Anat. 87, 
23-26 (1951). 

Low, L. R., W. S. KEYTING and A. L. DAYWITT: 
Azygography in management of carcinoma of 
the lung. Radiology 81, 96-100 (1963). 

LUTZ, P.: Zur Genese des lobus venae cardinalis 
(lobus venae azygos). Fortschr. Rontgenstr. 
75, 30-33 (1951). 

- Zum Rontgenbild del' Vena azygos. Radiol. 
Austriaca 5, 13-22 (1952). 

- Zur rontgenologischen Differentialdiagnose 
mediastinaler Veranderungen. Die Riesen
azygos. Fortschr. Rontgenstr. 84, 418-421 
(1956). 

LYONS, H. A., J. MINNIS and E. GRIFFIN: The 
angiocardiographic demonstration of superior 
caval constriction in constriction pericarditis. 
J. thorac. Surg. 33, 305-310 (1957). 

MAIER, H. C.: Diagnosis and treatment of media
stinal tumors. Surg. Clin. N. Amer. 1953, 
415-432. 

MARX, E., H. D. SCHULTE, J. BALAU U. K. A. 
BUYSCH: Phlebographische und klinische Friih
und Spatbefunde bei transvenos implantierten 
Schrittmacherelektroden. Z. Kreisl.-Forsch. 61, 
115-123 (1972). 

McART, B. A., F. B. RAMSEY, W. A. TORICK and 
K. R. WOOLLING: Surgical reversal of superior 
vena cava syndrome. Report of case caused 
by intrathoracic goiter and associated with 
roentgenographic hilar vascular shadow simu
lating of neoplasm of chest. Arch. Surg. 
69, 9-11 (1954). 

MCCORD, M. D., P. EDLIN and M. BLOCK: Supe
rior vena caval system obstruction. Dis. Chest 
19, 19-27 (1951). 

McINTIRE, F. T., and E. M. SYKES jr.: Obstruc
tion of vena cava. Review of literatur and 
report of two personal cases. Ann. intern. 
Med. 30, 925-960 (1949). 

MEBRA, J.A., and H.L.DE OLIVEDA: Intra
pericardiac aneurysm of the aorta with rupture 
into the superior vena cava. Arg. de cir. clin. 
e expel'. Num. Espec. S 497 (1941). 

MELOT, G., A. BOLLAERT, F. DECLEQ, A. DE 
COSTER, A. DUMONT et A. DUPREZ: Determina
tion de l'operabilite du cancer bronchi que 
d'apres l'angiopneumographie. Etat actuel de 
la question. J. beIge Radiol. 37, 369-394 
(1954). 

MEREDITT, J. H., and H. H. BRADSHAW: Fistula 
between aorta and superior vena cava. Report 
of a traumatic case with surgical repair. J. 
thorac. Surg. 34, 278-280 (1957). 

MEX, W.: Ein Fall von doppelseitigem lobus 
venae azygos. Fortschr. Rontgenstr. 80, 
403-404 (1954). 

MICHEL, D., M. HERBST U. G. GRUNER: 
Persistierende Vena cardinalis cranialis 
sinstra. Fortschr. Rontgenstr. 83, 621-637 
(1955). 

MIDDELDORPF, K.: Beitrag zur klinischen Chirur
gie del' Geschwiilste des Mittelraumes. Dtsch. 
Z. ChiI'. 289, 43-88 (1930). 

MISKOVITS, G., U. S. Szucs: Die transkostale 
Venographie bei nicht-tuberkulosen Thorax
erkrankungen. Tuberk.-Arzt 11, 403-411 
(1957). 

MIURA: Fall von angeborenen Herzanomalien. 
Virchows Arch. path. Anat. 115, 353-355 
(1889). 

MORAT, W. J.: Radiographic of vena acygos. 
Brit. J. Radiol. 4, 690-692 (1931). 

MULLER, H.: Uber Situs inversus partialis. Beitr. 
path. Anat. 51, 632-647 (1911). 

MULLY, K.: Die Erkrankungen und Geschwiilste 
des Mediastinums im Handbuch del' inneren 
Medizin, Bd. 4, S. 391-566. Berlin-Gottingen
Heidelberg: Springer 1956. 



Literatur 463 

NAEGELI, T., u. P. MATIS: Die thromboemboli
schen Erkrankungen und ihre Bedeutung. 
Schattauer. Stuttgart 1955. 

NISSEN, R.: Kreislaufwirkung umschriebener 
Drucksteigerung im Mittelfellraum. Dtsch. Z. 
Chir. 208, 59-85 (1928). 

- Blutende Oesophagusvarizen ohne portale 
Hypertonie. Schweiz. med. Wschr.1955, 187-
188. 

NOCHIMORSKY, J.: Uber todliche Blutungen aus 
Oesophagusvarizen in Fallen ohne Lebercir
rhose. Frankfurt. Z. Path. 43,463-475 (1932). 

N OLTMANN, E.: Oesophagusatresie mit angebore
nen Varizen und Trachealfistel unter dem 
klinischen Bild der Melaena neonatorum vera. 
Z. Geburtsh. Gynak. 90, 260-263 (1926). 

N ORDEN STROM, B.: A method of angiography of 
the acygos vein and the anterior internal 
venous plexus of the spine. Acta radiol. 
(Stockh.) 44, 201-208 (1955). 

OCHSNER, A., and J. L. DIXON: Superior vena 
caval thrombosis. Review of literature and 
report of cases of traumatic and infectious 
origin. J. thorac. Surg. 5, 641-672 (1936). 

ODMAN, P.: A persistent left superior vena cava 
communicating with the left atrium and 
pulmonary vein. Acta radiol. (Stockh.) 40, 
559-560 (1953). 

OKAY, N. H., and D. BYRK: Collateral pathways 
in occlusion of the superior vena cava and its 
tributaries. Radiology 92, 1493-1498 (1969). 

- - I. G. KROOP and J. BUDOW: Phlebectasia 
of the jugular and great mediastinal veins. 
Radiology 95, 629-630 (1970). 

OTONELLO, P.: Bemerkungen zur normalen Ront
genanatomie des Thorax. Fortschr. Rontgen
str. 45, 677-687 (1932). 

OVENFORS, C.O.: Venous communication bet
ween the cardiac veins and the large venous 
trunks in the superior part of the mediastinum. 
Acta radiol. (Stockh.) 46, 518-522 (1956). 

PAWEL, J.: Ein Fall von VerschluB der Vena 
cava superior. Inaug.-Diss. Leipzig 1910. 

PERNKOPF, E.: Topographische Anatomie des 
Menschen. Berlin u. Wien: Urban & Schwar
zenberg 1937. 

PERTHES, G.: Uber ausgedehnte Blutextravasate 
am Kopf infolge Kompression des Thorax. 
Dtsch. Z. Chir. 50, 436-443 (1899). 

- Uber "Venenstauung". Dtsch. Z. Chir. 00, 
384-392 (1900). 

PIEHL, H.: Zur Frage der sogenannten Throm
bose der Vena axillaris. Langenbecks Arch. 
klin. Chil'o 190, 569-579 (1937). 

PIN CHERN , CH.: Compression de la veine cave 
superieure par mediastinite fibreuse d'origine 
gangliomaire tuberculeuse. These de Lyon 
1956. 

PREGER, L. T., I. HOOPER, H. L. STEINBACH and 
J. I. E. HOFFMAN: Width of azygos vein related 
to central venous pressure. Radiology 93,521-
523 (1969). 

RACK, F. J., J. R. MINCKS and F. A. SIMEONE: 
Observations on etiology of esophageal varices. 
Arch. Surg. 65, 422--429 (1952). 

RANNINGER, R.: Retrograde azygography. Radio
logy 90, 1097-1104 (1968). 

RAVAULT, P. P., J. PAPILLON, F. PINET et F. 
JACQUOT: Syndrome d'obliteration de la veine 
cave superieure par mediastinite fibreuse. Lyon 
med. 453-461 (1956). 

- - - - Syndrome de la veine cave superieur 
par mediastinite fibreuse. J. Radiol. Electrol. 
37, 938-940 (1956). 

RINKER, C. T., and A. W. TEMPLETON: Pre- and 
postirradiation azygography: its value in deter
mining surgical resectability in pulmonary 
carcinoma. Amer. J. Roentgenol. 105, 83-
85 (1969). 

ROBERTS jr., D. J., C. T. DOTTER and I. STEIN
BERG: Superior vena cava and innominate 
veins. Angiocardiographic study. Amer. J. 
Roentgenol. 66, 341-351 (1951). 

ROCH, M.: Cyanose et oedeme "en pelerine" Per. 
foration d'un aneurysme aortique dans la veine 
cave superieure. Pressemed.45, 343-363 (1937). 

ROESLER, H. : Clinical roentgenology of the 
cardiovascular system, 2. Aufl. Springfield, Ill.: 
Ch. C. Thomas, Publisher 1943. 

ROSATI, J.: Cavografia e pathologia del media
stino. Riv. ital. Radiol. clin. 5, 24-50 (1955). 

ROSENBLUM, D., A. NUSSBAUM and S. SCHWARTZ: 
Partial obstruction of the inferior vena cava 
by herniation of the liver through the foramen 
of Morgagni. A case report. (Dept. of radiol. 
and pediatr., Jewish Hosp. Brooklyn, N. Y.) 
Radiology 68, 399-402 (1957). 

ROSENTHAL, W. J.: Uber Thrombose an der 
oberen Extremitat nach Anstrengung. Dtsch. 
Z. Chir. 117, 405-424 (1912). 

ROSSI, A.: La angiographia nello studio del gozzo 
intrathoracico. Ann. Radiol. diagn. (Bologna) 
28, 259-260 (1955). 

ROSWIT, B., G. KAPLAN and H. G. JAKOBSON: 
The superior vena cava obstruction syndrome 
in bronchogenic carcinoma. Pathologic physio
logy and therapeutic management. Radiology 
61, 722-737 (1953). 

RUIZ-RIVAS, M.: Nueva tecnica de diagn6stico 
radiografico apicablo a 6rganos y estructuras 
retroperitoneales, mediastinales y cervicales. 
Rev. clin. esp. 25, 206-207 (1947). 

SACCO, M., e A. FANELLI: II quadro ostruttivo 
della vene cava superiore nella mediastinite 
tubercolare. Nunt. radiol. (Firenze) 34, Suppl.l, 
89-98 (1968). 

SANDERS, J. M.: Bilateral superior venae cavae. 
Anat. Rec. 94, 657-662 (1946). 

SANTY, P., P. GALY, A. GONIN, P. MARION, J. 
P APILLON et F. PINET: Syndromes de com
pression de la veine cave superieure par media
stinite fibreuse d'origine ganglionaire tuber
culeuse. Presse med. 65, 307-310 (1957). 

SARAQLAR, M. : Anomalous inferior vena cava with 
azygos (hemiazygos) continuation. Turk. J. 
Pediat. 10, 133-140 (1968). 

SCHEPELMANN, E.: Demonstration eines Pa
tienten mit Thrombose der linken Vena sub
clavia seltener Aetiologie. Munch. med. Wschr. 
57,2444-2446 (1910). 



464 A. ANACKER: Erkrankungen der Venen im Mediastinum 

SCHMIDT, R. W.: Dilatation of maior acygos vein 
simulating a mediastinal tumor. J. thorac. 
Surg. 27, 251-254 (1954). 

SCHMITZ-CLICFER, E.: Uber das Vorkommen des 
lobus venae azygos der linken Lungenseite. 
Fortschr. Rontgenstr. 72, 728-731 (1949/50). 

SCHMITZ-DRAGER, H. G.: Venenverschlu13 als 
Spatkomplikation nach primarer Paraffinol
plombe. Fortschr. Rontgenstr. 86, 397-399 
(1957). 

SCHON, R.: Mediastinale Stauungsbilder. Klin. 
Wschr. 19, 413-417 (1940). 

SCHOENMACKERS, J., u. H. VIETEN: Portocavale 
und portopulmonale Anastomosen im post
mortalen Portogramm. Fortschr. Rontgenstr. 
79, 488-498 (1953). 

SCHUTZ, H.: Einige Faile von Entwicklungs
anomalie der Vena cava superior (Persistenz 
des linken Ductus Cuvieri). Virchows Arch. 
path. Anat. 216, 35-45 (1914). 

SCHWARTZ, A., and M. FRAENKEL: Diversion of 
venous blood flow through transverse sinuses 
in one-sided innominate vein obstruction. 
Radiology 58, 728-730 (1952). 

SCHWEIGER, L. R., H. B. BURCHELL and A. H. 
BAGGENSTOSS: Spontaneous arteriovenous com
munication between the aorta and superior 
vena cava. Ann. intern. Med. 19, 1029-1034 
(1943). 

SEGADAS, R.: Perforation of aortic aneurysm 
into superior vena cava. Rev. Med. Cir. S.Paulo 
46, 1044-1073 (1938). 

SERAFINI, F.: 1.0 studio angiopneumocardigrafico 
degli spostamenti dinamici del mediastino. 
Riv. Pat. Clin. Tuberc. 25, 212-220 (1952). 

SERVELLO, M., F. CRUCITTI, M. BOTTERO e R. 
PETRONIO: Fistola artero-venosa sperimentale 
tra aorta e vena cava inferiore. Chir. Pat. 
spero 5, 347-370 (1957). 

SKONTELIS, CH.: Dilatation of major acygos vein 
simulating tumor or tuberculoma of the right 
upper lobe. Acta chir. heilenica 730-737 
(1957). 

SLESSER, B. V., R. G. BRITT and J. L. FREER: 
Accessing the inoperability of bronchial carci
noma by angiocardiography. Thorax 9, 91-99 
(1954). 

SNELLEN, H. A., and F. H. ALBERS: Clinical diag
nosis of anomalous pulmonary venous drainage. 
Circulation 6, 801-816 (1952). Zit. nach 
STECKEN. 

STAUFFER, H. M., J. LA BREE and F. H.ADAMS: 
The normally situated arch of the acygos vein: 
Its roentgenologic identification and catheteri
zation. Amer. J. Roentgenol. 66, 353-360 
(1951). 

STECKEN, A.: Beitrag zur partiellen Lungen
venentransposition. Fortschr. Rontgenstr. 86, 
710-720 (1957). 

STEIB, L.: Uber luetischen Verschlu13 der Vena 
cava superior. Inaug.-Diss. Frankfurt 1920. 

STEINBERG, I.: Angiocardiography in pulmonary 
disease. Amer. J. Surg. 89, 215-230 (1955). 

-, and C. T. DOTTER: Lung cancer: Angio
cardiographic findings in 100 consecutive pro-

ved cases. Arch. Surg. (Chicago) 64, 10-19 
(1952). 

STEINBERG, I., CH. S. HARRISON and W. D. 
O'SULLIVAN: Persistence of the left superior 
vena(cava with coarctation of the aorta. J. 
thorac. Surg. 27, 575-580 (1954). 

STEPHANI, J.: Hartstrahltechnik bei Vena azygos. 
Z. Rad. 11, 31-32 (1931); 26, 357 (1938). 

STILLER, H.: Angiographische Untersuchungen 
als diagnostische Ma13nahme in der Thorax
chirurgie. Fortschr. Rontgenstr. 80, 214-228 
(1954). 

STRAHBERGER, E.: Die Liga tur der Vena cava 
superior. Wien. klin. Wschr. 62, 462-466 
(1950). 

STUHLINGER, H., U. G. H. BARTSCH: Thrombose 
der Vena cava superior. Z. Kreisl.-Forsch. 33, 
401-414 (1941). 

SUSSE, H. J., u. G. AURlG: Das transossale Veno
gramm der Venae intercostales, der Vena azy
gos und der Vena thoracica interna. Fortschr. 
Rontgenstr. 81, 335-345 (1954). 

-, u. R. JULITZ: Uber den lobus venae azygos 
und die Kontrastdarstellung der Vena azygos. 
Fortschr. Rontgenstr. 86, 310-315 (1957). 

SWART, B.: Die Breite der Vena azygos als 
rontgenologisches Kriterium pathologischer 
Kollateralkreislaufe. Fortschr. Rontgenstr. 91, 
415-446 (1954). 

Szucs, S.: Thorakale intraossale Phlebographie. 
Thoraxchirurgie 18, 122-128 (1970). 

SzuR,L., and L. L. BROMLEY: Obstruction of the 
superior vena cava in carcinoma of bronchus. 
Brit. med. J. 1956, Nr 5004, 1273-1276. 

TAIANA, J. A., e V. A. ARACAMA ZORRAQUlN: 
L'angiopneumografia nella chirurgia toracica. 
Minerva chir. 10, 61-67 (1955). 

TENZER, CH., et A. BOLLAERT: Le diagnostic 
differentiel des tumeurs mediastinales et des 
aneurysmes de l'aorte et des troncs arMriels 
par l'angiocardigraphie. Acta clin. belg. 11, 
408-416 (1956). 

TESCHENDORF, W.: Lehrbuch der rontgenologi
schen Differentialdiagnostik. Bd. I, Erkran
kungen der Brustorgane, 4. Aufl. Stuttgart: 
Georg Thieme 1958. 

TESKE, H. J., A. FASSOLT, U. BRAUN U. F. KINK: 
Indikation und Technik rontgenologischer Kon
trolluntersuchungen beim Vena-Cava-Katheter. 
Rontgen-Bl. 23, 247-253 (1970). 

- - - - Ergebnisse phlebographischer Kon
trolluntersuchungen beim infraklavikular ein
geftihrten Vena-cava-Katheter. Fortschr. Ront
genstr. 112, 189-195 (1970). 

TEsTuT, L.: Zit. nach HENSCHEN, TraiM d'ana
tomie humaine, Tome 4. Paris 1923. 

TORI, G.: Dimonstrazione delle vene azigos, 
emiazigos lombori con flebografia perossea. 
Nunt. radiol. (Firenze) 19, 724-728 (1953). 

- The radiological demonstration of the azygos 
and other thoraco-abdominal veins in the 
living. Brit. J. Radiol. 27, 16-22 (1954). 

- Semeiotica radiologica delle metastasi media
stiniche. Radioter. Radiobiol. Fis. med., 
Ser. lIllO, 353-394 (1955). 



Literatur 465 

TURAN, L.: Examen angiocardiographiques des 
alterations vasculaires et circulations dans 
quelques affections mediastinales. Acta radiol. 
(Stockh.) Suppl. 116, 234-239 (1954). 

VIALLET, P., L. CHEVROT, L. SENDRA et P. 
AUBRY: Angiocardiopneumographic elargie 
dans etude de quelques mediastinopathies. 
(Iconographie.) J. Radiol. Electrol. 38, 467-
468 (1957). 

VIRCHOW, R.: Uber die Erweiterung kleiner Ge· 
faBe. Vrichows Arch. path. Anat. 3, 427--462 
(1851). 

VORPAHL: Uber Melaena neonatorum. Med. Ver· 
ein Greifswald. Ref. Dtsch. med. Wschr. 38, 245 
(1912). 

VOSSSCHULTE, K., U. H. STILLER: Uber die Be· 
deutung des Pleurahohlraumes bei Stbrungen 
und Komplikationen nach Pneumonektomie. 
Thoraxchirurgie 1, 228-244 (1953). 

WALSH, G.C., G.J.NORTON, ~1.M.BAIRD and 
R. ROBERTSON: Idiopathic trombosis of the 
superior vena cava. Canad. med. Ass. J. 76, 
292-295 (1957). 

WEINBERG, T.: Observations on the occurence 
of varices of the esophagus in routine autopsy 
material. Amer. J. din. Path. 19, 554-557 
(1949). 

WERNITSCH, ,V., K. H. VAN DE WEYER U. G. 
RICHTER: Throm botische Veranderungen bei 
temporarer kubitaler Schrittmacherelektrode. 
Fortschr. Riintgenstr. 119, 371-377 (1969). 

VVIIlTAKER, ,V.: Total pulmonary venous drainage 
through persistent left superior vena cava. Brit. 
Heart J. 16, 177-188 (1954). Zit. nach 
STECKEN. 

,VILDER, C. E., and 1. LINDGREN: Catheterisation 
and roentgen visualisation of the azygos vein 
and its tributaries in Laennec's cirrhosis. A new 
technic. Radiology 79, 953-961 (1962). 

WINGE, E. F. A.: Zit. nach BENDA. 
·WINTER, F. S.: Persistence of left vena cava. 

Angiology 5, 90-132 (1954). 
W OLFEL, D. A., E. LINDBERG and J. P. LIGHT: 

The abnormal azygogram - an index of in· 
operability. Amer. J. Roentgenol. 97, 933-938 
(1966). 

WRISBERG, H. A.: Observationes anatomicae de 
vena azyga duplici aliisque hujus venae varie· 
tatibus. Giittingen 1778. Zit. nach SUSSE U. 

JULITZ. 
VVULSTEIN, J.: Zur Pathogenese der Thrombose 

der Vena axillaris. Zbl. Chir. 58, 72-76, 
1383-1384 (1931). 

YUNE, H. Y., and E. C. KLATTE: Thymic veno
graphy. Radiology 96, 521-526 (1970). 

ZPANSKY, E.: Riintgendiagnostik des Herzens 
und der groBen GefaBe. ,Vien: Springer 
1949. 

ZSEBOK, Z.: Experimentelle Untersuchungen 
iiber GefaBwandreaktionen auf Kontrastmittel
einwirkung. Fortschr. Riintgenstr. 90, 75-84 
(1959). 



N amenverzeichnis - Author Index 
Die kU1"siv gesetzten Zahlen beziehen sich auf die Literatur 

Page numbers in italics refer to the references 

Aaron,R. S., s. Schwedel, J. E. 
234,259 

Abbott, J. A., s. Malloch, C. 1. 
45, 60 

Abbott,O.A. 444,458 
Abbott,O.A., Hopkins,W.A., 

Leigh,T.F. 452,454,458 
Abbott,O.A., s. Leigh,T.F. 444, 

445,462 
Abdurakhimov,R.G., s. 

Petrosyan, Y. S. 28,.34 
Abee 448 
Abo,J.C., s. Sanjines,A. 67,72, 

73,78 
Abrams, Adams 152 
Abrams, s. Northway 10 
Abrams,D.L., Edelist,A., 

Luria,l\L H., Miller,A. J. 
13,17 

Abrams, D. L., Edelist, A., 
Luria,M. H., Muller, A. J. 
31,33 

Abrams,H.L. 129,171 
Abrams,H.L., Spiro,R., Gold· 

stein,X 51,56 
Abrams,H.L., s. Kupic,E.A. 

162,174 
Abrams,W.E., Gere,J.B. :~94, 

405 
Acanfora, G., s. Castellani, A. 

75,76 
Acar,J. 16:3,171 
Acar,J., s. Luxereau,P. 161,174 
Acar, J., s. Tricot, R. 29, 3.5 
Achor,R. W. P., s. Thurber, D. L. 

54,62 
Acikalin,H.C. 74, 76 
Acquatella,H., s. Hernandez· 

Pieretti, O. 68, 77 
Adachi, B. 428, 458 
Adam, H., s. Fischgold, H. 425, 

460 
Adams, s. Abrams 152 
Adams, C. W., Collins, H. A., 

Dummit, E. S., Allen, J. H. 
26, :31, 33 

Adams,D.F., s. Smith, S.C. 155, 
176 

Adams,F.H., s. Moss,A.J. 308 
Adams,F.H., s. Stauffer,H.M. 

421, 442, 464 
Adams, J. E., s. Sawyers, J. L. 

350, 354, 362, 412 
Adams, R. 389, 405 

Adebahr, G. 91,109 
Adler 28 
Adlersberg,D., s. Zak,F.G. 90, 

113 
Agata,K., s. Miyahara,lVI. 145, 

175 
Agee,O.F. :391,397,405 
Aggeler, P. M., Lucia, S. P., 

Thompson,J.H. 395,405 
Aguirre, C. V., s. Armand Urgon, V. 

67,72, 75 
Aguirre,C.V., s. Cannabal,E.J. 

70, 72, 73, 76 
Agustsson,M.H., Gasul,B.l\L, 

Fell, E. H., Graettinger, J. S., 
Eicoff,.J.P., Waterman,D.F. 
146,171 

Aguzzi,A., DiGuglielmo,L., 
Ealdrighi,V., Marley,A. 140, 
171 

Ahmed,S., s. Raftery,E.E. 50, 
6l 

Aho,A. 83,109 
Aho,A., s. Halonen,P.J. 51,58 
Aiba, T., s. Sano,K. 390, 412 
Albers,F.H., s. Snellen,H.A. 

428, 464 
Albert,H., s. )!Ioccetti, T. 10,19 
Albert,M., s. Geissler, W. 461 
Albertini,A., Staehelin,A. 2,17 
Albou, G., s. Degeorges,M. 14.';, 

172 
Albright,F., Reifenstein,KC.,Jr. 

201, 212 
Aldridge, H. E., Trimble, A. S. 

166, 171 
Alergant,C.D. 397,405 
Alex,M. 350,354,362,405 
Alexander, H. L., s. Kountz, W. E. 

229,257 
Alexander, W. S. 205,212 
Alexandrow,G.~., Turajew 429, 

458 
Alfrey,A.C., s. Terman,D.S. 

14,20 
AIgvita, P. S., s. Cannabal, K J. 

70, 72, 73, 76 
Allamand, J., Carrasco, R. 73, 75 
Allegri, A., s. Vi Guglielmo, L. 

129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 172 

Allen, J. H., s. Adams, C. W. 26, 
;31,33 

AlIey,R., s. Shaher,R.M. 50, 62 

AI·Nasman,Y.D., Shamma,A.H., 
Damhyi,H.lVI., El-Sayed,H.M. 
74,75 

Altschule,M.D. 230,254 
Alvarez,A. J., s. Rosenbaum,M. E. 

65, 68, 78 
Alwall,N. 285, 291 
Alwens, W., Moog, O. 282, 291 
Al Zahawi, S., Shukri,N. 74, 75 
Amery,A., Julius, S., 'Vhittock, 

L. S., Conway, J. 265, 291 
Amiel,M. 129 
Amiel,M., Delaye,J., Kohler,R., 

Janin,A., Clermont,A. 134, 
145, 163, 171 

Amiel,M., DeJaye,J., Normand,J., 
Dalloz,C., Rubet,A., Pinet,F. 
134, 145, 163,171 

Amiel,M., Delaye,J., Rubet,A., 
Janin,A., Normand,J. 134, 
145, 163,171 

Amiel,M., s. Pinet,F. 175 
Amplatz, K. 129 
Amplatz, K., Formanek, G., 

Stanger,P., Wilson, W. 171 
Amplatz,K., s. Cramer,G.G. 

383, 406 
Amplatz,K., s. GobeJ,F.L. 145, 

173 
Amplatz,K., s. Randall,P.A. 

132,175 
Amplatz, K., s. Snyder, C. G. 132, 

176 
Amplatz,K., s. Wang,K. 11,20 
Amram, S. S., s. De Paiva, E. C. 

47,57 
Amsterdam,E.A., Iben,A., 

Hurkey,KJ., Mansour,E., 
Hugues,J.L., Salel,A.F., Selis, 
R., Mason,D. T. 169,171 

Amundsen,P. 279,291 
Amundsen,P., Sorensen,E. 454, 

458 
Anacker, H. 421, 442, 444, 454, 

458, 459 
Anacker,H., Devens,K., Linden,G. 

458 
Ancel,P., Villemin,F. 427,459 
Andersen, D. H., Schlesinger, E. R. 

313,405 
Andersen,M., s. Hansen,J.F. 47, 

58 
Anderson,C.F., s. Gobel,F.L. 

145,173 



468 

Anderson,P.A. W., s. Levin,A.R. 
134,174 

Anderson,R., s. Hernandez. 
Pieretti, O. 68, 77 

Angelini,P., Liotta,D., 
Tesler, U. F., Hallman, G. L., 
Hall,R.S., Cooley,D.A. 145, 
171 

Angoli,L., s. Montemartini,C. 
163,175 

Angrist,A.A., s. Wallach,J.B. 
23,29,35 

Angulo,A.W., s. Truex,R.C. 
83,112 

Ansell,B.M., Bywaters,E.G.L., 
Doniach,1. 331, 405 

Anselmi, A., Pisani, F., Suarez,J.A., 
Gurdiel,O., Lapco,L. 68,75 

Antell,G.J., s. Hause,W.A. 
314,408 

Anthony,H.J., s. Venrath,H. 
199 

Antiga,P.F., s. Bosch del Marco, 
L.M. 67, 72, 76 

Antonovic, J., Rosch, J. 163, 171 
Apitz, J., Stapenhorst, K., 

Stoermer, J. 53, 56 
Aponte Lopez,J.A., s. Martinez 

Rio,M.A. 145,175 
Aracama Zorraquin, V. A., s. 

Taiana, J.A. 464 
Arata,J.E., s. Weinstein,M.S. 

46,63 
Aravanis,C., Luisada,A.A. 14,17 
Arbulu,A., s. Silbergleit,A. 

336,413 
Arcilla,R., s. Gasul,B.M. 307 
Arcos Perez, Gonzales Ping, R. 

452,459 
Arean, V. M., s. Wilson, J. R. 

53,63 
Arendt,J. 26,29,33 
Arendt,J., Cardon,L. 27,33 
Arkussky,J. 274,291 
Armand Urgon, V., 

Blanco, R. A. P., Mezzera, J., 
Aguirre, C. V., Purcallas, J. 
67,72,75 

Armand Urgon, V., Purriel,P., 
Muras,O. 72,75 

Armstrong, E. L., Coggin, C. B., 
Hendrickson,H. S. 354,405, 
459 

Armstrong,P. W., Parker, J. O. 
132,171 

Arnold,O.H. 261,262,291 
Arnulf,G. 129 
Arnulf, G., Charconac,R. 129,171 
Arons,W., s. Gore,1. 14,18 
Arruza,F., s. Azcuna,J.L. 145, 

171 
Artucio,H., Roglia,J.L., DiBello, 

R., Dubra,J., Gorlera,A., 
Polero,J., Urioste,H.A. 67, 
73,75 

Namenverzeichnis - Author Index 

Arvey,A., s. Gottsegen, G. 47,58 
Arvidsson,H., Moberg,A. 154, 

171 
Arya,J., s. Ward,R. 68,78 
Aschenbrenner,R. 183,197 
Aschoff 181 
Ask-Upmark,E. 52,56,394,399, 

400,405 
Assmann,H. 250,254,272,291, 

459 
Athanasiou,D.J. 70,75 
Aubry,P., s. Viallet,P. 465 
Auer,J.E., s. Johnson, W.D. 

165, 166, 174 
Aufdermauer,M. 101,109 
Aurich, G., s. Schumann, H. J. 

332, 413 
Aurig, G., s. Siisse,H.J. 421, 

423, 425, 464 
Austen, W. G., s. Dinsmore, R. E. 

376,407 
Austen, W. G., s. Harthrone, J. W. 

10,11,18 
Austen,W.G., s. Mundth,E.D. 

48,60 
Austen, W. G., s. Seltzer,R.A. 

11,19 
Austrian,R., s. Cournand,A. 

220, 222, 255 
Averbuck, S.H. 267,291 
Ayres,S.M., s. Penny,J.L. 46,61 
Azcuna,J.L., Cabrera,A., 

Arruza, F., Iriarte,M. 145,171 

Baacke,H.H. 444,459 
Babolini, G., s. Blasi,A. 51,56 
Bachmann,G.W. 48,56 
Backmann, R. 254 
Bacos,J.M., s. Tawakkol,A.A. 

370,414 
Badomir,J.M., s. Bosch del 

Marco,L.M. 67,72,76 
Baensch, W.E., s. Schinz,H.R. 

198,308 
Baggenstoss,A.H., s. Schweiger, 

L.R. 441,464 
Bagshaw,M.A., s. Figlay,M.M. 

450,460 
Bagshaw,M.A., s. Sagerman,R.H. 

50,51,61 
Bahn,R.C., s. Holley,K.E. 5,18 
Bahnson,H.T., Newman,E.V., 

37,43,56 
Biihr,E. 89,109 
Bail, W. 54, 56 
Bailey,C.P., Bolton,H.E., 

Nichols,H., Gilman,R.A. 
32,33 

Bailey,C.P., Morse,D.P., 
Massey,F.C. 37,56 

Baird,M.M., s. Walsh,G.C. 430, 
434,435,438,448,465 

Bajusz,E., Jasmin,G. 14,17 
Baker, C. G., Trounce, I. R. 205, 

206, 212 

Baker,L.A., s. Gassman,H.S. 
51, 58 

Balankura,K., s. Butler,H. 429, 
459 

Balas,A., s. Bikfalvi,A. 438,439, 
449, 450, 459 

Balas,P.E., s. Skalkeas,G. 395, 
413 

Balau,J., Buysch,K.H., Marx,E., 
Seling,A., Knieriem,H.-J. 
430, 431, 459 

Balau,J., s. Marx,E. 430,431, 
462 

Balazs, V., s. Sovenyi, E. 238,259 
Balbaa,A., Chestermann,J. T. 

446,459 
Baldomir,J.M., s. Cannabal,E.J. 

70, 72, 73, 76 
Baldoval,P., s. Degeorges,M. 

145,172 
Baldrighi, G. 129 
Baldrighi, G., s. Baldrighi, V. 

133, 154, 164, 171 
Baldrighi, G., s. Di Guglielmo,L. 

130, 132, 151, 154, 161, 163, 
164,172 

Baldrighi, G., Grugni,A., 
Campiglio,P., Forzani,G.F., 
Passoni,F., Dell'Orto, V., 
Genoni,E. 133, 154, 164, 171 

Baldrighi, G., Grugni,A., 
Campiglio,P., Forzani, G.F., 
Passoni,F., Turcato,L., 
Ronzoni,L. 133,154,164,171 

Baldrighi, G., s. Lucarelli, U. 
154,174 

Baldrighi, V., s. Aguzzi,A. 140, 
171 

Baldrighi, V., s. Di Guglielmo,L. 
129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 172, 173 

Baldrighi, V., s. Lucarelli, U. 154, 
174 

Baldrighi, V., Lucarelli, V., 
Baldrighi, G., Campiglio,P., 
Grugni,A., Forzani, G., 
Passoni,F., Gonella,G.L. 
133, 154, 164, 171 

Baldwin,B.J., s. Talley,R.C. 
47,62 

Baldwin,B.J., s. Wald,S. 146, 
176 

Baldwin,E.F.D., Cournand,A., 
Richards,D.W., Jr. 254 

Baldwin, J. J., s. Steinberg,1. 
145,176 

Ball,C.R., Clower,B.R., 
Williams,W.L. 23,33 

Ballesteros,D., s. Diaz,M.P. 
392, 393, 394, 395, 397, 407 

Balli,J., s. Murad Netto,S. 163, 
175 

Ballon,H.C., s. Ehrlich,W. 460 
Balmes,A., s. Giraud, G. 355, 

407 



Baltaxe,H.A., s. Gobel,F.L. 
145,173 

Baltaxe,H.A., s. Levin,D.C. 
134,174 

Banfi,A., Pagnoni,A.M., Rigat, L. 
453, 454, 459 

Banfi, A., Rigat, L. 431, 438, 
450,459 

Banks,D.C., Raftery,E.B., 
Omm,S. 131,171 

Baqai,M., s. Ward,R. 68, 78 
Barbareschi, G. 92, 109 
Barber,J.J\I., Murphy,F.M. 

14,17 
Barbier, J. P., s. Justin-Besancon, 

L. 23,34 
Barcia,A., s. Jochem, \Y. 154, 

174 
Barclay, A. E., Franklin, K. J., 

Prichard,M.L. 307 
Barera,F., s. Viamonte,M., Jr. 

234, 259 
Barker,A.E., s. Manalo-Estrella,P. 

324,410 
Barker,J.N., Yater,W.N. 459 
Barker,N. W., Edwards, J. E. 

395, 405 
Barker, W.F. 392, 405 
Barnes,A.R., s. Horan,M.J. 

2,18 
Barnes, W. T., s. Bigelow, W. G. 

354, 405 
Baroldi,G., s. Mantero,O. 97, 

111 
Baron,M. G., s. Litwak,R. S. 10, 

19 
Baron,M. G., s. Pindyck,F. 46, 

61 
Baron,M.M., s. Feingold,M. L. 

38,58 
Barrillon,A., Bertrand, V. 24,3.3 
Barrillon,A., s. Bensaid,J. 132, 

171 
Barrilon,A., Letac,B., Lenegre,J. 

46,56 
Barthel, J., Meier-Siem,M. 

454,459 
Bartley, O. 2, 10, 17 
Bartoli,D., s. Collomb,H. 70,76 
Bartsch, G. H., s. Stuhlinger, H. 

464 
Bass, J. B., s. Braunstein, A. L. 

125,126 
Basset,F., s. Turiaf,J. 51, (;2 
Bastai,P., Nazzi, V. 56,56 
Bates, G., s. Winters, R. W. 201, 

214 
Battesti,J.P., s. Turiaf,J. 51, 

62 
Baudet,E., s. Fontan,F. 51,58 
Baudin,L., s. Bertrand,E. 68, 

70, 75, 76 
Baue,A.E., Baum,S., Blake

more,W.S., Zinsser,H.F. 
146,171 

:\amenverzeichnis .-. Author Index 

Baue,A.E., s. Wright,N.L. 147, 
176 

Bauer 427 
Bauereisen, E., Reidel,H. 262, 

291 
Bauerle, W. 94, 97, 109, 267, 291 
Bauermeister,M. L., s. Wilson, J. B. 

49,63 
Baufine-Ducrocq, H., s. Israel, J. 

69,77 
Baum,S., s. Baue,A.E. 146,.171 
Baum, S., s. Wright,N. L. 147, 

176 
Baumann,P.C., s. Lichtlen,P. 

196,198 
Baumann, R. P., CIa vadetscher, P. 

38, 50, 56 
Baumann, W., Naumann, W. 

14,17 
Baumgartl,F. 366,405 
Baumgartl,F., s. Derra,E. 363, 

:366,40() 
Baxley,W.A., s. Rackley,C.E. 

175 
Bayer 207 
Bayer,O. 101, .109 
Bayer,O., Loogen,F., Vieten,H., 

Willmann,K.H., Wolter,H.H. 
37,38,43,52,56 

Bayer,O., Loogen, F., 
Wolter,H.H. 2.12,225,254, 
26:3, 291 

Bayley,R.H. 277,29.1 
Bean, W. B. 30, 31, 33 
Beck, C. S. 53, 56 
Beck, \Y., s. Gotsman,M. S. 326, 

:342,408 
Becker,C., Conti,E.R. 45,46, 5() 
Becker,H. 340,405 
Beckmann,C., s. Dooley,B.N. 

54, 58 
Beckmann, C. H., Cooley, B. 132, 

17.1 
Beebe,R.A., Coleman,G.H. 

24, 3.~ 
Beissinger,H.F., s. Weinberg,T. 

332,414 
Bekerman, C., Touya,E., Paez,A., 

Ferrando,R., Touya,J.J., 
Ferrari,M. 357,405 

Bell,E. T., Clawson,B. T. 261, 
292 

Bell,E.T., s. Clawson,B.J. 332, 
40() 

Bellersen, W., s. Schaaf, J. 73, 78 
Bemis, E. L., Pemberton,A. H., 

Lurie, A. 50, 5() 
Benchimol,A., Desser,K.B., 

Tio, S. 145, 168, 17.1 
Benda,C. 332,405,425,427,429, 

445, 446, 448, 459 
Bender,F. 428,459 
Bender, F., Schiirmeyer, E., 

Gradaus, D., Reploh, H. D. 
4:3,5ri 

469 

Bender, F., s. Gradaus,D. 40,58 
Bender,F., s. Schulze,W. 210, 

214 
Beneke,F. W. 215,254 
Bengtsson, E. 68, 69, 75 
Benhamou,E., Foures,R. 70, 75 
Bennecke, H. 442, 443, 446, 459 
Bennet,J., s. Siguier,F. 53,62 
Bennett, K. R., s. Rodriguez, R. 

10, 19 
Beno, T. J., Das, R. 201, 2.12 
Bensaid, J., Barrillon, A., 

Scebat, L., Lenegre, J. 132, 
171 

Benson, R., s. Evans, W. 29, 33 
Berblinger, W. 222, 254 
Berezowski,A., s, Segal,F. 392, 

401,4.13 
Berg, H. H. 24, 33 
Berger,J.R. 287,292 
Berglund, E., s. Sarnoff, S. J. 262, 

295 
Berglund, H. 281, 282, 292 
Bergmann,K., s. Dejdar,R. 32, 

33,37,43,46,57 
Bergstrand,1. 444, 459 
Bergstrand,I., Ekman,C.A. 

444, 459 
Berk, L. H. 29, 33 
Berk, M. 56, 5() 
Bernard, J., s. Chevallier, P. 

52, 57 
Bernardi,R., Frasson,F., 

Oselladore, D., Peracchia, A., 
Pistolesi, G. F. 455, 459 

Berne,F.A., Lawrence,W,P., 
Carlton, W. H. 153,.171 

Bernheim, B. M. 268, 292 
Berning,H. 67,75 
Bernsheimer,A., s. Sack,H. 

289,295 
Bernsmeier,A. 216,217,228, 

232,254 
Bernstein,M., Gerein,A., 

Peretz,D. 40,56 
Berroth,M., s. Porter, G.A. 50, 

51, ()1 
Berthier, G., s. Grappe, J.-M. 69, 

7() 
Bertrand,E., Baudin,L., 

Vacher,P., Sentilhes,L., 
Ducasse,B., Veyret,V. 70,75 

Bertrand, E., Sentilhes, L., 
Ducasse,M., Vacher,P., 
Baudin, L., Serie, F. 68, 7() 

Bertrand, V., s. Barrillon,A. 
24, 33 

Besa, G., s. Buonanno, C. 145, 172 
Bessede,A., s. Fernandez,F. 

133,173 
Besser,F., Schilling, C. 26, 29, 33 
Betourne,C., s. Siguier,F. 56, ()2 
Bettge, S. 262, 292 
Betti,R.E., s. Bonfiglio, T.A. 

164,172 



470 

Bettmann, R. B. 440, 459 
Betz,E., Breitinger,H. 279,292 
Betzien, G., s. Hochrein,M. 257 
Beuren,A.J. 307 
Bevin,A.G., Rojas,R.H., 

Stansel,H. C., Jr. 350,353,405 
Beyerlein, K. 427, 459 
Bharadwaj,B., s. Tyrrell,M.J. 

147,176 
Bicoff,J.P., s. Agustsson,M.H. 

146,171 
Biebricher, H., s. Ehrenberg, R. 

178,197 
Bier 212 
Biermann, H. R., Perkins, E. K., 

Ostega,P. 56,56 
Bigelow, W. G., Barnes, W. T. 

354,405 
Bijapur,H.J., s. Clayley,F.E. 

50,57 
Bikfalvi 437, 438 
Bikfalvi,A., Erdelyi,M., Balas,A. 

438, 439, 449, 450, 459 
Bilger,R., s. Reindell,H. 225, 

226, 227, 235, 236, 258 
Bimes,Ch., s. Tapie,J. 54,62 
Binaghi, G., Mortarino, G., 

Caresano, A., Del Favero, C., 
Repetto, S., Roella, C. 145, 
171 

Binet, J. P., Langlois, J. 366, 405 
Bing u.Mitarb. 202 
Bing,J., s. Friedlich,A.L. 205, 

213 
Bing, R. J. 262, 292 
Binhold, H. 249, 254 
Bini, G., Visioli, O. 56, 56 
Biran, S., Hochman, A., Levij, 1. S., 

Stern, S. 51, 56 
Bisel, H. F., Wroblewski, F., 

La Due, J. S. 37, 51, 56 
Bishop,P.A., Roesler,H. 2,17 
Bisteni,A., s. Zuckermann,R. 

230,260 
Bjork,L. 14,17, 129, 154, 162, 

165, 171, 357, 405 
Bjork,L., Cullhed,I. 161,171 
Bjork,L., Cullhed,1., Hallen,A. 

122, 126 
Bjork, L., Cullhed, J., Hallen, A. 

170,171 
Bjork, L., Hallen, A. 170, 172 
Bjork,L., Lodin,H. 2,17 
Bjork,L., s. Frithz,G. 147,173 
Bjork, V. 0., Dahlgren, S., 

Rudhe, U., Zetterqvist, P. 
49,56 

Blakemore, W. S., s. Baue,A. E. 
146,171 

Blakemore,W.S., s. Wright,N.L. 
147,176 

Blaken, H. A., s. Hall, R. J. 202, 
213 

Blanco,R.A.P., s. Armand Urgon, 
V. 67,72,75 

Namenverzeichnis - Author Index 

Blancquaert,A., s. Goormaghtigh, 
N. 92,110 

Blandino, G. 459 
Blank,N., s. Jorgens,J. 2,18, 

115,127 
Blankehorn, D. H., Stern, D. 

115,126 
Blankenhorn, s. Wuhrmann 182 
Blankenhorn, D. H., Stern, D. 14, 

17 
Blankenhorn, M. A., Gall, E. A. 

197 
Blasi,A., Babolini, G. 51, 56 
Blasi,A., Catena,E. 222,254 
Blasingame,F.J.L. 438,459 
Blaustein,A., s. Payan,H. 350, 

412 
Blickman, S. R., s. Boerema, E. 

129, 172 
Bliss,B.P., s. Fowler,P.B.S. 50, 

58 
Block,M., s. McCord,M.D. 462 
Blomer, H., Harlacher, A., 

So, C. S., Kolb,P., Kiefhaber,F. 
10,17 

Bloomberg,A.E., Blumberg,P. 
21,33 

Bloor,C.M., s. Lowman,R.M. 
132, 174 

Blount,S. G., Jr., s. Friedlich,A.L. 
205,213 

Blount, S. G., Jr., s. McNalley,M.C. 
50,60 

Blumberg,P., s. Bloomberg,A.E. 
21,33 

Blumberger, K. J., Lang, E. 254 
Blumenthal, L. S. 323, 405 
Blumgart,H.I. 97,109 
Blumgart,H.L., Gilligan,D.R., 

Schlesinger,M. J. 178, 197 
Bobba,P. 129 
Bobba,P., Di Guglielmo,L., 

Vecchio, C., Montemartini, C. 
172 

Bobba,P., s. Di Guglielmo,L. 
130, 132, 134, 135, 147, 151, 
154, 161, 163, 164, 172, 173 

Bock, H. E. 278, 292 
Bock,K., s. Herbst,M. 274,293 
Bock,K.D. 262,292 
Bockstein,J.J., s. Kirsh,M.M. 

366,409 
Boerema,E., Blickman, S.R. 

129, 172 
Bogoch,A., Christopherson,E.F. 

14,17 
Bogsch,A. 419, 459 
Bohlau, V., s. Nocker, J. 198 
Bohmig,N.R. 178,197 
Boiron,M., s. Chevallier,P. 52,57 
Bois,M.A., s. Bourassa,M.G. 172 
Boldt, C., s. Felix, R. 223, 256 
Bollaert,A., s. Melot, G. 462 
BolIaert,A., s. Tenzer, Ch. 451, 

464 

Bollini, V. 121, 124, 126 
Bolt,W. 254 
Bolt, W., Forssmann, W., Rink, H. 

255 
Bolt, W., Knipping,H. 221,255 
Bolt,W., Knipping,H.W., Valen

tin,H., Venrath,H. 292 
Bolt,W., Rink,H. 221,255 
Bolt,W., Stanischeff,A., Zorn,O. 

221, 222, 255 
Bolt,W., Valentin,H., Venrath,H. 

221,255 
Bolt, W., Zorn, O. 221, 222, 255 
Bolt, W., s. Knipping, H.W. 198, 

225, 257, 263, 293 
Bolton,H.E., s. Bailey,C.P. 32, 

33 
Bompiani, C. 459 
Bonchardy, B., s. Marti,M.C. 166, 

175 
Bonerandi, J., s. Lebreuil, G. 50, 

60 
Bonfiglio, T.A., Betti,R.E., 

Hagstrom,J.W.C. 164,172 
Bonitz,K., Zylmann,E. 83,109 
Bonnemazov,A., s. Ecoiffier, J. 

132, 173 
Bonte, J.T., Curry, T.S. 43, 57 
Bookstein,J. J. 146,172 
Booth,R.W., s. Melhem,R.E. 

234,258 
Borden, C.W., s. Brandfonbrener, 

M. 47,57 
Bordet,E., s. Vaquez,H. 180, 

198, 272, 279, 296 
Bory, M., Moraly, J.P., Gaudy, M., 

Djiane, P., Poggi, L., Donnarel, 
G., Serradimigni,A. 163, 172 

Bosch del Marco, L.M., Cannabel, 
E.J., Dighiero, J., Badomir, 
J.M., Suzacq,C.V., Antiga, 
P.F. 67, 72, 76 

Bosken, W., s. Lonne, E. 50, 60 
Bosman, C. 32, 33 
Bosniak,M., s. Caplan,L. 380, 

406 
Bosniak,M., s. Rotman,M. 314, 

338, 395, 412 
Bass, H., s. Matloff, J.M. 50, 51, 

60 
Botha,D., s. Brink,A.J. 459 
Botstein, Ch., s. Rotman,lVI. 314, 

338, 395, 412 
Bottero,M., s. Servello,M. 464 
Boucek,R.J., s. Oken,D.E. 178, 

198 
Bounhoure, R., s. Tapie, J. 54, 62 
Bourassa,M.G. 129, 131 
Bourassa,M.G., Lesperance, J., 

Campeau,L., Bois,M.A., 
Saltiel, J. 172 

Bourassa,M.G., Mossard, J.M. 
132, 172 

Bourassa,M.G., s. Saltiel,J. 169, 
176 



Bourgeon, R., Pietri, H., Guntz, M., 
Videau, J. 440, 459 

Bouvrain, Y., Brikui,P., Saumont, 
R., Lebas, J. 125, 12fJ 

Bouvrain, Y., s. Soulie,M.P. 29, 
35 

Bower,P.J., Ritter,D.G., 
Callahan, J.A., Zitnik, R.S. 
46, 57 

Boyd, G.S., Nobbe, F .P., Schettler. 
F.G. 312, 405 

Boyd, J.F., Scott Park, S.D., 
Smith, G. 233, 255, 

Boyd,L.J., Scherf,D.S. 333,405 
Boyd, L.J., s. Scherf, D. 182. 198, 

216, 259, 261, 295 
Bracchi, G.F., s. Lucarelli, D. 

154,174 
Bradshaw,H.H., s. Mereditt, 

J.H.4fJ2 
Brahms, S.A., s. Sussman, M.C. 

29fJ 
Braimbridge,M.V., s. Raftery, 

E.B. 50,61 
Brandenburg,R.O., Edwards,J.E. 

56, 57 
Brandenburg,R.O., s. Johnston, 

J.B. 362, 409 
Brandes, W., Gray,J., MacLeod,N. 

53,57 
Brandfonbrener,M., Kroll, G., 

Borden,C.\V., Lewis,F .• T. 47, 
57 

Brandfonbrener, M., Landowne, M., 
Shock,N.W. 178, 197 

Branham,H.H. 210,212,212, 
291, 292 

Branwood,A.W., Glazebrook,A.J. 
339, 405 

Brass,K. 65, 76 
Brauch,F. 56,57 
Braude, V.L 164, 172 
Braun,H.A., Comeau,\V.J. 5,17 
Braun, D., s. Teske, H.J. 430,464 
Braunstein,A.L., Bass, J.B., 

Thomas, S. 125, 126 
Braunwald, E., Lambrew, L.T., 

Rockoff, S.D., Ross, J., Marrow, 
A.G. 132, 172 

Bravo, A.J., Glancy, D.L., 
Epstein, S.E., Morrow,A.G. 
163,172 

Brean, H.P., Marks, J.H., Sosman, 
M.C., Schlesinger,M.J. 12, 17 

Brean,H.P., Marks,J.H., Sosman, 
M.C., Schlesinger,M.Y. 122, 
126 

Bredfort,D.E., s. Evans,E. 2:35, 
25fJ 

Bredt 71 
Bredt,H. 219,255,309,405 
Breining,H., s. Kuhnert,A. 322, 

410 
Breinl,A., s. Thomas,H.\\'. 69, 

78 

:-Iamenverzeichnis- Author Index 

Breitinger, H., s. Betz, E. 279, 
292 

Brem,E., \Vegmann,T., Schaub, 
F. 52,57 

Brent, L.B., s. Fisher, D.L. 27, 
30,34 

Breschet 201 
Breslau, R.C., s. Kean, B.H. 65, 

68, 69, 74, 75, 77 
Brest,A.E., s. Kimbiris,D. 145, 

174 
Brien,F.S., s. Lefcoe,N.M. 45, 

(JO 
Brikui, P., s. Bouvrain, Y. 125, 

126 
Brindley, C.O., s. Carney, E.K. 

52,57 
Brindley, P., Stembridge, V.A. 

342, 405 
Brink,A.J., Botha,D. 459 
Bristow, J.D., Parker, B.M., 

Hang, W.A. 347,354,406 
Bristow, J.D., s. Marpole,D.G.F. 

46,49, fiO 
Bristow,J.D., s. Porter,G.A. 50, 

51,61 
Britt,R.G., s. Slesser,B.V. 454, 

4(j4 
Broadbent, W.H. 389, 406 
Brock,L. 314,406 
Brockington,l.F., s. Ive,F.A. 

75,77 
Brody,D.A., s. Harris, T.R. 52, 

59 
Broghammer, H. 50, 57 
Bromley, L.L., s. Szur, L. 454, 

464 
Brown,A.H., s. Yater,H. 113 
Brown,A.L., Jr., s. Hallermann, 

F .• T. 51, 58 
Brown,C.E., Evans,W.D. 14,17 
Brown, S., s. Ferrane, J. 358, 407 
Brown, S., s. Gelman, J. 197 
Brown, \V.G., s. Yater, W.M. 30, 

35 
Browne, lVLJ., s. Sanyal, S.K. 49, 

61 
Brucke, P. 50, 57 
Bruderman, J., s. Levy, St.E. 

219, 257 
Brugsch, Th. 332, 406 
Brun,J., Gardere,J., Pozzetto,H. 

32,33 
Bruns 26:3 
Bruns,O., Roemer,G.A. 292 
Bruwer,A., s. Ellis,F.H. 460 
Bruwer, A.J., Hodgson, C.H., 

Callahan, J.A. 386, 40(j 
Bruwer,A.J., s. Pascuzzi,C.A. 

51,61 
Bruwer,A.J., s. Vickers,Ch.W. 

11,20 
Bucheler u.Mitarb. 421,455 
Bucheler,E., s. DUx,A. 421,422, 

429, 448,452,455,456,458,46U 

471 

Bucheler,F. 417,420,421,423, 
429, 448, 452, 455, 458, 
459 

Bucher, O. 83, 109 
Bucher,O., Koelbing,M.H. 83, 

109 
Buchet,R., s. Morin, G. 351,411 
Buchholz,L., s. Stein,E. 35 
Buchner, Ch., Konn, G. 246, 255 
Buchner,Chr., s. Reindell,H. 

225, 226, 227, 235, 236, 258 
Buchner,F. 181,197 
Buchner,F., \Veber,A., Haager,B. 

267, 292 
Buchner, Fr. 88,92,98,109 
Buchner,Fr., von Lucadou, W. 

109 
Buchner,Fr., Weber,A., Haager, 

B. 88, 109 
Bucky, I.., s. Davies,P. 2, 8, 17 
Budow,J., s. Okay, N.H. 442, 

463 
Buhlmann,A., s. Moccetti, T. 10, 

19 
Buhlmann,A., Maier,C., Hegglin, 

M., Kalin,R. 219,255 
Buhlmann, A., Maier, C., Hegglin, 

M., Kalin,R., Schaub,F. 219, 
255 

Buhlmann,A., Schaub,F., Rossier, 
P.H. 219, 255 

Buhlmann,A., s. Rossier,P.H. 
217, 219, 220, 258 

Bukke, s. Henningsen 419 
Bullo, E. 452, 459 
Bulnewitsch, K. 459 
Bultel, E., s. Heberer, G. 32, 34 
Buonanno, C., Besa, G. 145, 172 
Buonanno, C., s. Gensini, G.G. 

135, 145, 17.3 
Burch, G.E., De Pasquale, M.P., 

Phillips, J.H. 172 
Burchell,H.B. 370,406 
Burchell,H.B., s. Schweiger,L.R. 

441,4(J4 
Burchell, H.B., s. Zitnik, S. 45, 

63 
Burckhardt,D. 235,255 
Burford, T.H., s. Friedenberg, 

M.J. 146, 173 
Burford, T.H., s. Parker, B.M. 30, 

34 
Burger,M. 177,197,313,356, 

406 
Burgi,H., Moesch,H.R. 347,406 
Burnett,R.C., Shimkin,M.B. 40, 

52, 57 
Burton,A.F., s. Jordan,A. 461 
Burvill-Holmes, E. 384, 406 
Busch, S. 50,57 
Buss, H., s. Schoenmackers, J. 

11.3 
Bustamante, R.A., Milanes, B., 

Casas,M., DeLa Torre,A. 395, 
406 



472 

Butler,H., Balankura,K. 429, 
459 

Butterworth, J.S., s. Daoud, G. 
5,17 

Buysch,K.A., s. Marx,E. 430, 
431,462 

Buysch,K.H., s. Balau,J. 430, 
431,459 

Bykhovskaya, s. Grotel 312 
Byrk,D., s. Okay,N.H. 424,442, 

463 
Bywaters,E.G.L., s. Ansell,B.M. 

331,405 

Cabrera,A., s. Azcuna, J.L. 145, 
171 

Caccamise, W.C., Whitman, J.F. 
392, 399, 406 

Cachera, J.P., s. Kaufmann, H. 
147,174 

Callahan,J.A., s. Bower,P.J. 46, 
57 

Callahan, J.A., s. Bruwer,A.J. 
386,406 

Callahan, W.P., Russell, W.O., 
Smith, M.G. 68, 76 

Calmettes, C., s. Siguier,F. 53,56, 
62 

Cameron,D.J., Wright,LS. 398, 
399, 406 

Camishion,R.C., Padula,R.T., 
Kelsey,D.M., Pierucci,L. 11, 
17 

Camp,P.D., s. White,P.D. 277, 
296 

Campbell, E.J.M., Short, D.S. 
229,255 

Campbell, R.L., s. Maroon, J.C. 
46,48,60 

Campeau, L., Eibar, J., Lesperance, 
J., SaItiel, J., Castonguay, Y. 
169,172 

Campeau,L., s. Bourassa,M.G. 
172 

Campeau,L., s. Saltiel,J. 169, 
176 

Campeti,F.L, s. Morrissey, J.F. 
47,60 

Campiglio, P., s. Baldrighi, G. 
133, 154, 164, 171 

Campiglio,P., s. Baldrighi, V. 
133, 154, 164, 171 

Campiglio,P., s. Lucarelli, U. 
154, 174 

Campos, J.L.L., s. Schoen
mackers, J. 92, 112 

Candardjis, s. Delay 444 
Canicave, C.J., s. Laaban, J. 69, 

77 
Cannabal, E.J., Dighiero, J. 72,76 
Cannabal, E.J., Dighiero, J., 

Aguirre, C.V., Baldomir, J.M., 
Purgallas,J., Suzacq,C.V., 
Horjales, J., Hazan, J., 
Algvita,P.S. 70,72,73, 76 

Namenverzeichnis - Author Index 

Cannabal,E.J., Dighiero, J., 
Aguirre,C.V., Purgallas,J., 
Baldomir,J.M., Suzacq,C.V. 
72,73,76 

Carl.tlabal,E.J., s. Bosch del 
Marco,L.M. 67, 72, 76 

Cannon,J.A., s. Kattus,A.A. 
338,409 

Capellini,M., s. Pratesi,F. 391, 
412 

Caplan, L., Furman, S., Bosniak, 
M., Robinson, G. 380, 406 

Capp,M.P., s. Levin,A.R. 134, 
174 

Capriles,M.A., s. Zerpa,F. 326, 
327,415 

Capris, T.A. 67, 76 
Caramanian,M., Veber,G. 26,33 
Caramanian,M., s. Degeorges,M. 

372, 377, 379, 406 
Caramelli,L., s. Pratesi,F. 391, 

412 
Cardon,L., s. Arendt,J. 27,33 
Cardoza,E.L., Salted,J.F. 54,57 
Caresano,A., s. Binaghi, G. 145, 

171 
Carey, L.S., s. Edwards, J.E. 307 
Cargill, W.H., s. Hickam, J.B. 

220, 256 
Carillo, E.G. 74, 76 
CarIah,J.W., s. Jordan,A. 461 
CarIotti,J., s. Joly,F. 46,59 
Carlson,H.A. 424, 433, 437, 438, 

439,459 
Carlson,R.G., s. Levin,D.C. 134, 

174 
Carlsson,E., Parker,B.M. 27, 30, 

33 
Carlton, W.H., s. Berne,F.A. 

153, 171 
Carmanian,M., s. Soulie,P. 54, 

62 
Carmichael,J.H.E., Julian,D.G., 

Jones, G.P., Wren,E.M. 235, 
255 

Carney,E.K., Oppelt, W.W., 
Gleason, W.L., Brindley,C.O. 
52,57 

Caro 212 
Carpentier,A., s. Ecoiffier, J. 

132, 173 
Carpentier, R., s. Saavedra, J. 

134,176 
Carrasco, R., s. Allamand, J. 

73,75 
Carson,D.J.L., s. Idd,B.S.L. 50, 

59 
Carstensen, G. 366, 406 
Carter,M.G., Korones, S.B. 69, 

76 
Casas,M., s. Bustamante,R.A. 

395,406 
Casas,R. 57 
Casellas Bernat,A., s. Llamas,A. 

132,174 

Cassels, D.E. 307 
Cassels,D.E., s. Ranniger,K. 

146,175 
Castaneda,A.R., Varco,R.L. 37, 

45,49,57 
Castellani, A., Acanfora, G. 75, 76 
Cast1eman,B., s. Kelley,R.R. 5, 

18 
Castonguay, Y., s. Campeau,L. 

169,172 
Castonguay, Y., s. Grondin,C.M. 

