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SATZUNGEN

Satzungen
der

Deutschen Gesellschaft fiir Kreislaufforschung

§ 1.
Der Zweck der Deutschen Gesellschaft fiir Kreislaufforschung ist
die Forderung der Erforschung des Blutkreislaufes und seiner Organe.

§ 2.

Diesem Zweck dient die Gesellschaft

I. durch ihre alljihrlich stattfindende Tagung,

2. durch die Veroffentlichung der bei der Tagung gehaltenen

Sammelberichte und Vortrige,

3. durch Anregung besonderer Untersuchungen auf dem Gebiete

der Kreislaufforschung und

4, durch Ehrungen von um dieses Gebiet besonders verdienten

Forschern.
§ 3.

Mitglied der Gesellschaft kann jeder promovierte Arzt werden, der
von zwei Mitgliedern vorgeschlagen ist. Die Namen der zur Aufnahme
Vorgeschlagenen miissen den Mitgliedern spiitestens am Tage vor einer
Mitgliederversammlung bekanntgegeben werden. Ueber die Aufnahme
entscheidet die Mitgliederversammlung mit zwei Drittel Mehrheit.

§ 4
7Zu Ehrenmitgliedern kdnnen um das Gebiet der Kreislaufforschung
besonders verdiente Personlichkeiten auf einstimmigen Vorschlag des
Vorstandes von der Mitgliederversammlung mit drei Viertel Mehrheit
gewithlt werden.
§ 5.
Nur die Mitglieder der Gesellschaft haben das aktive und das
passive Wahlrecht und sind in den Mitgliederversammlungen stimm-
berechtigt.



XV SATZUNGEN

§ 6.
Die Mitgliedschaft ist von der Teilnahme an der Tagung unab-
hiingig. Sie erlischt
1. durch den Tod des betreffenden Mitgliedes,
2. durch freiwilligen Austritt, der vor Jahresschluf dem Vorstande
schriftlich gemeldet sein muf},

3. durch AusschluB.

Der Ausschlu8 erfolgt durch Beschlu des Vorstandes a) wenn der
Mitgliedsbeitrag trotz zweimaliger schriftlicher Mahnung nicht bezahit
wurde, b) wenn die Zugehorigkeit des Mitgliedes zur Gesellschaft
geeignet erscheint, deren Ansehen oder Zweck zu schiadigen. Der
Ausschluf ist dem betreffenden Mitglied unverziiglich durch einge-
schriebenen Brief zur Kenntnis zu bringen. Eine Berufung gegen ihn
ist binnen 4 Wochen beim Vorsitzenden zuldssig, der sie der niichsten
Mitgliederversammlung vorzulegen hat. Diese entscheidet endgiiltig
mit einfacher Mehrheit.

§ 7.

Alljihrlich findet, moglichst in der ersten Mirzhilfte, eine Tagung
der Gesellschaft von zweitigiger Dauer statt. Hierbei soll je ein
groferer Sammelbericht aus dem Gebiete der theoretischen und der
praktischen Kreislaufforschung gehalten werden. Auferdem kénnen
von Mitgliedern und Teilnehmern Einzelvortrige in einem vom Vor-
sitzenden zu bestimmenden zeitlichen AusmaBe gehalten werden. Diese
Vortridge sind nur zuldssig, wenn ihr sachlicher Inhalt noch nirgends
veroffentlicht wurde.  Ferner sollen sie eine klar erkennbare nahe
Beziehung zu einem der Sammelberichte der Tagung haben.

Die Redner sind verpflichtet, dem Schriftfiihrer oder Vorsitzenden
mit der Anmeldung des Vortrages ein kurzes Referat seines Inhaltes zu
iibersenden und unmittelbar nach ihrem Vortrage das druckfertige
Manuskript fiir die Verhandlungsberichte zu iibergeben.

§ 8.

Teilnehmer der Tagung kann jeder Arzt werden. Der Preis der
Teilnehmerkarte ist der gleiche wie der der Mitgliedskarte, doch be-
rechtigt die Teilnehmerkarte zu keinerlei Vergiinstigungen betreffs Be-
zuges der Verhandlungsberichte.

SATZUNGEN XV

§9.

Der Vorstand der Gesellschaft besteht aus 5 Mitgliedern. Nach
jeder Tagung scheidet das amtsilteste Mitglied aus und wird durch ein
auf Vorschlag des Vorstandes von der Mitgliedcrvcrsumm]ung mit ein-
facher Stimmenmehrheit gewihltes Mitglied ersetzt.

Das amtsilteste Mitglied des Vorstandes leitet die Tagung als deren
1. Vorsitzender. Das zweitilteste Mitglied ist Stellvertreter des Vor-
sitzenden in der Geschiftsfithrung und bei der Tagung.

Der Vorsitzende bereitet die Tagung und die Mitgliederversamm-
lung gemiB § 7 und 10 vor und bestimmt deren Programm.

§ 10.

Die Mitgliederversammlung findet alljihrlich am 2. KongreBtage
statt. Sie nimmt den Jahresbericht entgegen und beschlieft auf Vor-
schlag des Vorstandes iiber den Ort der niichsten Tagung. Sie nimmt
die notwendigen Wahlen vor und entlastet den Kassenwart nach Ueber-
priifung der Rechnungen durch zwei Rechnungspriifer.

§11.

Antriige auf Satzungsinderungen miissen den Mitgliedern recht-
zeitig bekanntgegeben werden und bediirfen zur Annahme einer Mehr-
heit von drei Viertel der an der Abstimmung teilnehmenden Mitglieder.
Antriige dieser Art konnen vom Vorstande oder von der Mitgliedschaft
gestellt werden. Im letzteren Falle missen sie dem Vorstande, von
mindestens 10 Mitgliedern unterstiitzt, spiitestens Ende Januar einge-
reicht werden.

§10.

Die Auflssung der Gesellschaft kann nur mit einer Mehrheit von
vier Fiinftel aller Mitglieder des Vereines beschlossen werden. Ueber
die Verwendung des Vermogens entscheidet die die Auflésung be-
schliefende Versammlung mit Stimmenmehrheit.




XVI BERICHT UBER DIE ORDENTLICHE MITGLIEDERVERSAMMLUNG

Bericht
dber die

ordentliche Mitgliederversammlung

die am 6. Miirz 1928 um 8'/2 Uhr stattfand.

1. Die Satzungen der Gesellschaft, die den Mitgliedern zur Kenut-
nis gebracht worden sind, wurden einstimmig angenommen.

2. Als Ort der nichsten Tagung wird auf einstimmigen Vor-
schlag des Vorstandes nach einer kurzen Aussprache, an der sich die
Herren Miiller-Baden-Baden, Weber-Bad Nauheim, Moritz-Kéln,
B. Kisch-Koln beteiligen, Bad Nauheim festgesetzt.

Erofinungsansprachen.
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EROFFNUNGSANSPRACHEN.
A. Weber (Bad Nauheim):

Hochansehnliche Versammlung!

Ich habe die ehrenvolle Aufgabe, Sie hier zu begriiflen ; das tue ich
mit besonderer Freude, denn, als im Juni vorigen Jahres Herr Kisch
die Deutsche Gesellschaft fiir Kreislaufforschung griindete, da hatten
wir nicht zu hoffen gewagt, dafl diese erste Tagung einen solch zahl-
reichen Besuch aufweisen wiirde.

Wir schen, dalb aus dem ganzen Reich Teilnehmer hierher gekommen
sind, ferner Herren aus Deutsch-Oesterreich, Ungarn, der Schweiz, Hol-
land, Belgien, der Tschechoslowakei, Spanien und Rufiland. Vortragende
haben sich fast mehr als wir Zeit haben, sie alle anzuhéren, angemeldet.
Sie alle heifien wir herzlich willkommen. Ganz besonders begriifien wir die
HerrenEppinger undRihl, die die Hauptreferate ibernommen haben.

Wir sind hier gastlich aufgenommen im physiologischen Institut
von Herrn Geh.-Rat Hering und in der medizinischen Klinik von
Herrn Geh.-Rat Moritz, meinem fritheren Lehrer. Wir danken den
beiden Herren auf das herzlichste!

Meine Damen und Herren, unsere Gesellschaft soll der Arbeit eine
Stiitte bieten, lange Begriibungsreden sind hier nicht am Platze. So er-
offne ich denn die erste Tagung der Deutschen Gesellschaft
fiir Kreislaufforschung mit dem Wunsche, daB ihre Arbeit einen
Beitrag zur forschenden Heilkunde liefern mége, an dem man nicht
vorbeigehen kann.

Bruno Kisch (Kéln a. Rh.):
Meine Damen und Herren!

Es gehorte viel Mut und Zuversicht dazu, heute noch die Griindung
einer neuen medizinischen Gesellschaft und einer neuen medizinischen
Tagung anzuregen.

Die wichtigsten Beweggriinde, die mich hierzu veranlaBten, anzu-
fithren, heilit zugleich den Einwinden und Bedenken begegnen, die
geduBert wurden, seit ich vor mehreren Jahren zum ersten Male diesen
Plan mit Kollegen besprochen habe. Sachliche und personliche Be-
denken sind mir neben grundsitzlicher Zustimmung vielfach geduBert
worden. Die sachlichen Bedenken lassen sich durchwegs auf folgende
drei Erwdgungen zuriickfithren: Eine Gesellschaft und Tagung fiir Kreis-
laufforschung muB die groBen bestehenden Gesellschaften, vor allem

1*
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den Internistenkongref beeintriichtigen. Es wird einer weiteren Spezia-
lisierung und Aufspaltung der Medizin durch sie Vorschub geleistet
werden und schlieBlich ist es fiir den Einzelnen allmihlich gar nicht
mehr moglich, sich an der Fiille der einzelnen Tagungen zu beteiligen
und den bei diesen dargebotenen Stoff sich geistig zu eigen zu machen.

Was den ersten Einwand betrifft, so ist es allen, die stindige Kon-
greBbesucher sind, und ich selbst bin dies seit 15 Jahren, wohl bekannt,
daB der technisch gewiB in seiner gegenwirtigen Form notwendige
Verlauf der groBen Kongresse den Besucher, der aus sachlich ernsten
Griinden an ihnen teilnimmt, nicht befriedigen kann. Die vorziiglichen
grofien Referate konnen sich bei dem Umfang des Gebietes, z. B. der
inneren Medizin, naturgemif nur nach Jahren wieder einem eben be-
handelten Sondergebiet bestimmter Art zuwenden. Aus der grofien Zahl
der Einzelvortriige befassen sich wohl alljihrlich eine Anzahl mit jedem
der vielen Teilgebicte der inneren Medizin, aber sie tun dies natiirlich
beziiglich ganz verschiedener Fragen des betreffenden Gebietes. Aufier-
dem ist in der Regel hierbei die Zeit so knapp bemessen, daf eine fiir
den Interessierten ersprieBliche Aussprache schon aus Zeitmangel un-
moglich ist.

Demgegeniiber sollen bei unseren Tagungen alljihrlich nur zwei
Fragen aus dem Gebiete der Kreislaufforschung besprochen werden und
Einzelvortriige moglichst nur zugelassen sein, wenn sie einen klar er-
kennbaren Zusammenhang mit einem der beiden Hauptreferate haben
und dieser Grundsatz soll in Zukunft noch schirfer durchgefiihrt werden,
als es bei der ersten Tagung méglich gewesen ist. Dadurch wird die
Zahl der Einzelvortrige nicht nur wohltitig eingeschrinkt werden,
sondern jeder Vortrag wird so gleichsam eine Diskussion des Haupt-
themas, seine Beleuchtung von einer besonderen Seite. Damit soll er-
zielt werden, daB wir uns einen Tag lang eingehend immer und immer
wieder mit einem und demselben Problem befassen. So mu 8 jeder Teil-
nehmer der Tagung wenigstens beziiglich der Hauptreferate reiche Be-
lehrung und Anregung gewinnen. Durch diese zweckmifige Beschriin-
kung, die eine der Hauptpflichten des jeweiligen Vorsitzenden bei Vor-
bereitung der Tagung sein wird, ist aber auch automatisch verhindert,
daB unsere Tagung den grofien allgemeinen Kongressen Abbruch tut.
Sie wird sie hochstens beziiglich der zwei in dem betreffenden Jahre
bei uns behandelten Sonderfragen unseres Gebietes entlasten.

Auch der Einwand, daB unsere Gesellschaft die Aufsplitterung der
Medizin zu fordern drohe, kann nur bei Unkenntnis der Ideen erhoben
werden, die die Anregung zu dieser Tagung veranlaBiten. Die Medizin
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hat sich in historischer Entwicklung, hauptsiichlich in Abhiingigkeit von
den Untersuchungsmethoden, allmihlich in eine Zahl von Einzelfiichern
gespalten. Anatomie, Physiologie, Klinische Medizin, Chirurgie sind in
dieser Art Lingsschnitte durch die organische Lebenslehre des Menschen.
Nach Besonderheiten des Untersuchungsmaterials ging die Spaltung dann
weiter, normale und pathologische Anatomie, normale und pathologische
Physiologie, Pharmakologie, seien nur als Beispiele erwithnt. So not-
wendig diese Spaltung aus methodischen und vor allem auch aus didak-
tischen Griinden sich erwiesen hat, so leidet sie doch an zwei besonderen
Mingeln. Einerseits ist auch jedes der so abgespaltenen Einzelgebiete
viel zu grof, als dafi ein Mensch etwa alle seine Zweige gleich sicher
und tiefgrindig beherrschen, oder gar selbststindig bearbeiten kénnte,
anderseits ist es dem Forscher, der sich mit irgend einer Einzelfrage
ernstlich und vor allem selbst schopferisch befabt, ganz unmdoglich, etwas
wirklich bemerkenswertes zu leisten, wenn er diese Frage nur vom
Standpunkt seiner fachlichen Sonderspalte betrachtet, wenn er zum Bei-
spiel an die Losung eines Kreislaufsproblems mit dem eingeengten Ge-
sichtsfeld lediglich eines Sonderfaches wie etwa: Anatomie oder Pharma-
kologie herangehen wollte. Trotzdem jeder von uns dies klar empfindet
und die Notwendigkeit erkennt, ein Problem von allen Gcsichlspunkten
kennen zu lernen, wenn er es von einem aus erfolgreich bearbeiten
will, so besteht, als iible Folge der herrschenden Spaltungen, heute
schon geradezu die Gefahr, als Pfuscher zu gelten, sobald man die
methodischen oder sachlichen Grenzen iiberschreitet, fiir die man offi-
ziell als zustindig anerkannt ist. Trotzdem kann z. B. das Kreislauf-
problem vom Anatomen, Physiologen oder Pharmakologen ebensowenig
erfolgreich im Rahmen der Medizin ohne klinische Kenntnisse und Er-
fahrungen bearbeitet werden, wie vom Kliniker ohne Kenntnis jener
Gebiete. Deshalb war es ein wesentlicher Gedanke, der mir bei der An-
regung zur Griindung unserer Gesellschaft vorschwebte, daff die Zu-
sammenarbeit aller Einzeldisziplinen fiir das besondere Gebiet der Kreis-
laufforschung betont werden solle. Normale und pathologische Anatomie,
normale und pathologische Physiologie, Pharmakologie und Klinik miissen,
wie ich glaube, ihre Beitrige zu den Hauptreferatthemen ebenso stellen,
wie etwa die Veterinirmedizin, und die vergleichende Zoologie, wenn
wir wirklich einen tieferen Nutzen aus unserer Zusammenarbeit ziehen
sollen. Darum soll auch alljihrlich eines der Verhandlungs-Themen
dem klinischen und ecines dem theoretischen Gebiete der Kreislauf-
forschung entnommen sein, um einer Einseitigkeit in der Entwicklung
unserer Gesellschaft vorzubeugen. So sollen unsere Tagungen auf
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ihrem Gebiete den Mingeln der historisch begriindeten Lingsschnitt-
spaltung der gesamten Medizin, die in der Tat die Zersplitterungsgefahr
darstellt, entgegenarbeiten und ihr den die Teilfacher umfassench
Querschnitt gegeniiberstellen, der Blick und Sinn fiir die Gesamtheit
der Lebenserscheinungen weckt und der uns anregen mag, uns auch
an ihnlichen Tagungen zu beteiligen, die sich in gleicher Art derl Er-
forschung anderer Probleme des menschlichen Organismus zuwender.!.
Damit komme ich nun zum letzten Einwand sachlicher Art, der mir
gegeniiber geduBert wurde: Die Zahl der Kongresse ist zu grof, es
wird dem Einzelnen geistig durch sie zu viel zugemutet.

Meine Herren! Man hért oft sagen, daB im Gegensatz zur guten
alten Zeit die Entwicklung der Methoden, der reiche Ausbau unsercs
Wissensschatzes, es dem Einzelnen heute nur noch gestattet, hochstens
ein kleines Wissensgebiet vollig zu beherrschen. Die Voraussetzung
dieser Behauptung ist gewiB richtig, wer sich aber durch Lesen alter
Berichte, vor allem alter Lebensbeschreibungen in den Geist jener
yalten Zeit* recht versetzt, der wird ehrlich eingestehen miissen, daf
an unserem geringeren allgemeinen Wissen und Koénnen gegeniiber dem
der Grofien jener Zeiten nicht nur die Entwicklung unserer Wissenschaft
die Schuld trigt, sondern daB jene Manner nicht nur ein ausgedehnteres,
sondern ein in jeder Hinsicht reicheres Wissen besessen haben, als es der
Durchschnitt des Fachmannes von heute besitzt, und wohl auch der ihrer
eigenen Zeit besafi. Es muf§ aber vor allem zugegeben werden, dafl die
Intensitit ernster geistiger Betitigung in vergangenen Zeiten im Durch-
schnitt betonter und lebenserfiillender war als in unserer ablenkungs-
reichen Zeit. Deshalb ist auch kein Grund vorhanden, vor der Entwicklung
unseres Wissens Scheu und Angst zu empfinden. Sie verpflichtet uns
nur zu eindringlicherer Hingabe. Ein jeder Mensch leistet um sc? mehr,
je hohere Anfordungen an ihn gestellt werden. Nur wer riicksichtslos
die allerhachsten Anforderungen an sich selbst stellt, kann ho[fm?, der
Grenze der Leistungsmoglichkeit nahe zu kommen, die fiir sein Zeitalter
die duBerste erreichbare ist.

Diesem Streben soll auch unsere Gesellschaft dienen und deshalb
danke ich Ihnen allen, die sie durch eine so itberraschend zahlreiche
Beteiligung beweisen, dafl die Gedankengiinge, die ich lhlnen hier
vortrug und die uns geleitet haben, wohl nicht abwegige sind. Ich
danke besonders auch Herrn Weber, der von unserer ersten Unter-
redung an als treuer Helfer tatkriftig mitgewirkt hat und ich danke
vor allem auch Herrn Theodor Steinkopff, dem Chef des be-
kannten Verlagshauses, der sowohl durch die vor mehr als Jahresfrist
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auf meine Anregung hin erfolgte Neugestaltung der Zeitschrift fiir
Kreislaufforschung, als auch durch die Unterstiitzung der Vorarbeiten
fir diese Tagung unsere Bemiihungen selbstlos und hervorragend
gefordert hat.

Es sind in diesem .Jahre drei Jahrhunderte verflossen, seitdem
Harvey seine fiir die Kreislaufforschung grundlegenden Untersuchungen
und Gedanken der Welt mitgeteilt hat. Mag es fiir unsere Gesellschaft
ein besonders giinstiges Omen sein, dal ihre erste Tagung in dieses
Jubildumsjahr fillt.

Die vorbereitenden Arbeiten fiir die erste Versammlung unserer
Gesellschaft sind beendet und Herr Kollege Weber und ich erlauben
uns, ihnen nun als ersten Vorsitzenden Herrn Geheimrat Hering vor-
zuschlagen und bitten Sie, diesem Vorschlag durch Beifall Thre Zustim-
mung zu geben. (Dies geschieht.) Ich danke lhnen, und bitte Herrn Ge-
heimrat Hering nun den Vorsitz zu iibernehmen.

H.E.Hering (Kéln):

Meine Damen und Herren!

Ich danke Ihnen fiir die Wahl zum Vorsitzenden. Es ist wohl nicht
zu unbescheiden, wenn ich die Wahl zum ersten Vorsitzenden der ersten
Tagung fiir Kreislaufforschung annehme, sofern ich bedenke, daf ich
mich durch 33 Jahre mit Fragen des Kreislaufs beschaftigt habe. Fiirchten
Sie nicht, daB ich jetzt eine lange Rede halte, denn es ist mir von dem
Besuch der wissenschaftlichen Kongresse wohl bekannt, dafi es nicht
erwiinscht ist, lange Einleitungsreden zu halten, zumal wenn das Pro-
gramm so reichhaltig ist. Aber einige Punkte machte ich doch hervorheben :

Wenn wir heute hier versammelt sind, so verdanken wir dies der
Initiative der Herren Kisch und Weber. Ich méchte den beiden Herren
— und ich bin des Einverstindnisses der Versammlung gewifi — gleich
jetzt unseren Dank aussprechen fiir die groBe Miithe und Arbeit, die
sie mit den Vorbereitungen zu dieser Tagung gehabt haben. Alles Neue
stofit auf Widerstand und so haben die Herren es auch mit Widerstinden
zu tun gehabt. DaB eine solche Tagung jedoch ein Bediirfnis war, er-
gibt sich aus der groBen Zahl der Anmeldungen, ergibt sich aus Ihrer
Anwesenheit.

Beziiglich des Wesens der Tagung mochte ich betonen, daf es
sich nicht um einen Spezialkongreb fiir Innere Medizin handelt, sondern
um einen fiir Kreislaufforschung. DemgemiB ist jeder willkommen, der
unsere Kenntnis iiber den Bau und die Funktion und die Funktions-
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storungen des Herzens und der Gefifie glaubt férdern zu kénnen, und
zwar der Normalanatom wie der Normalphysiologe, der pathologische
Anatom wie der pathologische Physiologe, der Kliniker und der prak-
tische Arzt.

