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Vorwort

Innerhalb der Inneren Medizin nimmt das Herz in mehrfacher Hinsicht eine
zentrale Stellung ein, wird doch durch seine Funktion jedes Organ des Kérpers bis
in die letzten Strukturen hinein mit dem lebensspendenden, sauerstoffreichen Blut
versorgt und dadurch erst der grundlegende Vorgang des Stoffwechsels fiir einen
derartig differenzierten Organismus ermdglicht. Ist die Arbeitsweise des Herzens
gestort, leidet es nicht nur selbst darunter; in noch viel starkerer Weise wirkt sich
eine derartige Funktionseinschrinkung negativ auf den Gesamtorganismus aus.

Faszinierend war schon immer das differenzierte Zusammenwirken einer Reihe
physikalischer GesetzméBigkeiten und biochemischer Funktionsabliufe. Alle bis-
her erarbeiteten Modelle und selbst die unter Einbeziehung modernster Mikropro-
zessoren-Technik erdachten, duBerst komplizierten Regelmechanismen haben die
im Prinzip recht einfache Arbeitsweise des Herzens in allen ihren Variationsmog-
lichkeiten nicht voll erfassen konnen, zumal das Herz eine Funktionseinheit mit
dem Kreislauf bildet. Um wieviel schwerer ist es, alle krankhaften Verinderungen
in diesem System zu erfassen und verstindlich zu machen. Trotz der Schwere dieser
Aufgabe wird es immer wieder notwendig sein, das aktuelle Wissen auf diesem
Gebiet in Ubersichtswerken darzulegen.

Daneben gibt es eine groBe Zahl von Monographien, die sich in ausfiihrlicher
Weise mit Teilaspekten in der Kardiologie auseinandersetzen. Derartige Monogra-
phien behandeln den ausgewihlten Wissensstoff haufig in didaktisch ausgezeichne-
ter Weise.

Eine Mittelstellung zwischen diesen beiden Formen versucht das vorgelegte Buch
einzunehmen. Es bemiiht sich, das praktisch notwendige, kardiologische Wissen zu
vermitteln und in Ubersichten und Zusammenfassungen zu biindeln. Zwangsldufig
geht bei dieser Fokussierung eine feingliedrige Differenzierung und subtile Ausge-
feiitheit haufig verloren. Die oft bemerkte Unsicherheit der Studenten und auch
junger Kollegen bei der iibergrolen Stoffiille des Gebietes und der aus den
verschwommenen Vorstellungen heraus nicht selten leichtfertige Umgang mit
diagnostischen, noch héufiger therapeutischen Verfahren veranlaB8te mich jedoch,
dieses Ubersichtswerk zu schreiben.

Das Buch richtet sich iiberwiegend an die Kollegen, die eine Einfiihrung in die
Kardiologie erhalten wollen und dariiber hinaus praktische Anleitung und Anre-
gung in Diagnostik und Therapie erwarten. Der Student in der Klinik kann ebenso
davon profitieren wie der klinisch tatige Arzt, der die Zusatzbezeichnung ,,Kardio-
logie“ anstrebt, wie auch der internistisch ausgerichtete Arzt in der Praxis.

Aus Griinden der Ubersichtlichkeit wurde das Buch etwas anders geordnet als
sonst iblich. Der Ductus folgt einer Dreiteilung: Teil I beschiftigt sich mit der



Diagnostik, verdeutlicht an klinischen Beispielen, im Teil II sind die wesentlichen
kardiologischen Krankheitsbilder zusammengefaflt, und der abschlieBende Teil I1I
umfaft die derzeit iibliche Therapie.

Moge angesichts der erschreckend hohen Zahl an kardiologisch gepréigten Krank-
heits- und Todesféllen das vorgelegte Buch eine Hilfe im drztlichen Umgang mit
herzkranken Patienten sein.

Berlin, Juli 1985 Joachim Wagner
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I Diagnostik






1. Herzinsuffizienz
1.1. Definition der Herzinsuffizienz

Die Herzinsuffizienz ist das Unvermégen des Herzens, durch seine Pumparbeit die
Homoiostase des Kreislaufes bei einer geforderten Leistung aufrechtzuerhalten.

Physiologisch wird die Auswurfleistung des Herzens bestimmt durch vier Hauptde-
terminanten:

1. die Kontraktilitat

2. die Herzfrequenz

3. die Vorlast (bestimmbar durch das diastolische Volumen)
4. die Nachlast (bestimmbar durch den Ejektionsdruck)

Grundlagen des diagnostischen Vorgehens bei der Herzinsuffizienz sind patholo-
gisch-anatomische und pathophysiologische Verdnderungen sowie deren klinische
Auswirkungen.

Hauptsymptome der manifesten Herzinsnffizienz sind klinisch:
Fir das linke Herz: Zeichen der Lungenstauung
Dyspnoe
Zyanose
Fiir das rechte Herz: Lebervergrofierung
Ascites
Odeme
Pleuraerguf
Nykturie

1.2 Pathophysiologie der Herzinsuffizienz

Bei der myogenen Herzinsuffizienz besteht eine verminderte Kontraktilitdt des
Herzmuskels. Die Kontraktilitdtsschwiche hat eine verminderte Pumpleistung des
Herzens zur Folge und somit eine verkleinerte Auswurffraktion (definiert als
Verhéltnis von Schlagvolumen zu enddiastolischem Volumen).

Meist wird schwerpunktmiBig eine Kontraktilititsschwiche des linken oder des
rechten Herzens auftreten. Folglich kann bei einer Herzinsuffizienz des linken
Herzens das Schlagvolumen des rechten Herzens das des linken iibertreffen.
Dieses ist der Grund fiir den eintretenden Volumenstau in der Lunge. Da die
Lungenstrombahn nur begrenzt Blutvolumen aufnehmen kann, steigt der Druck in
den Lungenvenen, im linken Vorhof und diastolisch im linken Ventrikel. Klinisch
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diagnostiziert man deswegen bei einer Linksherzinsuffizienz eine pulmonale Stau-
ung. Diese Stauung kann im Extremfall bis zum Lungenédem gesteigert sein.

Bei einer Kontraktionsverminderung des rechten Ventrikels iibersteigt das Schlag-
volumen des linken Herzens das des rechten Ventrikels. Der Venendruck steigt
trotz der groBen Volumen-Kapazitit des Niederdruck-Systems an. Durch das
vermehrte Volumen auf der vendsen Seite steigt der hydrostatische Druck im
vendsen Schenkel der Kapillaren. Es kommt zum Austritt von Fliissigkeit in das
Gewebe und somit zum Odem. Das intrakavitire Blutvolumen sinkt dadurch
kurzfristig ab. Kompensatorisch sorgt die Niere durch Retention von Natrium und
Wasser dafiir, daf3 das Blutvolumen wieder ausgeglichen wird. Der Venendruck
steigt aufs Neue. Das extrakavitire Volumen kann nicht mehr in das Lumen
zuriick. Der Kreis ist geschlossen. Man nennt diese Form der Herzinsuffizienz auch
Riickwartsversagen (Abb. 1).

Erbringt der insuffiziente linke Ventrikel nicht mehr den arteriellen Mitteldruck,
der fir die Perfusion von Niere, Leber, Gehirn und Herz selbst notwendig ist, kann
auch von einem Vorwirtsversagen gesprochen werden.

Derartige Endzustinde der Herzinsuffizienz treten ein, wenn die ausgleichenden
Mechanismen der Blutdruck- und Volumen-Regulation infolge extremer akuter
Uberlastung des Herzens oder hiufiger bei chronischer Kontraktilititsschwiiche
nicht mehr greifen.

Herzinsuffizienz

Venendruckf

Hydrostat. Druck im 1
ven. Kapillarschenkel

Blutvol. ‘ f—— Odem

\

Kompensatorisch
Na + H20
Retention (Niere)

\

Blutvol.

Abb. 1 Pathogenese des kardialen Odems.

Anhand dieser klinischen Symptome hat die New York Heart Association eine
Einteilung in vier Schweregrade vorgeschlagen:
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I. Herzkranke ohne Einschrdnkung der korperlichen Leistungsfihigkeit. Bei
gewohnter korperlicher Betdtigung kommt es nicht zum Auftreten von Dys-
pnoe, angindsen Schmerzen oder Palpitationen.

II. Patienten mit leichter Einschrinkung der korperlichen Leistung. Diese Kran-
ken fithlen sich in Ruhe und bei leichter Tiétigkeit wohl. Beschwerden machen
sich erst bei starkerer korperlicher Belastung bemerkbar.

III. Patienten mit starker Beschrinkung der korperlichen Leistung. Diese Kran-
ken fiihlen sich in Ruhe wohl, haben aber schon bei leichten alltiglichen
Verrichtungen Beschwerden.

IV. Patienten, die keine korperliche Tatigkeit ausiiben konnen, ohne daf3 Be-
schwerden auftreten. Die Symptome der Herzinsuffizienz kdnnen sogar in
Ruhe auftreten und werden durch korperliche Tétigkeit verstérkt.

Die Gruppen I und II entsprechen etwa der latenten Form der Herzinsuffizienz,
Gruppe Il der Belastungsinsuffizienz und Gruppe 1V, als schwerste Form, der
Ruhe-Herzinsuffizienz.

Diese Einteilung in Schweregrade, die unterdessen allgemeine Anerkennung
gefunden hat, 148t auch die progressive zeitliche Entwicklung der Erkrankung
erkennen.

Dieser rein klinisch beschreibenden Einteilung kénnte man eine pathologisch-

anatomische, verbunden mit einer pathophysiologischen an die Seite stellen, die

die Ursachen und ihre funktionellen Auswirkungen stiarker beriicksichtigt. Es

bieten sich an:

a) Verdnderungen des kardialen Reizbildungs- und Erregungsleitungssystems und
in ihrem Gefolge die Herzrhythmusstérungen.

b) Verdnderungen des Endokards in Form samtlicher Herzvitien.