166,173 
Castonguay, Y., s. Saltiel, J. 169, 

176 
Catena,E., s. Blasi,A. 222,254 
Cathcart,R.T., s. Ferrer,M.J. 

213 
Caulet, T., s. Le Melletier, J. 336, 

410 
Celis,A., Pacheco,C.R., 

Del Castillo,H. 357,406 
Cernohorsky, J., s. Endrys, J. 14, 

18,115,127 
Chagas,E. 67,76 
Chalut, J., s. Servelle,M. 401, 

413 
Chandra,R., s. Kuehl,K.S. 59 
Chandrasekar, R. G., s. Fluck, 

D.C. 230,256 
Chantraine,H. 184, 197 
Chapelle,M., s. Degeorges,M. 

145, 172 
Chapman,L 323,406 
Chapman,!., Kwun,Ch., Vargha, 

Z. 323,406 
Charconac, R., s. Arnulf, G. 129, 

171 
Charpentier,A., s. Lockhart,A. 

38,40,44,60 
Charpentier,E., s. Fernandez,F. 

133,173 
Chatton, P., s. Giraud, G. 355, 

407 
Cheng,T.O. 133,172 
Cheng, T.O., Sutton,D.C. 51,57 
Chermet, J., s. Ecoiffier, J. 132, 

173 
Chestermann,J.T., s. Balbaa,A. 

446,459 
Chevallier, P., Bernard, J., 

Christol,D., Boiron,M. 52,57 
Chevrot,L., s. Viallet,P. 465 
Chiari, H. 332, 406 
Chiche,P., s. Degeorges,M. 372, 

377, 379, 406 
Chiche,P., s. Tricot,R. 29,35 
Chomette, G. 51, 57 
Chon, T.C., s. McGuire, J. 115, 

127 
Choubrac,P., s. De Saint Florent, 

G. 50,51,57 
Christiansen, J., Wennevold, A. 

132,172 
Christiansen, T., s. Lange,H.F. 

53,60 



Christoff, E., s. Tschilow, K. 277, 
296 

Christol,D., s. Chevallier,P. 52, 
57 

Christopherson, E.F., s. Bogoch, A. 
14,17 

Churg, J., Sakaguchi, H. 324, 406 
Churton, S. 201, 212 
Ciarpaglini, L. 450, 454, 460 
Cicala, V., Porta, E., Rambaldi,1\1., 

Salmoni,E., Tritto,C., Ursini, 
M. 449, 450, 460 

Cicero,R., Kuthy, J. 428,4:36, 
438,440,447,452,453,454,460 

Cignolini,P. 122, 124,126 
Clancy, R., s. Gore, I. 91, 110 
Clark, E., Graef, I. 74, 76 
Claus,R.H., s. Siggillino,J.J. 47, 

62 
Claussen, G., s. Felix,R. 22a, 25(j 
Clavadetscher,P., s. Baumann, 

R.P. :38,50,56 
Clawson,B.J. 261,267,292 
Clawson,B.J., Bell,E.T. 332,406 
Clawson,B.J., s. Bell,E.T. 261, 

292 
Clayley,F.E., Bijapur,H.J. 50,57 
Cleland, W.P. 460 
Clermont,A., s. Amiel,M. 134, 

145, 163,171 
Climie,A.R.W., s. Hahne,O.H. 

28, 34 
Cloetens,VV., De May,D., 

Mahieux, A., Solomentser, D. 
75,76 

Clower, B.R., s. Ball, C.R. 2:3, 33 
Cobbledick,A.S. 460 
Coblentz,B., s. Lenegre,J.M. 225, 

257, 263, 294 
Codington, J.B., Cowley, R.A. 

a88, 406 
Coelho,E., Fonseca,J.M., Nunes, 

A., Rocha Pinto 129,172 
Coelho, E., s. De Paiva,E.C. 47, 

57 
Coggin, C.B., s. Armstrong, E.L. 

354, 405, 459 
Coggin,C.B., s. Griggs,D.E. 229, 

256 
Cohen,A.I., McIntosh,H.D., 

Orgain,E.S. 46,57 
Cohen, G.U., Perry, T.M., Evans, 

J.M. 37, 54, 57 
Cohen, H., Davie, T.B. 395,397, 

406 
Cohen, J.N., Levine, H.S. 14, 17 
Cohen,M.L. 51,57 
Cohen, S.M., Edholm,O.G., Ho

warth, S., McMichael, J., 
Sharpley-Schafer, E. P. 206, 
212 

Cohn,K.E., s. Rao,B.Sh. 230, 
258 

Coirault,R., Coudreau,H., 
Girard, J. 69, 76 

Namenverzeichnis - Author Index 

Cole,F., s. Dow,.J. 371,376, 
:380,407 

Coleman,G.H., s. Beebe,RA. 
24, 33 

Collier, T.M., s. Pund, E.E., Jr. 
51, (H 

Collins,H.A., s. Adams,C.W. 26, 
31,33 

Collomb, H., Bartoli, D. 70, 76 
Colombo, F., s. Rabotti, G.C. 70, 

78 
Combes, A., s. Morin,G. 351,411 
Combet, J., s. Soulie,M.P. 29, 35 
Comeau, vV.J., s. Braun, H.A. 5, 

17 
Cominotti, V. :350, 406 
Condorelli, L. 419, 449, 450, 460 
Conn,J.W. 292 
Conn,J.W., Louis,L.H. 292 
Connolly, J.E., Utzinger, W., 

Smith,J.W. 388,406 
Conti,E.R, s. Becker,C. 45,46, 

56 
Contorni, L. 391, 406 
Conway, J., s. Amery,A. 265,291 
Conway, J., s. Julius, S. 265, 293 
Cooley,B., s. Beckmann,C.H. 

132, 171 
Cooley,D.A., DeBakey,1\LE. 363, 

40a 
Cooley,D.A., s. Angelini,P. 145, 

171 
Cooley,D.A., s. DeBakey,M.E. 

363,406 
Cooley,D.A., s. Giacobine,J.W. 

354, 389, 407 
Cooley, D.A., s. Tesler, U.F. 45, 

62 
Cooper,R., s. Hurst,J. 51,52,59 
Copeland, G.D., s. Harris, T.R. 

52,59 
Coqueran,J., s. Fontan,F. 51,58 
Corbeel,L., s. Van der Hauwaert, 

L.G. 49,62 
Corbus,H.F., s. Hibner,R.W. 46, 

59 
Corliss, R.J., s. Thomsen, J.H. 

49, 62 
Cornell, S.H. 358, 388, 406 
Cornu, C., s. Servelle,M. 401,413 
Corone, X.R., s. Heitz, J.X. 125, 

127 
Correa, P., s. Restrepo, C. :326, 

327, 332, 3a:3, 412 
Correa,P., s. Strong, J.P. :31:3,413 
Cortes, R, s. Di Bello, R. 72, 76 
Corvisart 4:32 
Corzine, \V.J., Jr., s. Lovitt, W.V. 

98,111 
Cosby,R.S., s. Giddings,J.A. 

B:3,173 
Coskey,RL., Magidson,O. 13:3, 

172 
Coskun,O., s. Gensini, G.G. 145, 

173 

47:3 

Cosnett,J.E., Pudifin,D.J. 32, 
33 

Costa, G., s. Di Guglielmo, L. 
129, 1:30, 1:32, 140, 151, 154, 
161, 16:3, 164, 172 

Coucourde,F., s. Di Guglielmo,L. 
129, 1:30, 1:32, 140, 151, 154, 
161, 16~ 164, 172, 173 

Coudreau,H., s. Coirault,R. 69, 
76 

Coulie, R., Meersseman, F., Kremer, 
R., Lavenne,F. 54,57 

Courbier,R., s. Dubost,C.H. 166, 
173 

Cournand,A. 219, 220, 225, 228, 
230, 255, 26:3, 292 

Cournand,A., Lequime,J., 
Regniers,P. 222,255 

Cournand,A.,Motley,H.L., Werko, 
L., Richards,E.W. 220,222, 
255, 262, 292 

Cournand,A., Richards,D.W. 
222, 255 

Cournand,A., Riley,R.L., 
Himmelstein,A., Austrian,R. 
220, 222, 255 

Cournand,A., s. Baldwin,E.F.D. 
254 

Cournand,A., s. Ferrer,M.J. 213 
Cournand,A., s. Harvey,R.M. 

227,229,256 
Cournand,A., s. Riley,R.L. 220, 

258 
Cowley,R.A., s. Codington,J.B. 

388, 406 
Cox,J.N., s. Marti,M.C. 166,175 
Crainicianu,AI. 84, 109 
Cramer,G.G., Amplatz,K. :383, 

406 
Cramer,H., Steher,L. 122,126 
Crane,A.W. 460 
Crane, J.D., s. Kirsh,M.M. :366, 

409 
Crawford,E.S., s. DeBakey,M.E. 

36:3, 406 
Crawford,E.St., s. North,R.R. 

391, 398, 411 
Crawford, J.H., s. Gubner, Q. 

122,127 
Crawley, C.J., s. Siggillino, J.J. 

47, 62 
Cremin, J.H., s. Jernstrom,P. 

49,59 
Criley, J.M., s. Lewis,K.B. 30, 

34 
Criley, J.1\L, s. Pitt, A. 45, 46, 

48,61 
Crockett, J.E., Decker, D., Reed, 

W., Dunn,M., Leger,L. 49, 
57 

Crosby,D.J., s. Javier,B.V. 51, 
59 

Crucitti,F., s. Servello,M. 464 
Crummy,A.G., s. Flaherty, T.T. 

366, 368, 407 



474 

Csonka, S. 52, 57 
Cullhed,L, s. Bjork,L. 122, 126, 

161,171 
Cullhed,I., s. Frithz,G. 147,173 
Cullhed,J., s. Bjork,L. 170,171 
Cunningham,J.E., Jr., s. Pund, 

E.E., Jr. 51, 61 
Currens, J.H., s. Thurlbeck, W.M. 

392,414 
Curry, s. Lehman 32 
Curry, J.L., Lehman, J.S., 

Schmidt,E.C.H. 11, 17 
Curry,J.L., s. Stauffer 35 
Curry, T.S., s. Bonte,J.T. 43, 57 
Curveilher,L 389, 406 
Curveille, J., Plas,F., Darey,M. 

69,76 
Cushing,H. 292 
Cutler,E.C., Sosman,M.C. 1,17 

Dabbs,C.H., Peirce,E.C., Rawson, 
F.L. 53,57 

Daber,K.S., s. Snow,P.J.D. 101, 
112 

Dack, S. 126, 192, 197 
Dack, S., Paley,D.H., Sussman, 

M.C. 122, 127 
Dack, S., s. Master,A.M. 122, 

127, 261, 294 
Dack, S., s. Sussman,M.C. 122, 

128 
Da Costa,B.C., s. Gensini, G.G. 

145,173 
Daddi, G. 222, 255 
Dagenais, G.R., s. Lewis, C.M. 

163,174 
Dagonet, Y. 91,109 
Dahlgren, S., s. Bjork, V.O. 49,56 
Dahm,M., Muller-Kemler,F. 

419,460 
Dakin, R.L., s. Lindsay, St. 313, 

338,410 
Dalen,J.E., s. Matloff,J.M. 50, 

51, 60 
DaJith, F. 323, 406 
Dallessandro, W., s. Milles, G. 

89, 111, 267, 294 
Dalloz,C., s. Amiel,lVI. 134,145, 

163,171 
Damhyi,H.M., s. AI-Kasman,Y.D. 

74,75 
Damien,J., s. Scebat,L. 214, 

225, 258, 263, 295 
Danah,H.W., Mclntosh,R. 460 
Danglade,J.H., s. Moore,J.E. 

333,411 
Daniel,R.A., Jr., s. Furman,R.H. 

371,407 
Danta,G., Williams,D.O. 47,57 
Daoud, G., Reppert,E.H., Butter

worth,J.S. 5,17 
Daray,lVI., s. Curveille, J. 69, 76 
Dart, C.H., Kato, Y., Scott, S.L., 

Fish,R.G., Nelson, W.M., 
Takaro, T. 165, 172 

Namenverzeichnis - Author Index 

Da Silva Carmo,E.J., Jr., s. 
~Iurad Netto,S. 163,175 

Das,R., s. Beno, T.J. 201,212 
Datsenko, V.S., s. Krymova,K.B. 

462 
Daugherty, G.W., s. Hallermann, 

F.J. 51,58 
Daugherty, G.W., s. Scheifley, 

C.H. 201, 214 
Daugherty, H.K., Sanger, P.W., 

Robicsek,F., Smith,D.R., 
Shariff, K. 343, 406 

David,M., s. Sovenyi,E. 238, 
259 

Davie, T.B., s. Cohen,H. 395, 
397,406 

Davies,C.E., Steiner,R.E. 5,17 
Davies, E.R., s. Sutton, D. 394, 

398, 399, 413 
Davies,F.C. 460 
Davies,L.G., Goodwin,J.F., 

Steiner,R.E., Van Leuven, 
B.D. 234, 255 

Davies,P., Bucky,L. 2,8,17 
Davis, G.D., s. Kottke,B.A. 357, 

410 
Dawson,J.E., Jr., Ellison,R.G. 

147,172 
Day, H.B. 74, 76 
Daywitt,A.L., s. Low,L.R. 455, 

462 
D'Cruz,LA., Kulkarni, T.P., 

Gandhi,M.J., Juthani, V.J., 
Murti,K. 327,328,330,342, 
406 

Dean, J.V.B. 282, 292 
De Abreu, M. 315, 405 
Dear,H.D., s. Rackley,C.E. 175 
DeBakey,M.E., Crawford,E.S., 

Cooley,D.A., Morris, G.C. 
363,406 

DeBakey,M.E., s. Cooley,D.A. 
363,406 

DeBakey,M.E., s. Dennis,E.W. 
373, 376, 406 

DeBakey,M.E., s. North,R.R. 
391, 398, 411 

De Cario,J., Jr., Lindquist,J.N. 
43,54,57 

Decker,D., s. Crockett,J.E. 49, 
57 

Decleq,F., s. Melot, G. 462 
De Coster,A., s. Melot, G. 462 
Defever,B.S., s. Silbergleit,A. 

336,413 
De Filippi,R., s. Montemartini,C. 

163,175 
De Geest,H.K., s. Van de Sande, 

R. 11,20 
De Gennes,L., May, J.P. 419, 

461 
Degeorges, M., Baldoval, P., 

Chapelle,M., Albou, G., 
Tricot, G.L., Forman, J. 145, 
172 

Degeorges,M., Chiche,P., 
Caramanian,M. 372,377,379, 
406 

Deidda,C., s. Pratesi,F. 391,412 
Dejdar,R., Bergmann,K., Fejfar, 

Z. 37,43,46,57 
Dejdar,R., Bergmann,K., Fejfar, 

Z., Fejfarova,M. 32,33 
Delahaye,R., s. Laaban,J. 69, 

77 
De Langem,C., De Vries-Robles, 

S.B. 202, 212 
Delanol, G. 69, 76 
De La Torre,A., s. Bustamante, 

R.A. 395, 406 
Delavierre,P., s. Justin-Besancon, 

L. 23,34 
Delay, Candardjis 444 
Delaye,J.S., Amiel,M. 134, 145, 

163,171 
Delaye,J., s. Pinet,F. 175 
Del Campo,C.G., s. Hoyos,J.M. 

129,174 
Del Castello, s. Pacheo 447 
Del Castillo,H., s. Celis,A. 357, 

406 
De Leon,A.C., Jr., s. Martin,C.E. 

45,46,60 
De Leuchtenberg,N., s. Sanyal, 

S.K. 49,61 
Del Favero 142 
Del Favero, C., s. Binaghi, G. 145, 

171 
DeJius u. Mitarb. 206, 207 
Delius,L. 177,178,197,207,212, 

216,225,255,279,292 
DeIius,L., Reindell,H. 255,262, 

292 
DeIius,L., Witzenhausen,R. 255 
Delius, L., s. Reindell, H. 225,226, 

227, 258, 262, 263, 266, 268, 
276, 277, 279, 294 

Dell'Aqua,G., Masoni,A. 56,57 
Dell'Orto, V., s. Baldrighi, G. 133, 

154, 164, 171 
De Loach,J.F., Haynes, J.W. 

51,54,60 
De May,D., s. Cloetens, ·W. 75, 

76 
Demin, A.A. Sumarokov, A.V. 

73,76 
Deneberg,lVL 337,406 
De Nef,J.J.E., Varghese,P.T., 

Losekoot, G. 145, 172 
Dengler,H. J., s. Geisler,L. 229, 

256 
Dennis,E.W., Kinard,S.A., Jr., 

McCall, B.W., DeBakey, M.E., 
Howell,J.F., Garret,H.E. 
373, 376, 406 

Denolin,H. 216,255 
Denst, J., s. Wittenstein, G.J. 46, 

63 
De OIiveda,H.L., s. Mebra,J.A. 

462 



De Oliveira,P.S., s. Murad ~etto, 
S. 163,175 

De Paiva, E.C., Macieira-Coelho, 
E., Amram,S.S., Duarte,C.S., 
Coelho,E. 47,57 

De Pasquale,lVLP., s. Burch, G.E. 
172 

De Paula Pontes,A. 394,40(i 
Derra, E. 222, 255 
Derra,E., Baumgartl,F., 

Gremmel, H., Irmer, W. :16:~, 

366,406 
Derra,E., Loogen,F., Fahmy,A.R. 

48, 57 
Derra, E., Loogen, F., Vieten, H. 

28, 3.3, 45, 52, 57 
De Saint Florent, G., Vanetti,A., 

Choubrac, P. 50, 51, 57 
De Sanctis, R.D., s. Dinsmore, 

R.E. 376, 407 
Desanctis,R.W. 10,17 
De Sanctis,R.W., s. Korn, D. 5, 

19 
D'Jsbaillets,P., Wyss, .J., M,1haim, 

J. 57 
D'Eshongues, R., s. Houel, J. 72, 

77 
De Soldati, L., Rabenko,1. 67, 

76 
Desser, K.B., s. Benchimol, A. 

145, 168,171 
De Suarez,C.B., s. Suarez,J.A. 

163,176 
Deterling, R.A., s. MaIm, J.R. 

371,410 
Determann,A. 1,18 
Deutsch, V., Fraenkel, 0., Frand, 

U., Hulu,N. 51,57 
neve,F. 70, 75, 7f! 
Deve,F., Jirou,M. 72, 76 
Devens, K., s. Anacker, H. 459 
De Vos,L., s. Goormaghtigh,N. 

92,110 
De Vries,A.J.S., s. Orie,N.G.M. 

222,258 
De Vries-Robles, S.B., s. De 

Langem,C. 202,212 
DeWall,RA., s. Lillehei,C.W. 

31,34 
Dexter, L., \Vittenberger, S.L., 

Haynes,F.W., Goodale, W.T., 
Gorlin,R., Sawyer,S.G. 225, 
255, 263, 292 

Deza,D., s. Rojas,R.A. 69,78 
Diallo,A., s. Siguier,F. 56,62 
Diallo,N., s. Sankale,M. 69,70, 

74,78 
Diamond,lVI. 14, 18 
Dias,E., s. Laranja,F.S. 68, 77 
Diaz,M.P., Ballesteros, D. 392, 

393,394,395,397,407 
Diaz-Rivera,R.S., s. Marchand, 

E.J. 74,77 
Di Bello, R., Menendez, H. 72, n, 

76 

Xamenverzeichnis- Author Index 

Di Bello, R, Rubio, R., Dighiero, 
J., Zubiaurre, L., Cortes, R. 
72,7f! 

Di Bello, R., s. Artucio, H. 67, 73, 
75 

Diebold,J., s. Le Melletier,J. 
336,410 

Diebold,O. 50,57 
Dienst,F.T., Jr., s. Hargrove, M.D. 

51,59 
Dietlen,H. 178,184,197,247, 

250, 255, 262, 292 
Dietrich,A. 181,197,428,460 
Diezel, P.B., s. Vollmar, J. 391, 

392, 394, 395, 397, 414 
Differding,J.T., Gardner,R.E., 

Roe,B.B. 49, 57 
Dighiero, .J., s. Bosch del Marco, 

L.lVI. 67, 72, 7f! 
Dighiero,J., s. Cannabal,E.J. 70, 

72,73, 7fj 
Dighiero,J., s. Di Bello,R. 72, 

7(3 
Di Giorgi, S., s. Gensini, G.G. 

131, 140, 145, 173 
Di Guglielmo, L. 91, 110, 129, 

155,172 
Di Guglielmo,L., Allegri,A., 

Baldrighi, V. 129, 130, 132, 
140, 151, 154, 161, 163, 164, 
172 

Di Guglielmo, L., Baldrighi, V. 
129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164,172 

Di Guglielmo, L., Baldrighi, V., 
Coucourde,F., Schifino,A. 
129, 1:~0, 1:{2, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 172 

Di Guglielmo, L., Baldrighi, V., 
Montemartini, C., Costa, G. 
129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 172 

Di Guglielmo, L., Baldrighi, V., 
Montemartini, C., Schifino, A. 
129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 172 

Di Guglielmo,L., Bobba,P., 
Baldrighi, V., Tronconi,L., 
Baldrighi, G., Massoni, G. 130, 
132,151,154,161,163,164,172 

Di Guglielmo,L., Bobba,P., 
Montemartini, C. 130, 132, 
147, 151, 154, 161, 163, 164, 
172 

Di Guglielmo, L., Guttadauro,M. 
84, 104, 110, 129, 130, 132, 
135, 141, 151, 154, 161, 163, 
164,172 

Di Guglielmo, L., Montemartini, C. 
153 

Di Guglielmo, L., Montemartini, C., 
Baldrighi, V., Coucourde,F., 
Marchesi, A., Schifino,A. 129, 
130, 132, 140, 151, 154, 161, 
163, 164, 173 

475 

Di Guglielmo, L., Montemartini, C., 
Bobba, P. 130, 132, 134, 135, 
151, 154, 161, 163, 164,173 

Di Guglielmo, L., Montemartini, C., 
Morone,C. 130, 132, 151, 154, 
161, 163, 164,173 

Di Guglielmo, L., Montemartini, C., 
Schifino,A., Baldrighi, V., 
Coucourde,F., Marchesi,A. 
129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 173 

Di Guglielmo, L., Trenta, A. 
119,127 

Di Guglielmo, L., s. Aguzzi,A. 
140, 171 

Di Guglielmo,L., s. Bobba,P. 
172 

Di Guglielmo,L., s. Montemartini, 
C. 163,175 

DiIler,W., s. Laur,A. 236,237, 
257 

Di Lollo, F., Giannardi, G. 70, 76 
Dinsmore, R.E., Rourke, J.A., 

De Sanctis, R.D., Harthorne, 
J.W., Austen, W.G. 376, 407 

Dinsmore, R.E., s. Harthorne, J. \V. 
163,174 

Dixon,J.L., s. Ochner,A. 430, 
448, 449, 463 

Djiane,P., s. Bory,M. 163,172 
Dobrev, LA. 73,76 
Dock,W. 267,292 
Dodge,H.T., s. Rackley,C.E. 175 
Diihlmer, s. Rossier 229 
Dohmen,M., s. DUx,A. 421, 422, 

429, 448, 452, 455, 456, 458, 
460 

Dohmen,M., s. Stein,E. 22,24, 
35 

Dohrn, E. 54, 57 
Doll, E. 233, 255 
Doll, E., s. Reindell, H. 225, 226, 

227, 234, 235, 236, 238, 246, 
247,258 

Dolly,C.H., Dotter,C.T., Stein
berg,1. 32, 33 

Domanig, E., s. Effert, S. 45, 58 
Donald,K.W., s. Riley,R.L. 220, 

258 
Donati,E., s. Garusi, G.F. 350, 

353,407 
Dong,E., Jr., Hurley,E.J., 

Shumway,N.E. 50,51,58 
Doniach,L, s. Ansell,B.M. 331, 

405 
Donnarel, G., s. Bory, M. 163, 

172 
Donndelinger, T., s. Terman,D.S. 

14,20 
Dontas,N.S. 451,4f!0 
Dooley,B.N., Beckmann,C., 

Hood,RH., Jr. 54,58 
Dorra,M., s. Siguier,F. 56,62 
Dorst,J.P., s. Heller,R.M. 428, 

461 



476 

Dotter, C., s. Steinberg, I. 346, 
413 

Dotter, C.T., Steinberg, I. 460 
Dotter,C.T., s. Dolly,C.H. 32,33 
Dotter,C.T., s. Goldberg,H.P. 

43,46,58 
Dotter, C.T., s. Peabody, G.E. 

335, 358, 412 
Dotter,C.T., s. Roberts,D.J., Jr. 

418, 431, 435, 441, 442, 447, 
448, 449, 450, 451, 452, 453, 
454,463 

Dotter,C.T., s. Steinberg,I. 145, 
176, 448, 454, 464 

Dotter, Ch., s. Dubilier, W., Jr. 
460 

Dotter,Ch.T., s. Rosch,J. 166, 
176 

Dow,J., Roebuck,E.J., Cole,F. 
371, 376, 380, 407 

Dreves, J. 460 
Dropmann,K. 314,407 
Drury,A.N., s. Lewis, T. 213 
Drury,R.A.B. 98,110 
Dry, T. I., Willius,F.A. 2, 18 
Duarte,C.S., s. De Paiva,E.C. 

47,57 
Dubb,A., Solomon,A. 327,407 
Dubilier, W., Jr., Steinberg,I., 

Dotter, Ch. 460 
Dubois,E., s. Zerpa,F. 326, 327, 

415 
Dubost,C., s. Kaufmann,H. 147, 

174 
Dubost,C.H., Courbier,R. 166, 

173 
Dubra,J., s. Artucio,H. 67,73, 

75 
Ducam,H., s. Vasile,N. 145,176 
Ducasse,B., s. Bertrand,E. 70, 

75 
Ducasse,M., s. Bertrand,E. 68, 

76 
Dugan,D.J., s. May,I.A. 48,60 
Duguid,J.B. 101,110 
Diihmke,E., s. Gremmel,H. 315, 

356,408 
Dumanian,A.V., s. Santschi,D.R. 

391, 400, 412 
Dummit,E.S., s. Adams,C.W. 

26,31,33 
Dumont,A., s. Melot,G. 462 
Dunbar, J.D., s. Melhelm,R.E. 

234,258 
Dunn,D.C., Lennox, S.C. 327, 

407 
Dunn,M., s. Crockett,J.E. 49,57 
Dunn,M., s. Heilbrunn,A. 67, 

73,76 
Dupre,A., s. Tapie,J. 54,62 
Duprez,A., s. Melot, G. 462 
Dupuytren 201 
Durant, T.M., Paul,R.E., Oppen

heimer,M.J., Stauffer,H.M. 
250, 255 

Namenverzeichnis - Author Index 

Durante 313, 407 
Durge,N.G., s. Ward,R. 68, 78 
Du Rietz,B., Lundstrom,N.-R. 

343, 407 
Durieu,H., Lequime, J. 442, 460 
Du Shane, J.W., s. Martin, W.J. 

371,411 
Dutra,F.R. 90, 91, 110 
Diix,A. 129, 135, 173 
Diix,A., Biicheler,E., Dohmen,M., 

Felix,R. 421,422,429,448, 
452,455,456,458,460 

Diix,A., Biicheler,E., Sobbe,A. 
421,422,429,448,452,455, 
456, 458, 460 

Diix,A., s. Felix,R. 217,218, 
223,256 

Ecoiffier, J. 129, 130 
Ecoiffier, J., Bonnemazov, A., 

Carpentier, A., Chermet, J. 
132,173 

Ecoiffier, J., Bonnemazov,A., 
Tonnelier, M., Chermet, J. 
132,173 

Ecoiffier, J., Kaufmann, H., 
Stepler,R., Salamagne, J., 
Bonnemazov,A. 132,173 

Ecoiffier, J., s. Fischgold, H. 425, 
460,461 

Ecoiffier,J., s. Kaufmann,H. 
147,174 

Edelist,A., s. Abrams,D.L. 13, 
17,31,33 

Edens,E. 178,181,197 
Edholm,O.G., Howarth,S., 

McMichael, J. 206, 212 
Edholm,O.G., s. Cohen, S.M. 

206,212 
Edlin,P., s. McCord,M.D. 462 
Edling,N.P. 2,18 
Edling,N.P.G., Nystrom,B., 

Seldinger, S.I. 401, 407 
Edwards 21 
Edwards,A., s. Saavedra, J. 134, 

176 
Edwards,J.E. 2, 18, 91, 97, 110 
Edwards,J.E., Carey,L.S., Neu

feld,H.N., Lester,R.G. 307 
Edwards,J.E., s. Barker,N.W. 

395,405 
Edwards, J.E., s. Brandenburg, 

R.O. 56,57 
Edwards, J.E., s. Pascuzzi, C.A. 

51,61 
Edwards,J.E., s. Thurber,D.L. 

54,62 
Eerland,L.D. 446,460 
Eerland,L.D., s. Van Buchem, 

F.S.P. 38, 46, 62 
Effert, S., Domanig, E. 45, 58 
Effler,D.B., Favaloro,R.G., 

Groves,L.K. 165,173 
Eggen,D.A., Solberg,L.A. 310, 

312, 407 

Eggen,D.A., Strong, Y.P., 
McGill,H.C. 115,127 

Ehrenberg,R., Winnecken,H.G., 
Biebricher,H. 178,197 

Ehrlich, W., Bailon, H.C., Graham, 
E.H. 460 

Eibar, J., s. Campeau, L. 169,172 
Eiden, A. 292 
Eisen, S., Elliot, L.P. 324, 407 
Eisinger,R., s. Kissin,M. 50,59 
Ekman, C.A., s. Bergstrand, I. 

444,459 
El Bayar,M., s. Vollmar,J. 391, 

392, 394, 395, 397, 414 
Eldridge,F.L., s. Rao,B.Sh. 230, 

258 
Elkeles, A. 332, 407 
Elkin,D.C., Warren,J.V. 206, 

213 
Elkin,D.C., s. Nickerson,J.L. 

214 
Elkin,D.G., s. Warren,J.V. 214 
Eller,J.L., Ziter,F.M.H., Jr. 

388, 395, 407 
Ellinger,E., s. Zdansky,E. 250, 

260 
Elliott, G.B., McScady, W.G. 50, 

58 
Elliot, L.D., Schiebler, G.L. 307 
Elliot,L.P., s. Eisen, S. 324,407 
Elliot, L.P., s. Victorica, B.E. 

395, 396, 414 
Ellis,E., s. Vickers,Ch.W. 11, 20 
Ellis,E.E., s. Lindsay, St. 314, 

338,410 
Ellis,E.J., s. Hoen,A.G. 49,59 
Ellis,F.H., Bruwer,A. 460 
Ellis,L.B., Harken,D.E. 10,18 
Ellison,R.C., s. Nadas,A.S. 45, 

60 
Ellison,R.G., s. Dawson,J.E., Jr. 

147,172 
Elphinstone,R.H., Spector,R.G. 

50,58 
EI-Sayed,H.M., s. AI-Nasman, 

Y.D. 74,75 
Emanuel,E.W., Lloyd,W.E. 47, 

58 
Emery,E.R.J., s. Fowler,P.B.S. 

50, 58 
Emmerich,J., s. Musshoff,K. 

315,411 
Emmrich,J., s. Reindell,H. 225, 

226, 227, 235, 236, 258 
Endrys, J., Cernohorsky, J. 14, 

18, 115,127 
Enescu, V., s. Popescu, J. 52, 61 
Enson,Y., s. Harvey,R.M. 256 
Entenman,C., s. Lindsay, St. 

314, 338, 410 
Eppinger 212 
Eppinger,H. 267, 285, 292, 448, 

460 
Eppinger,H., Kisch,F., Schwarz, 

H. 206,213 



Epstein, B.S. 10, 11, 18, 322 • ./-07 
Epstein,F.H. 13,18 
Epstein,F.H., Shadle,O.W., 

Ferguson, T.B., McDowell,M.E. 
207, 213 

Epstein, F.H., s. Hyman, J.B. 
322, 409 

Epstein,S.E., s. Bravo,A.J. 163, 
172 

Erdelyi,J. 317,407 
Erdelyi,M., s. Bikfalvi,A. 4:38, 

439, 449, 450, 459 
Erdheim, J. 323, 326, 371, 407 
Erganian,J., Wade,L.J. 432. 

434, 448, 449, 460 
Erickson, C., s. Gedgaudas, E. 10, 

18 
Ernestene,A.C., s. Harrison, J.W. 

38,46,59 
Ernst, S. 255 
Ernstene,A.C., Hazard, J.B. 14, 

18 
Esch, D., Thurn, P. 233, 234, 235, 

242,255 
Escher,D.W., s. Schwedel,J.B. 

234,259 
Esente,P., s. Gensini,G.G. 145, 

173 
Espino Vela, J., s. Martinez Rio, 

M.A. 145, 175 
Esquirol,E., s. Marty,J. 346,411 
Essinger 129 
Estevez, J.M., Thompson,D.S., 

Levinson, J.P. 49,58 
Eteki,C.D., s. Sankah\,M. 69,70, 

74,78 
Ettman, LK. 2, 18 
Evans,E., Short,D.S., Bredfort, 

D.E. 235, 256 
Evans,J.M., s. Cohen,G.V. :37, 

54,57 
Evans,N., s. Griggs,D.E. 229, 

256 
Evans, W., Benson, R. 29, 3·3 
Evans, W.D., s. Brown, C.E. 14, 

17 
Eung Man Cha, Khoury, G.H. 

428,460 

Fabre 397 
Fabre,J., s. Martorell,F. 399, 

400, 411 
Facquet, J., s. Soulie, P. 54, 62 
Fadutti,B., s. Hahn,C. 174 
Fahmy,A.R, s. Derra,E. 48,57 
Fahr, G. 261, 267, 292 
Fairbairn II, J.F., s. Kottke, B.A. 

357,410 
Fallot 427 
Fanelli,A., s. Sacco, M. 448, 4(;3 
Fanfani,M. 84,110 
Farina,l\i., s. Shaher, RM. 50,62 
Farinas,E.C., Perez, G.M. 23,33 
Farkas, G., KaJI6,A., H6dy, L., 

Mikl6s, G. :394, 407 

:-.!amenverzeichnis -- Author Index 

Fassolt,A., s. Teske,H.J. 430, 
464 

Faulwetter, F. 363, 407 
Favaloro, RG. 165, 173 
Favaloro,RG., s. Effler,D.B. 

165,173 
Fawlett,J.S., s. Wesselhoeft,H. 

146, 176 
Fehr,A.l\i. 450,460 
Feichter 71 
Feigenbaum,H., s. Wolfe, S.B. 

45, (i3 
Feil,H., s. Joffe,S. 32,34 
Feingold,M.L., Litwak,RL., 

Geller,S.S., Baron,M.M. 38, 
58 

Fejfar, Z., s. Dejdar, R 32, ,33, 
37, 43, 46, 57 

Fejfarova,M., s. Dejdar,R. 32, 
8,3 

Feldmnn, F., Kanter, I.E., Fleming, 
RJ., Seaman, W.B. 458, 460 

Felix, R. 277, 292 
Felix,R, Dux,A. 218,256 
Felix,R., Geisler,P., DUx,A. 

217,256 
Felix,R., Havers,L., Winkler,C., 

Dux,A., Boldt,C., Thurn,P., 
Claussen, G., Freiberger, D. 
223, 2Mi 

Felix,R., s. Dux,A. 421,422,429, 
448,452,455,456,458,460 

Fell,E.H., s. Agustsson,M.H. 
146,171 

Felson,B., s. Helmsworth,J.A. 
129,174 

Felson, B., s. ]\loskowitz, M. 328, 
411 

Ferguson, T.B., s. Epstein,F.H. 
207,218 

Fernandez,F., Bessede,A., 
Charpentier, E., Hazan, E., 
Schebat, L., Lenegre, J. 133, 
17,3 

Ferner,Chr., s. Von Fragstein,B. 
454, 461 

Fernex,lVI., s. Ludin,H. 337, 410 
Fernholz, H.J., Frik, W. 322,323, 

407 
Ferrando, R., s. Bekerman, C. 

357,405 
Ferrane,1., s. Gelin, J. 132, 173 
Ferrane, J., Peuteuil, G., Brown, S. 

358, 407 
Ferrane, J. s. Lockhnrt, A. 38,40, 

44, 60 
Ferrane,J., s. Vasile,N. 145,176 
Ferrari,lVI" s. Bekerman,C. 357, 

405 
Ferrer,A., s. Zerpa,F. 326,327, 

415 
Ferrer,M.J. 207 
Ferrer, l\LJ., Harvey, R.M., 

Cathcart,R.T., Cournand,A., 
Richards,D.W. 218 

Ferrer,M.J., s. Harvey,RM. 
227, 229, 256 

Feruglio, G.A. 42, 58 
Fick, W. 206, 212, 213 

477 

Fields, W.S., s. North, RR 391, 
:398,411 

Fife,R, Marshall,E.A., Wright, 
J.H. 261,292 

Figlay,M.M., Bagshaw,M.A. 
450, 460 

Figoli,C., Menchaca,F.J. 454, 
460 

Finby,N., s. Merten,C.W. 347, 
411 

Finby,N., s. Steinberg,I. 347, 
358,418 

Fincker,J.L., s. Imler,M. 69,77 
Finestone,A.I., Geschickter, C.F. 

14,18 
Fischer,E. 388,407 
Fischer,F.K. 430,431,436,437, 

460 
Fischer, K.J. 441, 451, 460 
Fischer, L., Reichenow,E. 69, 76 
Fischer,M.J., Mattey, W.E. 398, 

407 
Fischgold, H., Adam, H., Ecoiffier, 

J., Pibguet, J. 425, 460 
Fischgold, H., Reboul, H., 

Piequet, J., Ecoiffier, J. 425, 
461 

Fish,RG., s. Dart,C.H. 165,172 
Fisher, D.L., Brent, L.B., Kent, 

E.M., Magovern,G.J. 27,30, 
M 

Fisher,H., s. Soloff, L.A. 2,8,19 
Fishman,A.P. 224,256 
Fitzgerald,RP., s. Yater, 

W.M. 30,,35 
Fitzgerald, W.G., s. Yater, H. 113 
Fitzpatrick,M., s. Swann,P. 90, 

91,112 
Flaherty, T.T., Wegner, G.P., 

Crummy,A.G., Francyk, W.P., 
Hipona,F.A. 366,368,407 

Flaxman,N. 279,293 
Fleischner, F. 315, 407 
Fleischner,F.G., Udis, S.W. 419, 

442, 461 
Fleischner,F.G., s. Luisada,A. 

192, 198 
Fleischner,F.G., s. Luisada,A.A. 

122, 127 
Fleming,R.J., s. Feldman,F. 

458, 460 
Flint,F.J., s. Skipper,E. 395, 

413 
Floyd,W.L., Young,W.G., 

Johnsrude,I. S. 145,17,3 
Floyd,W.L., s. Huriburt,J.C. 

47,59 
Fluck,D.C., Chandrasekar,R.G., 

Gardner, F. V. 230, 256 
Fluck,D.C., Lopez-Bescos,L. 

45, 58 



478 

Flynn,J.E., s. Wright,I. S. 28, 
35 

Flynn,R. 428,461 
Folger, G.M., Peters,H. J. 50, 58 
Folle,J.A., s. Gregorio,L.A. 

339,408 
Fonseca, J. M., s. Coelho, E. 129, 

172 
Fontan,F., Baudet,E., 

Simonneau,J., Gordo,J., 
Coqueran, J. 51, 58 

Fontana, V.P., s. Purriel,P. 
73,78 

Forbus, W.D., s. Thomas,E. 
338,414 

Forker,A.D., s. Morgan,J.R. 
145,175 

Forker,E.L., January,L.E., 
Lawrence,M. S. 50, 58 

Forman,J., s. Degeorges,M. 
145,172 

Formanek,A., s. Snyder,C.G. 
132,176 

Formanek, G., s. Amplatz, K. 171 
Forni, G. 53, 58 
Forssmann, W., s. Bolt, W. 255 
Forster 75 
Forster,D.E. 461 
Forzani, G., s. Baldrighi, V. 

133, 154, 164, 171 
Forzani,G.F., s. Baldrighi,G. 

133, 154, 164,171 
Fosburg,R.G., s. Morgan,J.R. 

145,175 
Foures, R., s. Benhamou, E. 

70,75 
Fowler,N.O. 256 
Fowler,N.O., Holms,J.C. 220, 

256 
Fowler,N.O., Westcott,R.N., 

Scott, R. C. 219,256 
Fowler,N.O., s. Scott,R.C. 

279,295 
Fowler,P.B.S., Makey,A.R., 

Ikram,H., Bliss,B.P., 
Emery,E.R.J. 50,58 

Fox,R.T., s. Lees,W.M. 462 
Fraenkel,M., s. Schwartz,A. 

436,464 
Fraenkel,O., s. Deutsch, V. 51, 

57 
Frahm,C.J., s. Santschi,D.R. 

391, 400, 412 
Frament 24 
Frament, V., s. Sankale,M. 69, 

70,74,78 
Francyk,W.P., s. Flaherty,T.T. 

366, 368, 407 
Frand, U., s. Deutsch, V. 51, 57 
Frank,E. 293 
Frank,L., Worms, W. 333,407 
Frank,M.N., s. Tse,R.L. 50,62 
Frank, O. 207, 213, 224, 238, 256, 

293 
Franke,H. 42,53,58,222,256 

Namenverzeichnis - Author Index 

Franklin,K.J., s. Barclay,A.E. 
307 

Frasson,F., s. Bernardi,R. 455, 
459 

Frater,L. 395,407 
Fray, W. W. 331, 407 
Frech,R. S., s. Snyder,C. G. 

132,176 
Frederiksen, Th., Poulsen, Th. 

343,407 
Freeark,R.J., Weinberg,M.,Jr. 

353,407 
Freeman,E., s. Soulen,R.L. 124, 

127 
Freer,J.L., s. Slesser,B.V. 454, 

464 
Freerksen,E. 427, 461 
Freiberger,D., s. Felix,R. 223, 

256 
Freidman,L.L., s. Husebye,K.O. 

371,409 
Freund, E. 38, 58 
Frey,E., Frey,J. 262,293 
Frey,J., s. Frey,E. 262,293 
Frey, S. 230, 256 
Frey, W. 178,197,212,213,282, 

293 
Friedberg,C.K. 2,18,219,225, 

256, 262, 267, 278, 279, 281, 
282, 289, 290, 293 

Friedberg,C.K., Sohval,A.R. 2, 
18 

Friedberg,Ch.K. 109,178,197, 
202,206,207,210,213 

Friedberg, J. 256 
Friedenberg,M.J., Hartmann,A. F., 

Silverman, J. L., Burford, T. H. 
146,173 

Friedenberg,M.J., s. Parker,B.M. 
30,34 

Friedl,E., s. Schinz,H.R. 198, 
308 

Friedlich,A.L., Bing,R.J., 
Blount, S. G., Jr. 205, 213 

Friedman,B., s. Pearl,F. 129, 
175 

Friedman,M., II. Pearl,F. 129, 
175 

Friedman,S., Hervada,A.R. 75, 
76 

Friedman, W.F., Lesch,M., 
Sonnenblick, E. H. 307 

Friedmann,C.E. 267,293 
Friesinger, G.L., s. Lewis,C.M. 

163,174 
Frik,W., s. Fernholz,H.J. 

322, 323, 407 
Frisch,P., s. Klepzig,H. 307 
Frithz, G., Cullhed,I., Bjiirk,L. 

147,173 
Froes,H.P. 75,76 
Froment,R., Monnet,P., 

Gallois,P., Perrin,A. 90, 110 
Frommer,E. 28,34 
Frost, s. Walzer 232 

Fmvig,A. G. 389, 407 
Fmvig,A.G., L0ken,A.G. 

389, 399, 407 
Fujii,J., Schafer,H.E. 21,22,34 
Fulmer,H.F., s. Hibner,R.W. 

46,59 
Funes,P.E. 65,68,76 
Furman, R. H. 312, 407 
Furman,R.H., Kennedy,J.A., 

Daniel,R.A., Jr. 371,407 
Furman, S., s. Caplan,L. 380, 

406 

Gabriele,O.F., Scatliff,J.H., 
Hill,Ch. to,18 

Gadboys, H. L., s. Litwak, R. S. 
10,19 

Gadermann,E. 237, 250, 251, 
252,256 

Gadgid,R.K., s. Joshi,B.N. 75, 
77 

Gago,O., s. Kirsh,M.M. 366,409 
Gahl,K., Greiser,E., 

Stender, H. St. 234, 256 
Galioto,F.M.,Jr., Reitman,M.J., 

Slovis,A.J., Sarot,I.A. 145, 
173 

Gall, s. Wuhrmann 182 
Gall,E.A., s. Blankenhorn,M.A. 

197 
Gallois,P. 90, 110 
Gallois,P., s. Froment,R. 90,110 
Galy,P., s. Santy,P. 448,449, 

463 
Gander, G. 336, 407 
Gandhi,M.J., s. D'Cruz, I. A. 

327,328,330,342,406 
Ganesan,T.K., s. Palani,P.M. 

69,77 
Ganssien,M. 52,58 
Ganz,P., s. Herbig,H. 384,409, 

461 
Garber,A.E., s. Thomas,M.E. 

371,414 
Garber,P.E., s. Jackson,A. 46, 

59 
Gardere,J., s. Brun,J. 32,33 
Gardner,F.,Oram,S. 428,461 
Gardner,F. V., s. Fluck,D.C. 

230,256 
Gardner,R.E., s. Differding,J. T. 

49,57 
Garland,L.H., Thomas,S.F. 

122,127 
Garret,H.E., s. Dennis,E.W. 

373,376,406 
Garusi,G.F., Donati,E. 350, 

353,407 
Garvin,C., s. Scott,R. 37,51,62 
Garvin,C.F. 21,22,23,30,32, 

34 
Gasor,R.M., Winters, W.L., 

Glick,E. 147,173 
Gassman,H.S., Meadows,R., Jr., 

Baker, L.A. 51,58 



Gasul, B. M., Arcilla, R., Lev, lVi. 
307 

Gasul,B.M., s. Agustsson,M. H. 
146,171 

Gaudy,M., s. Bory,M. 163,172 
Gauer,O., Linder, F. 206, 213 
Gavelle,P., s. Joly,F. 46,59 
Gay,B.B., Walker,J.F. :{88,407 
Gay,B.B.,Jr., s. Leigh,T.F. 462 
Gebhardt, W., s. Reindell, H. 

225, 226, 227, 235, 236, 258 
Geckeler,G.D., s. Likoff,W. 

24, 29, 34, 38, 46, 60 
Gedgaudas,E., Kieffer, S.A., 

Erickson,C. 10,18 
Geha,A.S., Weidman,W.H., 

Soule, E. H., McGoon, D. C. 
49, 58 

Geiger,J.P., s. Hall,R.J. 202, 
213 

Geipel, P. 14, 18 
Geisler,L., Rost,H.D. 229,256 
Geisler, L., Rost, H. D., 

Dengler,H.J. 229,256 
Geisler,M.A., s. Yater, W.lVI. 

30, 35 
Geisler,P., s. Felix,R. 217,256 
Geissler,W., Albert,M. 461 
Gelfand,M.L. 217,256 
Gelin, J., Ferrane, I., Himbert, J., 

Lenegre, J. 132, 173 
Geller, S. S., s. Feingold, M. L. 

38,58 
Gelman, Pusik 178 
Gelman, J., Brown, S. 197 
Gemignani, V. 442,461 
Genender,J., s. Joselevich,11. 

52,59 
Genoni, E., s. Baldrighi, G. 133, 

154, 164,171 
Gensini, G. G. 129, 154 
Gensini, G. G., Da Costa, B. C. 

145,173 
Gensini, G. G., Di Giorgi, S. 131, 

145,173 
Gensini, G. G., Di Giorgi, S., 

Coskun,O., Palacio, A., 
Kelly,A.E. 145,173 

Gensini, G. G., Di Giorgi, S., 
Murad·Netto, S. 140, 145,173 

Gensini, G. G., Esente,P. 145,173 
Gensini, G. G., Palacio, A., 

Buonanno,C. 135,145,173 
Gensini, G. G., s. Wittenstein, G. J. 

46, 63 
George, R., s. Servelle, M. 401, 

413 
Geraci, Ch. L., s. Lindsay, St. 

314, 338, 410 
Gere,J.B., s. Abrams,vV.B. 394, 

405 
Gerein,A., s. Bernstein,M. 40,6(; 
Gero, S. 314, 407 
Gerok, W., s. Hennekeuser, H. 

73,77 

:'I:amenverzeiehniR-' Author Index 

Gerrsler,A.lVI., s. Yater,H. 113 
Geschickter, C. F., s. Finestone, 

A.I. 14,18 
Gessner, I. H., s. Krovetz,L. J. 

307 
Gholswade, G. R., s. Steinberg,I. 

145,176 
Giacobine, J. W., Cooley, D. A. 

354, 389, 407 
Giampalmo,A. 201,213 
Gianelli, S., s. Penny, J.L. 46,61 
Giannardi,G., s. Di Lollo,F. 

70, 7(j 
Gibson,R.V., s. Miller,G.A. 47, 

IJO 
Giddings,J.A., See,J.R., 

Lewis, R. D., Cosby, R. S. 
133,173 

Giese,W. 97,110,219,221,256 
Gigineishvili,M.M., s. 

Petrosyan, Y. S. 28,34 
Gillick,F.G., Schneider,J. 192, 

197 
Gilligan, D. R., s. Blumgart, H. L. 

178,197 
Gilman, R. A., s. Bailey,C.P. 

32,33 
Girard,J., s. Coirault,R. 69,71J 
Giraud, G., Balmes, A., Chatton,P., 

Mirollze, J. 355, 407 
Giraud, G., L[ltour,H., Puech, P., 

Roujon,J., Pages,A. 52,56, 
58 

Giuliani, E. R., s. Zitnik, S. 45, 
47, 49, 63 

Gladstone, W. S., s. Lodwick, G. S. 
336,410 

Glancy,D.L., Morales,J.B.,Jr., 
Roberts, W. C. 50, ,58 

Glancy,D.L., s. Bravo;A.J. 163, 
172 

Glass,M., s. Wallach,J.B. 23,29, 
35 

Glassman,E., s. King,M. 14,18 
Glazebrook,A.J., s. Branwood, 

A. W. 339, 405 
Gleason, W. L., s. Carney, E. K. 

52,57 
Glenn, F., Steinberg, I. 445, 461 
Glenn,F., s. Goldberg,H.P. 

43,46,58 
Glick,E., s. Gasor,R.M. 147,173 
Glotzer, D. J., Shaw, R. S., 

Scannel, J. G. 5, 18 
Gobel,F.L., Anderson,C.F., 

Baltaxe, H. A., Amplatz, K., 
Wang, Y. 145,173 

Gobel,F. L., s. Wang,K. 11,20 
Godeall,P., s. Siguier,F. 53,56, 

1J2 
Goerttler,K. 225,256 
Goldberg, s. Henningsen 419 
Goldberg, B. B., Lehmann, J. S. 

357, 408 
Goldberg, H., Steinberg,I. 29, 34 

Goldberg,H.P., Glenn,F., 
Dotter,C. T., Steinberg,I. 
43,46,58 

Goldberg, H. P., Steinberg, I. 
37,58 

Goldberg, H. P., s. Steinberg, I. 
37,43,62 

Golding,R., Reed,G. 50,58 
Goldman,A. 202, 213 
Goldman,J.R., s. Young,J.M. 

51,63 

479 

Goldman,P.W., s. May, LA. 48, 
60 

Goldstein,N., s. Abrams,H.L. 
51,51J 

Goldstein, S., Mahoney, E. B. 50, 
51,58 

Gollwitzer·Meier,K. 262,293 
Gonella, G. L., s. Baldrighi, V. 

133, 154, 164, 171 
Gonella, G. L., s. Lucarelli, U. 

154,174 
Gones,R., s. Paulley,J.W. 68, 

77 
Gonin,A., s. Santy,P. 448,449, 

41J3 
Gonzales Ping,R., s. Arcos Perez 

452,459 
Gooch,A., s. Massumi,R.A. 68, 

77 
Goodale,F., s. Kelley,R.R. 5,18 
Goodale, W. T., s. Dexter, L. 

225, 255, 263, 292 
Goodman,P.A., Mandell,G.H., 

Levy, S. H. 28, 34 
Goodwin,J.E., s. Steiner,R.E. 

235, 259 
Goodwin,J.F. 37,45,58 
Goodwin,J.F., s. Davies,L.G. 

234, 255 
Goodwin,J.F., s. Raphael,M.J. 

124, 127 
Goodwin,J.F., s. Wilcken,D.E.L. 

219,21J0 
Goormaghtigh,N., De Vos,L., 

Blancquaert,A. 92,110 
Gootman,N.L., s. Rudolph,A.M. 

146,176 
Gordner, T. H., s. Talner,N. S. 

146,176 
Gordo,J., s. Fontan,F. 51,58 
Gore, I., Arons,W. 14,18 
Gore,I., Smith,J., Clancy,R. 

91,110 
Gore, J., Saphir, O. 282, 293 
Gore, J., s. Saphir, O. 313, 412 
Gorlera,A., s. Artucio,H. 67, 73, 

75 
Gorlin,K., s. Herman,M.V. 

195,198 
Gorlin,R., s. Dexter,L. 225,255, 

263, 292 
Gorlin,R., s. Herman,M. V. 170, 

174 
Gorlin,R., s. Ross,R. S. 132,176 



480 

Gorlin,R., s. Shelburne,J.C. 176 
Gorman,J.F., Navarre,J.R., 

McLean,H. 391,408 
Gosselin, Robin 201 
Gostimirovich,D. 312,408 
Gotsman,M. S., Beck, W., 

Schrire, V. 326, 342, 408 
Gottschalk, G. 5, 18 
Gottsegen,G., Wessely,J., 

Arvey,A., Temesvari,A. 
47,58 

Goudie,R.B. 51,58 
Gould, S. E. 109 
Graber, J.D., Oakley,C.M., 

Pickering,B.N., et aI. 125, 
127 

Gradaus,D., Bender,F., 
Schiirmeyer,E., Reploh,H. 
40, 58 

Gradaus,D., s. Bender,F. 43,56 
Graef,I., s. Clark,E. 74, 76 
Graettinger, J. S., s. 

Agustsson,M.H. 146,171 
Graeve, K. 358, 408 
Graham,E.H., s. Ehrlich,W. 460 
Grainger,R. G., s. Verel 163,176 
Grammann, W. 439, 454, 461 
Grant, R. P. 268,279,293 
Grappe, J.-M., Berthier, G., 

Melon,C. 69,76 
Gras, s. Lavaurs 72, 73, 77 
Gray,D.F., Morse,B. S., Philips, 

W.F. 74,76 
Gray,H.K., Skinner,I.C. 433, 

461 
Gray,H.K., Whitesell,F.B.,Jr. 

443, 461 
Gray, J., s. Brandes, W. 53, 57 
Gray,M., s. Pearl,F. 129, 175 
Gray,R.K., s. Price,J.E.,Jr. 

331, 379, 412 
Grayson, Ch., s. Windholz, F. 

14, 20 
Green,A.E., Jr., s. 

Wilson,J.B. 49,63 
Green,D.M. 289,293 
Green,G.S., McKinnon,C.M., 

Rosch,J., Judkins,M.P. 
132,173 

Green, G. S., s. Rosch, J. 166, 176 
Green,W.P.D., s. Paulley,J.W. 

68,77 
Greendyke, R. M. 363, 366, 408 
Greene,L.F., s. Scheifley,C.H. 

201, 214 
Greenfield, J. G., s. Hawking, F. 

70,76 
Greenspan,R., s. Thal,A.P. 176 
Greenwood, W.F. 45, 58 
Gregorio,L.A., Folle,J.A. 339, 

408 
Gregory,J.E., s. Likoff, W. 24, 

29,34,38,46,60 
Gregory,J.J., s. Penny,J.L. 46, 

61 

Namenverzeichnis - Author Index 

Greiser,E., s. Gahl,K. 234,256 
Grellet, J. 132, 133, 173 
Grellet, J., s. Vasile,N. 145, 176 
Gremmel, H. 355, 408 
GremmeI, H., Diihmke, E. 315, 

356,408 
GremmeI,H., Lohr,H.H. 368, 

408 
Gremmel,H., Lohr,H.H., 

Loogen,F., Vieten,H. 315, 
356, 358, 408 

Gremmel, H., Loogen, F., Vieten,H. 
317,324,343,356,371,408 

GremmeI, H., Schulte-Brinkmann, 
W. 326,389,393,401,408 

Gremmel, H., Schulte-Brinkmann, 
W., Vieten,H. 315, 326, 384, 
389, 391, 397, 401, 408 

Gremmel, H., Vieten, H. 363, 
366, 384, 408 

GremmeI, H., s. Derra,E. 363, 
366,406 

Gremmel,H., s. Irmer, W. 384, 
409 

Gremmel, H., s: Lohr, H. H. 
315, 356, 358, 410 

Gremmel,H., s. Loogen,F. 317, 
410 

GremmeI,H., s. Vieten,H. 355, 
414 

Grewin, K. E. 46, 58 
Griffin,E., s. Lyons,H.A. 450, 

462 
Griffin, S. G. 452, 454, 461 
Griffith, G. C., Norris, H. T. 2, 18 
Griffith, J. R., s. Templeton, J. Y. 

371,414 
Griffiths, G. C: 37, 40, 58 
Griffiths, S. J. H. 366, 408 
Griggs,D.E., Coggin,C. B., 

Evans,N. 229, 256 
Grill,J., s. Murphy,F.D. 294 
Grilli,A. 442, 461 
Grishman,A., s. Sussmann,M.L. 

268,296 
Griswold,H.E., s. Marpole,D. G.F. 

46,49,60 
Grivaux,M., s. Justin-Besancon,L. 

23, 34 
Groedel 249 
Groedel,F.M. 125,127 
Grollman,J.H.,Jr., s. 

Price, J. E., Jr. 331, 379, 412 
Grondin,C.M., Meere,C., 

Castonguay, Y., Lepage, G., 
Grondin,P. 166, 173 

Grondin,P., s. Grondin,C.M. 
166, 173 

Grondin,P., s. Saltiel,J. 169,176 
Grosgogeat, Y.,.Roubelakis, G. 

312, 324, 408 
Gross,F.S., s. Huffman,T.A. 

145, 174 
Gross,H., s. Schwedel,J.B. 32, 

34,125,127 

Gross,R.E., s. McNamara,J.J. 
145, 175 

Grosse-Brockhoff,F. 182, 183, 
184,197,202,207,213,256 

Grosse-Brockhoff,F., Kaiser,K., 
Loogen,F. 21, 34 

Grosse-Brockhoff, F., Loogen, F., 
Vieten,H. 213 

Grosse-Brockhoff,F., Neuhaus, G., 
Schaede,A. 213 

Grosse-Brockhoff, F., Schreiber, 
H. W. 42,54,58 

Grotel, Bykhovskaya, Pavlova, 
Pokhodilova, Shor 312 

Groves,L.K., s. Effler,D.B. 
165, 173 

Grow, J. B., s. Wittenstein, G. J. 
46, 63 

Grozea,P., s. Popescu,J. 52,61 
Gruber 417, 427 
Gruber,B. G. 332,408 
Grugni,A., s. Baldrighi, G. 133, 

154, 164,171 
Grugni,A., s. Baldrighi, V. 133, 

154, 164, 171 
Grugni, A., s. Lucarelli, U. 154, 

174 
Gruner, G., s. Michel, D. 462 
Gsell,O. 323,371,408 
Gubbay,E.R., Pomerantz,H.Z. 

26,34 
Gubner, Q., Crawford,J.H. 122, 

127 
Guermonprez, J. L., Vasile,N. 

132, 173 
Guilmet,D., s. Kaufmann,H. 

147,174 
Guimaraes,F.N. 69,76 
Gumbiner, S. H., Keeley, J. L. 29, 

34 
Guner,R., s. Master,A.M. 122, 

127 
Gunton,R.vV., Manning,G.W. 

29, 34 
Guntz,M., s. Bourgeon,R. 440, 

459 
Gupta, P. D., Rahintoola, S. H., 

Miller,R.A. 145,173 
Gurdiel,O., s. Anselmi,A. 68, 

75 
Giirich,H. G., Sack,K. 323,324, 

408 
Gurtner,H.P. 220,256 
Guthrie,K.J. 282,293 
Guttadauro,M., s. Di Guglielmo,L. 

84,104,110,129,130,132,135, 
141, 151, 154, 161, 163, 164, 
172 

Guzman,M.A., s. Scrimshaw,N.S. 
311,413 

Gvozdanovic, V. 436 
Gvozdanovic, V., Oberhofer,B. 

418, 450, 461 
Gwathmey,O., Thompson,Ch.W. 

363, 408 



Haager,B., s. Buchner,F. 267, 
292 

Haager, B., s. Btichner, Fr. 88, 
109 

Haas, J. 336, 408 
Haas, J.1\I., Peterson, C. R., 

Jones,R.C. 134,178 
Haas,R. 51,68 
Habbe, E., Wright, H. H. 115,127 
Habbe, J. E., Wright, H. H. 15, 

18 
Habighorst, L. V. 52, .58 
Habigkorst,L. V., s. Lang,K.F. 

47, 48, .59 
Hacken 56 
Hachiya, J. 327, 329, 408 
Haferland, W. 50,.58 
Haffliger, E., Mark, G. 222, 26(j 
Hagans,J.A. 56,68 
Hager, \V., Korner, H. 10, 18 
Haggart,G.E., Walker, A.;\!. 