Endlich méchte ich noch eines Mannes gedenken, den Herr Kisch
schon kurz erwiihnte, der meines Erachtens heute bei der Einfihrung
der Tagungen fiir Kreislaufforschung noch etwas ausfiihrlicher erwihnt
werden muB, das ist William Harvey, der Begriinder der Lehre vom
Kreislauf des Blutes, zumal es dieses Jahr gerade 300 Jahre her ist, seit
seine berithmte Studie erschien. Er stellte fest, dafi das von der linken
Kammer in die Arterie ausgetricbene Blut in die Venen iibergeht und
von diesen wieder zum rechten Vorhof zuriickstromt. Die Bedeutung
seiner Entdeckung erkennt man daran, daB die Lehren Galens andert-
halb Jahrtausend als unerschiitterliche Wahrheit aufgefaBt wurden. Er
glaubte, dafl die Scheidewand des Herzens Locher habe, dafi in den
Arterien nur wenig Blut, hauptsichlich Luft sei, dafl die Lungenarterie
mit der Luftrihre kommuniziere, daB das Blut in den Venen in beiden
Richtungen sich bewege u. a. mehr. Zwar hatten schon andere vor-
gearbeitet. So war von Servet schon 1540 darauf hingewiesen worden,
daB das Blut durch die Lungenschlagader vom Herzen nach der Lunge
gefiihrt werde. Hier éindere es durch Vermischung mit Luft seine Farbe
und komme durch die Lungenvenen zum linken Herzen zuriick. Lieferte
auch sozusagen den SchluBstein erst Malpighi, der 1661 mit dem
inzwischen erfundenen Mikroskop die Kapillaren als Verbindung zwischen
den Arterien und Venen sah, so hat doch Harvey unbedingt das
wesentlichste Verdienst fiir die Feststellung, dafi es einen Korper-
kreislauf gibt.

Lassen sich heute auch solche fundamentale Entdeckungen nicht
mehr machen, so wollen wir doch hoffen, dai mit der Einfithrung der
Kreislauftagungen unsere Kenntnisse iiber die Funktion und die Funk-
tionsstorungen des Herzens und der GefiBe noch schneller fortschreiten
werden als bisher, zum Wohle der Menschheit.

Zum Schluf schlage ich Ihnen als Vorstand der Gesellschaft die
Herren Kisch (Kéln), Weber (Bad Nauheim), Eppinger (Freiburg)
und Rihl (Prag) vor und bitte Sie, durch Beifall die Wahl zu voll-
ziehen. (Geschieht.)

=

L

Referate,

nebst den anschlieBenden Vortrigen und
Aussprachen.
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1.

DAS PROBLEM DER KREISLAUFSCHWACHE.
Von Prof. Hans Eppinger (Freiburg i. Br.).
Mit 5 Abbildungen.

Die Frage, warum ein Patient, behaftet mit einem Klappenfehler,
viele Jahre hindurch beschwerdefrei leben und sogar arbeiten kann und
sich dabei kaum von einem gesunden Menschen unterscheidet, allmihlich
oder plotzlich aber in den Zustand der Inkompensation verfillt, ist schon
oft aufgeworfen worden; wenn heute diese Frage wieder zur Diskussion
gestellt ist und ich beauftragt bin, in dieser Angelegenheit Rede und Ant-
wort zu stehen, so folge ich diesem Wunsche nur mit einem gewissen
Bangen; nicht das Gefiih] eines schlechten Gewissens, auf diesem Ge-
biete vielleicht zu wenig Erfahrung gesammelt zu haben, erweckt in mir
Hemmungen, als vielmehr die Erkenntnis, daf wir mit unseren Arbeiten
kaum aus den Anfangsstadien heraus sind; insofern mochte ich Sie
bitten, von mir nicht ein abschlieBendes Sammelreferat zu fordern, viel-
mehr sei es mir gestattet, Sie fiir einige Tatsachen zu interessieren, die
geeignet crscheinen, manches auf dem Gebiete der Herzinsuffizienz
anders zu sehen, als es bis jetzt vielfach Gepflogenheit war.

Wenn wir bei unseren Untersuchungen am kranken Menschen das
Schwergewicht nicht nur auf das Herz legen, sondern auch die Peri-
pherie beriicksichtigen, so glauben wir in der Kombination beider Fak-
toren einen Fortschritt erblicken zu miissen; es liegt uns fern, irgend-
wie die fithrende Rolle des Herzens einschriinken zu wollen, aber ohne
entsprechende Beriicksichtigung der peripheren Anteile ist das Kreislauf-
problem weder vom physiologischen noch vom pathologischen Stand-
punkte aus zu diskutieren ; in der Betonung dieser gegenseitigen Wechsel-
bezichung zwischen Peripherie und Herzen sei gleichsam das Hauptmotiv
dieses Vortrages schon einleitend hervorgehoben.

L.

Herz und GefiBe einschlieBlich der unterschiedlichen Hilfsvorrich-
tungen sind nicht des Kreislaufes wegen da; sie sind nicht das Prinzip
des ganzen Problemes; das Wesentliche der Zirkulation ist die Erndhrung
des gesamten Zellstaates; insofern riicken die handgreiflichen Kreislauf-
organe, wie vor allem Herz und Gefiile an zweite Stelle, withrend in
den Kapillaren und in ihren Beziehungen zu den Geweben das Um und
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Auf des Ganzen zu erblicken ist; daraus ergibt sich die doppelte Be-
deutung des Kreislaufes: wir haben mit einer himodynamischen und
einer protoplasmatischen Funktion zu rechnen ; aus didaktischen Griinden
erscheint es geboten, beide auseinanderzuhalten, obwohl eine scharfe
Trennung fast zur Unmoglichkeit wird; denn Hamodynamik und Proto-
plasmadynamik gehdren zusammen und sind daher tunlichst einheitlich
zu betrachten.

Nachdem die Physiologie in der aktiven Diastole nicht den einzigen
Faktor der Herzfiillung sieht, so erscheint es selbstverstindlich, wenn
auch die Pathologie mit dieser Tatsache rechnet; zum mindesten kommt
der aktiven Diastole im Leben des gesunden und kranken Menschen
nur eine untergeordnete Rolle zu; das Blut, das durch intrathorakale
Krifte angesogen wird, die wihrend der Atmung und wihrend der
Herztitigkeit entwickelt werden, stellt sich dem rechten Vorhofe gleich-
sam spontan zur Verfiigung; unbedingte Voraussetzung ist aber die
Bereitstellung des Blutes von der Peripherie her; nur das Blutquantum,
das sich bereits in den groben Venenriumen aufgestapelt findet, kann
vom Thorax oder vom Herz selbst aspiriert werden.

Die ansaugende Wirksamkeit durch den Thorax diirfte iiberschitzt
werden; eigene Untersuchungen an Hunden, bei denen das Minuten-
volumen vor und nach OQeffnung des Thorax bestimmt wurde, ergaben
Unterschiede von nur durchschnittlich 25 Proz. Alles Blut, was das
Herz verarbeitet, ist also letzten Endes ein Produkt der Peripherie; die
Energie, die im arteriellen Systeme den Druck bestimmt, wird withrend
der Passage durch das Kapillargebiet gemildert; sie geniigt aber noch
immer, um das Blut seinem Ausgangspunkte, niimlich dem Herzen, zu
niihern; die Vis a tergo, von intrathorakalen Zugkriften unterstiitzt,
fiillt withrend der Ruhe das rechte Herz.

Das gesunde Herz — hier folgen wir den bekannten Untersuchungen
von Frank und Starling — stellt ein ideal arbeitendes Pumpwerk vor,
denn es kann reibungslos jedes ihm angebotene Blutquantum auf die
arterielle Seite abgeben; damit hiingt z. T. auch die Frage zusammen,
ob ein gesundes Herz ein gréBeres Blutangebot mit einem grofien Einzel-
schlagvolumen beantworten kann, oder ob es nicht zweckmiBiger wire,
wenn dieselbe Quantitit durch eine beschleunigte Herztitigkeit erledigt
wird. Sieht man in einem trainierten gesunden Menschen das Ideal einer
skonomischen Arbeitsmaschine, dann muf das groBe Einzelschlagvolumen
das zweckmiBigste sein, denn withrend nicht zu starker Arbeit reagiert
der gesunde Athlet kaum mit Tachykardie; damit stimmen auch Be-
obachtungen von Evans iiberein, der auf Grund seiner experimentellen
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Beobachtungen sagt, daBl Pulsbeschleunigung nur dann Skonomisch
erscheint, wenn Tachykardie gleichzeitig mit einem grofien Schlag-
volumen vergesellschaftet ist.

Als ein Faktor, der die auBerordentlich zweckmilige Titigkeit des
Herzmuskels beeintriichtigen kann, ist jede Storung im Koronarkreislauf
anzusehen; engt man den arteriellen Einfluf ein, so kommt es bei
gleichem Blutangebote zu einer Erweiterung des Herzens und erhdhtem
Sauerstoffverbrauche ; jetzt erst ist das Herz nicht mehr imstande, die
Zufuhr restlos weiter zu leiten; édhnliche, aber immerhin nicht so starke
Unterschiede sind zu bemerken, wenn man die Herzen von kriiftigen
vergleicht mit jenen von erschopften Tieren; die dabei einsetzende Herz-
erweiterung kénnte noch gréBere Dimensionen annehmen, wenn sich
dagegen nicht das Perikard widersetzen wiirde.

In diesem Zusammenhange muB dervon Bainbridge beschriebene
Reflex, der Venendruck und Herzfrequenz in Beziehung bringt, als eine
sehr zweckdienliche Einrichtung angesehen werden; kommt es infolge
Unfihigkeit, all das Angebotene zu verarbeiten, zu einer Erweiterung
des Herzens, so setzt automatisch Tachykardie ein; der Reflex scheint
schon in Titigkeit zu treten, wenn sich der Druck infolge zu grofien Blut-
angebotes in den groflen Venen erhiht; auf diese Weise kann also eine
Tachykardie eine geringere Leistungsfihigkeit des Herzens kompen-
sieren und doch noch das Zustandekommen des erforderlichen Minuten-
volumens ermoglichen, was aber nicht zu erzielen wire, wenn die Schlag-
folge normal bliebe. Diese Form der Tachykardie stellt uns somit ein
Geschehen vor, das, gleichsam an der Grenze zwischen Physiologie und
Pathologie stehend, das Herz vor jeder Erweiterung bewahrt.

Dies fiihrt zu einer praktischen Konsequenz; wenn es moglich wiire,
jeglichen nervisen Einfluf auszuschalten, was aber in der Praxis nicht
zu erreichen ist, dann lieflen sich diese am entnervten Herz-Lungen-
priiparate gewonnenen Erfahrungen diagnostisch auf die menschliche
Pathologie itbertragen: liBt man einen Menschen Arbeit Jeisten und
beriicksichtigt man gleichzeitig Venendruck und Herzfrequenz, so wiirde
jede Steigerung des Venendruckes bei Zunahme der Pulsfrequenz als
erstes Zeichen der erlahmenden Herzkraft anzusehen sein.

Die Muskelarbeit ist wohl derjenige Faktor, der sowohl an die Herz-
tatigkeit als auch an die Peripherie die hochsten Anforderungen stellt;
die arbeitenden Muskeln benétigen mehr Nahrung und liefern mehr Stoff-
wechselschlacken, die wegzuschaffen sind; da gleichzeitig damit der
Sauerstoffverbrauch in die Héhe geht, so sollte man einen unbedingten
Parallelismus zwischen Sauerstoffbediirfnis und Minutenvolumen er-
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warten ; nachdem der Sauerstoffverbrauch bei einer gar nicht so inten-
siven Arbeit iiber das 10fache hinausgehen kann, so miifite das Minuten-
volumen auf 30 und mehr Liter emporschnellen; damit diese enorme
Ueberlastung des Herzens nicht zur Regel werde, sind Einrichtungen
getroffen, die wohl zu den wichtigsten Aufgaben der Peribhedc gehoren.

Das mit Sauerstoff gesiittigte arterielle Blut verliert bei der Passage
durch eine Extremitit zirka 25 Proz. seines Bestandes; wird der Arm
gestaut, so ist die EinbuBe an Sauerstoff viel grofler; es konnen bis
2u 80 Proz. des Sauerstoffes verloren gehen; wihrend der Muskeltitigkeit
kommt das venose Blut ebenfalls sauerstoffirmer aus den Extremititen
heraus; diese bessere Ausniitzung des Blutes, die aber mit Stauung nichts
zu tun haben braucht, wohl aber durch ihre Existenz bedingt, dafi ent-
sprechend dem hoheren Sauerstoffverhrauche weniger Blut an das Herz
gegeben wird, ist eine physiologische Funktion, die man unter dem
Namen der Utilisation zusammenfaBt. Je ausgiebiger sich die Aus-
niitzung im Bereiche der Peripherie wihrend der Arbeit gestaltet, desto
geringer die Gefahr einer Ueberdehnung des Herzens; die Utilisation
muB daher als ein Sicherheitsfaktor fiir das Herz angesehen werden;
wenn auch dem gesunden Herzen die Funktion eigen ist, sehr grofie
Angebote an Blut zu bewiltigen, so kann es fiir die Dauer doch nicht
véllig gleichgiiltig sein, ob das Schlagvolumen einfach oder doppelt
so grof} ist.

Die Utilisation ist an den verschiedenen Stellen unseres Organismus
verschieden; wohl am geringsten diirfte sie innerhalb der Nieren sein;
das Gesamtresultat der Ausniitzung an den unterschiedlichen Partien
unseres Korpers, also der Sauerstoffgehalt des Blutes, wie es sich in
gemischtem Zustande im rechten Herzen zusammenfindet, ist auch beim
lebenden Menschen zu erfassen; auf die unterschiedlichen Methoden,
um das Minutenvolumen zu erfahren, wollen wir nicht eingehen; die
Wichtigkeit der Analyse des Minutenvolumens ergibt sich von selbst,
denn diese GroBe ist der einzige MaBstab der Peripherie und anderseits
auch des Herzens selbst; je grofer das Minutenvolumen, desto rascher
und unékonomischer erfolgt der Uebertritt des arteriellen Blutes auf die
vendse Seite, und umgekehrt, je kleiner diese GroBe, desto linger ver-
weilt das Blut im Bereiche der Kapillaren, wo es dann um so mehr an

Sauerstoff einbiiBit.

Da auch bei normalen Menschen schon Unterschiede in der Grobe g

des Minutenvolumens zu bemerken sind, so muf mit einer individuellen

Einstellung der Peripherie gerechnet werden; je ungiinstiger die Aus-"

niitzung, desto mehr Arbeit erwiichst dadurch dem Herzen, und umge-
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kehrt; dafl dieser Vorgang sogar vikarierend eine Rolle spielen diirfte,
dafiir scheint uns die Mitralstenose ein beredtes Beispiel abzugeben;
wiirde bei Verengerung eines Ostiums dieselbe Blutgeschwindigkeit be-
stehen, wie sie fiir den normalen Menschen zum gewiﬁhn]icheﬁ gehort,
so miifite dies zu schwerster Stauung fithren, die sich bis in die Venen
fortsetzen miifite; nachdem aber bei kompensierten Mitralfehlern eine
Drucksteigerung im venosen Systeme nicht bestehen mu8, so kann das
verkleinerte Minutenvolumen nur auf aktive Retardation im Bereiche
der Peripherie bezogen werden.

AeufBerlich kann sich die bessere Utilisation als Zyanose bemerkbar
machen, womit aber nicht gesagt werden soll, daB jede Verlangsamung
der Zirkulation zu sichtbarer Zyanose fihren muB; daB die Zyanose
bei Herzfehlern, mit Ausnahme der kongenitalen und jener, die mit
Emphysem verbunden sind, nicht auf Anoxyiimie im arteriellen Blute zu
beziehen ist, diirfen wir als bekannt voraussetzen.

Ueber die Ursachen der bald besseren, bald schlechteren Utilisation
liit sich schwer ein abschlieBendes Urteil fillen; wahrscheinlich steht
sie mit Stoffwechselvorgiingen innerhalb der Muskulatur in Zusammen-
hang; das Studium pathologischer Vorgiinge wird vielleicht geeignet
sein, auch in dieser Hinsicht fiir die Physiologie Ausblicke zu gewiihren

Unter pathologischen Bedingungen kann sich die Peripherie fi.iz.'
das Herz auch in ungiinstigem Sinne bemerkbar machen: f;o“'oh] bei
Hypertonie als auch bei Aortenfehlern, also bei Hurzafféktionen bei
denen das linke Herz schon an und fiir sich maximal belastet ist Ikzmn
es zum Asthma cardiale kommen; genaue Analysen haben uns g:azeigt
daB es bei diesen ndchtlichen Anfillen gleichzeitig mit Einsetzen de;
Verschlimmerung auch zu einer Zunahme des Minutenvolumens kommt
nichts liegt niher, als an einen ursichlichen Zusammenhang zwischen
Ausbruch des Asthma cardiale und dem hohen Minutenvolumen, also
mangelhafter Utilisation von Seite der Peripherie, zu denken.

Stiirmt ein grofes Blutquantum an das linke Herz heran, das aber
von ihm nicht in entsprechender Weise verarbeitet werden kann, so muB
es zu Dilatation kommen; geraume Zeit kann die Drucksteigerung im
linken Vorhofe vielleicht durch Tachykardie noch kompensiert werden,
allmihlich iibertriigt sich aber die Last auf die Lungenvenen, was eben
Stauung bedeutet; treten die Erscheinungen rasch in Wirksamkeit, so
kann dies zum Bilde des akuten Lungenddems resp. des Asthma car-
diale fithren; ihnliches kann sich auch bei Insuffizienz des rechten”
Herzens abspielen, wobei wieder die Leberstauung das hervortretende
Symptom darstellt; entwickelt sich die Stérung im Sinne einer schlechteren
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Ausniitzung relativ langsam, dann kann sich die Wucht des erhohten
Minutenvolumens vielleicht durch Beiseitelagerung groBerer Blutmengen
prechen. Da wir bei beginnender-Herzinsuffizienz gelegentlich schon
in der Ruhe relativ grofie Minutenvolumina geschen haben, und diese
Erscheinung unbedingt auf eine ungeniigende Ausniitzung im Bereiche
der Peripherie bezogen werden muB, so kann vielleicht dieses Moment
geeignet sein, ein Herz, das sich bis dahin eben noch an der Grenze
der Kompensation befunden hat, vollkommen aus dem Gleichgewichte
zu bringen. Das Minutenvolumen zeigt merkwiirdigerweise grofie Unter-
schiede, je nachdem, ob das untersuchte Individuum steht, sitzt oder liegt;
am groBten ist die Geschwindigkeit beim Liegen, am geringsten im
Stehen ; ein Beispiel, das wir einer Arbeit von Turner entnehmen, gibt
folgende Werte: liegend 6,26, sitzend 5,59, stehend 4,77 Liter. Diese
Beobachtungen konnen im Zusammenhange mit der Frage nach den
Ursachen der Ortopnoe Erwithnung finden; denn rein mechanische Mo-
mente allein sind kaum dafiir verantwortlich zu machen, warum der Herz-
kranke die horizontale Lage nicht vertrigt; wir glauben kaum, daf die
Unterschiede im Minutenvolumen von entscheidender Bedeutung sind,
aber im Rahmen mit anderen Faktoren muf dem Geschwindigkeit-
moment sicher auch eine Bedeutung zugemessen werden.

Von einem édhnlichen Gesichtspunkte aus kann man auch eine t
peutische Frage diskutieren; sorgfiltige Untersuchungen von Harrison
lassen keinen Zweifel, dall es unter Digitalis im gesunden Tierkorper
zu einer wesentlichen Verlangsamung des Blutkreislaufes kommt; ganz
sihnliche Beobachtungen konnten wir am Menschen machen; auch bei
einem inkompensierten Herztehler mit grofem Minutenvolumen wurde
unter Digitalis der Kreislauf langsamer; gleichzeitig damit besserte
sich auch das Befinden; es liegt uns die Absicht fern, irgendwie die
anerkannte kardiale Wirkung des Digitalis zu schmilern, doch muf
daneben an der Tatsache festgehalten werden, dafi das Digitalis das
Minutenvolumen herabsetzt, was nur durch eine Einwirkung auf die
Peripherie erklart werden kann.