¢) Verdnderungen des Myokards, also die myokardiale Insuffizienz im strengen
Sinne.

d) Die Koronarinsuffizienz als hdufigste Ursache einer Herzinsuffizienz.

1.3 Klinische Befunde und Diagnostik

Nach Anamneseerhebung und klinischer Untersuchung sind Herzvitien qualitativ
auskultatorisch, phonokardiographisch sowie radiologisch zu erfassen. Als quanti-
tative Methoden sind die Echokardiographie und die vendse, retrograd arterielle
sowie transseptale Herzkatheterisierung zu nennen. Herzrhythmusstorungen als
Ursache einer Herzinsuffizienz kénnen elektrokardiographisch insbesondere mit
Langzeit-EKG-Registrierung und/oder HIS-Biindel-Elektrokardiographie diagno-
stisch festgehalten werden. Die Koronarinsuffizienz wird durch Ergometrie und
selektive Koronarographie sowie Laevokardiographie eventuell in Verbindung mit
szintigraphischen Methoden gesichert. Myokardiopathien sind echokardiogra-
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phisch und invasiv durch Herzkatheter eventuell in Verbindung mit einer Herzmus-
kelbiopsie zu diagnostizieren.

Alle oben angefiihrten Griinde koénnen zu einer insuffizienten Herzmechanik
fiihren, wie sie in den Druck-Volumen-Diagrammen nach FRANK und STAR-
LING sichtbar wird (Abb. 2).

Funktionskurven des linken Ventrikels

Schiagvolumen
[mi/Schlag] linker Ventrikel, normal
peripherer Widerstand |
- 7 S~

0 4 ©
linker Ventrikel
pathologisch

© 2 K B B 20 2 A 2/ A 0 B X%
ventrikularer Fullungsdruck jmm HG]

Abb. 2 Funktionskurven des linken Ventrikels.

o
~
-~
L
@®

Das pathologisch dilatierte, chronisch insuffiziente Herz ist durch eine verminderte
Dehnbarkeit charakterisiert. Das enddiastolische Ventrikelvolumen, das normaler-
weise 130 ml betrdgt und als Restblutmenge bezeichnet wird, ist ebenso erhoht,
wie der enddiastolische Ventrikeldruck, der normalerweise 12 mmHg nicht iiber-
steigt. Die Schlagvolumina sind vermindert (Norm etwa 70 ml). Die Auswurffrak-
tion, unter der man das prozentuale Verhiltnis von Schlagvolumen zu enddiastoli-
schem Volumen versteht, und die normalerweise tiber 50% betrégt, ist beim
insuffizienten Herzen ebenfails verkleinert. Einen Ausgleich kann das Herz z. B.
iiber eine gesteigerte Frequenz anstreben. Infolge der verkiirzten Diastolendauer
wird jedoch hierbei die myokardiale Sauerstoffversorgung verschlechtert, so dafl
eine Okonomisierung durch diese Mafinahmen nicht zu erreichen ist. Weiterhin
sind beim insuffizienten Herzen Inotropie und Kontraktilitit herabgesetzt. Letzte-
re kann als maximale Geschwindigkeit der isometrischen Spannung bzw. Druck-
entwicklung, bezogen auf den intraventrikuldren Druck, mit Hilfe eines Katheter-
Tip-Manometers gemessen werden. Dieser Parameter ist abhingig von der soge-
nannten elektro-mechanischen Kopplung und von Stoffwechselvorgingen in der
Arbeitsmuskulatur des Herzens unter Mitwirkung von energiereichen Phosphaten
und Kalzium-Ionen.
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Die Diagnostik der Herzinsuffizienz ist also vielfiltig und richtet sich, wie oben

skizziert, in der Wahl des Instrumentariums nach den vermuteten Ursachen.

Reduziert man jedoch die Herzinsuffizienz auf das myokardiale Versagen, ohne

den Ursachen nachzugehen, so sind quantitativ folgende diagnostische Méglichkei-

ten zur Erfassung einer der oben angegebenen Parameter gegeben:

1. Echokardiographisch kann anhand des vergroerten Binnendurchmessers die
Dilatation und die Dicke des Myokards im Ventrikelbereich gemessen werden.
Schlagvolumen und Auswurffraktion lassen sich errechnen.

2. Die gleichen Parameter sind kardangiographisch-szintigraphisch (Gated-blood-
pool-Methode) zu erfassen.

3. Zusitzlich kann im linken Ventrikel invasiv mittels Druckmessung d,/d, (als Maf3
fiir die Kontraktilitdt) sowie die Restblutmenge bestimmt werden.



2. Anamneseerhebung

Bei einem hohen Prozentsatz der Herzpatienten kann eine Verdachtsdiagnose
bereits aus den anamnestischen Angaben gestellt werden. Dabei ist es haufig
notwendig, den Patienten nach ganz bestimmten Kriterien zu fragen, da viele, auf
eine Herzkrankheit zu beziehende Beschwerden, von einem medizinischen Laien
oft nicht im Zusammenhang mit einer Herzerkrankung gesehen werden. Beginn
und Verlauf der Beschwerden sind hierbei ebenso wichtig wie bestimmte Vorer-
krankungen. Nicht selten kommt der Patient bereits mit einer Verdachtsdiagnose
zum Kardiologen, so daf} sich eine gezielte Anamneseerhebung anbietet.

Im Folgenden soll zu bestimmten pathophysiologischen Zustandsbildern oder
typischen Erkrankungen jeweils ein charakteristisches, grobes Anamneseprofil
angegeben werden:

2.1 Herzinsuffizienz

Hier stehen Dyspnoe und Zyanose im Vordergrund. Die Abhingigkeit von Bela-
stungssituationen ist ebenso von Bedeutung wie die differentialdiagnostische Ab-
grenzung gegen primére Lungenerkrankungen. Man sollte nach Odembildungen in
den abhéngigen Partien mit tageszeitlichen Schwankungen, nach Nykturie oder
Blut im Auswurf fragen, ebenso nach dem Beginn der einzelnen Beschwerden und
nach der bisherigen Therapie.

2.2 Herzvitien

Wird als Verdachtsdiagnose ein Herzfehler angenommen, ist neben den oben
angesprochenen Kriterien nach rheumatischem Fieber und gehduften Anginen
(Angina tonsillaris) in der Kindheit oder Jugendzeit zu forschen, ebenso nach einer
Neigung zu haufigen Erkiltungskrankheiten und Bronchitiden sowie unklaren
Fieberschiiben. Der Verdacht auf ein angeborenes Vitium cordis gibt Anlall zu
fragen, ob in bestimmten Situationen eventuell eine Zyanose auftritt oder in der
Kindheit eine Hockerstellung eingenommen wurde. Zudem muf} man sich ein Bild
von der Leistungsfahigkeit machen, z. B. mit der Frage, ob der Patient als Schiiler
vom Schulsport befreit wurde bzw. wie er sich innerhalb des Schulsportes bewerte.
Bei weiblichen Patienten sollte nach Schwangerschaften und eventuellen Kompli-
kationen wéhrend der Schwangerschaft gefragt werden, denn diese Zeit stellt eine
Belastung fiir den miitterlichen Koérper dar, insbesondere was das Kreislaufvolu-
men angeht.
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Dariiber hinaus sollte nach hartnickigem Husten und Auswurf geforscht werden,
Symptome, die bei einer Lungenstauung aufzutreten pflegen. Auch Schlaflosigkeit
und SchweiBlausbriiche sind hiufig Zeichen einer bestehenden Kreislaufregula-
tionsstorung oder Ausdruck einer Herzinsuffizienz. Ebenso gibt das Unvermdgen,
flach schlafen zu konnen, einen Hinweis auf eine Lungenstauung. Palpitationen im
Bereich des Herzens werden bei vielerlei Herzkrankheiten gefunden und sind ein
unspezifisches anamnestisches Zeichen.

2.3 Koronare Herzkrankheit

Die koronare Herzkrankheit geht zu etwa 60% mit pektangindésen Beschwerden
einher, die sich jedoch recht unterschiedlich duBern kénnen. Am héufigsten
werden die pektangindsen Beschwerden in den Retrosternal-Raum projiziert. Die
Beschwerden werden nicht allein als Schmerz empfunden, sondern auch als
Beklemmung und Angst. Haufig beschreiben die Patienten ein Gefiihl, als ob man
uiber rohes Fleisch mit der Hand striche. Oft strahlen die Schmerzen, die auch tber
dem gesamten linken Thoraxraum bestehen kénnen, in den Halsbereich aus, ab
und zu bis in den linken Unterkiefer hinein und fast regelhaft in die linke Schulter
und den linken Arm. Schmerzen, die bei Koronarkrankheiten vorkommen, kon-
nen jedoch auch im Epigastrium liegen sowie im Riickenbereich zwischen den
Schulterblittern. Insbesondere bei Mitbeteiligung der rechten Koronararterie
werden Schmerzen hiufig im Epigastrium oder im Riicken lokalisiert.

2.4 Herzrhythmusstorungen

Herzrhythmusstérungen ergeben anamnestisch hiufig ein unklares Bild. Arrhyth-
mien werden als Herzstolpern oder Aussetzer empfunden, hohergradige Bradykar-
dien fiihren zu Schwindel oder in Extremfillen zu Synkopen. Die gleichen Be-
schwerden konnen jedoch auch bei tachykarden Herzrhythmusstérungen auftre-
ten, so bei supraventrikuldren und ventrikuldren Tachykardien oder intermittieren-
dem Kammerflattern.