219, 26(j 
Hagstrom, J. W. C., s. Bonfiglio, 

T. A. 164, 172 
Hahn,C. 129 
Hahn,C., Fadutti,B. 174 
Hahne,O.H., Climie,A.R.W. 28, 

84 
Hakkila, J. 69, 7a 
Hall,E.M., Ichioka, T. 2. 18 
Hall,J.1. 49,.58 
Hall,R.J., Nelson,W.P., Blaken, 

H.A., Geiger,J.P. 202,21.3 
Hall, R. S., s. Angelini, P. 145, 

171 
Hall, T. C., s. Javier, B. V. .51..59 
Hall,W.M., s. Hargrove,M.D. 

51, 69 
Hallen,A., s. Bjork,L. 122, 126, 

170,171,172 
Haller 429 
Haller,J., s. Lohr,E. 357,410 
Haliermann,F. J., Kincaid,O. W., 

Brown,A.L.,Jr., 
Daugherty, G. \V. fi1,58 

Hallermann, W. 90, 110 
Hallman, G. L., s. Angelini, P. 

145,171 
Hallman,G.L., s. Tesler,U.F. 

45, (i2 
Halloran, K. H., s. Talner, N. R. 

146, lUi 
Halonen,P.J., Aho,A. 51,.58 
Halonen, P. J., Nylander, E. H., 

Viikari, S. J. 5:3 
Halpern,M.H. 89,110 
Hamagami, Y., s. Miyahara,M. 

145,17.5 
Hamilton, G. W., Murray,.J.A., 

Kennedy, J. W. 124, 127 
Hamilton,W.F., s. Remington, 

J. W. 262, 29.5 
Hamm,J., Kleinsorg,H. 202,21.3 
Hammond, \V. S., s. Terman,D. S. 

14,20 

Namenverzcidmis - Author Index 

Hamne, B., Ranstriim, S. 14, 18 
Hanagee,W.N .. s. MacAlpin,R.N. 

133, 17.5 
Hanbury, W. J. 51,.58 
Hancock, E. W., s. Rao, B. Sh. 

230,2.58 
Handler,B.J., s. Spain,D.M. 2.59 
Hanfling, S. M. 51,.58 
Hang, W. A., s. Bristow, J. D. 

:{47, 354, 40(i 
Hankamp, L. J. 14, 18 
Hanke,R. 388,408 
Hansen,D. J., s. Lieber,A. 234, 

267 
Hf1nsen,J.F., Lyngborg,K., 

Andersen, M., \Vennevold, A. 
47, .58 

Harders, H., Wenderoth,H. 392, 
393, 394, :397, 399, 400, 408 

Hargrove,:Jil. D., Hall, W. M., 
Dienst,F.T.,Jr. 51,69 

Harken, D. E., s. Ellis, L. B. 10, 
18 

Harlacher, A., s. Blomer,H. 10, 
17 

Harley,J.B., s. Hobbs,M.L. 28, 
34 

Harnasch, H., s. Reindell,H. 90, 
111 

Harrel,J.E., Manion,W.C. 327, 
330, 408 

Harrington, A. R., s. Henderson, 
RR 14,18 

Harrington, L. A., s. Hemley, S. D. 
11.18 

Harris, H. R .59 
Harris,lVI. 337,408 
Harris, T. R., Copeland, G. D., 

Brody,D.A. 52,.59 
Harrison,C.V., Lennox,B. 14,18 
Harrison, Ch. S., s. Steinberg, 1. 

4!J4 
Harrison, J. W., McCormack, L. H., 

Ernestene, A. C. 38, 46, 69 
Hart,F.D., Morgan, A., Lacey,B. 

347,408 
Hartel,1\1. :376, :380, 408 
Harthorne,J.W., Kantrowitz,P.A., 

Dinsmore, R. E., Sanders, C. A. 
163, 174 

Harthorne, J. W., Seltzer,R.A., 
Austen, W. G. 10, 11, 18 

Harthorne, J. \V., s. Dinsmore, 
R. E. 376, 407 

Harthorne,J.W., s. Seltzer,R.A. 
11,19 

Hartleb, 0., s. Herbst,M. 274, 
293 

Hartmann,A.F., s. Friedenberg, 
~l. J. 146, 178 

Hartweg, H. 54,.59 
Hartwich, G., s. Sopalla, G. 52, 

62 
Harvey,H.P.B., McLeod,J.G., 

Turtle,.r. R. 68, 7a 

Harvey,R.M., Enson, Y., 
Cournand, A. , Ferrer, M. J. 
2.56 

481 

Harvey,R.M., Ferrer,M.J., 
Cournand,A. 227, 2.56 

Harvey,R.M., Ferrer,M.J., 
Richards,D. W., Jr., 
Cournand,A. 229,2.56 

Harvey,R.M., s. Ferrer,M. J. 21.3 
Harvey,W.P. 37,.59 
Hashiba,K., s. Nakao,K. 326, 

327,411 
Hauch,H.J., Hertz,C.W. 202, 

205, 218 
Hausammann,E. 89,110 
Hause,W.A., Antell,G.J. 314, 

408 
Hauss,H. W. 101, 102,110 
Hauss,W.H., Portheine,H. 178, 

181, 197 
Havel'S, L., s. Felix, R. 223, 2.56 
Hawking, F., Greenfield, J. G. 

70,76 
Hayes,J.A., Woo-Ming,M.O. 

324, 408 
Hayes,J.R., s. Pund,E.E.,Jr. 

51,61 
Haynes,F. W., s. Dexter,L. 225, 

2.5.5, 263, 292 
Haynes,J.W., s. De Loach,J.F. 

51,54,60 
Hazan,E., s. Fernandez,F. 133, 

176 
Hazan, J., s. Cannabal, E. J. 70, 

72,73, 76 
Hazard,J.B., s. Ernstene,A.C. 

14,18 
Heath,D. 37,.59 
Heath,D., Mackinnon,J. 47,.59 
Heath,D., s. \Vhitaker, W. 232, 

260 
Heberer 446 
Heberer, G. 202, 218 
Heberer, G., Malkmus, S. 461 
Heberer, G., Rau, G., Biiltel, E. 

32, 84 
Heberer, G., Rau, G., Lohr, H. H. 

341, 342, 343, 353, 354, 357, 
362, 363, 370, 372, 376, 389, 
408 

Heberer, G., s. Kersten, H. G. 
391, 409 

Heberer, G., s. Rau, G. 206, 210, 
214 

Hecht,A. 274,294 
Hecht,A., s. Kunz, J. 324,338, 

343, 371, 410 
Heckmann,K. 122,127,190,191, 

192, 193, 194, 195, 197, 250, 
2.56 

Heeren,J. 27,29,84 
Hegemann, G., Von del' Emde, J. 

32,84 
Hegewald, H., s. Kunz, J. 324, 

338, 343, 371, 410 



482 

Hegglin 262 
Hegglin,M., s. Biihlmann,A. 

219,255 
Hegglin,R. 201,202,213,230, 

256 
Hegglin,R., Nabholz,H. 289,293 
Hehrlein,F., s. Schwarz,F. 45, 

61 
Heilbrunn,A., Kittle, C. F., 

Dunn,M. 67, 73, 76 
Heilig,R. 74, 76 
Heimoff,L., s. Steinberg,I. 346, 

413 
Heine,H., s. Schmidt,H. 389, 

400,405,413 
Heinle,R.A., s. Herman,l\i. V. 

170,174 
Heino,H.W., s. Krakower,C.A. 

265, 293 
Heinrich,F. 373,376,408 
Heitz, J. X., Corone, X. R. 125, 

127 
Heitzman, E. R., s. Sanborn, J. C. 

350, 366, 368, 412 
Heller,A. 331,408 
Heller,R.M., Dorst,J.P., 

James,A.E., Rowe,R.D. 
428,461 

Hellerstein, H. K., Orbison, L. 83, 
110 

Hellerstein,H. K., s. Schlichter, J. 
31,34 

Helm,R.A., s. Scott,R.C. 279, 
295 

Helmsworth,J.A., MoGuire,J., 
Felson,E. 129,174 

Helmsworth, J. A., McGuire, J., 
Felson, B., Scott, R. C. 129, 
174 

Helpern,M., s. Zak,F. G. 90, 1.13 
Hemley, S.D. 10,18 
Hemley, S.D., Schwinger,A., 

Harrington,L.A. 11,18 
Henderson,R. G., s. Pinkerton,H. 

68,77 
Henderson, R. R., Santiago, I~. M., 

Spring,D.A., Harrington,A.R. 
14, 18 

Hendrickson,H. S., s. Armstrong, 
E. L. 354, 405, 459 

Heni,F. 72, 77 
Hennekeuser,H., Pabst,K., 

Poeplau, W., Gerok, W. 73, 77 
Hennigsen, O. 461 
Henningsen, Bukke, Goldberg 

419 
Henningsen, W. 461 
Henschen, C. 420, 443, 461 
Herbig,H., Ganz,P., Vieten,H. 

384,409,461 
Herbinger, W. 52, 59 
Herbst,M., Hartleb,O., Bock,K. 

274,293 
Herbst,M., s. Michel,D. 145, 

175, 462 

Namenverzeichnis - Author Index 

Herlyn, K. E. 461 
Herman,M. V., Gorlin,K. 195, 

198 
Herman,M. V., Heinle,R.A., 

Klein,M.P., Gorlin,R. 170, 
174 

Herman,M.V., s. Smith,S.C. 
155,176 

Hernandez, C., s. Morin, G. 351, 
41.1 

Hernandez-Pieretti,O., Morales
Rocha,J., Acquatella, H., 
Anderson,R., Pimentel,R. 
68,77 

Hernberg,C.A. 69, 77 
Hertz,C. W., s. Hauch,H.J. 202, 

205, 213 
Hertzog,A. Y. 50,59 
Hervada, A. R., s. Friedman, S. 

75,76 
Herxheimer, G. 332, 333, 409 
Herzog, R., Schoenmackers, J. 

1.13 
Hess, W. 14, 18, 110 
Hevelke, G. 313, 409 
Heyden, S. 312, 313, 314, 409 
Hibner, R. W., Corbus, H. F., 

Fulmer,H.F. 46,59 
Hickam, J. E., Cargill, W. H. 220, 

256 
Hicken, W. J., Scherlis, S. 53,59 
Hieronymi, G. 89, 110, 267, 293 
Higgins, W. 443, 461 
Hildner,F.J., s. Maramba,L.C. 

133,175 
HiII,Ch., s. Gabriele,O.]1'. 10,18 
Himbert,J., s. Gelin,J. 132,173 
Himmelstein,A., s. Cournand,A. 

220, 222, 255 
Hinshaw,D.E. 434,441,461 
Hinshaw,H.C., Rutledge,D. 

449,461 
Hipona,F., s. Talner,N. S. 146, 

176 
Hipona,F.A., s. Flaherty, T. T. 

366, 368, 407 
Hirsch 215 
Hirsch, S. 83, 110, 311, 313, 409 
Hirschhaut,E., s. Zerpa,F. 326, 

327,415 
Hirst,A.E.,Jr., Johns, V.J.,Jr., 

Kime, S. W., Jr. 342, 370, 371, 
372, 373, 374, 375, 376, 409 

Hissen, W., Roth,E., Schmitz, W. 
49, 59 

Ho,K.-J., Manalo-Estrella,P., 
Taylor, C. E. 312, 409 

Hoak,J.C. 23,34 
Hobbs,M.E., s. Skinner,G.F. 

53,62 
Hobbs,M.L., Harley, J. E. 28,34 
Hochman,A., s. Biran, S. 51, 56 
Hochrein,M. 257 
Hochrein,M., Betzien, G., 

Schleicher, J. 257 

Hochrein,M., Schleicher, J. 257, 
314,409 

Hochrein,M., Schneyer,K. 230, 
231,257 

Hooken,A. G. 59 
Hodgson,C.H., s. Bruwer,A.J. 

386,406 
H6dy, L., s. Farkas, G. 394, 407 
Hoeffken, W. 257 
Hoeffken, W., Junghans,R., 

Zylka, W. 250, 257 
Hoekstra,R.A. 89,110 
Hoen,A. G., Ellis, E. J. 49, 59 
Hofbauer,L., Holzknecht, G. 

250,257 
Hoff,F. 198 
Hoffheinz, H. J., s. Krall, J. 

434, 453, 462 
Hoffheinz, S. 230, 257 
Hoffken, W., s. Kersten, H. G. 

391,409 
Hoffman,J. I. E., s. Preger,L.T. 

421,463 
Hoffman,M. S., s. Wittenstein, 

G.J. 46,63 
Hofmann,H., White,P.D. 

14,18 
Hojman,D., s. Moia,E. 28,34 
Holesh, S. 370, 409 
Holle, G. 323, 339, 409 
Holley,K.E., Bahn,R.C., 

McGoon,D.C., Mankin,H. T. 
5, 18 

Holling,H.E., s. Reivich,l\L 
391,412 

Hollingsworth, J. H., Sturgill, E. C. 
50,51,59 

Holman,E. 213 
Holmes, J. H., s. Terman, D. S. 

14, 20 
Holmgren, E. S. 2, 10, 18 
Holms, J. C., s. Fowler, N. O. 220, 

256 
Holt,J.H., s. Jochem,\V. 154, 

174 
Holt,W.L., Jr. 461 
Holzknecht, G., s. Hofbauer, L. 

250,257 
Holzmann,lVL 5, 18, 198, 262, 

279,293,377,409 
Holzner,J.H., s. Zeitlhofer,F. 

339,415 
Honighaus,L., s. Parrisius, W. 

73,77 
Hood, R. H., s. Wilson, J. B. 49, 

63 
Hood,R.H.,Jr., s. Dooley,E.N. 

54,58 
Hooper,I., s. Preger,L. T. 421, 

463 
Hopkins,W.A., s. Abbott,O.A. 

452, 454, 458 
Horan,M.J., Barnes,A.R. 2,18 
Horeau, J., Robin, C., Laboux, L. 

56,59 



Horeau, J., l{obin, C.,;\;icoias, U. 
a51, 409 

Horjales,J.O., s. Canmbld,E..J. 
70, 72, n, 7(j 

Horlick,L., Merriman, J. K 46,5fj 
Hornykiewytsch, Stender 2:34 
Horvath,A. 262,29.3 
Horvath, L., s. Szab<'>,.J. :32:3,4ll 
Hosoda,Y., Suzuki,M. :H:3,409 
Houcke, E., Merlen,.J. F., 

J ailhlrd, J. 24, .)4 
Houel, .J., Raynaud, R., 

D' Eshongues, R., ::Vlomnd, P. 
72, n 

Houei,.J., s. Lacroix,A.C. 72, n, 
77 

Houser,F. S., Kline, E. M. :l:t3, 
409 

Hovesen, E. 50, 69 
Howarth, S., s. Cohen, S.M. 2()(i, 

:n'2 
Howarth,S., s. Edholm,O.(i. 

20{),212 
Howell,.J.F., s. Dennis,E. W. 

:In, 37{), 40fi 
Hoyos,J.l\1., DeICampo,C.G. 

129,174 
Huang,J..~l., s. King,M. 14,18 
Hubbard, It. F., Neil, R. N. 4H, 59 
Huehard 177 
Hudson, Ch. L., :NIoritz A. R, 

Wearn,J. T. 89,110 
Hudson, G. W. 4:32, 4:t3, 4:3H, 454, 

4(j1 
Hueper, W. C. 313, 409 
Huffmltn,T.A., Gross,F. S. 14;'), 

174 
Hufnagel,C.A., s. Martin,C. E. 

45, 46, ao 
Hugues,J.L., s. Amsterdam, KA. 

W9, 17.1 
Hultgren,H.N. 2,18 
Hulu,N., s. Deutsch, V. 51, Iii 
Hume, D. :;\1., s. Mannick, J. A. 

:398, no 
Hurkey, E. .J., s. Amsterdam, K A. 

W9, 171 
Hurlburt, J. C., Ira,.J. H., 

Whalen,R.E., Floyd, W. 1... 
Orgain, E. S. 47, 5.9 

Hurley, E., s. Sagerman,R. H. 
50, 51, (jJ 

Hurley,KJ., s. Dong,E.,Jr. 
50, 51, S8 

Hurst,J., Cooper,R. 51, :')2, 611 
Husebye,K.O., Wolff,H.L 

Freidman, L. L. :371, 40.') 
Hussey,H.H. 445,41jJ 
Hussey,H.H., Katz,S., 

Yater,W.IVJ. 4:32,4:13,4:14, 
4:35, 439, 440, 41;1 

Hussey, H. H., s. K,ttz, S. 4:3:3,1Ii2 
HllXly,A., s. Reisner,K. 54, (;1 
Hyman,.J.B., Epstein,F.R. :322. 

4011 

:\lllllenverzeichniK - Author Index 

Iben,A., s. Amstel'd'lm,E.A. 
169, In 

Ichioka, T., s. Hall, E.l\1. 2, 18 
Jdd,B.S.L., ClHson,D.J.L., 

Lamont, E. S. 50, 69 
19laucr, E. 454, 4(il 
lhara, K., s. Kozllka, T. 326, :3:30, 

410 
Ikeda,::Vr., R. Nakao,K. 32{), 327, 

411 
Ikeme,A.C., s. Ive,F.A. 75,77 
lkram,R., s. Fowler,P. B. S. 50, 

68 
lIiieeto,N. 70,;7 
11llIer,::Vr., Merian,K, Fineker,J.L. 

69, II 
Inoue, K., s. TOlllinaga, F. 28,.36 
[I'll,.LB., s. Hurlburt,J.C. 

47, 511 
lriartc,M., s. Azcuna,.J. L. 145, 

171 
Iris, L., s. Lent-gre,.J. 51, (iO 
.iris, L., s. Turil1f,J. 51, (j2 
Inner, \V., Gremlllel, H. :384, 

409 
!rmer, W., s. Derm,E. 3(i3,36{), 

40(; 
Isberg,E.l\I., s. Peet,M.M. 281, 

2fj4 
lshillli, L., s. Nakao, K. :326, 327, 

411 
[sley,.J. K., Jr., Reinhl1rdt, .J. F. 

43,47,69 
Jsrael,J. 210,21.3 
fsrael, J., Baufine-Ducrocq, H. 

69,77 
Ito, Y., s. Tominaga,F. 28,.35 
Ive,l".A., WilIis,A.J.P., 

Tkeme,A.C., Broekington,LF. 
7t>, '1'7 

. Jnckman,.J., Lubert,M. 3:36,409 
Jackson,A., Garber,P.E. 4{),69 
Jllcobson, G., s. Sussman,M. 250, 

259 
.Jacobson,G., s. Turner,A.F. 

124, 121), :34:1, .Jl4 
,Tacobson, H. C., s. Shl1piro, J. H. 

2, 10, 11, 15, 19, .34 
.hcquot,l"., s. Rnvault,P.P. 463 
Jaffc,H.L., s. JVIaster,A.l\1. 122, 

127 
Jnffc,RH. :l:32,409 
Jailhlrd,.J., s. Houcke,E. 24,.34 
.Jnkobson,H.G., s. Roswit,B. 

41;3 
Jllkobson,l\I., s. Nellen,l\1. 15,19 
.Jnmes,A.E., s. Heller,RM. 

428, 41)J 
.hmes,.J.N. 52,69 
.J[lmes,T.N. 1:35,154,11'4 
Jnmes, U., St>cnfield,1\1. H. 49, 

6.9 
.Janin,A., s. AlIliel,M. 1:14, 145, 

1H3, 171 

Janker,R. 250,267,287,2.9.3 
Janssen,N., s. Schermnly, \V. 

2:34,259 

483 

Janssen,P.J., Kerper,E.H. 12, 
18 

January,L.E., s. Forker,E.L. 
50, 58 

Jarvis,F.J., Kanar,E.A. 438, 
4(j1 

Jasmin, G., s. Bajusz,E. 14,17 
Javier, B. V., Yount, \V. J., 

Hall,T.C., Crosby,D.J. 51, 
69 

Javier,R.P., s. Maralllbl1,L.C. 
133, li6 

Jernstrom,P., Crelllin,J.H. 49, 
S9 

Jew, J., s. Lindsay, St. 313, 338, 
410 

Jipp,P., s. Schlaak,M. 227,259 
Jirou,M., s. DElVe,F. 72, 7(i 
Jochem,W., Soto,B., Karp,B., 

l~ussell, R. 0., Holt,.J. H., 
Btlrcia, A. 154, 174 

Joffe, N. 326, 4011 
Joffe, S., Feil, H. :\2, 34 
Johns,V.J.,Jr., s. Hirst,A.E.,Jr. 

342, 370, 371, 372, 373, 375, 
:376,409 

Johnson,A.G., Stokes,J.F. 50, 
611 

Johnson,A.L., s. \Vesselhoeft,H. 
146, li6 

.Johnson,H.H.,Jr., s. Wilson,J.B. 
49, (i3 

.Johnson,J.B., s. Jordan,A. 461 
Johnson, R. G., s. Templeton, J. Y. 

371,414 
Johnson, \V. D., Auer, J.E., 

Tector,A.J. 165,166,174 
Johnsrude, 1. S., s. Floyd, W. L . 

145,173 
Johnston,C., s. Kattus,A.A. 

3:38,409 
Johnston, J.ll., Kirklin, J. W., 

Brandenburg,R.O. 362,409 
Joly,F., Gavelle,P., Valty,J., 

C,ulotti, J. 46, 59 
.Tones,A.::H., s. Snow,P.J.D. 

101, 112 
Jones,G.P., s. Cnrmiehael,J.H.E. 

235, 255 
.Jones,R.C., s. Haas,J.M. 134, 

173 
.J ones, R. S., s. Tachet, H. S. 50, 

62 
Jones,W.B.,s.Rackley,C.E. li5 
.Jonsson,B., s. Kjellberg, S. R. 

140, 174, .307 
Jonsson,G. 129,174 
Jordan 433, 454 
Jordan, A., Carlah, J. VV., 

Johnson,J. B., Burton,A.F. 
4()1 

.Tores,A. 289, 29.3 



484 

Jorgens,J., Blank,N., 
Wilcox, W. A. 2, 18, 115, 127 

J oselevich, M., Mactas, B. A. 
442,461 

Joselevich,M., Sucari,L., 
Genender,J. 52,59 

Joshi,B.N., Nair,B., Gadgid,R.K. 
75,77 

Jucker,P. 53,59 
Judkins,M.P. 129, 131,174 
Judkins,M.P., s. Green, G. S. 

132,173 
Judkins,M.P., s. R6sch,J. 166, 

176 
Julian,D. G., s. Carmichael,J.H.E. 

235, 255 
Julitz,R., s. Siisse,H.J. 464 
Julius, S., Conway,J. 265,293 
Julius, S., s. Amery,A. 265,291 
Junge,H. 417,430,434,438, 

440, 441, 454, 461 
Junghans,R., s. Hoeffken,W. 

250, 257 
Junghanss, W. 221, 257 
J iirgens, R., Stecken, A., 

Witte,H. 10,18 
Just,H. G., s. Lang,K.F. 47, 48, 

59 
Justin-Besancon,L., Grivaux,M., 

Soulie, J., Delavierre, P., 
Barbier, J.P. 23,34 

Juthani,V.J., s. D'Cruz, LA. 
327, 328, 330, 342, 406 

Juzi, U. 330,409 

Kadar,F. 82,110 
Kahler,R.L., s. Morrow,A. G. 

47,49,60 
Kahlstorf, J., s. Stender, H. St. 

259 
Kahn,D.R., s. Kirsh,M.M. 366, 

409 
Kahn,J.W., s. Kramer,M.L. 

211,213 
Kaiser,K., Thurn,P. 293 
Kaiser,K., s. Grosse-Brockhoff,F. 

21,34 
Kalin,R., s. Biihlmann,A. 219, 

255 
KaIl6,A., s. Farkas, G. 394,407 
Kaltenbach,M., Lichtlen,P. 32,34 
Kamensky,E.A., s. Kudisch,B.M. 

294 
Kampmeier,O.F. 462 
Kampmeier,R.H. 333,409 
Kampmeier,R.H., Neumann, V.P. 

395, 409 
Kanar,E.A., s. Jarvis,F.J. 438, 

461 
Kandrowitz,P.A., s. Harthorne, 

J. W. 163,174 
Kane,E.P., s. PauIIey,J.W. 68, 

77 
Kaneko, J., s. Matsushita, S. 

47, 60 

Namenverzeichnis - Author Index 

Kanter,LE., s. Feldman,F. 458, 
460 

Kaplan,G., s. Roswit,B. 463 
Kaplan,N., s. Rudolph,A.M. 

146, 176 
Kaplan, S., s. Scott, R. C. 279, 

295 
Kapur,P.L., s. Oliver,M.F. 115, 

127 
Karen u.Mitarb. 50 
Karhoff, B. 339, 409 
Karnbaum, S. 88, 110 
Karp,B., s. Jochem,W. 154,174 
Karytsiotis, J., s. Loogen, F. 

317,410 
Kasparian,H., s. Kimbiris,D. 

145,174 
Kathke,N. 97,110,267,293 
Kato, Y., s. Dart, C. H. 165, 172 
Kattus, A. A., Longmire, W. P., 

Cannon,J.A., "\Vebb,R., 
Johnston,C. 338,409 

Kattus,A.A., s. MacAlpin,R.N. 
133,175 

Katz,L.N. 207,213,262,293 
Katz,L.N., s. Schlichter,J. 31, 

34 
Katz, L. N., s. Wiggers, C. J. 296 
Katz,S. 462 
Katz,S., Hussey,H.H., VeaJ,J.R. 

433,462 
Katz, S., s. Hussey, H. H. 432, 

433,434,435,439,440,461 
Katz, S., s. Leonard, J. J. 10, 19 
Kauder, H., MiiIler, S. 50, 59 
Kaufmann,H., Dubost,C., 

Guilmet, D., Cachera, J. P., 
Ecoiffier, J., Leduc, G. 147, 
174 

Kaufmann,H., s. Ecoiffier,J. 
132,173 

Kavel 448 
Kay,J.H., s. Turner,A.F. 343, 

414 
Kean, B. H., Breslau, R. C. 65, 

68, 69, 74, 75, 77 
Keat, E. C. B., Twyman, V. R. 

52,59 
Keeley,J.L., s. Gumbiner,S.H. 

29,34 
Keith,J.D. 91,110 
Keith, J.D., Rowe, R.D., 

Vlad,P. 307 
Keith,J.D., Rowe,R.D., Vlad,P., 

O'Hanley, J. H. 428, 462 
Kelble,D., s. McNalley,M.C. 50, 

60 
Kelley,R.R., Goodale,F., 

Castleman, B. 5, 18 
Kelly, A. E., s. Gensini, G. G. 145, 

173 
Kelly,H.G., s. Padhi,R.K. 49, 

61 
Kelsey, D. M., s. Camishion, R. C. 

11,17 

Kenawy, M. R. 74, 77 
Kennedy,F.B. 51,59 
Kennedy,J.A., s. Furman,R.H. 

371,407 
Kennedy,J.W., s. Hamilton,G.W. 

124,127 
Kent,E.M., s. Fisher,D.L. 27, 

30,34 
Kent, G., s. Volini,F. J. 336,414 
Kern, B. 262, 293 
Kernohan,J.W., s. Scholz,D.A. 

289, 295 
Kerper,E.H., s. Janssen,P.J. 

12,18 
Kersten, H. G., Rau, G., 

HOffken, W., Heberer, G. 
391,409 

Kettler, L. H. 343, 409 
Keul,J., s. ReindelI,H. 225,226, 

227, 235, 258 
Keynes 423 
Keyting,W.S., s. Low,L.R. 455, 

462 
Khoury, G. H., s. Eung Man Cha 

428,460 
Kidd,H., s. R6sch,J. 166,176 
Kidder,L.A. 50,59 
Kiefer, s. ReindeII, H. 224, 225, 

226, 227, 281 
Kieffer,S.A., s. Gedgaudas,E. 

10,18 
Kiefhaber,F., s. BI6mer,H. 10, 

17 
Kienbiick,R. 384,409 
Kikuiri, T., s. Miyahara,M. 145, 

175 
Kimata,S., s. Nakao,K. 326, 

327,411 
KimbalI,K. G., s. May,LA. 48, 

60 
Kimbiris, D., Kasparian, H., 

Knibee,P., Brest,A.E. 145, 
174 

Kime,S.W.,Jr., s. Hirst,A.E.,Jr. 
342, 370, 371, 372, 373, 375, 
376, 409 

Kinard, S. A., Jr., s. Dennis, E. W. 
373, 376, 406 

Kincaid,O. W., s. HaIIermann,F.J. 
51,58 

Kincaid, O. W., s. Vickers, Ch. W. 
11,20 

King,M., Huang,J.M., 
Glassman,E. 14,18 

Kink,F. 458,462 
Kink, F., s. Teske,H.J. 430,464 
Kirch,E. 177,198,207,213,215, 

216, 219, 225, 226, 228, 257, 
262, 266, 293 

Kirchner,M., Matthes,M. 449, 
462 

Kirk,R.S., Russell,J.G.B. 14, 
19 

Kirklin,J.W., s. Johnston,J.B. 
362,409 



Kirklin, J. W., s. Martin, W. ,J. 
371,411 

Kirschner, L. P., Perloff, J. K., 
Twigg,H.L. 162,174 

Kirschner,P.A., s. Pader,E. 5:3, 
61 

Kirsh,M.M., Crane, J.D., 
Kahn,D.R., Gago,O., 
Moores,W.Y., Redman,H., 
Bockstein, J. J., Sloan, H. 
366, 409 

Kirshbaum,J.D. 327,409 
Kisch,F., s. Eppinger,H. 206, 

213 
Kissane,J.M., s. Roth,L.M. 

331,412 
Kissin,M., Eisinger,R. 50.59 
Kis-Varday,G. 313,409 
Kittle,C.F., s. Heilbrunn,A. 

67,73,76 
Kjellberg 418 
Kjellberg, S. R. 307, 307 
Kjellberg, S.R., Mannheimer,E., 

Rudhe,D., Jonsson,B. 307 
Kjellberg,S.R., Mannheimer,E., 

Rudhe,V., Jonsson,B. 140, 
174 

Kjellberg, S. R., OIssom, S. 462 
Kjellberg, S. R., Rudhe, D .• 

Zetterstrom, R. 307 
Klatte,E.C., s. Yune,H.Y. 423. 

452, 465 
Klein,M.P., s. Herman,M.V. 

170,174 
Kleinfeld,M., Redish,J. 279,293 
Kleinman,L.A. 331,409 
Kleinsorg,H., s. Hamm,J. 202, 

213 
Klepzig 207 
Klepzig,H., Frisch,P. 307 
Klepzig,H., Reindell,H., 

Musshoff,K., Weyland,R. 
213, 225, 257, 263, 293 

Klepzig,H., s. Musshoff,K. 294 
Klepzig,H., s. Reindell,H. 207, 

214, 225, 226, 227, 258, 262, 
263, 264, 268, 276, 277. 279, 
289, 294, 295 

Kline,E.M., s. Houser,F. f-l. 333, 
409 

Klinner, W., s. Schmidt
Habelmann,P. 48,61 

Kloster,F.E., s. Marpole,D.G.F. 
46,49,60 

Klotz,O., Simpson,W. 339,409 
Kneidel, J. H. 350, 409 
Knibee,P., s. Kimbiris,D. 145, 

174 
Knieriem,H.J. 266,293 
Knieriem,H.J., Nessler,L. 49, 

50,59 
Knieriem,H.-J., s. Balau,J. 

430, 431, 459 
Knipping,H., s. Bolt,W. 221, 

255 

:'Iiamenverzeichni~ -- Author Index 

Knipping, H. W. 262, 264, 293 
Knipping, H. W., Bolt, W., 

Valentin,H., Venrath,H. 
198, 225, 257, 263, 293 

Knipping,H.W., s. Bolt,W. 292 
Knirsch,E., s. Kohlmeier,W. 54, 

59 
Knoebel,S.B., McHenry,P.L., 

Philips,J.F., Pauletto,F.J. 
154, 174 

Knowlton, A. J., s. Plotz, Ch. M. 
289, 294 

Knutsson,F. 376,409 
Koate,P., s. Sankale,M. 69,70, 

74,78 
Kobayashi, T., s. Tominaga,F. 

28, 35 
Kobemba,J.M., s. Ogden,J.A. 

141, 175 
Kobylinski, S. 54, 59 
Kockel, O. 90, 110 
Koelbing,M.H., s. Bucher,O. 

83, 109 
Kogoj,Fr. 333,409 
Kohler,R., s. Amiel,M. 134, 145, 

163,171 
Kohlmeier, W., Knirsch,E. 54, 

59 
Kohn,H.I., s. Lindsay, St. 313, 

338,410 
Kokkalis, P., s. Porstmann, W. 

175 
Kolb,P., s. B1omer,H. 10,17 
Kolmar,D., s. Vollmar,J. 391, 

392, 394, 395, 397, 414 
Kommerell, B. 312, 409 
Konecke, L. L., Spitzer, S., 

Mason,D. 163,174 
Konn, G. 102, 110, 219, 257 
Konn,G., s. Buchner,Ch. 246, 

255 
Konstan,G.L.S., s. Rawkins,M.D. 

69,78 
Korber, H. G., s. Lafrenz, M. 40, 

59 
Korn,D., De Sanctis,R. W., 

Sell, S. 5, 19 
Kornel,L. 14,19 
Korner,H., s. Hager,W. 10,18 
Korones, S. B., s. Carter, M. G. 

69, 7fi 
Kostich,N.D.,Opitz,J.M. 324, 

343, 409 
Kotscher,E., Lobenwein,E. 388, 

410 
Kottke,B.A., Fairbairn II, J.F., 

Davis,G.D. 357,410 
Kountz,W.B., Alexander,H.L., 

Prinzmetal,M. 229,257 
Kozuka, T., Nosaki, T. 327, 329, 

410 
Kozuka,T., Nosaki,T., Sato,K., 

Ihara,K. 326,330,410 
Kozuka, T., Nosaki, T., Sato,K., 

Tachiiri, H. 326, 342, 410 

Krafka, J. 313, 410 
Krakower,C.A., Heino,H.E. 

265, 293 

485 

Krall, J., Hoffheinz, H. J. 434 
Krall,J., Hoffheinz,H.J., 

Wilhelm,E. 453,462 
Kramer,M.L., Kahn,J.W. 211, 

213 
Kraus,F. 198,271,293 
Kraus, R. 462 
Kreel, L. 423, 424, 462 
Krehl 181 
Krehl,L. 215,257 
Kreindler,A., s. Marinesco, G. 

399, 400, 410 
Kremer,K. 405,410 
Kremer,R., s. Coulie,R. 54,57 
Kremer,R., s. Scebat,L. 214, 

225, 258, 263, 295 
Krepler,P., s. Zeitlhofer,F. 339, 

415 
Kreuzfuchs, S. 293, 294, 315, 410 
Kroeger,F.J. 338,410 
Kroll, G., s. Brandfonbrener, M. 

47,57 
Kroop,I. G., s. Okay,N.H. 442, 

463 
Kroopf, S. S., Peterson, C. A. 59 
Kropelin,T., Weiss,M., 

Oechslen,D. 125,127 
Krovetz,L.J., Gessner,I.H., 

Schiebler,G.L. 307 
Kruzmann,W.J.A. 91,110 
Krymova, K. B., Datsenko, V. S. 

462 
Kubler, W., s. Loogen,F. 220, 

257 
Kuchmeister,H. 282,294 
Kudisch,B.M. 274,294 
Kudisch,B.M., Kamensky,E.A. 

294 
Kuehl,K.S., Perry,L.W., 

Chandra, R., Scott, B. S. 59 
Kugel,M.A. 174 
Kuhlmann,F. 107, 110, 115, 127 
Kuhlmann, T., s. Parade, G. W. 

1,19 
Kuhne,H. 201,213 
Kuhnert,A., Breining,H. 322, 

410 
KUlbs,F. 178,181,198 
Kulka, W. 49, 59 
Kulkarni,M. G. 53, 59 
Kulkarni,T.P., s. D'Cruz,I.A. 

327, 328, 330, 342, 406 
Kunz,J., Hecht,A., Hegewald,H. 

324, 338, 343, 371, 410 
Kunzler,R., Schad,N. 268,294, 

307 
Kunzler,R., s. Schad,N. 308 
Kupfer,M. 53,59 
Kupic,E.A., Abrams,H.L. 162, 

174 
Kuramochi,M., s. Matsushita, S. 

47,60 



Kuramochi,M., s. Nakao,K. 326, 
327,411 

Kuramoto,K., s. Matsushita, S. 
47,60 

Kuthy, J., s. Cicero, R. 428, 436, 
439, 440, 447, 452, 453, 454, 
460 

Kwaan,H.M., s. Lieber,A. 
257 

Kwun,Ch., s. Chapman,!. 
406 

Kyle, J. W., s. Tachet, M. 
Kyle,J.W., s. Weir,A.B. 

414 

234, 

323, 

50,62 
399, 

Kyle, L. H., McKay, D. G., 
Sparling, H. J., Jr. 75, 77 

Laaban, J., Delahaye,R., 
Canicave, C. J. 69, 77 

Laboux,L., s. Horeau, J. 56,59 
La Bree,J., s. Stauffer,H.M. 

421, 442, 464 
Lacey,B., s. Hart,F.D. 
Lacroix,A. C., Houel, J. 

77 

347,408 
72,73, 

La Due,J.S., s. Bisel,H.F. 37, 
51,56 

Laennec, R. 370, 410 
Lafrenz, M., Korber, H. G. 40, 59 
Lagarde,C., s. Marty,J. 346,411 
Lagerlof,H., s. Werko,L. 296 
Laitinen, H., s. Ritama, V. 90, 

112 
Lake, B. 104, 111 
Lalich, J. J. 343, 371, 410 
Lalich, J. J., s. Paik, W. C. W. 

324,411 
Lambrew,L. T., s. Braunwald,E. 

132, 172 
Lamont, E. S., s. Idd, B. S. L. 

50,59 
Lampe, G., s. Parrisius, W. 73, 

77 
Lampen,H., Waag,B. 59 
Lampen,H., Wadulla,H. 392, 

399,410 
Landowne,M., s. Brandfonbrener, 

M. 178,197 
Lang,E., s. Blumberger,K.J. 

254 
Lang,J.H., s. Simon,A.L. 132, 

176 
Lang,K.F., Just,H.G., Lohr,J., 

Habigkorst,L. V., 
Von Mengden,J. 47,48,59 

Lang,N., s. Schwiegk,H. 206, 
214 

Lange,F. 219,257 
Lange,F., Wehner,E. 180,198 
Lange, H. F., Christiansen, T. 

53, 60 
Langlois, J., s. Binet, J. P. 366, 

405 
Lapco,L., s. Anselmi,A. 68, 75 
Laplace 212 

Kamenverzeichnis - Author Index 

Laranja,F. S., Dias,E., 
Nobrega, G., Miranda,A. 
68,77 

La Rosee, R. 48, 60 
Lasky,!. 14,19 
Lasser,E.C., s. Simon,A.L. 132, 

176 
Lassrich,M.A., Prevot,R., 

Schafer,K.H. 307 
Latour, H., s. Giraud, G. 52, 56, 

58 
Laubry, C. H. 109 
Lauer,K., s. Stoll,H.C. 50,62 
Laur,A., Diller, W. 236, 237, 

257 
Laur,A., Spriith, G. 236, 257 
Lavaurs, Gras 72, 73, 77 
Lavaurs, G., Riitano, F. 132, 174 
Lavenne,F., s. Coulie,R. 54,57 
Laves, W. 14, 19 
Lavours 129 
Lawrence,M. S., s. Forker,E.L. 

50,58 
Lawrence,W.P., s. Berne,F.A. 

153,171 
Lebas, J., s. Bouvrain, Y. 

126 
Lebreuil, G., Bonerandi, J., 

Yassine,M., Payan,H. 
Leduc, G., s. Kaufmann,H. 

174 

125, 

50,60 
147, 

Lees,W.M., Fox,R.T. 462 
Lefcoe,N.M., Brien,F.S., 

Manning, G. W. 45, 60 
Leger,L., s. Crockett, J.E. 49, 

57 
Legnani,L., Nasi,C., Testoni,P. 

43, 60 
Leguizamon,E.E. 132,174 
Lehan, P. H., s. Rodriguez, R. 

10, 19 
Lehle,G., s. Stein,E. 51,52,53, 

62 
Lehman 131 
Lehman, J., s. Stauffer 35 
Lehman, J. S., s. Curry, J. L. 11, 

17 
Lehmann, Curry 32 
Lehmann, J. S., s. Goldberg, B. B. 

357,408 
Leigh, T.F., Abbott,O.A., 

Rogers, J. V., Jr. 444, 445 
Leigh, T.F., Abbott,O.A., 

Rogers, J.V., Jr., Gay, B. B., Jr. 
462 

Leigh, T. F., s. Abbott, O. A. 452, 
454, 458 

Leihninger,D. S., s. McAllister, 
F. F. 104, 111 

Lelouche,D., s. Luxereau,P. 161, 
174 

Lemcke, W. 184, 198 
Le Melletier, J., Caulet, T., 

Diebold, J. 336, 410 
Lenarduzzi, G. 122, 127 

Lenegre, J., Moreau, P., Iris, L. 
51, 60 

Lenegre, J., s. Barrilon,A. 
Lenegre, J., s. Bensaid, J. 

171 

46,56 
132, 

Lenegre,J., s. Fernandez,F. 133, 
173 

Lenegre, J., s. Gelin, J. 132, 173 
Lenegre, J., s. Lockhart,A. 38, 

40,44,60 
Lenegre,J., s. Scebat,L. 214, 

225, 258, 263, 295 
Lenegre,J.M., Coblentz, B., 

Scebat, R. 225, 257, 263, 294 
Lenk 15 
Lenk,R. 115,127,335,410 
Lennox,B., s. Harrison,C. V. 14, 

18 
Lennox, S.C., s. Dunn,D.C. 

327, 407 
Leonard,J.J., Katz,S., Nelson,D. 

10, 19 
Lepage, G., s. Grondin, C. M. 

166,173 
Lequime, J., s. Cournand,A. 222, 

255 
Lequime, J., s. Durieu,H. 442, 

460 
Lesch,M., s. Friedman,W.F. 307 
Lesperance, J., s. Bourassa,M. G. 

172 
Lesperance, J., s. Campeau, L. 

169, 172 
Lesperance, J., s. Saltiel, J. 169, 

176 
Lester,R.G., s. Edwards,J.E. 

307 
Letac,B., s. Barrilon,A. 46,56 
Lev,M., s. Gasul,B.M. 307 
Levene, G., Lowman,R.M. 122, 

127 
Levene, G., Wissling, E. G. 127 
Levi, G., Zorzi,M. 91,111 
Levij,!.S., s. Biran,S. 51,56 
Levin,A. R., Spach,M. S., 

Anderson, P. A. W., Capp, M. P. 
134,174 

Levin,D.C., Baltaxe,H.A., 
Carlson,R. G. 134,174 

Levine,H.S., s. Cohen,J.N. 14, 
17 

Levinson, J.P., s. Estevez,J.M. 
49,58 

Levitan,L.H., Reilly,H. F., Jr. 
322,410 

Levy,H. 101,111 
Levy, M. J., s. Lillehei, C. W. 31, 

34 
Levy,R., s. Siguier,F. 53, 56, 62 
Levy,S.H., s. Goodman,P.A. 28, 

34 
Levy,St.E., Stein,M., Totten, 

R. S., Bruderman, J., 
Wessler, St., Robin,E.D. 
219, 257 



Lewis,C.M., Dagenais,G.R, 
Friesinger,G.L., Ross,R~. 
163,174 

Lewis, F. J., s. Brandfonbrener, 
F.J. 47,57 

Lewis,K.B., Criley,J.M., 
Ross, R S. 30,:J4 

Lewis,R.D., s. Giddings,J.A. 
133,173 

Lewis, T., Drury,A.N. 213 
Lewis, T., Stokes, J. 394, 410 
Ley,R, s. Litwak,R S. 10,19 
Lichtlen,P. 129, 132, 134, 174 
Lichtlen,P., Baumann,P.C., 

Preter,B. 196,198 
Lichtlen,P., s. Kaltenbach,M. 

32, 34 
Liebegott,G. 97,111,343, :370, 

410 
Lieber, A., Rosenbaum, H. D., 

Hansen,D.J., Kwaan,H.M. 
234, 257 

Light, J.P., s. Wolfel,D.A. 455, 
465 

Likoff, W., Geckeler, G. D., 
Gregory,J.E. 24,29, 3.J, :18, 
46, 60 

Liljestrand, G., Lysholm, E., 
Nylin, G. 263, 294 

Liljestrand, G., Lysholm, E., 
Nylin, G., Zachrison,C. G. 
281, 294 

Liljestrand, G., s. Von Euler, U.~. 
217,256 

Lillehei,C.W., Levy,M.J., 
De Wall,R.A., Warden,H.E. 
31,34 

Lind,J. 307 
Lind,J., Wegelius,C. B07,308 
Lindberg, E., s. Wolfel,D.A. 455, 

465 
Linden, G., s. Anacker, H. 459 
Lindenfelser,R., s. 

Schoenmackers,J. 113 
Lindenschmidt, Th. O. 201, 206, 

213 
Linder,E., s. Sannerstedt,R. 

47,61 
Linder,F., s. Gauer,O. 206, 21.3 
Lindgren,E. 205,213 
Lindgren,I., s. Wilder,C.E. 421, 

465 
Lindquist,J.N., s. DeCarlo,J.,Jr. 

43,54,57 
Lindsay, St., Entenman,C., 

Ellis, E. E., Geraci, Ch. L. 
314, 338, 410 

Lindsay, St., Kohn,H.I., 
Dakin, R. L., Jew, J. Bl:{, B:38, 
410 

Lingg,C., s. Wyckoff,J. B:3B,.J15 
Linko,E., Sysimetsa,E. 7.19 
Linneweh, W. 73, 77 
Linton,D. S., s. Soloway,M. B27, 

413 

Namenverzeichnis - Author Index 

Linzbach,A.J. 88,97,111,177, 
178, 182, 183,198,206,207, 
213,224,225,226,227,238, 
246, 257, 264, 265, 266, 267, 
291, 294 

Liotta,D., s. Angelini,P. 145, 
171 

Lipchik, E. 0., Robinson, K. E. 
368,410 

Littman,M. S., Meadows, W.R. 
14,19 

Litwak,R.L., s. Feingold,M.L. 
38, 58 

Litwak,R. S., Gadboys,H.L., 
Baron,M.G., Ley,R., 
Wallace,H.W. 10,19 

Ljungdahl,H. 236,257 
Lj unggren , H., s. Sannerstedt,R. 

47,61 
Llamas,A., Casellas Bernat,A., 

Orial,A. 132,174 
Lloyd,W.E., s. Emanuel,E.W. 

47, 58 
Lobenwein,E., s. Kotscher,E. 

388,410 
Lockhart, A., Charpentier, A., 

Ferrane,J., Scebat,L., 
Lenegre,J. 38,40,44,60 

Lodin,H., s. Bjork,L. 2,17 
Lodwick, G. S. 376, 377, 379, 

410 
Lodwick, G. S., Gladstone, W. S. 

336,410 
Loeper, J., Rouffy, J., Loeper, J. 

46,48,60 
Loffler 32 
Lohr, E., Haller, J. 357, 410 
Lohr,H.H., Gremmel,H., 

Loogen,F., Vieten,H. 315, 
356, 358, 410 

Lohr,H.H., s. Gremmel,H. 315, 
356, B58, B68, 408 

Lohr,H.H., s. Heberer,G. 341, 
342, 343, 353, 354, 357, 362, 
36B, 370, 372, 376, 389, 408 

Lohr,J., s. Lang,K.F. 47,48,59 
L0ken,A. G., s. Frovig,A. G. 389, 

399, 407 
Longino,L.A., Meerker,J.A. 50, 

51,60 
Longmire,W.P., s. Kattus,A.A. 

338, .J09 
Lonne,E., Bosken,W., Sterzel,B., 

Noltenius,H. 50,60 
Loogen, Vieten 202 
Loogen,F. 202,205,213 
Loogen, F., Karytsiotis, J., 

Gremmel,H. 317,410 
Loogen,F., Kubler, W. 220,257 
Loogen,F., Vieten,H. 91,111 
Loogen,F., s. Bayer,O. 37,38, 

43,52,56,212,225,254,263, 
291 

Loogen,F., s. Derra,E. 28,33, 
45,48,52,57 

487 

Loogen,F., s. Gremmel,H. 315, 
317,324,343,356,358,371, 
408 

Loogen,F., s. Grosse-Brockhoff,F. 
21,34,213 

Loogen,F., s. Lohr,H.H. 315, 
356, 358, 410 

Loos, H. 53, 60 
Lopes de Faria, J. 371, 410 
Lopez-Bescos,L., s. Fluck,D.C. 

45,58 
Losekoot,G., s. De Nef,J.J.E. 

145,172 
Loth,H. 343,410 
Lottenbach,K. 221,257 
Lotz, H. H. 442, 462 
Louis,L.H., s. Conn,J.W. 292 
Louven,B., Welte,D., Thelen,M. 

45,60 
Lovitt,W.V., Corzine,W. J., Jr. 

98, 111 
Low,L.R., Keyting,W.S., 

Daywitt,A.L. 455,462 
Lowenstein,F. W. 261,294 
Lowman,R.M., Bloor,C.M. 132, 

174 
Lowman,R.M., s. Levene,G. 

122,127 
Lowther, C. P., Turner, R. W. D. 

10, 19 
Lubarsch, O. 332, 410 
Lubert,M., s. Jackman,J. 336, 

409 
Lucarelli, U., Baldrighi, V., 

Baldrighi, G., Bracchi, G. F., 
Campiglio, P., Gonella, G. L., 
Grugni,A. 154,174 

Lucarelli, V., s. Baldrighi, V. 133, 
154, 164,171 

Lucia,S.P., s. Aggeler,P.M. 
395, 405 

Luckner,H., Scriba,K. 314,410 
Ludin,H., Fernex,M., 

Scheidegger,S. 337,410 
Luisada,A., Fleischner,F. G. 

192,198 
Luisada,A.A., Fleischner,F. G., 

Rappaport,M.B. 122,127 
Luisada,A.A., s. Aravanis,C. 14, 

17 
Lukash,L., s. Wallach,J.B. 23, 

29,35 
Lukash, W.M., Schneider,P. J., 

Sennett,C.O. 50,51,60 
Lukban,S.B., s. Pindyck,F. 46, 

61 
Lundstrom,N.-R, s. Du Rietz,B. 

343,407 
Luria,M.H., s. Abrams,D.L. 13, 

17,31,33 
Lurie,A., s. Bemis,E.L. 50,56 
Luscher,W. 286,294 
Lutz,P. 428,442,462 
Luxereau,P., Vasile,N., 

Lelouche,D., Acar,J. 161,174 



488 

Lyngborg,K., s. Hansen,J.F. 
47,58 

Lynn,R.B., s. Padhi,R.K. 49, 
61 

Lyons,H.A., Minnis,J., 
Griffin, E. 450, 462 

Lyons,H.A., Strober,M., 
McFetridga, J. S. 30, 34 

Lysholm,E., s. Liljestrand, G. 
263, 281, 294 

MacAlpin,R.N., Weidner, W.A., 
Kattus,A.A., Hanagee,W.N. 
133,175 

Macchi, V. 68, 77 
Macchini,M., s. Pratesi,F. 391, 

412 
Macieira-Coelho, E., s. 

De Paiva,E.C. 47,57 
Mackenzie,K.M., s. Wilcken, 

D.E.L. 219,260 
Mackinnon, J., s. Heath,D. 47, 

59 
Macleod,N. 28,34 
MacLeod,N., s. Brandes, W. 53, 

57 
MacLowry, J. D., Roberts, W. C. 

52,60 
Mactas,B.A., s. Joselevich,M. 

442,461 
Magidson,O., s. Coskey,R.L. 

133,172 
Magovern,G.J., s. Fisher,D.L. 

27,30,34 
Magnusson, 1. H. 68, 77 
Mahaim,1. 37,49,60 
Mahaim,J., s. Desbaillets,P. 57 
Mahdary,M., s. Talner,N. S. 146, 

176 
Mahieux,A., s. Cloetens, W. 75, 

76 
Mahoney, E. B., s. Goldstein, S. 

50,51,58 
Mahoney,E.B., s. Morrissey,J.F. 

47,60 
Maier,C., s. Biihlmann,A. 219, 

255 
Maier, H. C. 450, 462 
Mainzer,F. 74, 77 
Makarian, B., s. Sanborn, J. C. 

350, 366, 368, 412 
Makey,A.R., s. Fowler,P.B.S. 

50,58 
Maldague, P., s. Van der Hauwaert, 

L.G. 49,62 
Maley,P., s. Oliver,M.F. 115,127 
Malkmus, S., s. Heberer, G. 461 
Malloch,C.I., Abbott,J.A., 

Rapaport,E. 45,60 
Malm,J.R., Deterling,R.A. 371, 

410 
Manalo-Estrella,P_, Barker,A.E. 

324, 410 
Manalo-Estrella,P., s. Ho,K.-J. 

312, 409 

Namenverzeichnis - Author Index 

Mandel,M.M., Strimmel,W.H. 
47,60 

Mandell,G.H., s. Goodman,P.A. 
28,34 

Mandelstamm,M. 50,60 
Mangold,R., Roth,F. 393,410 
Manguel,M.E., Moia,B. 28,34 
Manion, W. C., s. Harrel, J. E. 

327, 330, 408 
Mankin,H. T., s. Holley,K.E. 5, 

18 
Mannheimer, E., s. Kjellberg, S. R. 

140,174,307 
Mannick, J. A., Suter, C. G., 

Hume,D.M. 398,410 
Manning, G. W., s. Gunton, R. W. 

29,34 
Manning,G.W., s. Lefcoe,N.M. 

45,60 
Mansour,E., s. Amsterdam,E.A. 

169,171 
Mantero,O., Baroldi, G., 

Scomazzoni, G. 97,111 
Manteuffel-Szoege, L., 

Nowicki,J., Wasniewska,M. 
to, 19 

Maramba,L.C., Javier,R.P., 
Hildner, F. J., Samet, P. 133, 
175 

Marchand, E. J., Marcial-Ropas, 
R.A., Rodriguez,R., Polanco, 
G., Diaz-Rivera,R. S. 74, 77 

Marchesi,A., s. Di Guglielmo,L. 
129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 173 

Marcial-Ropas,R.A., s. 
Marchand,E.J. 74,77 

Maresta,A., s. Zeitler,E. 176 
Marinesco, G., Kreindler, A. 399, 

400,410 
Marinescu, C., s. Vulpescu, S. 315, 

414 
Marion,P., s. Santy,P. 448, 449, 

463 
Marions,O.,Odman,P. 42,46,60 
Mark, G., s. Haffliger, E. 222, 

256 
Mark,L.E. 37,60 
Markkanen,A., s. Virkkunen,M. 

54,62 
Marks,H.H., s. Master,A.M. 

261,294 
Marks,J.H., s. Brean,H.P. 12, 

17,122,126 
Marks,M.B., s. Neiman,B.H. 

335,411 
Mariey,A., s. Aguzzi,A. 140, 171 
Maronde,R.F. 51,60 
Maroon, J. C., Campbell, R. L. 

46,48,60 
Maroutsos,N., s. Skalkeas, G. 

395,413 
Marpole,D. G.F., Kloster,F. E., 

Bristow,J.D., Griswold,H.E. 
46,49,60 

Marrow,A. G., s. Braunwald,E. 
132,172 

Marshall,E.A., s. Fife,R. 261, 
292 

Marshall,W.H., Steiner,R.M., 
Wexler,L. 47,60 

Marshall,W.H., Jr., Steiner,R.M., 
Wexler,L. 163,175 

Marti,M.C., Bonchardy,B., 
Cox,J.N. 166,175 

Martin, C. E., Hufnagel, C. A., 
De Leon,A. C., Jr. 45,46,60 

Martin, W. J., Kirklin, J. W., 
DuShane,J.W. 371,411 

Martinez Rio,M.A., Aponte 
Lopez,J.A., Sanchez Torres,G., 
Espino Vela,J., Soni,J. 145, 
175 

Martland, H. S. 332, 411 
Martorell,F. 397, 398, 411 
Martorell,F., Fabre, J. 399,400, 

411 
Marty, J., Lagarde, C., Perrot, J., 

Esquirol, E. 346, 411 
Marx,E., Schulte,H.D., 

Balau,J., Buysch,K.A. 430, 
431,462 

Marx,E.,s.Balau,J. 430,431,459 
Marx,H.H. 227,257 
Masdea, E., s. Pennacchio, L. 

50, 61 
Mason,D., s. Konecke,L.L. 163, 

174 
Mason,D. T., s. Amsterdam,E.A. 

169,171 
Masoni,A., s. Dell'Aqua, G. 56,57 
Masse,P., s. Pernot,C. 56,61 
Massey,F.C., s. Bailey,C.P. 37, 

56 
Massoni, G., s. Di Guglielmo, L. 

130, 132, 151, 154, 161, 163, 
164, 172 

Massumi,R.A., Gooch,A. 68, 77 
Master,A.M. 127 
Master,A.M., Guner,R., Dack,S., 

Jaffe,H.L. 122,127 
Master,A.M., Marks,H.H., 

Dack, S. 261, 294 
Masters, J. A., s. Smeloff, E. A. 

339,413 
Matis,P., s. Naegeli, T. 430, 463 
Matloff, J. M., Bass, H., Dalen, J. E. 

50,51,60 
Matsushita, S., Kuramochi,M., 

Kaneko,J., Kuramoto,K. 
47, 60 

Matsushita,S., s. Nakao,K. 326, 
327,411 

Mattey, W. E., s. Fischer,M. J. 
398,407 

Matthes,K. 198 
Matthes,K., Ulmer, W., 

Wittekind,D. 227,257 
Matthes,M., s. Kirchner,M. 449, 

462 



Maurer, E. R. 49, 60 
May, LA., Kimball,K.G., 

Goldman,P.W., Dugan,D.J. 
48,60 

May, J.P., s. De Gennes,L. 419, 
461 

McAllister,F.F., Leihninger,D. S. 
104,111 

McArt,B.A., Ramsey,F.B., 
Torick,W.A., Woolling,K.R. 
462 

McCall,B.W., s. Dennis,E.W. 
373, 376, 406 

McCall,M.M., s. Wright,R.P. 
45,63 

McCook, s. Proctor 445 
McCord,M.D., Edlin,P., Block,M. 

462 
McCormack, L. H., s. Harrison, 

J. W. 38,46,59 
McCracken, J.P. 75,77 
McDowell,M.E., s. Epstein,]'.H. 

207,213 
McFetridga, J. S., s. Lyons, H. A. 

30, 34 
McGill,H.C., s. Eggen,D.A. 

115,127 
McGinn,S., White,P.D. 231,258 
McGinn, s. White 215 
McGoon,D.C., s. Geha,A. S. 49, 

58 
McGoon,D.C., s. Holley,K.E. 

5, 18 
McGoon,D.C., s. Spiekerman,R.E. 

353,413 
McGuire 212 
McGuire,J., Schneider,H. G., 

Chon, T. C. 115, 127 
McGuire,J., s. Helmsworth,J.A. 

129,174 
McGuire,J., s. Scott,R.C. 279, 

295 
McHenry,P.L., s. Knoebel,S.B. 

154,174 
McIntire,F. T., Sykes,E.M.,Jr. 

440, 449, 462 
McIntosh, H. D., s. Cohen, A. 1. 

46,57 
McIntosh,H.D., s. Sleeper,J.C. 

232, 259 
McIntosh,R., s. Danah,H. W. 

460 
McKay,D.G., s. Kyle,L.H. 75, 

77 
McKinnon,C.M., s. Green,G.S. 

132,173 
McKusick,V.A. 10,19 
McKusick,V.A., s. Ross,R.S. 

392, 393, 395, 397, 399, 412 
McKusick, V.A., s. Southworth, 

J. L. 395, 413 
McLean,H., s. Gorman,J.F. a91, 

408 
McLeod,J.G., s. Harvey,H.P.B. 

68, 7(; 

Namenverzeichnis --- Author Index 

McMichael, J. 225, 258, 263, 264, 
294 

McMichael, J., s. Cohen, S. M. 
206,212 

McMichael, J., s. Edholm, O. G. 
206, 212 

McNair, J.D. 134,175 
McNalley,M.C., Kelble,D., 

Pryor,R., Blount,S.G.,Jr. 
50,60 

McNamara,D.G., s. Tesler,V.F. 
45,62 

McNamara,J.J., Gross,R.E. 
145,175 

McScady, W. G., s. Elliott, G. B. 
50, 58 

Meadows,R.,Jr., s. Gassman,H.S. 
51, 58 

Meadows,W.R., s. Littman,M.S. 
14, 19 

Mebra,J.A., De Oliveda,H.L. 
462 

Mechan,J.J., Pastor,B.H., 
Torre,A. V. 336, 411 

Meere,C., s. Grondin,C.M. 166, 
173 

Meerker,J.A., s. Longino,L.A. 
50,51,60 

Meersseman,F., s. Coulie,R. 54, 
57 

Meesen,H., s. Reindell,H. 90, 
111 

Meesmann,W. 97,111 
Meessen,H. 89,90,98, 101, 102, 

111,225,227,258 
Mehrizi,A., s. Rowe,R.D. 308 
Meier-Siem,M., s. Barthel,J. 

454,459 
Meinicke, K. a33, 411 
Meleney,H.E. 70,77 
Melhem, R. E., Dunbar, J. D., 

Booth, R. W. 234, 258 
Melon,C., s. Grappe,J.-M. 69,76 
Melot, G., Bollaert,A., Decleq,F., 

De Coster, A., Dumont,A., 
Duprez, A. 462 

Menchaca, F. J., s. Figoli, C. 454, 
460 

Mendoza,D., s. Purriel,P. 73, 78 
Menendez,H., s. Di Bello,R. 72, 

73,76 
Menges, G. 323, 411 
Menon, T. B., Veliath,G.D. 75,77 
Menzi,P. 366,411 
Mereditt, J. H., Bradshaw, H. H. 

462 
Merian,E., s. Imler,M. 69,77 
Merk,R., s. Reindell,H. 262, 263, 

268, 276, 277, 279, 289, 294 
Merkel, W.C. 69,77 
Merlen,J.F., s. Houcke,E. 24,34 
Merriman, J. E., s. Horlick,L. 