Eine bedeutungsvolle Storung der Peripherie lafit sich beim Herz-
fehler auch withrend der Arbeit erkennen; bestimmt man bei nicht sehr
inkompensierten Patienten das Minutenvolumen, aus dem sich die Utili-
sation leicht berechnen lifit, so zeigt sich, wie schwer hier die Qekonomie
der Muskeltitigkeit gelitten hat. Im Gegensatze zur Arbeit eines ge-
sunden Menschen erweist sich die Utilisation hochst mangelhaft; ja wir
haben sogar Fille gesehen, wo die Ausniitzung wihrend der Muskel-
tatigkeit schlechter war als in der Ruhe; ein solches Herz hat also zu

hera-
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eifuar Zeit, wo es weniger funktionstiichtig ist, bei gleicher Arbeits-
lefstung quantitativ mehr zu pumpen als zu Zeiten v6lliger Kompensation
Diese Beobachtungen, die wir an einer ganzen Reihe von P?erzfell .
patienten erheben konnten, zwingt uns, Stérungen im Aﬂuske}rﬁech; i'?r-
mu.s der Peripherie anzunehmen; da diese Untersuchungen T
Patienten durchfiihrbar sind, die noch kaum Lungenstauung zeim" w
. an?loge Beobachtungen an schweren Herzkranken iichtg:‘:' : -
zl.elen; wie sich hier die Ausniitzung gestaltet, kénnen zahlenmiiBi wli-;
nicht zum Ausdruck bringen; wenn man sich aber auf die Untersuckl;
des Venenblutes der Extremititen verlassen diirfte, was aber nicht unb (;ng
stichhaltig ist, so miite man das Gegenteil v.:nn dem ebenan-?' -
erwarten, also gute, vielleicht sogar iibe-rgute Utilisation ; wie we"ht&‘:‘igt'lfpt
auch Stauung eine Rolle spielt, méchten wir zunichst dz;hir: e'tt:]]t : 'EI
lassen. Jedenfalls glauben wir an der Tatsache festhalten gzub “"Sem
daf es im Beginne der Inkompensation ein Stadium gibt, in de':'“"sf:’
rend der Arbeit das periphere Blut schlechter ausgeni‘:tzt'wird T \::lﬁ‘l ;
vom normalen Menschen her bekannt ist; hat schon das gr(';t:es ;ﬁe's
nutenvolumen in der Ruhe einen ungiinstigeren Einfluli auf das 're i N
leistungsfahige Herz, so mufl sich das wihrend der Arbei “emg'er
unangenehmer bemerkbar machen. PRSI SOR2 N
Vielleicht erscheint es angebracht, in diesem Zusa h i
rein klinische Beobachtung anzufithren ; zunehmende E:nwr:'in e
Herzens sind vorwiegend in den Anfangsstadien der Inllie:mge.l,] fies
zu sehen und weniger, wenn bereits das schwere Bild d 0‘_]“?“5‘*“0“
kompensation erreicht wurde. =l -
Ei.nem akut einsetzenden allzugroBen Minutenvolumen, wi
legentlich beim Asthma cardiale zu sehen ist, steht man -:i; Aletes 'ge-
vollig machtlos gegeniiber; durch Darreichung von Mltte‘]n d?z :;C:t
rungsgemall die Ausniitzung des Blutes an der Peripherie e;ht;}': 42 d
so den Lauf des Blutes drosseln, lassen sich oft schéne und \\'i:lr:sun
Erfo_]ge zeitigen ; in diesem Zusammenhange méchten wir das Pit f:”_‘e
sowie das Morphin erwihnt wissen; dhnlich wirkt Binden der GF]';IH
oder der Aderlafi; die alte Erfahrung, daf Herzkranke, die zu A : .
cardiale dis onieren, besonders schlechte Niichte haben ,wenn sie . ‘“13
und ausgiebig zu Abend essen, findet unserer Ansicht nlach cbe.-:lfzi.lzl;l :?&:
Er.klaruni; im S.inne einer peripheren Mitbeteiligung, da grifiere Ma]?l-
:::;;Eif:‘ 10n beim normalen Menschen das Minutenvolumen betrichtlich
‘Zusammenfassend glauben wir daher sagen zu kénnen: die Peri-
pherie bedeutet fiir das gesunde Herz einen Schutz; eine stirker in Wirk-

2
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samkeit tretende Bremsvorrichtung kann ein sicher geschadigtes Herz
vor einem zu schnellen Versagen bewahren ; der sichtbare Ausdruck einer
erhohten Retardation ist die Zyanose. Versagt die periphere Funktion und
fehlt die zweckdienliche Utilisation, wie dies vielleicht im Anfangsstadium
mancher Herzfehler zu sehen ist, so bedeutet das eine groBe Gefahr fiir das
ohnehin schonweniger funktionstiichtige Herz. DieFragenach denUrsachen
des peripheren Versagens bei beginnender Herzinsuffizienz ist vom rein
hamodynamischen Gesichtspunkte aus schwer zu beantworten ; vielleicht
kommt als vereinzelter Faktor das Spiel der Kapillaren, die sich wihrend
der Arbeit 6ffnen sollen, auch in Betracht ; wir werden sehen, daf uns
die protoplasmatische Betrachtungsweise bei der mutmaBlichen Kldrung
dieses Problems Wege zeigt, die etwas weiter fiihren.

1L

Obwohl die Bestimmung des Sauerstoffverbrauches in der Klinik
allgemeine Anwendung gefunden hatte, so wurde den Verhiltnissen bei
den unterschiedlichen Herzfehlern zundchst wenig Aufmerksamkeit ge-
schenkt ; jetzt wissen wir aber ganz sicher, daB es bei Herzleiden gar nicht
so selten auch schon in der Ruhe zu einer betrichtlichen Steigerung
des Sauerstoffverbrauches kommt: dies ist nicht nur in kurzfristigen
Untersuchungen beobachtet worden, sondern auch mit ganz exakten
Methoden; die erhshte Titigkeit der Atemmuskulatur kann nicht die
alleinige Ursache des gesteigerten Grundumsatzes sein. Wahrscheinlich
handelt es sich hier um etwas fiir den Kranken Spezifisches. Dieses un-
&konomische Verhalten kommt noch viel starker zum Ausdruck, wenn man
den EinfluB der Arbeit auf den Sauerstoffverbrauch studiert; bei normalen
Menschen existiert zwischen Arbeitsleistung und Sauerstoffverbrauch
eine fixe Relation; wir haben uns von der Richtigkeit dieser Relation
(vgl. Abb.1) iberzeugen kénnen und kénnen daher diese Zahlen als sichere
Grundlagen verwerten ; interpoliert man in solch ein Schema die Werte,
die wir bei Herzkranken wihrend der Arbeit erheben konnten, SO sieht
man erst, wie undkonomisch die Muskelmaschine eines inkompensierten
Herzfehlers arbeitet; in der beigefiigten Kurve charakterisiert die dick
ausgezogene Linie fiir den gesunden Menschen das gegenseitige Ver-
hiltnis zwischen Sauerstoffverbrauch und Arbeitsleistung (ausgedriickt
in kg/m). Die meisten Herzfehler benstigen, wie aus der Kurve zu sehen
ist, zur Bewiltigung derselben Arbeit ein viel groBeres Sauerstoffquantuim;
bis jetzt ist uns nur noch ein Zustand bekannt geworden, der sich dhn-
lich verhilt, ndmlich der Basedow ; im Gegensatz dazu zeigt die Kachexie
2. B. bei Karzinomkranken, die doch sehr mit Midigkeit einhergeht,
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Abb. 1

Das Plus an Sauerstoff, das sich bei der Arbeit von Herzkranken
zeigt, iiberschreitet weit jene Mengen, die man ursichlich mit dem Herzen
selbst in Verbindung bringen kénnte; der Sauerstoffverbrauch des nor-
malen Herzens wird auf durchschnittlich 5—10 Proz. des Gesaml;-
umsalzes berechnet; wenn sich der Umsatz des Herzens auf das Doppelte
erheben wiirde, so wiire damit noch lange nicht das Plus erk]érfpd
tatsdchlich dabei in Frage kommt; nachdem es weiter ausgesch];ss::

%
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erscheint, die Frhéhung mit Hyperthyreoidismus in Zusammenhang zu
bringen — nichts mahnt doch sonst an Basedow —, so lag es nahe,
an eine unokonomische Titigkeit der peripheren Muskeln zu denken.
Die Erkenntnis, daB an den Muskeln auch in himodynamischer ‘Bc-
ziehung Storungen zu erkennen sind, bildete das vermittelnde Glied.
Bei unseren Ueberlegungen, die sich mit den mutmaBlichen Ur-
sachen der Herzinsuffizienz beschiftigen, miissen die neueren Errungen-
schaften auf dem Gebiete der allgemeinen Muskelphysiologie mit be-
ritcksichtigt werden; sie stehen in inniger Beziehung zum Suucrst‘off-
verbrauche und kénnen uns daher als Hinweise fiir die Erklirung obiger
Befunde sein; es erscheint daher angebracht, auf einiges, soweit €s
unsere Untersuchungen beriihrt, einzugehen. .
Die withrend der Muskelkontraktion frei gewordene Milchs%iurc.lﬁ'f
auf einen anoxyobiotischen Vorgang zu beziehen; Sauerstoff ist fiir den
Muskel nur zum ErholungsprozeB notwendig, um nimlich die Milch-
siure, sowie andere Produkte, die wihrend der Kontraktion entstanden
sind, wieder zum Verschwinden zu bringen; nachdem sich ein krasses
MiBverhiltnis zwischen tatsichlich gebildeter Milchsdure und dem Sauer-
stoffverbrauche nachweisen liBt, so sprach dies zusammen mit andul:ef1
Tatsachen fiir die nun allgemein vertretene Annahme, daB nur ein Teil
der Milchsiure zu CQOy und Hy O verbrennt, wihrend die Hauptmenge
wieder zu Glykogen resynthetisiert wird; ware die Rﬁckverwandl’ung Zu
Glykogen und den anderen Ausgangsprodukten eine vol]stii‘nchgc,‘ S0
wiirde dieser Vorgang fast der Titigkeit eines Perpetuum mobile gleich-
kommen ; immerhin muf der Muskelvorgang doch noch als ein sehr &ko-
nomischer hingestellt werden; denn von dem Ausgangsmaterial werden

1/s geopfert, wihrend weitaus die grofiere Menge der Oxy-
zu jener Substanz umzuwandeln

raktionen von Bedeutung sein mub.

nur !/5— ;
dation entgeht und sich neuerdings
scheint, die im Beginne der Muskelkont

Milohsaure

. Y /}\
o 3C0,434:0

Abb. 2

Das beiliegende Schema ‘Versinnbildlicht uns den Vorgang der Re-
synthese, wie er hauptsichlich von Hill und Meyerhof angenommen
wurde ; | stellt den anoxyobiotischen Vorgang dar, also die Um\\'andlun{".’
von Glykogen zu Milchsdure, 1l stellt die Erholungsphase vor, wobei
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aber nur /s zuriickverwandelt werden, wihrend /s der Oxydation ver-
fillt; die Umwandlung von Glykogen zu Milchsiure und wahrscheinlich
auch umgekehrt scheint fiber den Umweg einer Phosphorsiureverbindung
(Hexosephosphorsiure) zu erfolgen.

Fiir die ganze Frage eines méglichen Zusammenhanges von musku-
lirer Tiichtigkeit und Stoffwechsel scheint uns die Angabe wichtig, daB
der Resynthesekoeffizient (4/s—?%/s) kleiner wird, sobald sich im Experi-
mente eine Ermiidung oder Schidigung des Muskels feststellen 148t;
die Ausschlige sind dabei betrichtlich, denn der Wert kann bis auf Vs
herabsinken; von diesem Gesichtspunkte aus kann somit dieser Koeffi-
zient dem tatsichlichen Nutzeffekte des Erholungsvorganges gleich-
gesetzt werden.

Der ResyntheseprozeB ist zuniichst am herausgeschnittenen Frosch-
muskel studiert worden; Hill hat uns gezeigt, daB wir unter bestimmten
Bedingungen auch beim lebenden Menschen in das Getriebe des Muskel-
chemismus Einblick nehmen kénnen; ja es ist sogar méglich, sich iiber
die Grofie des Koeffizienten ein Urteil zu bilden; wenn ein vollig ge-
sunder Mensch schwer arbeitet, dann platzlich aufhért und wihrend der
ganzen Zeit sein Sauerstoffverbrauch ermittelt wird, so zeigt sich, daff
die wihrend der Arbeit erhohten Sauerstoffwerte nicht sofort auf den
Ruhewert herabsinken ; die Steigerung hiilt vielmehr selbst nach Arbeits-
schluB noch eine Zeitlang an; durch fortlaufende Analysen, zu denen
sich das Douglas’sche Verfahren sehr eignet und die uns in die Lage
versetzen, dauernd in Zeitriiumen von je einer '/2 Minute iiber die GraBe
des Sauerstoffverbrauches orientiert zu werden, zeigen, daff der Ver-
brauch in der ersten Minute post laborem noch immer sehr grof ist,
sich aber allmihlich verringert und erst — bei allerdings nicht sehr
schwerer Arbeit — binnen 4 bis 6 Minuten zu seinem urspriinglichen
Ruhewert zuriickkehrt. Je nach der Grofie und der Dauer der ge-
leisteten Arbeit, aber auch je nach der Tiichtigkeit der Versuchsperson,
ergeben sich Unterschiede sowohl in der absoluten Steigerung des
Sauerstoffverbrauches, als auch in der Zeit, bis der Ruhewert wieder
erreicht wurde; Hill nennt das ganze Plus an Sauerstoff iiber den ur-
spriinglichen Ruhewert, das wihrned einer gewihlten Arbeit geleistet
wurde, Requirement, wihrend das Quantum Sauerstoff, das vom
Organismus erst nach Beendigung der Arbeit in Anspruch genommen
wird, als Debt bezeichnet wird (cf. Schema). Beide Worte sind schwer
durch ebenso kurze deutsche Namen zu ersetzen, so dall wir sie bei-
behalten wollen.
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Untersucht man im Sinne von Hill Herzfehler, die bereits Zeichen
beginnender Inkompensation darbieten, so ergeben sich wesentliche Unter-
schiede gegeniiber der Norm; wie die beiden Schema (Abb.4 und 5) zeigen,
die die Reaktion eines normalen und die eines herzkranken Individuums
bei gleicher Arbeit demonstrieren, erweist sich das Debt beim Herzkranken
bedeutend groBer (zirka achtmal so grof) als bei der entsprechenden
Kontrollperson ; die Differenz wiire sicher noch groBer, wenn wir so lange
gewartet hitten, bis beim Herzkranken der Sauerstoffverbrauch auf seinen
urspriinglichen Wert herabgesunken wire. AuBerdem hat der Herzfehler
seinen urspriinglichen Ausgangsruhewert nach 20 Minuten noch nicht
erreicht, wihrend bei der normalen Kontrollperson das Debt nach 4 Mi-
nuten bereits verschwunden war. Dadurch, daB Hill annimmt, daB das
Debt als MaBstab fiir die Oxydation jener Milchsauremenge verwendet
werden kann, die am Ende einer Arbeitsleistung der Resynthese ent-
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Abb. 4
1. Normal: Requirement 2028 ccm Og, Debt 565 cem Oy = 27,8 Proz.
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gangen ist und sich daher unverbrannt innerhalb der Muskulatur befindet,
erweist sich diese Versuchsanordnung fiir das Studium des feineren
Muskelmechanismus auBerordentlich bedeutungsvoll; je gréfer der Debt-
wert ist, desto mehr Milchsdure hat sich der Resynthese zu Glykogen
entzogen und desto undkonomischer gestaltet sich die Arbeitsleistung.

Uebertragen wir diese Annahme auf die Befunde bei unseren Herz-
kranken, so lidfBt sich sagen: wenn wir tatsichlich den Argumenten von
Hill folgen diirfen und das Debt als MaBl der Erholung des Muskels
verwertet werden darf, so weisen diese Versuche auf eine unverhiltnis-
miifig hohe Ermiidbarkeit der Muskeln unserer Herzkranken hin; die
periphere Muskulatur von Menschen, die mit einem inkompensierten
Herzfehler behaftet sind, erholen sich nach einer kleinen Arbeit viel
langsamer als die eines gesunden Menschen, die auBerdem noch eine
viel groBere Arbeit geleistet haben. Diese Stérungen konnen nicht als
der Ausdruck eines allgemeinen Krankseins aufgefafit werden, denn
analoge Untersuchungen bei kachektischen Menschen haben kaum wesent-
liche Unterschiede gegeniiber der Norm ergeben. Wir kennen — wie schon
frither erwdhnt — soweit unsere gegenwirtigen Erfahrungen reichen,
nur noch einen Zustand, der sich analog verhilt wie der inkompensierte
Herzfehler, es ist dies der Hyperthyreoidismus.

Es ist die Frage aufgeworfen worden, ob im menschlichen Muskel
die Milchsiiure tatsichlich die groBe Rolle spielt, die ihr auf Grund von
experimentellen Untersuchungen im Kaltbliiterorganismus zugeschrieben
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wird, und ob daher die Berechnungen von Hill zu Recht bestehen.
Untersuchungen im Blute sind geeignet, diese Bedenken zu zerstreuen;
wenn ein gesunder Mensch eine energische und langwihrende Arbeit
leistet, so geht der Milchsduregehalt im Blute nach Beendigung der
Muskelarbeit betrichtlich in die Hohe; als Ursache, warum erst nach
Beendigung der Arbeit der Milchsaurewert steigt, wird von Hill folgendes
angefiihrt: Ein guter Teil der withrend der Kontraktion freigewordenen
Milchsiure wird wieder resynthetisiert; die Milchsiiure aber, die sich am
Ende der Arbeit noch innerhalb des Muskelparenchyms befindet und
nicht sofort wegoxydiert werden kann, diffundiert in das umgebende
Gewebe und selbstverstindlich auch in das Blut; je groBer daher die
am Ende einer Arbeit noch in den Muskeln aufgestapelte Milchs#ure ist,
desto eher kann es zu einer Steigerung innerhalb des Blutes kommen.
Wenn sich auch aus diesen Beobachtungen kein absolut sicherer Schiuf
ableiten 1aBt, der bindend fiir die Existenz der Milchsaureresynthese im
lebenden Muskel zu verwerten ist, so spricht unseres Erachtens gerade
bei nicht nachweisbar geschiidigter Leber das Zirkulieren einer recht
betrachtlichen Milchsiuremenge in dieser Richtung.

Wir haben diese Beobachtungen aufgegriffen und zunichst nach-
gesehen, wie hoch die Milchséure beim imkompensierten Herzkranken
nach Arbeit im Blute ansteigt. Da man einem Herzfehler nur maBige
Arbeit zumuten kann, so begniigten wir uns mit dem Emporsteigen einer
ca. 18 Meter hohen Treppe; wihrend bei dieser Arbeitsleistung ein nor-
maler Mensch kaum mit einer Aenderung reagiert, schnellt beim Herz-
kranken der Milchsdurewert im Blute nach Beendigung der Arbeit michtig
in die Hohe und bleibt dann durch lange Zeit hindurch noch hoch.
Aus unserem Beobachtungsmaterial heben wir nur einige Zahlen heraus:

E\fordgr:
’Arhe‘t| Arbeitsleistung Neben den Milchsdurewerten finden wir die
M[?lch-i innerhalb  Zeit Zeitangaben der einzelnen Punktionen
sdure | =
1| 18 [469in1vaMin|223) 19(9) 14(22)18(33) 17(47)17(60)
99 |572in1'/2 Min. 25(4,5)21(11) 21(22) 19(36) 21(45)

Normal

1 24 lﬁﬁﬂinSMin. 50(4) 33(27) 28(37) 24(50) 27(62)

il 25 |436in1Y2 Min. 60(7) 45(22) 39(33) 33(45) 31(60)

14 19240in 22 Min.| 28(2,5) 25(11) 24(22) 25(33) 24(45)

IVl 19 |627in4 Min. 45(5,5)47(1;}3:5{23=25(36)26{46)21(60)

vl 13 380in21/2Min. 23(2) 23(7) 27(15) 21(25) 23(35) 23(49)
1

Herzfehler
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Meakins und Long haben auch weniger inkompensierte Herz-
fehler in dieser Richtung untersucht; wir miissen annehmen, dafl die
Patienten nicht sehr stark inkompensiert waren, nachdem ihnen, wie aus
der beiliegenden Tabelle zu entnehmen ist, unheimlich grofie Arbeits-
leistungen zugemutet wurden; diese Beobachtungen decken sich also
vollkommen mit unseren Erfahrungen.

~ | Milchsiiure

im Blute
_ . _ mg Proz.
Standing-running Ruhe . . L .
| | Star _ _ 2 s @ 20
Nor[ma 156 steps per minute 18 Min. nach der Arbeit 58,1
for 53 minutes | 37 Min. nach der Arbeit 52,5
S, - ! | ¥
Normal | Running Ruhe . . . . . . 23,2
I at 9 miles per hour 1 Min. nach der Arbeit 54:6
P Standing-running | Ruh;_ . '
1|8t ) iow w210
NO;'[';w || 237 steps per minute 1 Min. nach der Arbeit 95,0
|| for 10 minutes 48 Min. nach der Arbeit 41,0
o Walking o
HETZf!Bh]Er at 3,81 miles per hour RUh? CHEE 2 ?5,?
for 3 minutes 12 sec. 1 Min. nach der Arbeit 59,1
N . Standing-running
Herzﬁehler_ at 189 steps per minute Ruh:e i Ml L Y 40,6
| for 3 minutes 1 Min. nach der Arbeit | 167,2
= Standiug-rum_zing i . S
Herz!fl?h]er:; at 189 steps per minute llq“\}:f S = s 1P 43,6
| e Min. nach der Arbeit 93,0
|| Walking . 5
He”{\‘}h]er: at 3,4 miles per hour Illuhl;? T T e B 85,3
| bt T wiimutes in. nach der Arbeit 61,8

Milchséure kann bei Herzfehlern auch in die Oedemfliissigkeit dif-
fundieren, wo sie sich ebenfalls nachweisen lafit; auch hier ergeben sich
Unterschiede, wenn man in den Punktaten vor und nach intensiver Be-
wegung den Milchsduregehalt bestimmt.