2.5 Lungenembolie

Pl6tzlich auftretende Schmerzen im Bereich der rechten oder der linken Thoraxsei-
te ohne Prodromi, anschlieBende Ruhe-Dyspnoe und Schwierigkeiten beim Durch-
atmen, eventuell blutig tingiertes Sputum sind charakteristische Zeichen fiir eine
Lungenembolie.
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2.6 Hirnembolie

Synkopen mit nachfolgender, voriibergehender Parese, Schwéiche im Bereich eines
Armes und/oder Beines, Sprechschwierigkeiten sowie Wortfindungsstorungen
sollten neben einer transitorischen, ischdmischen Attacke (TIA) auch an eine
arterielle Embolie denken lassen, insbesondere dann, wenn der Patient unter einer
absoluten Arrhythmie leidet.

2.7 Risikofaktoren

Es sollte nach den Risikofaktoren gefragt werden, insbesondere nach Rauchge-
wohnheiten und AlkoholgenuB.

2.8 Medikamente

Samtliche, zur Zeit der Untersuchung eingenommenen Medikamente, insbesonde-
re die herz- und kreislaufwirksamen, soliten erfragt werden. Von Wichtigkeit sind
auch solche Medikamente, die auf die Gerinnung Einflul haben oder entziin-
dungshemmende Eigenschaften besitzen. Neben dem Medikament ist auch die
Dosierung und die Einnahmeform von Bedeutung.

ZusammengefaBt sind folgende Komplexe zu erfragen:

a) Frithere Erkrankungen, die auf das Herz Einflu gehabt haben konnten,
Haiufigkeit von bestimmten Infektionserkrankungen.

b) Beschwerden und Symptome des Patienten wie Schmerzcharakteristik, Schwin-
delerscheinungen, Synkopen, Dyspnoe, unregelmaBBiger Herzschlag, Nykturie,
Palpitationen, SchweiB3ausbriiche, Odeme.

c) Risikofaktoren sowie frither und zur Zeit eingenommene Medikamente.

Alle diese Angaben miissen jedoch Stiickwerk bleiben. Sie kénnen bestenfalls
Anbhaltspunkte geben. Es muf3 der Akribie, der Geduld und dem Einfiihlungsver-
mogen des einzelnen Untersuchers iiberlassen bleiben, den Patienten berichten zu
lassen und andererseits durch gezielte Fragen die spezielle Anamnese des Patienten
mdglichst vollstindig, aber ohne iberfliissige Angaben aufzunehmen. Hier wird
weitgehend die Erfahrung des jeweiligen Untersuchers entscheidend sein. Man
handele nach dem Grundsatz: so ausfiihrlich wie nétig, so kurz wie moglich.



3. Klinische Untersuchung

Zur klinischen Untersuchung eines Herzkranken gehoren:
@ Inspektion

@ Palpation

@ Perkussion des Herzens

@ Auskultation des Herzens

@® Messung des Blutdrucks

@ Beurteilung des Pulses

3.1 Inspektion

Bei der Inspektion des Patienten sollte darauf geachtet werden, ob eine Cyanose
vorliegt. Eine livide Verfirbung kann man insbesondere an den Akren, also
Wangen, Kinn, Nase, Hinden und Fiilen, oder auch am gesamten Koérper beob-
achten. Ursache einer Zyanose ist eine unzureichende Sittigung des strOmenden
Blutes mit Sauerstoff. Diese entsteht in der Regel durch Ubertritt des vendsen
Blutes in den groflen Kreislauf, ohne dafl das Blut die Lunge zur Oxygenierung
durchlaufen hitte. Eine Zyanose tritt also immer bei einem Rechts-Links-Shunt
auf. Hierzu gehoren der Truncus und der Pseudotruncus arteriosus communis, die
Fallotsche Tetralogie sowie die Transposition der groBlen Gefde. Bei anderen
angeborenen Herzvitien kann die Zyanose auch zu einem spéteren Lebenszeit-
punkt in Erscheinung treten, so beim Vorhofseptumdefekt und eventuell beim
Ventrikelseptumdefekt, wenn sich die Shunt-Richtung umkehrt. Vitien mit einem
Links-Rechts-Shunt wie der Ductus arteriosus Botalli, der Vorhofseptumdefekt
und der Ventrikelseptumdefekt ohne pulmonale Hypertension zeigen keine ausge-
pragte Zyanose. Eine geringgradige Akrozyanose kann bei gro3em Links-Rechts-
Shunt-Volumen auch bei diesen letztgenannten Vitien auftreten, wenn die periphe-
ren Gewebsteile insgesamt schlechter oxygeniert werden. Isoliert zyanotische
Wangen sind ein typisches Zeichen der Mitralstenose. Besondere Blédsse im Ge-
sicht kann dagegen auf ein Aortenvitium hindeuten.

Bei der Inspektion des Thorax sollte auf die Form des kndchernen Thorax geachtet
werden. Bei angeborenen Vitien kann gelegentlich ein sogenannter Herzbuckel
festgestellt werden. Es handelt sich hierbei um eine Vorwoélbung der Rippen,
eventuell mit Beteiligung des Sternums im Bereich des Herzens. Es entsteht eine
asymmetrische Thoraxform.

Weiterhin sollte darauf geachtet werden, ob der Herzspitzenstof3 sichtbar ist. Die
typische Lokalisierung liegt innerhalb der Medioklavikularlinie im 5. Interkostal-
raum links, bei Vergroferung des Herzens auB3erhalb der Medioklavikularlinie im
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5. oder auch 6. Interkostalraum links. Bei der Aortenklappenstenose, der Aorten-
klappeninsuffizienz, der Aortenisthmusstenose und beim arteriellen Hypertonus
ist ein sichtbarer Herzspitzensto3 nicht selten. Am héufigsten wird er bei der
Aortenklappeninsuffizienz beobachtet, wenn der linke Ventrikel infolge erheblich
vermehrter Pumparbeit vergroBert ist.

Im Halsbereich ist auf vendse Stauungen zu achten. Die Herzaktionen teilen sich
den Halsvenen mit und kdnnen hier sichtbar werden. Im Extremfall verdickt sich
der gesamte Hals und verfirbt sich livide. Man spricht in diesem Falle von einem
sogenannten Caesaren-Kragen. Venenstauungen dieser Art sprechen fiir eine
erhebliche Einflulstauung des Herzens und sind Teil einer schweren Rechtsherzde-
kompensation.

Als weitere Zeichen einer Rechtsherzdekompensation sollte bei der Inspektion auf
Odeme geachtet werden. Diese Odeme bevorzugen die unteren Extremitéiten im
Gegensatz zu den nephrogenen Odemen. Weiterhin sind die Odeme bei Herz-
krankheiten symmetrisch angeordnet. Bestehen Odeme in den abhiingigen Partien
iiber ldngere Zeit, so bildet sich eine zyanotische Verfarbung aus. Auch der Aszites
sollte als Symptom der Rechtsherzdekompensation bereits bei der Inspektion
vermutet werden.

Sichtbare Venenzeichnungen im Bereich des Abdomens (z.B. das sogenannte
Caput Medusae) oder eine Varikosis im Bereich der unteren Extremititen sind
keine Herzdekompensationszeichen. Gestaute Venen im Bereich der oberen Ex-
tremitdten, die auch bei Lagerung der Arme oberhalb der Herzebene im Liegen
nicht verschwinden, kénnen dagegen als ein Rechtsherzdekompensationszeichen
im Sinne einer EinfluBstauung gewertet werden.

Bei der Trommelschlegelbildung handelt es sich um eine kolbige Auftreibung der
Finger- und Zehenendglieder, die aus einer Kollageno- und Elastolyse mit gleich-
zeitiger Vergroferung des subungualen Polsters entsteht. Das subunguale Polster
schwillt an aufgrund einer Verquellung des Stiitzgewebes und einer Blutiiberfiil-
lung der vendsen Sinus, die wiederum durch die chronische Hypoxie bedingt sind.
Trommelschlegelfinger und -zehen sind bei schwereren angeborenen Vitien, insbe-
sondere denen, die auch mit einer Zyanose einhergehen, nicht selten. Sie kommen
jedoch auch bei chronischen Lungenerkrankungen vor. Seltener findet sich bei
angeborenen Vitien eine Cutis marmorata und als vom Herzen unabhingige
angeborene Mif3bildung ein hoher, spitzer Gaumen. Wichtiges Zeichen einer
Herzinsuffizienz kann jedoch auch eine bereits unter Ruhebedingungen bestehen-
de Dyspnoe oder Orthopnoe sein, die sich unter Belastungsbedingungen verstarkt.
Eine Synopsis der bei einem Patienten vorhandenen Symptome ergibt bereits
wichtige Hinweise auf eine Herzkrankheit.
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Merke bei der Inspektion:
Zyanose bei:
Rechts-Links-Shunt-Vitien:
Truncus arteriosus communis
Pseudotruncus arteriosus communis
Fallotsche Tetralogie
Transposition der groen Gefif3e
Nach Shuntumkehr bei Li.-Re.-Shunt-Vitien:
Vorhofseptumdefekt
Ventrikelseptumdefekt
Ductus arteriosus Botalli
Blasse bei:
Aortenklappenvitien
Herzbuckel (relativ selten) bei:
Angeborenen Vitien
Sichtbarer Herzspitzenstof3 bei:
Aortenklappenstenose
Aortenklappeninsuffizienz
Aortenisthmusstenose
arterieller Hypertonie
Venenstauung obere Extremitédt, Hals, Beinddeme, Aszites bei:
Rechtsherz-Dekompensation
Dyspnoe, Orthopnoe bei:
Linksherz-Dekompensation
Trommelschlegelfinger und -zehen bei:
schweren angeborenen Vitien und Lungenkrankheiten
Cutis marmorata bei:
angeborenen Herzvitien
LMitralbackchen® bei:
Mitralstenose
Pulssynchrones, kurzes Mitschwingen des Kopfes (Nicken) bei:
Aortenklappeninsuffizienz
Hockstellung bei Kindern mit angeborenen Vitien und schwerer Zyanose.