46,59 
Merten,C.W., Finby,N., Stein

berg, 1. :~47, 411 

489 

Meszaros,W.T. 317,318,319, 
362, 376, 411 

Meucci,M., s. Rabotti,G.C. 70, 
78 

Mex, W. 428, 462 
Meyer,F. 262,294 
Meyer,R. 354,411 
Meyer,W.W. 310,313,411 
Mezzera, J., s. Armand Vrgon, V. 

67,72,75 
Michaud,P., Termet,H. 164, 175 
Michel 427 
Michel,D. 178,198 
Michel,D., Herbst,M. 145,175 
Michel,D., Herbst,M., Gruner,G. 

462 
Michels 425, 427 
Middeldorpf, K. 440, 462 
Miklos, G., s. Farkas, G. 

394,407 
Milanes,B., s. Bustamante,R.A. 

395, 406 
Milatz, W. 10, 19 
Miller,A.J., s. Abrams,D.L. 13, 

17 
Miller, G.A., Paneth,M., 

Gibson,R. V. 47,60 
Miller,R.A., s. Gupta,P.D. 145, 

173 
Milles, G., Dallessandro, W. 89, 

111,267,294 
Milne,E.N.C. 234,258 
Milwidsky,H., s. Romanoff,H. 

73,78 
Mincks,J.R., s. Rack,F.J. 442, 

443,463 
Minder, W. H. 91, 111 
Minning, W. 70, 72, 77 
Minning,W., s. Vogel,H. 74, n 
Minnis,J., s. Lyons,H.A. 450, 

462 
Miranda,A., s. Laranja,F. S. 68, 

77 
Mirouze, J., s. Giraud, G. 355, 

407 
Miscall,L., s. Steinberg, I. 37,43, 

62 
Miskovits, G., Szucs, S. 421, 423, 

449, 454, 462 
Mitchell,J.R., s. Sennott,W.M. 

14, 19 
Miura 429,462 
Miyahara,M., Kikuiri, T., 

Agata, K., Hamagami, Y., 
Togashi,M. 145,175 

Miyahara,M., s. Nakao,K. 326, 
327, 411 

Moberg,A. 154, 155,175 
Moberg,A., s. Arvidsson,H. 154, 

171 
Moccetti, T., Albert,H., 

Buhlmann,A. 10,19 
Moeller,H.C. 231,258 
Moeller,J., s. Woliheim,E. 262, 

296 



490 

Moesch,H. R., s. Burgi,H. 347, 
406 

Mohr, W. 68, 69, 77 
Moia,B., Manguel,M.E., 

Hojman,D. 28,34 
Moia,B., Rosenbaum,M.B. 68, 

77 
Moir, T. W., s. Soloway,M. 327, 

413 
Moll,A. 40,60 
Miinckeberg, G. 2, 19 
Miinckeberg,J.G. 75,77,90,111 
Monnet,P., s. Froment,R. 90, 

110 
Montemartini, C. 129 
Montemartini, C., Di Guglielmo, L., 

De Filippi,R., Angoli,L., 
Ray,M. 163,175 

Montemartini,C., s. Bobba,P. 
172 

Montemartini, C., s. Di Guglielmo 
153 

Montemartini, C., s. Di Guglielmo, 
L. 129, 130, 132, 134, 135, 
140, 14~ 151, 154, 161, 16~ 
164, 172, 173 

Montenegro, H. R., s. Tejada, C. 
310, 311,4.14 

Montenegro, M. R., Solberg, L. A. 
311,411 

Montenegro,M.R., s. Restrepo,C. 
312,314,412 

Moog, 0., s. Alwons, W. 282, 291 
Moore,J.E., Danglade,J.H., 

Resinger,J.C. 333,411 
Moore,J.J. 14,19 
Moore,M. T., s. Winkelmann,N.W. 

90, 113 
Moores, W. Y., s. Kirsh,M.M. 

366,40.9 
Morales, J. B., Jr., s. Glancy, D. L. 

50, 58 
Morales-Rocha, J., s. Hernandez

Pieretti, O. 68, 77 
Moraly, J. P., s. Bory, M. 163, 

172 
Morand,P., s. Houel,J. 72,77 
Morat, W. J. 442, 462 
Morawitz,P. 181, 182, 183,198 
Moreau, P., s. Lenegre, J. 51, 60 
Moreira de Sovza,L.A., s. 

Murad Netto, S. 163, 175 
Morettin, L. B. , Wallace, J. M. 

134,175 
Morgagni, G. B. 370, 411 
Morgan,A., s. Hart,F.D. 347, 

408 
Morgan,A.D. 101,111 
Morgan,J.R., Forker,A.D., 

O'Sullivan,M. J., 
Fosburg,R. G. 145,175 

Morin, G., Buchet, R., Hernandez, 
C., Combes,A. 351,411 

Moritz, A. R., s. Hudson, Ch. L. 
89,110 

Namenverzeichnis _. Author Index 

Moritz,F. 207,213,214,224, 
225,238,242,250,258,262, 
264, 266, 294 

Moritz,F., Tabora, V.D. 258 
Moritz,F., Von Tabora,D. 214, 

294 
Miirl, F. 206, 210, 212, 213 
Miirl, H. 324, 339, 350, 411 
Morone,C., s. Di Guglielmo,L. 

130, 132, 151, 154, 161, 16~ 
164,173 

Morris, G. C., s. De Bakey, M. E. 
406 

Morrissey,J.F., Campeti,F.I., 
Mahoney,E.B., Yu,P.N. 47, 
60 

Morrow,A. G., Kahler,R.L., 
Reis,R.L. 47,49,60 

Jl.iorrow,A. G., s. Bravo,A. J. 
163,172 

Morse,B.S., s. Gray,D.F. 74, 
76 

Morse,D.P., s. Bailey,C.P. 37, 
56 

Mortarino, G., s. Binaghi, G. 145, 
171 

Moses, J. M., s. Mundth, E. D. 48, 
60 

Moskowitz,M., Zimmerman,H., 
Felson, B. 328, 411 

Moss,A.J., Adams,F.H. 308 
Mossard,J.M., s. Bourassa,M.G. 

132,172 
Motley,H.L., s. Cournand,A. 

220, 222, 255, 262, 292 
Mottershead, S., s. Telford,E. D. 

396, 414 
Moxon,G.F., s. Murphy,F.D. 

294 
Muehsam,G.E.. s. Shea .. J.P. 49, 

62 
Muhlbauer, H. 73, 74, 77 
Miiller 215 
MulIer,A.J., s. Abrams,D.L. 

31,33 
Muller,E. 98, 102,111, 313,411 
MulIer,H. 427,462 
Muller, S., s. Kauder, H. 50, 59 
Muller-Kemler,F., s. Dahm,M. 

419, 460 
Mully,K. 202,214,462 
Mundth,E.D., Wheeler,E.O., 

Moses, J.M., Austen, W. G. 
48, 60 

Murad Netto, S., Da Silva Carmo, 
E.J.,Jr., SilIa,A., BalIi,J., 
Moreira de Sovza,L.A., 
De Oliveira,P. S. 163,175 

Murad-Netto, S., s. Gensini, G. G. 
140, 145, 173 

Muras,O., s. Armand Urgon, V. 
72,75 

Muras,O., s. Purriel,P. 67,72, 
73,78 

Murphy 261 

Murphy, F. D., Grill, J., Pessin, B., 
Moxon,G.F. 294 

Murphy,F.D., s. Murphy,R. T. 
282, 294 

Murphy,F.M., s. Barber,J.M. 
14,17 

Murphy,G.E., s. Sisson,J.H. 
205, 214 

Murphy,R. T., Murphy,F.D. 
282, 294 

Murray, J. A., s. Hamilton, G. W. 
124, 127 

Murray,M.J., s. Thal,A.P. 176 
Murti,K., s. D'Cruz,LA. 327, 

328, 330, 342, 406 
Musshoff, K., Emmerich, J. 315, 

411 
Musshoff,K., ReindelI,H., 

Klepzig, H. 294 
Musshoff,K., s. Klepzig,H. 213, 

225, 257, 263, 293 
Musshoff,K., s. ReindelI,H. 207, 

214, 225, 226, 227, 258, 262, 
263, 264, 268, 276, 277, 279, 
294, 295 

Muth, W. 49, 60 
Myerson,R.M., Vivacqua,R.J., 

Pastor, B. H. 24,34 

~abarro,J.D.l\. 52,60 
Nabholz,H., s. Hegglin,R. 289, 

293 
Nadas,A.S. 308 
Nadas, A. S., Ellison, R. C. 45, 60 
Naegeli, T., Matis,P. 430,463 
Naeve, W. 49,60 
Nair, B., s. Joshi,B.N. 75,77 
Nakao,K., Ikeda,M., Kimata,S., 

Niitani, H., Miyahara, M., 
Ishimi,L., Hashiba,K., 
Takeda, Y., Ozawa, T., 
Matsushita, S., Kuramochi, M. 
326, 327, 411 

Naserewsky,N. G. 73, 77 
Nasi,C., s. Legnani,L. 43,60 
Naumann, 'V., s. Baumann, W. 

14, 17 
Naumann,W., s. Von Boros,J. 

249, 255 
Nauta,J.H., s. Snellen,H.A. 15, 

19, 127 
Navarre,J.R., s. Gorman,J.F. 

391, 408 
Nazzi, V. 29, 34 
Nazzi, V., s. Bastai,P. 56,56 
Nedwicki,E. G., s. Silbergleit,A. 

336, 413 
Neil,R. N., s. Hubbard,R.F. 48, 

59 
Neiman,B.H., }1arks,M.B. 335, 

411 
NelIen,M., Jakobson,M. 15,19 
Nelson,D., s. Leonard,J.J. 10,19 
Nelson, W.lVI., s. Dart, C.H. 1f)5, 

172 



Nelson, W.P., s. HaJI,IL1. :W2. 
21.3 

:Nemet, G., Schwedel, .1.B. 2m( 
294 

Nencki, L. :3:19, Jll 
Nessler, L., s. Knicriem,H .. J. 

49, 50, .59 
~eubert, B. :336, J11 
:Neufeld,H.N., s. Edwards,.J.K 

.307 
Neuhaus, G., Schiitz, \V. 29 . . ,)J 
N eu hmls, G., s. Grosse- Brockhoff. 

F. 27.3 
:Neuman,KV .. s. Sisson, .LB. 

205, 214 
Neumllnn, V.P., s. Kampmeier. 

R.H. 395, J09 
Newcombe,C.P., s. Towers,.J.R.B. 

46, 62 
Newman,E.V., s. Bahnson,H.T. 

in, 4:3, .j(j 

Nichols,C.l<'. 335, J71 
Nichols, H .. s. Bailey, C.P. :12,:n 
Nicholson, R.K :350. :354, :Hi2. 

411 
Nickerson,J.L., Elkin. D.C., 

Warren,.J .V. 214 
Nickerson, J.L., s. Warrcn .. J. V. 

214 
:Nicoladoni 210, 214 
:Nicolas, G., s. HoreMl, J. :l.'i1, 

J09 
Nicdermayer. W., :Nornmnn, K.-.l .. 

Schaefer, J., SchwlLrzkopf, 
H.-J., Sedlmeycr, J. :3t1. (jJ 

Niedermayer, VV., Schwarzkopf, 
H.-J., Schi1£er, .J., Sedlme)'er, 
r. 27, :30, .3J 

Niedernlllycr, VV .. s. Sclmefer .. J. 
4:3, 46, (jJ 

Niedermaycr. VV., s. Schwarzkopf, 
H .. J. :3t1. (j) 

Nielsen,N.C. :l70, Jll 
:Nierenberg,M.A., s. Surawicz.B. 

24, .3.5 
Nieveen, J., s. Van Buchem, F.S.P. 

42,46, (J2 
Niitani,H., s. Nakao,K. :l2(i. 

:327, 411 
Nikkilii,E., Vuopio,P. 4t1. (jJ 

Nikkilii,E.A., s. Vuopio, P. 4t1. 
(i2 

Nissen, R. 440, 442, 4(J.3 
Nitsch,E., s. Sinclair,W ... Jr. 90, 

112 
:Nobbe,F.P., s. Boyd,G.S. :H2. 

40.5 
:Nobrega, G., s. Larenja,F.S. Uti, 

77 
Nochimorsky,J. 442,44:l.tli.') 
Nocker, J., Bohlau, V. 198 
:Nolte,F.A. 250,2.58, :35(i. Jll 
Noltcnius, H., s. Lonne, E. ;)0. (jO 
Noltmtlnn, E. 442, 443, Pi·') 
:Nonnenbruch, VV. 1 til, DIS 

.\amenvcrzeidmis -- Allthor lndex 

Nordenstrom,B. 129,130,1:32, 
17.5. 440, JIH 

Nordenstri)m, B., Ovcnfors, C.O., 
Tomei!. C. 175 

Normand, .J., s. Amiel, :\1. 1:14, 
145, Hi:l, 171 

;\Iormmm,K.-.J., s. Niedermayer, 
W. :38, Ii! 

Norris. H.T .. s. Griffith, G.C. 2, 
18 

North, I{.R, Fields, W.S., 
DeBl1key, 1\1.E., Crawford, E.St. 
:391, :198, J11 

Northway, Abrams 10 
Norton,cLJ., s. Walsh, G.C. 4:30. 

434, 4:35, 43t1, 448, 4(J.5 
Nosaki, T., s. Kozuka, T. :326, 

327, :329, :3aO, 342, 410 
Nowicki, J., s. Manteuffel-Szoege, 

L. 10, 19 
i'oi unes, A., s. Coelho, E. 129, 172 
Nussbaum,A .. s. Rosenblum, D. 

4.52, Jln 
i'oi ussel t 20u. 214 
Nuti,A., s. Pratesi,F. :391,412 
;\Iutter,D.O., s. Tl1lley,RC. 47, 

(J2 
:Nutter,D.O., s. Wald,S. 146,J7lj 
Nylander,E.B., s. Halonen,P .• 1. 

5:3,68 
;';-ylin, G., s. Liljestrand, G. 26:1, 

281, 294 
NystrCim, B., s. Edling,N.P.G. 

401, JOt 

Oakley,C.1\I., s. Raphael,1\l.J. 
124, 127 

Oakley, C.lVI., s. Graber, J.D. 125, 
127 

Oberhofer, B., s. Gvozdanovi(:, V. 
418, 4;)0, J(j1 

Obiditsch-l\Iayer 220 
Ochsner, A., Dixon, .LL. 4:30,448, 

449, Jlj.) 
Odcnwiilder, L. s. Sehermuly, VV. 

2:14. 259 
Odman,P. 427,428, 41i3 
Odm'lIl, P., s. Marions, O. 42, 46, 

liO 
Odqvist, H. 2, 10, 19 
Oech8Ien.D., s. Kropelin,T. 125, 

121' 
Ogden,D.A .. s. Terman,D.S. 14, 

20 
Ogden, J .A. 146, 176 
Ogden, .LA., Kobemba, J.:.v1. 141, 

175 
Ogden, .LA., Stansel, H.C. 141, 

145,175 
Ogden, .LA., Stansel, H.C., .1r. 

141, 17:j 
Ognew, E.vV., Sawwin, W.N., 

Saweljewa, L.A. 109 
0' Hl1nley, J. H., s. Keith, J.D. 

428, ili2 

491 

Ohara, L, 'fanno,A. :323,411 
Ohringer,1., s. Saphir, O. 97, 112 
Okay, N.H., Byrk,D. 424,41)3 
Oklly,N.H., Byrk,D., Kroop,LG., 

Budow,J. 442,463 
Oken,D.K, Boucek,R.J. 178, 

198 
Olfield,Ch., Jr., s. Volini,F.J. 

336, 414 
Olin, T. 396, 411 
Oliver,M.F., Samuel, K, :.vIa ley, P., 

Young,G.P., Kl1pur,P.L. 11.5, 
127 

Olivetti, RG., s. Shapiro, RL. 
26,27,31, ·3.5 

Olmstead,KV., s. Pellegrino,KD. 
28,34 

Olsen,R.E., Tangchai,P. 49, (J1 
Olssam, S., s. Kjellberg, S.R. 462 
Onat, T., s. Schl1d,N. 308 
Opitz, K, Schneider,1\1. 264, 29J 
Opitz, J.M., s. Kostich,N.D. 324, 

:~4:3, 409 
Oppel,A., Roux,W. 111 
Oppenheimer,E.H. 313,411 
Oppenheimer, M .. J.,s. Durant, T.M. 

250, 2M 
Oppelt, W.W., s. Carney, E.K. 

52,67 
Oram, S., s. Banks, D.C. l:U, 171 
Oram, S., s. Gardner, F. 428, 461 
Orbison, L., s. Hellerstein, H.K. 

83, 110 
Orco, J., s. Takac,1\1. 43, 44, 1;2 
Org'lin, K S., s. Cohen, A.I. 46, 

.57 
Orgain, E.S., s. Hurlburt, .J.C. 

47, .59 
Orgl1in, E.S., s. Sleeper, .LC. 232, 

269 
Orgain, E.S., s. Spencer, W.H. 

45, liZ 
Orial,A., s. Llamas,A. 132,17J 
Orie,N.G.M., Van Buchem,F.S.P., 

Sluiter,H., De Vries,A.J.B. 
222,2.58 

Osborn, G.R 109 
Osburg,K. 101,111 
Oselladore,D., s. Bermlrdi, R. 

455,4.59 
Ostega,P., s. Biermann,H.R. 56, 

61J 
O'Sullivan,M.J., s. Morgan,.LR 

145,176 
O'Sullivan, W.D., s. Steinberg, T. 

41J4 
Otonella,P. 4(J.3 
Otto,H. 221,232,268 
Ovenfors,C.O. 140,141,176, 

421, 425, 46.3 
Ovenfors, C.O., s. Nordenstrom, B. 

17.5 
Ovnatanjan,K.T. 7.5,77 
Ozawa,T., s. Nakao,K. 326,327, 

411 



492 

Pabst, K. 258 
Pabst,K., s. Hennekeuser,H. 73, 

73 
Pacheco,C.R, s. Celis,A. 357, 

406 
Pacheo, Del Castello 447 
Pader,E., Kirschner,P.A. 53,61 
Padhi,RK., Kelly,H.G., Lynn, 

R.B. 49,61 
Padula, R.T., s. Camishion, RC. 

11,17 
Paez,A., s. Bekerman,C. 357, 

405 
Pages, A., s. Giraud, G. 52, 56, 58 
Pagnoni,A.M., s. Banfi,A. 453, 

454, 459 
Paik, W.C.W., Lalich, J.J. 324, 

411 
Palacio, A., s. Gensini,G.G. 135, 

145, 173 
Palani,P.M., Ganesan, T.K. 69, 

77 
Paley,D.l\L, s. Sussman,M.C. 

122, 128 
Paley, D.H., s. Dack, S. 122, 127 
Pancaldo,A., s. Perroni, G.B. 75, 

77 
Paneth,M., s. Miller, G.A. 47, 60 
Panter,K., Ueberberg,H. 399, 

412 
Pa pacharalampous, N., 

Zollinger,H.N. 111 
Papacharalampous,N., s. 

Zollinger,H.U. 99,113 
Papachristos, Chr., s. Skalkeas, G. 

395, 413 
Papillon,J., s. Ravault,P.P. 

463 
Papillon, J., s. Santy, P. 448, 

449,463 
Parade, G.W. 125, 127 
Parade, G.W., Kuhlmann, T. 1, 

19 
Parker,B.l\L, Friedenberg,M.J., 

Templeton,A.W., Burford, 
T.H. 30,34 

Parker,B.M., s. Bristow,J.D. 
347, 354, 406 

Parker,B.M., s. Carlsson,E. 27, 
30,33 

Parker,J.O., s. Armstrong,P.W. 
132,171 

Parkin, T.W., s. Pascuzzi,C.A. 
51,61 

Parks,RE., s. Viamonte,M., Jr. 
234, 269 

Parmley 366, 412 
Parrisius,W., Lampe, G., Romer, 

W., Honighaus,L. 73, 77 
Parrott, J.C. 398, 412 
Pascale,L.R., s. Santschi,D.R. 

391, 400, 412 
Pascuzzi, C.A., Parkin, T.W., 

Bruwer,A.J., Edwards,J.E. 
51,61 

Namenverzeichnis - Author Index 

Passoni,F., s. Baldrighi, G. 133, 
154, 164, 171 

Passoni,F., s. Baldrighi, V. 133, 
154, 164,171 

Pastor,B.H., s. Mechan,J.J. 
336,411 

Pastor,B.H., s. Myerson,R.M. 
24,34 

PateJ,P.L., s. Wolpert, S.M. 326, 
414 

Patoshov,L.V. 22,34 
Patz 448 
Paul,RE., s. Durant, T.l\I. 250, 

256 
Pauletto,F.J., s. Knoebel, S.B. 

154,174 
Paulin, S. 129, 131, 132, 135, 

154,175 
Paulin,S., s. Sannerstedt,R. 47, 

61 
Paulin, S., s. Smith, S.C. 155, 176 
Paulley,J.W., Gones,R., Green, 

W.P.D., Kane,E.P. 68,77 
Pauly.Laubry,C., s. Soulie,P. 

54,62 
Pavlov, Z., Schischmanov, N., 

Sachariev,N. 392, 412 
Pavlova, s. Grotel 312 
Pawel, J. 463 
Payan,H., Blaustein,A. 350,412 
Payan,H., s. Lebreuil, G. 50, 60 
Peabody,C.A., s. Williams, T.W. 

14,20 
Peabody, G., s. Steinberg, I. 

346, 413 
Peabody, G.E., Reader, G.G., 

Dotter,C.T., Steinberg, I., 
Webster,B. 335,358,412 

Pearl, F., Friedman,M., Gray,M., 
Friedman,B. 129,176 

Peery, T.l\L 2, 19 
Peery, T.M., s. Cohen, G.U. 37, 

54, 67 
Peet,M.M., Isberg,E.M. 281,294 
Peirce, E., s. Pindyck,F. 46,61 
Peirce, E.C., s. Dabbs, C.H. 53,67 
Peirce,E.C., s. Southworth,J.L. 

395,413 
Pellegrino,E.D.,Olmstead,E.V., 

Tompkins, G.B. 28, 34 
Pemberton,A.H., s. Bemis,E.L. 

50, 56 
Pennacchio,L., Masdea,E. 50,61 
Penny,J.L., Gregory,J.J., Ayres, 

S.M., Gianelli, S., Rossi, P. 
46,61 

Pepin, B., s. Servelle,M. 401,413 
Peracchia,A., s. Bernardi,R. 

455,459 
Perera, G.A. 261,294 
Peretz,D., s. Bernstein,M. 40,56 
Perez, G.}!., s. Farinas, E.C. 23, 

33 
Perkins, E.K., s. Biermann, H.R. 

56,66 

Perlamon,A., s. Wilder,RJ. 146, 
176 

Perloff, J.K., s. Kirschner, L.P. 
162,174 

Pernkopf,E. 424,427,428,429, 
463 

Pernot, C. 53, 61 
Pernot,C., Schoumacher,P., 

Pernot,M., Masse,P. 56,61 
Pernot,M., s. Pernot,C. 56,61 
Perona,P. 122,127 
Perrin,A., s. Froment,R. 90,110 
Perroni, G.B., Pancaldo, A. 75,77 
Perrot, J., s. Marty, J. 346, 411 
Perry,L.W., Scott,L.P. 146, 175 
Perry,L.W., s. Kuehl,K.S. 59 
Perthes, G. 463 
Pessin,B., s. Murphy,F.D. 294 
Peter, RH., s. Spencer, W.H. 45, 

62 
Peters,H.J., s. Folger, G.M. 50, 

58 
Peterson, C.A., s. Kroopf, S.S. 69 
Peterson, C.R, s. Haas, J.M. 134, 

173 
Petit,N. 389,412 
Petren, T. 90, 111 
Petronio,R, s. Servello,M. 464 
Petrosyan, Y.S., Abdurakhimov, 

RG., Gigineishvili,M.M. 28, 
,14 

Peuteuil, G., s. Ferrane, J. 358, 
407 

Pfeifer 184 
Pfeifer, W., Weiss,A. 198 
Pfeiffer,J. 314,412 
Pfeil,K. 339, 412 
Pfleiderer,T., s. Vollmar,J. 391, 

392, 394, 395, 397, 414 
Pfleiderer, Th. 312, 412 
Philips, J.F., s. Knoebel, S.B. 

154, 174 
Philips, W.F., s. Gray, D.F. 74, 

76 
Phillips, J.H., s. Burch, G.E. 172 
Pickering,B.N., et al., s. Graber, 

J.D. 125, 127 
Pickering, G.W. 261, 294 
Pieguet, J., s. Fischgold,H. 425, 

460,461 
Piehl, H. 463 
Pierce, J.A., s. Spurny,O.:\I1. 210, 

214 
Pierucci, L., s. Camishion, RC. 

11,17 
Pietri,H., s. Bourgeon,R 440, 

459 
Pimentel,R., s. Hernandez

Pieretti, O. 68, 77 
Pinchern, Ch. 463 
Pindyck,F., Peirce, E., Baron, 

M.G., Lukban,S.B. 46,61 
Pinet,F. 129 
Pinet,F., Amiel,M., Rubet,A., 

Delaye,J. 175 



Pinet,F., s. Amiel,2\I. 1:14, 14ii, 
163,171 

Pinet,F., s. Ravault, P.P. 41;.3 
Pinet, F., s. Santy, P. 448, 449, 

46,3 
Pinkerton,H., Henderson,R.G. 

68,77 
Pinkerton, H., Weinman, D. 68, 

77 
Pinto,H.B. 74, 77' 
Piotti,A. 38,40,52, (jJ 

Pirker, E., Schreyer, H., Rterz, H. 
145,176 

Pisani, F., s. Anselmi,A. 68, ;':j 

Pistolesi, G.F., s. Bernardi, R. 
455, 469 

Pitt,A., Pitt, B., Schaefer,J., 
Criley,J.M. 45, 4H, 48, (il 

Pitt,B. 97,111 
Pitt,B., s. Pitt,A. 45,46,48, IiI 
Piva,M. 24, :32, 34 
Plas,F., s. Curveille,J. 69, ,Ii 
Plaut,A. 90,111 
Plotz,Ch.M., Knowlton,A.J., 

Ragan, Ch. 289, 294 
Plotz,M. 109 
Poeplau, VV., s. Hennekeuser, H. 

n, 77 
Poggi,L., s. Bory,lVI. 163,17'2 
Pokhodilova, s. Grotel:312 
Polanco, G., s. ~brchand, E..I. 

74,77 
Polero, J., s. Artucio, H. 67, n, 

76 
Pomerance,A. 5,19 
Pomerantz, H.Z., s. Gubbay, E.n. 

26, -34 
Popescu, J., Enescll, V., Grozea, P. 

52, (jJ 

Popp, RC., s. Wolfe,S.B. 45, (j.3 

Poppel,H.M., s. Shapiro,J.H. 2, 
10, 11, 15, 19, 84 

Popper,R.W., s. Relzer,A. :18, 4:~, 
44, 45, (J2 

Porkes, vVeber 201 
Porstmann, W. :394, :198, :199, 

412 
Porstmann, W., Kokkalis, P. 176 
Porta, E., s. Cimtla, V. 449, 450, 

460 
Porter,G.A., Berroth,M., Bristow, 

J.D. 50,51, G1 
Porter, W.B. 74, 77 
Portheine,H., s. Rauss,vV.R. 

178, 181,1.97 
Portsmann 129 
Potts, H.E., Williams, A.A. (J8, 

69, 77' 
Poulsen, Th., s. Frederiksen, Th. 

34:3, 401 
POllmailloux,lVI., Vernant, P. :n:~, 

412 
Powel,C.C., s. Yampolsky,.L 

:31:1, :132, 334, 416 
Pozzetto, R., s. Brun, J. :l2,.3.3 

:\amenverzeichnis - Author Index 

Pratesi,F., Capellini,1\1., Macchini, 
1\1., Nuti,A., Deidda,C., Cam
melli, L. 391, 412 

Pratt,A.E., s. Thadftlli, U. 133, 
17(; 

Pratt-Thomas,H.R 50, (jJ 

Preger, L.T., Hooper, 1., Steinbach, 
H.L., Hoffman, J.1.E. 421, 
4(H 

Preter, B., s. Lichtlen, P. 196, 
1.98 

Prev6t, R, s. Lflssrich, l\I.A. 307 
Price, J.E., Jr., Gray, R.K., 

Grollman,J.H., Jr. 331, :~79, 
412 

Prichard,M.L., s. Barclay,A.E. 
307 

Prichard,RW. :37,49,61 
Priestley, .J.T., s. Scheifley, C.H. 

201,214 
Prinz metal , lVI., s. Kountz, vV.B. 

229, 267 
Prioreschi, P., Helye, R. 14, 19 
Proctor, McCook 445 
Proudfit, W.L., s. Sones,F.;\I. 

129, 151, 17(i 
Pruitt, R.D., s. Williams, T.W. 

14,20 
Pryor, R, s. McNalley,M.C. 50, 

GO 
Puchlew 212 
Pudifin, D.J., s. Cosnett, J.E. 32, 

33 
Puech,P., s. Giraud,G. 52,56, 

68 
Pulgram, F. 75,78 
Pund,E.E., Jr., Collier,T.M., 

Cunninghflm, J.E., Jr., Hayes, 
J.R. 51, (iI 

Purcflllas, J., s. Armand Urgon, V. 
67, 72, 76 

Purgallas, J., s. Cannabal, E.J. 
70, 72, n, 7(i 

Purks, H. 277, 294 
Purriel, P., Fontana, V.P., Muras, 

0., Mendoza,D. 73,78 
Purriel,P.,2\Inras,O. 67,72,73, 

78 
Purriel,P., Muras,O., Sangines,A. 

72,78 
Purriel, P., Muras,O., TomaIino, 

D., Mendoza,D. 73, 78 
Purriel, P., s. Armand Urgon, V. 

72, ;6 
Pusik, s. Gelmfln 178 
Pykc,D., Rymons,C. 2,19,115, 

127 

Quaife,M.A., Wilson,W.J. 4:1, (jJ 

Queckenstedt, H. 52, G1 
Quedlebaum 212 
Quiroga, J., s. Saavedra, J. 134, 

17G 
Qvigstad, G., Rteinert,R. :31:3, 

41'2 

Rabenko,1., s. De Soldati,L. 67, 
7G 

Rabotti,G.C., Colombo,F. 70,78 
Rabotti, G.C., Colombo,F., Meucci, 

M. 70,78 
Rack,F.J., Mincks,J.R., 

Simeone,F.A. 442,443,46,3 
Rackley,C.E., Dear,H.D., Baxley, 

W.A., Jones, W.B., Dodge,H.T. 
176 

Radding,RS. 28,,34 
Radner,S. 129,176 
Raftery,E.B., Ahmed, S., 

Braimbridge,1\I.V. 50, G1 
Raftery, E.B., s. Banks, D.C. 

131,171 
Ragan,Ch., s. Plotz,Ch.M. 289, 

294 
Rahintoola, S.H., s. Gupta,P.D. 

145,17,3 
Rambaldi,M., s. Cicala, V. 449, 

450, 460 
Rambaud,B., s. Tartulier,M. 

353,414 
Ramsbotham 429 
Ramsey,F.B., s. McArt, B.A. 462 
Randall,P.A., Amplatz,K. 1:32, 

176 
Rankl, W. 202,214 
Ranniger,K., Thilenius,O.G., 

Cassels,D.E. 146,176 
Ranninger, R 457, 463 
Ranstrom, R., s. Hamne, B. 14, 

18 
Ranzi 212 
Rao,B.Rh., Cohn,K.E., Eldridge, 

F.L., Hancock,E.W. 230,268 
Rapaport,E., s. Malloch,C.l. 45, 

(iO 

Raphael, M.J., Steiner, RE., 
Goodwin,J.F.,Oakley,C.M. 
124, 127 

R'lppaport,M.B., s. Luisada,A.A. 
122, 127 

Raskovic,M., s. Schmidt,H. :~89, 

400, 405, 41-3 
Rau, G., Heberer, G. 206, 210, 

214 
Rau, G., s. Heberer, G. 32, 34, 

341, 342, 343, 35:1, 354, 357, 
362, 36:1, :170, :172, :176, 389, 
408 

Rau, G., s. Kersten, H.G. :~91, 

409 
l~au,H. 97,111 
Raubischek,H.V. 81,111 
]~autakoski, A., Sipila, S. 54, 61 
Ravault,P.P., Papillon, J., Pinet, 

F., Jacquot,F. 4G3 
Ravin,A., s. Wassermil,M. 45, 

(i3 
Rawkins,M.D., Konstan,G.L.S. 

69,78 
Rawson,E.L., Jr., s. Southworth, 

J.L. :{95, 418 



494 

Rawson,F.L., s. Dabbs,C.H. 53, 
57 

Ray,M., s. Montemartini,C. 163, 
175 

Raynaud,R., s. Houel,J. 72,77 
Reader, G., s. Steinberg, I. 346, 

413 
Reader, G.G., s. Peabody, G.E. 

335, 358, 412 
Reboul,H., s. Fischgold,H. 425, 

461 
Redish, J., s. Kleinfeld,l\L 279, 

293 
Redman,H., s. Kirsh,M.M. 366, 

409 
Redo, S.F., s. Steinberg, I. 37,43, 

62 
Reece,J.M., s. Smeloff,E.A. 339, 

413 
Reed, G., s. Golding, R. 50, 58 
Reed, G.E., s. Sanoudos, G. 51, 

61 
Reed, G.E., s. Siggillino, J.J. 

47,62 
Reed, W., s. Crockett, J.E. 49, 57 
Rcgniers,P., s. Cournand,A. 222, 

255 
Reich,L. 315,317,412 
Reich,N., Witten,M. 115,127 
Reich,N.E., Witten,M. 15,19 
Reichel, H. 262, 294 
Reichcnow, E., s. Fischer, L. 69, 

76 
Reidel,H., s. Bauereisen,E. 262, 

291 
Reidemeister, J.Chr., Vogel, W. 

357,412 
Reif,F., s. Ulmer, W.T. 224, 259 
Reifenstein,E.C., Jr., s. Albright, 

F. 201,212 
Reilly,H.F., Jr., s. Levitan,L.H. 

322,410 
Reimers,H.F. 313,412 
Rein,H. 97,111 
Reindel!,H. 184,192,198,206, 

207, 225, 226, 238, 258, 262, 
264, 266, 267, 275, 277, 289 

Rcindel!,H., Delius,L. 225,226, 
227, 258, 262, 263, 266, 268, 
276, 277, 279, 294 

Reindel!, H., Doll, E. 225, 226, 
227, 234, 238, 246, 247, 258 

Reindel!,H., DolI,E., Steim,H., 
Bilger,R., Gebhardt, W., 
Emmrich, J., Buchner, Chr., 
Schwilden,E. 225,226,227, 
235, 236, 258 

Reindell,H., Doll,E., Steim,H., 
Wurm,K., Keul,J. 225,226, 
227, 235, 258 

Reindell, H., Doll, E., Wurm,K. 
225, 226, 227, 235, 236, 258 

Reindell,H., Harnasch,H. 111 
Reindell,H., Harnasch,H., 

Meesen,H. 90,111 

Namenverzeichnis - Author Index 

I Reindell,H., Kiefer 224,225, 
226, 227, 281 

Reindell,H., Klepzig,H. 225,226 
227, 258 

Reindell,H., Klepzig,H., Merk,R. 
262,263,268,276,277,279, 
289, 294 

Reindell,H., Musshoff,K., 
Klepzig,H. 207,214,225, 
226, 227, 258, 262, 263, 264, 
268, 276, 277, 279, 294, 295 

Reindell, H., Musshoff, K., Klepzig, 
H., Weyland,R. 262,263, 
268, 276, 277, 279, 295 

Reindell,H., Weyland,R., 
Klepzig, H., Musshoff, K. 225, 
226, 227, 258, 262, 263, 268, 
276, 277, 279, 295 

Reindell,H., s. Delius,L. 255, 
262, 292 

Reindell,H., s. Klepzig,H. 213, 
225, 257, 263, 293 

Reindell,H., s. Musshoff,K. 294 
Reinhardt,J.F., s. Isley,J.K., Jr. 

43,47,59 
Reis,R.L., s. Morrow,A.G. 47, 

49,60 
Reisner,K., Huxly,A. 54,61 
Reitman,M.J., s. Galioto,F.M., 

Jr. 145,173 
Reivich,M., Holling,H.E., 

Roberts, B., Toole, J.F. 391, 
412 

Remington, J.W., Hamilton, W.F. 
262,295 

Renekov,L., s. Yacoub,M.H. 48, 
63 

Renggli, J., Schweizer, W. 48, 49, 
61 

Renzi, G. 56, 61 
Repetto, S., s. Binaghi, G. 145, 

171 
Reploh,H., s. Gradaus,D. 40,58 
Reploh,H.D., s. Bender,F. 43, 

56 
Reppert,E.H., s. Daoud, G. 5, 17 
Resetar,J., s. Takac,M. 43,44, 

62 
Resinger, J.C., s. Moore, J.E. 333, 

411 
Restrepo, C., Montenegro,M.R., 

Solberg, L.A. 312,314,412 
Restrepo,C., Tejada,C., Correa,P. 

326, 327, 332, 33:J, 412 
Restrepo, C., s. Tejada, C. 310, 

311,414 
Reuter, K. 332, 412 
Reverdy, V., s. Siguier,F. 53,62 
Ribbert,H. 2,19 
Richards,D.W., s. Cournand,A. 

222, 255 
Richards,D.'Y., s. Ferrer,M.J. 

213 
Richards,D.W., Jr., s. Baldwin, 

E.F.D. 254 

Richards,D.'V., Jr., s. Harvey, 
R.M. 229, 256 

Richards,E.W., s. Cournand,A. 
220,222,255,262,292 

Richards,L.S., s. Thal,A.P. 176 
Richter, G., s. Wernitsch, W. 430, 

465 
Richter, O. 90, 111 
Riecker, G., s. Schwiegk,H. 264, 

295 
Riedel, W., So, C.S. 50, 61 
Rieder 212 
Rigat,L., s. Banfi,A. 431,438, 

450,453,454,459 
Rigler,L.G., s. Stauffer,H.M. 

287, 295 
Riitano, F., s. Lavaurs, G. 132, 

174 
Riley,R.L., Cournand,A., Donald, 

K.W. 220, 258 
Riley,R.L., s. Cournand,A. 220, 

222,255 
Rind,R., s. Yater,H. 113 
Rink,H., s. Bolt,W. 221,255 
Rinker, C.T., Templeton,A.W. 

456,463 
Ritama, V., Laitininen, H., 

Virkkunen,l\f. 90, 112 
Ritter,D.G., s. Bower,P.J. 46, 

57 
Robb, G.P., Steinberg, J. 250, 

258 
Robbins, S.L., s. Rodriguez,F.L. 

267, 295 
Roberts,B., s. Reivich,M. 391, 

412 
Roberts,D.J., Jr., Dotter, C.T., 

Steinberg,I. 418,431,435, 
441,442,447,448,449,450, 
451,452,453,454,463 

Roberts, W.C., Wibin,E.A. 326, 
412 

Roberts, W.C., s. Glancy,D.L. 
50,58 

Roberts, W.C., s. MacLowry, .J.D. 
52,60 

Robertson,R., s. "Yalsh,G.C. 
430, 434, 435, 438, 448, 
465 

Robertson, W.B., Strong, J.P. 
311, 312, 412 

Robicsek, F., s. Daugherty, H.K. 
343,406 

Robin, s. Gosselin 201 
Robin, C., s. Horeau, J. 56, 59, 

351,409 
Robin,E.D., s. Levy,St.E. 219, 

257 
Robinson, G., s. Caplan, L. 380, 

406 
Robinson,K.E., s. Lipchik,E.O. 

368,410 
Robinson,S.J., s. Winters,R.W. 

201,214 
Roch, M. 445, 463 



Rocha Pinto, s. Coelho, E. 12!J. 
172 

Rockoff, S.D., s. Bnl1mW'1Id, K 
132,175 

Rodriguez,F.L., Robbins, S.L. 
267,295 

Rodriguez,1\1.J., s. ZuCkermltllll, 
R 2:30, 2()o 

Rodriguez,R., Bennett,K.R" 
Lehan,P.R. 10,19 

Rodriguez,R., s. lVItLrchand,KJ. 
74, 77' 

Roe, B.B., s. Differding, J .T. 4!J. 
57 

Roebuck,E.J., s. Dow,.J. :171, 
376, 380, 407 

Roella,C., s. Binaghi,G. 14;3.171 
Roemer,G.A., s. Bruns,O. 292 
Roemheld,L. 10,19 
Roesler,H. 247,258,442, ·W.3 
Roesler,H., s. Bishop,P.A. 2,17 
Roessle,R, Roulet,F. 177.198 
Rogers,J.V., s. Leigh,T.F. 444, 

445, 462 
Roglia,J.L., s. Artllcio,H. 67, 

73,75 
Rohman, M., s. Rudolph, A.1\I. 

146,176 
Rojas,RA., Deza,D. 6!J, 78 
Rojas,RH., s. Bevin,A.G. :lfiO. 

353, 405 
Rojas,R.H., s. Sanyal,S.K. 4!J. 

61 
Romanoff, H., Milwidsky, H. n. 

78 
Romberg 181 
Romberg, E. 215, 258, 27!J, 295 
Romer, \V., s. Parrisius, \V. n, n 
Ronzoni, L., s. B,ddrighi, G. 1:1:3, 

154, 164, 171 
Rosati, J. 450, 4(j.3 
Rosch, J., Dotter, Ch.T., Starr. A. 

166, 17(; 
Rosch, J., Judkins, lVI.P., Green. 

G.S., Kidd,R. 166,Uli 
Roseh, J., s. Antonovic,.J. W:3. 

171 
Rosch, J., s. Green, G.S. 1:12, In 
Rosenbaum, H.D., s. Lieber. A. 

234,257 
Rosenbaum,lH.B. 65,67, /'8 
Rosenbaum,M.B., Alvarez.A.J. 

6:i, 68, 78 
Rosenbaum, lVI. B., s. :Vloia. B. 68, 

77 
Rosenberg, J.C. :3!J6, 412 
Rosenbloom 453 
Rosenblum, D., Nussbaum. A" 

Schwartz, S. 452, 4(;·) 
Rosenthal, W.J. 46·3 
Ross, J., s. Braunwald, E. 1:12. 

172 
Ross,R.S., Gorlin,R. 1:32,17(j 
Ross,R.S., McKusick, V.A. :392, 

393, 395, 397, 399, 472 

:\allletJ\'erzeichni~ - - j\uthor Index 

Ross,lU;', s. Lewis, C.1\1. Hi:3, 
ll-t 

Ross,R.8., s. Lewis,K.B. :30,34 
Rossi,A. 426,450,46.3 
Rossi, E. 808 
Rossi,P., s. Penny,J.L. 46, (jJ 

RossieI', Dohlmer 229 
Rossicr, P.R., Bi.ihlmann,A. 219, 

220, 258 
RossieI', P.H., Bi.ihlmann,A., 

Wiesinger,K. 217,258 
Rossier,P.R., s. Bi.ihlmann,A. 

21!J, 255 
Rost, H. D., s. Geisler, L. 229, 25(; 
Roswit, B., Kaplan, G., Jakobson, 

H.G. 463 
Roth,E., s. Hissen, W. 49,59 
Roth,F. 14,1[) 
Roth,F., s. lVbngold,R :3!J3, 410 
Koth, L.IVl., Kissane, J.M. :3:31, 

412 
Rotm'1D,l\I., Seidenberg, B., Rubin, 

I., Botstein, Ch., Bosniak, IVI. 
314, :3:38, :3!J5, 412 

Rotter, W. 8:3,91,112 
Rottino, A. :326, 412 
Roubelakis, G., s. Grosgogeat,Y. 

312, 324, -J08 
Rouffy, .J., s. Loeper, J. 46, 48, 

60 
Ronjon, .J., s. Giraud, G. 52, 56, 

58 
Roulet,F., s. Roessle,R. 177,198 
Rourke, J.A., s. Dinsmore, R.E. 

:376, -J07 
Roux,W. 112 
Roux, W., s. Oppel,A. 111 
Howe, RD., :Vlehrizi,A. 308 
Rowe,R.D., s. Heller,R1\1. 428, 

-/-{j] 

Rowe,RD., s. Keith,J.D. a07, 
428, 4(;2 

Rubet,A., s. Amiel,IV!. 1:34, 145, 
W:l,771 

Hubet,A., s. Pinet,F. 175 
Rubin,1., s. Rotman, M. 314, 

338, H!J5, -1-12 
Rubinstein, B.:V£', s. 8hapiro, J.H. 

2, 10, 11, 15,19,34 
Rubinstein, D., s. Shelburne, J.C. 

171; 
Rubio,R., s. Di Bello, R. 72,76 
Rubio, R., s. Sanjines,A. 67, 72, 

n,78 
Rudhe, U., s. Bjork, V.O. 49, 56 
Rudhe, U., s. Kjellberg, S.R ·307 
Rudhe, V., s. Kjellberg,8.R 140, 

174 
Rudolph,A .. lVl., Gootman,N.L., 

Kaplan,~ .. Rohman,lV!. 146, 
17(; 

Riidrieh,1., s. Stein, E. 51, 52, 
5:3, (;:2 

Ruiz, P.B .. s. Saavedra, J. 1:~4, 
nr; 

495 

Ruiz-Rivas,l\1. 419,463 
Ruskin,H., Samuel,E. 11,15,19 
Russell, J.G.B., s. Kirk, R8. 14, 

19 
Russell, R.O., s. Jochem, \\T. 154, 

174 
Russell, W.O., s. Callahan, W.P. 

68,76 
Rutledge,D., s. Hinshaw,H.C. 

449,461 

Saavedra, J., Edwards, A., 
Carpentier, R., Ruiz, P.R., 
Quiroga, J. 1:34, 176 

Saceo,1\1., Fanelli, A. 448, 4(j3 
Sachariev,N., s. Pavlov,Z. :392, 

412 
Sack,H. 295 
Sack,H., Bernsheimer,A. 289, 

295 
8ack,K., s. Giirich,H.G. :l2:3, 

:324,408 
8agerman, R.H., Hurley, E., 

Bagshaw,lVLA. 50,51, (jl 
Sailer, S. 370, 412 
Saito, I., s. Sano,K. 390,412 
Sakaguchi, H., s. Churg,J. 324, 

40(; 
Sakai,F.J., s. Selzer,A. :38,4:3, 

44,45,62 
8alamagne, J., s. J<~coiffier, J. 

1:32,173 
Salel,A.F., s. Amsterdam,E.A. 

169,171 
Salisburg,P.F. 2[}6 
Salmoni,E., s. Cicala,V. 449, 

450, 460 
Salted,J.F., s. Cardoza,E.L. 54, 

,57 
Saltiel,J., s. Bourassa, M.G. 172 
Saltiel, J., s. Campeau, L. 16\), 

17:2 
Saltiel, J., Lesperance, J., 

Bourassa,M.G., Castonguay, 
Y., Campeau,L., Grondin,P. 
16!J,176 

Samet,P., s. Maramba,L.C. IH:3, 
175 

Samuel,E., s. Oliver,M.F. 115, 
127 

Samuel,E., s. Ruskin,H. 11, 15, 
19 

Sanborn,J.C., Heitzman,E.\{" 
:Vlakllrian, B. 350,366,368,412 

Sancetta, S.M., s. Smith, J.C. 413 
Sanchez Torres, G., s. Martinez 

Rio,M.A. 145,176 
Sanders, C.A., s. Harthorne, J.\V. 

163,174 
Sanders, J .1\1. 4(}3 
Sanger, P.W., s. Daugherty, H.K. 

343, 40(; 
811ngines,A., s. Purriel,P. 72, 78 
Sanjines,A., Abo,J.C., Rubio,R., 

Zerbino,V. 67,72,73,78 



496 

Sankale,M., Koate,P., Frament, 
V., Wade,F., Diallo,N., Eteki, 
C.D. 69, 70, 74, 78 

Sannerstedt,R., Varnauskas,E., 
Paulin, S., Linder, E., 
Ljunggren,H., Werko,L. 47, 
61 

Sano,K., Aiba, T., Saito,I. 390, 
412 

Sano,K., s. Shimizu,K. 389, 
392,400,413 

Sanoudos, G., Reed, G.E. 51, 61 
Santiago, L.M., s. Henderson, R.R. 

14,18 
Santschi,D.R., Frahm,C.J., Pas

cale,L.R., Dumanian,A.V. 
391, 400, 412 

Santy,P., Galy,P., Gonin,A., 
Marion, P., Papillon, J., Pinet, 
F. 448, 449, 463 

Sanyal, S.K., De Leuchtenberg,N., 
Rojas,R.H., Stansel,H.C., 
Browne,M.J. 49, 61 

Saphir,O. 69,78 
Saphir,O., Gore, J. 313, 412 
Saphir,O., Ohringer,I., Wong,R. 

97,112 
Saphir,O., s. Gore,J. 282,293 
Saraglar, M. 463 
Sarnoff, S.J., Berglund,E. 262, 

295 
Sarot,LA., s. Galioto,F.M., Jr. 

145, 173 
Sarre, H. 278, 295 
Sarre,H., Sostman,H. 282,295 
Sato, K., s. Kozuka, T. 326, 330, 

342,410 
Sato, T. 399, 412 
Satter,P. 49,61 
Saumont,R., s. Bouvrain, Y. 125, 

126 
Sauvan,R. 46,61 
Saweljewa,L.A., s. Ognew,B.W. 

109 
Sawwin, W.N., s. Ognew,B.W. 

109 
Sawyer,S.G., s. Dexter,L. 225, 

255, 263, 292 
Sawyers,J.L., Adams,J.E., Scott, 

H.W., Jr. 350, 354, 362, 412 
Sayman,M.I. 127 
Scannel,J.G., s. GIotzer,D.J. 

5, 18 
Scatliff, J.H., s. Gabriele,O.F. 

10,18 
Scebat,L. 207 
Scebat,L., Kremer,R., Lenegre,J., 

Damien,J. 214,225,258,263, 
295 

Scebat, L., s. Bensaid, J. 132, 171 
Scebat,L., s. Lockhart,A. 38,40, 

44, 60 
Scebat, R., s. Lenegre, J.M. 225, 

257, 263, 294 
Schaa£,J., Bellersen,W. 73,78 

Namenverzeichnis - Author Index 

Schad,N., Kunzler,R., Onat,T. 
308 

Schad,N., s. Kiinzler,R. 268, 
294, 307 

Schaede,A., Thurn,P. 262,295 
Schaede,A., s. Grosse-Brockhoff, 

}1'. 2.13 
Schacde,H., Thurn,P. 207,214 
Schaefer 30 
Schaefer, J., Schwarzkopff, H.J., 

Niedermayer, W. 43, 46, 61 
Schaefer, J., s. Niedermayer, \V. 

38,61 
Schaefer, J., s. Pitt,A. 45,46,48, 

61 
Schaefer,J., s. Schwarzkopf,H.J. 

38,61 
Schaefer, V.W., Schmidt,C.G. 

52,61 
Schafer,E.L. 289,295 
Schafer, H.E., s. Fujii, J. 21, 22, 

34 
Schafer, J., s. Niedermayer, \V. 

27, 30, 34 
Schafer, K.H., s. Lassrich, M.A. 

307 
Scharf, R. 249, 258 
Schaub, F., s. Brem,E. 52,57 
Schaub,I~., s. Biihlmann,A. 219, 

255 
Schattenberg, T.T. 45, 61 
Schebat, L., s. Fernandez,}". 133, 

173 
Schechter, M.M., Ziskind,1\1.M. 

38,61 
Scheidegger, S., s. Ludin, H. 337, 

410 
Scheifley, C.H. 206, 214 
Scheifley, C.H., Daugherty, G.W., 

Greene, L.F., Priestley, J.T. 
201,214 

Schellong,F. 181,198 
Schenk, K.E. 10, 19 
Schepelmann, E. 463 
Scherf 228 
Scherf,D., Boyd,L.J. 182,198, 

216, 259, 261, 295 
Scherf,D.S., s. Boyd,L.J. 333, 

405 
Scherlis, S., s. Hicken, W.J. 53,59 
Schermuly, W., Janssen,N., 

Odenwalder,I. 234,259 
Schettler,F.G., Wollenweber,J. 

315,412 
Schettler,F.G., s. Boyd, G.S. 

312,405 
Schiebler, G.L., s. Elliot, L.D. 307 
Schiebler, G.L., s. Krovetz, L.J. 

307 
Schifino,A., s. Di Guglielmo,L. 

129, 130, 132, 140, 151, 154, 
161, 163, 164, 172, 173 

Schilling, C. 122, 127 
Schilling, C., s. Besser, F. 26, 29, 

33 

Schinz,H.R., Baensch, W.E., 
Friedl, E., Uehlinger, E. 198, 
308 

Schischmanov,N., s. Pavlov,Z. 
392,412 

Schlaak,M., Jipp,P. 227,259 
Schleicher,J., s. Hochrein,M. 

257, 314, 409 
Schlesinger,E.R., s. Andersen, 

D.H. 313, 405 
Schlesinger,H. 384,412 
Schlesinger,M.J. 84, 97, 112 
Schlesinger,M.J., Zoll., P.M. 

Wessler, St. 91, 112 
Schlesinger,M.J., s. Blumgart, 

H.L. 178,197 
Schlesinger,M.J., s. Brean,H.P. 

12,17 
I Schlesinger,M.J., s. ZoIl,P.M., 

84,113 
Schlesinger,M.Y., s. Brean,H.P. 

122,126 
Schlichter, J., Hellerstein, H.K., 

Katz,L.N. 31,34 
Schlichter, J.G. 314,412 
Schludermann,H. 201,202,214 
Schmidt,C., Wagner, J.P., 

Witz, J.P. 322, 412 
Schmidt,C.G., s. Schaefer, U.W. 

52,61 
Schmidt,E.C.H., s. Curry,J.L. 

11,17 
Schmidt,H., Heine,H., Raskovic, 

M. 389, 400, 405, 413 
Schmidt,R.W. 442,445,464 
Schmidt-Habelmann,P., Sebening, 

F., Klinner, W. 48,61 
Schmidtmann,M. 314,413 
Schmidt-Voigt,J. 183,198 
Schmitt,K. 349,413 
Schmitt,K., s. Staemmler,M. 

219, 259 
Schmitz, W., s. Hissen, W. 49, 59 
Schmitz-C1ic£er,E. 428,464 
Schmitz-Drager,H.G. 449,464 
Schneider,H.G., s. McGuire,J. 

115,127 
Schneider, J., s. Gillick,F.G. 

192, 197 
Schneider,K.W. 206,214,217, 

219,227,229,230,259 
Schneider,M., s. Opitz,E. 264, 

294 
Schneider, P.J., s. Lukash, W. M. 

50, 51, 60 
Schneyer,K., s. Hochrein,M. 

230, 231, 257 
Schoedel 184 
Schoenmackers,J. 81,83,85,87, 

88,89,97,109,112,113,227, 
267,295 

Schoenmackers, J., Buss, H., 
Lindenfelser, R. 113 

Schoenmackers, J., Campos, J.L.L. 
92,112 



Sehoenmackers, J., Sehone, D. 
113, 259 

Schoenmackers, J., Stratmann, E. 
103,112 

Schoenmackers, J., Vieten, H. 
81, 87, 112, 464 

Schoenmackers, J., s. Herzog, R. 
113 

Scholer, H. 51, 61 
Schiilmerich,P. 32, .'N, 37, 52, 

61,69, 78, 259 
Scholmerich,P., s. Stein,E. 22, 

24, 35 
Scholz, D.A., Sprague, R.G., 

Kernohan,J.W. 289,2.9.5 
Scholz, T. 1,19 
Scholz,Th. 26,28,34 
Scholze, S. 51, 61 
Schon,R. 434,440,445,451, 

452, 464 
Schone, D., s. Schoenmackers, ,r. 

113,25.9 
SchornC1gel,H.K 91,112 
Schottenfeld,l\LA., s. Yacoub, 

M.H. 48,63 
Schonmacher,P., s. Pernot,C. 

56,61 
Schrader,E. 29,34 
Schreiber,H.vV., s. Grosse

Brockhoff,F. 42,54,58 
Schreyer, H.,s. Pirker, E. 145,175 
Schrire, V., s. Gotsman,M.S. 

326, 342, 408 
Schulte,H.D.,s. Marx,E. 430,431, 

462 
Schulte-Brinkmann,W. 359, 41·) 
Schulte· Brinkmann, W., s. 

Gremmel,H. :315,326,384, 
389,391,393,397,401,408 

Schulze, W. 10, 19 
Schulze,W., Schiirmeyer,E., Ben· 

der,F. 210,214 
Schumann,H.J., Aurich,G. :l:{2, 

413 
Schiirmeyer,E., s. Bender, F. 

43, 56 
Schurmeyer,E., s. Gradaus,D. 

40,58 
Schurmeyer, E., s. Schulze, W. 

210, 214 
Schutz,H. 427,428,464 
Schutz, W., s. Neuhaus, G. 29,34 
Schwartz,A., Fraeukel,M. 4:{6, 

464 
Schwartz, S., s. Rosenblum, D. 

452, 463 
Schwarz,]'., Zimmermann,H.D., 

Hehrlein,F. 45,61 
Schwarz, G. 277, 295 
Schwarz,H., s. Eppinger,H. 

206, 213 
Schwarz,M.J., s. Truex,R.C. 83, 

112 
Sehwarzkopf, H.J., Niedermaycr, 

W., Schaefer, ,T. 38, (;1 

:\amem'erzcichnis-- Author Index 

SchwC1rzkopf, ILL, s. Nicder
mayer, W. 27,30,34,38,61 

Schwarzkopff, H .• I.. s. Schaefer, J. 
43, 46, (j] 

Schwedel, J.B. 127' 
Schwedel,J.B., Eschcr,D.W., 

Aaron,H.S .. Young,D. 234, 
259 

Schwedel,J.B., Gross,H. 32,34, 
125, 127 

Schwedel,.T.B., s. Nemet,G. 268, 
294 

Schwedel, J.B., s. Shapiro, J.H. 
2, 10, 11, 15, 1.9, 34 

Schweiger, L.R., Burchell, H.B., 
Baggenstoss,A.H. 441,464 

Schweizer, W., s. Renggli, J. 48, 
49,61 

Schwiegk,H. 2:H,25.9 
Schwiegk, H., LC1ng,N. 206,214 
Schwiegk, H., RieckeI', G. 264,295 
Schwilden,E., s. Rcindell,H. 

225, 226, 227, 2,15, 23fi, 268 
Schwingcr,A., s. Hemley, S.D. 

11,.18 
Scomazzoni, C., s. Mantero, O. 

97,111 
Scott,B.S., s. Kuehl,K.S. 59 
Scott,H.vV., Jr., s. Sawyers,J.L. 

a50, :354, 362, 412 
Scott,L,P.,s.Perry,L.W. 146,175 
Scott,R., Garvin,C. :n, 51, 62 
Scott,R.C., K>tplan, S., Fowler, 

N.O., Helm, RA., Westcott, 
R.N., Walker, J.C., Stiles, W.J. 
279,29,5 

Scott, R.C., Seiwert, V.J., Simon, 
D.L., MeGuire,J. 279,295 

Scott,RC., s. Fowler,N.O. 219, 
256 

Scott,RC., s. Helmsworth,J.A. 
129,174 

Scott, H. W. 261, 29S 
Scott, S.L., s. Dart,C.H. 165,172 
Scott Park, S.D., s. Boyd, J.]'. 

23:3,255 
Scriba, K., s. Luckner, H. 314, 

410 
Scrimshaw,N.S., Guzman,M.A. 

:311,413 
Seaman,W.B., s. Feldman,F. 

458,460 
Sebening,F., s. Schmidt·Habel· 

mann,P. 48,61 
Sedlmeyer, I., s. Niedermayer, W. 

27, :30, 34 
Sedlmeyer, .T., s. Niedermayer, W. 

:{S, 61 
See, J.R, s. Giddings, J.A. 183, 

17.3 
Seemann, E., s. Zuppingcr,A. 

281,296 
Segadas, R. 464 
Segal,]"., Berezowski,A. :m2, 

401, 113 

Seidenberg, B., s. Rotman,M. 
314, 388, 395, 412 

497 

Seiwert, V.J., s. Scott,RC. 279, 
295 

Seldinger, S.L, s. Edling,N.P.G. 
401,407 

Seling,A., s. Balau, J. 430,431, 4S9 
Selis,R., s. Amsterdam,E.A. 169, 

171 
Sell, S., s. KoI'll, D. 5, 19 
Sellers,R.D., s. Thomsen,J.H. 

49,62 
Seltzer,RA., Harthorne, J.liV., 

Austen, W.G. 11, 19 
Seltzer,R.A., s. Harthorne, J.W. 

10, 11, 18 
Selye 14 
Selye,H., s. Prioreschi,P. 14,1.9 
Selzer,A., SC1kai,F.J., Popper, 

RW. 38,43, 44, 45, 62 
Sendra,L., s. Viallet,P. 46S 
Sennett,C.O., s. Lukash,W.M. 

50,51,60 
Sennott, W.M., Mitchell, J.R. 14, 

19 
Sentilhes,L., s. Bertrand,E. 68, 

70, 75, 76 
Serafini,F. 464 
Serie,F., s. Bertrand,E. 68, 76 
Serio, G. 56, 62 
Serradimigni,A., s. Bory,M. W3, 

172 
Servelle, M., Chalut, J., Pepin, B., 

George,R., Cornu,C. 401,41,3 
Servello, M., Crucitti, F., Bottero, 

M., Petronio,R 464 
Sewell, W.H. 135, 176 
Shabetal,R, s. Simon,A.L. 132, 

176 
Shadle,O.W., s. Epstein,F.H. 

207, 21,3 
Shaher,R.M., FC1rina,M., Alley,R. 