SchlieBlich soll nicht unerwihnt bleiben, daff, wenn man bei in-
kompensierten Herzfehlern Milchsdure intravends in Form des Natrium-
salzes verabfolgt, die Milchsdure im Gegensatze zum normalen Menschen
viel linger im Blute sich unverdndert nachweisen laft.
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Versucht man die verschiedenen Tatsachen, die in diesem Abschnitte
zur Sprache kamen, zusammenzufassen, so laBt sich sagen: im Chemi“smus
der peripheren Muskulatur eines inkompensierten Herzfehlers m:assen
Storungen existieren; wahrscheinlich steht im Zentrum dieser Storung
die Milchsiure; muB ein normaler Muskel intensiv arbeiten, so hauft
sich auch hier Milchsiure an; ein prinzipieller Unterschied scheint inner-
halb der peripheren Muskulatur des Herzfehlers nicht zu bestehen, WOl‘fl
aber ein quantitativer; in Relation zur tatsichlich geleisteten Arbeit
kommt es offenbar bei inkompensierten Herzfehlern zu einer viel stirkeren
Milchsdureanhiufung als bei gesunden Menschen; das kommt nicht nur
durch Analyse des Blutes zum Ausdruck, sondern vor allem auch durch
die Bestimmung des Debtes; das Plus an Sauerstoff, das ein Herzfehler
nach Beendigung seiner Arbeitsleistung noch zur Zerstorung der auf-
gestapelten Milchséure bendtigt, 1Bt sich ebensogut auch in Milchsiure
ausdriicken (1 Liter Sauerstoff entspricht 1,4 Gramm Milchsiure); be-
rechnet man dem Beispicle von Hill folgend die so erhobene Milch-
siuremenge pro Kilogramm-Muskel — eine Berechnung, die selbstVEE-
standlich nur den Wert einer Schitzung vorstellt —, so ergibt sich fiir
unseren Normalfall (cf. Abb. 4) eine Aufstapelung von 0,01 6 Gramm Milch-
siure pro kg Muskel, wihrend im Herzfehler-Muskel fast die zehnfache
Menge zu errechnen ist, nimlich 0,134. -

Bei dem Wunsche, diese objektiv faBbaren Beobachtungen einhelt]l_ch
zu deuten, wird man unbedingt auf die Resyntheseversuche von Hill
und Meyerhof hingelenkt; normalerweise werden 4/s—5/s der bei der
Kontraktion freigewordenen Milchsiure wieder resynthetisiert und. nur
1/s— /g verfillt der Oxydation; nachdem wir bei unseren Patienten einer-
seits eine stirkere Milchsiurebildung, anderseits einen vermehrten Sauer-
stoffverbrauch feststellen konnten, so liegt es sehr nahe, sich vorzustellen,
daB wahrscheinlich beim inkompensierten Herzkranken das Wesen des
unékonomischen Muskelmechanismus in einer mangelhaften Resynth.ese
bestehen diirfte; der Zuriickverwandlung zu Glykogen entgehen nicht
/s oder /s der tatsichlich entstandenen Milchsiure, sondern weit rne'hr.
Bereits bei der Ermiidung des normalen Individuums ist man geneigt,
das Schwichegefiihl in den Muskeln auf eine Ansammlung von Produkten
zu beziehen, die sich infolge einer gestorten Resynthese im Muskel-
parenchym angesammelt haben; wihrend sich beim gesunden Menschen
dies erst relativ spit als die Folge einer zu grofien Anstrengung elnt-
wickelt, scheint dies beim inkompensierten Herzfehler sofort mit Arbeits-

beginn einzusetzen.
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Die unékonomische Arbeitsleistung, also die Unfihigkeit des Herz-
fehlerorganismus, wihrend der Arbeit mit einem Sauerstoffminimum
sein Auskommen zu finden, wirft auch ein Licht auf den Befund, daf
bei vielen Herzfehlern auch in der Ruhe bereits der Sauerstoffverbrauch
erhoht ist; wahrscheinlich dient der Sauerstoff, der im ruhenden Muskel
in Anspruch genommen wird, ebenfalls zur Fortschaffung einer spontan
auftretenden Milchsidure; in dem Sinne wire also der erhéhte Grund-
umsatz des inkompensierten Herzfehlers gleichfalls auf eine fehlerhafte
Resynthese zu bezichen.

Zwischen peripherer und zentraler Muskulatur, zu welch letzterer
wir vor allem das Herz zihlen, bestehen weitgehende Beziehungen;
vieles deutet darauf hin, dafi die Muskelzellen im Herzen dhnlich arbeiten
wie an der Peripherie; immerhin mufl man aber dem IHerzen eine viel
groBere Leistungsfihigkeit zuschreiben als z. B. dem Bizeps; die be-
kannte Tatsache, dafi selbst das Warmbliiterherz noch nach Stunden,
herausgenommen aus dem Organismus, spontan schlagen kann, ohne
daB es dabei zu einer hochgradigen Milchsiureansammlung kommt,
withrend der periphere Muskel schon bald nach der Totung des Tieres
infolge Siuerung unerregbar wird, scheint doch sehr fiir eine ideale
Resynthese im Herzen zu sprechen; wohl am weitesten in dieser Rich-
tung geht Bohnenkamp, der im Herzen fast cin Perpetuum mobile
sieht; ob unter pathologischen Bedingungen, speziell im Verlaufe einer
Inkompensation — also zu einer Zeit, wo das Herz vieles von seiner
normalen Fihigkeit eingebiifit hat — nicht doch eine Stérung in der Re-
synthese besteht, mufl als Arbeitshypothese diskutiert werden; vorliufig
besitzen wir aber keinerlei positive Anhaltspunkte, die fiir ein solches
atypisches Geschehen im inkompensierten Herzen zu verwerten wiren.

IIL

Der Unterschied im Milchsiurestoffwechsel zwischen einem normalen
und inkompensierten Herzfehler-Patienten scheint, soweit man dies aus
den direkten und indirekten Bestimmungen ableiten kann, nur ein gra-
dueller zu sein. Der Herzkranke diirfte sich bei jeder kleinsten Bewegung
so verhalten wie ein Schwerarbeiter; in der Muskulatur eines Athleten
kann am Ende einer groBen Kraftleistung ungefihr soviel Milchsdure
aufgestapelt sein, wie in der eines Herzfehlers, selbst wenn er kaum eine
beachtenswerte Arbeitet leistet, z. B.: wenn er eine hhere Treppe empor-
steigt; und doch welch grofie Verschiedenheit: der Athlet trainiert sich
auf diese Weise, wihrend man bei dem Herzfehler den Eindruck gewinnt,
daf jede Anstrengung seinen Zustand verschlechtert. Es kann daher
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das Wesentliche der Kreislaufstérung nicht allein in der Saurebildung
gesucht werden, es muff noch etwas anderes hinzukommen.

In unserem Organismus kommt es dauernd zu Verschiebungen der
Reaktion — nicht nur wihrend der Arbeit; den Schauplatz eines solchen
Ausgleiches zwischen Kationen und Anionen bildet nur zum geringsten
Teil das Blut; die groBen Aenderungen spielen sich sicher innerhalb der
Gewebe, vor allem innerhalb der Muskulatur ab; auf daB es hierselbst
weder zu einer bleibenden Siuerung noch Alkaleszenz kommt, dafiir sind
Einrichtungen geschaffen, die unter dem Namen der Puffer zusammen-
gefaBt werden; da uns das Blut zuginglicher ist als das Gewebe, so sind
wir iiber die Puffervorrichtungen des Blutes besser orientiert; als wich-
tigster Regulator spielt hier das Hamoglobin die Hauptrolle; nach ihm
die Karbonate und die SerumeiweiBkorper. Wie es mit den Puffern inner-
halb der Muskeln bestellt ist, dariiber existieren nur Vermutungen ; offenbar
sind es vor allem die Karbonate und Phosphate, mit denen wir hier
zu rechnen haben; aber an der Tatsache, daB die Gewebe ganz im all-
gemeinen iiber eine enorme Pufferfihigkeit verfiigen, ist nicht zu zweifeln.
Wie sehr die Puffer zu beriicksichtigen sind, wurde uns klar, als wir
bei Herzkranken den pu-Wert im arteriellen Blute direkt bestimmten;
dadurch, daff wir die Arteria radialis punktierten, waren wir in der Lage,
arterielles Blut vor, wihrend und pach der Arbeit zu analysieren; die
Arbeit, die wir unseren Patienten zumuten konnten, bestand im Empor-
steigen einer 18 Meter hohen Treppe; wihrend sich bei normalen Kon-
trollpersonen nicht die geringste Azidititsinderung feststellen lifit, kann
es bei inkompensierten Herzfehlern selbst im arteriellen Blute zu einer
Stuerung kommen. Es lag zundchst nahe, an eine Zunahme der Milch-
siure zu denken, dieselbe macht sich aber erst in einem viel spiiteren
Moment bemerkbar ; wahrscheinlich ist diese initiale Siuerung auf Kohlen-
siure zu beziehen; um diesen Vorgang beurteilen zu konnen, miissen
wir uns folgendes vor Augen halten: bei der Kontraktion wird in den
Muskeln Milchsiure frei und doch kommt es — wie entsprechende Analysen
zeigen, die von Hill vorgenommen wurden — nie zu einer Aenderung
des pa-Wertes innerhalb der Muskulatur, nicht einmal nach Tetanus;
daB dies méglich ist, verdankt der gesunde Muskel wohl ausschlieBlich
der Wirksamkeit seines Puffervermégens; hiufen sich hierselbst — was
sicher auch noch physiologisch ist — betrichtliche Milchsiiuremengen an,
so werden zuerst die Karbonate geopfert; in spiterer Folge kommen
vielleicht auch die Phosphate in Betracht. Die grofie Mehrausscheidung
an CO,, die gegen Ende jeder Arbeit im Respirationsversuche zu er
kennen ist, kann wohl als bester Beweis einer Mobilisation von Kohlen-
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siure angesehen werden, die aus den Karbonaten frei gemacht wurde;
dadurch, daB der Mechanismus scheinbar reibungslos vonstatten geht,
lauft der normale Organismus keine Gefahr, wihrend der Arbeit, auch
wenn sie noch so anstrengend ist, weder Kationen noch Phosphate zu
verlieren. Wenn es also im Blute — wie wir dies bei inkompensierten
Herzfehlern gefunden haben — wiihrend der Arbeit doch zu einer echten
Sauerung kommt, so kann die Ursache eine verschiedene sein: entweder
ist die Kohlensiure, die aus den Muskeln durch die Milchsiure verdriingt
wurde, in so grofier Menge im Blute vorhanden, oder die zweckdienliche
Kohlensidureabgabe durch die Lunge hat schweren Schaden gelitten;
immerhin sollte dies den Blutpuffern ein leichtes sein, trotzdem die Neu-
tralitiit aufrecht zu halten; nachdem sie es aber scheinbar nicht kénnen,
so miissen bei inkompensierten Herzfehlern auch die Puffer des Blutes
vieles an Leistungsfihigkeit eingebiifit haben.

Wenn wir daher beim inkompensierten Herzfehler bei einer Muskel-
bewegung, die vom normalen Menschen kaum als Arbeit empfunden
wird, bereits Aenderungen im Blute finden, so laBt sich das nur so er-
kliren, daB die im Muskel des Herzkranken entstandenen Séuren an Ort
und Stelle kaum entsprechend abgepuffert werden konnten und weiter,
daB im arteriellen Blute selbst nicht die Bedingungen gegeben sind
um die aus den Muskeln heriiberdiffundierenden Siuremengen wirksan-:
unschiidlich zu machen. Bestehen diese Ueberlegungen zu Recht, so wiirde
es sich beim inkompensierten Herzfehler auch um eine Stérung in den
Puffervorrichtungen der Gewebe, vor allem innerhalb der Muskeln handeln;
leider sind wir vorliufig nicht imstande, direkte Messungen innerhalb
der Gewebe durchzufithren, doch lassen sich [iir den schwer inkompen-
sierten Kreislaufkranken indirekt doch Anhaltspunkte gewinnen, die dafiir zu
sprechen scheinen, dali die Karbonatbestiinde innerhalb der Gewebe nicht
voll aufgeladen sind; leistet ein normaler Mensch ein bestimmtes Arbeits-
quantum und berechnet man dazu das entsprechende Debt, so lifit sich
aus der verbrauchten Sauerstoffmenge die Milchsiure berechnen, die am
Ende der Arbeit in den Muskeln aufgehiiuft war; bestimmt man aufier-
dem noch die tatsichlich zur Ausscheidung gebrachte Kohlensiure, so
1iBt sich aus der Reaktion zwischen Milchsduremenge und Kohlensiure-
ausscheidung eine Schitzung der Ergiebigkeit in den Karbonatbestinden
erfassen; priift man in gleicher Weise den Einflufl einer gewihlten Arbeit
einmal bei einem normalen und dann bei einem inkompensierten Herz-
fehler, so ergeben sich deutliche Unterschiede ; trotz einer Mehrproduk-
tion an Milchséure ist das Plus an Kohlensiiure beim Herzfehler geringer
als bei der gleichbelasteten normalen Kontrollperson. Eine zweite
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Maoglichkeit, um beim Menschen iiber die GroBe der Pufferbestinde
ein Urteil zu gewinnen, ist folgendes: sowohl das Kammerwasser
(was natiirlich nur beim Tier zu gewinnen ist), als auch die Zerebro-
spinalfliissigkeit stehen zum Gewebe in inniger Beziehung; von mancher
Seite wurden beide sogar als Gewebsfliissigkeit angesprochen; wenn
es sich nun tatsichlich beim inkompensierten Herzfehler innerhalb des
Gewebes um eine Verarmung des Organismus an Karbonaten handelt,
so miiBten sich hierselbst ebenfalls Storungen erkennen lassen ; wihrend
beim normalen Menschen die Kohlensiurewerte in der Lumbalfliissigkeit
zwischen 54 und 58 Proz. schwanken, haben wir bei inkompensierten
Herzfehlern fast immer Werte unter 50 Proz. gesehen; gelegentlich sank
der Kohlensiuregehalt sogar unter 40 Proz. Wenn sich aus diesen An-
gaben der SchluB ableiten lieBe, daf es beim inkompensierten Herzfehler
tatsiichlich an Karbonatpuffern gebricht, so wire es zu verstehen, warum
die wiihrend der Arbeit gebildete Milchsiure — besonders wenn davon
su viel entsteht — Storungen in unserem Organismus nach sich
ziechen mufl.

Als Puffersubstanzen innerhalb der Gewebe spielen auch die Phos-
phate eine wichtige Rolle; in mehrwochigen Stofiwechselversuchen, die
selbstverstindlich Nahrungszufuhr und Ausscheidung durch Harn und
Stuhl genau beriicksichtigten, licB sich bei verschiedenen inkompensierten
Herzfehlern ein ganz betrichtlicher Verlust an Phosphorsiure festlegen;
wir haben auch Phosphorsiurebestimmungen in derMusl.wIatur von Herz-
fehlerleichen durchfithren lassen (V. Laszlo) und gleichfalls betrécht-
liche EinbuBen ermitteln konnen; innerhalb der peripheren Muskeln
waren die Unterschiede gelegentlich grofer als im Herzen. Wenn es
auch nicht gestattet ist, aus sichergestellten Phosphorsiureverlusten
weitgehende Schliisse auf eine Verminderung der Pufferbestinde zu
ziehen, so erscheint es doch immerhin sehr auffillig, wenn Substanzen
aus dem Korper verloren gehen, die der Organismus wihrend der Muskel-
tatigkeit sehr benotigt.

Jedenfalls muf man aus dem hier Vorgebrachten den Eindruck ge-
winnen, daB im Organismus eines inkompensierten Kreislaufkranken
nicht nur das Herz, sondern auch die ganze periphere Muskulatur Schaden
gelitten hat. Beiderlei Schiidigungen — die verminderte Resynthese-
fahigkeit, als auch die Herabsctzung der Pufferbestinde — fiihren
zu einer Sduerung des Organismus, die bei jeder Arbeit zu einer weiteren
Steigerung fithren muB. Als bester Beweis fiir die michtige Reaktions-
nderung innerhalb der Gewebe sei die Tatsache hervorgehoben, daB es
bei der Arbeit solcher Patienten sogar zu einer Sduerung innerhalb des
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arteriellen Blutes kommt; nur wenn die Gewebspuffer vollig versagen,
kann sich dies auf das arterielle Blut {ibertragen ; nicht einmal die Lunge,
die doch als wichtigster Siureregulator des arteriellen Blutes fungiert,
erweist sich hier wirksam genug, so daBl auch diese Schadigung der
bereits entstandenen Siuerung noch weiteren Vorschub leistet.

Eine davernde Ueberschwemmung des Organismus mit Sauren kann
fiir den Organismus nicht gleichgiiltig sein; bildet die rein kardiale
Stauung die Grundlage der kommenden Oedeme, so ist die Séverung
ein wichtiger Faktor, der die Ausgestaltung der Wassersucht michtig be-
fordert. Anderseits bedeutet die Sduerung — selbst wenn sie nur durch
Kohlensdure bedingt ist — auch eine Gefahr fiir das Herz, speziell gilt
dies fiir das rechte Herz. Wenn sich wihrend der Arbeit sogar das arte-
relle Blut als sauer erweist, so mufi dies vom venésen Blute, das die
Lunge noch nicht passiert hat, in noch viel hoherem Mafle gelten; wie
uns experimentelle Versuche mittels Kohlensiurevergiftung gezeigt haben,
fiihrt dies bei Hunden zu michtiger Dilatation vor allem des rechten
Herzens; letzlere ist wahrscheinlich von dem Blute ausgelést, das durch
die KoronargefiBe dem Herzen zustromt; die Quellungen, die wir aber
am Endokard der Wandungen und der Klappen des rechten Herzens
geseh en haben, sind offenbar reine Kontalitwirkungen; auch méchten wir
die Maglichkeit diskutieren, ob nicht die Trikuspitalinsuffizienz, die sich
so hiufig chronischen Herzleiden im Stadium der Inkompensation auf-
piropit, gleichfalls mit Siuerung in Zusammenhang stehen diirfte.

Auch die Dyspnoe, die ja die hiufigste Begleiterscheinung des in-
kompensierten Herzfehlers darstellt, ist sicherlich auf cine Siuerung zu
bezichen ; selbstverstindlich I6st Sduerung des arteriellen Blutes Dyspnoe
aus ; doch sehen wir oft bei Herzkranken dyspnoische Zustinde, die nicht
die geringsten Aenderungen im arteriellen Blute zeigen; dies, sowie
vieles andere scheint dafiir zu sprechen, daB wahrscheinlich die Gewebs-
aziditit als solche eine Erhohung des Atemvolumens nach sich ziehen kann.

Wir waren bestrebt, im tierischen Organismus durch die verschie-
densten experimentellen Storungen Aenderungen teils der Resynthese,
teils der Pufferfahigkeit hervorzurufen; wir haben bei diesen Versuchen
wenig Gliick gehabt; der gesunde Organismus lifit sich in seiner Kon-
stanz wenig oder fast gar nicht beeinflussen; das einzige, was noch Aus-
sicht darbot, in dieser Richtung weiterzuarbeiten, waren einige Erfah-
rungen an infizierten Hunden; diese Beobachtungen erscheinen im
7usammenhange mit unserer Frage deswegen beachtenswert, weil be-
kannilich Infektionskrankheiten hidufiz den AnstoB zu einer Inkompen-
sation geben kénnen; die konkrete von uns aufgeworfene Frage lautete,
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ob sich im infizierten Tierkarper Aenderungen im Puffervermogen nach-
weisen lassen ; als Indikator wihlten wir das Verhalten des Tieres gegen-
iiber der Kohlensiurevergiftung; wihrend Hunde enorme Kohlensdure-
mengen inhalieren kénnen, ohne dadurch gefihrdet zu sein, gehen Hunde,
die infiziert wurden und auch tatsichlich erkrankten, in relativ kurzer
Zeit an den Folgen einer Kohlensiureintoxikation zugrunde; da wir in
miihsamen Untersuchungen auch zahlenmifig feststellen konnten, daB
ein infizierter Hund weniger Kohlensiure aufnehmen kann als ein nor-
maler, so schien uns darin ein Hinweis gegeben, warum vielleicht Infek-
tionen auch im menschlichen Organismus einen ungiinstigen EinfluB
auf die Pufferfihigkeit ausiiben. Zu diesen Untersuchungen wurden wir
hauptsichlich durch die Angaben von Lewis angeregt; Studenten, die
vor kurzer Zeit irgendeine leichte Infektion iiberstanden hatten, waren
die Hauptkandidaten, die im Anschluff an eine iibertriebene Kraftleistung
durch lingere Zeit hindurch deutliche Zeichen von Kreislaufstorung

darboten.
V.

Die rein himodynamische Analyse eines Falles von Herzinsuffizienz
kann Schwierigkeiten bereiten; das MiBverhiiltnis zwischen scheinbar
kriftiger Herztitigkeit und betrichtlichen Oedemen hat so manchen ver-
anlaBt, periphere Stérungen anzunehmen; @hnlich wie einzelne Tiere
periphere Herzen haben, so meinte man gleiche Krifte auch fiir den
Menschen annehmen zu miissen ; wenn diese Faktoren versagen, so kann
dies zu Storungen Anla geben ; diese Betrachtungsweise, die rein himo-
dynamisch eingestellt ist, muBte abgelehnt werden, weil keinerlei Tat-
sachen zu erbringen sind, die sich in den Rahmen einer solchen Theorie
einfiigen lassen; Vorrichtungen an der Peripherie, die wiithrend der Ruhe
das Blut rein mechanisch herzwiirts treiben, existieren nicht.

Daf dagegen die Peripherie bestimmenden Einfluf auf die Schnellig-
keit und Kraft des Uebertrittes nimmt, mit der das Blut von der arte-
riellen auf die vendse Seite kommt, dafiir sprechen sehr viele Beobach-
tungen. Da uns diese Frage auBerordentlich im Zusammenhange mit
der Pathologie interessiert, erscheint es geboten, zuniichst einmal zu sehen,
von welchen Faktoren dieser Uebertritt teils im positiven, teils im ne-
gativen Sinne beeinfluft werden kann.

Taucht man einen Arm in heifies Wasser, so flieft nunmehr das Blut
in der V. cubitalis viel reicher an Sauerstoff als vorher; offenbar offnet
Wirme den Schleusenmechanismus, der sich an der Grenze zwischen
arteriellem und venésem Systeme befindet; das Auftreten eines pene:

EPPINGER, DAS PROBLEM DER KREISLAUFSCHWACHE 33

trierenden Pulses spricht in gleichem Sinne. Der Einflufl der Wirme
scheint ein vorwiegend lokal wirksamer zu sein, nachdem sich bei ge-
sunden Menschen, dic sich in einem warmen Bad befinden, kaum eine
wesentliche Steigerung des Minutenvolumens nachweisen liBt. Die Ur-
sache fir die scheinbare Diskrepanz zwischen lokaler und allgemeiner
Wirkung ist wohl darin zu suchen, daB in dem MabBe, als sich z. B. im
Bereiche der Haut der Blutstrom beschleunigt, wahrscheinlich in anderen
Partien des Korpers eine Sparung einsetzt, so daB das Endresultat, so-
weit es sich auf das Mischblut im rechten Herzen erstreckt, kaum ge-
iindert werden muf.