3.2 Palpation

Der bereits bei der Herzinspektion angesprochene HerzspitzenstoB sollte bei jeder
Herzuntersuchung auch palpiert werden. Eine verstirkt palpable Herzspitze
spricht fir eine iiberhdhte linksventrikuldre Arbeitsleistung bei vergréfertem
Herzen. AuBlerdem kann man anhand des Palpationspunktes des Herzspitzensto-
Bes beurteilen, ob ein Herz links verbreitert ist oder sich in den normalen Grenzen
bewegt. Eine Verlagerung des Herzspitzenstofies nach lateral der Medioklavikular-
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linie oder nach kaudal zum 6. Interkostalraum bedeutet eine HerzvergréfSerung.
SchlieBlich ist durch die Palpation des Herzspitzenstofles die Stelle gekennzeich-
net, an der spiter die Herzspitze auskultiert wird. Die Palpation des Herzspitzen-
stofes erfolgt mit 2 bis 3 Fingerkuppen.

Bei Verdacht auf ein kongenitales Vitium sollte die Hand flach parasternal links
zwischen dem 2. und 3. Interkostalraum aufgelegt werden. Bei einigen angebore-
nen Vitien kann ein prikordiales Schwirren wahrgenommen werden, so gelegent-
lich beim Vorhofseptumdefekt, beim Ventrikelseptumdefekt, bei der Pulmonalste-
nose sowie bei kombinierten Vitien wie der Fallotschen Tetralogie.

Odeme im Bereich der unteren Extremititen sollten durch Fingerdruck an der
Schienbeinkante oder am Knéchel verifiziert werden. Ebenso sollte die Leber
abgetastet werden, um eine LebexvergroBerung, bedingt durch eine Rechtsherz-
insuffizienz, feststellen zu kénnen. Die Lebervergroflerung wird grob in Querfin-
gern oder in Zentimetern in der rechten Medioklavikularlinie unterhalb des
rechten Rippenbogens angegeben. Ein moglicher Aszites kann bei Umlagerung
des Patienten in Seitenlage perkutiert werden.

3.3 Perkussion des Herzens

Die Perkussion der Herzgrenzen selbst ist nur aulerordentlich grob méglich. Die
Perkussion des rechten Herzrandes wird so vorgenommen, daf} der perkutierende
Finger sich auf den rechten Sternalrand von lateral her senkrecht zubewegt. Die
Finger liegen dabei parallel zum Sternum. Die Herzspitze wird, wie bereits
erwihnt, durch Palpation festgehalten. Denkt man sich von diesem Herzspitzen-
punkt an eine schrige Verbindungslinie zum Sternum in Hohe des 2. Interkostal-
raumes, so sollte der linke Herzrand auf diese schrige Linie hin senkrecht
perkutiert werden, also mit paralleler Fingerhaltung zu dieser gedachten, schrigen
Linie. Eine Vergroferung des Herzens nach rechts muf3 schon recht erheblich sein,
um sich perkutorisch bemerkbar zu machen, da der rechte Sternalrand deutlich
von der Herzmasse liberschritten sein muf3. Auch eine Vergréerung des Herzens
nach links ist perkutorisch nur bei erheblicher HerzvergréBerung moglich. Auf
Unterschiede zwischen der relativen und der absoluten Herzdampfung soll in
diesem Zusammenhang nicht eingegangen werden, wir verweisen auf entsprechen-
de Spezialbiicher, die die klinischen Untersuchungstechniken lehren. Die Perkus-
sion hat jedoch auch heute noch grofle Bedeutung bei der Feststellung von
Pleuraergiissen. Eine Dimpfung, insbesondere an der Basis der rechten Thorax-
seite, weist auf einen rechtsseitigen Pleuraerguf} hin, der als Zeichen einer Rechts-
herzdekompensation von klinischer Bedeutung ist. Die Dampfungsfigur des
rechtsseitigen Pleuraergusses folgt der Ellis-Damoiseauschen Linie. Die einseitige,
pleurale Ergu3bildung rechts bei Rechtsherzdekompensation wird durch lymphati-
sche Bahnen erklirt, die bei gleichzeitiger Lebervergroflerung eine Verbindung
zwischen abdominellem und thorakalem Raum darstellen.
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Neben der Palpation der Lebergrenzen ist auch eine Perkussion dieser Grenze bei
vergrofertem Organ moglich. Auf die Perkussion eines Aszites wurde bereits oben
hingewiesen.

3.4 Auskultation des Herzens

Die Auskultation des Herzens gehort bei der klinischen Untersuchung von Herz-
kranken zu den wichtigsten Untersuchungsmethoden. Sie wird in der Regel mit
Hilfe eines Stethoskopes durchgefiihrt.

Vor allem angeborene und erworbene Herzfehler verursachen Téne und Geréu-
sche (diese Tone sind im physikalischen Sinne auch Gerdusche), die von Ténen,
die von einem funktionell einwandfrei arbeitenden Herzen erzeugt werden, abge-
grenzt werden konnen. Wir unterscheiden Verstdrkungen und Verminderungen des
I. Herztones sowie des II. Herztones, zusétzlich kann ein Mitraldffnungston sowie
ein III. Herzton gehort werden. Weiterhin kénnen systolische Gerdusche von
diastolischen Gerauschen differenziert werden.

I. und II. Herzton trennen die Systole von der Diastole. Es werden Crescendo- von
Decrescendo-Gerduschen unterschieden, holosystolische Gerdusche von spindel-
formigen Gerduschen.

5 charakteristische Auskultationsstellen am Herzen sollten routinem:Big untersucht
werden:

2. Interkostalraum parasternal rechts

2. Interkostalraum parasternal links

3.-4. Interkostalraum parasternal links (Erbscher Punkt)

5. Interkostalraum in der Gegend der Medioklavikularlinie links (Herzspitze)

4.-5. Interkostalraum parasternal rechts (Sternalrand rechts)

Wegen charakteristischer Fortleitungsphanomene sollte zusitzlich im 5. Interko-
stalraum links in der vorderen Axillarlinie (Mitralvitien) auskultiert werden sowie
iiber beiden Karotiden (Aortenvitien).

Bei Verdacht auf einen Ductus arteriosus Botalli sollte im 2. Interkostalraum
weiter lateral zuséatzlich auskultiert werden, bei Verdacht auf eine Aortenisthmus-
stenose auch im Riicken am medialen Skapularrand links.

Man beachte bei der Auskultation des Herzens das Punctum maximum des
Geriusches, dessen Lokalisierung besonders anzugeben ist, den Gerduschbeginn
(gleichzeitige Palpation des peripheren Pulses), die Geréduschcharakteristik, den
Klangcharakter, die Lageveridnderlichkeit und die Fortleitung.
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Achte auf folgende Punkte bei der Auskultation des Herzens:
Punctum maximum

Gerauschbeginn

Gerduschcharakteristik

Klangcharakter

Lageverdnderlichkeit

Fortleitung

SANAEF ol

Kongenitale wie erworbene Herzfehler gehen in der Regel mit Herzgerduschen
einher. Bei der Auskultation ist eine weitgehende Differenzierung méglich, die mit
Hiife der Phonokardiographie objektiviert und verfeinert werden kann.

3.4 Kongenitale Vitien

Vorhofseptumdefekt

Systolisches Gerdusch. Punctum maximum iiber der Pulmonalauskultationsstelle
im 2. ICR parasternal links, auch gut auskultierbar iiber dem Erbschen Punkt.
Dopplung des I1. Herztones bei grofem Links-Rechts-Shunt. Zusétzliches diastoli-
sches Gerdusch mit Decrescendocharakter im Anschluf3 an den II. Herzton.

Das systolische Gerdusch entsteht nicht am Vorhofseptumdefekt selbst, sondern an
der Pulmonalklappe als Ausdruck einer relativen Pulmonalklappenstenose bei
vermehrtem Blutdurchfluf3. Das zusitzliche diastolische Gerausch erklirt sich als
Ausdruck einer relativen Trikuspidalstenose bei grofem Links-Rechts-Shunt-Volu-
men. Das diastolische Gerdusch wird dementsprechend am deutlichsten im 4.-5.
ICR am rechten Sternalrand iiber der Trikuspidalklappe auskultiert.

In Abhéngigkeit von der Links-Rechts-Shunt-Grofie zeigt das systolische Gerdusch
beim Vorhofseptumdefekt unterschiedlichen Charakter, der jedoch auskultato-
risch in der Regel nicht differenziert werden kann. Typisch ist ein spindelférmiges
Gerdusch, das bei mdBigem Shunt friih mesosystolisch sein Maximum erreicht. Bei
groBem Shunt findet sich ein holosystolisches Gerdusch mit weiter Spaltung oder
Dopplung des II. Herztones und verstarktem Pulmonalisanteil sowie ein schwa-
ches, diastolisches Decrescendogeriiusch. Liegt eine pulmonale Hypertension vor,
verschiebt sich das Maximum des systolischen, spindelférmigen Gerdusches in
Richtung Mesosystole. Das diastolische Gerdusch imponiert als Graham-Steel-
Gerdusch (diastolisches Gerdusch mit Decrescendocharakter) im Anschluf} an die
pulmonale Komponente des II. Herztones.