50, 62 
Shamma,A.H., s. AI·Nasman, 

Y.D. 74,7S 
Shaper,A.G., Wright,D.H. 32, 

M 
Shapiro, J.H., Jacobson,H.C., 

Rubinstein,B.M., Poppel, 
H.M., Schwedel,J.B. 2,10, 
11, 15, 19, ;)4 

Shapiro, RL., Olivetti, RG. 26, 
27, 31, 36 

Shariff, K., s. Daugherty, H.K. 
343, 406 

Sharpey·Schafer,E.P. 282,29S 
Sharpley. Schafer, E. P., s. Cohen, 

S.M. 206,212 
Shaw,RS., s. G1otzer,D .. I. 5,18 
Shea,J.P., l\fuehsC1m,G.E. 49,62 
Shee, J.C. 68, 78 
Shelburne, J.C., Rubinstein,D., 

Goriin,R 176 
Sheldon, W.C. 176 
Shennan, T. 3n, 413 



498 

Shimizu,K. 393, 413 
Shimizu,IC, Sano,K. :{89,392, 

400,413 
Shimkin,M.B., s. Burnett,R.C. 

40,52,57 
Shirey,E.K., s. Sones,F.M. 129, 

151, 154, 176 
Shock,N.W., s. Brandfonbrener, 

M. 178,197 
Shor, s. Grotel 312 
Short, D.S. 234, 259 
Short,D.S., s. Campbell,E.J.M. 

229,255 
Short,D.S., s. Evans,E. 235, 

256 
Shozawa, T., s. Tominaga,F. 

28,35 
Shuford, W.H., Sybers,R.G., 

Weens,H.S. 380,383,413 
Shukri,N., s. Al Zahawi,S. 74, 

75 
Shumway,N.E., s. Dong,E., Jr. 

50,51,58 
Siemensen, H.C., s. Sill, V. 224, 

259 
Siemssen, S., s. Sill, V. 259 
Siggillino, J.J., Crawley, C.J., 

Claus, R.H., Reed, G.E., Tice, 
D.A. 47,62 

Siguier,F., Godeau,P., Betourne, 
C., Levy,R., Dorra,M., 
Calmettes, C., Diallo, A. 56, 
62 

Siguier,F., Godeau,P., Calmettes, 
C., Bennet,J., Levy,R., 
Reverdy, V. 53, 62 

Silbergleit, A., Arbulu,A., Defever, 
B.S., Nedwicki,E.G. 336,413 

Sill, V., Siemensen,H.C. 224,259 
Sill, V., Siemssen, S. 259 
Silla,A., s. Murad Netto,S. 163, 

175 
Silverman,J.F., Wexler,L. 339, 

413 
Silverman, J.L., s. Friedenberg, 

M.J. 146, 173 
Silvermann,F.A. 91,112 
Simeone,F.A., s. Rack,F.J. 442, 

443,463 
Simon,A.L., Shabetal,R., Lang, 

J.H., Lasser,E.C. 132,176 
Simon,D.L., s. Scott,R.C. 279, 

295 
Simon,M. 234, 259 
Simonneau,J., s. Fontan,F. 51, 

58 
Simpson, W., s. Klotz, O. 339, 

409 
Sinclair, W., Jr., Nitsch,E. 90, 

112 
Sipila, S., s. Rautakoski,A. 54, 

61 
Sisson,J.H., Murphy,G.E., 

Neuman,E.V. 205, 214 
Sjostrand, T. 262, 295 

Namenverzeichnis - Author Index 

Skalkeas, G., Maroutsos,N., 
Balas, P.E., Papachristos, Chr. 
395,413 

Skinner, G.F., Hobbs,M.E. 53, 
62 

Skinner,I.C., s. Gray,H.K. 433, 
461 

Skipper,E., Flint,F.J. 395,413 
Skontelis, Ch. 464 
Sleeper, J.C., Orgain, E.S., 

McIntosh,H.D. 232,259 
Slesser, B.V., Britt, R.O., Freer, 

J.L. 454, 464 
Sloan,H., s. Kirsh,M.M. 366,409 
Slovis,A.J., s. Galioto,F.M., Jr. 

145, 173 
Sluiter,H., s. Orie,N.G.M. 222, 

258 
Smeloff,E.A., Reece,J.M., 

Masters, J.A. 339, 413 
Smid, J. 28, 35 
Smith 396 
Smith,C.C., s. Zeek,P.lVI. 90,113 
Smith,D.R., s. Daugherty,H.K. 

343, 406 
Smith,G., s. Boyd,J.F. 233, 255 
Smith,J., s. Gore,I. 91,110 
Smith, J.C., Sancetta, S.M. 413 
Smith,J.W., s. ConnoIly,J.E. 

388,406 
Smith,M.G., s. Callahan, W.P. 

68,76 
Smith,S.C., Adams,D.F., 

Herman,M.V., Paulin,S. 155, 
176 

Smithwick,R.H. 281,295 
Snellen,H.A., Albers,F.H. 428, 

464 
Snellen,H.A., Nauta,J.H. 15,19, 

115,127 
Snow,P.J.D., Jones,A.M., Daber, 

K. S. 101, 112 
Snyder, C.G., Formanek,A., Frech, 

R.S., Amplatz,K. 132,176 
So,C.S., s. Blamer,H. 10,17 
So, C.S., s. Riedel, W. 50, 61 
Sobbe,A., s. Diix,A. 421,422, 

429, 448, 452, 455, 456, 458, 
460 

Sobotkova,M., s. Svoboda,Z. 11, 
20 

Sodipallares,D., s. Zuckermann,R. 
230,260 

Sohval,A.R., s. Friedberg,C.K. 
2, 18 

Solberg, L.A., s. Eggen,D.A. 310, 
312,407 

Solberg, L.A., s. Montenegro, M.R. 
311,411 

Solberg, L.A., s. Restrepo, C. 312, 
314,412 

Solberg, L.A., s. Strong, J.P. 313, 
413 

Solberg, L.A., s. Tejada, C. 310, 
311, 414 

Soloff, J.A., Zatuchni, J. 27, 29, 
30,35 

Soloff, L.A., Zatuchni, J., Fisher, 
H. 2,8,19 

Soloff, L.A., Zatuchni, J., Stauffer, 
H.M., Tyson,R.R. 377,413 

Solomentser,D., s. Cloetens, W. 
75,76 

Solomon,A., s. Dubb,A. 327,407 
Soloway,M., Moir,T.W., Linton, 

D.S. 327,413 
Sones, F.l\I. 129, 131, 165 
Sones,F.M., Shirey,E.K. 129, 

151, 154,176 
Sones, F.M., Shirey, E.K., 

Proudfit, W.L., Westcott, R.N. 
129, 151, 176 

Soni, J., s. Martinez Rio,l\1.A. 
145, 175 

Sonnenblick,E.H., s. Friedman, 
W.F. 307 

Sopalla, G., Hartwich, G. 52, 62 
Sorensen, E., s. Amundsen,P. 

454, 458 
Sosman,M.C. 2, 19 
Sosman,M.C., Wosika,H.P. 2, 6, 

19 
Sosman,M.C., s. Brean,H.P. 12, 

17,122,126 
Sosman,M.C., s. Cutler,E.C. 

1,17 
Sosman,M.C., s. Wosika,P.H. 

15, 20, 115, 128 
Sostman,H., s. Sarre,H. 282, 

295 
Soto,B., s. Jochem,W. 154,174 
Soule,A.B., s. Tampas,J.P. 115, 

128 
Soule,E.H., s. Geha,A.S. 49, 58 
Soulen, R.L., Freeman, E. 124, 

127 
Soulie, J., s. Justin-Besancon, L. 

23,34 
Soulie,M.P., Bouvrain, Y., Combet, 

J. 29,35 
Soulie,P. 49,62 
Soulie, P., Facquet, J., Carmanian, 

M" Pauly-Laubry, C. 54, 62 
Southworth, J.L., McKusick, V.A., 

Peirce,E.C., Rawson,E.L., Jr. 
395, 413 

Sovenyi,E., Balazs, V., David,M. 
238,259 

Spach,M.S., s. Levin,A.R. 134, 
174 

Spain,D.M., Handler,B.J. 217, 
259 

Spalteholz, W. 82, 85, 112 
Spang,K. 90, 112, 177, 178, 198 
Sparling,H.J., Jr., s. Kyle,L.H. 

75,77 
Spector,R.G., s. Elphinstone,R.H. 

50,58 
Spencer,W.H., Peter,R.H., 

Orgain,E.S. 45,62 



Spiekermitn, R.E., McGoon, D.C. 
3f;:3, 41.3 

Spiro,R., s. Abrams,H.L. 51,.)(; 
Spitzer, S., s. Konecke, L.L. 16:3, 

174 
Spmgue,H.B. 69, ;'8 
Spmgue,R.G., s. Scholz,D.A. 

289, 296 
Spring,D.A., s. Henderson,R.H.. 

14,18 
Spring,F. 53,62 
Spiihler, O. 230, 259 
Spurny,O.M., Pierce,J.A. 210, 

214 
Spriith, G., s. Litur, A. 236, 267 
Stitehelin,A., s. Albertini,A. 

2, .17 
Staemmler,]\I. 69, 1'8, 101, 109, 

112, 177, 178, 18a, 198, 259, 
309, 340, 413 

Staemmler, M., Sdnnitt, K. 219. 
259 

Stitffeldt, K. 4:3, 62, 62 
Stanfield,M.H., s. James, U. 49, 

69 
Stanger,P., s. Amphtz,K. 171 
Stanischeff,A., s. Bolt, W. 221, 

222,266 
Stansel,H.C., Jr., s. Bevin,A.G. 

350, 353, 406 
Stansel, H.C., s. Ogden, J.A. 141, 

145,176 
Stansel,H.C., s. Sanyal, S.K. 49, 

(j] 

Stapenhorst, K., s. Apitz, J. 6:3, .5/; 
Starling,E.H. 207,214,224,2:38, 

269, 295 
Starr, A., s. Rosch, J. 16o, 1 {'(j 

Staudacher, W. 73, 74, 78 
Stauffer 419, 420 
Stauffer, Lehman .• J., Curry, J.L. 

35 
Stauffer,H.M., La Bree,J., 

Adams,F.H. 421,442, 41U 
Stauffer,H.l\1., Rigler,L.G. 287. 

296 
Stauffer,H.l\L, s. Dumnt,T.::Vl. 

250,265 
Stauffer,H.M., s. Soloff, L.A. 

377, 413 
Stead,E.A., Jr., Warren,.LV. 

262,295 
Stecken,A. 428, 464 
Stecken,A., Weiss, U. 287,295 
Stecken,A., s. Jiirgens,R. 10, 18 
Steel, D. 125, 127 
Steher, L., s. Cmmer, H. 122, 126 
Steib, L. 448, 464 
Steim, H., s. Reindell, H. 225, 

226, 227, 2:35, 236, 258 
Stein, E. 26,.36 
Stein, E., Lehle, G., Riidrich,1. 

51, 52, ri3, 62 
Stein, E., Seholmerich, P., Bnch

holz. L. .~S 

l\ameIlverzeichniH - Author Index 

Stein, E., Sch6lmerieh, P., 
Dohmen.]\1. 22, 24, 36 

Stein, H. L., Steinberg,1. 376, 
380, 38:3, 413 

Stein, H.L., s. Steinberg, I. 371, 
n.') 

Stein,l\1., s. Levy, St.E. 219, 257 
Steinbaeh,H.L., s. Preger,L.T. 

421, 463 
Steinbach, 1\1., s. Vulpeseu, S. 

315, 414 
Steinberg, I. 56, 1;2, 316, 358, 

n3,464 
Steinberg,1., Baldwin,J.J., 

Dotter, C.T. 145,.176 
Steinberg, 1., Dotter,C.T. 448, 

454, 464 
Steinberg, L, Dotter,C., Peabody, 

G., Reader, G., Heimoff,L., 
Webster, B. :346,413 

Steinberg, I., Finby,N. 347, 358, 
4].3 

St.einberg, 1., G holswade, G. R. 
145, 17fi 

Steinberg, 1., Harrison, Ch.S., 
O'Sullivan, W.D. 464 

Steinberg,1., Miscall, L., Redo, 
S.F., Goldberg,H.P. 87,48, 
62 

Steinberg, 1., Stein, H.L. 871, 413 
Steinberg, I., s. Doily,C.H. 82, 

.).'J 
Steinberg, L, s. Dotter, c:r. 460 
Steinberg, L, s. Dubilier, W., Jr. 

460 
Steinberg,I., s. G1enn,F. 445, 

4U1 
Steinberg, I., s. Goldberg, H. 29, 

34 
Steinberg,I., s. Goldberg,H.P. 

:31, 43, 4(;, ,58 
Steinberg, T., s. Mert.en,C.W. 

347,411 
Steinberg.1., s. Peabody, G.E. 

,3:15, :358, 412 
Steinberg, I., s. Robert.s,D.J., .Tr. 

418,431,435,441,442,447, 
448, 449, 450, 451, 452, 453, 
454, "W.3 

Steinberg,I., s. Stein, H.L. 376, 
:l80, :38,3, 4],) 

Steinberg, .J., s. Robb, G.P. 250, 
2:j8 

Steinberg, U. 221, 269 
Steiner,R.E. 37,62,285,259 
Steiner, R.E., Goodwin, J.E. 235, 

269 
Steiner, R.E., s. Davies, C.E. 

17 
5 , 

Steiner,R.E., s. Davies,L.G. 
2.56 

234, 

Steiner,R.E., s. Raphitel,M.J. 
124,127 

Steiner,R.M., s. Marshall, W.H. 
47, IiO 

499 

Steiner,R.M., s. Marshall, W.H., 
Jr. 163, 175 

Steinert, R., s. Qvigstad, G. 313, 
412 

Stembridge, V.A., s. Brindley,P. 
842, 405 

Stender, s. Rornykiewytseh 234 
Stender,H.St. 269 
Stender,H.St., Taubert,lVI. 219, 

259 
Stender, H.St., \V itgner, H.H., 

Kahlstorf, J. 259 
Stender,H.St., s. Gahl,K. 234, 

2.56 
Stenger,A. 206, 214 
Stephitni, J. 4f)4 
Stepler, R., s. Eeoiffier, J. 132, 

17.3 
Stern,D., s. Blankenhorn,D.H. 

14,17, 115, 126 
Stern, S., s. Bimn, S. 61, 56 
Sterz,H., s. Pirker,E. 145,176 
Sterzel, B., s. Lonne, E. 50, 60 
Stevens,R., s. Viamonte,lVI. 176 
Stiles, W.J., s. Scott,R.C. 279, 

29.5 
Still, W.J.S. 312, 4.13 
Stiller,H. 488,447,454,464 
Stiller,H., s. Vossschulte,K. 447, 

466 
Stoermer, J., s. Apitz, J. 58, 56 
Stokes, J., s. Lewis, T. 394, 410 
Stokes, J.F., s. Johnson,A.G. 50, 

69 
Stoll,H.C., Lauer,K. 50,62 
Stolle, R. 45, 62 
Stonecipher,K., s. Wald,S. 146, 

176 
Strade,H.A. 29,36 
Stmhberger, E. 438, 464 
Strassmann, G. 360, 863, 366,41.3 
Stratmann 87 
Stratmann,E., s. Schoenmaekers, 

J. 103,112 
Straub,H. 207,214,224,238, 

269, 264, 295, 296, 331, 41.) 
Straube,K.-H. 40,52,62 
Strimmel,W.H., s. Mandel,M.M. 

47, 60 
Strober,M., s. Lyons,H.A. 30,.')4 
Strohmaier,E. 54,62 
Strong, J.P., Correa, P., Solberg, 

L.A. 313, 413 
Strong, J.P., s. Robertson, W.B. 

811, 312, 112 
Strong, J.P., s. Tejeda, C. 810, 

311,411 
Strong, Y.P., s. Eggen,D.A. 115, 

127 
Stryker, W.A. 318, 413 
Stuhlinger, R., Bartsch, G.H. 464 
Stumpf, P. 122, 128, 181, 189, 

190, 191, 192, 198, 277, 296 
Stumpf,P., Weber,H.H., Weltz, 

G.A. 198, 250, 259 



500 

Sturgill, B.C., s. Hollingsworth, 
J.H. 50, 51, 59 

Suarez, J.A., De Suarez, C.B. 
163,176 

Suarez,J.A., s. Anselmi,A. 68, 
75 

Sucari,L., s. Joselevich,M. 52, 
59 

Sumarokov,A.V., s. Demin,A.A. 
73,76 

Sundberg,C.G. 10,20 
Surawicz, B., Nierenberg, M.A. 

24,35 
Siisse 457 
Siisse,H.J., Aurig, G. 421,423, 

425,464 
Siisse,H.J., Julitz,R. 464 
Sussman,M., Jacobson, G. 250, 

259 
Sussman,M.C., Brahms, S.A. 296 
Sussman, M.C., Dack, S., Paley, 

D.M. 122, 128 
Sussman,M.C., s. Dack, S. 122, 

127 
Sussman,M.L. 413 
Sussmann,M.L., Grishman,A. 

268,296 
Suter,C.G., s. Mannick,J.A. 398, 

410 
Sutton, D., Davies,E.R. 394, 

398, 399, 413 
Sutton, D.C., s. Cheng, T.O. 51, 

57 
Suzacq, C. V., s. Bosch del Marco, 

L.M. 67,72, 76 
Suzacq, C. V., s. Cannabal, E. J. 

70, 72, 73, 76 
Suzuki, lVI., s. Hosoda, Y. 313, 

409 
Svoboda,Z., Sobotkova,M. 11, 

20 
Swaine 370, 413 
Swan,H.J.C. 132,176 
Swann,P., Fitzpatrick,M. 90,91, 

112 
Swann,W.C., Werthammer,S. 

91,112 
Swart, B. 418, 419, 442, 464 
Swenson,B.E., s. Turner,A.F. 

343,414 
Sybers, R. G., s. Shuford, W. H. 

380, 383, 413 
Sydnes,O.A. 52,62 
Sykes, E. M., Jr., s. McIntire,F.T. 

440, 449, 462 
Symbas,P.N., s. Talley,R.C. 

47,62 
Symons, C., s. Pyke,D. 2,19, 

115,127 
Sysimetsa,E., s. Linko,E. 7,19 
SzabO,J., Horvath,L. 323,414 
Sziics, S. 458, 464 
Szucs, S., s. Miskovits, G. 421, 

423, 449, 454, 462 
Szur,L., Bromley,L.L. 454,464 

Namenverzeichnis - Author Index 

Tabora,V.D., s. Moritz,F. 258 
Tachet,H. S., Jones,R. S., 

Kyle, J. W. 50, 62 
Tachiiri,H., s. Kozuka, T. 326, 

342,410 
Taiana 449 
Taiana, J. A., Aracama 

Zorraquin, V.A. 464 
Takac, M., Takacova, Orco, J., 

Resetar, J. 43, 44, 62 
Takacova, S., Takac,M. 43,44, 

62 
Takaro, T., s. Dart,C.H. 165,172 
Takayasu,M. 327, 329, 389, 393, 

398, 414 
Takeda, Y., s. Nakao,K. 326, 

327,411 
Talley,R.C., Baldwin,B.J., 

Symbas,P.N., Nutter,D.O. 
47,62 

Talner,N.S., Halloran,K.H., 
Mahdary, M., Gordner, T. H., 
Hipona,F. 146,176 

Tampas,J.P., Soule,A.B. 115, 
128 

Tan, K. T., s. Zatuchni, J. 26, 32, 
35 

Tangchai,P., s. Olsen,R.E. 49, 
61 

Tanno,A., s. Ohara,!. 323,411 
Tapie,J., Bounhoure,R., 

Bimes,Ch., Dupre,A. 54,62 
Tartulier, M., Tourniaire, A., 

Rambaud, B. 353, 414 
Taterka, W. 225,259 
Taubert,M., s. Stender,H. St. 

219, 259 
Taussig, H. B. 298, 308 
Tawakkol,A.A., Bacos,J.M. 

370, 414 
Tawara 181 
Taylor,C.B., s. Ho,K.·J. 312, 

409 
Tector,A. J., s. Johnson, W.D. 

165, 166,174 
Tejada, C., Strong, J. P., 

Montenegro, H. R., Restrepo,C., 
Solberg,L.A. 310,311,414 

Tejada, C., s. Restrepo, C. 326, 
327, 332, 333, 412 

Telford, E. D., Mottershead, S. 
396,414 

Temesvari,A., s. Gottsegen, G. 
47, 58 

Templeton,A. W., s. Parker,B.M. 
30, 34 

Templeton,A. W., s. Rinker,C. T. 
456, 463 

Templeton,J. Y., Johnson,R. G., 
Griffith,J.R. 371,414 

Tenzer,Ch., Bollaert,A. 451, 464 
Terman,D.S., Alfrey,A.C., 

Hammond, W. S., Donn
delinger, T., Ogden,D.A., 
Holmes,J.H. 14,20 

Termet,H., s. Michaud,P. 164, 
175 

Teschendorf, W. 235, 259, 317, 
338, 356, 359, 388, 414, 442, 
451, 464 

Teske, H. J., Fassolt,A., 
Braun, D., Kink,F. 430, 464 

Tesler, D. F., Hallman, G. L., 
McNamara,D.G., Cooley,D.A. 
45,62 

Tesler,D.F., s. Angelini,P. 145, 
171 

Testoni,P., s. Legnani,L. 43,60 
Testut, L. 464 
Thadani, D., Pratt,A.E. 133,176 
Thal,A.P., Richards,L. S., 

Greenspan, R., Murray, M. J. 
176 

Thelen,M., s. Louven,B. 45,60 
Thevenet,A., Vialla,M. 356,414 
Thies, W. 371, 414 
Thilenius, O. G., s. Ranniger, K. 

146, 175 
Thomas,E., Forbus, W.D. 338, 

414 
Thomas,H. W., Breinl,A. 69,78 
Thomas, K. E., Winchell, C. P., 

Varco, R. L. 46, 48, 62 
Thomas,M.E., Garber,A.E. 

371,414 
Thomas, S., s. Braunstein,A. L. 

125, 126 
Thomas,S.F., s. Garland,L.H. 

122, 127 
Thompson,Ch.W., s. 

Gwathmey,O. 363, 408 
Thompson,D.S., s. Estevez,J.M. 

49, 58 
Thompson,J.H., s. Aggeler,P.M. 

395,405 
Thompson, R., s. Volini, F. J. 336, 

414 
Thomsen, J. H., Corliss, R. J., 

Sellers, R. D. 49, 62 
Thorel,E. 75, 78 
Thurber,D.L., Edwards, J.E., 

Achor,R.W.P. 54,62 
Thurlbeck,W.M., Currens,J.H. 

392,414 
Thurn,P. 184,198,210,212,214, 

237, 250, 259, 262, 274, 275, 
287, 296 

Thurn,P., s. Esch,D. 233,234, 
235, 242, 255, 256 

Thurn,P., s. Felix,R. 223,256 
Thurn,P., s. Kaiser,K. 293 
Thurn,P., s. Schaede,A. 262,295 
Thurn,P., s. Schaede,H. 207,214 
Tice,D.A., s. SiggilIino,J.J. 47, 

62 
Tio, S., s. Benchimol,A. 145,168, 

171 
Tobiesen,F. 53, (J2 

Togashi,M., s. Miyahara,M. 
145,175 



Tomalino,D., s. Purriel, P. 7:1. i'S 
Tominaga, F., Ito, Y., 

Kobayashi, T., Shozawa, T., 
Inoue, K. 28, 35 

Tompa, S. 26, 35 
Tompkins, G. B., s. Pellegrino, E.D. 

28,84 
Tonnelier,M., s. Ecoiffier,.J. 

132, 173 
Toole, J.F., s. Reivich,1\1. :191, 

412 
Tiippieh, G. 392, 414 
Tori, G. 140, 176, 464 
Toriek,W.A., s. McArt,B.A. 4(i2 
Torklus, D. :351, 414-
Tarnell, G., s. Nordenstram, B. 

175 
Torre,A. V., s. Mechan, J. J. :3:3(i, 

411 
Totten,R.S., s. Levy,St.E. 219, 

257 
Tourniaire,A .. s. Tartulier,:V1. 

353,414 
Touya,E., s. Bekerman,C. 

357,405 
Touya, J .• J., s. Bekerman, C. 

357,405 
Towers,J.R.H., Newcombe,C.P. 

46,62 
Traum,A.H., s. Y"ter,W.:Vr. :lO, 

35 
Traum,M., s. Yater,H. In 
Trede,M., Vollmar,J. 393. :394, 

397,414 
Trenta,A., s. Di Guglielmo, L. 

119, 127 
Tricot, G. L., s. Degeorges,:VI. 

145,172 
Tricot,R, Chiche,P., Acar.J. 

29, 35 
Trimble,A. S., s. Aldridge,H. E. 

166, 171 
Tritto, C., s. Cicala, V. 449, 450, 

460 
Tronconi, L., s. Di Guglielmo, L. 

130, 132, 151, 154, 161, Hi:3, 
164,172 

Trounce, I. R, s. Baker, C. U. 
205, 206, 212 

Truex,RC.,Angulo,A.W. 8:3,112 
Truex, R. C., Schwarz, M .• r. 8:1. 

112 
Tschilow,K., Christoff,E. 277. 

296 
Tse,RL., Frank,:M.N. 50. li2 
Tiinnerhoff,F. 69, 78 
Turajew, s. Alexandrow, Cei. N. 

429,458 
Turan, L. 450, 465 
Turcato, L., s. Baldrighi, G. 1:1:1. 

154, 164, 171 
Turiaf, J., Battesti, .J. P., 

Basset,F.,lris,L. 51, IJ2 
Turner,A.F., Jacobson, G. 124. 

128 

:\mnenverzeielmis --- Author Index 

Turner,A.F., Swenson,B.E., 
Jacobson, G., Kay,.J.H. 
:143, 414 

Turner,P.P. (j9, '78 
Turner,R.\V.D., s. Lowther,C.P. 

10,19 
Turtle, J. R., s. Harvey, H. P. B. 

68,76 
Turunen,M., s. Virkkunen,M. 54, 

62 
Tveteras, E. flO, 62 
Twigg,H.I,., s. Kirschner,L.P. 

162,174 
Twyman,V.R., s. Keat,E.C.B. 

52,59 
Tyrrell,M. J., Bharadwaj,E. 

147,17li 
Tyson,RR., s. 8010ff,L.A. 377, 

4J.'3 

l:dis, S. W., s. Fleischner,F. G. 
419, 442, .lIn 

Ueberberg,H., s. Panter,K. 399, 
412 

Uehlinger, E., Zollinger, R. 222, 
259 

Uehlinger,E., s. Schinz,H.R 
198, 308 

Ulmer, W., s. Matthes, K. 227, 
257 

Ulmer, W. T. 220,224,225,229, 
2:lO,259 

Ulmer, W.T., Reif,F., Weller, W. 
224, 269 

Upshaw, C. B. 145, 17a 
Urioste,R.A., s. Artucio,H. 67, 

n,7;) 
Ursini,lVI" s. Cicala,V. 449,450, 

41iO 
Utzinger, W .. s. Connolly,.J. E. 

388, 401; 

Vacher,P., s. Bertrand,E. 68, 
70, 75, 7(i 

Valdivia, E. 227, 269 
Valentin,H., s. Bolt, W. 221, 

266, 292 
Valentin, H., s. Knipping,H. W. 

198, 22fl, 257, 263, 293 
Valty,J., s. Joly,F. 46,69 
Van Bruggen,H.W. 40,57 
Van Buchem, F. 8. P., 

Eerhlnd. L.D. 38,46,62 
Van Buchem,F.S.P., Nieveen,J., 

Van del' Rlikko, L. E. 42, 46, 
(;2 

Van Buchem,F. S.P., s. 
Orie, N. G. M. 222, 258 

Van der Hauwaert, L. G. 45, 62 
Van der Hauwaert, L. G., 

Corbeel,L., Maldague,P. 49, 
(j2 

Van der Slikke,L.B., s. 
Van Buchem,F.S.P. 42,46, 
1;2 

501 

Van de Sande,R., De Geest,H.K., 
Willems, J. 11, 20 

Van de \Veyer,K.H., s. 
Wernitsch, W. 430, 465 

Vanetti,A., s. De Saint Florent, G. 
50,51,57 

Van Leuven, B. D., s. Davies,1~. G. 
234, 255 

Van Mierop, L. H. S., s. Victorica, 
E. E. 395, 396, 414 

Vaquez,H., Bordet,E. 180,198, 
272, 279, 296 

Varco,R.L., s. Castaneda,A.R. 
37, 45, 49, 57 

Varco,RL., s. Thomas,K.E. 
46, 48, 62 

Vargha,Z., s. Chapman, L 32:3, 
406 

Varghese,P.J., s. De Nef,J.J.E. 
145,172 

Varnauskas,E., s. Sannerstedt,R. 
47,61 

Vasile,N., Grellet,J., Ducam,H., 
Ferrane, J. 145, 176 

Vasile,N., s. Guermonprez,J.L. 
132,173 

Vasile,N., s. Luxereau,P. 161, 
174 

Veal,J.R, s. Katz,S. 433,462 
Veber, G., s. Caramanian,M. 26, 

33 
Vecchio, C., s. Bobba,P. 172 
Veliath,G.D., s. Menon,T.E. 

75,77 
Venrath,H. 198 
Venrath,H., Anthony,H.J. 199 
Venrath, H., s. Bolt, W. 221, 255, 

292 
Venrath,H., s. Knipping,H. W. 

198, 225, 257, 263, 293 
Vernant, P., s. Poumailloux, lVI. 

37:3,412 
Verel, Grainger,R G. 163,176 
Vesalius,A. :no, 414 
Vespignani 56 
Veyrassat,J. 201,214 
Veyret, V., s. Bertrand,E. 70, 76 
Vialla,M., s. Thevenet,A. 356,414 
Viallet,P., Chevrot,L., Sendra,L., 

Aubry,P. 466 
Viamonte, lV!. 131 
Viamonte,M., Stevens,R. 176 
Viamonte, M., Jr., Parks, R. E., 

Barera,F. 234, 259 
Vickers, Ch. W., Kincaid, O. W., 

Ellis,E., Bruwer,A.J. 11,20 
Victorica, B. E., Van Mierop, 

L. H. S., Elliot, L. P. 395, 396, 
414 

Videau,J., s. Bourgeon,R 440, 
459 

Vieten, s. Loogen 202 
Vieten,H., Gremmel,H. 
Vieten,H., s. Bayer,O. 

43,52,56 

355, 414 
:n, :38, 



502 

Vieten, H., s. Derra, E. 28, 33, 45, 
52,57 

Vieten,H., s. Gremmel,H. 315, 
317,324,326,343,356,358, 
363,366, 371, 384, 389, 391, 
397, 401, 408 

Vieten,H., s. Grosse-Brockhoff,F. 
213 

Vieten,H., s. Herbig,H. 384, 
409,461 

Vieten,H., s. LOhr,H.H. 315, 
356, 358, 410 

Vieten,H., s. Loogen,F. 91,111 
Vieten,H., s. Schoenmackers,J. 

81, 87, 112, 464 
Viikari,S.J., s. Halonen,P.J. 

53,58 
ViIlemin,F., s. Ancel,P. 427,459 
Vineberg 165 
Virchow,R. 441,465 
Virkkunen, M., Turunen, M., 

Markkanen,A. 54, 62 
Virkkunen,M., s. Ritama, V. 90, 

112 
Visioli,O., s. Bini, G. 56, 56 
Vivacqua,R.J., s. Myerson,R.M. 

24,34 
Vivell,O. 94,97,112,267,296 
Vlad,P., s. Keith,J.D. 307, 428, 

462 
Vladareanu,M., s. Vulpescu, S. 

315,414 , 
Vogel,H., Minning,W. 74,78 
Vogel, W., s. Reidemeister,J.Chr. 

357,412 
Vogelberg,K. 267, 296 
Vogelberg,KI. 81, 87, 112 
Vogt,A. 14, 20 
Volhard,F. 279,282,296,392, 

399,414 
Volini,F.J., Olfield,Ch., Jr. , 

Thompson,R., Kent, G. 336, 
414 

Volker, R. 90, 112 
VolImar,J., El Bayar,M., 

Kolmar,D., Pfleiderer, T., 
Diezel,P.B. 391,392,394, 
395,397,414 

Vollmar, J., s. Trede, M. 393, 
394, 397, 414 

Von Albertini,A. 90,109 
Von Boros,J., Naumann,W. 

249,255 
Von Braunbehrens,H. 192, 197, 

277,292 
Von der Emde,J., s. Hegemann,G. 

32,34 
Von Euler,U.S. 256 
Von Euler, U. S., LiIjestrand,G. 

217,256 
Von Fragstein,B., Ferner,Chr. 

454,461 
Von Haller,A. 430,461 
Von Hayek,H. 418,424,425, 

461 

Namenverzeichnis - Author Index 

Von Lucadou, W., s. Biichner,Fr. 
109 

Von Mengden,J., s. Lang,K.F. 
47,48, 59 

Von Oppolzer 212 
Von Tabora,D., s. Moritz,F. 

214,294 
Vorpahl 442, 465 
Vossschulte,K., StiIIer,H. 447, 

46fJ 
Vulpescu,S., Steinbach,M., 

Marinescu,C., Vladareanu,M. 
315,414 

Vuopio,P., NikkiIa,E.A. 48,62 
Vuopio,P., s. NikkiIa,E. 48,61 
Vuorinen,P. 394, 414 

Waag,B., s. Lampen,H. 59 
Wade,F., s. Sankale,M. 69,70, 

74,78 
Wade,L.J., s. Erganian,J. 432, 

434, 448, 449, 460 
Wadulla,H., s. Lampen,H. 392, 

399,410 
Wagner,H.H., s. Stender,H. St. 

259 
Wagner,J.P., s. Schmidt,C. 

322,412 
Wald,S., Stonecipher,K., 

Baldwin,B.J., Nutter,D.O. 
146,176 

Walder,R. 102,113,225,259 
Waldman, S. 56, 63 
Walker,A.M., s. Haggart, G.E. 

219,256 
Walker,J.C., s. Scott,R.C. 279, 

295 
Walker,J.F., s. Gay,B.B. 388, 

407 
Wallace,H. W., s. Litwak,R. S. 

10,19 
Wallace,J.M., s. Morettin,L.B. 

134,175 
Wallach,J.B., Glass,M., 

Lukash,L. 23,29,35 
Wallach, J. B., Lukash, L., 

Angrist, A. A. 23, 29, 35 
Walsh 450 
Walsh,G.C., Norton,G.J., 

Baird, M. M., Robertson, R. 
430, 434, 435, 438, 448, 465 

Walzer, Frost 232 
Wang,K., Amplatz,K., 

Gobel,F.L. 11,20 
Wang, Y., s. Gobel,F.L. 145, 

173 
Wanner,A. 312, 414 
Warburg,E. 125, 128 
Ward,R., Arya,J., Durge,N.G., 

Baquai,M. 68,78 
Warden,H.E., s. LiJIehei,C. W. 

31,34 
Warkentin,D.L., s. WassermiI,M. 

45,63 
Warren 207 

Warren,J. V., Nickerson,J.L., 
Elkin,D.G. 214 

Warren,J.V., s. Elkin,D.C. 206, 
213 

Warren,J.V., s. Nickerson,J.L. 
214 

Warren,J. V., s. Stead,E.A.,Jr. 
262,295 

Waser,P. 336,414 
Wasniewska,M., s. Manteuffel

Szoege,L. 10, 19 
Wassermil, M., Warkentin, D. L., 

Ravin,A. 45,63 
Waterman,D.F., s. 

Agustsson,M.H. 146,171 
Watson,H. 308 
Wearn,J.T. 267,296 
Wearn,J.T., s. Hudson,Ch.L. 

89,110 
Webb,R., s. Kattus,A.A. 338, 

409 
Weber, s. Porkes 201 
Weber,A. 212, 214 
Weber,A., s. Buchner,F. 267, 

292 
Weber,A., s. Buchner,Fr. 

88, 109 
Weber,H.H., s. Stumpf,P. 198, 

250,259 
Webster,B., s. Peabody,G.E. 

335, 358, 412 
Webster,B., s. Steinberg,I. 346, 

413 
Weens,H.S., s. Shuford,W.H. 

380, 383, 413 
Weeter,I.C., s. Zeek,P.M. 90, 

113 
Wegelius,C., s. Lind,J. 307,308 
Wegmann, T., s. Brem,E. 52,57 
Wegner,G.P., s. Flaherty, T. T. 

366, 368, 407 
Wehner,E., s. Lange,F. 180,198 
Weidman,W.H., s. Geha,A.S. 

49,58 
Weidner,W.A., s. MacAlpin,R.N. 

133,175 
Weinberg,M.,Jr., s. Freeark,R.J. 

353,407 
Weinberg, T. 442,443,444, 465 
Weinberg, T., Beissinger,H.F. 

332,414 
Weinman,D., s. Pinkerton,H. 

68,77 
Weinstein,M.S., Arata,J.E. 46, 

63 
Weir,A.B., Kyle,J.W. 399,414 
Weise, W. 326, 414 
Weiss,A., s. Pfeifer,W. 198 
Weiss, E. 323, 414 
Weiss,M., s. Kropelin, T. 125, 

127 
Weiss, U., s. Stecken, A. 287, 295 
Welev,G.P. 72,78 
Weller, W., s. Ulmer, W. T. 224, 

259 



vVelte,D., s. LOllven,B. 45,1j() 
Weltz,G.A., s. Stumpf,P. 198, 

250, 259 
Wende 71 
Wenderoth,H. n,78 
Wenderoth, H., s. Harders, H. 

392, 393, :394, 397, 399, 401), 
408 

Wenger,N.K., s. Wright,R.P. 
45,63 

Wenger,R. 32,85,178,19.,) 
vVennevold,A., s. Christiansen,J. 

132,172 
vVennevold,A., s. Hansen, J. F. 

47, 58 
Wepler,W. 282,29(; 
Werkii, L., Lagerliif, H. 291; 
Werkii,L., s. Cournand,A. 220, 

222, 256, 262, 292 
vVerkii, L., s. Sannerstedt, R. 

47, al 
Wernitsch, W., Van de Weyer, 

K. H., Richter, G. 4:30,465 
vVerthammer,S., s. Swann,vV.C. 

91, 112 
vVertlake,P.T., Winter, T. S. 

68,78 
Wesselhoeft,H., Fawlett, J. N., 

Johnson,A. L. 146,1i'U 
Wessely,J., s. Gottsegen,G. 47, 

58 
Wessler,St., s. Levy,St.E. 219, 

257 
vVessler, St., s. Nchlesinger, JVl .• J. 

91, 112 
Wessler, St., s. Zoll, P .lV1. H4, lJ.3 
Westad,N.D. 50,54, (J.3 
Westcott,R.N., s. Fowler,?-I.O. 

219, 256 
Westcott, R.N., s. Scott,Re. 

279,295 
Westcott, R. N., s. Sones, F.lV1. 

129, 151, 17(j 
vVexler,L., s. Marshall,W.H. 47, 

(jO 
vVexler,L., s. Marsh}dl,vV.H.,Jr. 

16:1,175 
vVexler,L., s. Silverman,J.F. 

3:39,413 
Weyhtnd,R., s. Klepzig,H. 2/.3, 

225, 257, 263, 293 
Weyland, R., s. Reindell, H. 225, 

226,227,258,262,26:1,268, 
276,277,279,295 

Wezler, K. 178, 198 
vVhalen, R. E., s. Hurlburt,.J. C. 

47, 59 
Wheat,M.W., Jr., s. Wilson,.J.R. 

5:~, ri.j 
Wheeler, E. 0., s. Mundth, E. D. 

48, 60 
Whitaker, W. 428, 4(;5 
Whitaker, W., Heath,D. 232, 

2aO 
White, McGinn 215 

:\amenverzeichniH- A.uthor Index 

White,P.D. 109,207,214,262, 
296 

White, P.D., Camp,P.D. 277, 
296 

White, P. D., s. Hofmann, H. 14, 
18 

White,P. D., s. McGinn, S. 231, 
258 

Whitesell,F.B.,Jr., s. Gray,H.K. 
443, 4(il 

Whitman, J. F., s. Caccamise, VV. C. 
:392, 399, 401; 

Whittock, L. S., s. Amery,A. 265, 
291 

Whorton, C.lVI. 50, fi3 
Wibin,KA., s. r~oberts, W.C. 

:126, 412 
Wickbom, I. 4tH, 414 
Wieland,Ch. 11,20 
Wiesinger, K., s. Rossier, P. H. 

217,258 
Wiggers, C. J. 2ii2, 296 
Wiggers, C. J., Katz, L. N. 296 
Wilcken, D. E. L.,Mackenzie, K. M., 

Goodwin,J.F. 219,260 
Wilcox,B.B., s. Yater,W.M. 

:30,35 
Wilcox,W.A., s .• Jorgens,J. 

2, 18, 115, 127 
Wilder,C.E., Lindgren,I. 421, 

4(;5 
Wilder, R. .T., Perl amon, A. 146, 

17li 
Wilens, N. L. :312, 414 
Wilhelm, K, s. Krall, J. 45:3, 462 
vVillems,.J., s. Van de Stlonde, R. 

11,20 
Willi 304 
Williams, A. A., s. Potts,R. E. 68, 

69 
Williams, A. \Y. 74, 78 
Williams,D.O., s. Danta,G. 47, 

·57 
Willi}tms,T.W., Peabody,C.A., 

Pruitt, R. D. 14, 20 
WiIlilLms, W. L., s. Ball, C. R. 

2:~, 33 
\yillis,A .. J.P., s. Ive,F.A. 75,77 
Willius,F.A., s. Dry,T.r. 2,18 
Willmttnn, K. H., s. Bayer, O. 

:37, 38, 4:3, :')2, 5fi 
vVilson,.J. B., Hood, R. H., 

.Johnson, H. H.,Jr., 
Green,A.E.,.Jr., Bauer
meister,:VI. L. 49, (J.3 

Wilson, J. R, Wheat, M. W., Jr., 
Arean, V.lVI. 5:3, ri3 

Wilson, R. :3:14, 414 
Wilson,W., s. AmpllLtz,K. 171 
Wilson,W.J., s. Quaife,M.A. 

4:3,61 
Winchell, C. P., s. ThomlLs, K. E. 

4fi, 48, 1i2 
Winckler, G. 84,113 
Windholz,F., Gmyson,Ch. 14,20 

503 

Winge,E.F.A. 465 
Winkelmann, N. W., Moore, M. T. 

90,113 
Winkler, C., s. Felix, R. 223, 25(; 
vVinnecken, H. G., s. Ehrenberg, R. 

178,197 
Winter,F. S. 427,465 
Winter, T. S., s. Wertlake,P. T. 

68,78 
Winters, R. W., Robinson, S. J., 

Bates, G. 201,214 
Winters,W.L., s. Gasor,R.M. 

147,173 
Wissling,E. G., s. Levene, G. 127 
Witte,H., s. Jiirgens,R. 10,18 
Wittekind, D., s. Matthes, K. 227, 

267 
Witten,~i., s. Reich,N.E. 15, 

19, 115, 127 
Wittenberger, S. L., s. Dexter, L. 

225, 265, 263, 292 
vVittenstein, G. J., Grow, J. B., 

Hoffman,M. S., Gensini, G. G., 
Denst, J. 46, 63 

Witz,J.P., s. Schmidt,C. :322, 
412 

\Vitzenhausen, R., s. Delius, L. 
255 

Wolf,H.G. 308 
Wolf,H.J. 181,198 
Wolfe,S.B., Popp,R.C., Feigen-

baum, H. 45, 63 
Wolfel,D.A., Lindberg,E., 

Light, J.P. 455,465 
Wolff,H.J., s. Husebye,K.O. 

371, 409 
Wolff, K. :339, 414 
Wolfmiiller,H. 337, :340, 414 
Wolkoff,K. 89,113 
Wollenweber,J., s. Schettler,F.G. 

315,412 
Wollheim,E. 181, 182,198,206, 

214,227,260,261,262,265, 
282, 289, 296 

Wollheim,E., Moeller,J. 262,296 
W ollstein, M. 202, 214 
Wolpert, S.M., Patel, P. L. :326, 

414 
vVolter,H.H., s. BlLyer,O. 37,38, 

4:1, 52, 66, 212, 225, 254, 263, 
291 

Wong,R., s. Saphir,O. 97,112 
Woodruff,J.H.,Jr. 5,8 
Woolling, K. R., s. McArt, B. A. 

462 
Woo-Ming,M.O., s. Hayes,J.A. 

324, 408 
Worms,W., s. Frank,L. 3:33,407 
vVosika,H.P., s. Sosman,M.C. 

2, 6, 19 
vVosika,P.H., Sosman,M.e. 15, 

20,115,128 
Wrba,H. 53,63 
Wren, E. M., s. Carmichael, J. H. E. 

255 



504 

Wright,D.H.,s. Shaper,A.G. 32, 
34 

Wright,H.H., s. Habbe,J.E. 15, 
18,115,127 

Wright,J.S., Flynn,J.E. 28,35 
Wright,l.S., s. Cameron,D.J. 

398, 399, 406 
Wright,J.H., s. Fife,R. 261,292 
Wright,N.L., Baue,A.E., 

Baum, S., Blakemore, \V. S., 
Zinsser,H.F. 147,176 

Wright,R.P., McCall,M.M., 
Wenger,N.K. 45,63 

Wrisberg,H.A. 428,465 
Wroblewski,F., s. Bisel,H.F. 

37, 51, 56 
Wuhrmann, Blankenhorn, Gall 

182 
Wulstein,J. 465 
Wurm,K., s. Reindell,H. 225, 

226,227,235,236,258 
Wyckoff,J., Lingg,C. 333,415 
Wyss, J., s. Desbaillets, P. 57 

Yacoub,M.H., Schotten
feld,M.A., Renekov,L. 48,63 

Yampolsky,J., Powel,C.C. 313, 
332, 334, 415 

Yanguas,M. G. 51,63 
Yassine,lVI., s. Lebreuil,G. 50,60 
Yater,H., Traum,M., Brown,A.H., 

Fitzgerald, W. G., Rind,R., 
Gensler,A.M. 113 

Yater,W.M., Traum,A.H., 
Brown, W. G., Fitzgerald, R. P., 
Geisler, lVLA., Wilcox, B. B. 
30, 35 

Yater,W.M., s. Hussey,H.H. 
432,433,434,435,439,440,461 

Yater,W.N., s. Barker,J.N. 459 
Young,D., s. Schwedel,J.B. 234, 

259 
Young,G.P., s. Oliver,M.F. 115, 

127 
Young,J.M., Goldman,J.R. 51, 

63 

Kamenverzeichnis - Author Index 

Young,W.G., s. Floyd,W.L. 
145,173 

Yount, W. J., s. Javier,B. V. 51, 
59 

YU,P.N., s. Monissey,J.F. 47, 
60 

Yune,H.Y., Klatte,E.C. 423, 
452,465 

Yuskis,A. S. 29, 35 

Zachrison, C. G., s. Liljestrand, G. 
281,294 

Zak,F. G., Helpern,M., 
Adlersberg,D. 90,113 

Zatuchni, J., Tan,K. T. 26, 32, 
35 

Zatuchni,J., s. Soloff,J.A. 27, 
29,30,35 

Zatuchni, J., s. Soloff, L. A. 2, 8, 
19,377,413 

Zdansky,E. 66,78,115,128,178, 
180, 184, 198, 206, 207, 210, 
212,214, 224, 225, 226, 227, 
234, 237, 238, 239, 246, 249, 
260, 262, 269, 274, 275, 277, 
278, 279, 281, 282, 285, 296, 
308, 317, 415, 465 

Zdansky,E., Eliinger,E. 250,260 
Zeek,P.M. 113 
Zeek,P.M., Smith,C.C., 

Weeter,LC. 90,113 
Zehnder,M.A. 363,415 
Zeitler,E. 129 
Zeitler,E., Maresta,A. 176 
Zeitlhofer, F., Holzner, J. H., 

Krepler, P. 339, 415 
Zeldenrust, J. 350, 363, 366, 415 
Zerbino, V., s. Sanjines,A. 67, 

72,73, 78 
Zerpa,F., Hirschhaut,E., 

Ferrer,A., Capriles,M.A., 
Dubois,E. 326,327,415 

Zetterqvist, P., s. Bjork, V. O. 49, 
56 

Zetterstrom, R., s. Kjellberg, S. R. 
307 

Zimmerman,H., s. M08kowitz,M. 
328,411 

Zimmerman,H.A. 164,176 
Zimmermann,H.D., s. Schwarz,F. 

45,61 
Zinck,K.H. 83,113 
Zinsser,H.F., s. Baue,A.E. 146, 

171 
Zinsser,H.F., s. Wright,N.L. 

147, 176 
Ziskind,M.M., s. Schechter,M.M. 

38,61 
Ziter,F.M.H.,Jr., s. Eller,J.L. 

388, 395, 407 
Zitnik,R.S., s. Bower,P.J. 46, 

57 
Zitnik,S., Giuliani,E.R. 45,47, 

49, 63 
Zitnik, S., Giuliani, E. R., 

Burchell, H. B. 45, 63 
Zoll,P.M., Wessler,St., 

Schlesinger,M. J. 84,113 
Zoll, P. M., s. Schlesinger, M. J. 

91,112 
Zollinger,H.N., s. 

Papacharalampous,N. 111 
Zoliinger,H. U., 

Papacharalampous, N. 99,113 
Zollinger, R., s. Uehlinger, E. 

222, 259 
Zorn, O. 222, 260 
Zorn,O., s. Bolt, W. 221, 222, 

255 
Zorzi,lVL, s. Levi,G. 91,111 
Zsebok,Z. 431,465 
Zubiaurre, L., s. Di Bello, R. 72, 

76 
Zuckermann, R., Rodriguez,M. J., 

Sodipallares,D., Bisteni,A. 
230, 260 

Zuppinger,A., Seemann,E. 281, 
296 

Zylka, W., s. Hoeffken, W. 250, 
257 

Zylmann,E., s. Bonitz,K. 8:3, 
109 



Sachverzeichnis 

(Deutsch ~ Englisch) 

Rei gleicher Schreibweise in beiden Spraehen sind die Stichworter nul' einmal aufgefiihrt 

A. mammaria interna, Anastomosen, internal 
mammary artery, anastomoses 157 
-, extrakoronare Anastomosen, internal mam
mary artery, extracoronary anastomoses 159 
-, Implantation, Angiogmphie. internal mam
mary artery, implantation, angiollraphy 165 
-, Kollateralkreislauf, internal mammary 
arteries, collateral circulation 155 
-, Ursprung einer Koronararterie, internal 
mammary artery, or if/in of a coronary artery 141 

A. poplitea, a.v. Fistel, Her,weranderungen, 
popliteal artery, arterio-venous fistula. cardiac 
alterations 208 

A. pulmonalis, siehe Lungenarterie 
-, Abgang der Koronamrterien, pulmonary artery, 

orillin of coronary arteries 91 
-, a.v. Fistel, lJUlmonary artery. arterio-venous 

fistula 204 
-, Thrombus, pulmonary artery, thrombus 30 
A. subclavia, a.v. Fistel, Herzveranderungen, 

subclavian artery, arterio-venous f1:stula, heart 
alterations 209 

-, Ursprung einer Koronararterie. subclavian artery, 
orillin of a coronary artery 141 

Adaptation, HerzgefaBe, adaptation. cardiac vessels 
88 

Adaptationsstorungen, HerzvergroBerung, adaption 
disorders, cardiac enlarllement 304 

Adipositas. Hypertonieherz. obesity. hypertensive 
heart 271 

Atiologie, Aneurysma dissecans, etiolof/y, aneurysma 
dissecans 371 

-, - vcrum, etiolof/y, aneurysm a verum 342 
-, Aortcnaneurysma. etiolof/y, aortic aneurysma :~41 

-, Aortensklerose, etiolollY, aortic .sclerosis 311 
-, AortenzerreiBung, etiolof/y. laceration of aorta 

363 
-, Arteriosklerose, etiolollY, arteriosclerosis 311 
-, arterio-venoses Lungenaneurysma, etiolollY, 

arterio-venous pulmonary aneurysm 201 
-, "subclavian steal syndrome", etiolof/y, 

" subclavian steal syndrome" :189, 392 
Akinesie, Myodegenemtio cordis, akinesis, myo

def/eneratio cordis 196 
akutes Cor pulmonale, Herzveriinderungen, nor

maier Zwerchfellstand. acute cor pulmonale, 
heart alterations, normal position of diaphraf/rri 
236 
- -, Klinik, acute cor pulmonale, clinical 
symptomatolollY 230 
- -, Rontgenologie, ncute cor ]lulmonale. 
roentf/enolof/ic symptomatolof/y 238 

Aldosteronismus, primarer, Hochdruck, aldo
steronism. primary. hypertension 289 

alkoholische Herzerkrankung, Koronarangiographie, 
alcoholic heart disease, coronary anf/iof/raphy 164 

Alkoholabusus, Arteriosklerose, alcohol abuse, 
arteriosclero.~is 312 

Altersherz, Myodegeneratio cordis, heart of the af/ed, 
myodelleneratio cordis 177 

Altersveranderungen, Koronararterien, chanlles with 
af/e, coronary arteries 147 

Altersverteilung, Aneurysma dissecans, aile 
distribution, aneurysma dissecans 370 

-, Arteriosclerose, nf/e distribution, arteriosclerosis 
:HO 

-, Verkalkung, Aortenklappe, af/e distribution, 
calcification, aortic valve 2 

-, -, Mitralklappe, aile distribution, calcification, 
mitral valve 5 

alveolare Hypoventilation, Cor pulmonale, alveolar 
hypoventilation, cor pulmonnle 216, 217 

alveolo-vaskularer Reflex, Hypoxie, alveolo-vascular 
reflex, hypoxia 217 

Amobiasis, Herz, amoebinsis, of heart 69 
analytische Kymographie, Herzkontraktilitat, 

analytic kymollraphy, heart contractility 124 
Anastomosen. intrakoronare, annstomoses, intra

coronary 155 
-, Koronararterien, Anatomie, anastomoses, 

coronary nrteries, anatomy 81, 82 
-, Koronarkreislauf, anastomoses, coronary 

collateral circulation 89, 97, 154, 155 
-, Typen, annstomoses, types 155 
-, VerschluB, rechte Koronararterie, anastomoses, 

occlusion, right coronary artery 161 
-, - des R. interventricularis anterior, anastomoses, 

occlusion of nnterior interventriculnr branch 157 
Anatomie, linke Koronararterie, anatomy, left 

coronary artery 137 
-, normale, Koronararterien, anatomy, normal, 

coronary arteries 79 
-, pathologische, Hochdruckherz, anatomy, 

patholof/ic, hypertensive heart 265 
-, rechte Koronararterie, anatomy, rif/ht coronar 

artery 136 
anatomische Varianten, KoronargefaBe, anatomic 

variations, coronary vessels 136, 137, 141 
Aneurysma, Aorta, verschiedene Formen, aneurysm, 

of aorta, different forms 341 
-, - descendens, Schichtaufnahme, aneurysm, 

descendinf/ aorta, tomof/ram 16 
-, Aortenbogen, aneurysm, aortic arch 351 
-, Herz, Elektrokymogramm, aneurysm, cardiac, 

electrokymof/ram 192 
--, kongenitales, aneurysm, conllenital :~41 
-, Koronararterie, aneurysm, coronary artery 

145, 147 



506 Sachverzeichnis 

Aneurysma, linker Ventrikel, aneurysm, left ventricle 
13 

-, Lungen-, Atiologie, aneurysm, pulmonary, 
etiology 201 

-, Myokard, Infarkt, aneurysm, myocardial, 
infarction 11 

-, Kymographie, aneurysm, kymography 12 
-, Resektion, Herzthromben, aneurysm, resection, 

cardiac thrombi 21 
-, Sinus Valsalvae, aneurysm, sinus Valsalvae 347 
-, - -, Verkalkung, aneurysm, of sinus Valsalvae, 

calcification 15 
-, thrombotische Komplikationen, aneurysm, 

thrombotic complications 31 
-, Venenerweiterung, aneurysm, veinectasis 441 
-, Ventrikel, Resektion, aneurysm, ventricle, 

resection 165 
dissecans, Atiologie, aneurysma dissecans, 
etiology 371 
-, Alters-, Geschlechtsverteilung, aneurysma 
dissecans, age-, sex distribution 370 

- -, Differentialdiagnose, aneurysma dissecans, 
differential diagnosis 384 

- -, ganze Aorta, aneurysma dissecans, whole 
aorta 325 

- -, Klinik, aneurysma dissecans, clinical 
symptomatology 373 

- -, Rontgendiagnostik, aneurysma dissecans, 
roentgenologic diagnostic 376 

- -, Takayasu-Arteriitis, aneurysma dissecans, 
Takayasu's arteritis 329 

- -, verschiedene Formen, aneurysma dissecans, 
different forms 372 

- falsum (spurium), aneurysma falsum (spurium) 
363 

- racemosum, aneurysma racemosum 201,343 
- verum, aneurysma verum 342 
Aneurysmen, angeborene, aneurysms, congenital 15 
-, Herz, Infarkt, aneurysms, cardiac, infarction 12 
-, -, Verkalkung, Rontgentechnik, aneurysms, 

cardiac, calcifications, roentgenologic technics 
1,2, 13 

-, Koronararterien, aneurysms, coronary arteries 91 
Aneurysmektomie, Herz, Kymographie, aneurysm

ectomy, cardiac, kymography 12 
angeborene arterio-venose Fisteln, Lungenkreislauf, 

congenital arterio-veinous fistulas, pulmonary 
circulation 201 
GefaBanomalien, Arteriosklerose, congenital 
vascular anomalies, arteriosclerosis 312 
Herzerkrankungen, Koronarangiographie, 
congenital heart disease, coronary angiography 
162 

- Klappenstenose, Verkalkung, congenital stenosis 
of valves, calcification 2 

- MiBbildungen, Koronararterien, congenital 
malformations, coronary arteries 145 

Angina pectoris, Hochdruck, Letalitat, angina 
pectoris, hypertension, letality 262 

- -, Koronarsklerose, Morphologie, angina pectoris, 
coronary sclerosis, morphology 97 

Angiogramm, Analyse, Koronarsklerose, angiogram, 
analysis, coronary sclerosis 94 

-, "funktionell helle Lunge", angiogram, func
tionally transparent lung 217 

-, Pulmonalis-, Thoraxverletzung, angiogram, 
pulmonary, thoracic injury 217 

-, V. azygos, angiogram, azygos vein 420 
Angiographie, Herz-Echinokokkose, angiography, 

cardiac echinococcosis 72 
-, Herzthromben, angiography, cardiac thrombi 27 
-, intrakardiale Verkalkungen, angiography, intra-

cardial calcifications 2 
-, intrakoronare Anastomosen, angiography, intra

coronary anastomoses 155 
-, intravitale, Morphologie, angiography, intravital, 

morphology 104 
-, Koronarkreislauf, angiography, coronary 

collateral circulation 154 
-, mediastinale Phlebographie, angiography, 

mediastinal phlebography 419 
-, Myxom des Herzens, angiography, myxoma 

of heart 43 
-, pra-, postoperative, angiography, pre-, post

operative 165, 166 
-, Untersuchung, Ventrikelfunktion, angiography, 

study of ventricular function 169 
Angiokardiographie, Aneurysma dissecans aortae, 

angiocardiography, aneurysma dissecans aortae 
325,382 

-, Aortenaneurysma, angiocardiography, aortic 
aneurysm 357 

-, Bernheim-Syndrom, angiocardiography, 
Bernheim's syndrome 274 

-, Darstellung der Koronarvenen, angiocardio
graphy, visualization of coronary veins 140 

-, GroBenbeurteilung der Ventrikel, angiocardio
graphy, volume estimation of ventricles 268 

-, Herzthromben, angiocardiography, cardiac 
thrombi 27, 28 

-, Mediastinalvenen, angiocardiography, mediastinal 
veins 431 

-, parasitare Herzerkrankungen, angiocardiography, 
parasitical diseases of heart 66, 72 

-, syphilitisches Aortenaneurysma, angiocardio
graphy, syphilitic aneurysm of aorta 351 

-, Vorhofmyxom, angiocardiography, atrial 
myxoma 46,47 

Angiom, Herz, angioma, cardiac 49 
-, Herzbeutel, angioma, pericardial 53 
Angiosarkom, Herz, angiosarcoma, of heart 50 
Anomalien, Mediastinalvenen, anomalies, mediastinal 

veins 425 
Anulus fibrosus, Verkalkung, anulus fibr08us, 

calcification 2, 5, 6, 9 
Aorta, Aneurysma dissecans, aorta, aneurysma 

dissecans 325 
-, Atherosklerose, aorta, atherosclerosis 164 
-, buckling, kinking, aorta, buckling, kinking 

319 
-, Bulbus, aorta, bulb 79 
-, -, Arteriosklerose, aorta, bulb, arteriosclerosis 92 
-, Dilatation, a.v. Fistel, aorta, dilatation, arterio-

venous fistula 209 
-, -, Hypertonieherz, aorta, dilatation, hyper

tensive heart 277 
-, Elongation, Altersherz, aorta, elongation, heart 

of the aged 180 
-, entziindliche Veranderungen, aorta, inflammatory 

alterations 326 
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-, lsthmusstenose, Koronarsklerose. aorta. 
coarctation, coronary sclerosis 16:3 