Die Physiologie berichtet iiber gefifierweiternde Nerven; nichts liegt
niher, als an einen moglichen Zusammenhang von Minutenvolumen und
Nerventitigkeit zu denken; wir besitzen einige Tatsachen aus der kli-
nischen Beobachtung, die in diesem Sinne zu verwerten wiiren; bei
Hemiplegien gibt es gelegentlich zwischen rechts und links Unterschiede
im arteriellen Blutdruck; in solchen Fillen kann sich auch eine Differenz
in der vendsen Sauerstoffsiittigung zeigen ; scheinbar wird hier die Peri-
pherie vom arteriellen Blute rascher passiert. Weiter ist uns bekannt
daff Kokain, das bekanntlich Aufregungszustinde nach sich zieht, das
Minutenvolumen betrichtlich in die Hohe treibt; wir haben auch den
Einflufl psychischer Erregungen studiert, aber kaum eindeutige Resultate
erzielen konnen, Kurz, es ist wenig bekannt, was fiir einen sicheren
Zusammenhang zwischen Minutenvolumen und Nervensystem zu ver-
werten wilre,

Auch die experimentelle Physiologie kann uns in dieser Richtung
nur wenig VerlaBliches angeben ; immerhin ist eine Mitteilung von Jaris ch
beachtenswert: reizt man z. B. den N. depressor, so kommt es bekanntlich
zu Blutdrucksenkung, die wahrscheinlich nicht auf eine Vasoparalyse,
sondern auf Oeffnung der Kapillarschleusen zu beziehen ist; denn r;ﬂﬁt
man gleichzeitig mit der Blutdruckschreibung auch das Schlagvolumen,
so kommt es unter diesen Bedingungen kaum zu einer Verkleinerung des
Minutenvolumens, sondern eher zum Gegenteil.

Hormone haben ebenfalls Einfluf auf die Utilisation; besonders
markant erweist sich die Wirkung des Pituitrins, das die Ausniitzung er-
hoht und dadurch das Minutenvolumen wesentlich verkleinert; iiber das
Adrenalin ist wenig eindeutiges bekannt ; eine akute Schilddriisenwirkung
kommt nicht zur Beobachtung, doch scheint es — wie uns klinische
Beobachtungen lehren —, daB chronische Darreichung, gleichzeitig mit
dem Einsetzen der gewdhnlichen Symptome des Hyperthyreoidismus,
zu betrichtlicher VergréBerung des Minutenvolumens fiihrt.
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Wenn es wihrend der Muskeltitigkeit zu einem raschen Fliefien
des Blutes innerhalb der Venen kommt, so meint man dies in doppeiltel'
Weise erkliren zu konnen: mechanisch und chemisch. Die Kontraktion
der Muskeln soll rein mechanisch Blut gegen die Venen treiben; wenn
man sich daneben auch fiir chemische Triebkrifte einsetzt, so liegt dies
in der Tatsache begriindet, da gewifie Stoffwechselprodukte — speziell
der Muskulatur — das Minutenvolumen bedeutend erhdhen; sowohl
Milchsiure als auch Kohlensdure filhren — wenn sie in aktiver Form
ins Blut gelangen — zu einer betrichtlichen Zunahme des Minute‘n-
volumens; offenbar ist es nicht nur die Aenderung des py-Wertes im
Blute, die von bestimmendem Einflufe ist, sondern wahrscheinlich muf
man hier auch an eine spezifische Wirkung der Kohlensiure denken;
unter bestimmten Bedingungen 1Bt sich ndmlich mit Natriumbikarbonat
ein ihnlicher Erfolg erzielen wie mit Kohlenséure allein; Natriumkarbonat
ist ohne Wirkung.

Nachdem bei Kompensationsstorungen des Kreislaufes weder Wiirme,
Nerven noch Hormone eine wesentliche Rolle spielen diirften, es aber
auf Grund unserer Beobachtungen bekannt ist, daB der Muskelchemismus
Schaden gelitten hat, so war es naheliegend, an einen Zusammenhang
swischen Anomalien im Milchsiurestoffwechsel und den Aenderungen
am Schleusenapparate der Kapillaren zu denken. Bei In‘koml.)ensa'lionen
wird entsprechend der mangelhaften Resynthese viel .Mllchsﬁure in den
Muskeln frei; eine Form der Neutralisation ist die Bindung d.urch Kar-
bonate unter gleichzeitiger Mobilisation von Kohlensiture. Da die Kohlen-
siure als Hormon des Kreislaufes auch das Minutenvolumen steuert —
nach Atmung von Kohlensdure haben wir stets eine Erhohung nach-
weisen konnen —, so wire es zu verstehen, warum gerade im Anfange
einer Inkompensation, also zu einer Zeit, wo unser Organismus nocp
iiber reichliche Karbonate verfiigt, eben durch die reichliche Anwesenheit
von Kohlensiure im Blute eine schlechtere Utilisation zustande kommt.
Wenn sich in einem spiteren Stadium der Inkompensation das Mintften-
volumen verringert, so glauben wir dafiir — wenigstens zum Teil —
die allmihliche Erschopfung der Muskeln an Karbonatpuffern verant-
wortlich machen zu sollen; diese unsere Ansicht mochten wir dt.!rCh
einige experimentelle Beobachtungen gestiitzt wissen; vergiftet man einen
PHlanzenfresser mit Salzsiiure, so zeigt sich im Beginne ein grofies Mi"
nutenvolumen; allméhlich wendet sich aber der ProzeB: das groBe Mi-
nutenvolumen schldgt in ein kleines um; offenbar hat die Si‘tueﬂ-.lﬂg 7
das scheint allerdings nur fiir den Pflanzenfresser zu gelten — die Kf“'
bonate zum gréfiten Teil verdridngt; sobald die Kohlensaurewerte I
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Blute zu sinken beginnen, nimmt auch das Minutenvolumen ab, obwohl
die aktuelle Reaklion des Blutes fiir eine starke Siauerung spricht
(Schiirmeyer).

Jedenfalls glauben wir aus diesen Erwdgungen heraus den Schluff
ableiten zu diirfen, daff gute oder schlechte Resynthese und ebenso gute
oder mangelhafte Pufferfihigkeit die Durchtrittsbedingungen des arte-
riellen Blutes auf die Seite der Venen beeinflut; Siuerung bei An-
wesenheit von Karbonaten bedingt schlechte Utilisation, Sauerung bei
fehlenden Karbonaten das Gegenteil.

Selbstverstandlich wollen wir uns auf dieses Wechselspiel zwischen
Siuerung und Kapillarfunktion als einzige Ursache eines bald besseren,
bald schlechteren Blutdurchtrittes durch den Bereich der Kapillaren nicht
festlegen; es gibt sicher noch andere Maglichkeiten; so mochten wir
auch an eine Erkrankung der Kapillaren denken, deren Wandungen den
Gasaustausch, sowie den Durchtritt von Stoffwechselprodukten und
Nahrung regelt; daB z. B. Erfrierung Kapillaren lihmen kann, worauf
es zu einem schr langsamen BlutfluB kommt (erfrorene Finger), kann
als bekannt vorausgesetzt werden.

Eingehend haben wir uns auch mit der Frage zu beschéftigen, was
Stauung, die direkt vom Herzen bedingt ist, fiir den Kapillarkreislauf
zu bedeuten hat; sicherlich iibt dieselbe einen bestimmenden Einfluf aus;
durch mechanische Behinderung des Blutstromes kommt es ganz sicher
zu einer Verlangsamung des Kreislaufes und insofern zu verstirkter Utili-
sation; aber eben weil man mit dieser Tatsache zu rechnen hat, erscheint
es aufierordentlich verwunderlich, wenn im Beginn einer Herzinsuffizienz,
die doch zu Stanung Anlafi geben sollte, sich trotzdem eine hohe Ge-
schwindigkeit zeigt. Sicher gehort das Problem, warum das Blut einmal
rasch, ein andermal langsam den Kapillarbereich passiert, zu den schwie-
rigsten; die Verhiiltnisse Iie_gen schon unter physiologischen Bedingungen
dufferst kompliziert; es ist daher nicht zu verwundern, wenn man bei
der Deutung pathologischer Fragen noch ganz unklar sieht.

V.

Wir haben bei Inkompensationen Stérungen in der muskularen Re-
synthese gesehen und gleichzeitig Aenderungen im Puffervermagen wahr-
scheinlich gemacht; iiber die ursichliche Abhiingigkeit beider zueinander
laft sich zunichst nichts aussagen ; auf jeden Fall muB uns aber die Frage
interessieren, wodurch die physiologische Resynthesefihigkeit ungiinstig
beeinflubt wird, und umgekehrt, welche Wege stehen uns zur Verfiigung,
um in einem gegebenen Falle die krankhaft verminderte Resynthese
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zu bessern. Denn wenn es moglich wire, beiderlei Fragen zu beant-
worten, so wiren uns Hinweise gegeben, an was wir therapeutisch zu
denken haben, wenn wir eine Inkompensation vermeiden wollen, und
anderseits wiire uns auch ein Weg gewiesen, auf welche Faktoren wir
neben der Digitalistherapie zwecks Besserung einer kardialen Kreislauf-
storung besonders zu achten hiitten.

Zunichst haben wir uns die Frage vorgelegt, ob nicht das Primire
einer solchen Storung in einer Verminderung der Sauerstoffzufuhr zu den
Muskeln zu suchen sei; man kénnte sich den Vorgang ungefihr folgender-
maBen vorstellen: anfangs kommt es zu einem Versagen der Herzkraft;
dies fithrt zu einer mangelhaften Versorgung der Muskeln mit Sauerstoff,
so daB sich jetzt der Chemismus anders verhalten mufl; dieser Maoglich-
keit haben wir auf Grund persénlicher Erfahrung entgegenzuhalten, daf
zit einer Zeit, wo sicher schon Storungen in der Resynthese bestehen,
weder das Minutenvolumen verkleinert ist, noch von einer Anoxyimie
gesprochen werden kann. Wenn einmal Oedeme und Stauung schwerster
Art vorhanden sind, dann muf sich dies ganz sicher im Sinne einer
mangelhaften Sauerstoffversorgung der Muskeln auswirken konnen, aber
fiir die beginnende Herzinsuffizienz kommt dieses Moment unseres Er-
achtens kaum in Betracht. Anders gestaltet sich die Frage, ob nicht
lokale Veranderungen an den Kapillaren den Uebertritt des Sauerstoffes
aus dem Blut gegen das Muskelgewebe verhindern; nachdem der Unter-
schied im Sauerstofiverbrauche — wie Bancroft gezeigt hatte — ein
so gewaltiger ist, je nachdem der Muskel mit gut oder mit schlecht
arterialisiertem Blute versorgt wird, muf dies auch fiir die Resynthese
von griBter Bedeutung sein; wenn wir an einem Zusammenhange zwi-
schen Sauerstoffzufuhr zur Muskulatur und Leistungsfihigkeit gern fest-
halten méchten, so geschieht dies auch schon deswegen, weil uns sonst
kaum noch etwas anderes bekannt ist, durch das wir den Resynthese-
prozeB zu schidigen in der Lage wiiren.

Am leichtesten wiirde uns eine Erklirung fallen, wenn wir an‘eine
spezifische Schiadigung der Muskeln denken wollten; selbstverstindlich
ist damit nur ein Name geschaffen, dem jede physiologische Grund-
lage fehlt; jedenfalls gehért aber das Resyntheseproblem zu den inter-
essantesten, in deren Rahmen so manche Ursache der Kreislaufschidigung
zu suchen ist. Es wiire sehr wiinschenswert, wenn von plmrmakmogischt‘l‘
Seite diesem Gegenstande mehr Aufmerksamkeit zugewendet wiirde ;
vorliufig ist nur bekannt, daB die verschiedenen Narkotika die Resyn-
these fiir viele Stunden verhindern kénnen; moglicherweise hat das In-
sulin einen fordernden EinfluB, wihrend Thyreoid das Gegenteil erzeugt-
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Durch Zuckerzufuhr die Muskelarbeit zu bessern war schon in
fritheren Zeiten bekannt gewesen; fiir den peripheren Muskel ist das
von Zuntz, fiir den Herzmuskel schon viele Jahre vor Biidingen von
mir [Ztschr. f. exper. Pathol. 5, 71 (1908)] gezeigt worden; Embden
hat in einer grofien Versuchsreihe gezeigt, daB Phosphatzufuhr die
Arbeitstiichtigkeit des Muskels erhoht; so it sich durch Verabfolgung
von Natriumphosphat z. B. in eine Zeche die Forderung an Kohle um
9 Proz. erhdhen. Wir haben — um die elektive Wirkung des Phosphates
auf die Muskeltitigkeit sicherzustellen — den EinfluB auf das Require-
ment und die DebtgroBe studiert; in eindeutigen Versuchen lieB sich
tatsiichlich eine wesentliche Besserung der Leistungsfihigkeit nachweisen,
was wohl sicher fiir eine giinstige Beeinflussung der Resvnthese durch
Phosphat spricht (Hinsberg). —

Nachdem uns — wie bereits erwilhnt — bekannt ist, daf§ Herzfehler
Phosphorsiure verlieren, so erscheint es zweckmiflig, von diesem Ge-
sichtspunkte aus an Inkompensierte phosphorsaures Natrium (z. B. in
Form des Reeresals) darzureichen; vielleicht erweist sich gerade die
Kombination mit Zuckerzufuhr sehr geeignet; die Anregung, an Herz-
kranke Phosphorsidure zu verabfolgen, ist nicht neu, nachdem dies vor
mehreren Jahren von Staub angeregt wurde; wir haben uns ebenso
wie Staub von der giinstigen Wirkung bei manchen Herzfehlerpatienten
iiberzeugen konnen.

Als Kriterium einer gestorten Resynthese ist von uns der Sauerstofi-
verbrauch sowie das Verhalten der Milchsiure studiert worden: es lag
nahe, auch noch andere Anhaltspunkte zu gewinnen, die als Hinweise
einer gestorten Resynthese verwertet werten kénnten.
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Nach neueren Untersuchungen kommen im Muskel nicht nur Hexose-
phosphorsiure, sondern auch andere Phosphorsiureverbindungen vor;
wahrscheinlich werden auch sie wihrend der Kontraktion abgebaut, um
in der Erholungsphase neuerdings einen synthetischen Vorgang zu durch-
laufen. Die drei dabei in Betracht kommenden Substanzen Adenosin-
phosphorsaure, Kreatinphosphorséure und Argininphosphorsiure haben
wir in ihrer Strukturformel aufgezeichnet; ob wiihrend der Kontraktion des
normalen Muskels, sowie in der nachfolgenden Erholungsperiode die Re-
generation dieser Substanzen ebenso Skonomisch vor sich geht, wie dies
von Milchsiure in ihrerVerbindung mit Phosphorsiure angenommen wird,
dariiber ist nichts bekannt, immerhin erscheint dieser Vorgang wahr-
scheinlich; in dem Mafe aber, als man diese Méglichkeit in Diskussion
zieht, driingt sich die Frage auf, ob nicht Kreatin resp. Kreatinin und
ebenso Fraktionen der Harnsdure als Substanzen anzusehen wiren, die
der Resynthese entgangen sind; da nun bekanntlich bei inkompensierten
Herzfehlern im Harne teils Harnsiure, teils Kreatinin in vermehrter Menge
zur Ausscheidung gelangt, so lieBen sich diese Werte in gleicher Weise ver-
werten, wie wir dies fiir die Phosphorsiureausscheidung diskutiert haben
(Laszlo).

Der Resynthesevorgang, also der Abbau wihrend der Tatigkeit mit
nachfolgender partieller Wiederherstellung des Ausgangsmaterials zur Zeit
der Erholung, ist sicherlich kein ausschlieBlicher Vorzug der peripheren
Muskulatur, sondern auch des Herzens, wenn nicht sogar aller Organe;
es lag nahe, sich zu fragen, ob nicht auch das Digitalis, das doch die
wundervollste Wirkung bei Kreislaufstérungen entfaltet, mit dem Re-
synthesevorgang in Zusammenhang gebracht werden kann; greifbare
Vorstellungen existieren iiber die Wirkung des Digitalis nicht, man wei,
daB es niitzt, doch iiber das Wie existieren kaum Theorien ; die Moglich-
keit einer Priifung, ob Digitalis die Resynthese bessert, ist am schlagenden
Herzen schwer durchfithrbar; wir wihlten daher den Weg, der von
Embden zur Priffung der Resynthese im Muskelbrei unter Anwendung
von Fluornatrium empfohlen wurde ; auf Grund dieser in vitro-Versuche
steht es wohl auBer allem Zweifel, daB das Digitalis die Resynthese be-
fordert, womit aber nicht behauptet werden soll, daB jeder durch Digitalis
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erzielte Erfolg nur auf eine Besserung der Resynthese zu beziehen sei
(Perger).

Vielleicht lassen sich in diesem Zusammenhange auch die Beob-
achtungen von Staub am isolierten Herzen verwerten; werden Frosch-
herzen teils mit Digitalis, teils anderen Protoplasmagiften zum Stillstand
gebracht, so lieB sich durch Darreichung von Phosphaten, also jenem
Mittel, das ganz sicher die Resynthese im giinstigen Sinne beeinflufit,
besonders in Kombination mit Zucker wieder eine vollige Restitution
erzielen; Phosphat verstirkt auch die Chinidinwirkung und war in den
Hiinden von Staub sogar imstande, Vorhofflimmern und Ueberleitungs-
storungen zu beseitigen.

Sicherlich ergeben sich fiir diese Beobachtungen mit Natriumphosphat
die verschiedensten Erklirungsmaéglichkeiten ; immerhin erscheint es aber
sehr beachtenswert, dafi das Phosphat, das auf die gesamte Arbeitsleistung
des Menschen einen so giinstigen Einfluf§ nimmt, auch am isolierten Herz-
muskel Wirkungen entfaltet, die kaum anders zu deuten sind als im
Sinne einer gekréftigten Herztatigkeit. Unsere Vorstellungen iiber den
Chemismus wihrend der Kontraktion des Herzmuskels sind vielfach
noch ungeklirt, aber vieles weist doch auf einen hestimmten Parallelismus
zwischen Zentrum und Peripherie. Wiirde sich im Herzen prinzipiell die-
selbe Stérung zeigen lassen, wie dies von uns an der Peripherie wohl
mit der grofiten Wahrscheinlichkeit sichergestellt wurde, dann wire cben
,Herzinsuffizienz* eine Stérung der Resynthesefihigkeit und des Puffer-
vermdgens der gesamten Muskulatur; je nachdem, ob vorwiegend das
Herz davon befallen wurde, oder mehr die Peripherie, ergeben sich die
verschiedensten Méglichkeiten im Krankheitsbilde der , Herzinsuffizienz* ;
daf natiirlich beide Faktoren ineinandergreifen und sich gegenseitig,
teils giinstig, teils ungiinstig beeinflussen, wollen wir stets im Auge
behalten.

E 2 *

Die von uns gebrachte Betrachtungsweise des Kreislaufproblems ist
persénlich und daher einseitig; sicherlich fordert sie zu Kritik heraus; aber
sie beansprucht doch eines Interesses, weil sie verschiedene Schwierig-
keiten {iberbriickt, die sich vielfach bei der Analyse der unterschiedlichen
Herzkranken aufdringen. Jedenfalls ist es bei der Beurteilung des unter-
schiedlichen Patienten mit Storungen im Kreislaufe falsch, nur dem Herzen
seine besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden ; das Herz ist nur ein Teil des
Ganzen, sicherlich der wichtigste Faktor im gesamten Betriebe, den man
nominell als Kreislauf zusammenfaBt; dies gilt sowohl fiir normale als
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auch krankhafte Zustinde; insofern erscheint es ganz ausgeschlossen,
dem schwierigen Probleme der sogenannten Herzinsuffizienz auf den
Grund kommen zu wollen, wenn man nicht neben dem Herzen auch die
,Peripherie® mit beriicksichtigt; in dem MaBe, als wir uns aber der
Peripherie als Regulator des Herzens und insofern wieder der allgemeinen
Zirkulation niihern, stempeln wir das ganze Problem der Herzinsuffizienz
zum Teilgebiete einer allgemeinen Stoffwechselstérung. Wir kommen
daher zu dem Schlufie, dafi nur in der gleichzeitigen Beriicksichtigung
der Himodynamik und der Protoplasmadynamik das komplizierte Problem
der Herzinsuffizienz gebithrend zu erfassen ist.

2.

ZUR PATHOLOGISCHEN
ANATOMIE DER KREISLAUFSCHWACHE.
Von Prof. Dr. A. Dietrich (Kéln).

Der pathologische Anatom ist an der Frage der Kreislaufschwiche
lebhait beteiligt, da sie bei der Feststellung der Todesursache am Ob-
duktionstisch hiufig an ihn herantritt. Zur Zeit vorherrschender ana-
tomischer Betrachtungsweise oder richtiger der mechanistischen Ver-
kniipfung der Organverinderungen, hat man sicherlich die Moglichkeit
einer anatomischen Feststellung der Grundlagen mangelnder Herzkraft
und gestorten Kreislaufs iiberschitzt. Heut hort man im Gegensatz
dazu immer wieder die Bemerkung, daB die pathologische Anatomie bei
der Erklirung der Kreislaufschwiche versage, wie auch Eppinger in
seiner Schrift ausgefiihrt hat. Demgegeniiber mochte ich zeigen, wie
“sich auch mit morphologischer Betrachtungsweise ein Bild vom Werden
und Wesen der Kreislaufschwiiche gewinnen lifi.