Ventrikelseptumdefekt

Lautes, systolisches Gerdusch iiber der Herzspitze bis zum Erbschen Punkt. Das
Systolikum ist spindelférmig oder bandférmig entsprechend der Himodynamik
(siehe unter Vorhofseptumdefekt). Das Gerdusch entsteht direkt am Defekt. Es ist
um so lauter, je kleiner die Offnung ist.
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Pulmonalstenose

Das systolische Gerdusch kann auskultatorisch nicht gegen das beim Vorhofsep-
tumdefekt abgegrenzt werden, da es an der gleichen Stelle entsteht. Die Dopplung
des II. Herztones ist ausgepragt. Ein zuséitzliches diastolisches Gerdusch tritt nicht
auf. Das Gerdusch hat spindelférmigen Charakter.

Fallotsche Trilogie (Vorhofseptumdefekt + Pulmonalstenose)

Spindelférmiges, systolisches Gerdusch iiber der Pulmonalauskultationsstelle
(2. ICR parasternal links). II. Herzton gespalten oder gedoppelt (nur als Dopplung
auskultierbar).

Lutembacher-Syndrom (Vorhofseptumdefekt + Mitralstenose)
Systolisches Gerdusch wie beim Vorhofseptumdefekt, zusétzlich diastolisches Ge-
rausch wie bei der Mitralstenose (siehe dort).

Fallotsche Tetralogie (Ventrikelseptumdefekt, Pulmonalstenose, reitende Aorta,
Hypertrophie des rechten Ventrikels)

Systolisches Gerdusch mit Punctum maximum iiber der Herzspitze und dem
Erbschen Punkt. Das Geriusch hat spindelféormigen Charakter.

Eisenmenger-Komplex (Ventrikelseptumdefekt + Pulmonale Hypertension)
Systolisches Gerdusch mit Punctum maximum iiber der Herzspitze bis zum Erb-
schen Punkt. Der II. Herzton ist verstirkt. Das Gerdusch hat spindelférmigen
Charakter; es ist auskultatorisch nicht von dem bei der Fallotschen Tetralogie zu
unterscheiden.

Subvalvuliare Aortenstenose vom muskuliren Typ (IHSS)

Lautes, systolisches Gerdusch mit Punctum maximum iiber der Herzspitze, zum
Erbschen Punkt fortgeleitet. Das Gerdusch hat spindelférmigen Charakter. Diffe-
rentialdiagnostisch ist eine Abgrenzung gegeniiber dem Ventrikelseptumdefekt,
der Fallotschen Tetralogie, dem Eisenmenger-Komplex und der Mitralklappen-
insuffizienz sowie der Aortenisthmusstenose notwendig und auch groBtenteils
mdoglich.

Aortenisthmusstenose

Systolisches Gerdusch iiber der Herzspitze. Das Gerdusch kann auch im Riicken
am linken medialen Skapularrand auskultiert werden. Auch hierbei handelt es sich
um ein spindelfdrmiges, systolisches Geréusch.

Offener Ductus arteriosus Botalli

Maschinengerdusch. Punctum maximum im 2. Interkostalraum lateral der Auskul-
tationsstelle der Pulmonalklappe. Kontinuierliches Geridusch mit Crescendocha-
rakter in der Systole und Decrescendocharakter in der Diastole. Das Maximum der
Spindel fillt in den II. Herzton. Das An- und Abschwellen des Gerdusches fiillt die
gesamte Systole und Diastole aus. Der II. Herzton ist zwar verstirkt, geht aber
auskultatorisch vollig in dem Gerédusch unter.
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Truncus arteriosus communis
Systolisches Gerdusch iiber der Herzspitze bis zum Erbschen Punkt. Keine Dopp-
lung des 1I. Herztones.

Eine allein auf der Herzauskultation basierende Differentialdiagnose zwischen
dem Ventrikelseptumdefekt, der Fallotschen Tetralogie, dem Eisenmenger-Kom-
plex und dem Truncus arteriosus communis ist nicht moglich. Eine Abgrenzung
von der Aortenisthmusstenose ist durch Blutdruckmessung und Riickenauskulta-
tion moglich, wihrend sich die Mitralklappeninsuffizienz durch Fortleitung des
Gerdusches in die vordere Axillarlinie links unterscheidet.

3.4.2 Erworbene Vitien

Mitralklappenstenose

Friihdiastolisches Gerdusch mit Punctum maximum iiber der Herzspitze, fortgelei-
tet in die vordere Axillarlinie. Bei regelméfBiger Vorhoftitigkeit zusitzlich présy-
stolisches Crescendogerdusch. Paukender I. Herzton. In kurzem Abstand nach
dem II. Herzton Mitralklappenoffnungston (MOT).

Mitralklappeninsuffizienz

Systolisches Decrescendogerdausch mit Punctum maximum iiber der Herzspitze,
fortgeleitet in die vordere Axillarlinie links. Abgeschwéchter 1. Herzton. III.
Herzton in groferem Abstand vom II. Herzton als der Mitraléffnungston bei der
Mitralstenose (quantitative Differenzierung durch Phonokardiographie moglich).

Kombiniertes Mitralklappenvitinm

Ist bei einem kombinierten Mitralvitium der Klappenapparat weitgehend unbe-
weglich geworden, wird trotz des Stenoseanteiles der I. Herzton in der Regel
abgeschwicht auskultiert. Im iibrigen findet man ein systolisches Decrescendoge-
rdausch in Verbindung mit einem frithdiastolischen Gerdusch mit Punctum maxi-
mum iiber der Herzspitze, fortgeleitet in die linke vordere Axillarlinie. Das
Prasystolikum fehlt bei diesem kombinierten Vitium, da ganz {iberwiegend eine
absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern vorliegt.

Aortenklappenstenose

Lautes, systolisches Gerdusch mit Punctum maximum im 2. Interkostalraum
parasternal rechts mit Abschwichung beider Herzténe. Das Geréusch ist spindel-
formig und wird in die Karotiden fortgeleitet.

Aortenklappeninsuffizienz

Protodiastolisches Gerdusch mit Punctum maximum im 2. Interkostalraum para-
sternal rechts, fortgeleitet in die Karotiden, jedoch auch iiber dem Erbschen Punkt
und der Herzspitze auskultierbar. Die Herzténe sind in der Regel nicht wesentlich
verandert.

Kombiniertes Aortenklappenvitium
Sowohl systolisches wie diastolisches Gerdusch weisen auf die beiden Komponen-
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ten des Vitiums hin. Der Gerduschcharakter entspricht wie das Punctum maximum
dem Stenose- und Insuffizienzgerausch der Aortenklappe (siehe oben).

Geriduschphinomene bei Perikarderkrankungen

Perikarditis

Bei der akuten Perikarditis nimmt man fast regelmafig ein ohrnahes Perikardrei-
ben wahr. Es hat einen schabenden, kratzenden Charakter und tritt in der Systole,
jedoch auch in der Protodiastole und eventuell prisystolisch auf. Phonokardiogra-
phisch zeigt es eine hohe Frequenz.

Perikardergufl
Der Herzspitzenstof ist abgeschwicht oder ganz verschwunden. Die Herztdne sind
leise. Ein Gerduschphinomen findet sich gewohnlich nicht.

Perikarditis constrictiva

Bei dieser chronischen Form der Perikarditis sind beide Herztone abgeschwicht.
Der sogenannte Perikardton liegt zeitlich zwischen dem MOT und dem dritten
Herzton, etwa 100 msec nach Beginn des II. Herztones. Bei narbigen Verwachsun-
gen kann ein systolischer Klick registriert werden.

3.5 Blutdruckmessung

Arterielle Blutdruckmessung

Die Pulswelle, die rhythmisch vom Herzen initiiert durch die arterielle Strombahn
lauft, ist eine Volumendruck-Welle. Maximum und Minimum dieser Pulswellen
stellen periodische Oszillationen um einen Mittelwert dar. Der hochste Wert dieser
Pulskurve ist der systolische Blutdruck, der Minimalwert der diastolische Blut-
druck, die Differenz die Blutdruckamplitude. Speziesabhidngig werden unter-
schiedliche arterielle Blutdruckwerte gefunden. Beim Menschen liegen die systoli-
schen Normalwerte fiir den Blutdruck zwischen 115 und 150 mmHg, die diastoli-
schen zwischen 60 und 90 mmHg. Steigt ein systolischer Blutdruck iiber 150 mmHg
oder ein diastolischer Blutdruck tiber 90 mmHg, wird von einer arteriellen Hyper-
tonie gesprochen, sinken die gemessenen Werte unter den oben angegebenen
untersten Normwert, wird von einer arteriellen Hypotonie gesprochen.

Normaler arterieller Blutdruck:
115-150 / 60-90 mmHg

Der arterielle Blutdruck schwankt in einem Tag-Nacht-Rhythmus, wobei die
Tagwerte hoher als die Nachtwerte ausfallen. Weiterhin ist der Blutdruck starken
Schwankungen durch emotionale oder korperliche Belastungen ausgesetzt. Diese
Schwankungen sind in der Regel kurzfristig. Der Normaldruck pendelt sich relativ
schnell wieder ein. Unangepaf3te Blutdruckreaktionen werden als Regulationssto-
rung bezeichnet.
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Die arterielle Blutdruckmessung erfolgt entweder invasiv oder unblutig nach Riva-

Rocci.

1. Die invasive Blutdruckmessung erfolgt durch Katheterisierung einer Arterie
(siehe Herzkatheter). Dieses Verfahren wird jedoch lediglich unter kritischen
Kreislaufbedingungen auf der Intensivstation oder zu wissenschaftlichen Mes-
sungen regelhaft Anwendung finden. Hier kann dann auch der integrierte
Mitteldruck gemessen werden, der etwas oberhalb des untersten Drittels der
Blutdruckamplitude angesetzt werden kann.