-, koronarer bypass, aorta, coronary bypass 165 
-, Lues, aorta, lues :3ill. :3:34 
-, Medianekrose, aorta. medianecm~is :323, 324 
-, Pseudoeoaretatio, aorta. Jiseudocoarctatio :319 
-, Sarkoidose, aorta, sarcoidosis :3:n 
-, spezifische Entziindllngen. aorta. specific 

inflammations 3:31 
--, spontane Rupturen. aorta. 8/Jontaneou8 ruptures 

339 
-, Takayasusche Krankheit. aorta. Takayasu'8 

disease 327 
-, thorakale. Erkrankungen. aorta. thoracic. diseases 

309 
- ascendens. Dilatation. aorta flscendens, dilatation 

319 
- -, Ursprung, reo Koronararterie. ascending 

aorta, origin of right coronary artery 141, 149 
-, Verkalkung, Schichtaufnahme, aorta 
ascendens, calcification, tomogram 1() 

descendens, sackfiirmiges Aneurysma, 
descendiny aorta, b(~y-shaped aneurysm :347 
thoracalis, fusiformes Ancllrysma. thoracic aorta, 
fusiform aneurysm :344 
thoracica. Arteriosklerose. Verteilungstypen, 
aorta thoracica, arteriosclerosis. distribution types 
:311 

aortale Konfiguration. Altershcrz. aortal confiyura
tion, heart of the ayed 180 

- -, Fallotsche Tetralogie. aortal confiyuration, 
Fallot's tetraloyy 291 

- -, Hochdruckherz, aortal confiyuration, hyper
tensi ve hea rt 271 

aortales Hypertonieherz, myogene Dilatation, 
aortal hypertensive heart, m yoyenic dilatation 279 

Aortenaneurysma, Angiokardiographie, aortic aneu
rysm. anyiocardioyraphy 357 

-, a. V. Fistel. aortic aneurysm. arterio-venous fistula 
201 

-, Deeclerationsunfalle, aortic aneurysm, deceleration 
accidents 341 

-, Klinik, aortic aneurysm. clinical syrnptomatoloyy 
352 

-, Olivcr-Cardarelli-Zcichen. aortic aneurysm, 
Oliver-Cardarelli's siyn :l5:3 

-, Riintgendiagnostik, aortic aneurY8rn, roentyeno
loyic diaynostic 354 

-, Rupturrichtung, aortic aneurY8rn. direction of 
rupture 353 

-, Trauma, aortic aneurysm, trauma 363 
-, verschiedene Formen, aortic aneurysms, different 

forms 341 
Aortenbogen, Aneurysma, aortic arch, aneurY8m 

351 
-, -, Lues, aortic arch, aneurysm, luetic 356 
-, Arterien, Takayasu-Syndrom. aortic arch, arteries, 

Takayasu's syndrome 329 
-, Syndrom, aortic arch, syndrome 389 
Aortendurchmesser, Messung, aortic diameter, meas

urement :U5, 317 
Aortenisthmusstenose, falsches Aneurysma, coarcta

tion, aneurysma fal8urn 364 
-, Hypertonieherz. aortic coarctation. hypertensive 

heart 287 

Aortenklappe, Verkalkung, Schichtaufnahme, aortic 
valve, calcification, tomoyram 16 

Aortenklappen, Ersatz, operativer, aortic valves, 
substitution, operative 5 

-, Lokalisation, aortic valves, localization 4 
-, Sprengung, aortic valves, commis8urotomy 5 
-, Verkalkung, aortic valves, calcification 2, 177 
Aortenklappeninsuffizienz, Dilatation, Aorta 

ascendens, aortic valve insufficiency, dilatation, 
aorta ascend ens 319 

-, Takayasu-Syndrom, aortic valve inSUfficiency, 
Takayasu's syndrome 329 

-, Veranderungen, KranzgefaBe, aortic valvular 
insufficiency, alterations ot coronary vessels 162 

Aortenklappenprothese, Lokalisation, aortic valve 
prosthesis, localisation 4 

Aortenklappenstenose, doppelte reo Koronararterie, 
aortic valve stenosis, double right coronary artery 
14:~ 

-, kardio-koronare Hyperthrophie, aortic valve 
stenosis, cardio-coronary hypertrophy 97 

Aortenruptur, Mediastinalschatten, aortic rupture, 
mediastinal shadow 366 

Aortensklerose, Atiologie, aortic sclerosis, etiology 
311 

-, Aortographie, aortic sclerosis, aortoyraphy 318 
-, diffuse Verkalkung, aortic sclerosis, diffu8e calci-

fication 316 
-, Kymogramm, aortic sclerosis, kymoyraphy :319 
-. Riintgenologie, aortic sclerosis, roentyenoloyic 

symptomatoloyy :315 
-, Schichtaufnahme, aortic sclerosis, tomoyram 321 
-, extrakoronare Anastomosen, aortic stenosis, extra-

coronary anastomoses 155 
-, Verkalkung der Aorta ascendens, aortic 8clerosi8, 

calcification of ascendiny aorta 321 
-, supravalvulare, Koronarangiographie, aortic 

stenosis, supravalvular, coronary anyioyraphy 
162 

Aortenthrombose, parietale, aortic thrombosis,parietal 
:310 

Aorten-Tuberkulose, Aneurysma, aortic tuberculosis, 
aneurysm 336 

Aortenveranderungen, degenerative, aortic altera
tions, degenerative 309 

Aortenvitien, Haufigkeit, Embolie, aortic valvular 
disease, incidence, embolism 22 

AortenzerreiBung, Aneurysma falsum, laceration of 
aorta, aneurysma falsum 363 

Aortitis, Differentialdiagnose, aortitis, differential 
diayn08is 331 

-, Takayasu, aortitis, of Takayasu 327 
- -Syndrom, aortitis syndrome 327, 329 
- -, Aortographie, aortitis syndrome, aortoyraphy 

329 
- luetica, Verkalkung, aortitis luetica, calcification 

16 
- syphilitica, diagnostische Merkmale, aortitis 

syphilitica, diaynostic symptomatoloyy 333 
Aortographie, Aneurysma, Sinus Valsalvae, aorto

graphy, aneurysm of sinus Valsalvae 349 
-, - dissecans, aortoyraphy, aneurysma dissecans 

380 
-, Aortensklerose, aortoyraphy, aortic sclerosis 

318 
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Aortographie, Aortitis-Syndrom, aortography, aortitis 
syndrome 329 

-, funktionierender aortokoronarer Bypass, aorto
graphy, functioning aorto-coronary bypass 168 

-, thorakale, extrakoronare Anastomosen, aorto
graphy, thoracic, extracoronary anastomoses 155 

-, traumatisches Aortenaneurysma, aortography, 
traumatic aneurysm of aorta 368 

-, VerschluB, Transplantat, aortography, occlusion, 
graft 168 

aorto-koronarer Bypass, gut funktionierender, 
aorto-coronary bypass, well functioning 167 

Apexokardiogramm, Vorhofmyxom, apexocardio
gram, atrial myxoma 45 

Aplasie, Koronarostium, aplasia, coronary ostium 
90, 91 

Apoplexie, Hochdruck, apoplexy, hypertension 262 
appositionelie Thromben, Kranzarterien, appositional 

thrombi, coronary arteries 99 
Arcus aortae, Aneurysma, arcus aortae, aneurysm 

359 
Arrythmien, Koronarangiographie, arrhythmias, 

coronary angiography 163 
arterielie Hypertonie, Differentialdiagnose, arterial 

hypertension, differential diagnosis 278 
- -, Herzveranderungen, arterial hypertension, 

heart alterations 261 
arterieller Thrombus, Koronararterie, arterial throm

bus, coronary artery 149 
- VerschluB, Koronararterie, arterial occlusion, 

coronary artery 153 
Arteriographie, Koliateralkreislauf, Herz, arterio

graphy, collateral circulation, heart 115 
arterio-kardiale Hypertrophie, arterio-cardiac hyper

trophy 88 
- -, HerzkranzgefaBe, arterio-cardiac hypertrophy, 

coronary vessels 94 
- -, Thrombose, arterio-cardiac hypertrophy, 

thrombosis 100 
Arteriopathia calcificans infantum, arteriopathia 

calcificans infantum 313 
Arteriosklerose, Atiologie, arteriosclerosis, etiology 

311 
-, Altersverteilung, arteriosclerosis, age distribution 

310 
-, Aneurysma, Sinus Valsalvae, arteriosclerosis, 

aneurysm of sinus Valsalvae 15 
-, Aorta, arteriosclerosis, aortic 309, 316 
-, fusiformes Aneurysma, arteriosclerosis, fusiform 

aneurysm 343 
-, internationales Forschungsprojekt, arteriosclero

sis, international research program 310 
-, Klinik, arteriosclerosis, clinical symptoms 314 
-, Komplikationen, arteriosclerosis, complications 

311 
-, Koronararterien, arteriosclerosis, coronary arteries 

149 
-, -, Entwicklung, arteriosclerosis, coronary arteries, 

development 92, 93 
-, KoronargefaBe, Initialstadium, arteriosclerosis, 

coronary vessels, initial stage 310 
-, Myokard, arteriosclerosis, myocardial 97 
-, Schema nach BREDT, arteriosclerosis, schema of 

BREDT 309 
-, Sektionsgut, arteriosclerosis, autopsy material 310 

-, Verkalkung, Aortenklappe, arteriosclerosis, 
calcification, aortic valve 2 

-, -, Mitralklappe, arteriosclerosis, calcification, 
mitral valve 5 

-, Verteilungstypen, arteriosclerosis, distribution 
types 311 

arteriosklerotische Herzmuskelerkrankung, Alters
herz, arteriosclerotic myocardial disease 177 

- Stenose, Koronararterien, arteriosclerotic stenosis, 
coronary arteries 92 

arterio-venose Fistel, A. poplitea, arterio-venous 
fistula, popliteal artery 208 
-, A. subclavia, Herzveranderungen, arterio
venous fistula, subclavian artery, heart alterations 
209 
-, Cor bovinum, arterio-venous fistula, cor bovi
num 212 

- -, Definition, arterio-venous fistula, definition 201 
- -, Dekompensation, arterio-venous fistula, acute 

heart failure 210 
-, Differentialdiagnose, arterio-venous fistula, 
differential diagnosis 212 
-, groBer Kreislauf, arterio-venous fistula, 
systemic circulation 204 

- -, - -, Symptomatik, arterio-venous fistula, 
systemic circulation, symptomatology 210 

- -, Herzdilatation, arterio-venous fistula, cardiac 
dilatation 207 

- -, Herzhypertrophie, arterio-venous fistula, 
cardiac hypertrophy 207 

- -, HerzkranzgefaBe, arterio-venous fistula, 
coronary vessels 163 
-, Herzveranderungen, arterio-venous fistulas, 
heart alterations 201 
-, kleiner Kreislauf, arterio-venous fistula, 
pulmonary circulation 202 

- -, Kymogramm, arterio-venous fistula, kymogram 
212 
-, Mediastinum, arterio-venous fistulae, media-
stinal 445 
-, Morbus Paget, arterio-venous fistula, Paget's 
disease 206 

- -, NierengefaBe, arterio-venous fistula, renal 
vessels 206, 287 

- -, Schlagvolumen, arterio-venous fistula, stroke 
volume 206 

arterio-venoses Lungenaneurysma, Atiologie, arterio
venous pulmonary aneurysm, etiology 201 

Ascariden, VerschluB der Lungenarterie, ascarides, 
occlusion of pulmonary artery 75 

Asthma, Cor pulmonale, bronchial asthma, cor pul
monale 216, 239 

Asymmetrie, Hypertonieherz, asymmetry, hyperten
sive heart 269 

Asynergie, Ii. Ventrikel, asynergy, left ventricle 169, 
195, 196 

Atelektase, Total-, Aneurysma dissecans aortae, 
atelectasis, total, aneurysma dissecans aortae 325 

Atemmechanik, Storungen, Cor pulmonale, respira
tory mechanics, disorders, cor pulmonale 223 

Atheromatose, Aorta, atheromatosis, aortic 323 
Atherosklerose, aorto-koronarer Bypass, athero

sclerosis, aorto-coronary bypass 167 
-, koronare, diffuse, atherosclerosis, coronary, diffuse 

152 
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-, -, extrakoronare, Beziehungen, athero.~c1erosis, 
coronary, extracoronary, relations 164, 105 

-,-, Ventrikulographie, atherosclerosis, roronary, 
ventriculography 124 

-, Koronararterie, AorteninRuffizienz, atherosclerosis, 
coronary artery, aortic valve insufficiency 162 

-, -, atherosclerosis, coronary arteries 164, 165 
Atrophie, senile, HerzrnuskeL atrophy, senile, myo

cardium 177 
AusfluBbahn, Erweiterung, reo Ventrikel, Cor pulmo

nale, outflow tract, dilatation. right ventricle, ror 
pulmonale 226, 239, 242 

Autopsie, Herzaneurysrna, autoJisy, cardiac aneurysm 
13, 14 

-, Herzthrornben, Hallfigkeit, autopsy, cardiac 
thrombi, incidence 21 

-, sekundare Herzbeutelturnoren, autopsy, seron
dary pericardia I tumors 1)4 

- -praparat, Hypertonieherz, autopsy specimen, 
hypertensive heart 2G:~ 

Azygographie, retrograde, azygography, retrograde 
421 

Bainbridge-Reflex, a. V. FisteL Bainbridge- refle~:. 

arterio-venous fistula 20G 
bakterielle Endokarditis, Herzthrornben, bacterial 

endocarditis, cardiac thrombi 23 
Ballon -Katheter, VerschluB-Koronarvenographie, 

balloon-catheter, occlusion coronary phlebography 
140 

baro-rezeptiver Reflex, Hypoxie, baro-receptive reflex, 
hypoxia 217 

Basaldurchrnesser, Herz, basal diameter, of heart 249 
Beri-Beri, Herzbefunde, beri-beri, cardiac findings 

G8 
Bernheirn-Syndrorn, Hypertonieherz, Bernheim's 

syndrome, hypertensive heart 274 
Beziehungen, koronare, extrakoronare Ski erose, 

relations, coronary, extracoronary 8clerosis 164. 
lG5 

Bilaterale KoronargefaBfistcl, bilateral coronary 
fistula 14G 

Bildverstarkertechnik, Herzthrorn bus, image inten
sifying technics, cardiac thrombus 27 

-, intrakardiale Verkalkungen, image intensifying 
technics, intracardial calcifications 2, 12 

Blutdruckkrise, Harnodynarnik. hypertension crisis, 
hemodynamics 26:3 

Blutdruckwerte, Lebenserwartung, blood pressure 
values, life expectancy 261 

biisartigc Herztllrnorcn, Angiographie, malignant 
cardiac tumors, IWfliography 43 
-, spezielle Befunde, malignant cardiac tumor8, 
8pecial findings fiO 
Perikardtllmoren, Sarkorn, :\lesotheliom, 
malignant pericardial tumor8, sarcoma, rneso
theliom,a 5:1 

Bourassa-Katheter, Koronararteriographie, 
Bourassa's catheter, coronary arteriography 1:{0 

brachiocephale Arterien, Takf1yasu-Syndrom, brachio
cephalic arteries, Takayasu's syndrome :329 

Branharnsches Zeichen, a. V. Fistel, Branham's sign, 
arterio-venous fistula 210. 212 

Bronchialarterie, re .. Topographic. bronchial artery, 
right, topography 79 

-, extrakoronare Anastomosen, bronchial arteries, 
extracoronaryanastomoses 1Gl 

-, Kollateralkreislauf, bronchial arteries, collateral 
circulation 155 

-, Verbindungen, Koronararterien, bronchial arteries, 
communications, coronary arteries 151) 

Bronchialkarzinom, Infiltration des Perikard, 
bronchial carcinoma, infiltration of pericardium 
54, 55 

-, Pulmonalisangiogramm, bronchial carcinoma, 
pulmonary angiogram 218 

-, V. cava superior, Stenose, bronchial carcinoma, 
stenosis of V. cava sup. 434,455 

Bronehiektasen, Cor pulrnonale, bronchiectasis, cor 
pulmonale 216, 221 

Brucella, Endokarditis, Klappenverkalkung, 
brucella, endokarditis, calcification of valves 2 

Brustaorta, Arteriosklerose, thoracic aorta, arthero
sclerosis 310 

Buckling, Aorta, buckling, aorta 319 
By-pass, Aorta, Koronararterie, by-pass, aorta, 

coronary artery 147 
-, aorto-koronarer, Angiographie, by-pass, aorto

coronary, angiography lGG 

Calcium, Haushalt, Hyperparathyreodismus, 
calcium, metabolism, hyperparathyroidism 11 

--, Stoffwechselstiirung, Verkalkungen, calcium, 
metabolic disturbance, calcifications 10, 11 

Cavographie, cavography 420 
Chagaskrankheit, Herz, Chagas disease, of heart 65, 

67 
Chronische Nephritis, Hypertonieherz, chronic 

nephritis, hypertensive heart 285 
Chronisches Cor pulmonale, EKG, chronic cor pulmo

nale, electrocardiogram 231 
- -, Herzkatheterisierung, chronic cor pulmo
nale, heart catheterization 232 
- -, Klassifikation, chronic cor pulmonale, 
classification 21G 
- -, Klinik, chronic cor pulmonale, clinical 
symptomatology 231 
- -, Menocil-Hypertonie, chronic cor pulmonale, 
M enocil induced hypertension 244 
- -, Riintgensyrnptomatologie, chronic cor 
pulmonale, roentgenologic symptomatology 238 

Cineangiographie, Koronararteriographie, cineangio
graphy, coronary arteriography 130 

-, Mitralklappenverkalkung, cineangiography, 
mitral valve calcification 10 

-, Vorhofrnyxom, cineangiography, aJrial myxoma 46 
"cottage loat configuration", Herz, "cottage loat 

configuration", of heart 428 
Conn-Syndrom, Conn's syndrome 289 
Constrictio pericardii, Herzbeutelmetastasen, con

strictio pericardii, pericardial metastases 56 
- -, Myokardrnetastasen, constrictio pericardii, 

myocardial metastases 52 
Conus pulmonalis, Dilatation, conU8 pulmonalis, 

dilatation 239 
- ._, Erweiterung, Cor pulmonale, conus pulmo

nalis, dilatation, cor pulmonale 22G, 239 
Cor arterio-scleroticum, Riintgenologie, cor arterio

scleroticum, roentgenologic symptomatology 177, 
182, 291 



510 Sachverzeichnis 

Cor bovinum, a. v. Fistel, cor bovinum, arterio·venous 
fistula 212 

- -, Hypertonieherz, cor bovinum, hypertensive 
heart 283 

Cor pulmonale, chronisches, Klinik, cor pulmonale, 
chronic, clinical symptomatology 231 

- -, -, Rontgenologie, cor pulmonale, chronic, 
roentgenologic symptomatology 238 

- -, Definition, cor pulmonale, definition 215 
- -, Differentialdiagnose, cor pulmonale, differen-

tial diagnosis 252 
- -, Elektrokymogramm, cor pulmonale, electro

kymogram 251 
- -, GroBenbestimmung, cor pulmonale, volume 

measurement 249 
- -, Haufigkeit, cor pulmonale, incidence 216 
- -, Herzaktion, cor pulmonale, cardiac pulsation 

250 
- -, Herzquerdurchmesser, cor pulmonale, trans

versal diameter of heart 237 
- -, Herzthromben, cor pulmonale, cardiac thrombi 

21 
- -, Klassifizierung, cor pulmonale, classification 

232,238 
- -, kleines, cor pulmonale, small 241,245 
- -, Lungenembolir, cor pulmonale, pulmonary 

embolism 219, 236 
- -, Lungenodem, cor pulmonale, pulmonary edema 

229 
- -, Menocil-Hypertonie, cor pulmonale, menocil 

induced hypertension 244 
- -, multiple LungengefaBobstruktionen, cor 

pulmonale, multiple obstructions of pulmonary 
vessels 219 

- -, Pathogenese, cor pulmonale, pathogenesis 217 
- -, Pathophysiologie, cor pulmonale, pathophysio-

logy 224 
- -, Prognose, cor pulmonale, prognosis 233 
- -, prominentes Pulmonalsegment, cor pulmonale, 

prominent pulmonary segment 239 
- -, Pulmonalsklerose, cor pulmonale, pulmonary 

sclerosis 241 
- -, Rechtsherzinsuffizienz, cor pulmonale, in

SUfficiency of right heart 227,231 
- -, restriktive PerfusionsstOrungen, cor pulmo

nale, restrictive perfusion disturbances 221 
- -, Rontgen-Stadien, cor pulmonale, roentgeno

logic stages 238 
- -, Rontgensymptomatologie, cor pulmonale, 

roentgenologic symptomatology 233, 239 
- -, Sektionspraparat, cor pulmonale, autopsy 

specimen 228, 229 
- -, StOrungen der Atemmechanik, cor pulmonale, 

disorders of respiratory mechanics 223 
- -, Ursachen, cor pulmonale, causes 215 
Cushing-Syndrom, Herzveranderungen, Cushing's 

syndrome, cardiac alterations 289 
Cyanose, a. v. Fistel, cyanosis, arterio-venous fistula 202 
-, Differentialdiagnose, cyanosis, differential dia

gnosis 44 
Cysten, Echinokokkus, Angiokardiographie, cysts, 

echinococcus, angiocardiography 72 
Cysticercus, Myokard, cysticercus, myocardium 75 
cystische Erkrankung, Lunge, Cor pulmonale, cystic 

disease, of lung, cor pulmonale 216 

Darstellungsmethoden, Mediastinum, Venen, 
examination methods, mediastinal veins 417 

Definition, a. v. Fistel, definition, arterio-venous 
fistula 201 

-, Cor pulmonale, definition, cor pulmonale 215 
-, Hypertonie, definition, hypertension 261 
degenerative Aortenveranderungen, Arteriosklerose, 

degenerative alterations of aorta, arteriosclerosis 
309 

- -, medianecrosis aortae, degenerative alterations 
of aorta, medianecrosis aortae 323 

Dekompensation, a. v. Fistel, acute heart failure, 
arterio-venous fistula 210 

-, Myodegeneratio cordis, acute heart failure, myo
degeneratio cordis 187 

-, Hypertonieherz, decompensation, hypertensive 
heart 275 

-, nephrogene, "fluid-lung", decompensation, 
nephrogenic, "fluid lung" 284 

Dezelerationsunfalle, Aortenaneurysma, deceleration 
accidents, aortic aneurysm 341 

Diabetes, Koronarangiographie, diabetes, coronary 
angiography 164 

- mellitus, Arteriosklerose, diabetes mellitus, arterio
sclerosis 311 

Diagnose, Herztumoren, diagnosis, cardiac tumors 44 
diastoIische Druckwerte, Lebenserwartung, diastolic 

pressure values, life expectancy 261 
Differentialdiagnose, Aneurysma dissecans, differen

tial diagnosis, aneurysma dissecans 384 
-, Aortitis, differential diagnosis, aortitis 331 
-, a. v. Fistel, differential diagnosis, arterio-venous 

fistula 212 
-, Chagas-Erkrankung, differential diagnosis, 

Chagas disease 68 
-, Cor pulmonale, differential diagnosis, cor pulmo

nale 252 
-, Herzaneurysma, differential diagnosis, cardiac 

aneurysm 126 
-, Herzbeuteltumoren, -Ergiisse, differential 

diagnosis, pericardial tumors, effusions 43 
-, Herzthromben, differential diagnosis, cardiac 

thrombus 32 
-, Herztumoren, differential diagnosis, cardiac 

tumors 44 
-, Hypertonieherz, differential diagnosis, hyperten

sive heart 278 
-, intrakardiale Verkalkungen, ditterential diagnosis, 

intracardiac calcifications 15, 16 
-, KardiomegaIie, Thymushyperplasie, differential 

diagnosis, cardiomegaly, thymus hyperplasia 305, 
306 

-, Myokardmetastasen, differential diagnosis, myo
cardial metastases 52 

-, Takayasusche Krankheit, differential diagnosis, 
Takayasu's disease 330 

-, Thrombose, Verkalkung des Ii. Vorhofs, 
differential diagnosis, thrombosis, calcification of 
left atrium 11 

-, ventrikulares Myxom, differential diagnosis, 
ventricular myxoma 48 

-, Verkalkungen, Perikard, differential diagnosi.~, 
calcifications, pericardium 115 

diffuse Myokardverkalkungen, Ursachen, diffuse 
calcifications of myocardium, causes 14 
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Dilatation, Aorta, Hypertonieherz, dilatation, aortic, 
hypertensive heart 277 

-, Aorta ascendens, dilatation, aorta ascendens 
319 

-, Aortenlues, dilatation, aortic lues 3:34 
-~, Aortensklerose, dilatation, aortic sclerosis :H5 
-, Conus pulomonalis, Cor pulmonale, dilatation, 

conus pulmonalis, cor pulmonale 226, 239 
-, Herz, a,v, Fistel, dilataf1:on, cardl:ac, arterio

venous fistula 207,211 
-, -, Hochdruck, dilatation, cardiac, hypertension 

261 
-, -, Menocil-Hypertonie, d-ilatation, cardiac, 

"~I enocil-induced hypertension 244 
-, latente, Altersherz, dilatat-ion, latent, heart of the 

aged 184 
-, Links-, Myodegeneratio cordis, dilatation, left 

ventricle, rn yodegeneratio cord is 187 
-, Lungenarterie, Cor pulmonale, dilatation, pul

rnonary artery, cor pulmonale 2:1:1 
-, myogene, Cor pulmon'ilc, dilatation, myogenic, 

cor pulmonale 224, 226, 242 
--, -, tonogene, Hypel'toniehcrz, dilatat-ion, 

myogenic, tonogenic, hypertensive heart 262, 263, 
267 

-, organische, KoronargcfaBe, dilatat-ion, organic, 
coronary vessels 151 

-, poststenotische, Koromlrarterie, dilatation, post
stenotic, coronary artery 151, li):3 

-~, tonogene, Cor pulmonale, dilatation, tonogenic, 
cor pulmonale 2:18 

-, Venen, Obstruktion del' V. cava, dilatation, 
veins, obstruction of vena wva 43:3 

Dreihiihlentumol', Myxom, three awities tumor, 
myxoma 48 

Druckhypertrophie, konzentrische, Cor pulmonale, 
pressure hypertrophy, concentric, cor pulmonale 
225 

Druckmessung, Myxom, pressure measurement, 
myxoma 48 

Druckmessungen, intrakardiale, Hypertonieherz, 
pressure measurements, intmcardiac, hypertensive 
heart 263 

Druckwerte, diastolische Lebenserwartung, pressure 
values, diastolic, life expectancy 261 

Ductus arteriosus, VcrschluB, ductus arteriosus, 
occlusion 307 

- - Botalli, Verkalkung, ductus arteriosus Botalli, 
calcification 15 

"dumb bell silhouette", Herz, "dumb bell 8ilhouette", 
heart 428 

Durchleuchtung, intrakardiale Verkalkungcn, 
fluoroscopy, intracardial calcifications 1 

Dynamische Bewertung, intrakf1rdiale Verkalkungen, 
dynamic evaluation, intracardial calcification8 2 

Dyskinesie, Myodegeneratio cordis, dY8kinesis, 
myodegeneratio cordis 196 

Dyspnoe, n.v. Fistel, dyspnof, arterio-venous/istula 
202 

-, Differentinldiagnose, dyspnoe, differential 
diagnosis 44 

Eehinokokkose, Angioeardiographie, echinococcosis, 
angiocardiography 67, 72 

-, Herz, echinocaccosis, 0/ heart (ifi, 70 

EinfluBbahn, reo Ventrikel, inflow tract, right 
ventricle 239 

cinzige Koronararterie, single coronary artery 
142 

Ekg, chronisches Cor pulmonale, electrocardiogram, 
chronic cor pulmonale 231 

- Veranderungen, Koronararteriographie, EGG 
changes, coronary arteriography 1:3:3 

Elektrokymogramm, Cor pulmonale, electrokymo
gram, cor pulmonale 251 

-, Herzpulsationen, Myodegeneratio cordis, 
electrokymogram, cardiac pulsations, myodegene
ratio cordis 193 

-, ~Iyodegeneratio cordis, electrokymogram, myo
degeneratio cordis 190, 191 

Elektrokardiogramm, Myokard, Metastasen, 
electrocardiogram, myocardial metastases 52 

Elektrokymographie, Herztumor, electrokymography, 
cardiac tumor 42 

-, Mitralklnppenverkalkung, electrokymography, 
mitral valve calcification 10 

-, Vorhofmyxom, electrokymography, atrial myxoma 
46 

Elongation, Aorta, Hypertonieherz, elongation, 
aortic, hypertensive heart 277 

-, Koron'1rarterie, elongation, coronary artery 151 
Embolie, akutes Cor pulmonale, embolism, acute cor 

pulmonale 2:31, 2:~6 
-, Haufigkeit, embolism, incidence 22 
-, Herzthromben, embolism, cardiac thrombi 21 
-, Lungen-, Cor pulmonale, embolism, pulmonary, 

cor pulmonale 216 
-, paradoxe, Herzthromben, embolism, paradoxical, 

cardiac thrombi 26 
Emphysem, Cor pulmonale, emphysema, cor pulmo

nale 216 
Emphysemherz, kleines, emphysema, small heart 

24fi 
Endarteriektomie, Gas-, Angiographie, end

arteriectomy, gas, angiography 165 
Endokard, Verkalkungen, endocardium, calcifications 

10,11 
Endokardfibrose, Coronarsklcrose, endocardial 

fibrosis, coronary sclero.~is 15 
-, gestielter Thrombus, endocardial fibrosis, 

pedunculated thrombus 24 
-, Herzthromben, endocardial fibrosis, cardiac 

thrombi 21 
Endokarditis, bakterielle, Herzthromben, 

endocarditis, bacterial, cardiac thrombi 23 
-, Herzthromben, endocarditis, cardiac thrombi 32 
-, Klappenverkalkung, endocarditis, calcification of 

valves 2 
Endocarditis lenta, Differentialdiagnose, endocarditis 

lenta, differential diagnosis 44 
Endokardsklerose, Altersherz, endocardial sclerosis, 

heart of the aged 177, 181 
endokrine Stiirungen, Koronarangiographie, endocrine 

disorders, coronary angiography 164 
endokriner Hochdruck, Herzveranderungen, endocrine 

hypertension, cardiac alterations 289 
Entwicklungsvarianten, Koronararterien, develop

mental variations, coronary arteries 143 
entzundliche Aortenveranderungen, inflammatory 

changes of aorta 326 
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Epikard, Venen, epicardium, veins 82 
-, Verkalkungen, epicardium, calcifications 

10,11 
erworbene Aortenklappenstenose, Verkalkung, 

acquired stenosis of aortic valves, calcification 5 
- a.v. Fisteln, .Atiologie, acquired arterio-venous 

fistulas, etiology 201 
essentielle Hypertonic, Differentialdiagnose, essential 

hypertension, differential diagnosis 278 
- -, Riintgenologie, essential hypertension, 

roentgenologic symptomatology 270 
essentieller Hochdruck, Haufigkeit, idiopathic hyper

tension, incidence 261 
extrakardiale Koronaranastomosen, extracardiac 

coronary anastomoses 89 
extrakoronare Anastomose, A. mammaria interna, 

extracoronary anastomoses, internal mammary 
artery 159 

- -, Angiographic, extracoronary anastomoses, 
angiography 155 

- -, reo Koronararterie, extracoronary anastomoses, 
right coronary artery 161 

Extrasystolen, Koronararteriographic 134 
extrasystoles, coronary arteriography 134 

exzentrische Hypertrophie, Cor pulmonale, excent'ric 
hypertrophy, cor pulmonale 238 

- Druckhypertrophie, Hypertonieherz, excentric 
pressure hypertrophy, hypertensive heart 262, 263, 
267 

Fallotsche Tetralogie, aortale Konfiguration, 
Fallot's tetralogy, aortal configuration 291 

- -, koronare Anastomosen, tetralogy of FALL,)T, 
coronary anastomoses 155 

- -, V. cardinalis, Persistenz, Fallot's tetralogy, 
cardinal vein, persistence 427 

Fehlbildungen, Koronararterien, malformations, 
coronary arteries 90 

Fehldiagnose, Mitralstenose, Myxom, false diagnosis, 
mitral stenosis, myxoma 45 

Fettst::>ffwechsel, Arteriosklerose, fat metabolism, 
arteriosklerosis 311 

Fettsucht, Cor pulmonale, obesity, cor pulmonale 
216 

Fibrom, Herz, fibroma of heart 49 
Fibrosarkom, Herz, fibrosarcoma of heart 50 
"figure of eight symptoms", Herz, "figure of eight 

symptoms", heart 428 
Filariasis, Myokard, filariasis, myocardium 75 
Fistel, traumatische, HerzkranzgefaBe, fistula, 

traumatic, coronary vessels 163 
Fisteln, Koronararterien, fistulas, coronary arteries 

145 
"f1uid lung", nephrogene Dekompensation, "fluid 

lung", nephrogenic decompensation 284 
Fiitale Zirkulation, Physiologie, foetal circulation, 

physiology 307 
Foramen ovale, offenes, Herzthromben, foramen 

ovale, patent, cardiac thrombi 26 
Formanalyse, intrakardiale Verkalkungen, shape 

analysis, intracardial calcifications 2 
Forschungsprojekt, Arteriosklerose, research program, 

arteriosclerosis 310 
Friihsterblichkeit, Hochdruck, early letality, hyper

tension 262 

Frank-Straub-Starlingsche Herzgesetze, cardiac 
laws of FRANK, STRAUB, SrARLI'w 262, 265 

Fiillungsdefekte, Koronararterien, filling defects, 
coronary arteries 149 

Fiillungsdruck, Hypertonieherz, filling pressure, 
hypertensive heart 263 

Funktion, Altersherz, function, heart of the aged 181 
-, Aortenklappenverkalkung, function, aortic valve 

calcification 5 
-, Mitralklappenverkalkung, function, mitral valve 

calcification 6, 7 
"funktionell helle Lunge", Angiogramm, functionally 

transparent lung, angiogram 217 
funktionelle Veranderungen, KoronargefaBe, func

tional changes, coronary vessels 151 
Funktionspriifungen, Myodegeneratio cordis, 

functional investigations, myodegeneratio cordis 
195 

fusiformes Aneurysma, Arteriosklerose, fusiform 
aneurysma, arteriosclerosis 343 

Gasendarteriectomie, Angiographie, gas end
arteriectomy, angiography 165 

GefaBanomalien, Arteriosklerose, vascular anomalies, 
arteriosclerosis 312 

GefaBtransplantat, selektive Angiographie, selective 
graft angiography 167, 314 

GefaBverschluBkrankheiten, periphere, Koronar
arteriographie, vascular occlusive disease, 
peripheral, coronary arteriography 164 

GefaBversorgung, normale, Herz, vascularisation, 
normal, of heart 83, 85 

Ges'1mtblutmengen, a.v. Fistel, total blood volume, 
arterio-venous fistula 206 

Gesamtwiderstand, Lungenkreislauf, a.v. Fistel, 
total resistance, pulmonary circulation, arterio
venous fistula 202 

Geschlechtsverteilung, Aortenklappenverkalkung, 
sex distribution, aortic valve calcifications 5 

Glomerulonephritis, Hypertonieherz, glomerulo
nephritis, hypertensive heart 282 

Goldblatt-Mechanismus, Hypertonie, Goldblatt's 
mechanism, hypertension 206 

Granulomatose, WEGNER, Aorta, granulomatosis of 
\VEGNER, aorta 337 

GroBer Kreislauf, a.v. Fistel, systemic circulation, 
arterio-venous fistula 205 

GriiBenbestimmung, Cor pulmonale, volume meas
urement, cor pulmonale 249 

gutartige Herztumoren, Angiographie, benign cardiac 
tumors, angiography 43 

- -, spezielle Befunde, benign cardiac tumors, 
special findings 45 

- Perikardtumoren, Angiom, Teratom, benign 
pericardial tumors, angioma, teratoma 53 

Hamangiom, Oslersche Erkrankung, hemangioma, 
Osler's disease 201 

Hamatoperikard, aneurysma dissecans aortae, 
hematopericardium, aneurysma dissecans aortae 
325 

Hamodynamik, Aortenaneurysma, hemodynamics, 
aortic aneurysm 341 

-, Aortenklappenverkalkung, hemodynamics, 
aortic valve calcification 5 
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-, a. v. Fistel, hemodynam.ics. (Irterio-I'enous fistula 
202, 205 

-, Blutdruckkrise, hemodynamics, hypertension 
crisis 26:1 

-, Herzvenen, hemodynamics, cardiac veins 81 
--, Hypertonieherz, hemodynamic8. hypertensice 

heart 262 
-, Koronarsklerose, hemodynamics. coronary 

sclerosis H7 
-, Koronarthrombose. hemodynamics, coronary 

thrombosis 101 
-, Mitralklappenverkalkung. hemodynamics, mitral 

valve calcification 6 
hamorrhagische Myokarditis, Uramie. hernorrhayic 

myocarditis, uremia 286 
Haufigkeit, Aortensklerose, incidence. aortic sclero,~i8 

illO, 311 
-, Cor pulmonale, incidence. cor pulmonale 216 
-, essentieller Hochdrnck, inc·idence.idiopathic 

hypertension 261 
-, Herzthromben, incidence, cardiac thrombi 21 
-, Hochdruckherz, incidence, hypertensive heart 2()1 
-, Koronarsklerose, incidence. coronary sclerosis :111 
-, Myokardverkalkllngen. incidence. myocardial 

calcifications 11 
-, parasitare Erkrankllngen, Herz, incidence, 

parasitical diseases, of heart (ll) 

-, Todesfalle, Koronararteriographie. incidence. 
death, coronary arteriography 1:{4 

-, Verkalkung, Aortenklappc. incidence, calcification 
aortic valve 2 

-, Verkalkung, :\litralklappe.incidence. calcification, 
mitral valve I) 

Hartstrahltechnik, intrakardiale Verkalkllngen, 
high energy technics, intracardial calcifications 2 

-, mediastina Ie Venen, hiyh energy technic. 
mediastinal veins 418 

Herz, Amobiasis, heart, amoebiasis 69 
-, Basaldnrchmesser, heart. basal diameter 249 
-, Chagaserkrankllng, heart. Ohagas disease 67 
-, "cottage loat configuration", heart, "cottage loat 

confiyuration" 428 
-, Echinokokkose, heart, echinococcosis 65. 70 
-, lschamie. heart, ischemin 1.';5 
-. Kind, Rontgenologie. heart. child, roentgenologic 

symptomatology 2H7 
-, Lage, Variationen. heart. position, variations :lOO 
-, Leishmaniasis, heart, leishmaniasis 70 
-, Malaria tropiea, heart, malaria tropica 65, 69 
-, Morbus Hodgkin, heart. llodgkin's disease 40 
-, nephrogener Hochdruck. llPlui. nephroyenic 

hypertension 282 
-, Parasiten, heart, parasites ()5 
-, Protozoenerkrankungen. heart, protozoal diseases 

67 
-, Rontgenschema, heart, roentgenoloyic schema 249 
-, Sauglingsalter, Rontgenologie, heart, of baby, 

roentgenoloyic symptomatology 297 
-, Schema, Konturen, heart. schematic drm.I'ing. 

contours 269 
-, Schistomiasis, heart, schistomiasis 74 
-, Toxoplasmose, heart, toxoplasmosis (18 
-, Trichinose, heart, trichinosis n 
-, Trypanomiasis, heart, trypanomiasis 69 
-, Vaskularisation, heart. /'!lscularisation 81 

Herzachse, Saugling, Kind, cardiac axis, baby, child 
2H7 

Herzaktion, Cor pulmonale, cardiac pulsation, 
cor pulmonale 250 

Herzaneurysma, Echinokokkose, cardiac aneurysma, 
echinococcosis 7il 

-, Elektrokymogramm, cardiac aneurysm, 
electrokymoyram 192 

-, naeh Infarkt, cardiac aneurysm, after infarction 
122, 125 

-. vor und nach Aneurysmektomie, cardiac 
!LUeurysm, before and after aneurysmectomy 12 

-, Rontgentechnik, cardiac aneurysms, roentgenologic 
technics 1, 2 

Hcrzarterien, Hauptstamme, Anatomie, cardiac 
arteries, main truncs, anatomy 81 

Herzbelltel, Verkalkllng, Differentialdiagnose, 
pericardium, calcification, differential diagnosis 
115 

Herzbeutelergiisse, Tumoren, Differentialdiagnose, 
pericardial effusions, tumors, differential diagnosis 
4:1 

Herzchirurgie, ~Iyxom, cardiac suryery, myxoma 
48 

Herzdekompensation, Chagas-Erkrankung, acute 
heart failure, Chagas disease 68 

Herzdilatation, a.v. Fistel, cardiac dilatation, 
arterio-venous fistula 207 

-, Menocil-Hypertonie, heart dilatation, Menocil 
induced hypertension 244 

Herzform, Hypertonieherz, cardiac shape, hyper
tensive heart 280 

-, Myodegeneratio cordis, cardiac shape, myo
degeneratio cordis 184 

Herzfrequenz, a.v. Fistel, pulse frequency, arterio
venous fistula 206 

HerzgefaJ3e, Anpassung, cardiac vessels, adaptation 
88 

Herz- GefaJ3miJ3bildungen, Koronarangiogra phie, 
cardia-vascular malformations, coronary 
nngiography 162 

Herzgewicht, OstiumgroJ3e, cardiac weiyht, size of 
ostium 80 

Herzgrenzen, Kind, heart outlines, child 299 
HerzgroJ3e, Altersherz, heart volume, heart of the nged 

178 
-, a. v. Fistel, cardiac size, arteria-venous fistula 

204, 205 
-, Hypertonieherz. cariac volume, hypertensive heart 

280 
-, NIyodegeneratio cordis, heart volume, myo

degeneratio cordis 184 
Herzhinterrallm, Verlegllng, Hypertonieherz, 

retrocardiac space, obstruction, hypertensive heart 
275 

Herzhypertrophie, a.v. Fistel, cardiac hypertrophy, 
arterio-venous fistula 207, 211 

-, extrakardiale Anastomosen, cardiac hypertrophy, 
extracardiac anastomoses 89 

-, "idiopathische", cardiac hypertrophy, "idio
pathic" 68 

Herzinfarkt, siehe Myokardinfarkt, cardiac infarction, 
see myocardial infarction 

-, Hochdruck, Letalitat, cardiac infarction, hyper
tension, letality 262 
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Herzinfarkt, Hypertonieherz, cardiac infarction, 
hypertensive heart 276 

-, Verkalkung, cardiac infarction, calcification 12 
Herzinsuffizienz, Elektrokymogramm, heart failure, 

electrokymogram 192 
-, Herzthrombus, heart failure, cardiac thrombus 32 
-, Hypertonie, heart failure, hypertension 261 
Herzischamie, Verkalkungen, ischemic heart disease, 

calcifications 115 
Herzkatheterisierung, chronisches Cor pulmonale, 

heart catheterization, chronic cor pulmonale 231 
-, GroBenbeurteilung der Ventrikel, heart catheteri

zation, volume estimation of ventricles 268 
-, Herztumoren, heart catheterization, cardiac tumors 

43 
Herzklappen, Prothesen, Thromben, heart valves, 

protheses, thrombi 26 
-, Verkalkungen, cardiac valves, calcifications 180 
Herzkla ppenerkrankungen, Koronarangiogra phie, 

valvular heart disease, coronary angiography 161 
Herzklappenfehler, Emboliehaufigkeit, valvular 

disease of heart, incidence of embolism 22 
Herzkonfiguration, Meteorismus, heart configuration, 

meteorism 301 
Herzkontraktilitat, Koronarerkrankungen, heart 

contractility, coronary disease 122 
Herzkonturen, Hypertonieherz, cardiac contours, 

hypertensive heart 268 
HerzkranzgefaBe, siehe Koronararterien 
-, a.v. Fistel, coronary vessels, arterio-venous fistula 

163 
-, Verkalkungen, coronary vessels, calcifications 

116, 117 
-, Verkalkungsmuster, coronary vessels, calcification 

pattern 14, 15 
-, Verzweigungsgesetze, coronary vessels, laws of 

ramification 85, 86 
Herzmetastasen, spezielle Befunde, metastases of 

heart, special findings 51, 52 
Herzmorphologie, Koronarerkrankungen, heart 

morphology, coronary disease 122 
-, Tumoren, heart morphology, tumors 42 
Herzmuskel, siehe Myokard 
Herzohr, Thrombose, Differentialdiagnose, cardiac 

auricle, thrombosis, differential diagnosis 11 
-, Verkalkungen, cardial auricle, calcifications 11 
-, wandstandige Thromben, cardiac auricle, mural 

thrombi 23 
Herzpulsationen, Anderungen, Altersherz, cardiac 

pulsations, changes, heart of the aged 193 
Herzquerdurchmesser, Cor pulmonale, transversal 

diameter of heart, cor pulmonale 237 
Herzrotation, Koronarangiographie, heart rotation, 

coronary angiography 161 
Herzruptur, Sarkom, rupture of heart, sarcoma 50 
Herzschatten, Neugeborenes, cardiac shadow, of 

newborn 298 
-, VergroBerung, Tumor, cardiac shadow, enlarge

ment, tumor 39 
Herzspitze, GefaBversorgung, apex of the heart, 

vascularisation 85 
HerzstiIIstand, Koronararteriographie, cardiac arrest, 

coronary arteriography 133 
Herzszintigraphie, Tumoren, heart scan, tumors 43 
-, Vorhofmyxom, heart scan, atrial myxoma 47 

Herzthromben, Angiographie, cardiac thrombi, 
angiography 27 

-, Differentialdiagnose, cardiac thrombi, differential 
diagnosis 32 

-, Form, cardiac thrombi, shape 23, 24 
-, Haufigkeit, cardiac thrombi, incidence 21 
-, klinische Symptomatologie, cardiac thrombi, 

clinical symptomatology 26 
-, konventionelle Rontgentechnik, cardiac thrombi, 

conventional radiological technique 27 
-, Lokalisation, cardiac thrombi, localization 22 
-, Pathogenese, cardiac thrombi, pathogenesis 23 
Herztodesfalle, Hochdruck, cardiac death rate, 

hypertension 261 
Herzton, dritter, Altersherz, heart sound, third, 

heart of the aged 178 
Herztumor, Kymographie, Elektrokymographie, 

cardiac tumor, kymography, electrokymography 
42,43 

Herztumoren, Diagnose, Differentialdiagnose, 
cardiac tumors, diagnosis, differential diagnosis 
44 

-, Katheterisierung, cardiac tumors, heart cathe
terization 43 

-, Koronarangiographie, heart tumors, coronary 
angiography 163 

-, Lokalisation, cardiac tumors, lcc:tlization 38 
-, operative Behandlung, cardiac tumors, surgery 

45 
-, sekundare, cardiac tumors, secondary 51 
-, Symptomatologie, cardiac tumors, 

symptomatology 37 
-, Szintigraphie, cardiac tumors, scan 43 
Herzvenen, Anatomie, cardiac veins, anatomy 79 
-, hamodynamische Situation, cardiac veins, 

hemodynamic situation 81 
-, Morphologie, cardiac veins, morphology 103 
Herzveranderungen, arterielle Hypertonie, heart 

alterations, arterial hypertension 261 
-, a. v. Fistel, heart alterations, arterio-venous 

fistula 201. 202, 205 
-, a.v. Fistel, A. poplitea, heart alterations, 

arterio-venous fistula, popliteal artery 208 
-, Cor pulmonale, heart alterations, cor pulmonale 

236 
HerzvergroBerung, Ada pta tionsstorung, cardiac 

enlargement, adaptation disorder 304 
-, akutes Cor pulmonale, cardiac enlargement, 

acute cor pulmonale 236 
-, a.v. Fistel, cardiac enlargement, arterio-venous 

fistula 211 
-, Neugeborenes, cardiac enlargement, newborn 304 
Herzvolumen, Infarkt, heart volume, infarction 119 
-, Zunahme, Koronarangiographie, heart volume, 

increase, coronary angiography 161 
Herz-Zeit-Volumen, a.v. Fistel, heart time volume, 

arterio-venous fistula 202 
HeBsches Verzweigungsgesetz, KoronargefaBe, 

HefJ' law of ramification, coronary vessels 85 
Hiluslymphknoten, Metastasen, Differentialdiagnose, 

hilar lymph nodes, metastases, differential 
diagnosis 52 

Hissches Biindel, Biockierung, Verkalkung des 
Ventrikelseptums, bundle of His, blockade, 
calcification of ventricular septum 14 
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Histologie, Koronararterien, histology, coronary 
arteries 87 

-, Koronarsklerose, histology, coronary sclerosis 93 
Historisches, Cor pulmonale. history, cor pulmonale 

215 
Hochdruck, siehe Hypertonie 
-, arterio-kardiale Hypertrophie, hypertension, 

arterio-cardiac hypertrophy 94 
-, Definition, hypertension, definition 261 
-, endokriner, hypertension, endocrine 289 
-, Herzthromben, hypertension, cardiac thrombi 21 
-, kleiner Kreislauf, Cor pulmonale, hypertension, 

pulmonary, cor pulmonale 216 
-, Letalitat, hypertension, letality 262 
-, pulmonal-arterieller, Cor pulmonale, hypertension, 

pulmonary arterial, cor pulmonale 233 
-, Koronararterien, Veranderungen, hypertension, 

coronary artery, alterations 87 
-, Risiko, hypertension, risk 262 
-, Todesfalle, hypertension, death rate 261 
Hochdruckherz, Haufigkeit, hypertensive heart, 

incidence 261 
-, Veranderungen, hypertensive heart, alterations 

261 
homokoronare Anastomose, VerschluB, R. inter

ventricular anterior, homocoronary anastomosis, 
occlusion, anterior interventricular branch 157 

- -, reo Koronararterie, homocoronary anastomoses, 
right coronary artery 161 

Hypercalcamie, Hyperparathyreoidismus, 
hypercalcaemia, hyperparath yreoidism 11 

Hyper-, Hypokinese, Kreislauf, Hypertonie, 
hyper-, hypocinesis, circulation, hypertension 
265 

Hyperiipamie, Arteriosklerose, hyperlipemia, 
arteriosclerosis 312 

Hyperparathyreoidismus, Arteriosklerose, 
hyperparathyroidism, arteriosclerosis 312 

-, Myokardverkalkung, hyperparathyroidism, 
myocardial calcification 11, 14 

Hyperthyreose, Hochdruckherz, hyperthyreosis, 
hypertensive heart 270 

-, Kymogramm, hyperthyre08'is, kymogram 273 
Hypertonie, siehe Hochdruck 
-, arterielIe, Herzveranderungen, hypertension, 

arterial, heart alterations 261 
-, Arteriosklerose, hypertension, arteriosclerosis 

311,312 
-, verschiedene Formen, hyperten8'ion, different 

forms 278 
Hypertonieherz, Asymmetrie. hypertensive heart, 

asymmetry 269 
-, Autopsiepraparat, hypertensive heart, autopsy 

specimen 263 
-, Bernheim-Syndrom, hypertensive heart, 

Bernheim's syndrome 274 
-, Dekompensation, hypertensive heart, decompen

sation 275 
-, Differentialdiagnose, hypertensive heart, 

differential diagnosis 278 
-, exzentrische, konzentrische Hypertrophie, 

hypertensive heart, excentric, concentric pressure 
hypertrophy 262, 263, 267 

-, Fiillungsdruck, hypertensive heart, filling pressure 
263 

-, Hamodynamik, hypertensive heart, 
hemodynamics 262 

-, Haufigkeit, hypertensive heart, incidence 261 
-, Herzinfarkt, hypertensive heart, cardiac 

infarction 276 
-, intrakardiale Druckmessungen, hypertensive 

heart, intracardial pressure measurements 263 
-, Kontraktionsinsuffizienz, hypertensive heart, 

contraction insufficiency 281 
-, Konturen, hypertensive heart, contours 268 
-, Kymogramm, hypertensive heart, kymogram 277 
-, pathologische Anatomie, hypertensive heart, 

pathologic anatomy 265 
-, Rontgenologie, hypertensive heart, roentgenologic 

symptomatology 268 
-, Schema, hypertensive heart, schematic drawing 

269 
-, Verlagerung der Speiserohre, hypertensive heart, 

displacement of esophagus 275 
Hypertrophie, exzentrische, Cor pulmonale, 

hypertrophy, excentric, cor pulmonale 238 
-, exzentrische, konzentrische, Hypertonieherz, 

hypertrophy, excentric, concentric, hypertensive 
heart 262,263,266 

-, Herz-, a.v. Fistel, hypertrophy, cardiac, arterio
venous fistula 211 

-, Herz, Hochdruck, hypertrophy, cardiac, 
hypertension 261 

--, pathologische, Hypertonieherz, hypertrophy, 
pathologic, hypertensive heart 264 

-, physiologische, hypertrophy, physiologic 266 
-, -, Hypertonieherz, hypertrophy, physiologic, 

hypertensive heart 268 
-, tonogene, Cor pulmonale, hypertrophy, tonogenic, 

cor pulmonale 225 
-, Herzvenen, hypertrophy, cardiac veins 104 
-, reo Ventrikel, Verlagerung der Kranzarterien, 

right ventricle, displacement of coronary arteries 
162 

Hypoplasie, Koronararterie, hypoplasia, coronary 
artery 81, 149, 163 

Hypoventilation, alveolare, Cor pulmonale, 
hypoventilation, alveolar, cor pulmonale 216,217 

Hypoxamie, Cor pulmonale, hypoxemia, cor pul
monale 216, 229 

"idiopathische" Herzhypertrophie, Toxoplasmose, 
"idiopathic" hypertrophy of heart, 
toxoplasmosis 68 

-, Medianekrose, Aorta, idiopathic necrosis of 
media, aortic 323, 324 

- pulmonale Hypertonie, Cor pulmonale, idiopathic 
pulmonary hypertension 219 

Implantation, Schrittmacher, Thrombophlebitis, 
implantation, pacemaker, thrombophlebitis 429, 
431 

Indikationen, Koronararteriographie, indications, 
coronary arteriography 134 

Infarkt, Aneurysmen, infarction, aneurysms 12 
-, Herzaneurysma nach, infarction, cardiac 

aneurysm after 122 
-, Hochdruck, Letalitat, infarction, hypertension, 

letality 262 
-, Myokard, Verkalkung, infarction, myocardial, 

calcification 11, 12 
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Infarkt, nekrotischer, Resektion, infarction, necrotic, 
resection 165 

-, Verkalkung der KranzgefaBe, infarction, 
calcification of coronary vessels 116, 117 

interkoronare Anastomose, VerschluB, R. inter
ventricularis anterior intercoronary anastomosis, 
occlusion, anterior interventricular branch 157 
-, reo Koronararterie, intercoronary anastomoses, 
right coronary artery 161 

Intimaodem, Arteriosklerose, intimal edema, 
arteriosclerosis 309 

intrakardiale Druckmessungen, Hypertonieherz, 
intracardiac pressure measurements, hypertensive 
heart 263 
Verkalkungen, intracardial calcification 1-20 

- -, Differentialdiagnose, intracardiac calcifications, 
differential diagnosis 15, 16 

- -, seltene, intracardiac calcifications, seldom 15 
intrakoronare Anastomosen, Angiographie, 

intracoronary anastomoses, angiography 155 
intravitale Angiographie, Morphologie, intravital 

angiography, morphology 104 
Irrtiimer, Beurteilung, Coronarstenose, errors, 

evaluation of coronary stenosis 153 
Ischamie, Herz, Angiographie, ischemic heart 

disease, angiography 155 
Isthmusstenose, Aorta, Hypertonieherz, coarctation, 

aortic hypertensive heart 287 
-, -, Koronarsklerose, coarctation of aorta, 

coronary sclerosis 163 

Judkins-Katheter, Koronararteriographie, Judkins' 
catheters, coronary arteriography 130 

Kaliberveranderungen, Koronararterien, caliber 
changes, coronary arteries 151 

-, Lungenarterie, Cor pulmonale, caliber changes, 
pulmonary artery, cor pulmonale 235 

Kaliberreduktion, Grad der Stenose, caliber reduc
tion, degree ot stenosis 153 

Kalkembolie, KoronargefaBe, arteriosclerotic embo
lism, coronary vessels 5 

Kammerflimmern, Kontrastmitteltoxizita t, ventricular 
fibrillation, toxicity of contrast media 132, 133 

Kapillaren, Myokard, capillary vessels, myocardium 
87 

kardio-koronare H ypertrophie, Aortenkla ppenstenose, 
-;ardiac coronary hypertrophy, aortic valve stenosis 
97 

Kardiomegalie, siehe HerzvergroBerung, cardiomegaly 
see cardiac enlargement 

-, Thymushyperplasie, Differentialdiagnose, cardio
megaly, thymushyperplasia, differential diagnosis 
305, 306 

Kardiomyopathie, Herzthromben, cardiomyopathy, 
cardiac thrombi 21, 32 

-, primare, Koronarangiographie, cardiomyopathies, 
primary, coronary angiography 163 

Kardiosklerose, Altersherz, cardiosclerosis, heart of 
the aged 177 

Katheter, Koronarangiography, catheters, coronary 
angiography 130 

-, Koronarspasmus, catheter, coronary spasm 150 
"Katheterzeichen", Aneurysma dissecans, "catheter 

sign", aneurysma dissecans 383 

Kerley-B-Linien, Mitralstenose, Kerley's B lines, 
mitral stenosis 253 

Kind, HerzkranzgefaBverkalkung, child, coronary 
artery calcification 15 

-, Rontgenologie des Herzens, child, roentgenological 
symptomatology of heart 297 

Kinder, Arteriopathia calcificans, children, arterio
pathia calcificans 312 

-, Herztumoren, operative Behandlung, children, 
cardiac tumors, surgery 45 

-, Myokarditis, Verkalkung, children, myocarditis, 
calcification 14 

-, Rhabdomyom, Herz, children, rhabdomyoma of 
heart 50 

Kindheit, Aortensklerose, childhood, aortic sclerosis 
309 

Kinematographie, intrakardiale Verkalkungen, 
cinematography, intracardial calcifications 2 

Kinking, Aorta, kinking, aorta 319 
Klappenansatzring, Verkalkung, anulus fibrosus, 

calcification 2 
Klappenprothesen, Thromben, valvular protheses, 

thrimbi 26 
Klappenstenose, Verkalkung, stenosis of valve, calci

fication 2 
Klassifikation, anatomische Varianten, Koronar

gefaBe, classification, anatomie variations, coro
nary vessels 141 

-, Kollateralkreisiauf, classification, collateral circu
lation 157 

Klassifizierung, chronisches Cor pulmonale, classifi
cation, chronic cor pulmonale 216 

-, Cor pulmonale, classification, cor pulmonale 
232 

-, Cor pulmonale, Rontgen-Stadien, classification, 
Cor pulmonale, roentgenologic stages 238 

"kleines Cor pulmonale", Rontgenologie, "small cor 
pulmonale", roentgenologic symptomatology 238, 
241, 245 

Klinik, Aneurysma dissecans, clinical symptomato
logy, aneurysma dissecans 373 

-, Aortenaneurysma, clinical symptomatology, aortic 
aneurysm 352 

-, Arteriosklerose, clinical symptoms, arteriosclerosis 
313, 314 

Klinische Symptomatologie, akutes Cor pulmonale, 
clinical symptomatology, acute cor pulmonale 230, 
231 
-, Herzthromben, clinical symptomatology, 
cardiac thrombi 26 

klinisches Bild, a. v. Fistel, clinical symptomatology, 
arterio-venous fistula 202, 205, 210 

Knochenerkrankungen, Myokardmetastasen, bone 
diseases, myocardial metastases 11 

Kollateralanastomosen, Koronarsklerose, collateral 
anastomoses, coronary sclerosis 97 

-, VerschluB, R. interventricularis anterior, collateral 
anastomoses, occlusion, anterior interventricular 
branch 159 

Kollateralbahnen, Koronarographie, collateral 
channels, coronarography 155, 156 

Kollaterale, Koronararterien, collateral vessels, 
coronary arteries 81 

Kollateraikreisiauf, Koronarsklerose, collateral 
circulation, coronary sclerosis 97 
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-, mediastinale Phlebographie, wllateral circulation, 
mediastinal phlebography 435,4:\9 

-, VerschluB, Koronararterie, collateral circul'ltion, 
occ/usion, coronary artery 15:~, Hil 

kombinierte ~iitralvitien, Emboliehaufigkeit, com
bined mitral valvular disease, in~idence of embolism 
22 

Kommissurotomie, ::\!Iitral-, Her)\thromben, commis
surotomy, mitral, cardiac thrombi 21 

Kommunikationen, Koronar-, Bronchialarterien, 
communications, wronary, bronchial arteries 154, 
155 

Komplikationen, Aneurysma varum, complicrxtions, 
aneurysma verum :343 

-, Arteriosklerose, complications, arteriosclerosis 
:Ul 

-, Herz-Echinokokkose, complications, cardiac 
echinococcosis n 

-, kardiale, Hypertonie, COm/Jlications, cardiac, 
hypertension 261 

-, Koronararteriographie, complications, coronary 
arteriography 1:32 

-, Vorhofmyxom, complications. atrial myxoma 46 
Kompressionsatelektase der Lunge, Aneurysma dis

secans, compression atelectasis of lung, aneurysma 
dissecans 325 

kongenitale Herzfehler, Herzthromben, congenital 
heart disease, cardiac thrombi 2:3 

Kontraindikationen, Koronararteriographie, contra
indications, coronary arteriography 1:34 

Kontraktionsanomalien, Ii. VentrikeL contraction 
anomalies, left ventricle 195 

-, :\lyokard, Nchema, contraction anomalies, myo
cardium, schema 1!l6 

Kontraktionsinsuffizienz, Hypertonieherz, contrac
tion insufficiency, hypertensive heart 281 

Kontrastmittel, Koronararteriographie, contrast 
media, coronary arteriogm}Jhy 1:31 

konzentrische Druckhypertrophie, Cor pllimonale, 
concentric pressure hypertrophy, mr pulmonale 
225,238 
Hypertrophie, Hypertonikerhen, concentric 
pressure hypertrophy, hypertensil.'e heelrt 262 

Koronaranastomosen, extrakardiale, coronary ana
stomose8, extracardiac 89 

-, intrakardiale, Angina pectoris, coronary ana
stomoses, intracardiac, stenocardia !l7 

Koronaraneurysma, traumatisches, coronary 
aneurysm, trauma.tic 16:l 

Koronarangiographie, Herz-, GefaBmiBbildungen, 
coronary angiography, mrdio-1.'l£scu/ar malfonna
tions 162 

-, Kardiomyopathien, coronary anrJioflraphy, cardio
m. yopathies 163 

-, nichtkoronare Erkrankungen, coronary nngio
graphy, non-coronary pathologic conditions 161 