DaB Herzschwiiche oder Kreislaufschwiiche nicht unmittelbar am
toten Korper erkannt werden kann, ist eine Selbstverstiindlichkeit; aber
der morphologischen Feststellung sind die Vorbedingungen und
Folgeerscheinungen zuginglich, und nach diesen beiden sind
auch die Fragen des Klinikers, der das Darniederliegen von Herztitig-
keit und Gefifitonus beobachtete.

Wir haben vier Moglichkeiten anatomischer Bedingtheit von all-
gemeinen Kreislaufstorungen: sie konnen herzbedingt (herzmuskel-
bedingt) sein, sie kénnen in Widerstinden begriindet sein, die im Herzen

O e S ——

DIETRICH, PATHOLOGISCHE ANATOMIE DER KREISLAUFSCHWACHE 41

selbst (Klappenfehler) oder auflerhalb liegen (widerstandsbedingt),
sie kénnen vom Nervensystem ausgehen (nervalbedingt) und end-
lich im peripheren GefiBsystem zu suchen sein (gefifibedingt).

Von diesen Moglichkeiten ist lange Zeit viel zu sehr auf Herz-
muskelverinderungenallein Gewicht gelegt worden, von klinischer
Seite noch zu einer Zeit, als die pathologische Anatomie sich schon
der Grenzen ihrer Feststellbarkeit bewufit war. Ich weise auf die Ar-
beiten der Leipziger Schule (Krehl, Romberg) hin, die in entziind-
lichen Verinderungen des Herzmuskels und in bestimmten Kernformen
die Grundlage der Herzschwiiche glaubten erkennen zu kénnen. Vor
allem wurde dem Buch von Ehrenfried Albrecht viel Beachtung
geschenkt, der aus bestimmter Lokalisation von Muskelverinderungen
die Stérungen der Herztitigkeit ableitete und in der Herzhypertrophie
eine parenchymatose Entziindung erblicken wollte. Gerade durch die
Arbeit pathologischer Anatomen (Aschoffund Tawara u, a.) ist nach-
gewiesen worden, daB unter den Vorbedingungen der Herzschwiiche
morphologische Myokardverinderungen ganz zuriicktreten. Vor allem
hat in einer viel zu wenig bekannten Abhandlung Schliiter, unter
Anleitung von Ricker, gezeigt, wie die Verinderungen des ver-
sagenden Herzmuskels ihrerseits wieder vom Kreislauf selbst abhiingen.
Denn das Herz selbst ist ein peripheres Kreislaufgebiet und sein Stofi-
wechsel von dem Stromungsverhalten bestimmt.

Das gilt von der Verfettung der Herzmuskelfasern (fettiger Dege-
neration), die man immer noch gelegentlich als Grundlage von Herz-
schwiiche angefiihrt findet. Ribbert erkannte bereits in der Verteilung
der Fettablagerungen (Tigerung) den Einflufi von Kreislaufhemmungen,
noch schirfer lifit sie Ricker von einer bestimmten Kreislaufform ab-
hiingen. So erscheint sie als Ausdruck verdnderter Blutversorgung, die
fast praagonal (Ehrnrooth) eintreten kann, und kann nur als Anzeichen
vermehrten Angebotes bei herabgesetztem Stoffwechsel verwertet werden.
Aber die Leistungsfihigkeit des Herzmuskels wird durch die Verfettung
selbst nicht beeinflulit. Bei der hiufigsten Form des erlahmenden Herz-
muskels, bei Klappenfehler oder auch bei Herzhypertrophie durch Wider-
stand im groBen Kreislauf (Hypertonie), spielt die Verfettung keine Rolle.

Ebenso zeigt Bindegewebsvermehrung, im wesentlichen Vermehrung
der kollagenen Fasern (Schliiter, Ricker), nur ein unter herabge-
setztem Kreislauf arbeitendes Herz an. Rheumatische Knoichen
(Aschoff und Tawara) sind an sich nebensichlich nach Grofe,
Zahl und Sitz; sie sind Ausdruck von Reaktionen, die sich im Stiitz-
geriist des Herzmuskels abgespielt haben und nicht ohne EinfluB auf
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den Kreislauf gewesen sein kénnen. Nicht anders sind Rundzellinfiltrate
zu beurteilen, mit deren Feststellung sich hiufig die Beurteilung be-
gniigt. Auch sie werden von verinderten Kreislaufverhiltnissen mit-
bestimmt.

Die Bewertung dieser Befunde hat also eine villige Verschiebung
erfahren; wir kénnen aus ihnen veriinderte Kreislauf- und Ernihrungs-
verhiltnisse, aber keine unmittelbare Muskelschidigung ablesen, fiir die
auch andere morphologische Kennzeichen, wie Kernveranderungen,
nicht mehr Geltung haben. Nur die ausgebreitete toxische Myolyse
(Eppinger) oder Myokarditis bei Diphtherie und Sepsis vermag durch
Aufhebung des Muskelzusammenhangs das Versagen des Herzens zu
erklaren. Akute Nekrose (Myomalazie) oder ausgedehnte Schwielen
bei grober Unterbrechung des Koronarkreislaufs lassen sich als Vor-
bedingung der Herzschwiche verstehen. In der Durchsetzung des
Muskels mit Fettgewebe (interstitielle Lipomatose) kann ein erhdhter
Widerstand begriindet erscheinen.

Wenn wir somit in Verinderungen des Herzmuskels meist nur eine
Folge seines eigenen (peripheren) gestérten Kreislaufs erblicken und erst
mittelbar wiederum davon Einfliisse auf seine Leistungsfihigkeit ableiten,
so treten die Anzeichen gestorten Kreislaufes im iibrigen Kérper uns
als parallele Folgeerscheinungen entgegen. Damit kommef} wir zu den
vielumstrittenen Stauungsorganen, die der morphologischen Unter-
suchung leichtere Ergebnisse liefern, als die peripheren Kérpergebiete,
unter demen anderseits die Masse der Muskulatur der physiologisch-
chemischen Analyse (Eppinger) leichter zuginglich ist.

Stauungsorgane (Leber, Niere, Milz) wurden bisher meist unter
dem Gesichtswinkel rein mechanischer Verkniipfung bewertet. Die
makroskopische Betrachtung fithrt auch nicht weiter, aber die mikro-
skopische Untersuchung mit vergleichender Heranziehung experimen-
teller Ergebnisse lafit tiefer in die Vorginge hineinblicken.

Durch unmittelbare Beobachtung der Leber am lebenden Tier
haben Léffler und Nordmann festgestellt, daf Fettspeicherung
in den Leberzellen von einer bestimmten Strémung abhingt, von rascher
Stromung in verengter Strombahn ; eine geringereVerengerung ist Voraus-
setzung bei Glykogenablagerung. Erweiterung der Strombahn hat Fett-
schwund, ebenso Glykogenschwund zur Folge. Starke Erweiterung der
Strombahn mit herabgesetzter oder aufgehobener Konstriktorenerreg®
barkeit entspricht dem Zustand der Hungerleber, bei der zum Verlust
der Speicherstoffe schlieBlich Parenchymschwund tritt.
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Auf diesen Grundlagen 1Bt sich das Bild der Stauungsleber ver-
stehen, wie es uns in der menschlichen Pathologie entgegentritt. Fett-
leber gehort nicht zur Kreislaufschwiiche mit vendser Ueberlastung, also
verlangsamter Strémung. Nur dort ist Fettspeicherung zu erkennen,
wo sich verengte Strombahn erhalten hat, also in der Peripherie des
Lappchens bei geringeren Graden der Stauung. Verlust von Fett und
Glykogen und Atrophie der Leberzellen bei hochst erweiterter Strom-
bahn ist der Ausdruck lingerer Dauer von Abflufibehinderung und
mangelnder Anpassung der kleinen GefiBe im Leberlippchen, also An-
zeichen mangelnder Kompensation. Hohere Grade der Stauungsleber
gleichen im groBten Teil des Leberldppchens der Hungerleber, im Zen-
tralgebiet kommt es zum Zellschwund. Anderseits tritt infolge geringerer,
aber andauernder Stromverlangsamung Vermehrung des Bindegewebes,
vor allem Faservermehrung auf (Ricker), so daff dadurch im weniger
betroffenen Leberldppchen die Dauerwirkung miBiger Stauung erkannt
werden kann.

In der Niere sind den Einwirkungen der Stauung zuerst die hinter
die Glomeruli geschalteten Geliiigebiete unterworfen (Gebiet der Vasa
efferentia, Ricker). Wir sehen im Gebiet des Nierenmarkes Oedem,
Atrophie der Harnkanilchen, bei lingerem Bestand Faservermehrung
des Stiitzgewebes. Zuletzt erst kommt es zum Schwund der Glomeruli,
wobei Hyperplasie der Arterien als Folge anhaltender Konstriktoren-
reizung hinzukommt (Ricker). Das ist dann die Stauungsschrumpf-
niere (Schmaus).

Verwickelter sind die Erscheinungen an der Milz, auf deren Einzel-
heiten wir daher nicht eingehen wollen. Aber ich weise noch auf die
wechselnden Stauungserscheinungenim Lungengewebe hin: Lungen-
odem als Zeichen ecines rasch einsetzenden peristatischen Zustandes,
Austritt roter Blutkorperchen bis zu umfangreichen Diapedeseblutungen
(auch ohne Embolie) bei hoheren Graden, Anhiufung von Blutpigment
und Bindegewebsvermehrung als Ausdruck der Linge und Dauer. Auch
diese Veriinderungen sind nicht allein von dem mechanischen Verhalten
der groBen zu- und abfiihrenden GefiBistimme, sondern von dem Zu-
stand und der Reaktionsweise der kleineren LungengefiBe abhingig.

Wenn Eppinger schreibt, daB sich bei der Obduktion zweier
Mitralfehler, von denen einer durch Suizid, der andere durch Versagen
der Herzkraft endete, kein Unterschied des Befundes erkennen lasse, so
zeigt die Zusammenstellung der wechselnden Verdnderungen und der
daraus sich ergebenden SchluBfolgerungen an den leicht zuginglichen
Stauungsorganen, daB die morphologische Untersuchung doch nicht so
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hilflos ist. Wir sind einmal imstande, aus der Beteiligung der Organe
die grofiere Belastung des groBen oder kleinen Kreislaufs zu erkennen;
wir vermégen die einfache Fiillung des venésen GefiBgebietes, wie sie
bei plotzlichen Todesféllen vorkommt, von der anhaltenden Ueberlastung
zu trennen, die mit Erlahmen der Regulation in den kleinen Gefibien
verbunden ist, wir kénnen Schwere und Dauer der Kreislaufstérungen
beurteilen. Bei anscheinend gleichen Vorbedingungen der Kreislauf-
behinderung sind die Unterschiede in den Stauungsfolgen vorwiegend
in dem Versagen der Regulation der terminalen Stromgebiete begriindet.
Dafiir kénnte ich leicht Beispiele aller Art anfiihren.

Das Verhalten der inneren Organe, vor allem der Leber, vermag
uns aber nicht nur iiber die Folgen von herzbedingten oder widerstands-
bedingten Kreislaufstérungen zu unterrichten, sondern auch bei gefaf-
bedingter Kreislaufschwiiche lassen sich Befunde erheben, die in das
Krankheitsgeschehen Einblick gewihren. So lassen sich Stérungen der
GefiBerregbarkeit bei Sepsis, Scharlach und anderen Erkrankungen
in fleckweiser und unregelmifiger Blutverteilung mit wechselndem
Stoffanbau und Stoffabbau erkennen. Alle solche Befunde diirfen nicht
nur vom Organ aus betrachtet, sondern miissen im Zusammenhang des
gesamten Korpers bewertet werden.

Letzten Endes sehen wir in den Verinderungen der kreislauf-
gestorten Organe (Stauungsorgane) die Anzeichen ihres herabgesetzten
Stoffwechsels und der verminderten Leistung, wie sie besonders an-
schaulich an dem Verlust der Speicherung in der Leber hervortreten.
Kreislaufschwiche fithrt zu vermindertem Stoffwechsel, das ist das gleiche
Ergebnis, wie es Eppinger am kreislaufgestorten Muskel durch physio-
logisch-chemische Feststellung gewinnt. Dadurch bleibt das Verdienst
Eppinger’s unberiihrt, gezeigt zu haben, dafi der ganze Organismus
und besonders die auf Arbeitsleistung eingestellten Organe, die Muskeln,
an dieser Stoffwechselherabsetzung schon friih in meBbarer Weise be-
teiligt sind.

So vermag die morphologische Untersuchung bei Beurteilung der
Kreislaufschwiiche wohl mitzusprechen und das Verstindnis nach den
Vorbedingungen wie nach den Folgen hin zu fordern. Aber sie muB iiber
die mechanischen Verhiltnisse in den grofen Gefifigebieten hinaus-
gehen und die besondere Regulation der kleinen GefaBie (der terminalen
Strombahn) beriicksichtigen. Dies darf jedoch auch die physiologische
bzw. klinische Betrachtung nicht versiumen. Zu einer Bewertung der
Leistung (Dynamik) des Herzens und des Kreislaufs in den groBen Gefiien
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muf die Leistung der kleinen Gefife treten, von der erst wiederum die
Gewebsleistung (Protoplasmadynamik, Eppinger) weitgehend abhiingt.
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3.

ZUR DIAGNOSE DER KREISLAUFINSUFFIZIENZ.
Von Max Hochrein.
Mit 7 Abbildungen.
Aus der Medizinischen Universititsklinik zu Leipzig
(Direktor: Professor Dr. Morawifz).

Der Patient ist meist nicht so sehr intefessiert an der Art seines
Klappenfehlers oder seiner Herzmuskelerkrankung, er will vielmehr
wissen, ob er in seinem Zustande den korperlichen Anstrengungen
seines Berufes gewachsen ist, ob er sich einer Operation unterziehen
kann, ob er Sport treiben kann u. dergl. mehr. Wenn der Fall nicht
eindeutig gelagert ist, ist diese Frage oft auflerordentlich schwierig zu
beantworten, da wir vorerst keine Methode besitzen, die uns einen
absoluten MaBstab fiir die Leistungsfihigkeit des Kreislaufes gibt. Man
hat daher nach physikalischen und chemischen Besonderheiten der
Himodynamik des Blutes und der Atemgase gesucht, die fiir einen
insuffizienten Kreislauf charakteristisch sind.

Im Rahmen eines kurzen Vortrages ist es mir nicht moglich, auf
die verwickelten Beziehungen des Kreislaufs einzugehen. Viele unserer
Vorstellungen sind noch hypothetisch, Ursache und Wirkung kénnen
nur schwer unterschieden und analysiert werden.

Wir haben 300 kreislaufkranke und -gesunde Individuen nach be-
stimmten Gesichtspunkten mit physikalischen und chemischen Methoden
untersucht. Eine Gegeniiberstellung der verschiedenen Befunde soll bei
spiterer Gelegenheit erfolgen, und ich mochte Thnen heute nur kurz
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berichten von den Ergebnissen der Tachographie, und wenn es die
Zeit noch gestattet, der Venendruckmessung.

Aus theoretischen und praktischen Griinden haben wir die tacho-
graphischen Methoden, soweit sie auf dem Plcthysmographenprinzip
beruhen, verlassen und unsere Untersuchungen mit der Br&mser'schen
Methode ausgefiihrt. Die Brd mser'sche Apparatur ist heute im Besitze
der meisten Kliniken. Die Methodik und die kritische Deutung der ge-
wonnenen Kurven ist bisher nur teilweise bekanntgegeben worden
(Bromser, Hochrein). Die Technik ist nicht ganz einfach, und es
ist oft schwierig, die richtige Geschwindigkeitskurve zu erkennen. Zur
Erleichterung tachographischer Aufnahmen habe ich die Aufnahmekapsel
etwas verindert und einen Armstiitzapparat ausgearbeitet. (Hochrein
und Meier.)

Ohne noch weiter auf Einzelheiten einzugehen, zeige ich Thnen
nun in rascher Folge einige charakteristische Geschwindigkeitskurven.

Es ist nun versucht worden, aus der Hohe und der Form der
Geschwindigskeitskurve Schliisse auf das Stromvolumen zu ziehen. Die
Analyse der Geschwindigkeitskurve, die zuerst von Fick ausgefiihrt
worden ist, kann nicht ohne weiteres auf die unblutige Tachographie
von Brémser iibertragen werden, da diese Methode die Nachteile der
Sphygmographie besitzt. Wir besitzen fiir unsere Geschwindigkeitskurven
keinen Nullpunkt, und ferner ist ihre Form in hohem MaBe von dufieren
Bedingungen abhingig. Selbst relative, vergleichende Resultate sind
nur mit Vorsicht zu verwerten, da auch bei der gleichen Versuch#person
im Verlauf eines lingeren Versuches die notwendige Konstanz der Be-
dingungen kaum eingehalten werden kann. Ich habe daher zur Ver-
wertung der Geschwindigkeitskurven die Berechnungen von O, Frank
zu Hilfe genommen, der nachweisen konnte, daBi zwischen dem zeit-
lichen Ablauf der Geschwindigkeits- und der Druckkurve Beziehungen
bestehen zu dem Blutdruck, der Wanddehnbarkeit und dem Stromwider-
stand. Die genannten drei Faktoren, die im wesentlichen die Kreislauf-
dynamik beherrschen, kénnen nun durch Bestimmung verschiedener
Maxima und Wendepunktsdifferenzen in ihrer Richtung festgelegt werden.
Ich gehe auf diese feinere Analyse vorerst nicht weiter ein. Da die
Kreislaufleistung durch das Zusammenwirken von Blutdruck, Wand-
dehnbarkeit und Stromwiderstand bestimmt wird, ermittele ich die Zeit-
differenz zwischen dem Geschwindigkeits- und dem Druckgipfel. Auf
die Wichtigkeit der Bestimmungen der anderen ZeitmaBe, sowie auf die
Notwendigkeit der Untersuchungen verschiedener Arterientypen ist
mehrfach hingewiesen worden (Fick, Frank, Hochrein und Meier).
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Abb. 1 Normal.

Abb. 3 Aorteninsuffizienz.

Abb. 4 Extrasystolie.




Abb. 6 Arhythmia perpetua,

Es ist vorerst nicht zu iibersehen, in welcher Weise durch ein derartiges
Vorgehen unsere Vorstellung von der Kreislaufdynamik vertieft oder
erweitert werden kann. Bei der Kiirze der Zeit berichte ich nur iiber
die Bestimmung des Zeitunterschiedes der Maxima der Hauptgipfel.
Wir gewinnen durch die Festlegung dieser Differenz einen absoluten
MaBstab fiir die Vektorensumme von Blutdruck, Wanddehnbarkeit und
Stromwiderstand.

Um die beiden Maxima von der Geschwindigkeits- und Druckkurve
exakt zur Darstellung zu bringen, habe ich die Brémser'che Apparatur
etwas umgebaut, so daB die Form der Geschwindigkeitskurve nicht mehr
ganz in Erscheinung tritt und nur die Hauptgipfel deutlich registriert
werden.

Das nidchste Bild zeigt eine derartige Kurve (Abb. 7).

Abb. 7
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Welches ist nun das praktische Ergebnis der Tachographie fiir die
Diagnose der Kreislaufinsuffizienz? Mein gesamtes Material habe ich in
drei Gruppen eingeteilt :

1. Kreislaufnormale Fiille.

2. Herz- und Gefiflerkrankungen, die gut kompensiert sind.

3. Dekompensierte Fille.

Die Bestimmung der Maxima ergab folgendes Bild:

Der Mittelwert der Maximumdifferenz v liegt fiir normale Fille
zwischen 0,03 und 0,04 Sekunden. Bei kompensierten Kreislauf-
erkrankungen besitzt r meist normale Werte, verschiedentlich ist = aber
auch bis 0,050 Sekunden erhsht, ohne dall Zeichen einer Insuffizienz
wahrzunehmen wiiren. Bei dekompensierten Fillen ist 7 fast ausnahms-
los erhoht. Die Maximumdifferenz kann den Normalwert um 100 Proz.
und mehr iibersteigen.

Diese Werte stellen Mittelzahlen unserer Ergebnisse dar. Ver-
schiedene Einzelfille fielen aus diesem Rahmen heraus. Wir konnen
hierfiir vorerst keine Erklirung finden. Vielleicht wird uns eine Deutung
leichter, wenn unsere allgemeine Vorstellung von der Kreislaufpatho-
logie die funktionellen Zusammenhiinge besser ergriindet hat. Ein
Werturteil der Brésmer'schen Methode zur Beantwortung klinischer
Fragestellungen, insbesondere iiber die Moglichkeit cines absolut sicheren
Nachweises einer Kreislaufinsuffizienz ist vorerst nicht abzugeben. In
Verbindung mit den ibrigen Kreislaufuntersuchungsmethoden hat sie
uns aber schon wertvolle Dienste geleistet, doch wird man sich vor einer
Ueberwertung hiiten miissen, da erst an einem grofien Material und
vor allem an Hand von Kurven anderer Untersucher gezeigt werden
muf}, ob die Methode eine allgemeine Verwendungsmoglichkeit besitzt,

An Hand eines praktischen Falles mochte ich [hnen kurz zeigen,
welche Werte wir mit unseren objektiven Untersuchungsmethoden bei
kreislaufinsuffizienten Fiillen zu erwarten haben:

Ein 56 jihriger Mann, der {iber etwas Husten und Atemnot bei
k(")r|1t'rllcheu Anstrengungen klagte, wurde uns mit der Diagnose:
Emphysem, Bronchitis eingewiesen. Die weitere Untersuchung ergab
geringe Oedeme an den Beinen. Die Leber konnte bei dem stark auf-
getricbenen Leib des fettleibigen Patienten nicht getastet werden. Bei
dem Emphysem des Patienten waren die Herzgrenzen nicht genau zu
perkutieren. Die Herztéone waren sehr leise, anscheinend rein. Die
spezielle Kreislaufuntersuchung ergab folgenden Befund:

Ekg: PQ 0,18 QS 0,038,
T in Ay —, Ay+, Ay +, ST abgerundet.