2. Allgemein iblich ist in der Medizin die unblutige, auskultatorische Blutdruck-
messung nach Riva-Rocci, modifiziert nach von Recklinghausen. Hierbei wird
eine 12 bis 13 c¢cm breite Manschette, die sich aufblasen 148t und mit einem
Quecksilbermanometer verbunden ist, oberhalb der Ellenbeuge um den Ober-
arm gelegt. AnschlieBend wird die Manschette auf Druckwerte aufgeblasen, die
die arteriellen dbersteigen. Ein Stethoskop wird locker iiber der Arteria bra-
chialis aufgesetzt und nun der Druck langsam wieder abgelassen. Systolischer
und diastolischer Druck werden anhand des Auftretens bzw. Verschwindens der
pulssynchronen Tone auf der Quecksilbermanometer-Skala abgelesen. Im Be-
reich des systolischen Druckes tritt das pulsatorische Geriusch auf und ver-
schwindet im Bereich des diastolischen Druckes. Diese auskultierbaren Geriu-
sche (im Sprachgebrauch der Mediziner Téne genannt) werden durch Vibration
der Arterienwand erzeugt. Diese Vibrationen werden durch tiberhdhte Ge-
schwindigkeit des einschieenden Blutes in der nicht mehr véllig komprimierten
Arterie erzeugt.

Bei Messung des arteriellen Blutdruckes im Bereich der unteren Extremitéten
wird eine breitere Manschette entsprechend der gréBeren Muskelmasse und
dem groBeren Umfang gegeniiber dem Oberarm verwendet. Das Stethoskop
wird in der Kniekehle iiber der Arteria poplitea aufgesetzt. Hierbei liegt der
Patient in Bauchlage, bei Messung am Arm in Riickenlage. Auch vergleichende
Messungen im Sitzen oder im Stehen sind hiufig von Nutzen. Bei den Messun-
gen am Arm im Sitzen oder im Stehen sollte sich die Auskultationsstelle etwa in
Herzhohe befinden. Methodische Fehler kénnen bei adiposen Patienten, kach-
ektischen Personen oder auch Kindern auftreten, bedingt durch die fixierte
Breite der Manschetten. Bei adipdsen Patienten werden zu hohe Blutdruckwer-
te, bei zu dinnen Armen zu niedrige Blutdruckwerte gemessen. Weitere
Fehlerméglichkeiten dieser unblutigen Methode der Blutdruckmessung kénnen
bei Arrhythmien und wiederholten Messungen in schneller Folge auftreten. Im
letzteren Fall beobachtet man die sogenannte auskultatorische Liicke, ein
Verschwinden der Tone etwa um den Mitteldruck herum. Sie kommt vermutlich
dadurch zustande, daf} die Blutdruckmanschette zwischen den einzelnen Mes-
sungen nicht vollig entleert wird, so dafl sich die Schwingungsverhéltnisse
verindern. Ahnliche Phinomene kénnen bei manchen Patienten nach korperti-
cher Belastung festgestellt werden, wenn nédmlich der diastolische Druck bei
10mmHg oder gar bei 0 mmHg zu liegen scheint, weil die Téne immer noch
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horbar sind. Auch hier miissen verdnderte Schwingungsverhiltnisse, verursacht
durch die starke korperliche Betétigung, das selten auftretende Phidnomen
erkliren.

Eine grobe Orientierung iiber den systolischen Blutdruck erhélt man durch die
sogenannte palpatorische Blutdruckmessung. Hierbei wird die Blutdruckman-
schette aufgeblasen und gleichzeitig der distale Arterienpuls an der Arteria radialis
bestimmt. Der Staumanschettendruck, der gerade den Arterienpuls distal ver-
schwinden 1aBt, entspricht einem arteriellen Blutdruck, der etwa 5-10 mmHg
unterhalb des tatsdchlichen systolischen Druckwertes liegt. Bei dieser Methode
wird also kein Stethoskop verwendet. Sie it jedoch eine Messung des diastoli-
schen Druckes nicht zu und ist daher nur von beschrinkter Aussagekraft. Der
diastolische Wert steht namlich in wesentlich engerer Beziechung zum Mitteldruck
und damit zum eigentlichen Betriebsdruck des Kreislaufsystems. Der Mitteldruck
selbst kann weder mit auskultatorischen noch mit palpatorischen Blutdruckmef3-
methoden ermittelt werden.

Ein weiteres unblutiges Blutdruckmefverfahren ist die Ultraschall-Doppler-Unter-
suchung. Sie entspricht der Auskultationsmethode mit aufblasbarer Manschette.
Es wird lediglich statt des Stethoskopes eine Ultraschall-Dopplersonde verwendet,
die das. EinschieBen des Blutes nach Ablassen der Luft aus der Manschette
registriert. Es kann also nur der systolische Blutdruck durch dieses Verfahren
gemessen werden. Diese Methode ermdglicht jedoch auch, die Strémungsrichtung
zu bestimmen. Dieses Verfahren wird insbesondere zur Aufdeckung und quanti-
tativen Abschitzung arterieller Durchblutungsstorungen im Bereich der Extre-
mitdten verwendet. Es stellt damit ein Hilfsmittel bei der diagnostischen Aufdek-
kung peripherer Arterienstenosen und Verschliisse dar.

Venose Blutdruckmessung

Der vendse Blutdruck hingt ganz iiberwiegend vom Blutvolumen ab, da sich iiber
80 % des Blutvolumens in den Venen befindet. Von groferer klinischer Bedeutung
ist die zentrale blutige Venendruckmessung, die mit Hilfe eines Manometers und
eines vendsen Katheters durchgefiihrt wird. Der intravends eingefiihrte Katheter
befindet sich bei liegendem Patienten in der Vena cava superior in unmittelbarer
Nihe des rechten Vorhofes. Der flissigkeitsgefiillte Katheter wird gewdhnlich iiber
die Vena subclavia oder iiber die Vena jugularis eingefithrt und der Venendruck
manometrisch bestimmt. In der Regel geschieht dies unter Intensivbedingungen,
z. B. bei schwerer Rechtsherzinsuffizienz oder zur Therapieiiberwachung bei Volu-
men-Gaben oder diuretischer Therapie. In diesen Fillen erfolgen wiederholte
Messungen.

Die blutige zentrale Venendruckmessung hat sich gegeniiber der unblutigen Mes-
sung der Jugularvenenpulskurve durchgesetzt. Verlaufsbeobachtungen sind bei der
zentralen Venendruckmessung besonders wertvoll und nicht selten entscheidend
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fiir die weitere Diagnostik, die prognostische Einschitzung des Krankheitsbildes
und therapeutische Konsequenzen.

3.6 Beurteilung des Pulses

In der Regel wird der Puls an der A. radialis gemessen. Mindestens > Minute sollte
die Pulsschlagfolge gezédhlt werden. Die Pulsfrequenz braucht durchaus nicht der
Herzfrequenz zu entsprechen. Nur ein ausreichend groes Schlagvolumen fiihrt zu
einem peripher gut meBbaren Puls. So kann ein beachtliches peripheres Pulsdefizit
z.B. bei einem Bigeminus oder einer Tachyarrhythmie auftreten. Nur durch
gleichzeitige Auskultation des Herzens ist hierbei eine exakte Bestimmung mog-
lich.

Zur Pulsqualitit: Neben der Pulsfrequenz wird auch die Qualitdt des Pulses
mitbeurteilt. So kann ein pulsus parvus et tardus, z. B. bei einer Aortenstenose,
von einem pulsus celer et altus bei einer Aortenklappeninsuffizienz unterschieden
werden. Ein pulsus alternans gilt als Ausdruck einer schweren Schidigung des
Herzens mit letztlich schlechter Prognose. Hypertoniker haben einen pulsus durus,
entsprechend ihrem hohen intravasalen Druck. Allerdings darf man sich nicht
durch arteriosklerotische Gefife tiber die Héhe des intravasalen Druckes tiuschen
lassen. Ein pulsus mollis wird beim Hypotoniker gefunden.



4. Phonokardiographie

Nach der Auskultation des Herzens kénnen die Gerduschphidnomene mit Hilfe der
Phonokardiographie objektiviert werden. Schallschwingungen werden in Richtung
des jeweiligen Blutstromes fortgeleitet und nach Durchdringung der unterschiedli-
chen Gewebsschichten auch an der Korperoberfliche wahrnehmbar.

Man unterscheidet Herzténe mit tieferen Frequenzen von Herzgerduschen mit
hoéheren Frequenzen (iiber 250 Hertz). Die Herztone entstehen vor allem durch
Schwingungen im Bereich des Klappenapparates zu Beginn und Ende der Systole.
Die Herzgerdusche dagegen entstehen durch turbulente Strémung des Blutes an
den pathologisch verdnderten Klappen oder Defekten des Septums.

Zur Technik

Das Phonokardiogramm wird in der Regel am liegenden Patienten registriert.
RoutineméBig wird das Mikrophon auf die 5 von der Auskultation bekannten
Stellen aufgesetzt.

Die 5 Punkte sind:

Aortenklappe: 2. ICR parasternal rechts

Pulmonalklappe: 2. ICR parasternal links

Mitralklappe: Herzspitze, 5.-6. ICR links in der Medioklavikularlinie oder
auBerhalb (nach HerzspitzenstoB3!)

Trikuspidalklappe: 5. ICR iiber dem Sternum

Erbscher Punkt: 3. ICR parasternal links

Es ist notwendig, das Phonokardiogramm sowohl im Inspirium als auch im
Exspirium zu schreiben.