-, Technik, coronary angiography, technique 12!l 
-, Uberleitungsstiirungen, coronary anrJiography, 

conduction disturbances 16:3 
-, Vorhofmyxom, coronary anrJio[Jraphy, atrial 

myxom.a 47 
Koronararterie, Abgang von der Lungenarterie, 

coronary artery, origin from pulmonary artery 
91 

-, Aneurysm>1, coronary artery, aneurysm 145, 147 

-, aorto-koronarer By P>1SS, coronary artery, aorto
coronary by pass 167 

-, arterieller VerschlllB, coronary artery, arterial 
occlusion 153 

-, einzige, coronary artery, single 142 
-, Grad der Stenose, coronary artery, degree of 

stenosis 15:3 
-, Hypoplasie, coronary artery, hypoplasia 149 
-, Kommunikation, Koronarvene, coronary artery, 

communication with coronary vein 145 
-, Kommunikation mit Ventrikel, coronary artery, 

communication with ventricle 145 
-, linke, Anastomosen, coronary artery, left, ana

stomoses 156, 157 
-, linke, fruhe Teilung, coronary artery, left, early 

division 141 
-, -, Teilllng in 3 Aste, coronary artery, left, divi

sion into three branches 143 
-, -, Topographie, coronary artery, left, topography 

7!l 
-, -, Ubergewicht, coronary artery, left, pre

ponderance 143 
-, mllltiple Verschlusse, coronary artery, multiple 

occlusions 153 
-, poststenotische Erweiterung, coronary artery, 

poststenotic dilatation 153 
-, rechte, Anastomosen, coronary artery, right, 

anastomoses 156, 157 
-, -, Aortenkl>1ppeninsuffizienz, coronary artery, 

right, aortic valvular insufficiency 162 
-, -, Atherosklerose, coronary artery, right, athero

sclerosis 152 
-, -, Hypoplasie, coronary artery, right, hypoplasia 

81 
-, -, Ostienstenose, coronary artery, right, stenosis 

of ostium 81 
-, -, Topographie, coronary artery, right, topo

graphy 7!l 
-, --, VerschluB, coronary artery, right, occlusion 

125, 153, 161 
-, Thrombus, coronary artery, thrombus 149 
-, Transplantat, Angiographie, coronary artery, 

rJraft, angiography 167 
-, Ursprung aus A. mammaria interna, coronary 

nrtery, ori[Jin from internal mammary artery 
141 

-, - aus Lungenarterie, coronary artery, orirJin 
from pulmonary artery 145 

-, Verdoppelung, coronary artery, duplication 138, 
143 

-, VerschluB, Arteriosklerose, coronary artery, 
occlusion, arteriosclerosis 150 

-, Altersveranderungen, coronary arteries, changes 
with age 147 

-, Anastomosen, Anatomie, coronary arteries, 
anastomoses, anatomy 81, 82, 85 

-, Aneurysmen, coronary arteries, aneurysms 91 
-, angeborene MiBbiidungen, coronary arteries, con-

genital malformations 145 
-, arterio-kardiale Hypertrophie, coronary arteries, 

arterio-cardiac hypertrophy 94 
-, Arteriosklerose, Initialstadium, coronary arteries, 

arteriosclerosis, initial stage 310 
-, diffuse Atherosklerose, coronary arteries, diffuse 

atherosclerosis 164, 165 
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Koronararterie, Fehlbildungen, coronary arteries, 
malformations 90 

-, Fisteln, coronary arteries, fistulas 145 
-, Histologie, coronary arteries, histology 87 
-, Hochdruck, Veranderungen, coronary artery, 

hypertension, alterations 86, 87 
-, in situ, coronary arteries, in situ 82 
-, Kollateralen, coronary arteries, collateral vessels 

81 
-, Kollateralkreislauf, coronary arteries, collateral 

circulation 155 
-, Korrelationen: Myokard, coronary arteries, corre

lations: Myocardium 87 
-, normale Anatomie, coronary arteries, normal 

anatomy 79 
-, Normalversorgungstyp, coronary artery, normal 

nutritive type 82 
-, OstiengroBe, Herzgewicht, coronary arteries, size 

of ostia, cardiac weight 80 
-, Pathologie, coronary arteries, pathology 89 
-, Sklerose, Haufigkeit, coronary arteries, sclerosis, 

incidence 311 
-, Stereorontgenbild, coronary arteries, stereodia

gram 79 
-, Topographie, coronary arteries, topography 79 
-, iiberzahlige, coronary arteries, supernumerary 

141 
-, Varianten, coronary arteries, variations 84,85 
-, Verbindungen, Bronchialarterien, coronary 

arteries, communications, bronchial arteries 155 
-, Verkalkung, coronary arteries, calcification 115, 

116 
-, VerIagerung, Mitralstenose, coronary arteries, 

displacement, mitral stenosis 162 
-, Verlegung, phlebographische Phase, coronary 

arteries, obstruction, phlebographic phase 154 
-, VerschluB, myographischer Effekt, coronary 

arteries, occlusion, myographic effect 154 
-, Versorgungsbezirke, coronary arteries, nutritive 

areas 83 
Koronararteriogra phie, chirurgische Eingriffe, 

coronary arteriography, surgery 164, 165 
-, Herztumoren, coronary arteriography, heart 

tumors 163 
-, Indikationen, Kontraindikationen, coronary 

arteriography, indications, contraindications 134 
-, Komplicationen, coronary arteriography, compli

cations 132 
-, stumpfes Thoraxtrauma, coronary arteriography, 

blunt thoracic trauma 163 
-, Transplantat, coronary arteriography, graft 167 
-, und Morphologie, coronary arteriography, and 

morphology 104 
-, Verletzungen, coronary arteriography, injuries 

163 
Koronarchirurgie, Angiographie, coronar surgery, 

angiography 164, 165 
Koronarerkrankung, rontgenologische Merkmale, 

coronary disease, roentgenologic features 115 
KoronargefaBe, anatomische Varianten, coronary 

vessels, anatomic variations 136,137, 141 
-, funktionelle Veranderungen, coronary vessels, 

functional changes 151 
-, Kalkembolie, coronary vessels, arteriosclerotic 

embolism 5 

-, praoperative, angiographische Beurteilung, 
coronary vessels, preoperative angiographic evalua
tion 165 

-, Versorgungstypen, coronary vessels, supplemen
tary types 102 

Koronarinsuffizienz, akute, chronische, coronary 
insufficiency. acute, chronic 117 

-, absolute, relative, coronary insufficiency, absolute, 
relative 88, 162 

Koronarkreislauf, Angiographie, coronary collateral 
circulation, angiography 154 

Koronarographie, Kollateralkreislauf, coronary
graphy, collateral circulation 155 

-, myographischer Effekt, coronary angiography, 
myographic effect 151 

-, pra-, postoperative, coronarography, pre-, post
operative 165, 166 

-, Symptomatologie, coronarographic, semeiology 
149 

Koronarostien, GroBe, Anatomie, coronary ostia, 
size, anatomy 80, 85 

-, Aplasie, coronary ostium, aplasia 90, 91 
-, arteriosklerotische Stenose, coronary ostium, 

arteriosclerotic stenosis 92 
Koronarsinus, Kommunikation, Koronararterie, 

coronary sinus, communication, coronary artery 
145 

Koronarsklerose, Aortenisthmustsenose, coronary 
sclerosis, coarctation of aorta 163 

-, extrakoronare Sklerose, Beziehungen, coronary 
sclerosis, extracoronary sclerosis, correlations 
164, 165 

-, Herzthromben, coronary sclerosis, cardiac thrombi 
21 

-, Kollateralkreislauf, coronary sclerosis, collateral 
circulation 97 

-, Koronartod, coronary sclerosis, coronary death 
97 

-, Morphologie, coronary sclerosis, morphology 
92-99 

-, Myodegeneratio cordis, coronary sclerosis, myo
degeneratio cordis 186 

-, Ostiumstenose, coronary sclerosis, ostium stenosis 
92 

-, Rontgenologie, coronary sclerosis, roentgenology 
115 

Koronarspasmus, durch Katheterspitze, coronary 
spasm, due to catheter tip 150 

Koronarthrombose, Morphologie, coronary thrombosis, 
morphology 99-102 

Koronartod, Arteriosklerose, R. descendens sinister, 
coronary death, arteriosclerosis, left descending 
branch 97 

Koronarvenen, Anatomie, Pathologie, coronary veins, 
anatomy, pathology 83 

-, friihe phlebographische Phase, coronary veins, 
early phlebographic phase 154 

-, Kommunikation, Koronararterie, coronary veins, 
communication, coronary veins 145 

-, Rontgenanatomie, coronary veins, radiological 
anatomy 140 

Koronarvenographie, VerschluB, Technik, coronary 
venography, occlusion, technique 140 

koronare Atherosklerose, Ventrikulographie, coronary 
atherosclerosis, ventriculography 124 
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Korrelationen, Koronararterien, lVlyokard, correla
tions, coronary arteries, rn yor:ardiurn 87 

-, koronare, extrakoronare Sklerose, correlations, 
coronary, extracoronary sclerosis 164, 165 

Kreislauf, Hypertonie, Hamodynamik, circulation, 
hypertension, hernodynamics 265 

-, Physiologie, Neugeborencs, circulation, physio
logy, newborn 307 

Kymogramm, Altersherz, kymoyrarn, heart of the aged 
180 

-, Aneurysma falsum, kyrnoyrarn, aneurysma falsum 
364 

-, Aortenlues, kymogram, aortic lues 335 
-, Aortensklerose, kymogram, aortic sclerosis 319 
-, a. v. Fistel, kymogram, arterio-venous fistula 212 
-, Hyperthyreose, kymoyram, hyperthyreosis 2n 
-, Hypertonieherz, kymogram, hypertensive heart 

277 
-, Myodegeneratio cordis, kymoyram, myodegeneratio 

cordis 188, 189 
-, Perforation, Aneurysma, !cymoflram, perforation 

of aneurysm 365 
-, spindelfiirmiges Aortenaneurysma, !cymogram, 

fusiform aneurysm of aorta 345 
Kymographie, Aortensklerose, kymography, aortic 

sclerosis :315 
-, Blutdruckkrise, kymography, hypertension crisis 

263 
-, Herzaneurysma, vor und nach Aneurysmekto

mie, !cymoyraphy, cardiac aneurysm, before and 
after aneurysmectomy 12 

-, Herztumor, !cymoflraphy, cardiac tumor 42 
-, Infarkt, kymoyraphy, infarction 118 
-, intrakardiale Verkalkungen, kymography, intra-

cardial calcifications 2 
-, Kind, Saugling, !cymography, child, baby 297 
-, Mitralklappenverkalkllng, kymoyraphy, mitral 

valve calcification 8 
Kyphoskoliose, Cor pulmonale, kyphoscoliosis. cor 

pulmonale 216 

Lavokardiographie, Kontraktionsanom:1lien, 
Ii. Ventrikel, laevocardiography, contraction 
anomalies of left ventricle 195 

Lageanalyse, intrakardiale Verkalkun:;en, locctlization 
analysis, intracardial calcifications 2 

Lebensalter, Arterioskleros3, age, arterioscler08'is 313 
Lebenserwartung, diastolische Druckwerte, life 

expectancy, diastolic pressure values 261 
Lebensversicherungsst'ttistiken, Haufigkeit, Hoch

druck, life insurance statistics, incidence of hyper
tension 261 

Leishmaniasis, Herz, leishmaniasis of heart 70 
Letalitat, Aneurysma dissecans, letality, aneurysma 

dissecans 376 
-, Hypertonie, letality, hypertension 263 
Lingula, a.v. Fistel, lingula, arterio-venous fistula 

204 
Links-Rechts-Shunt, Differentialdiagnose, left to 

right shunt, differential diagnosis 253 
Lipoidstoffwechsel, Stiirung, lipoid metabolism, 

disorder 311 
Lipom, Herz, lipoma, of heart 49 
Lobektomie, Cor pulmonale, lobectomy, cor pulmonale 

221,223 

Lobus venae azygos, lobus venae azygos 428 
Lokalis:1tion, Aneurysma verum, localization, 

aneurysma verum 343 
-, Aorten-, Mitralklappen, localization, aortic, 

mitral valves 4 
-, Herzthromben, localization, cardiac thrombi 22 
-, Herztllmoren, localization, cardiac tumors 38 
Lues, Aneurysma, Sinus Vals'1lvae, lues, aneurysm 

of sinus Valsalvae 15 
-, Aorta ascendens, lues, ascending aorta 331 
-, Aortenaneurysma, lues, aortic aneurysm 347 
-, Aortenbogenaneurysma, lues, aortic arch aneurysm 

852, 356 
-, Aortitis, Verkalkung, lues, aortitis, calcification 

16 
-, Herzthromben, lues, cardiac thrombi 32 
-, Koronarsklerose, lues, coronary sclerosis 92 
Lunge, Echinokokkus-Cysten, lung, echinococcus 

cysts n 
Lungenaneurysma, arterio-veniises, pulmonary 

aneurysm, arterio-venous 201 
Lungenangiogramm, Lappenresektion, pulmonary 

angioflram, lobectomy 223 
Lungenarterie, Dilatation, Cor pulmonale, 

pulmonary nrtery, dilatation, cor pulmonale 
233, 241 

--, "Hilus'1mputation", Cor pulmonale, pulmonary 
artery, "hilus amputation", cor pulmonale 235 

~, Kommunikation, Koronararterie, pulmonary 
artery, communicntion, coronary artery 145 

-, Pulsation, a.v. Fistel, pulmonary artery, pulsa
tions, arterio-venous fistula 212 

-, VerschluB, Askariden, pulmonary artery, 
occlusion, ascarides 75 

Lungenembolie, akutes Cor pulmonale, pulmonary 
embolism, acute cor pulmonale 230, 236 

-, Cor pulmonale, pulmonary embolism, cor 
pulmonale 216, 219 

-, Differentialdiagnose, pulmonary embolism, 
differential diaflnosis 44 

-, Herzthromben, pulmonary embolism, cardiac 
thrombi 32 

Lungenemphysem, Cor pulmonale, pulmonary 
emphysema, cor pulmonale 216 

~, Cor pulmonale, Riintgenbild, pulmonary 
emphysema, cor pulmonale, radiogram 248 

-, Hochdruckherz, pulmonary emphysema, hyper
tensive heart 271 

Lungenfibrose, Cor pulmonale, pulmonary fibrosis, 
cor pulmonale 216 

LungengefaBe, Verschmalerung, Cor pulmonale, 
pulmonary vessels, narrowing, cor pulmonale 233 

LungengefaBerkrankungen, Cor pulmonale, diseases 
of pulmonary vasculature, cor pulmonale 216 

LungengefaBobstruktionen, multiple, Cor pulmonale, 
pulmonary vessel obstructions, multiple, cor 
pulmonale 219 

Lungenkreislauf, angeborene a.v. Fisteln, pulmonary 
circulation, congenital arteria-venous fistulas 201 

-, Pathophysiologie, pulmonary circulation, patho
physiology 217 

-, \Viderstand, a.v. Fistel, pulmonary circulation, 
resistance, arteria-venous fistula 202 

Lungeniidem, Cor pulmonale, pulmonary edema, 
cor pulmonale 229 
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Lungenodem, zentrales, Nephritis, pulmonary edema, 
central, nephritis 285 

Lungenresektion, Cor pulmonale, lung resection, 
cor pulmonale 221 

Lungentuberkulose, Cor pulmonale, pulmonary 
tuberculosis, cor pulmonale 221, 238 

-, Koronarangiographie, pulmonary tuberculosis, 
coronary angiography 164 

Lupus erythematodes, Cor pulmonale, lupus ery
thematodes, cor pulmonale 216 

- -, Koronararteriographie, lupus erythematodes, 
coronary arteriography 164 

Lymphosarkom, Mediastinum, lymphosarcoma, 
mediastinal 39 

Malaria tropica, Herz, malaria tropica of heart 65 
Massenthromben, Herz, bulky thrombi of heart 24 
Mechanismus, AortenzerreiBung, mechanism, lacera-

tion of aorta 363 
-, Verkalkung, Aortenklappe, mechanism, calcifica

tion, aortic valve 2 
Medianecrosis aortae, degenerative, medianecrosis 

aortae, degenerative 323 
- - idiopathica (cystica), medianecrosis aortae 

idiopathica (cystica) 232 
"mediastinal mustache", "mediastinal mustache" 

428 
mediastinale Phlebographie, Koliateralkreislauf, 

mediastinal phlebography, collateral circulation 
435 

- -, Technik, mediastinal phlebography, technics 
419 

Mediastinalemphysem, akutes Cor pulmonale, 
mediastinal emphysema, acute cor pulmonale 231 

Mediastinalschatten, Thymus, mediastinal shadow, 
thymus 299, 304 

.M:ediastinaltumoren, Phlebographie, mediastinal 
tumors, phlebography 450 

.M:ediastinalvenen, Angiokardiographie, mediastinal 
veins, angiocardiography 431 

-, Anomalien, mediastinal vein8, anomalies 425 
-, Hartstrahltechnik, mediastinal veins, high energy 

technic 418 
-, Schema, mediastinal veins, schema 422 
-, Thrombose, Thrombophlebitis, mediastinal veins, 

thromb08is, thrombophlebiti8 430 
.M:ediastinum, Aortenrupture, mediastinum, aortic 

rupture 367 
-, a.v. Fisteln, mediastinum, arterio-venous fistulae 

445 
-, Entziindungen, mediastinum, inflammations 448 
-, Lymphosarkom, mediastinum, lymphosarcoma 39 
-, Venen, Darsteliungsmethoden, mediastinum, 

veins, examination methods 417 
.M:enocil-Hypertonie, chronisches Cor pulmonale, 

menocil induced hypertension, chronic cor 
pulmonale 244 

.M:esotheliom, Herzbeutel, mesothelioma, pericardial 
53 

.M:etastasen, Herz, metastases of heart 51 
-, Herzbeutel, metastases, pericardial 54 
.M:eteorismus, Herzkonfiguration, meteorism, heart 

configuration 301, 303 
.M:iBbildungen, angeborene, Koronararterien, 

malformations, congenital, coronary arteries 145 

.M:itteliappen, a.v. Fistel, middle lobe, arterio-venous 
fistula 203 

.M:itralfehler, Herzthromben, mitral valvular disease, 
cardiac thrombi 21 

Mitralinsuffizienz, Emboliehaufigkeit, mitral insuffi
ciency, incidence of embolism 22 

-, Ventrikulographie, mitral insufficiency ven
triculography 171 

.M:itralklappen, Lokalisation, mitral valves, localiza
tion 4 

-, Verkalkung, Pathogenese, mitral valres, calcifica
tion, pathogenesis 5 

.M:itralklappenprothese, Lokalisation, mitral valve 
prosthesis, localization 4 

.M:itralkommissurotomie, Herzthromben, mitral 
commissurotomy, cardiac thrombi 21 

.M:itralostium, Verlegung, Thromben, mitral ostium, 
blockage, thrombi 25 

.M:itralstenose, Differentialdiagnose: Cor pulmonale, 
mitral stenosis, differential diagnosi8" Cor 
pulmonale 253 

-, - .M:yxom, mitral stenosis, differential diagnosis 48 
-, Emboliehaufigkeit, mitral stenosis, incidence of 

embolism 22 
-, Fehldiagnose, .M:yxom, mitral stenosis, false 

diagnosi8, myxoma 45 
-, gestielter Thrombus, mitral stenosis, pedunculated 

thrombus 24 
-, Herzthrombus, Angiographie, mitral8tenosis, 

cardiac thrombus, angiography 27 
-, Kerley-B-Linien, mitral stenosis, Kerley's B lines 

253 
-, Sarkom des Herzens, mitral stenosis, sarcoma of 

heart 51 
-, Verlagerung der Koronararterien, mitral stenosis, 

displacement of coronary arteries 162 
Morbus Boeck, Aortenbogensyndrom, Boeck's disease, 

aortic arch syndrome 393 
- -, Cor pulmonale, Boeck's disease, cor pulmonale 

221 
- Hodgkin, Herz, Hodgkin's disease, heart 40 
- -, VerschluB der V. azyg08, Hodgkin's disease, 

occlusion of azygos vein 457 
- Paget, a.v. Fistel, Paget's disease, arterio-venous 

fi8tula 206 
- -, Verkalkung des Ventrikelseptums, Paget\~ 

disease, calcification of ventricular septum 14 
.M:orphologie, Herzvenen, morphology, cardiac veins 

103 
-, Koronarsklerose, morphology, coronary sclerosis 

92-99 
-, Koronarthrombose, morphology, coronary 

thrombosis 99-102 
-, normale, Koronararterien, morphology, normal 

coronary arteries 79 
- und intravitale Angiographie, morphology and 

intravital angiography 104 
.M:ukoviscidose, Cor pulmonale, mucoviscidosis, cor 

pulmonale 216 
multiple interkoronare Anastomosen, VerschluB, 

R. interventricularis anterior, multiple 
intercoronaryanastomoses, occlusion, anterior 
interventricular branch 158 
Stenose, rechte Koronararterie, multiple stenosis, 
right coronary artery 152 
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VerschHisse, Koronararterie, mnltiple occln8ions 
coronary artery 15a 

murale Thromben, Herz, mnral thrombi of heart 2,3 
Myodegeneratio cordis, Anderungen del' Herz

pulsationen, myodegeneratio cordis. chanyes of 
cardiac pnl8ations 193 
~, Akinesie, myodegeneratio cordis. akinesis 196 

~ ~, Altersherz, myodeyeneratio cordis, heart of the 
ayed 177 

~ ~. Asynergie,rnyodegeneratio cordi8, asynergy 195 
~, Definition, myodeyeneratio cordi8. definition 
182 
~, Elektrokymogramm. myodeycneratio cordis. 
electrokymogram 190 

~ ~, Funktionspriifungen, myode(Jeneratio cordis, 
fnnctional investigations 195 
~, Herzform. Herzgrol.lc, rnyodegeneratio cordis. 
cardiac shape, volnme 184 
~, Herzinsuffizicnz.m yode(Jeneratio cordis, 
heart failnre 186. 187 
~, Historisches. myodeyeneratio cordis, history 
181 

~ ~, Kymogramm, rnyodegeneratio cordis. 
kymograrnm 188, 189 
~, Linksdilatation. myodegeneratio cordis, dilata
tion of left ventricle 187 
~, pathologische Plllsationen. myodegeneratio 
cordis, pathologic pnlsations 195 

myogene Dilatation. a.v. Fistcl. myogenic dilatation. 
arterio-venons fistnla 207 

~ ~, Cor pulmonale, myollenic dilatation, cor 
IJnlmonale 224. 226, 242 

~ ~, Hypertonieherz, myogenic dilatation, hyper
tensive heart 262, 267 

myographischer Effekt, Koronararterienverschlul.l, 
myollraphic effect. coronary occlnsion 154 

~ ~, Koronarographie, myollraphic effect. coronary 
anlliollraphy 151 

Myokard, Aneurysma. Infarkt. lnyocardinm. 
anenrysma, infarction 11 

~, Arteriosklerose,myocardiwn. arteriosclerosis 97 
~, Asynergien Sehema. myowrdinm. asynerllies. 

schema 196 
~, Cysticercus, myowrdinm, cysticercns 75 
~, Erkrankungen, Koronarangiographie, myocardial 

disease, coronary angioyraphy 16:3 
~, Filariasis, myocardinm. filariasis 75 
~, friihe phlebographische Phase, myocardinm, 

early phlebographic phase 154 
~, Hypertrophie, Blutgefal.le. myowrdinm. hyper

trophy, blood vessels 87 
~. Hypoxamie, Cor pulmonale. myocardinm, 

hypoxemia, cor pnlmonale 229 
~, Infarkt, Verkalkung, myocardiwn. infarction. 

calcification 11, 12 
~, Ischamie, Angiographie. myowrdinm, ischemia. 

an(Jiollraphy 155 
~, Kapillaren, myocardiwm. capillary vessels 87 
~, Metastasen. myocardinm, metastases 51, .'i2 
~.~, Verkalkung. myocardinJ1l. metastases, calcifica-

tion 11 
~, normale Gefal.lversorgung, 1IIyocardinrn. normal 

m8cnlari8ation 85 
--, pathologische Hypertrophic, myocardinm, 

pathologic h ypertro ph?J 2114 

-. senile Atrophie, myocardinm, senile atrophy 177 
~, Venen, myocardinm, veins 82 
~, Verkalkungen. myocardinm calcifications 15,11 
~,~, Differentialdiagnose, myocardinm, calcifica-

tions, differential diagnosis 115 
~,~, diffuse, myocardinm, calcifications, diffnse 14 
~, ~, Differentialdiagnose, mycardinm, calcifica

tions, differential diallnosis 11, 12 
Myokardfibrose, Altersherz, myocardial fibrosis, 

heart of the aged 177 
myokardialer Tonusverlust, Hypertonieherz, myo

cardialloss of tone, hypertensive heart 281 
Myokardinfarkt, Herzaneurysma, myocardial in

farction, cardiac anenrysm 125 
~, Herzthromben, myocardial infarction, cardiac 

thrombi 21, 23 
~, Herzvolumen, myocardial infarction, heart volnme 

119 
~, ohne Veranderungen del' Kranzgefal.le, myocardial 

infarction, withont changes of coronary vessels 
16:3 

~. Operation, Angiographie, myocardial infarction, 
snrgery, angioyraphy 165 

Myokarditis, Chagas-Erkrankung, myocarditis, 
Chagas disease 67 

~, hamorrhagische, myocarditis, hemorrha(Jic 286 
~, Verkalkung, myocarditis, calcification 11, 14 
Myxom, Druckmessung, myxoma, pressnre measnre-

ment 48 
~, Fehldiagnose: Mitralstenose, myxoma, false dia

gnosi8, mitral stenosi8 45 
~. Herz, Angiographie, myxoma, of heart, angio

graphy 43 
~, intrakardiales, myxoma, intracardiac 17, 45 
Myxosarkom. Herz, myxosarcoma, of heart 50 

Nekrose, :J;Jyokard, Koronarsklerose. necrosis, myo
cardial, coronary sclerosis 97 

~.~, Koronarthrombose, necrosis, myocardial, 
coronary thrombosis 99 

Nephritis, chronische, Hypertonieherz, nephritis, 
chronic, hypertensive heart 285 

nephrogene Hypertonie, Herzveranderungen, nephro
genic hypertension, cardiac alterations 282 

-- Dekompensation, "fluid lung", nephrogenic 
decompensation, "flnid lnng" 284 

Neugeborenes, Herzschatten, newborn, cardiac 
shadow 298 

~, Herzvergrol.lerung, newborn, cardiac enlargement 
304 

~, Kreislaufphysiologie, newborn, physiology of 
circnlation 807 

~, Thorax, newborn, thorax 297 
Niedervoltage, Altersherz, low voltage, heart of the 

a(Jed 178 
~, Chagas-Erkrankung, low voltage, Chagas disease 

68 
Nierengefal.le, arterio-venose Fistel, renal vessels, 

arterio-venons fistnla 206, 287 
Niereninsuffizienz, Herzveranderungen, renal in

snfficiency, cardiac alteration8 286 
~, Myokardverkalkung, renal insnfficiency, rnyo

cardia I calcification 14 
Nikotinabusus, Arteriosklerose, nicotine abnse, 

arteriosclerosis a12 



522 Sachverzeichnis 

normale Anatomie, Koronararterien, normal ana
tomy, coronar arteries 79 

~ Korrelationen, Koronararterien, Myokard, normal 
correlations, coronary arteries, myocardium 87 

normales Sauglingsherz, Rontgenologie, normal heart 
of baby, roentgenologic symptomatology 302, 303 

Normalversorgungstyp, Koronararterien, normal 
nutritive type, coronary arteries 82, 83, 84 

02-Partialdruck, alveolarer, Hypoxie, 02-partial 
pressure, alveolar, hypoxia 217 

Obduktion, Cor pulmonale, autopsy, cor pulmonale 
216 

~, Herztodesfalle, autopsy, cardiac death rate 261 
Obstruktion, V. cava, Ursachen, obstruction, V.cava, 

causes 441, 455 
Obstruktionssyndrom, Mediastinalvenen, obstruction 

syndrome, mediastinal veins 430 
~, V. cava superior, obstruction syndrome, V. cava 

superior 432 
obstruktives Lungenemphysem, Cor pulmonale, 

obstructive pulmonary emphysema, cor pulmonale 
217,221 

Osophagogramm, Kind, esophagogram, child 297 
Osophagographie, traumatisches Aortenaneurysma, 

esophagography, traumatic aneurysm of aorta 368 
Osophaguscarcinom, VerschluB der V. azygos, 

esophageal carcinoma, occlusion of azygos vein 
457 

Osophagusvaricen, portale Hypertension, esophageal 
varices, portal hypertension 443 

Osophagus, Verlagerung, Hypertonieherz, 
esophagus, displacement, hypertensive heart 275 

okklusiver Thrombus, Rekanalisation, occlusive 
thrombus, recanalization 153 

Oliver-Cardarelli-Zeichen, Aortenaneurysma, Oliver
Cardarelli's sign, aortic aneurysm 353 

Operation, Myxom, surgery, myxoma 48 
operative Behandlung, Herztumoren, surgery, 

cardiac tumors 45 
operativer Aortenklappenersatz, Verkalkung, 

operative substitution of aortic valves, calcification 
5 

Oppelsches Verzweigungsgesetz, KranzgefaBe, 
Oppel's law of ramification, coronary vessels 85 

organische Dilatation, KoronargefaBe, organic 
dilatation, coronary vessels 151 

Oslersche Erkrankung, a.v. Fisteln der Lunge, 
Osler's disease, arterio-venous fistulas of lung 201 

Osteogenesis imperfecta, Arteriosklerose, osteogenesis 
imperfecta, arteriosclerosis 312 

Ostiumstenose, Koronararterien, ostium stenosis, 
coronary arteries 92 

Panaortitis, Sektionsgut, panaortitis, autopsy 
material 327 

paradoxe Ausdehnung, Ii. Ventrikel, paradoxical 
expansion, left ventricle 169 

~ Embolie, Herzthromben, paradoxical embolism, 
cardiac thrombi 26 

~ Herzpulsationen, Elektrokymogramm, 
paradoxical cardiac pulsations, electrokymogram 
194 

~ Pulsationen, Herzaneurysma, paradoxical 
pulsations, cardiac aneurysms 12, 13 

~ ~, Herzthromben, paradoxical pulsations, 
cardiac thrombi 31 

parasitare Erkrankungen, Herz, parasitical diseases, 
of heart 65~78 

Pathogenese, Cor pulmonale, pathogenesis, 
cor pulmonale 217 

~, Herzthromben, pathogenesis, cardiac thrombi 23 
~, Mitralklappenverkalkung, pathogenesis, mitral 

valve calcification 5 
~, Verkalkung, Aortenklappe, pathogenesis, 

calcification, aortic valve 2 
Pathologie, Koronararterien, pathology, coronary 

arteries 89 
~, KoronargefaBe, Versorgungstypen, pathology, 

coronary vessels, supplementary types 102 
pathologische Anatomie, Cor pulmonale, pathologic 

anatomy, cor pulmonale 224 
~ ~, Hochdruckherz, pathologic anatomy, hyper

tensive heart 265 
~ ~ und Physiologie, Altersherz, pathologic 

anatomy and physiology, heart of the aged 177 
~ Korrelationen, Koronararterien, Myokard, 

pathologic correlations, coronary arteries, myo
cardium 87 

Pathophysiologie, Cor pulmonale, pathophysiology, 
cor pulmonale 224 

~, Lungenkreislauf, pathophysiology, pulmonary 
circulation 217 

penetrierendes Thoraxtrauma, Koronararterio
graphie, penetrating thoracic trauma, coronary 
arteriography 163 

Perforation, Aneurysma, Kymogramm, perforation, 
aneurysm, kymogram 365 

Perfusionsstorungen, Cor pulmonale, perfusion 
disorders, cor pulmonale 221 

Periaortitis, Lues, periaortitis, lues 335 
~ constrictiva, Stauung, V. cava, pericarditis 

constrictiva, congestion oj V. cava 449 
Perikard, Coelomcysten, pericardium, coeloma cysts 

73 
~, Sarkom, pericardium, sarcoma 50 
PerikarderguB, Myokardmetastasen, pericardial 

effusion, myocardial metastases 52 
perikardiale Verkalkungen, Differentialdiagnose, 

pericardial calcifications, differential diagnosis 11 
Perikarditis, Toxoplasmose, pericarditis, toxo

plasmosis 69 
Perikardtumoren, Angiographie, pericardial tumors, 

angiography 43 
~, primare, pericardial tumors, primary 52 
~, sekundare, pericardia I tumors, secondary 54 
peripherer Widerstand, a.v. Fistel, peripheral 

resistance, arterio-venous jistula 210 
Phaochromocytom, Blutdruckkrise, pheochromo

cytoma, hypertension crisis 263 
Phlebographie, mediastinale, phlebography, media

stinal 419 
~,~, Kollateralkreislauf, phlebography, mediastinal, 

collateral circulation 435 
~, Mediastinaltumoren, phlebography, mediastinal 

tumors 449, 450 
phlebographische Phase, fruhe, KoronarverschluB, 

phlebographic phase, early, coronary occlusion 154 
Phonokardiographie, Myxom, phonocardiography, 

myxoma 45 
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physikalisehe Einwirkungen. Arteriosklerose. 
physical factors. arteriosclerosis :U 2 

Physiologie, Kreislauf. Neugeborenes. physiology. 
circulation of newborn 307 

physiologisehe Hypertrophie. Hochdruekherz. 
physiologic hypertrophy, hypertensive heart 266. 
268 

Plasmavolumen, a.v. FisteL j)lasma volume, arterio
venous fistula 206 

Pleurafibrose. Cor pulmonale. pleural fibrosis. 
cor pulmonale 216 

Pleuritis mediastinal is, Differentialdiagnose. 
pleuritis mediastinalis, differential diagnosis 304 

Pneumomediastinum. Thymushyperplasie, pneumo
mediastinum. thymus hyperplasia 304 

Pneumonektomie, Cor pulmonale. pneumonectomy. 
cor pulmonale 221 

Pneumonie, akutes Cor pulmonale. pneumonia, 
acute cor pulmonale 238 

Pneumomediastinum. Technik. pneumornedistinum, 
technics 419 

Pneumoperitoneum, Darstellung der unteren Herz
kontur, pneumoperitoneum. evidence of inferior 
heart outline 121 

Polygloblllie, Herzthromben. jJolyglobuly, cardiac 
thrombi 23 

Polykymographie, Spitzeninfarkt. Jlolylcymography. 
apical infarction 119 

portale Hypertension, Splenoportographie, portal 
hypertension, splenoportography 442 

poststenotische Dilatation, Koronararterie, jiost
stenotic dilatation, coronary artery 151, 153 

postoperative angiographische Untersllchung, 
KoronargefiiBe, postoperative angiographic study, 
coronary vessels 166 

praoperative angiographische Beurteilung, Kranz
gefaBe, preoperative angiographic eraluation. 
coronary vessels 165 

pra-, postoperative Untersllchung, Ventrikelfunktion. 
pre-, postoperative study. ventricular function 
169, 170 

prim are pulmonale Hypertonie. Cor pulmonale. 
primary pulmonary hypertension. cor pulmonale 
219, 220 

primarer Aldosteronisrnus, Herzveranderungen. 
primary aldosteronism, cardiac alterations 289 

Prognose, Aneurysma dissecans. prognosis, 
aneurysma dissecans :n6 

-, chronisehes Cor pulmonale. progn08is, chronic 
cor pulmonale 233 

prominentes Pulmonalsegment, Cor pulmonale, 
prominent pulmonary segment, cor pulmonale 239 

Protozoenerkrankungen, Herz, protozoal diseases, 
of heart 67 

Pseudocoarctatio aortae, pseudocoarctatio aortae 319 
Pseudoxanthoma elastieum, Coronarsklerose. 

pseudo xanthoma elasticum, coronary sclerosis 15 
pulmonal-arterielle Hypertonie. Cor pulmonale. 

pulmonary artei'ial hypertension. cor pulmonale 
2:~3 

pulmonale Hypertonie, Differentialdiagnose. 
pulmonary hypertension, differential diagnosis 
25:~ 

pulmonaler Hypertonus. Cor pulmonale, pulmonary 
hypertension. cor lmlm.onale 219 

Pulmonalisangiogramm, Bronchialkarzinom, 
pulmonary angiogram, bronchial carcinoma 218 

- ,funktionell transparente Lunge, pulmonary 
angiogram, functionally transparent lung 217 

-, Thoraxverletzung, pulmonary angiogram, 
thoracic injury 217 

Pllimonalklappen, Verkalkung, pulmonic valves, 
calcification 10 

Pulmonalsegment, prominentes, a.v. Fistel, 
pulmonary segment, prominent, arterio-venous 
fistula 204 

-, prominentes, Cor pulmonale, pulmonary segment, 
prominent, cor pulmonale 237 

Pulmonalsklerose, Cor pulmonale, pulmonary 
sclerosis, cor pulmonale 219, 241 

pulmonaler Hochdrllck, Pathophysiologie, 
pulmonary hypertension, pathophysiology 219, 
220 

- -, Vorhofmyxom, pulmonary hypertension, 
atrial myxoma 47 

Pulmonalstenose, valvulare, pulmonary stenosis, 
valvular 253 

Pulsationen, Herz, pathologische, pulsations, 
cardiac, pathologic 195 

Pulsationstyp, naeh STUYlPF, Hypertonieherz, 
pulsation type, of STUMPF, hypertensive heart 277 

Plllmonalstenose, Herztumor, pulmonary stenosis, 
cardiac tumor 44 

Pyelonephrilis, Hochdruekherz, pyelonephritis, 
hypertensive heart 287 

Querdurchmesser, Herz, Cor pulmonale, transversal 
diameter, of heart, cor pulmonale 237 

R. eircumflexus Ii. Koronararterie, circumflex branch, 
left coronary artery 139 

-. -, Verkalkllng, R. circumflexu8, left coronary 
artery, calcification 15 

-, Topographie, circumflex branch, topography 80 
-, VerschluB, Anastomosen, circumflex branch, 

occlusion, anastomoses 157, 160 
R. descendens sinister, Anatomie, left descending 

branch, anatomy 82 
- -, Arteriosklerosis, left descending branch, 

arteriosclerosis 94 
R. interventricularis anterior, Ii. Koronararterie, 

anterior interventricular branch, left coronary 
artery 138 
-, -, VersehluB, anterior interventricular branch, 
left coronary artery, occlusion 143 
-, Stenose, anterior interventricular branch, 
stenosis 152 
-, VerschluB, Anastomosen, anterior inter
ventricular branch, occlusion, anastomoses 157 
posterior, interkoronare Anastomosen, posterior 
interventricular branch, intercoronary anastomoses 
161 
-, reo Koronararterie, posterior interventricular 
branch, right coronary artery 137 

R. marginalis, Ii. Koronararterie, marginal branch, 
left coronary artery 139 

- acutus, reo Koronararterie, acute marginal branch, 
right coronary artery 137 

R. recurrens, Ii. Koronararterie, recurrent branch, 
left coronary artery 139 
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R. sinu·atrialis, reo Koronararterie, sinu·atrial branch, 
right coronary artery 135 

R. ventricularis, Ii. Koronararterie, ventricular 
branch, left coronary artery 139 

Rr. interventriculares, reo Koronararterie, Ent
wicklungsunterschiede, intervertebral branches, 
right coronary artery, development differences 144 

Rr. ventriculares anteriores, interkoronare Anasto
mosen, anterior ventricular branches, intercoronary 
anastomoses 161 

Rr. interventriculares septalis, posterior, Kollateralen, 
septal and posterior interventricular branches 158 

Rr.laterales, reo Koronararterie, lateral branches, 
right coronary artery 137 

-, -, lateral branches, left coronary artery 138 
Rr. septales anteriores, Ii. Koronararterie, anterior 

septal branches, left coronary artery 138 
- posteriores, reo Koronararterie, posterior septal 

branches, right coronary artery 137 
Rr. ventriculares anteriores, Anastomosen, anterior 

ventricular branches, anastomoses 158 
- -, reo Koronararterie, anterior ventricular 

branches, right coronary artery 135 
- posteriores, reo Koronararterie, posterior 

ventricular branches, right coronary artery 137 
radiogene Schadigung, Arteriosklerose, radiogenic 

damaging, arteriosclerosis 312 
Rechtsherzinsuffizienz, Cor pulmonale, inSUfficiency 

of right heart, cor pulmonale 227 
Rekompensation, Ii. Herz, recompensation, left heart 

265 
relative Koronarinsuffizienz, Angiographie, relative 

coronary insufficiency, angiography 162 
respiratorische Insuffizienz, Herzthromben, 

respiratory insufficiency, cardiac thrombi 32 
renale Hypertonie, Herzveranderungen, renal hyper

tension, cardiac alterations 278 
restriktive Perfusionsstorungen, Cor pulmonale, 

restrictive perfusion disturbances, cor pulmonale 
221 

retrograde Azygographie, retrograde azygography 
421 

Rhabdomyom, Herz, rhabdomyoma, of heart 50 
rheumatische Herzerkrankung, Herzthromben, 

rheumatic cardiac disease, cardiac thrombi 32 
Rheumatismus, Verkalkung, Aortenkiappe, 

rheumatism, calcification, aortic valve 2 
-, Verkalkungen, linker Vorhof, rheumatism, 

calcifications, left atrium 10 
rheumatische Herzfehler, Herzthromben, rheumatic 

valvular disease, cardiac thrombi 21,23 
Rippenknorpelverkalkungen, Differentialdiagnose, 

costal cartilages, calcifications, differential 
diagnosis 115 

Risiko, Hypertonie, risk, hypertension 262 
Rontgenanatomie, Koronarvenen, radiologic 

anatomy, coronary veins 140 
-, linke Koronararterie, radiological anatomy, 

left coronary artery 130, 137 
-, rechte Koronararterie, radiologic anatomy, 

right coronary artery 130, 135 
Rontgenbefunde, Altersherz, roentgenologic findings, 

heart of the aged 178 
-, Herz-Echinokokkose, roentgenologic findings, 

cardiac echinococcosis 72 

-, Myodegeneratio cordis, roentgenologic findings, 
myodegeneratio cordis 184 

-, parasitare Herzerkrankungen, roentgenologic 
findings, parasitical diseases of heart 66 

-, Vorhofmyxom, roentgenologic findings, atrial 
myxoma 46 

Rontgendiagnostik, Aneurysma dissecans, roentgeno
logic diagnostic, aneurysma dissecans 376 

-, Aortenaneurysma, roentgenologic diagnostic, 
aortic aneurysm 354 

Rontgenkinematographie, Aortenklappenverkalkung, 
roentgen cinematography, aortic valve calcification 
5 

-, Herzthrombus, roentgen cinematography, cardiac 
thrombus 27 

-, Herztumoren, roentgen cinematography, cardiac 
tumors 43 

-, Mitralklappenverkalkung, roentgencinemato
graphy, mitral valve calcification 10 

-, Verkalkung der Herzkranzgefal3e, roentgen 
cinematography, calcification of coronary vessels 
15 

Rontgenologie, Aorten-, Mitralklappenverkalkung, 
radiography, aortic, mitral valve calcifications 
4,5 

-, Arteriosklerose, Aorta, roentgenologic sympto
matology, arteriosclerosis, aorta 315 

-, a.v. Fistel, roentgenology, arterio-venousfistula 
202 

-, Herz, Sauglingsalter, roentgenologic sympto
matology, heart of baby 297 

-, Hypertonieherz, roentgenologic symptomatology, 
hypertensive heart 268 

-, Koronarerkrankungen, roentgenology, coronary 
disease 115 

-, Verkalkung der Herzkranzgefal3e, roentgenology, 
calcification of coronary vessels 14, 15 

rontgenologische Herzvergrol3erung, a.v. Fistel 
roentgenologic enlargment of heart, arterio-venous 
fistula 211 

- Kriterien, Herzklappenverkalkungen, roentgeno
logic criteria, calcifications of cardiac valves 11 

- Technik, intrakardiale Verkalkungen, roentgen 
technics, intracardial calcifications 1 

Rontgenschema, Herz, Gefal3e, roentgenologic schema, 
heart, great vessels 249 

Rontgen-Stadien, Cor pulmonale, roentgenologic 
stages, cor pulmonale 238 

- Stadien I, Cor pulmonale, first roentgenologic 
stage, cor pulmonale 238 

- Stadien II, Cor pulmonale, second roentgenologic 
stage, cor pulmonale 240 

- Stadien III, Cor pulmonale, third roentgenologic 
stage, cor pulmonale 246 

- Stadien IV, Cor pulmonale, fourth roentgenologic 
stage, cor pulmonale 247 

Rontgensymptomatologie, Cor pulmonale, roentgeno
logic symptomatology, cor pulmonale 233 

Rontgentechnik, konventionelle, Herzthromben, 
radiological technique, conventional, heart thrombi 
26 

Rouxsches Verzweigungsgesetz, Kranzgefal3e, Roux's 
law of ramification, coronary vessels 85 

Ruptur, luisches Aortenaneurysma, rupture, luetic 
aneurysm of aorta 201 
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-, Richtung, Aortenaneurysma, rupture, direction, 
aortic aneurysm 353 

Rupturen, Aorta, spontane, ruptures, aortic, 
spontaneous 339 

sackfiirmiges Aneurysma, thorakale Aorta, bag 
shaped aneurysm, thoracic aorta 345 

Saugling, Myokarditis, Verkalkung, baby, myor;ar
ditis, calcification 14 

Sauglingsalter, Herz, Riintgenologie, early infancy, 
heart, roentgenologic symptomatology 297 

Sauglingsherz, normales, baby heart, normal 301 
Sarkoidose, Aorta, sarcoidosis, aortic 337 
-, Cor pulmonale, sarcoidosis, cor pulmonale 216 

Sarkom, Herz, sarcoma, of heart 50 
-, Herzbeutel, sarcoma, pericardial 53 
Schema, Anastomosen, Koronararterien, schematic 

drawing, anastomoses, coronary arteries 156 
-, Aneurysmen, schema, aneurysms 343 
-, Arteriosklerose, nach BREDT, schema, arterio-

sclerosis, of BREDT 309 
-, Asynergien, Herzmuskel. schema, asynergies, 

myocardium 196 
-, Hypertonieherz, schematic drawing, hypertensive 

heart 269 
-, Mediastinalvenen, schema, mediastinal veins 

422 
Schichtaufnahme, Aneurysma der Aorta descendens, 

tomogram, aneurysm of descending aorta 16 
-, Aortensklerose, tomogram, aortic sclerosis 321 
-, a.v. Fistel, tomogram, arterio-venous fistula 203 
-, - -, Lingula, tomogram, arterio-venous fistula 

of lingula 204 
-, intrakardiale Verkalkungen, tomography, 

intracardial calcifications 2 
-, mediastinale Venen, tomogram, mediastinal veins 

419 
-, parasitare Herzerkrankungen, tomogram, 

parasitical diseases of heart 66 
-, syphilitisches Aortenaneurysma, tomogram, 

syphilitic aneurysm of aorta 355 
Schistosomiasis, Cor pulmonale, schistosomiasis, 

cor pulmonale 216 
-, Herz, schistosomiasis, ot heart 65, 74 
Schlagvolumen, a.v. Fistel, stroke volume, arterio

venous fistula 206 
Schnellserientechnik, Koronararteriographie, high 

speed seriography, coronary arteriography 130, 
131 

Schock, Herzthrombus, shock, cardiac thrombosis 24 
Schragdurchmesser, Hypertonieherz, oblique 

diameters, hypertensive heart 268 
Schrittmacher, Implantation, Thrombophlebitis, 

pacemaker, implantation, thrombophlebitis 431 
Sektion, Aneurysma, Infarkt, autopsy, aneurysm, 

infarction 12, 13 
-, Koronarsklerose, autopsy, coronary sclerosis 14 
Sektionsgut, Arteriosklerose, autopsy material, 

arteriosclerosis 310 
Sektionspraparat, Cor pulmonale, autopsy specimen, 

cor pulmonale 228, 229 
-, Herz-Echinokokkose, autopsy specimen, cardiac 

echinococcosis 71 
sekundare Herztumoren, spezielle Befunde, secondary 

cardiac tumors, special findings 51 

selektive Angiographie, aorto-koronarer By pass, 
selective angiography, aorto-coronary by pass 166 

- Angiokardiographie, Aneurysma dissecans aortae, 
selective angiocardiography, aneurysma dissecans 
aortae 325 

- Darstellung der Ii. Koronararterie, selective left 
coronary arteriography 138 

- - der reo Koronararterie, selective right coronary 
arteriography 136 

- Koronarangiographie, Technik, selective coronary 
angiography, technique 131 

seltene intrakardiale Verkalkungen, seldom intra
cardiac calcifications 15 

senile Atrophie, Herzmuskel, senile atrophy, 
myocardium 177 

Septum, Arterien, Anatomie, septum, arteries, 
anatomy 83 

Septumperforation, Ventrikulographie, septal 
perforation, ventriculography 171 

Shuntvolumen, a.v. Fistel, shunt volume, arterio
venous fistula 202, 206 

Silikose, Cor pulmonale, silicosis, cor pulmonale 222 
Sinuositat, Koronararterie, sinuosity, coronary 

artery 151 
Sinus atrioventricularis, perikardiale Verkalkungen, 

sinus atrioventricularis, pericardial calcifications 
11 

- Valsalvae, Aneurysma, sinus Valsalvae, aneurysm 
347 

- -, -, Verkalkung, sinus Valsalvae, aneurysm, 
calcification 15 

- -, Ursprung der Koronararterien aus-, sinus 
Valsalvae, origin of coronary ateries from - 141 

- -, Verkalkung, sinus Valsalvae, calcification 2 
Sklerose, Koronararterien, Isthmusstenose, sclerosis, 

coronary artery, coarctation of aorta 163 
Sones-Katheter, Koronararteriographie, Sones 

catheters, coronary arteriography 130 
Spasmus, Koronar-, durch Katheterspitze, spasm, 

coronary, due to catheter tip 150 
spezifische Entziindungen, Aorta, specific 

inflammations, aorta 331 
Spitzeninfarkt, Herzkontraktilitat, apical infarction, 

heart contractility 123 
-, Polykymographie, apical infarction, 

polykymography 119 
Splenoportographie, portale Hypertension, 

splenoportography, portal hypertension 442 
Spontanpneumothorax, akutes Cor pulmonale, 

spontaneous pneumothorax, acute cor pulmonale 
231 

Sprengung, verkalkter Aortenklappen, 
Commissurotomy, calcified aortic valves 5 

Spyder-Naevi, Lebercirrhose, spyder-naevi, liver 
cirrhosis 201 

Statistik, Hochdruck, Haufigkeit, statistics, hyper
tension, incidence 261 

Staublungenerkrankung, Cor pulmonale, pneumo
coniosis, cor pulmonale 216 

Staublungenkrankheit, extrakoronare Anastomosen, 
pneumoconiosis, extracoronary anastomoses 155 

Stenose, arteriosklerotische, Koronararterien, 
stenosis, arteriosclerotic, coronary arteries 92 

-, Grad der Kaliberreduktion, stenosis, degree oj 
caliber reduction 153 
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Stenose, Koronararterie, angeborene, stenosis, 
coronary artery, congenital 145 

-, -, atherosklerotische, stenosis, coronary artery, 
atherosclerotic 152 

-, -, mogliche Irrtiimer, stenosis, coronary artery, 
possible errors 153 

-, Koronarsklerose, stenosis, coronary sclerosis 92, 
94 

-, Ii. Koronararterie, stenosis, left coronary artery 
138 

-, Ostium, Koronararterie, stenosis, of ostium, 
coronary artery 81 

--, reo Koronararterie, stenosis, right coronary artery 
151 

-, - -, Aorteninsuffizienz, stenosis, right coronary 
artery, aortic valve insufficiency 162 

-, R. interventricularis anterior, stenosis, anterior 
interventricular branch 152 

-, Transplantat, Angiographie, stenosis, graft, 
angiography 166 

-, V. cava, stenosis, V. cava 437, 455 
-, - superior, stenosis, V. cava superior 434 
-, V. mammaria interna, stenosis, internal mammary 

vein 457 
stenosierende Koronarsklerose, totale Ostiumstenose, 

stenosing coronary sclerosis, total ostium stenosis 
94,95,108 

Stereorontgenbild, Koronararterien, Topographie, 
stereoradiogram, coronary arteries, topography 79 

Struma endothoracica, V. cava superior, Struma 
endothoracica, V. cava superior 451 

stumpfes Thoraxtrauma, Koronarangiographie, 
blunt thoracic trauma, coronary angiography 
163 

subakutes Cor pulmonale, Klinik, subacute cor 
pulmonale, clinical symptomatology 231 

"subclavian steal syndrome", "subclavian steal 
syndrome" 389 

Storungen der Atemmechanik, Cor pulmonale, 
disorders of respiratory mechanics, cor pulmonale 
223 

Suchmethoden, intrakardiale Verkalkungen, 
screening methods, intracardial calcifications 2 

supravalvulare Aortenstenose, Koronarangiographie, 
supravalcular aortic stenosis, coronary angiography 
162 
-, koronare Anastomosen, supravalvular aortic 
stenosis, coronary anastomoses 155 

Symptomatik, a.v. Fistel, symptomatology, arterio· 
venous fistula 210 

Symptomatologie, Aneurysma dissecans, sympto· 
matology, Aneurysma dissecans 375 

-, Herztumoren, symptomatology, cardiac tumors 37 
-, parasitare Herzerkrankungen, symptomatology, 

parasitical diseases of heart 66 
Syndrom, Aortenbogen-, syndrome aortic arch 389 
Syndrom, Aortitis, syndrome, aortitis 327, 329 
-, Bernheim·, Hypertonieherz, syndrome, of 

BERNHEIM, hypertensive heart 274 
-, CONN, CUSHING, syndrome, of CONN, of CUSHING 

289 
-, Obstruktions·, Mediastinalvenen, syndrome, 

obstruction, mediastinal veins 430 
-, -, V. cava superior, syndrome, obstruction, 

V. cava superior 4:~2 

-, "subclavian steal", syndrome, "subclavian .steal" 
389 

-, TAKAYASU, Aortographie, syndrome, of TAKA
YASU, aortography 329 

-, Vena·cava·, Herztumoren, syndrome, of vena 
cava, cardiac tumors :~8, 44 

Synkope, Blockierung des Hisschen Biindels, 
.syncope, blockade of bundle of HIS 14 

-, Herzthrombus, syncope, cardiac thrombus 32 
-, Herztumor, syncope, cardiac tumor 44 
-, Myokardmetastasen, syncope, myocardial 

metastases 52 
syphilitisches Aortenaneurysma, Angiokardiographie, 

syphilitic aneurysm of aorta, angiocardiography 
351 

Szintigraphie, Herzbeutelmetastasen, scan, peri
cardial metastases 56 

Tachykardie, a.v. Fistel, tachycardia, arterio·venous 
fistula 212 

Takayasusche Krankheit, Takayasu's disease 327, 
329 

- -, Differentialdiagnose, Takayasu's disease, 
differential diagnosis 330 

Takayasu-Syndrom, Aortographie, Takayasu's 
syndrome, aortography 329 

Technik, Herz im Sauglingsalter, technics, heart of 
baby 297 

-, Koronarangiographie, technique, coronary angio
graphy 129 

-, Pneumomediastinum, technics, pneumomedi. 
astinum 419 

-, rontgenologische, intrakardiale Verkalkungen, 
technics, roentgenologic, intracardial calcifications 
1, 2, 14, 15 

Teratom, Herzbeutel, teratoma, pericardial 53 
Thebesische Venen, Myokard, Thebesi's veins, 

myocardial 82, 83 
thorakale Aorta, Erkrankungen, thoracic aorta, 

diseases 309 
- Aortographie, extrakoronare Anastomosen, 

thoracic aortography, extracoronary anastomoses 
155 

- -, Koronarangiographie, thoracic aortography. 
coronary angiography 129 

- -, VerschleiB, Transplantat, thoracic aortography, 
occlusion, graft 168 

thorakaler Verteilungstyp, Arteriosklerose, thoracic 
distribution type, arteriosclerosis 311 

Thorakoplastik, Cor pulmonale, thoracoplasty, cor 
pulmonale 216 

Thorax, Neugeborenes, thorax, newborn 297 
Thoraxtrauma, Aneurysma dissecans, thoracic 

trauma, aneurysma dissecans 371 
-. stumpfes, Koronarangiographie, thoracic trauma, 

blunt, coronary angiography 163 
Thoraxverletzung, Pulmonalisangiogramm, thoracic 

injury, pulmonary angiogram 217 
Thrombophlebitis, Mediastinalvenen, thrombo

phlebitis, mediastinal veins 430 
-, Schrittmacher, thrombophlebitis, pacemaker 

429,431 
Thrombose, Aorta, parietale, thrombosis, aortic, 

parietal 99, 310 
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-, arterio-kardiale Hypertrophie. thrombosis, arterio
cardiac hypertrophy 100 

-, KoronargefaBe, thrombosis, coronary vessels 99 
-, Lungen-, Cor pulmonale, thrombosis, pulmonary, 

cor pulmonale 216 
-, Mediastinalvenen. throm/losis, mediastinal veins 

430 
-, Verkalkung, Ii. Vorhof, Differentialdiagnose, 

thrombosis, calcification oj left atrium, differential 
diagnosis 11 

Thrombus, arterieller, thrombus, arterial 149 
-, freier, Herz, thrombus, free. of heaTt 24 
-, gestielter, Vorhof, thrombus, pedunculated, 

atrium 24 
-, Herz, Chagas-Erkrankung. thrombus, of heart, 

Chagas disease 68 
-, okklnsiver, Rekanalisation. thrombus, occlusive, 

recanalization 153 
Thymus, Hyperplasie. Kardiomegalie. thymus. 

hyperplasia, cardiomegaly :304 
-, }'lediastinalschatten, thymus. mediastinalshadou' 

299, ,)04 
-. Tumoren, Phlebographie, thymus. tumors, 

phlebography 452 
-, Venengeflecht, thymus, rein plexus 424 
Tomographie, Kindesaltcr. tomography, childhood 

297 
tonogene Dilatation, Cor pulmonale, tonogenic 

dillLtation, cor pulmonale 2:38 
- -, Hypertonieherz, tonogenic dilatation, hyper

tensive heart 262, 263 
Topographie, Aortenklappenverkalkung, topography, 

aortic valve calcification 5 
-, intrakardiale Verkalkungen. topography, intra

cardial calcifications 2 
-, Koronararterien, topography, coronary arteries 

79 
Tortuositat, Koronararterie. tortuosity, coronary 

artery 151 
totale Ostiumstenose, arterio-kardiale Hypertrophie, 

total ostium stenosis, arterio-cardiac hypertrophy 
94,95 

totaler Block, Verkalkung des Vcntrikelseptums, 
total blockade, calcification of ventricular septum 
14 

Toxizitat, Kontrastmittel, Myokard. toxicity, 
contrast media, myocardium 1:32 

Toxoplasmose, Herz, to;roplasmosis. cardiac 68 
Transplantat, Angiographie, graft, angiography 16() 
transseptalc Katheterisierung, Vorhofmyxom, 

transseptal catheterization. atrial myxoma 46 
Transversaldurchrnesser, Thorax. Kind, transverse 

diameter, thorax, child 298 
Transversalschichtaufnahmen, Aortenaneurysma, 

transversal tomogram, aortic aneurysm 355 
Trauma, Aneurysma dissecans, trauma aneurysma 

dissecans :n 1 
-, Aneurysma der Koronararterie, trauma, aneurY8m 

of coronary artery 91 
-, Aortenaneurysma, trauma, aortic aneurysm :36,3 
-, a.v. Fistel, trauma. arterio-venous fistula 201 
-, Herzaneurysma. Verkalkung. trauma, cardiac 

aneurysm, calcification 11 
-, Koronararteriographic. trauma. coronary arteriog

raphy 16:3 

-, Thorax, Angiogramm, trauma, thoracic, angio
gram 217 

traurnatisches Anenrysma, Ri:intgenologie, traumatic 
aneurysm, roentgenologie symptomatology :366 

Trichinose, Herz, trichinosis, of heart 73 
Trikuspidalklappen, Verkalkung, tricuspid valves, 

calcification 10 
Trikuspidalstenose, Differentialdiagnose, tricuspid 

valve stenosis, differential diagnosis 44 
-, Herzthromben, tricuspid valve stenosis, cardiac 

thrombi 23 
-, Vorhofmyxom, tricuspid valve stenosis, atrial 

myxoma 47 
Trommelschlegelfinger, a.v. Fistel, clubbed fingers, 

arterio-venous fistula 204 
Trypanomiasis, Herz, trypanomiasis, of heart 69 
Tuberkulose, Aorta, tuberculosis, aortic 336 
-, Cor pulmonale, tuberculosis, cor pulmonale 221 
-, Koronarangiographie, tuberculosis, coronary 

angiography 164 
Tumoren, :vlediastinal-, Phlebographie, tumors, 

mediastinal, phlebography 450, 451 
Tumorthrombus, Verlegung, Hohlvene, Lungenvene, 

tumor thrombus, occlusion oj vena cava, pulmonary 
vein 52 

Uberleitungssti:irungen, Koronarangiographie, 
conduction disturbances, coronary angiography 
163 

iiberzahlige Koronararterie, Ursprung, Lungen
arterie, supernumerary coronary artery, origin 
from pulmonary artery 145 
KoronargefiiBe, supernumerary coronary vessels 
141 

Ultraschallverfahren, Vorhofmyxom, super80nant 
diagnostic method, atrial myxoma 45 

nnspezifische Entziindung, Aorta, unspecific 
inflammation of aorta :326 

Untersuchullg, praoperative, Koronarographie, 
8tudy, preoperative, coronarography 165 