50 HOCHREIN, ZUR DIAGNOSE DER KREISLAUFINSUEFIZIENZ

Nach unseren Erfahrungen bildet fir PQ die Zeit 0,18 Sek., die
obere Grenze der norm. QS ist fiir unseren Patienten nicht charak-
teristisch. Auf die Bedeutung der Richtung der T-Zacke ist vielfach hin-
gewiesen worden (Wenckebach).

Es ist bekannt (Wenckebach), und auch wir konnten an autop-
tisch kontrollierten Fillen zeigen, dafi selbst bei schweren Veriinderungen
der KoronargefiBe eine Aenderung im Aussehen des Ekg hiiufig nicht
eintritt (Morawitz und Hochrein). Auf Grund der Untersuchungen
von Pardee und Clerc haben wir der Strecke ST eine erhéhte Auf-
merksamkeit geschenkt, und wir kénnen bestitigen, daB bei den meisten
Fillen, bei denen ST gewellt oder stark gerundet war, eine organische
Veriinderung des Myokards vorgelegen hat. Die weitere Kreislaufunter-
suchung ergab folgendes Bild:

Datum . ., , ., ., 16.Januar
Gewicht kg . . . . 81
Resp. Atemziige i. d. Min. 24
Puls Schlige i. d. Min. A 92
Arteriendruck mm Hg . 135/85
Venendruck mm H,O 5 212
Systolische Dauer Sek. : 0,32
i-p-max Sek. : x 0,052

Milchséure im Blut mg/Proz. 20,5/19,75

Der Patient wurde mit Cardiacis und Diureticis behandelt. Am
98. Januar, nachdem die Oedeme und auch die subjektiven Beschwerden
verschwunden waren, erhoben wir folgenden Befund:

Gewicht kg . . . . 76
Resp. Atemziige i. d. Min. . 20
Puls Schlige i.d. Min. . . 84
Arteriendruck mm Hg ; 145/90
Venendruck mm H,O . 71
Systolische Dauer Sek. . 0,32
i-p-max Sek. . . . . 0,040

Milchsdure im Blut mg/Proz. 11,0/12,0

Aus den zu verschiedenen Zeiten erhobenen Befunden geht hervor,
daB mit der Besserung der Kreislaufleistung eine Aenderung des Venen-
druckes, der Maximumdifferenz, der Milchsiure eintritt. Ueber die Zu-
sammenhinge und die genauere Analyse dieser Ergebnisse lassen sich
erst an Hand eines sehr groBen und gut durchuntersuchten Materials
SchluBfolgerungen ziehen.
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Vielleicht kann ich zur Venendruckmessung kurz noch folgendes
bemerken. An 500 Individuen habe ich zu Beginn und am Ende der
Behandlung, hiufig aber auch mehrmals nach therapeutischen Eingriffen
den Venendruck nach der Methode von Moritz-Tabora bestimmt.
Wir stimmen mit Romberg und Kroetz vollkommen tberein, daff der
Venendruck kein absoluter MaBstab fiir die Leistungsfihigkeit des rechten
Herzens ist, und schlieBen uns den Ausfithrungen von Moritz an,
welcher behauptet, dafl der Venendruck von kardialen und extrakardialen
Faktoren abhingig ist, die teils direkt, teils indirekt die Fiillung und
das Gefille im Venensystem beeinflussen. Die Venendruckmessung ist
uns aber doch fiir die Beurteilung von Kreislaufinsuffizienzen ein auBer-
ordentlich wichtiges Kriterium geworden. Bei einem Venendruck von
itber 10 cm Wasser konnten wir fast stets objektive Storungen der
Kreislaufleistung nachweisen. Wir haben uns aber nicht allein begniigt,
den Venendruck festzustellen, sondern nach einer Methode, auf die ich
noch gelegentlich zu sprechen kommen werde, haben wir den Venendruck
bei Menschen und Tieren optisch registriert. Es kann gezeigt werden,
daB Arterien- und Venendruck Schwankungen aufweisen, die in ihrer
Hohe und in ihrer Amplitude abhiingig sind von der Respiration und
der Herzaktion.

M.D.u.H.! Die Demonstrationen dieser Kurven und die Besprechung
dieses praktischen Falles soll Ihnen zeigen, daB wir bei der Schilderung einer
Kreislaufinsuffizienz nicht mehr angewiesen sind auf allgemeine, unklare
und subjektive Bezeichnungen, sondern daf wir heute den Kreislauf
eines Individuums mit objektiven Methoden zahlenmiBig festlegen
konnen. Eine derartig eingehende Kreislaufuntersuchung hat sich be-
sonders wichtig erwiesen bei Fillen, die uns mit der Diagnose Herz-
neurose eingewiesen worden sind. Diese Diagnose ist an unserer
Klinik viel seltener geworden, da wir imstande sind, relativ {riihzeitig
und in objektiver Weise Stérungen des Kreislaufes nachzuweisen.
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DIE BEDEUTUNG VORBEUGENDER MASSNAHMEN
BEI DROHENDER KREISLAUFSCHWACHE.

Von Dr. H. W. Langendorff (Konstanz).

Aus der Inneren Abteilung des Stidt. Krankenhauses Konstanz
(Chefarzt: Oberarzt Dr. Langendorff).

Bei noch nicht grob manifesten Stérungen des Kreislaufs wird vom
praktischen Arzt, meiner Erfahrung nach, eine vorausschauende Therapie
nicht in dem wiinschenswerten Ausmafe betrieben. Dies mag wohl
seinen Grund nicht nur in einer ungeniigenden Beriicksichtigung des
jeweiligen Kriftezustandes des Patienten haben, sondern auch teils in
falschen Vorstellungen von dem, was durch zweckmifiige Vorbeugungs-
maBnahmen erreicht werden kann (wobei u. a. mifiverstandene An-
schauungen iiber das Versagen der Digitalis bei Herzgesunden eine
Rolle spielen), teils aber in der oft kaum zu beantwortenden Frage, ob
in dem betreffenden praktischen Fall iiberhaupt eine Kreislaufschwiche
zu erwarten ist. Bei Eintritt einer akuten Erkrankung wird an die
Moglichkeit einer notwendig werdenden Herzbehandlung naturgemif
eher gedacht werden, wenn es sich um krinkliche Menschen, um bereits
unter drztlicher Aufsicht stehende Patienten, um als Herzkranke bekannte
Personen handelt, weniger aber wenn die Krankheit bis dahin wirklich
oder anscheinend Gesunde trifft. Bei letzterer Gruppe von Kranken
wird noch am hiufigsten im Verlaufe von akuten Infektionskrankheiten
von vorbeugenden MaBnahmen zur Verhinderung zukiinftiger Kreislauf-
schwiiche Gebrauch gemacht. Aber trotz der seit langem von namhaften
Klinikern aufgestellten Forderung, daB z. B. bei jeder Pneumonie, die
einen nicht mehr jungen Menschen trifft, prinzipiell prophylaktisch
Kardiotonika gegeben werden sollen, beachten doch viele Aerzie die
Maglichkeit nicht, durch rechtzeitige Kreislaufhilfe den Ablauf der Er-
krankung gefahrloser und die Rekonvaleszenz kiirzer zu gestalten.

Das tatsichliche Vorhandensein der giinstigen Wirkung einer der-
artigen friihzeitigen Prophylaxe (allerdings auch deren Grenzen) machten
wir an einem Fall erliutern, bei dem wir annehmen maochten, daB das
post hoc wirklich einem propter hoc entsprach. Es handelte sich um
eine bis dahin kérperlich gesunde und riistige 70jihrige Patientin (die
wegen psychischer Stérungen in Anstaltsbehandlung war), bei der

.
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eines Tages ein akunter Verfall auftrat: die Gesichtsziige wurden schlaff,
die Haltung gebiickt, der Gang schleppend, die Bewegungen wurden
kraftloser, die geistige Kraft liefl plotzlich nach; man vermutete eine
Kreislaufschwiiche und gab sofort — und hier liegt das Wesentliche
unseres Falles — ein Herztonikum (Coramin) in entsprechender Menge.
Drei Tage spiter trat Fieber bis 39,2 auf und am niichsten Tag zeigte
sich der Befund einer handtellergrofien Bronchopneumonie; aufier dem
Coramin wurde jetzt Digitalis in grofien Dosen gegeben. Die Erkrankung
wurde trotz schwerster Prostration und trotz des Alters so gut iiber-
standen, daf} die Patientin alsbald befriedigende Aufstehversuche machen
konnte; die Entfieberung war lytisch in drei Tagen erfolgt und nach
Ablauf einer bereits vollig fieberfreien Woche verursachte nur noch ein
kleines Exsudal einige Tage lang mifige Temperaturen. Nach etwa
Monatsfrist zeigte sich aber, daB der Kérper doch nicht mehr widerstands-
fihig blieb, die Herzkraft liefl nach, es traten Knéchelodeme auf und
trotz intensiver Kreislaufmittelmedikation (aufier Eichhorst’schen Pul-
vern wurde noch Cardiazol und Koffein gegeben), war kein Ansprechen
derselben mehr zuerzielen. Man sah, wie die Patientin plotzlich alt wurde
und wie der Korper auf einmal verbraucht war. Zwei Monate nach dem
Abklingen der Lungenerscheinungen erfolgte der Exitus. Die Sektion
zeigte, dab die urspriinglich erkrankten Lungenpartien vollig ausgeheilt
waren; nur an anderen Stellen fanden sich frische, also terminale Herd-
chen; das Herz war schlaff, erweitert und von brauner Farbe.

Uns schien wesentlich an diesem Fall zu sein, daf es bei einer
Alterspneumonie — also einer Erkrankung mit ungiinstiger Prognose —
anfinglich gegliickt war, die Erkrankung durch frithzeitige Kreislauf-
behandlung zum Abheilen zu bringen, obwohl die Infektion derart
toxisch war, dafl der Korper einen dauernden Schaden davontrug. Der
anfiangliche Erfolg der Kreislaufmittel, die noch vor dem Eintreten der
Lungenerscheinungen (offenbar alsbald nach dem Infekt) gegeben waren,
war wohl in der Hauptsache durch die bessere Durchblutung der Lunge
bedingt; duferlich auch darin erkennbar, daf die Patientin alsbald
nach Aufhoren des Fiebers beinahe ihren fritheren Turgor und ihre alte
Flastizitit wiedergewann. Gerade daB ein endgiiltiger Erfolg nicht er-
zielt wurde und doch eine relativ lange Zeit bis zum Zusammenbruch
verstrich, scheint uns einerseits ein Beweis dafiir zu sein, daff die Er-
krankung wirklich sehr bedrohlich war und dafl es anderseits tatsiichlich
gelingt, derartige Prozesse durch frithzeitige prophylaktische Gaben von
Kardiotonicis giinstiger zu beeinflussen, als dies bei spiter einsetzender
Therapie méglich wire. Weil eine Pneumonie bzw. gleichwertige Oedem-
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traumen nicht vorausgeahnt werden konnen, fehlen meist sinnfillige
Beispiele fiir die tatsichliche Wirksamkeit einer derartigen frithzeitigen
Prophylaxe; darum haben wir obigen Fall hier im einzelnen geschildert.
Was nun die Voraussage einer drohenden Kreislaufschwiiche und deren
Bekampfung betrifft, so ist es doch meistens so, wie auch im obigen
Fall, daB insbesondere bei unklaren Krankheitserscheinungen mit all-
gemeiner Mattigkeit — vor allem bei dlteren Personen — Herzmittel
gegeben werden, weil man es im Gefiihl hat, dafl eine Kreislaufstorung
naht. Wir haben aber den Eindruck, daB betreffs der exakten Beurteilung
derartiger Zustdnde und ihrer Frithdiagnose auch seitens des praktischen
Arztes im allgemeinen noch mehr geschehen konnte als dies jetzt der Fall
ist. Dies inshesondere deswegen, weil wir aufer den komplizierteren
physiologisch-klinischen Methoden, die in der Hauspraxis oft schwer
auszufithren sind, doch auch einfache und gute Untersuchungsmoglich-
keiten kennen, die schon vor dem Auftreten von Oedemen und anderen
ihnlichen alarmierenden Zeichen, eine beginnende Kreislaufschwiche er-
kennen lassen, so die Ausfiihrung des Diureseversuches(nach Kauffmann)
unddieFeststeIlungeinerNykturie(aufderenWertSch6newa}dbescnder5
hinwies). Von chirurgischer und gynikologisch- geburtshilflicher Seite
wird in neuester Zeit schon vielfach dafiir eingetreten, vom Ausfall des
Diureseversuches die Indikation zu gréBeren Eingriffen mit abhingig
zu machen und die Operation bei nicht dringlichen Fillen unter
Umstanden so lange zuriickzustellen, bis der Kreislauf kriftig genug
erscheint; wenn geniigend Zeit vorhanden ist, sollte auch die Nykturie-
kontrolle fiir derartige Entscheidungen herangezogen werden. Ganz
besonderen Wert haben diese Methoden der Suffizienzpriifung des Kreis-
laufs fiir den Hausarzt, der sich mit ihrer Hilfe eine objektive Basis
schaffen kann, von der aus er eher eine friihzeitige Prophylaxe drohender
Kreislaufschwiche (sei es mit, sei es ohne Medikamente) anordnen kann.
Es geniigt ja oft schon, wenn diese etwa nur in der Verordnung von
Bettruhe, in richtiger Diét, in der Entlastung von korperlicher oder
geistiger Arbeit oder in der Korrektur sportlicher Titigkeit beruht.
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5.
BEHANDLUNG FINALER STADIEN CHRONISCHER
HERZINSUFFIZIENZ.

Von Albert Fraenkel (Heidelberg).

Herzschwiiche, wenn sie erst zu ungleicher Verteilung des Blutes
gefiihrt hat, ist ohne Digitalis auf andere Weise nicht heilbar. Bett-
ruhe allein auch mit reduzierter Nahrungsaufnahme im Sinne der Karell-
schen Kur kann auch die Anfangsstadien derselben nur in ein Latenz-
stadium fiiberfithren. Jede neue Leistung bringt das Rezidiv.

Diese These diirfte wenigstens fiir alle auf Versagen des Kreislaufs
bei arteriosklerotischen Herz- und Gefdfierkrankungen und endokardi-
tischen Herzklappenfehlern ohne Widerspruch hingenommen werden; —
die toxische Herzschwiche, die iibrigens selten mit Oedemen verliuft
gehort nicht hierher, l

Daraus leite ich die Berechtigung her, das Problem der chronischen
Herzinsuffizienz von der Seite der Digitalisreaktivitiit zu betrachten.

Dabei schalten wir von der heutigen Betrachtung aus die durch
kiirzere oder langere einmalige Digitalisbehandlung per os fiir Jahre
oder selbst den ganzen Lebensrest reversible Formen der Herz
schwichezustinde leichteren Grades. Sie sind auf den ersten Blick nicht
als solche zu erkennen; denn auch sie kinnen mit hochgradigen Organ-
stauungen und allgemeinen Hydropsien einhergehen. Charakteristisch fir
sie ist nur ein mifliger Grad von Herzdilatation — 18cm — und eben
jene starke und nachhaltige Ansprechbarkeit auf Digitalis, auch auf
die hergebrachten galenischen Priparate und deren zahllose neuzeitliche
Ersatzprodukte bei nur kurzdauernder Anwendung.

Auf den klassischen Erfolgen der alten Methodik bei diesen von
mir und Doll als [ und II bezeichneten Typen beruht seit fiinf Menschen-
altern die Wiirdigung der Digitalis durch die Praktiker und auf ihr auch
die Abwehr, die per os Einverleibung durch die pharmakologisch und
klinischexaktere und fiir den Kranken angenehmere intravendse zu ersetzen.

Aus dem kurzen therapeutischen Bekenntnis, das ich vor diesem
Forum Sachverstindiger als Teilresultat zwanzigjihrigen Bemiihens auf
diesem Gebiete abzulegen habe, bitte ich aber nicht nur auf jedes Digi-
talispriparat und auf jedem Weg der Einverleibung ansprechende Herz-
schwiichezustinde mit nur gradiger Herzdilatation ausschalten zu diirfen,
sondern ebenso die jeder Beeinflussung trotzenden bei absterbendemOrgan.

Fiir viele Aerzte, denen Wesen und Bedeutung der intravendsen
Zufuhr noch verschlossen sind, gelten diese extremsten Phasen leider
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immer noch als einziges Indikationsgebiet fiir die gefiirchtete Methode,
die — das ist zuzugeben — nie so gefihrlich ist, wie bei Anwendung
grofier Dosen bei vita minima.

In der kurzen Zeit, in welcher ich Sie in Anspruch nehmen
darf, mochte ich statt jener ersten Akte und dieser SchluBszene dra-
matischen Geschehens, die fiir Kranke und Aerzte qualvollsten vor-
letzten Abliufe desselben die schwerste noch reparable Form
chronischer Insuffizienz und ihre einzig Erfolg versprechende Be-
handlungsweise zur Diskussion stellen.

Die Fille sind klinisch gekennzeichnet durch Versagen beider Ven-
trikel, vor allem aber des linken. Bei michtigen Stauungen in fast
allen Organen iiberwiegt die der Lunge, das Asthma cardiale beherrscht
die Szene — einer der quilendsten Krankheitszustinde Herzkranker:

Die meist lange bestehende, tonogene oder myogene Dilatation
hat héchste Grade angenommen. Das Cor bovinum zeigt auf dem Film
verwischte Konturen und Transversaldurchmesser von 20 cm und
mehr. Die groBten noch beeinfluBbaren Herzen sind 21 und 22 cm breit.
Dabei ist der Rhythmus normal oder gestort, der Blutdruck nieder oder
erhoht, die Amplitude aber noch nicht oder nicht erheblich verkleinert.
Alle galenischen Priparate sind in groBen Dosen versucht, aber die
Diurese ist doch nicht in Gang gekommen, — und doch schreit der
Zustand nach Digitalis.

Das wichtigste Kriterium dieser Gruppe ist ihre Strophanthin-
reaktivitit.

Die bei der ersten Injektion eintretende subjektive ,Erleichterung®
bei gleichzeitigem giinstigem Ansprechen der objektiven Digitalisindi-
katoren ist typisch, noch mehr aber die durch planmiBiges Fortsetzen
der Behandlung eintretende Wiederherstellung der Kompen-
sation.

Ohne die hergebrachte polypragmatische Anwendung von Kampfer
und seinen neuen ,Ersatzpripératen®, meist sogar unter Verzicht auf
Morphium, oft sogar ohne Zuhilfenahme diuretischer Mittel, gelingt es,
durch monate- und jahrelang fortgesetzte planmiBige Anwendung von
Strophanthininjektionen die Staunen erregende und nachhaltige Besse-
rung aller Symptone zu erzielen, die der Kranke als Heilung empfindet.
Dieser Effekt kann bis zum Lebensende festgehalten werden.

Die Ueberlegenheit von Mittel und Methode beruht nicht etwa nur
auf dem Umgehen des Magendarmkanals bei darniederliegender Re-
sorption, sondern auf der Méglichkeit, auf dem Blutweg durch einen
hochwertigen und doch wenig kumulativen Digitaliskrper groBere
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Mengen wirksamer Substanz und so viel davon an das Herz
heranzubringen, als zur Hebung des geschidigten Sekundenvolums
und zur Erhaltung dieses Zustandes notig ist. Vom Magen aus wiire
dies ohne lokale Reizerscheinungen und ohne die Gefahr toxischer
Cumulierung auch bei ungestérter Resorption nicht moglich.

Dem pharmakologischen Charakter dieses Digitalisglykosides ist zu
danken, daB sich auch bei jahrelanger Anwendung die Wirkung nicht
verbraucht und da$ trotz der anfinglich direkt euphorischen Wirkung
eine Angewdhnung nicht eintritt. Die Euphorie beruht eben nicht wie
bei den Morphiumpriparaten auf psychophysischen Wirkungen, sondern
auf Besserung der Herzkraft.

Es will iibrigens scheinen, als ob durch die neuerdings wieder
mehr empfohlene rektale Einverleibung der Digitaliskérper
im engeren Sinne Aehnliches nicht zu erreichen wire. Welcher Kranke
und welcher Darm hiilt auch durch Monate und Jahre die lokale Reiz-
wirkung irgend eines der Digitalisglykoside aus!

Methodik.

I. Anfangsdosen. Wo Eile not tut, kann ohne Wartezeit mitten
an eine unwirksame per os Therapie die intravendse Anwendung von
Strophanthin aufgenommen werden. Man muf nur vorsichtig \'orgehen.
Je bedrohlicher der Zustand ist, namentlich bei noch nicht analysierten
Rhythmusstorungen, um so kleiner wiihle man die auf einmal zu in-
jizierende Menge. Schon seit mehr als 15 Jahren bin ich und meine
Schiiler, die wie Heineke und Hedinger groBie eigene Erfahrung haben,
gewohnt, in Fillen allerschwerster Dekompensationen anfangs taglich
pur 0,3 mg und erst, wenn die Tastdosis gut vertragen wird, morgens
und abends je 0,25 mg anzuwenden und zu der iiblichen Tagesdosis
von 0,5 mg erst tiberzugehen, wenn Herz und Kranker gekriftigt und
die Rekompensation im Gange ist.

Eine Kombination dieser kleinen Dosen mit Cardiazol, die in
letzter Zeit vielfach propagiert wird, eriibrigt sich. Wir haben Vorteile
davon nicht gesehen.

Auf diese Weise und bei dem vorher empfohlenen Verzicht auf die
AnwendungvonVolldosen beiabsterbenden Herzen gibt esbei Strophanthin-
anwendung keine Gefahren. Ich habe seit 19 Jahren keine Strophanthin-
schiddigung mehr erlebt und wende es gewifi nicht zu selten an.