Zur Registrierung

Das Problem besteht in der Schallregistrierung, d.h. die Schallschwingungen mit
Hilfe eines Mikrophons, verschiedener Filter und Verstdrker dem Auge sichtbar zu
machen. In Deutschland hat sich ein bestimmter Frequenzgang der Herzschall-
abstimmungen nach Maass und Weber durchgesetzt.

Folgende Abstimmungen haben Maass und Weber angegeben:

g = 140 Htz
t = 35Htz
m; = 70 Htz
m, = 140 Htz
h, = 250 Htz

Weiterhin wird das Elektrokardiogramm in einer Ableitung mitregistriert, um die
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Schallphdnomene der elektrischen Systole und Diastole einwandfrei zuordnen zu
konnen.

Ohne im Detail auf die Feinmechanik der Klappenéffnung und des Klappenschlus-
ses einzugehen, sei in Erinnerung gerufen, daf der linke Ventrikel kurz vor dem
rechten Ventrikel mit seiner Systole beginnt. Dagegen setzt die Austreibungsphase
der rechten Kammer normalerweise etwas friiher ein als die der linken Kammer.
Die isometrische Kontraktionsdauer des linken Ventrikels ist fast um das Vierfache
langer als die der rechten Kammer.

4.1 Herztone

Man unterscheidet Klappenschluf3tdne und Klappenéffnungsténe. Weiterhin kennt
man ventrikuldre Fillungstone, die als II. und IV. Herzton registriert werden,
sowie Tone bei Klappenprothesen.

|

&

1

[ ]
Abb. 3 Herzténe: a = im Verhiltnis zum EKG, b = 2. Herzton gespalten (Intervall < 0,06
sec), ¢ = 2. Herzton gedoppelt (Intervall > 0,06 sec).

L1 IIIc
|

KlappenverschluBtone

1. Herzton
Der 1. Herzton entsteht beim SchluB3 der Mitralklappe an der Mitralklappe selbst.
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Eine groBe Amplitude des 1. Herztones wird bei folgenden Krankheitszustinden
gefunden:

Hyperkinetisches Herzsyndrom

Hyperthyreose

Préexitationssyndrom

Tachykardie

Fieber

Schwangerschaft

Mitralstenose

fakultativ beim AV-Block III. Grades

Die Amplitude des 1. Herztones ist immer dann grof3, wenn das Klappensegel zu
Beginn der Systole in weiter Stellung steht und bei der Kammerkontraktion
schlagartig geschlossen wird.

Eine verminderte Amplitude des 1. Herztones wird bei folgenden Krankheitszu-
stinden gefunden:
Mitralklappeninsuffizienz
vermindertes HZV
Aortenklappenstenose
Herzinsuffizienz
Perikarderguf3
Lungenemphysem
rheumatisches Fieber
AV-Bock I. Grades
verkalkte AV-Klappen

Bei allen diesen Zustinden kommt es zu einer enddiastolischen Engstellung der
AV-Klappen (mit Ausnahme des Lungenemphysems und des Perikardergusses),
bei einigen auch zu einer langsamen und schwachen Ventrikelkontraktion.

2. Herzton
Der 2. Herzton entsteht an der Aorten- und Pulmonalklappe beim KlappenschluB,
wobei sich die Aortenklappe etwa 0,02 sec vor der Pulmonalklappe schlieBt.

Bei verschiedenen kardiologischen Krankheitsbildern kann es zu einer zeitlichen
Trennung der beiden Anteile (Aortenklappe/Pulmonalklappe) kommen, so daf3
man bei einem Intervall bis zu 0,06 sec von einer Spaltung, bei einer lingeren
Trennung von einer Dopplung des 2. Herztones spricht. So fithrt z. B. ein komplet-
ter Rechtsschenkelblock zu einer Spaltung des 2. Herztones, da die linke Herz-
kammer friher als die rechte elektrisch erregt wird und die Pulmonalklappe sich
deswegen spiter als gewdhnlich schlieBt. Auch beim Vorhofseptumdefekt liegt in
Abhingigkeit von der GroBe des Links-Rechts-Shunts eine Spaltung oder sogar
eine Dopplung des 2. Herztones vor. Der rechte Ventrikel wird erheblich mecha-
nisch beansprucht, so daf} sich auch hierbei die Pulmonalklappe deutlich nach der
Aortenklappe schlief3t.
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Gleiches gilt fiir die valvulire und infundibulire Form der Pulmonalstenose.
Eventuell wird jedoch die erste aortale Komponente des 2. Herztones durch das
systolische Gerdusch tberdeckt und 1aft sich daher nicht immer registrieren,
insbesondere bei sehr ausgeprigten Formen der Pulmonalstenose.

Entsprechendes gilt fiir die Fallotsche Trilogie, Tetralogie und Pentalogie.

Spaltung oder Dopplung des 2. Herztones bei:

® Komplettem Rechtsschenkelblock

® Vorhofseptumdefekt

@ valvulirer und infundibuldrer Pulmonalstenose
® Fallotsche Trilogie, Tetralogie, Pentalogie

Eine Umkehrung der beiden Komponenten des 2. Herztones tritt bei Uberlastung
des linken Ventrikels ein. Auch hierbei kann es zu einer Spaltung oder Dopplung
des 2. Herztones kommen, die dann als paradox bezeichnet wird.

Derartige paradoxe Spaltungen des 2. Herztones treten auf bei:
® Komplettem Linksschenkelblock

@ Offenem Ductus arteriosus Botalli

® Aortenisthmusstenose

® Aortenklappenvitien

Eine Erhohung der Amplitude des 2. Herztones findet sich beim arteriellen
Hochdruck sowie bei der pulmonalen Hypertension. Dementsprechend kénnen
alle Erkrankungen, die eine pulmonale Hypertension oder eine arterielle Hyper-
tension nach sich ziehen, zu einer verstirkten Amplitude des 2. Herztones fiihren.
Dazu zéhlen in erster Linie Mitralklappenfehler, Vorhof- und Ventrikelseptumde-
fekte, das chronische Cor pulmonale, ein offener Ductus arteriosus Botalli sowie
schliellich ein chronisches Linksherzversagen.

Erhéhung der Amplitude des 2. Herztones bei:
® Arteriellem Hochdruck

® Pulmonaler Hypertension

@ Mitralklappenvitien

® Vorhofseptumdefekt

® Ventrikelseptumdefekt

® Chronischem Cor pulmonale

® Offenem Ductus arteriosus Botalli

® Chronischem Linksherzversagen

Eine Amplitudenabnahme des 2. Herztones wird seltener registriert bei:
Pulmonalklappenstenose

Aortenklappenstenose

Klappen6ffnungstone
Normalerweise verlduft das Offnen der Herzklappen ohne Schallphinomene, ist
jedoch die Mitralklappe stenosiert, kann ein sogenannter Mitralklappen6ffnungs-
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ton 0,06 bis 0,12 sec nach Beginn des 2. Herztones registriert werden (Abb. 4). Wie
hdmodynamische Vergleichsstudien ergeben haben, besteht eine enge Beziehung
zwischen dem Intervall zum Mitralklappenéffnungston (MOT) und dem Schwe-
regrad der Stenosierung. Es gilt, je kiirzer das Intervall zum MOT, um so
ausgeprégter die Mitralklappenstenose.

MOT
|| |
L1 |

| I |
Abb. 4 Mitralklappenéffnungston (MOT) 0,06-0,12 sec nach Beginn des 2. Herztones.

3. und 4. Herzton

Der 3. Herzton tritt spiter als der sogenannte MOT auf, niamlich 0,12 bis 0,16 sec
nach dem 2. Herzton. Man nimmt an, dal dieser 3. Ton durch eine riicklaufige
Bewegung der Mitraiklappe entsteht und zwar wihrend der Fullung des linken
Ventrikels. Der 3. Herzton ist dementsprechend charakteristisch fiir die Mitral-
klappeninsuffizienz.

Der 4. Herzton wird durch Vorhofkontraktionen hervorgerufen. Ursache ist hdufig
eine Herzinsuffizienz. Ein 4. Herzton gilt als ein Zeichen verminderter Herzlei-
stung.

Toéne bei Herzklappenprothesen

Entsprechend der eingesetzten Klappenprothese kénnen unterschiedliche Tone
auftreten, die héufig lageabhidngig sind und nicht selten auch noch in einem
Abstand vom Patienten wahrgenommen werden kénnen. Bei den Scheibenprothe-
sen dhneln sie haufig in ihrer RegelmiBigkeit und Lautstirke dem Ticken einer
Uhr. Sie kommen durch den Schluf3 der kiinstlichen Klappe zustande. Bei einem
Mitralklappenersatz wird der Ton am Ende der Diastole zu registrieren sein, bei
einem Aortenklappenersatz am Ende der Systole.

4.2 Herzgerausche

Gerduschphdnomene beobachtet man bei Klappenstenosierung oder -insuffizienz,
Septumdefekten, atrioventrikuldren Fisteln sowie bei in das Lumen der Herzhoh-
len hineinreichenden Tumoren.

Wie bei der Auskultation werden die Gerdusche bei der Phonokardiographie in
systolische und diastolische Gerdusche eingeteilt, wobei die systolischen Gerau-
sche zwischen dem 1. und dem 2. Herzton auftreten, die diastolischen Gerausche
zwischen dem 2. und dem 1. Herzton. Man unterscheidet Crescendogeriusche von
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Decrescendogeriuschen, bandférmige von spindelférmigen. Uberdauert ein dia-
stolisches Decrescendogerdusch die gesamte Diastole, spricht man von einem
protodiastolischen Decrescendogerdusch. Ein Crescendogerdusch unmittelbar vor
dem 1. Herzton wird als prasystolisches Gerdusch bezeichnet (Abb. 5).

ol x4

Abb. 5 Geriusch-Charakteristik: a = Crescendo, b = bandférmig, ¢ = spindelférmig, d =
Decrescendo, e = systolisches Crescendogeriusch, f = diastolisches Decrescendogerausch,
g = préasystolisches Gerdusch.