-, postoperative, Koronarographie, study, post
operative, comnarography 166 

Uramie, chronische Nephritis, uremia, chronic 
nephritis 285 

-, hamorrhagische Myokarditis, uremia, hemorrhagic 
myocarditis 286 

-, Hochdruck, Letalitat, uremia, hypertension, 
letality 261 

Ursachen, Cor pnlmonale, causes, cor pulmonale 215 
Ursprung, Varianten, Koronararterien, origin, 

variations, coronary arteries 141 

V. anonyma, Tumoreinbrllch, V. anonyma, tumor 
invasion 435 

-, Varianten, V. anonyma, variations 319 
-, VerschluB, Venographie, V. anonyma, occlusion, 

phlebographic 429 
V. azygos, Angiogramm, azygos vein, angiogram 420 
-, prai:isophagealer Veri auf, azygos vein, pre

oesophageal course 428 
-, Varianten, azygos vein, variations 428,429 
-, VersehluB, Osophaguscarcinom, azygos vein, 

occlusion, esophageal carcinoma 456 
V. cardinalis, Persistenz, cardinal vein, persistence 

425,426 
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V. cava, Kommunikation, Koronararterie, vena cava, 
communication with coronary artery 145 

- superior, Druck, V. cava superior, pl'essure 417 
- -, Obstruktion, Ursachen, V. cava superior, 

obstruction, causes 441, 455 
- -,Obstruktionssyndrom, V. cava superior, 

obstruction syndrome 432 
- -, Pericarditis constrictiva, V. cava superior, 

pericarditis constrictiva 449 
- -, Persistenz, V. cava superior, persistence 426, 

427 
- -, Stenose, V. cava superior, stenosis 434,437, 

455 
- -, V. cava inferior, Verbindungen, V. cava 

superior, V. cava inferior, connections 423 
V. hemiazygos, hemiazygos vein 421 
-, Varianten, hemiazygos vein, variations 428, 429 
V. mammaria interna, internal mammary vein 423 
- -, Stenose, Thymustumor, internal mammary 

vein, stenosis, tumor of thymus 457 
Valvulitis, Verkalkung, valvulitis, calcification 2 
Varianten, Koronararterien, variations, coronary 

arteries 85, 141 
-, V. azygos, V. hemiazygos, variations, V. azygos, 

V. hemiazygos 428,429 
Variationen, Herz, Sauglingsalter, variations, heart 

of baby 299, 300 
Varicen, Mediastinalvenen, varices, mediastinal 

veins 441 
-, Oesophagus, varices, esophageal 443 
Varix arteriosus, varix arteriosus 201 
Vaskularisation, Herz, vascularisation, of heart 81 
Vasokonstriktion, pulmonale, Hypoxie, vasoconstric· 

tion, pulmonary, hypoxia 217 
Vena cava-Syndrom, Differentialdiagnose, vena cava 

syndrome, differential diagnosis 44, 52 
-, Herztumoren, vena cava syndrom, cardiac 

tumors 38 
-, Sarkom, Herz, vena cava syndrome, sarcoma of 

heart 51 
Venen, Mediastinum, veins, mediastinal 417 
Venendilatation, Obstruktion, V. cava, vein dilata

tion, obstruction of V. cava 433 
Venengeflecht, Thymus, vein plexus, of thymus 

424 
Venenerweiterung, Aneurysma, veinectasis, 

aneurysm 441 
Venographie, Arm, VerschluB V. subclavia, phlebo-

graphy, arm, occlusion of subclavian vein 429 
-, mediastinale, veinography, mediastinal 419 
-, Thrombose, phlebography, thrombosis 431 
-, VerschluB, V. anonyma, phlebography, occlusion 

of V. anonyma 429 
Ventrikel, Akinese, ventricle, akinesis 168 
-, Aneurysma, Resektion, ventricle, aneurysm, 

resection 165 
-, Asynergie, ventricle, asynergy 169 
-, GriiBenbeurteilung, ventricle, estimation of size 

268 
-, Herzthrombus, Angiokardiographie, ventricle, 

cardiac thrombus, angiocardiography 28, 30 
-, Herztumoren, ventricles, cardiac tumors 40 
-, Hypertrophie, Verlagerung der Koronararterien, 

ventricle, hypertrophy, displacement of coronary 
arteries 162 

-, Kommunikation, Koronararterie, ventricle, 
communication, coronary artery 145 

-, Kontraktionsanomalien, ventricle, contraction 
anomalics 195 

-, Ii., re., Herzthromben, ventricle, left, right, 
cardiac thrombi 22 

-, Ii., Cor pulmonale, ventricle, left, cor pulmonale 
230 

-, -, Hochdruck, ventricle, left, hypertension 261 
-, -, Hochdruckherz, ventricle, left, hypertensive 

heart 268 
-, -, Rekompensation, ventricle, left, recompensa-

265 
-, paradoxe Ausdehnung, ventricle, paradoxical 

expansion 169 
-, re., Cor pulmonale, ventricle, right, cor 

pulmonale 226 
-, Sarkom, ventricle, sarcoma 50 
-, VergriiBerung des linken -, Infarkt, ventricle, 

enlargement of left -, infarction 119, 123 
-, zentrifugale Pulsationen, ventricle, reversal of 

pulsation 192 
Ventrikelfunktion, angiographische Untersuchung, 

ventricular function, angiographic study 169 
-, Cor pulmonale, ventricular function, cor pulmonale 

224,225 
-, Infarktaneurysmen, ventricular function, infarc

tion aneurysms 12 
Ventrikelseptum, Verkalkung, ventricular, septum 

calcification 14 
ventrikulare Myxome, Diagnose, ventricular myxo

mata, diagnosis 47, 48 
V entrikulogra phie, Dyskinese, ventriculography, 

diskinesis 170 
-, Herzthromben, ventriculography, cardiac thrombi 

31 
-, koronare Atherosklerose, ventriculography, 

coronary atherosclerosis 124 
-, Septumperforation, ventriculography, septal per

foration 171 
-, Technik, ventriculography, technique 131 
-, Vorderwandakinese, ventriculography, anterior 

wall akinesis 168 
-, Vorderwandinfarkt, ventriculography, infarction 

of anterolateral wall 121 
Verbindungen, obere, untere Hohlvene, connections, 

V. cava superior, inferior 423 
Verdoppelung, Ii. Koronararterie, duplication, left 

coronar artery 138 
Verkalkung, Aneurysma, calcification, aneurysm 32 
-, -, Aorta descendens, calcification, aneurysm, 

descending aorta 16 
-, Annulus fibrosus, calcification, annulus fibrosus 

6, 9, 10, 14 
-, Aortenklappen, calcification, aortic valves 2, 177 
-, Aortitis luetica, calcification, aortitis luetica 16 
-, Arteriopathia calcificans infantum, calcification, 

arteriopathia calcificans infantum 312 
-, diffuse, Arterosklerose, calcification, diffuse, 

aortic sclerosis 316 
-, Ductus arteriosus Botalli, calcification, ductus 

arteriosus Botalli 15 
-, Echinokokkose, Herz, calcification, echinococcosis 

of heart 71 
-, Herzinfarkt, calcification, cardiac infarction 12 
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-, HerzkranzgefiiBe, Infarkt, calcification, coronary 
vessels, infarction 11G, 117 

-, Herzthrombus, calcification, cardiac thrombus 
2G, 27, 30 

-, Koronararterien, calcification. coronary arteries 
115 

-, Pulmonalklappen, calcification, pulmonic valves 
10 

-, Sinus Valsalvae, calcification, Sinus Val.mlvae 2 
-, traumatisches Aortenaneurysma. calcification. 

traumatic aneurysm of aorta :3G7 
-, Tricuspidalklappen, calcification. tricuspid valves 

10 
-, Ventrikelseptum, calcification. ventricular septum 

14 
Verkalkungen, Aorta, Schichtaufnahmen, calcifica· 

tions, aortic, tomograms 322 
-, CoronargefaBe. calcifications. coronary ve.ssels 

14, 15 
-, Endokard, calcifications. endocardium 10 
-, Epikard, calcifications, epicardium 10, 11 
-, Herzohr, calcifications, cardiac auricle 11 
-, intrakardiale, calcifications, intracardial 1-20 
-, -, Differentialdiagnose, calcifications, intra-

cardiac, differential diagnosis 15, 1G 
-, -, seltcne, calcifications. intra cardiac, seldom 

15 
-, linker Vorhof, calcifications, left atrium 10 
-, Myokard, calcifications. myocardium 10, 11, 14 
-, Vorhof, Herzthromben. calcification8, atrium, 

heart thrombi 11, 2G, 27 
Verkalkungsmuster, HerzkranzgefaBe, calcification 

pattern, coronary artery calcification 15 
Verletzungen, Koronarangiographie. injuries, 

coronary angiography 1G3 
VerschluB, aorto-koronarer By pass, occlusion, 

aorto-coronary by pass W7 
-, Koronararterie, verschiedene Formen, occlusion, 

coronary artery, different forms 153, 154 
-, R. interventricularis anterior. occlusion. anterior 

interventricular branch 157 
-, rechte Koronararterie, occlusion. right coronary 

artery 125, 150, Wi 
-, R. interventricularis anterior. Ii. Koronararterie, 

occlusion, anterior interventricular branch, left 
coronary artery 14:3 

-, Takayasu-Syndrom. occlusion. Takaya8u's 
syndrome 329 

-, V. subclavia, occlusion. subclavian vein 429 
VerschluBkrankheiten, periphere GefaB-, Koronar

angiographie, occlusive disease, peripheral 
vascular-, coronary angiography W4 

Verteilungstypen, Arteriosklerose, distribution types, 
arteriosclerosi8 :{ 11 

Volumen pulmonum auctum, Cor pulmonale, 
volumen pulmonum audum, cor pulmonale 222 

Vorhofseptumdefekt, Differentialdiagnose, atrial 
septum defect, differential diagnosis 254 

Vorsorgungstypen, Pathologie der KoronargefaBe, 
supplementary types, pathology of coronary vessels 
102 

Verzweigungsgesetze, HerzkranzgefaBe, lews of 
ramification, coronary vessels 85 

Vitamin D, Uberdosierung, Verkalkungen, vitamin D, 
overdose, calcifications 10, 11, 14 

Vorderwandinfarkt, Ventrikulographie, infarction, 
antero-lateral wall, ventriculography 121 

Vorhof, Arterien, Anatomie, atrium, arteries, 
anatomy 81 

-, gestielter Thrombus, atrium, pedunculated 
thrombus 24 

-, Herztumoren, atrium, cardiac tumors 38 
-, Kommunikation, Koronararterie, atrium, 

communication, coronary artery 145 
-, linker Herzinfarkt, atrium, left, myocardial 

infarction 122 
-, linker, Verkalkungen, atrium, left, calcifications 

10 
-, Ii., re., Herzthromben, atrium, left, right, cardiac 

thrombi 22, 28 
-, Massenthromben, atrium, bulky thrombi 25 
-, Myxom, atrium, myxoma 45 
-, Myxom, Rontgenbefunde, atrium, myxoma, 

roentgenologic findings 4G, 47 
-, Sarkom, atrium, sarcoma 50 
-, Thromben, atrium, thrombi 21 
Vorhofflimmern, Haufigkeit, Klappenfehler, 

auricular fibrillation, incidence, valoular disease 
22 

Vorhofton, Altersherz, atrial sound, heart of the aged 
178 

Wegnersche Granulomatose, Aorta, Wegner's 
granulomatosis, of aorta 3:37 

Widerstand, peripherer, a.v. Fistel, resistance, 
peripheral, arterio-venous fistula 210 

Wirbelmetastasen, V. azygos, V. hemiazygos, 
vertebral metastase8, V. azygos, V. hemiazyg08 
458 

Zahl, Varianten, Koronararterien, number, variations, 
coronary arteries 141 

zentrales Lungenodem, Nephritis, central pulmonary 
edema, 285 

Zwerchfellstand, Cor pulmonale, diaphragm, position, 
cor pulmonale 23G, 247 

Zwischenfalle, Koronararteriographie, inciderits, 
coronary arteriography 132, 1:34 
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acquired arterio-venous fistulas, etiology, erworbene 
a.v. Fisteln, Atioloyie 201 

- stenosis of aortic valves, calcification, erworbene 
Aortenklappen8teno8e, Verkalkuny 5 

acute cor pulmonale, clinical symptomatology, 
akute8 Cor pulrrwnale, Klinik 230 

- - -, heart alterations, normal position of 
diaphragm, akute8 Cor pulmonale, Herzveriinde
runyen, normaler ZwerchfellBtand 236 

- - -, roentgenologic symptomatology, akute8 
Cor pulmonale, Rontyenoloyie 238 

- heart failure, arterio-venous fistula, Dekompen-
8ation, a.v. Fi8tel 210 

- - -, Chagas disease, Herzdekompen8ation, 
Chaya8-Erkrankuny 68 

- - -, myodegeneratio cordis, Dekompen8ation, 
M yodeyeneratio cordiB 187 

- marginal branch, right coronary artery, 
R. maryinaliB acutU8, reo Koronararterie 137 

adaptation, cardiac vessels, Adaptation, H erzyefii(Je 88 
- disorders, cardiac enlargement, Adaptation8-

8tOrunyen, Herzveryro(Jeruny 304 
age, arteriosclerosis, LebenBalter, Arterio8klero8e 313 
- distribution, aneurysma dissecans, Alter8-

verteiluny, Aneurysma diB8ecanB 370 
- -, arteriosclerosis, AlterBVerteiluny, Arterio-

8klero8e 310 
- -, calcification, aortic valve, Alter8verteiluny, 

Verkalkuny, Aortenklappe 2 
- -, -, mitral valve, Alter8verteiluny, Verkalkuny, 

M itralklappe 5 
akinesis, myodegeneratio cordis, Akine8ie, 

M yodeyeneratio cordi8 196 
alcohol abuse, arteriosclerosis, AlkoholabuSU8, 

Arterio8klero8e 312 
alcoholic heart disease, coronary angiography, 

alkoholi8che H erzerkrankuny, Koronaranyio
yraphie 164 

aldosternonism, primary, hypertension, Aldo
steroniBmus, primiirer, Hochdruck 289 

alveolar hypoventilation, cor pulmonale, alveolare 
Hypoventilation, Cor pulmonale 216,217 

alveolo-vascular reflex, hypoxia, alveolo-vaskularer 
Reflex, Hypoxie 217 

amoebiasis, of heart, Amobia8iB, Herz 69 
analytic kymography, heart contractility, 

analytiBche Kymoyraphie, Herzkontraktilitiit 124 
anastomoses, coronary arteries, anatomy, 

Anastomo8en, Koronararterien, Anatomie 81,82 
-, - collateral circulation, Ana8tomosen, 

Koronarkreislauf 89, 97, 154, 155 
-, intracoronary, Anastomo8en, intrakoronare 155 
-, occlusion of anterior interventricular branch, 

Anastomo8en, Verschlu(J de8 R. interventriculari8 
anterior 157 

-, -, right coronary artery, Ana8torrw8en, Ver-
8chlu(J, rechte Koronararterie 161 

-, types, Anastomo8en, Typen 155 
anatomic variations, coronary vessels, anatomiBche 

Varianten, Koronaryefii(Je 136,137, 141 
anatomy, left coronary artery, Anatomie, linke 

Koronararterien 137 
-, normal, coronary arteries, Anatomie, normale, 

Koronararterien 79 
-, pathologic, hypertensive heart, Anatomie, 

patholoyiBche, Hochdruckherz 265 
-, right coronary artery, Anatomie, rechte Koronar

arterie 136 
aneurysm, of aorta, different forms, AneurY8ma, 

Aorta, ver8chiedene Formen 341 
-, aortic arch, AneurY8ma, Aortenboyen 351 
-, cardiac, electrokymogram, Aneurysm.a, Herz, 

Elektrokymoyramm 192 
-, congenital, Aneurysma, konyenitales 341 
-, coronary artery, Aneurysma, Koronararterie 

145,147 
-, descending aorta, tomogram, Aneurysma, Aorta 

de8cenden8, Schichtaufnahme 16 
-, kymography, Aneurysma, Kymoyraphie 12 
-, left ventricle, AneurY8ma, linker Ventrikel 13 
-, myocardial, infarction, AneurY8ma, M yokard, 

Infarkt 11 
-, pulmonary, etiology, AneurY8ma, Lunyen-, 

Atioloyie 201 
-, resection, cardiac thrombi, AneurY8ma, Re8ek

tion, Herzthromben 21 
-, sinusValsalvae, Aneurysma, Sinu8 ValBalvae 347 
-, - -, calcification, AneurY8ma, Sinus Val8alvae, 

Verkalkuny 15 
-, thrombotic complications, Aneurysma, 

thromboti8che Komplikationen 31 
-, veinectasis, AneurY8ma, Venenerweiteruny 441 
-, ventricle, resection, A neurY8ma, Ventrikel, 

re8ection 165 
aneurysma dissecans, age, sex distribution, 

AneurY8ma diB8ecan8, Alter8-, Geschlecht8-
verteiluny 370 

- -, clinical symptomatology, Aneurysma 
dis8ecan8, Klinik 373 

- -, different forms, Aneurysma di88ecan8, ver-
8chiedene Formen 372 

- -, differential diagnosis, AneurY8ma di88ecan8, 
Differentialdiayno8e 384 

- -, etiology, Aneury8ma diB8eCanB, Atioloyie 371 
- -, roentgenologic diagnostic, Aneurysma 

di8SeCanB, R6ntyendiayno8tik 376 
- -, Takayasu's arteritis, Aneurysma di88eCanB, 

Takayasu-Arteriiti8 329 
- -, whole aorta, AneurY8ma di88ecanB, yanze 

Aorta 325 



Subject Index 531 

- falsum (spurium). Aneurysma falsum (spurium) 
363 

- racemosum, Aneurysma racemosium 201,343 
- verum, Aneurysma verurn 342 
aneurysmectomy, cardiac, kymography, Aneurysm

ektomie, Herz, Kymographie 12 
aneurysms, cardiac, calcifications. roentgenologic 

technics, Aneurysmen, Herz. Verkalkung, 
Rontgentechnik 1, 2, 13 

-, -, infarction, Aneurysmen, Herz. Infarkt 12 
-, congenital. Aneurysmen, angeborene 15 
-, coronary arteries, Aneurysmen. Komnararterien 

91 
angina pectoris, coronary sclerosis. morphology, 

Angina pectoris, Koronarsklerose. Morphologie 97 
- -, hypertension, letality. Angina pectoris, 

Hochdruck, Letalitat 262 
angiocardiography, aneurysma dissecans aortae, 

Angiokardiographie. Aneurysrna dissecans aortae 
325, 382 

-, aortic aneurysm, Angiokardiographie. Aorten
aneurysma 357 

-, atrial myxoma, Angiokardiographie, Vorhof
myxom 46,47 

-, Bernheim's syndrome, Angiokardiographie, 
Bernheim-Syndrom 274 

-, cardiac thrombi, Angiokardiographie. Herz
thromben 27, 28 

-, mediastinal veins, Angiokardiographie, Media
stinalvenen 431 

-, parasilical discases of heart, Angiokardiographie, 
parasitare Herzerkrankungen 66, 72 

-, syphilitic aneurysm of aorta, Angiokardiographie. 
syphilitisches Aortenaneurysma 351 

-, visualization of coronary veins, Angiokardio
graphie, Darstellung der Koronarvenen 140 

-, volume estimation of ventricles, Angiokardio
graphie, Gropenbeurteilung der Ventrikel 268 

angiogram, azygos vein, Angiogramm, V. azygos 420 
-, functionally transparent lung, Angiogramm, 

"funktionell helle Lunge" 217 
-, pulmonary, thoracic injury. Angiogramrn, 

Pulmonalis-, Thoraxverletzung 217 
angiography, cardiac echinococcosis. Angiographie, 

Herz-Echinokokkose 72 
-, - thrombi, Angiographie. Herzthromben 27 
-, coronary collateral circulation. Angiographie, 

Koronarkreislauf 154 
-, intracardial calcifications. Angiographie, intra

kardiale Verkalkungen 2 
-, intracoronary anastomoses. Angiographie. intra

koronare Anastomosen 155 
-, intravital, morphology, Angiographie, intra

vitale, Morphologie 104 
-, mediastinal phlebography, Angiographie. 

mediastinale Phlebographie 419 
-, myxoma of heart. Angiographie. Myxom des 

Herzens 43 
-, pre-, postoperative. Angiographie. pra-, post

operative 165, 166 
-, study of ventricular function. Angiographie, 

Untersuchung, Ventrikelfunktion 169 
angiom, analysis, coronary sclerosis. Angiogramm. 

Analyse, Koronarsklerose 94 
angioma, cardiac, Angiom, Her;; 49 

-, pericardial, Angiom, Herzbeutel 53 
angiosarcoma, of heart, Angiosarkom, Herz 50 
anomalies, mediastinal veins, Anomalien, Media-

stinalvenen 425 
anterior interventricular branch, left coronary 

artery, R. interventricularis anterior, li. Koronar
arterie 138 

- - -, - - -, occlusion, R. interventricularis 
anterior, Ii. Koronararterie, Verschlup 143 

- - -, occlusion, anastomoses, R. interventri
cularis anterior, Verschlup, Anastomosen 157 

- - -, stenosis, R. interventricularis anterior, 
Stenose 152 

- septal branches, left coronary artery, 
Rr. septales anteriores, li. Koronararterie 138 

- ventricular branches anastomoses, Rr. ventri
culares anteriores, Anastomosen 158 

- - -, intercoronary anastomoses, Rr. ventri
culares anteriores, interkoronare Anastomosen 161 

- - -, right coronary artery, Rr. ventriculares 
anteriores, reo Koronararterie 135 

anulus fibrosus, calcification, Klappenansatzring, 
Verkalkung 2 

- -, -, Anulus fibrosus, Verkalkung 2,5,6,9 
aorta, aneurysma dissecans, Aorta, Aneurysrna 

dissecans 325 
-, atherosclerosis, Aorta, Atherosklemse 164 
-, buckling, kinking, Aorta, buckling, kinking 

319 
-, bulb, Aorta, Bulbus 79 
-, -, arteriosclerosis, Aorta, Bulbus, Arterio-

sklerose 92 
-, coarctation, coronary sclerosis, Aorta, Isthmus

stenose, Koronarsklerose 163 
-, coronary bypass, Aorta, koronarer bypass 165 
-, dilatation, arterio-venous fistula, Aorta, 

Dilatation, a.v. Fistel 209 
-, -, hypertensive heart, Aorta, Dilatation, 

H ypertonieherz 277 
-, elongation, heart of the aged, Aorta, Elongation, 

Alter sherz 180 
-, inflammatory alterations, Aorta, entziindliche 

Veranderungen 326 
-, lues, Aorta, Lues 331, 334 
-, medianecrosis, Aorta, Medianekrose 323,324 
-, pseudocoarctatio, Aorta, Pseudocoarctatio 319 
-, sarcoidosis, Aorta, Sarkoidose 337 
-, specific inflammations, Aorta, spezifische Ent-

ziindungen 331 
-, spontaneous ruptures, Aorta, spontane Rupturen 

339 
-, Takayasu's disease, Aorta, Takayasusche 

K rankheit 327 
-, thoracic, diseases, Aorta, thorakale, Erkrankungen 

309 
-, calcification, tomogram, Aorta ascendens, Ver

kalkung, Schichtaufnahme 16 
- -, dilatation, Aorta ascendens, Dilatation 319 
- thoracica, arteriosclerosis, distribution types, 

Aorta thoracica, Arteriosklerose, Verteilungstypen 
311 

aortal configuration, Fallot's tetralogy, aortale 
Konfiguration, Fallotsche Tetralogie 291 

- -, heart of the aged, aortale Konfiguration, 
Altersherz 180 



532 Subject Index 

aortal configuration, hypertensive heart, aortale 
Konfiguration, Hochdruckherz 271 

- hypertensive heart, myogenic dilatation, 
aortales H ypertonieherz, m yogene Dilatation 279 

aortic alterations, degenerative, Aortenveriinderungen, 
degenerative 309 

- aneurysm, angiocardiography, Aortenaneurysma, 
Angiokardiographie 357 

- -, arterio-venous fistula, Aortenaneurysma, a.v. 
Fistel 201 

- -, clinical symptomatology, Aortenaneurysma, 
Klinik 352 

- -, deceleration accidents, Aortenaneurysma, 
Decelerationsunfiille 341 

- -, direction of rupture, Aortenaneurysma, 
Rupturrichtung 353 

- -, Oliva-Cardarelli's sign, Aortenaneurysma, 
Oliva-Cardarelli-Zeichen 353 

- -, roentgenologic diagnostic, Aortenaneurysma, 
Rontgendiagnostik 354 

- -, trauma, Aortenaneurysma, Trauma 363 
- aneurysms, different forms, Aortenaneurysma, 

verschiedene Formen 341 
- arch, aneurysm, Aortenbogen, Aneurysma 351 
- -, -, luetic, Aortenbogen, Aneurysma, Lues 

356 
- -, arteries, Takayasu's syndrome, Aortenbogen, 

Arterien, Takayasu-Syndrom 329 
- -, syndrome, Aortenbogen, Syndrom 389 
- coarctation, hypertensive heart, Aortenisthmus-

stenose, H ypertonieherz 287 
- diameter, measurement, Aortendu'TChmesser, 

Messung 315,317 
- rupture, mediastinal shadow, Aortenruptur, 

M ediastinalschatten 366 
- sclerosis, aortography, Aortensklerose, Aorto

graphie 318 
- -, calcification of ascending aorta, Aorten

sklerose, Verkalkung der Aorta ascendens 321 
- -, diffuse calcification, Aortensklerose, diffuse 

Verkalkung 316 
- -, etiology, Aortensklerose, Atiologie 311 
- -, kymography, Aortensklerose, Kymogramm 

319 
- -, roentgenologic symptomatology, Aorten

sklerose, Rontgenologie 315 
- -, tomogram, Aortensklerose, Schichtaufnahme 

321 
- stenosis, extracoronary anastomoses, Aorten

stenose, extrakoronare Anastomosen 155 
- -, supravalvular, coronary angiography, Aorten

stenose, supravalvuliire, Koronarangiographie 162 
- thrombosis, parietal, Aortenthrombose, parietale 

310 
- tuberculosis, aneurysm, Aorten-Tuberkulose, 

Aneurysma 336 
- valve, calcification, tomogram, Aortenklappe, 

Verkalkung, Schichtaufnahme 16 
- - insufficiency, dilatation, aorta ascendens, 

Aortenklappeninsuffizienz, Dilatation, Aorta 
ascendens 319 

- - -, Takayasu's syndrome, Aortenklappen
insuffizienz, Takayasu-Syndrom 329 

- - prosthesis, localization, Aortenklappenprothese, 
Lokalisation 4 

- - stenosis, cardio-coronary hypertrophy, 
Aortenklappenstenose, kardio-koronare H yper
trophie 97 

- - -, double right coronary artery, Aorten
klappenstenose, doppelte reo Koronararterie 143 

- valves, calcification, Aortenklappen, Verkalkung 
2,177 

- -, commissurotomy, Aortenklappen, Sprengung 
5 

- -, localization, Aortenklappen, Lokalisation 4 
- -, substitution, operative, Aortenklappen, Ersatz, 

operativer 5 
- valvular disease, incidence, embolism, Aorten

vitien, Hiiufigkeit, Embolie 22 
- - insufficiency, alterations of coronary vessels, 

Aortenklappeninsuffizienz, Veriinderungen, K ranz
gefiifJe 162 

aortitis, differential diagnosis, Aortitis, Differential
diagnose 331 

- of Takayasu, Aortitis, Takayasu 327 
- luetica, calcification, Aortitisluetica, Verkalkung 

16 
- syndrome, Aortitis-Syndrom 327, 329 
- -, aortography, Aortitis-Syndrom, Aortographie 

329 
- syphilitica, diagnostic symptomatology, Aortitis 

syphilitica, diagnostische M erkmale 333 
aorto-coronary by pass, well functioning, aorto

koronarer By pass, gut funktionierender 167 
aortography, aneurysm of sinus Valsalvae, Aorto

graphie, Aneurysma, Sinus Valsalvae 349 
-, - dissecans, Aortographie, Aneurysma dissecans 

380 
-, aortic sclerosis, Aortographie, Aortensklerose 318 
-, aortitis syndrome, Aortographie, Aortitis-Syndrom 

329 
-, functioning aorto-coronary by pass, Aortographie, 

funktionierender aorto-koronarer By pass 168 
-, occlusion, graft, Aortographie, VerschlufJ, Trans

plantat 168 
-, thoracic, extracoronary anastomoses, Aorto

graphie, thorakale, extrakoronare Anastomosen 155 
-, traumatic aneurysm of aorta, Aortographie, 

traumatisches Aortenaneurysma 368 
apex of the heart, vascularisation, Herzspitze, GefiifJ

versorgung 85 
apexocardiogram, atrial myxoma, Apexokardio

gramm, Vorhofmyxom 45 
apical infarction, heart contractility, Spitzeninfarkt, 

H erzkontraktilitiit 123 
- -, polykymography, Spitzeninfarkt, Polykymo

graphie 119 
aplasia, coronary ostium, Aplasie, Koronarostium 

90, 91 
apoplexy, hypertension, Apoplexie, Hochdruck 262 
appositional thrombi, coronary arteries, appositio

nelle Thromben, K ranzarterien 99 
arcus aortae, aneurysm, Arcus aortae, Aneurysma 

359 
arrhythmias, coronary angiography, Arrhythmien, 

Koronarangiographie 163 
arterial hypertension, differential diagnosis, arterielle 

H ypertonie, Difterentialdiagnose 278 
- -, heart alterations, arterielle Hypertonie, Herz

veriinderungen 261 



:-\ubject indcx 533 

occlusion, coronary artery, arterieller Verschluf3, 
Koronararterie 153 
thrombus, coronary artery, rtrterieller Thrombus, 
Koronararterie 149 

arterio-cardiac hypertrophy, arterio-lcardiale 1I yper
trophie 88 
-, coronary vessels, arterio-kardiale H ypertrophie, 
H erzkranzgefaf3e 94 
-, thrombosis. arterio-kardiale H ypertrophie. 
Thrombose 100 

arteriography, collateral circulation. heart, Arterio
graphie, Kollateralkreislauf. Herz 11.5 

arteriopathia calcificans infantum, Arteriopathia 
calcificans infantum 31:3 

arteriosclerosis, age distribution. Arteriosklerose. 
Altersverteilung 310 

-, aneurysm of sinus Valsalvae, Arteriosklerose. 
AneurY8ma, Sinus Val,salvae 15 

-, aortic, Arteriosklero.~e. Aorta :~09. :U6 
-, autopsy material. Arteriosklerose, 8ektionsgut 

:310 
-, calcification, l10rtie val ve. ArteriosHerose. Ver

kalkung, Aortenklappe 2 
-, -, mitral valve, Arteriosklerose. Verkalkung. 

M itralHappe 5 
-, clinical symptoms, ArteriosHerose. Klinik 314 
-, complications, Arteriosklero.se. Kornplikationen 

:311 
-, coronary arteries, Arteriosklerose, Koronar

arterien 149 
-, - -, development, Arteriosklerose. Koronar

arterien, Entwicklung 92. 93 
-, - vessels. init.ial stage. Arteriosklerose. Koronar

gefaf3e, Initinlstndium :HO 
-, distribution types, A rteriosklerose, Verteilungs

typen 311 
-, etiology, Arteriosklem~e. Atiologie :Ul 
-, fusiform aneurysm, Arteriosklerose. fusiformes 

A neurysnw 343 
-, international research program. Arteriosklerose. 

internationales Forschunysprojekt :310 
-, myocardiaL ArteriosHerose. 111 yokard 97 
-, schema of BREDT, Arterioskleruse. Schen/,a naGh 

BREDT 309 
arteriosclerotic embolism, coronary vessels. Kalk

embolie, Koronnryefaf3e 5 
myocardial disease. arteriosklerotische H erz
muskelerkrankung. Altersherz 177 
stenosis, coronary arteries. arteriosklerotische 
Stenose, Koronnmrterien 92 

arterio-venous fistula, acute heart failure. arterio
venose Fistel. Dekompens(ltion 210 

- -, cardiac dilatation, arterio-veniise Fistel, Herz
dilatntion 207 

- -, - hypertrophy. arterio-reni;'se Pistel, Herz
hypertrophie 207 
-. cor bovinum, arterio-venose Pistel, Cor bovinu-rn 
212 
-. coronary vessels, arterio-venose Fistcl, Herz
lcranzgefaf3e 16:3 
-, definition, arterio-l'enijse Pistel, f)efinition 201 
-, differential diagnosis. arterio-venose J?istel. 
Differentialdiagnose 212 
-, kymogram. arterio-renlise Pistel. Kynwgrarnrn 
212 

-, Paget.'s disease, arterio-venose Pistel, Morbus 
Paget 206 
-, popliteal artery, nrterio-venose Fistel, 
A. popliten 208 
-, pulmonary circulation, arterio-venose Fistel, 
kleiner K reislnuf 202 
-, renal vessels, arterio-venose Fistel, N ieren
gefaf3e 206, 287 
-, stroke volume, nrterio-venose Fistel, Schlng
volumen 206 
-, subclavian artery, heart alterations, arterio
venose Fistel, A. subclavia, Herzveranderungen 
209 
-. systemic circulation, arterio-venose Fistel, 
yrof3er Kreislauf 204 

- -, - -. symptomatology, arterio-venose Fistel, 
yrof3er Kreislauf, Symptomatik 210 

- fistulae, mediastinal, arterio-venose Fisteln, 
Mediastinum 445 

- fistulas, heart alterations, arterio-venose Fisteln, 
Herzveranderunyen 201 

- pulmonary aneurysm, etiology, arterio-venoses 
Lungenaneurysma, Atiologie 201 

ascarides, occlusion of pulmonary artery, Ascariden, 
Verschluf3 der Lungenarterie 75 

ascending aorta, origin of right coronary artery, 
Aortn ascendens, Ursprung, reo Koronararterie 
141. 149 

asymmetry, hypertensive heart, Asymmetrie, Hyper
tonieherz 269 

asynergy, left ventricle, Asynergie, Ii. Ventrikel 
169, 195, 196 

atelectasis. total, aneurysma dissecans aortae, 
Atelektnse, Totnl-, Aneurysmn dissecans aortne 
325 

atheromatosis, aortic, Atheromatose, Aortn 323 
atherosclerosis, aorto-coronary by pass, Athero

sUerose, norto-koronarer By pass 167 
-. coronary, diffuse, Atherosklerose, koronare, diffuse 

152 
-, -, extracoronary, relations, Atherosklerose, 

koronare, extrakoronare, Beziehungen 164, 165 
-, -, ventriculography, Atherosklerose, koronare, 

Ventrikulographie 124 
-, - arteries, Atherosklerose, Koronararterien 164, 

165 
-. - artery, aortic valve insufficiency, Athero

sklerose, Koronararterie, Aorteninsuffizienz 162 
atrial septum defect, differential diagnosis, Vorhof

septumdefekt, Differentinldiagnose 254 
- sound, heart of the aged, Vorhofton, Altersherz 

178 
atrium, arteries, anatomy, Vorhof, Arterien, Anatomie 

81 
-, bulky thrombi, Vorho/, Massenthromben 25 
-, cardiac tumors, Vorhof, Herztumoren 38 
-, communication, coronary artery, Vorhof, 

Kom-rnunikation, Koronnrarterie 145 
-, left, calcifications, Vorhof, linker, Verkalkungen 

10 
-, -, myocardial infarction, V orhof, linker, H erz

infnrkt 122 
-, -, right, cardiac thrombi, Vorhof, Ii., re., Herz

thromben 22, 28 
-, myxoma, Vorhof, Myxom 45 



534 Subject Index 

atrium, myxoma, roentgenologic findings, Vorhof, 
M yxom, Rontgenbefunde 46, 47 

-, pedunculated thrombus, Vorhof, gestielter 
Thrombus 24 

-, sarcoma, Vorhof, Sarkom 50 
-, thrombi, Vorhof, Thromben 21 
atrophy, senile, myocardium, Atrophie, senile, Herz

muskel 177 
auricular fibrillation, incidence, valvular disease, 

Vorhofflimmern, H aufigkeit, Klappenfehler 22 
autopsy, aneurysm, infarction, Sektion, Aneurysma, 

Infarkt 12, 13 
-, cardiac aneurysm, Autopsie, Herzaneurysma 13, 

14 
-, - death rate, Obduktion, Herztodesfalle 261 
-, - thrombi, incidence, Autopsie, Herzthromben, 

H aufigkeit 21 
-, cor pulmonale, Obduktion, Cor pulmonale 216 
-, coronary sclerosis, Sektion, Coronarsklerose 14 
-, secondary pericardial tumors, Autopsie, sekundare 

H erzbeuteltumoren 54 
- material, arteriosclerosis, Sektionsgut, Arterio

sklerose 310 
- specimen, cardiac echinococcosis, Sektionsprapa

rat, Herz-Echinokokkose 71 
- -, cor pulmonale, Sektionspraparat, Cor pulmo

nale 228, 229 
- -, hypertensive heart, Autopsiepraparat, Hyper

tonieherz 263 
azygography, retrograde, Azygographie, retrograde 

421 
azygos vein, angiogram, V_ azygos, Angiogramm 

420 
- -, occlusion, esophageal carcinoma, V_ azygos, 

Verschlu(J,Osophaguscarcinom 456 
- -, preoesophageal course, V_ azygos, pra

osophagealer Verlauf 428 
- -, variations, V. azygos, Varianten 428,429 

baby, myocarditis, calcification, Siiugling, M yo
karditis, Verkalkung 14 

- heart, normal, Sauglingsherz, normales 301 
bacterial endocarditis, cardiac thrombi, bakterielle 

Endokarditis, Herzthromben 23 
Bainbridge-reflex, arterio-venous fistula, Bainbridge

Reflex, a.v. Fistel 206 
balloon-catheter, occlusion coronary phlebography, 

Ballon-Katheter, V erschlu(J -K oronarvenographie 
140 

baro-receptive reflex, hypoxia, baro-rezeptiver Reflex, 
Hypoxic 217 

basal diameter, of heart, Basaldurchmesser, Herz 
249 

bag shaped aneurysm, thoracic aorta, sackformiges 
Aneurysma, thorakale Aorta 345 

benign cardiac turmos, angiography, gutartige Herz
tumoren, Angiographie 43 

- - -, special findings, gutartige Herztumoren, 
spezielle Befunde 45 

- pericardial tumors, angioma, teratoma, gutartige 
Perikardtumoren, Angiom, Teratom 53 

beri-beri, cardiac findings, Beri-Beri, Herzbefunde 
68 

Bernheim's syndrome, hypertensive heart, Bernheim
Syndrom, Hypertonieherz 274 

bilateral coronary fistula, Bilaterale KoronargefaD
fistel 146 

blood pressure values, life expectancy, Blutdruck
werte, Lebenserwartung 261 

blunt thoracic trauma, coronary angiography, 
stumpfes Thoraxtrauma, Koronarangiographie 163 

Boeck's disease, aortic arch syndrome, .Morbus 
Boeck, Aortenbogensyndrom 393 

- -, cor pulmonale, Morbus Boeck, Cor pulmonale 
221 

bone diseases, myocardial metastases, Knochener
krankungen, M yokardmetastasen 11 

Bourassa's catheters, coronary arteriography, 
Bourassa-Katheter, Koronararteriographie 130 

brachio-cephalic arteries, Takayasu's syndrome, 
brachiocephale Arterien, Takayasu-Syndrom 329 

Branham's sign, arterio-venous fistula, Branham
sches Zeichen, a.v. Fistel 210, 212 

bronchial artery, right, topography, Bronchialarterie, 
re., Topographie 79 

- arterics, collateral circulation, Bronchialarterien, 
K ollateralkreislauf 155 

- -, communications, coronary arteries, Bronchial
arterien, Verbindungen, Koronararterien 155 

- -, extracoronary anastomoses, Bronchialarterien, 
extrakoronare Anastomosen 161 

- asthma, cor pulmonale, Asthma, Cor pulmonale 
216,239 

- carcinoma, infiltration of pericardium, Bronchial
!carzinom, Infiltration des Peri!card 54, 55 

- -, pulmonary carcinoma, Bronchial!carzinom, 
Pulmonalisangiogramm 218 

- -, stenosis of V. cava sup., Bronchial!carzinom, 
V. cava superior, Stenose 434, 455 

bronchiectasis, cor pulmonale, Bronchiektasen, Cor 
pulmonale 216, 221 

brucella, endocarditis, calcification of valves, 
Brucella, Endokarditis, Klappenver!calkung 2 

buckling, aorta, buckling, aorta 319 
bulky thrombi, of heart, Massenthromben, Herz 24 
bundle of His, blockage, calcification of ventricular 

septum, Hissches Bundel, Blockierung, Ver
kalkung des Ventrikelseptums 14 

by-pass, aorta, coronary artery, By-pass, Aorta, 
Koronararterie 147 

-, aorto-coronary, angiography, By-pass, aorto
!coronarer, Angiographie 166 

calcification, aneurysm, Verkalkung, Aneurysma 32 
-, -, descending aorta, Verkalkung, Aneurysma, 

Aorta descendens 16 
-, anulus fibrosus, Verkalkung, Anulus fibrosus 

6,9,10,14 
-, aortic valves, Verkal!cung, Aorten!clappen 2, 177 
-, aortitis luetica, Verkal!cung, Aortitis luetica 16 
-, arteriopathia calcificans infantum, Verkalkung, 

Arteriopathia calcificans infantum 312 
-, cardiac infarction, Ver!cal!cung, Herzinfar!ct 12 
-, - thrombus, Ver!cal!cung, Herzthrombus 26,27,30 
-, coronary arteries, Ver!calkung, Koronararterien 

115 
-, - vessels, infarction, Ver!calkung, Herzkranz

gefa(Je, Infarkt 116, 117 
-, diffuse, aortic sclerosis, Verkal!cung, diffuse, 

Aterons!clerose 316 
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-, ductus arteriosus Botalli, Verkalkung, Ductus 
arteri08u8 Botalli 15 

-, echinococcosis of hefut, Verkalleung, Nchino
kokkose, H erz 71 

-, pulmonic valves, Verkalkung, Pulmonalklappen 
10 

-, sinus Valsalvae, Verkalleung, Fh:nu8 Valsalvae 2 
-, traumatic aneurysm of aorta, Verkalleung, 

traumatisches Aortenanenrysma :~67 

-, tricuspid valvos, Verlealleung, Tricnspidallelappen 
10 

-, ventricular septum, Verkallenng, Ventrilealseptnm 
14 

- pattern, coronary artery calcification, Verleal
knngsmnster, H erzleranzgefd (3e 15 

calcifications, aortic, tomograms, Ferlealleungen, 
Aorta, Schichtanfnahmen ;J22 

-, atrium, heart thrombi, Verlealleungen, Forhof, 
II erzthromlien 11, 26, 27 

-, cardial auricle, Verkallenngen, Herzohr 11 
-, coronary vessels, Verkalleungen, Coronargefri(3e 

14, 15 
-, endocardium, Verlealknngen, Rndoleard 10 
-, epic,1fdium, Verkallenngen, Epileard 10, 11 
-, intracardiac, differential di<1gnosis, Verlealkungen, 

intrakardiale, Differentialdiagnose 15, 16 
-, -, seldom, Verleallenngen, intraleardiale, seltene 15 
-, intracardial, Verlealknngen,intracrrrdiale 1-20 
-, left atrium, Verleallenngen,linleer Vorhof 10 
-, myocardium, Verlealleungen, 1"1 yoleard 10,11, 14 
calcium, metabolic disturbance, calcifications, 

Calcinrn, StoffwechselsWrnng, Verleallenngen 
10, 11 

-, metabolism, hyperparathyroidism, Calcinm, 
IIanskalt, H yperparathyreodisnws 11 

caliber changes, coron<1ry arteries, Kaliberverrinde
rnngen, Koronararterien 1M 
-, pulmonary artery, cor pulmonale, Kaliber
veriinderungen, J~ungenarterie, Cor pnlmonale 2:35 
reduction, degree of stenosis, Kaliberreduktion, 
Grad der Stenose 15:3 

capill<uy vessels, mycardium, Kapil/aren, M yoleard 
87 

cardiac aneurysm, after infarction, J[ erzanenrysma, 
nach Infarlet 122, 125 
-, before and after aneurysmectomy, Herz
anenrysma, vor nnd nach Anenrysnwletomie 12 
-, elektrokymogram, Herzanenrysrna, f}lektro
leymogramrn 192 
-, echinococcosis, II erzaneurysma, Echino
leoleleose 73 
arrest, coronary arteriography, Herzstillstand, 
Koronararteriographie 1:3:3 
arteries, main truncs, anatomy, Herzarterien, 
Hauptstrirnme, Anatomie 81 
auricle, mural thrombi, Ilerzohr, wandstiindige 
Thromben 2:3 
-, thrombosis, differential diagnosis, Herzohr, 
Thrombose, Differentialdiagnose 11 
axis, baby, child, Herzachse, Sr'ingling, Kind 297 
contours, hypertensive heart, H erzkontnren, 
II ypertonieherz 268 
coronary hypertrophy, aortic valve stenosis, 
kardio-leoronare H ypertrophie, Aortenlelappen
stenose 97 

death mte, hypertension, Herztodes/(ille, Hoch
drncle 261 
dilatation, arterio-venous fistula, Herzdilatation, 
a.v. Fistel 207 
enlargement, acute cor pulmonale, Herzvergro(3e
rnng, aleutes Cor pulmonale 236 
-, adaptation disorder, Herzvergro(3erung, 
Adaptationsstorung 304 
-, arterio-venous fistula, Herzvergro(3erung, 
a.v. Fistel 211 
-, newborn, Herzvergrii(3erung, Neugeborenes 
:304 
hypertrophy, arterio-venous fistula, Herzhyper
trophie, a. v. Fistel 207, 211 
-, extra cardiac anastomoses, Herzhypertrophie, 
extraleardiale Anastomosen 89 
-, "idiopathic", Herzhypertrophie, "idio
pathische" 68 
infarction, cl1lcification, H erzinfarkt, F erlealleung 
12 
-, hypertension, letality, H erzinfarlet, Hochdrucle, 
LetalWit 262 
-, hypertensive heart, Herzinfarkt, Hypertonie
herz 276 
-, see myocardial infarction, Herzinfarlet, siehe 
M yoleardinfarkt 
laws of Frank, Straub, Starling, Franle-Straub
Starlingsche H erzgesetze 262, 265 
pulsation, cor pulmonale, Herzaletion, Cor 
pnlmonale 250 
pulsations, changes, heart of the aged, Herz
pnlsationen, Anderungen, Altersherz 193 
shadow, enlargement, tumor, Herz8chatten, 
Vergro(3erung, Tnmor :39 
- of newborn, Herzschatten, Neugeborenes 298 
shape, hypertensive heart, Herzform, Hypertonie
herz 280 
-, myodegeneratio cordis, Herzform, M yo
degeneratio cordis 184 
size, arterio-venous fistula, Herzgro(3e, a.v. Fistel 
204, 205 
surgery, myxoma, Herzchirurgie, Myxom 48 
thrombi, angiography, Herzthromben, Angiogra
phie 27 
-, clinical symptomatology, Herzthromben, 
lelinische Symptomatologie 26 
-, conventional radiological technique, Herz
thromben, leonventionelle Rontgentechnile 27 
-, differential diagnosis, Herzthromben, Diffe
rentialdiagnose ;{2 
-, incidence, Herzthromben, Hiintigleeit 21 
-, localization, Herzthromben, Lolealisation 22 
-, pathogenesis, Herzthromben, Pathogenese 23 
-, shape, Herzthromben, Form 23, 24 
tumor, kymography, electrokymography, Herz
tnmor, Kymographie, Eleletroleymographie 42,43 
tumors, diagnosis, differential diagnosis, Herz
tumoren, Diagnose, Differentialdiagnose 44 
-, heart catheterization, Herztnmoren, 
Katheterisierung 43 
-, locl1lization, Herztumoren, Lolealisation 38 
-, scan, Herztnmoren, Szintigraphie 43 
-, secondary, Herztnmoren, sekundiire 51 
-, surgery, Herztumoren, operative Behandlnng 
45 
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cardiac tumors, symptomatology, Herztumoren, 
Symptomatologie 37 

- valves, calcifications, Herzklappen, Verkalkungen 
180 

- veins, anatomy, Herzvenen, Anatomie 79 
- -, hemodynamic situation, Herzvenen, hamo-

dynamische Situation 81 
- -, morphology, Herzvenen, Morphologie 103 
- vessels, adaptation, HerzgefafJe, Anpassung 88 
- volume, hypertensive heart, HerzgrofJe, Hyper-

tonieherz 280 
- weight, size of ostium, Herzgewicht, OstiumgrofJe 

80 
cardial aneurysms, roentgenologic technics, Herz

aneurysmen, Rontgentechnik 1,2 
- auricle, calcifications, Herzohr, Verkalkungen 11 
cardinal vein, persistence, V. cardinalis, Persistenz 

425,426 
cardiomegaly, thymushyperplasia, differential 

diagnosis, Kardiomegalie, Thymushyperplasie, 
Differentialdiagnose 305, 306 

-, see cardiac enlargement, Kardiomegalie, siehe 
H erzvergrofJerung 

cardiomyopathies, primary, coronary angiography, 
Kardiomyopathien, primare, Koronarangio
graphie 163 

cardiomyopathy, cardiac thrombi, Kardiomyo
pathie, Herzthromben 21, 32 

cardiosclerosis, heart of the aged, Kardiosklerose, 
Altersherz 177 

cardio-vascular malformations, coronary angio
graphy, Herz-GefafJmifJbildungen, Koronarangio
graphie 162 

"catheder sign", aneurysma dissecans, "Katheter
zeichen", A neurysma dissecans 383 

-, catheter, coronary spasm, Katheter, Koronar
spasmus 150 

catheters, coronary angiography, Katheter, Koronar-
angiographie 130 

causes, cor pulmonale, Ursachen, Oor pulmonale 215 
cavography,Oavographie 420 
central pulmonary edema, nephritis, zentrales 

Lungenodem, Nephritis 285 
Chagas disease, of heart, Ohagaskrankheit, Herz 

65,67 
changes with age, coronary arteries, Altersverande

rungen, Koronararterien 147 
child, coronary artery calcification, Kind, Herz

kranzgefafJverkalkung 15 
-, roentgenological symptomatology of heart, 

Kind, Rontgenologie des Herzens 297 
childhood, aortic sclerosis, K indheit, Aortensklero.se 

309 
children, arteriopathia calcificans, Kinder, Arterio

pathia calcificans 312 
-, cardiac tumors, surgery, Kinder, Herztumoren, 

operative Behandlung 45 
-, myocarditis, calcification, Kinder, M yokarditis, 

Verkalkung 14 
-, rhabdomyoma of heart, Kinder, Rhabdomyom, 

Herz 50 
chronic cor pulmonale, classification, chronisches 

Oor pulmonale, Klassification 216 
- - -, clinical symptomatology, chronisches 

Oor pulmonale, Klinik 231 

- - -, electrocardiogram, chronisches Oor 
pulmonale, EKG 231 

- - -, heart catheterization, chronisches Oor 
pulmonale, H erzkatheterisierung 232 

- - -, Menocil induced hypertension, chronisches 
Oor pulmonale, Menocil-Hypertonie 244 

- - -, roentgenologie symptomatology, Ohroni
sches Oor pulmonale, Rontgensymptomatologie 
238 

- nephritis, hypertensive heart, chronische 
Nephritis, H ypertonieherz 285 

cineangiography, atrial myxoma, Oineangiographie, 
Vorhofmyxom 46 

-, coronary arteriography, Oineangiographie, 
Koronararteriographie 130 

-, mitral valve calcification, Oineangiographie, 
M itralklappenverkalkung 10 

cinematography, intracardial calcifications, 
K inematographie, intrakardiale Verkalkungen 2 

circulation, hypertension, hemodynamics, Kreislauf, 
Hypertonie, Hamodynamik 265 

-, physiology, newborn, Kreislauf, Physiologie, 
N eugeborenes 307 

circumflex branch, left coronary artery, R. circum
flexus, li. Koronararterie 139 

- -, occlusion, anastomoses, R. circumflexus, 
VerschlufJ, Anastomosen 157, 160 

- -, topography, R. circumflexus, Topographie 80 
classification, anatomic variations, coronary vessels, 

Klassifikation, anatomische Varianten, Koronar
gefafJe 141 

-, chronic cor pulmonale, Klassifizierung, chroni
sches Oor pulmonale 216 

-, collateral circulation, Klassifikation, Kollateral
kreislauf 157 

-, cor pulmonale, Klassifizierung, Oor pulmonale 
232 

-, - -, roentgenologic stages, Klassifizierung, 
Oor pulmonale, Rontgen-Stadien 238 

clinical symptomatology, acute cor pulmonale, 
klinische Symptomatologie, akutes Oor pulmonale 
230,231 

- -, aneurysma dissecans, Klinik, Aneurysma 
dissecans 373 

- -, aortic aneurysm, Klinik, Aortenaneurysma 
352 

- -, arterio-venous fistula, klinisches Bild, 
a.v. Fistel 202, 205, 210 

- -, cardiac thrombi, klinische Symptomatologie, 
H erzthromben 26 

- symptoms, arteriosclerosis, Klinik, Arterio
sklerose 313, 314 

clubbed fingers, arterio-venous fistula, Trommel
schlegelfinger, a.v. Fistel 204 

coarctation, aneurysma falsum, Aortenisthmus
stenose, falsches Aneurysma 364 

- of aorta, coronary sclerosis, Isthmusstenose, 
Aorta, Koronarsklerose 163 

-, aortic, hypertensive heart, Isthmusstenose, 
Aorta, H ypertonieherz 287 

collateral anastomoses, coronary sclerosis, Kolla
teralanastomosen, Koronarsklerose 97 

- -, occlusion, anterior interventricular branch, 
Kollateralanastomosen, VerschlufJ, R. interventri
cularis anterior 159 
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channels, coronarography, Kolla,teralba,hnen, 
Koronarographie 15:{, 15() 
circulation, coronary sclerosis, Kolla,teralkreis
lauf, Koronarsklerose 97 
-, mediastinal phlebography, Kolla,teralkreis
la,uf, media,stinale Phlebographie 435, 439 

- -, occlusion, coronary artery, Kolla,teralkreis
lauf, Verschlu{3, Koronararterie 153, 161 

- vessels, coronary arteries, Kolla,teralen, Korona,r
arterien 84 

combined mitral valvular disease, incidence of 
embolism, kornbinierte Mitra 11'itien, Embolie
haufigkeit 22 

commissurotomy, caleified aortic valves, SprengunfJ, 
verkalkte Aortenklappen fi 

-, mitral, cardiac thrombi, Komrnis8urotomie, 
M itral-, H erzthromben 21 

communications, coronary, bronchial arteries, 
Kommunikationen, K oronar-, Bronchialarterien 
154, 155 

complications, aneurysm a verum, K mnplikationen, 
A neurY8ma verum :34:{ 

-, arteriosclerosis, Komplikationen, Arterioskler08e 
:Hl 

-, atrial myxoma, KornlJ/ikationen, Vorhofmyxom 
46 

-, cardiac, hypertension, Komplikationen, kardiale, 
Hypertonie 261 

-, - echinococcosis, Komplikationen, Her.z
Echinokokkose 7i3 

-, coronary arteriography, Kmn plikationen, 
Koronararteriographie 132 

compression atelectasis of lung, aneurysma dissecans, 
Kornpressionsatelektase der Lunge, Aneurysma 
dissecans 325 

concentric pressure hypertrophy, cor pulmonale, 
konzentrische Druckhypertrophie, Cor pulmonale 
225,2:{8 
- -, hypertensive heart, konzentrische Hyper
trophie, H ypertonikerherz 262 

conduction disturbances, coronary angiography, 
;r herleitungsstiirungen, K oronarangiofJraphie 
1!J3 

congenital arterio-venous fistulas, pulmonary 
circulation, anfJeborene arterio-venose Il'isteln, 
Lungenkreislauf 201 
heart disease, cardiae thrombi, konfJenitale Herz
fehler, H erzthrornben 2:{ 
- -, coronary angiography, anfJeborene Herz
erkrankungen, KoronaranfJiographie 162 
malformations, coronary arteries, anfJeborene 
M i{3bildungen, Koronararterien 145 
stenosis of valves, calcification, anfJeborene 
Klappenstenose, Verkalkung 2 
vascular anomalies, arteriosclerosis, angeborene 
Gefd{3anomalien, Arteriosklero.~e :H2 

connections, V. cava superior, inferior, Verbindun
fJen, obere, untere H ohlvene 423 

Conn's syndrome, Conn-Syndrolll 289 
constrictio pericardii, myoeardial metastases, 

Constrictio percardii, 21I yokardmetastasen 52 
- -, pericardial metastases, Constrictio pericardii, 

II erzbeutelmeta8tasen ;)(j 

contraction anomalies, left ventricle, K ontraktions
anornalien. Ii. Ventrikel 191; 

-, myocardium, schema, Kontraktionsanomalien, 
M yokard, Schema 196 
insufficiency, hypertensive heart, Kontraktions
insuffizienz, H ypertonieherz 284 

contraindications, coronary arteriography, Kontra
indikationen, Koronararteriographie 134 

contrast media, coronary arteriography, Kontrast
mittel, Koronararteriographie 131 

conus pulmonalis, dilatation, Conus pulmonalis, 
Dilatation 239 

- -, -, cor pulmonale, Conus pulmonalis, 
Erweiterung, Cor pulmonale 226, 239 

cor arterio-scleroticum, roentgenologic sympto
matology, Cor arterio-scleroticum, Riintgenologie 
177, 182,291 
bovinum, arterio-venous fistula, Cor bovinurn, 
a.v. Fistel 212 
-, hypertensive heart, Cor bovinum, Hyper
tonieherz 283 
pulmonale, autopsy specimen, Cor pulmonale, 
Sektionspruparat 228, 229 
-, cnrdiac pulsation, Cor pulmonale, Herzaktion 
250 
-, - thrombi, Cor pulmonale, Herz
thromben 21 
-, causes, Cor pulmonale, Ursachen 215 
-, chronic, clinical symptomatology, Cor 
pulmonale, chronisches, Klinik 231 
-, -, roentgenologic symptomatology, Cor 
pulmonale, chronisches, Rontgenologie 238 
-, classification, Cor pulmonale, Klassifizierung 
2:~2, 2:~8 

-, definition, Cor pulmonale, Definition 215 
-, differential diagnosis, Cor pulmonale, 
Differentialdiagnose 252 
-, disorders of respiratory mechanics, C01" 
pulmonale, St(irungen der Atemrnechanik 223 
-, electrokymogram, Cor pulmonale, Elektro
kymofJramm 251 
-, incidence, Cor pulmonale, HuufifJkeit 216 
-, insufficiency of right heart, Cor pulmonale, 
Rechtsherzinsuffizienz 227, 231 
-, Menocil induced hypertension, Cor pulmonale, 
M enocil-H ypertonie 244 
-, multiple obstructions of pulmonary vessels, 
Cor pulmonale, multiple Lungengefu{3obstruktionen 
219 
-, pathogenesis, Cor pulmonale, Pathogenese 217 
-, pathophysiology, Cor pulmonale, Patho-
physiologie 224 
-, prognosis, Cor pulrnonale, Prognose 233 
-, prominent pulmonary segment, Cor pulmonale, 
prominentes PulmonalsefJment 239 
-, pulmonary edema, Cor pulmonale, Lungen
adem 229 
-, - embolism, Cor pulmonale, Lungen
embolie 219, 236 
-, - sclerosis, Cor pulmonale, Pulmonal
sklerose 241 
-, restrictive perfusion disturbances, Cor 
pulmonale, restriktive Perfusionsstorungen 221 
-, roentgenologic stages, Cor pulmonale, 
RontfJen-Stadien 238 
-, - symptomatology, Cor pulrnonale, RontfJen
symptomatolofJie n:{, 2:39 
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cor pulmonale, small, Cor pulmonale, kleines 241, 245 
- -, transversal diameter of heart, Cor pulmonale, 

Herzquerdurchmesser 237 
- -, volume measurement, Cor pulmonale, 

Gro(.Jenbestimmung 249 
coronar surgery, angiography, Koronarchirurgie, 

Angiographie 164, 165 
coronariographic semeiology, Koronarographie, 

Symptomatologie 149 
coronarography, collateral circulation, Koronaro
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postoperative 165, 166 
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intrakardiale, Angina pectoris 97 
aneurysm, traumatic, Koronaraneurysm, trau
matisches 163 
angiography, atrial myxoma, Koronarangio
graphie, Vorhofmyxom 47 
-, cardiomyopathies, Koronarangiographie, 
Kardiomyopathien 163 
-, cardio-vascular malformations, Koronar
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- -, conduction disturbances, Koronarangio
graphie, Uberleitungsstorungen 163 

- -, myographic effect, Koronarographie, myo
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- -, non-coronary pathologic conditions, Koronar
angiographie, nichtkoronare Erkrankungen 161 
-, technique, Koronarangiographie, Technik 129 
arteries, anastomoses, anatomy, Koronararterien, 
Anastomosen, Anatomie 81, 82, 85 

- -, aneurysms, Koronararterien, Aneurysmen 91 
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arterio-kardiale H ypertrophie 94 
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Arteriosklerose,Initialstadium 310 
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115,116 
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Kollateralkreislauf 155 
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-, diffuse atherosclerosis, Koronararterien, 
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-, pathology, Koronararterien, Pathologie 89 
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141 
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79 
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163 
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Eingriffe 164, 165 
artery, aneurysm, Koronararterie, Aneurysma 
145, 147 
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arterie, Kommunikation, Keronarvene 141 
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- -, hypoplasia, Koronararterie, Hypoplasie 149 
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Anastomosen 156, 157 
- -, -, division into three branches, Koronar

arterie, linke, Teilung in 3 Aste 
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graphie 79 
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-, normal nutritive type, Koronararterien, Nor
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- -, occlusion. arteriosclerosis. Koronararterie. 
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-, thrombus. Koronararterie. Thrombus 149 
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