Nach hdmodynamischen Gesichtspunkten unterscheidet man bei den systolischen
Geréuschen Prefstrahlgerdusche, Insuffizienzgerdusche, frith- und spatsystolische
Gerdusche.

Bei den diastolischen Gerduschen kénnen nach himodynamischen Kriterien Insuf-
fizienzgerdusche und Kammerfiillungsgerdusche differenziert werden.

Wir wollen dem Blutstrom folgend die entsprechenden Gerduschphdnomene ab-
handeln und charakterisieren.

Vorhofseptumdefekt (Abb. 6)

Beim Vorhofseptumdefekt findet sich ein mittelfrequentes, spindelférmiges, systo-
lisches Gerdusch mit Punctum maximum im 2. bis 3. Interkostalraum parasternal
links. Dieses Gerdusch entsteht jedoch, wie intrakardiale phonokardiographische
Untersuchungen ergeben haben, nicht an dem Defekt selbst, sondern an der
Pulmonalklappe aufgrund des vermehrten Blutdurchflusses beim Links-Rechts-
Shunt. Bei sehr grolem Links-Rechts-Shunt kann zusétzlich ein kurzes, diastoli-
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Abb. 6 Vorhofseptumdefekt, p. m. des systolischen Geréusches.

sches Decrescendogerdusch mit Punctum maximum iber der Trikuspidalklappe
registriert werden. Es ist Ausdruck einer relativen Trikuspidalstenose.

Trikuspidalstenose

Die organische Trikuspidalstenose zeigt ein tieffrequentes, diastolisches Gerdusch
mit Punctum maximum im 5. Interkostalraum iiber dem Sternum. Differentialdia-
gnostisch muf} es gegeniiber der Mitralstenose abgegrenzt werden, da das Ge-
rausch in der Regel auch iiber der Herzspitze auskultierbar ist.

Trikuspidalinsuffizienz

Die Trikuspidalinsuffizienz zeigt ein systolisches Gerdusch mit Punctum maximum
im 5. Interkostalraum {iber dem Sternum. Eine differentialdiagnostische Abgren-
zung gegeniiber der Mitralinsuffizienz ist notwendig, da auch hier das Gerdusch
iber der Herzspitze wahrnehmbar ist.

Ventrikelseptumdefekt (Abb. 7)

Abb. 7 Ventrikelseptumdefekt, p. m. des systolischen Gerdusches.

Beim Ventrikelseptumdefekt wird ein systolisches, spindelférmiges Gerédusch regi-
striert. Es gilt, da3 das Gerdusch um so lauter wahrzunehmen ist, je kleiner der
Defekt ist. Das Gerdusch entsteht am Septum selbst und hat sein Punctum
maximum {ber der Herzspitze, also im 5. Interkostalraum in der Medioklavikular-
linie links. Jedoch wird das Gerdusch auch iiber dem Erbschen Punkt deutlich
wahrgenommen. Phonokardiographisch konnen sich differentialdiagnostische
Schwierigkeiten bei der Abgrenzung von der Mitralklappeninsuffizienz und der
subvalvuldren Aortenstenose ergeben. Das systolische Gerédusch bei der Mitral-
klappeninsuffizienz hat jedoch in der Regel einen anderen Charakter und wird zur
linken vorderen Axillarlinie fortgeleitet. Bei der Differenzierung gegeniiber der
subvalvulidren Aortenstenose hilft die Karotispulskurve weiter (siehe dort.).
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Pulmonalstenose (Abb. 8)

Abb. 8 Pulmonalstenose, p. m. des systolischen Gerdusches.

Die valvuliare Pulmonalstenose verursacht ein spindelférmiges, systolisches Ge-
rdusch mit Punctum maximum iiber dem 2. Interkostalraum parasternal links. Je
schwerer der Stenosegrad ist, um so lautstirker wird das Gerdusch registriert und
desto spiter liegt das Gerduschmaximum. Differentialdiagnostisch muf} die valvu-
lare Pulmonalstenose von der infundibuléren Stenoseform abgehoben werden. Bei
letzterer Form liegt das Punctum maximum des Systolikums im 3. Interkostalraum
parasternal links. Eine weitere differentialdiagnostische Abgrenzung mul3 gegen-
iiber dem Vorhofseptumdefekt erfolgen. Dies ist jedoch so gut wie unmdéglich, da
auch das Gerdusch beim Vorhofseptumdefekt an der Pulmonalklappe (relative
Pulmonalstenose) entsteht. Hier miissen andere Kriterien (z. B. rontgenologische
und echokardiographische Untersuchungsmethoden) angewandt werden. Die dif-
ferential-diagnostische Trennung von der Fallotschen Trilogie sowie der Fallot-
schen Tetralogie und Pentalogie sind phonokardiographisch auferordentlich
schwer.

Bei Vorhofmyxomen im Bereich des linken Atriums konnen spétdiastolische
Gerdusche als Folge der verdnderten hdmodynamischen Verhiltnisse registriert
werden.

Mitralklappenstenose (Abb. 9)
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Abb. 9 Mitralklappenstenose, p. m. des diastolischen und présystolischen Gerdusches.

Bei der Mitralstenose werden abhingig vom Rhythmus bis zu zwei diastolische
Gerdusche registriert. Bei Sinusrhythmus findet sich ein tiefes protodiastolisches
Decrescendogeridusch sowie ein niederfrequentes sogenanntes présystolisches
Crescendogerausch. Das Punctum maximum dieser Gerdusche liegt im Bereich der
Herzspitze, also im 5. Interkostalraum in der Medioklavikularlinie links. Bei einer
bei diesem Krankheitsbild nicht seltenen absoluten Arrhythmie bei Vorhofflim-
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mern entfillt das spétsystolische Crescendogerausch. Letzteres spricht dafiir, daf3
dieses Gerdusch durch eine Kontraktion des linken Vorhofes bei verengter Mitral-
klappe zustande kommt, da diese Bedingungen beim Vorhofflimmern fehlen.

Mitralklappeninsuffizienz (Abb. 10)

A,

Abb. 10 Mitralklappeninsuffizienz, p. m. der Gerduschphinomene.

Bei der Mitralinsuffizienz nimmt man ein bandférmiges, holosystolisches Gerausch
mit Punctum maximum tiber der Herzspitze auf. Dieses Gerdusch wird vom 5.—6.
Interkostalraum in der Medioklavikularlinie oder auBlerhalb davon in die vordere
Axillarlinie fortgeleitet. Eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber der
subvalvuldren Aortenstenose sowie dem Ventrikelseptumdefekt muf3 erfolgen.

Subvalvulire Aortenstenose

Bei der subvalvulidren Aortenstenose vom muskuldren Typ wird ein systolisches
Gerdusch mit Punctum maximum iiber der Herzspitze, fortgeleitet zum Erbschen
Punkt, spindelférmig, mesosystolisch registriert. Es handelt sich um ein typisches
PreBstrahlgeridusch.

Valvulire Aortenstenose (Abb. 11)
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Abb. 11 Aortenklappenstenose, p. m. des systolischen Gerausches.

Bei der valvularen Aortenstenose erscheint ein meso- bis spitsystolisches Ge-
rdusch mit Punctum maximum im 2. Interkostalraum parasternal rechts und
Fortleitung in die Karotiden. Nicht selten kann das Gerdusch auch iiber der
Herzspitze wahrgenommen werden. Es ist spindelférmig.

Aortenklappeninsuffizienz (Abb. 12)

Die Aortenklappeninsuffizienz zeigt mit Punctum maximum iiber dem 2. Interko-
stalraum parasternal rechts, deutlich auch iiber dem Erbschen Punkt, ein hochfre-
quentes; diastolisches Gerédusch, das ebenfalls in die Karotiden fortgeleitet wird.
Bei der Aortenklappeninsuffizienz flieSt gleichzeitig Blut aus dem linken Vorhof in
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Abb. 12 Aortenklappeninsuffizienz, p. m. der Gerduschphdnomene.

den linken Ventrikel und retrograd aus der Aorta ascendens ebenfalls in den linken
Ventrikel. Hierbei wird der Einstrom des Blutes durch Vorwdlben des vorderen
Mitralklappensegels beeintriachtigt. Dadurch kann es zu dem sogenannten Austin-
Flint-Gerdusch kommen. Es handelt sich um ein prasystolisches Geriusch wie bei
der Mitralstenose. MOT und betonter 1. Herzton fehlen.

Aortenisthmusstenose (Abb. 13)
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Abb. 13 Aortenisthmusstenose, p. m. des Gerduschphdnomens.

Man registriert ein spitsystolisches Gerdusch mit Punctum maximum etwas lateral
vom Erbschen Punkt und dber der Herzspitze. Charakteristisch fiir dieses Ge-
rdausch ist, da3 es auch iiber dem Riicken zwischen den Schulterbldttern und am
medialen Rand des linken Schulterblattes gut erfa3bar ist.

Offener Ductus arteriosus Botalli (Abb. 14)

Abb. 14 Offener Ductus arteriosus Botalli, p. m. der Gerauschphanomene.

Der offene Ductus arteriosus Botalli weist ein systolisches Crescendo- und ein
diastolisches Decrescendogeridusch auf, wobei das Maximum des Gerédusches mit
dem 2. Herzton zusammenfillt. Dieses Gerdusch wird als Maschinengerdusch
bezeichnet, sein Punctum maximum liegt im 2. Interkostalraum lateral unter dem