II. Die Intervalle. Von anfangs tiglicher Einverleibung kann
man bald zu zwei-, spiter zu drei- und viertiigigen Zwischenrdumen iiber-
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gehen. Der Riickgang der Stauung in den verschiedenen Organen ist
mafigebend.

. Kombination mit diuretischen Mitteln. Wenn trotz
Besserung der Herzleistung die Diurese nicht oder nicht geniigend in
Gang kommt, — meist handelt es sich um alte ,harte Oedeme — SO
ist geboten, sie durch diuretische Mittel zu mobilisieren. Das Mittel der
Wahl ist Salyrgan, welches alle Vorteile eines Quecksilberdiuretikums
ohne seine Nachteile hat. Denn vergleichbar dem Strophanthin tritt es
rasch an die giftempfindlichen Organe und wird rasch wieder ausgeschieden.

Die Kombination der Strophanthin-Salyrgan-Therapie ist ein neu-
zeitlicher, wirksamerer und ungefahrlicherer Ersatz der alten heroischen
per os Digitalis-Kalomel-Therapie Fothergills, die uns Kussmaul
noch lehrte. ’

Die auf diese Weise erzielte Diurese wird durch Fortsetzung der
Strophanthintherapie unterhalten, zuweilen aber kommt man ohne wieder-
holte Anwendung des Diuretikums nicht aus. Wie mir scheint, besonders
bei iilteren Leuten; wie iiberhaupt nicht nur die Herzschwiiche, sondern
auch die Oedembereitschaft etwas mit dem Alter zu tun hat.

Ist es gelungen, die pulmonale und periphere Stauung zu beseitigen
— die hepatische pflegt am langsten anzudauern und verschwindet oit
tiberhaupt nicht —, so verharre man bei 12 tigiger Anwendung bis
zur vollstindigen Entleerung des Wasserdepots, wie sie allein durch
tigliche Gewichtsbestimmung festgestellt werden kann,

Wegen der gerade unter dem Einflu8 von Strophanthin oft eintretenden
extrarenalen Entwisserung, gibt die dbliche Diuresebestimmung ein
schiefes Bild des Wasserwechsels. Die Wage ist fiir die Behandlung
des Cardialhydropischen was das Thermometer fiir den Fiebernden. Sie
sollte zu diesem Zweck auch Eingang in die allgemeine Praxis finden.

Tritt ein NachlaB einer vorher optimalen Wirkung ein, so bedeutet
dies noch kein Versagen der Therapie, sondern kann eine in der Natur
der Erkrankung begriindete Verschlechterung anzeigen. Man muB oft
statt abzubrechen, den Mut haben, die Dosen auf 0,6 und ausnahms-
weise auch auf 0,75 mg zu steigern.

VL. Nebenwirkungen. Selbstverstindlich ist nicht nur bei diesen
grofieren Dosen, sondern iiberhaupt immer und bei jeder Digitalistherapie
auf das Auftreten vagaler Erscheinungen jeder Art zu achten und im
Falle ihres Auftretens ist Intervallverlingerung geboten. Die Anwendung
bis zum Erbrechen, die jetzt noch von fithrenden Klinikern gelehrt wird,
hat schon Withering verlassen.
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Diurese hemmende Wirkung grofierer Dosen Digitalis und Strophan-
thin, die in der Literatur erwiihnt sind, konnten wir nicht bestitigen. Eine
wichtige Rolle spielen sie sicher nicht. Wo sie sich zeigen, kénnte die
Kombination mit einem Diuretikum die paradoxe Wirkung aufheben.

Der springende Punkt einer erfolgreichen Behandlung dieser Final-
stadien ist die lebenslingliche Fortsetzung der Behandlung. Bei den
Riesenherzen, die schwer und lang insuffizient waren, mufi der Kranke
auf korperliche Leistung jeder Art auf immer verzichten und muf sich
der Arzt die herztonische Behandlung mit relativer Indikation bis
zum Schluff angelegen sein lassen. Auch im giinstigsten Fall bedarf es
mindestens einer Injektion in der Woche. Bei jeder Gewichtszunahme
miissen die Intervalle verkleinert oder die Dosen gesteigert werden.

In diesem Beherrschen eines schweren Krankheitszustandes durch
cine auf der Hohe eines pharmakologischen Experimentes stehende
klinische Therapie liegt der stets sich erneuernde Reiz der Methode,
in ihrem Effekt die drztliche Befriedigung.

Kranke, erst monatelang Digitalis per os refraktir unter Strophanthin
kompensiert, kénnen so unter fast volligem Verzicht auf andere Mittel
bis zum Lebensende asthma- und &demfrei gehalten werden.

Objektiv tritt der therapeutische Erfolg auch in mefBbarer Ver-
kleinerung des Herzens, vor allem in schiirferer Konturierung der Herz-
silhouette und in einem Riickgang der pulmonalen Stase auf dem Réntgen-
bild zutage.

In zahlreichen Fillen gelingt es, in Verbindung mit den Hausirzten,
das Leben dieser Schwerkranken nicht nur um ein, sogar um zwei Jahre
zu verlingern, sind sie in der ganzen Zeit beschwerdefrei in des Wortes
wdortlichster Bedeutung ,iiber Wasser zu halten“. Wo die Hausirzte die
Technik nicht kennen und sie sich nicht aneignen wollen, geht der Erfolg
rasch verloren — und das Spiel wiederholt sich. Wir kennen die Habitués
der Digitaliskuren aus Klinik und aus der Praxis, die alle paar Monate
hydropisch um Hilfe bitten, um sich am Tage nach der Entwisserung
wieder vom Arzt zu losen. Es sind die Kranken, welche unsere Lehrer
(Naunyn, Kussmaul, Grodel) zur ,chronischen Digitalistherapie*
hinfiihrten.

Aber erst als Serienbehandlung mit Strophanthin und erst als
intravendse Methode hat sie wirksame Form angenommen, so dafl wir
heute die therapeutische Forderung wagen sollten, Asthma und
Wassersucht sollten Herzinsuffizienten bis zum letzten Herzschlag fern-
gehalten werden.
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6.

DIE DISPONIERENDE ARBEIT DES HERZENS.
Von Dr. G. Riickle (Frankfurt a. M.).

Mit 1 Abbildung.

Da ich nicht Fachmediziner bin, wird man Auskunft haben wollen,
wie ich dazu gekommen bin, mich mit Kreislauffragen zu beschiiftigen.
Die Vermutung liegt nahe, dafi mir die Anregung zu dieser Titigkeit von
medizinischer Seite geworden ist. Das ist tatsichlich der Fall. Im Jahre
1913 wurde ich mit dem Arzt Dr. med. Georg Reymann in Frankfurt
am Main bekannt, der mir in tiglichen Besprechungen in der Klinik
und auf langen Spaziergiingen mit eindrucksvoller Ueberzeugung immer
wieder klar machte, daB die physiologische und naturgemil auch die
im Rhythmus gestorte Herzarbeit sehr viel mehr durch das Gefdfisystem,
also peripher bedingt sei, als die Wissenschaft bisher annehme.

Einem Mathematiker, der beruflich viel Gelegenheit gehabt, im
Anwendungsgebiet seiner Wissenschaft sich mit Fragen der Elastizitits-
theorie zu beschiftigen, muBte die Reymann’sche Auffassung der
Kreislaufvorgiinge begreiflicherweise sehr einleuchtend sein.

Ich fing an, mich mit den GefaBschwingungen zu befassen und mir
iiber die Entstehung bekannter Herzstérungen meine Ideen zu bilden.
Diese vorbereitende Arbeit wurde bald durch den Krieg unterbrochen,
der wie weitere 8 Jahre der Nachkriegszeit mich von Frankfurt fern hielt.

Die Arbeit wurde erst im Friihjahr 1926 wieder aufgenommen.
Den Anstof dazu gab Reymann’s jiingerer Mitarbeiter Dr, med.
W. MuBler, der sich im Herbst 1925 mit der Frage beschaftigte,
welchen Einflufl eine Verlagerung der Nieren auf den Blutdruck habe.
Zu der Losung dieser Frage, die MuBler und ich April 1926 in Angriff
nahmen, waren gesicherte Tatsachen iiber den Blutdruckablauf Voraus-
setzung. Diese Vorarbeiten sind zum Teil bisher versffentlicht in der
Zeitschrift fiir Kreislaufforschung 1926 — 1928.

Herr MuBler, dem ich wie Herrn Reymann fiir meine Unter-
suchungen fortdauernde Anregung verdanke, berichtet im Rahmen dieses
Kongresses iiber diese Entwicklungen.

Aus der Fiille von Fragen und Aufgaben, die sich bei der Unter-
suchung der disponierenden Tatigkeit des Herzens fast von selbst dar-
bieten und kategorisch nach klarer einfacher Losung verlangen, kann
ich bei der Kiirze der mir zur Verfiigung stehenden Zeit heute nur ein¢
behandeln. Ich darf dabei bemerken, daB die eingehende Behandlung
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einer Reihe solcher Fragen schon im druckfertigen Manuskript vorliegt,
das baldmoglichst in der Zeitschrift fiir Kreislaufforschung als Fortsetzung
unserer fritheren Arbeiten erscheinen soll. Fiir heute gilt es, sich auf
die Behandlung des folgenden Themas zu beschrinken:

Physiologischer Rhythmus.
Optimales Schlagvolumen und entsprechende Frequenz.

Fiir den Kreislauf kommt als Nutzwert der Herzarbeit die kinetische
Energie fordernd, d. h. geschwindigkeitserhéhend zur Auswirkung, die
an die Grundstrémung tibertragen wird.

Die Losung unserer Frage wird zweckmibig eingeleitet, sobald es
gelingt, diesen Energiewert T als Funktion des Schlagvolumens s darzu-
stellen. Ich will dabei mehr anschaulich als rechnerisch vorgehen, da ich
bei gleicher Strenge der Beweisfihrung bei diesem Verfahren glaube
iiberzeugender wirken zu konnen.

Ich schicke folgenden Hilfsatz voraus:

,Es gibt in der Reihe der moglichen Werte s des Schlagvolumens
einen ausgezeichneten Wert s, von folgender Beschaffenheit:

I. Fir alle Werte s_, die kleiner als s, sind, wiichst T rascher als
das Schlagvolumen s, d.h. T hat die Form T_=ks_-+j_2s_2

II. Fiir alle Werte s, die groBer als s, sind, wichst T langsamer
als s, d.h. T hat die Form T =ksy —7 2s.2

Der Beweis dieses Hilfssatzes wird in der eingehenden Darstellung
der demnichst erscheinenden Arbeit in der Zeitschrift fiir Kreislauf-
forschung verdffentlicht werden. Hier begniigen wir uns mit der Dar-
stellung der T-Kurve. Das Koordinatensystem hat s zur Abszisse,
T zur Ordinate. Die Kurve T=T(s) hat bei s=s, einen Wendepunkt,
an dem die positive Kriimmung in die negative Kriimmung iibergeht.

Fiir den Wert s=sy, durch den die kritische Amplitude erréicht
wird, fingt T an abzunehmen. Das steht ganz im Einklang mit den
Bemerkungen, die Herr Mufiler iiber die kritische Amplitude gemacht
hat, die die scharfe Grenzlinie bestimmt, an der die 6konomische Herz-
arbeit anfingt unkonomisch zu werden.

Fiir unser Problem wird die folgende Fassung des Hilfssatzes wirk-
samer sein:

Bei vorgeschriebener Durchblutung (Minutenvolumen) D=sf, wie
sie durch die an den Organismus gestellten Anforderungen bedingt ist,
gibt es ein bestimmtes Schlagvolumen s,, dem die folgende ausgezeichnete
Eigenschaﬂ zukommt:
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Abb. 1

1. LaBt man s von s, abnehmen, so nimmt die von der Herzarbeit H

an den Kreislauf ibertragene kinetische Energie T rascher ab als s.

Rein qualitativ ist die Bemerkung einleuchtend, daf wegen unge-
niigender Beanspruchung der GefiBleistung sich kein optimaler Wert
fiir die Zusammenwirkung von Herz und Gefifisystem ergeben kann.

I LaBt man s iiber s, wachsen, so nimmt die wirksame Energie T
langsamer zu als s. "

In der Energiegleichung T= -2—v? tritt wegen . fiir alle s—<sn
Depressionsfaktor 1—y auf. 5

Wegen I1. tritt fiir alle s> sn ein dhnlicher Depressionsfaktor 1.——
auf. Es gibt bei vorgeschriebener Durchblutung D=s f fiir s=su €IN€N
Maximalwert Tn =s/» v? an kinetischer Energie, die wirksam an den
Kreislauf iibertragen wird.

Das Schlagvolumen s, gibt fiir vorgeschriebenen W

ein

ert der Durch-
blutung D =s, f=s, f. die optimale Ausnutzung Tn = —;— v
arbeit fiir den Kreislauf.

Man wird zweckmiBig s, als optimales Schlagvolumen bezeichnen.
Die aus der Bedingung D=s,f, flieBende Frequenz f, stellt deren
optimalen Wert dar.

ZahlenmiBig hingt s, und damit f, ab:

1. Von der Grifie des Hohlraumes des Gefifisystems.

9. Von der Masse und der inneren Reibung (Viskositit) der be-
wegten Fliissigkeit. Bei starker Aenderung der Werte s und f hat man
zu schlieBen entweder auf eine merkliche Aenderung in der elastischen
Leistung des Gefifisystems oder eine starke Variation der Viskositit.

Es liegt in der Natur des Extremwertes (Maximum oder Minimum)
einer Funktion begriindet, daB sich ihr Wert mit den unabhingigen Ver-
anderlichen in der Umgebung des Extremwertes sehr langsam findert.

Bei geringen Zustandsinderungen bleibt der optimale Wert der
wirksam fibertragenen Herzleistung fast ganz erhalten. Wir konnen diese
Tatsache als die Stabilitit der optimalen Leistung bezeichnen.

2 der Herz-
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Es erhebt sich unmittelbar die wichtige Frage:

Wie disponiert das Herz, d. h. wie éndern sich Schlagvolumen und
Frequenz bei stark verdnderter Anforderung an Durchblutung?

Nehmen wir stark erhdhte Durchblutung an, wie bei korperlichen
Hachstleistungen, so kommt das auf die wichtige Untersuchung des
Kreislaufzustandes bei Sportleistungen und die Begriindung einer wissen-
schaftlichen Trainingsmethode hinaus.

Im Gegensatz dazu steht die Behandlung der Frage fiir den Fall
merklich verkleinerter Anforderung, die zur Untersuchung des Kreislauf-
zustandes im Schlaf fithrt.

Wegen Einzelheiten mu8 ich auf die geplante, mehrfach erwihnte
Darstellung in der Zeitschrift fiir Kreislaufforschung verweisen.

Aussprache zu den Vortragen 1—6,

Herr Magnus-Alsleben (Wirzburg):

Von den Problemen, zu denen die neuen Lehren von Herrn Eppinger
anregen, hat uns an der Wiirzburger Poliklinik vor allem eines gefesselt, nim-
lich die Frage, wie die Vorginge im kranken Herzen mit den Stoffwechsel-
verinderungen im peripheren Muskel zusammenbingen. Bei Untersuchungen
iiber dic Folgen experimenteller Sympathikus - Ausschaltung, an denen wir seit
Jahren arbeiten, wurden verschiedene Stof[wechselandcrungen im sympathisch-
denervierien Muskel festgestellt. Es dringte sich uns die Vorstellung auf, daf
zwischen diesen Stoffwechselinderungen nach Sympathektomie und den Prozes-
sen, welche Herr Eppinger bei Herzkranken gefunden hatte, Parallelen be-
stehen konnten. Dafl die Beeinflussung zwischen Herz und peripherem Muskel
durch das vegetative Nervensystem erfolgt, wiirde sich manchen sonstigen
Aunschauungen miihelos einfiigen. Unsere hierher gehoérigen Befunde waren
folgende: Biittner fand bei Frioschen im sympathikus-denervierten Muskel die
Milchsaure vermehrt. Gabbe verglich die Atmung normaler und sympathikus-
denervierter Froschmuskeln; er fand zunichst-keine Differenzen, auch nicht
nach Arbeit. Wenn er aber den Froschen nach der Sympathikus-Durchschneidung
Harnstoff injizierte, welcher eine Steigerung des Sauerstoffverbrauchs bewirkt
und nach seinen Untersuchungen die motorischen Nervenendigungen erregt, so
trat auf der operierten Seite eine deutliche Zunahme des Sauerstoffverbrauches
auf. Es tut der Bewertung dieses Resultates wohl keinen Abbruch, daB neben
der experimentell gesetzten Stérung der vegetativen Innervation durch die
Harnstolfinjektion noch eine zweite toxische Schddigung angewendet werden
mufite. Wir schen es ja ofters, daB zwei verschiedene Einwirkungen erforder-
lich sind, um alle Kompensationen lahm zu legen und erst damit eine Funk-
tionsstérung auszulgsen ist. Ferner ist Gabbe jetzt mit der Prifung der
Pufferungsbreite beschéltigt, freilich nicht im Blute, sondern im Muskelextrakt.
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_Er fand sie auf der sympathisch-denervierten Seite deutlich herabgesetzt. Ich
betone ausdriicklich, dafi wir als Folgen der Sympathikus-Exstirpation picht nur
Folgen einer geinderten GefiBinnervation annehmen, sondern daB wir einer
direkten von der Durchblutung unabhingigen Wirkung des Sympathikus auf
gewisse Stoffwechselvorgange das Wort reden méchten. Ich glaube unsere bis-
herigen Befunde, nimlich, dal sympathisch-denervierte Muskel mehr Milchséure
enthalten, daB sie, freilich nur nach Harstoifinjektion, mehr Sauerstoff ver-
brauchen und dafl ihre Pufferungsbreite vermindert ist, ermuntert dazu, weiter
zu priifen, ob und wie die Stérung im Muskelstoffwechsel bei Herzkranken auf
dem Wege der vegetativen Innervation zustande kommen mag.

Herr Weber (Bad Nauheim):

Sehr oft tritt bei chronischen Kreislaufsaffektionen, die an sich stationdr
sind, schlieBlich ein Stadium fortschreitender Herzinsuffizienz ein. Das ist insofern
auffillig, als eine einmalige oder stationire Schidigung reparative Vorgange
auslost, die schlimmstenfalls zu einer Heilung mit Defekt, also zu einem
stationdren Zustand fiihren, nicht aber zu progredienter Verschlimmerung.

Ich glaube, es 1aBt sich fiir diese auffillige Erscheinung eine Erkldrung
geben, die freilich vorldufig nur eine Hypothese darstellen soll. Es handelt
sich da, wie ich annehme, um Vorginge im Herzen selbst, dic aber in enger
Wechselbeziehung zu den von Herrn Eppinger aufgedeckten Erscheinungen
in der Peripherie stehen diirften.

Man kann es offenbar als Regel annehmen, daB in arbeitenden Organen
niemals alle Organelemente gleichzeitig in Titigkeit sind, sondern, wihrend ein
Teil arbeitet, ruht ein anderer, arbeitende und ruhende Teile 16sen sich gegen-
seitig ab. Bei geringer Beanspruchung des Organs arbeiten nur wenige Teile,
bei stirkerer mehr zu gleicher Zeit. Wir finden etwas derartiges bei den Haut-
kapillaren, bei den Glomeruli, wir finden es beim Blut, es ist nachgewiesen
bei der Arterienmuskulatur, ferner bei den Skelettmuskeln.

DaB am Herzen unter pathologischen Verhiltnissen ein hochgradiges Alter-
nieren vorkommt, darauf brauche ich im Hering'schen Institut, in dem ja
diese Dinge zuerst klargelegt worden sind, nicht ndher einzugehen,

Soviel mir bekannt, hat zuerst Volhard fir die maligne Nierensklerose
die Theorie aufgestellt, daB hier ein Stadium eintritt, in dem die Zahl der
funktionstiichtigen Glomeruli so klein wird, dal sie alle dauernd arbeiten
miissen, um die notige Harnsekretion zustande zu bringen. Dieser Mangel an
Ruhepausen bedinge den beschleunigten Untergang des Organs.

Es liegt sehr nahe, fiir die Endstadien der Hypertension und iiberhaupt
fiir die Krankheitsfille, die schlieBlich zu irreparabler Herzinsuffizienz fiihren,
wie Klappeniehler, Behinderung im kleinen Kreislauf usw. anzunehmen, dafl
auch hier das schlieBliche unaufhaltsame Versagen des Myokards dadurch be-
dingt wird, daB infolge der stindig erhohten Arbeitsleistung dauernd mehr
Myokardfasern in Aktion sein miissen als normal, so daB fiir jede einzeln
Faser die Ruhepause verkiirzt ist. Dauernd verkirzte Ruhezeit muf zu Er-
miidung, mithin verminderter Leistung der einzelnen Faser fiihren, so dafl, um
den Kreislauf aufrecht zu erhalten, stindig mehr Fasern in gleichzeitige Tatig-
keit einbezogen werden miissen. Es ist klar, daB nun ein Circulus yitiosus
besteht, der zum Erlahmen des Organs fiihren mu8.

S——
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Ich nehme also an, daB die Verkiirzung oder gar der Wegfall der Ruhe-
pausen fiir die einzelnen Elemente eines stindig arbeitenden Organs, d. h. die
Beeintrichtigung des Alternansprinzips, zum Untergang fiihrt.

Ein direkter Beweis fiir das Zutreffen des Alternansprinzips fiir das Myo-
kard wird nicht einfach zu erbringen sein. Aber wenn das Prinzip fiir die
Arterienmuskulatur und fir die Skelettmuskulatur gilt, so muB es zum mindesten
fiir moglich erachtet werden, dafi auch das Myokard dieser Regel unterliegt,
zumal wenn nachgewiesen ist, dafl hier unter pathologischen Verhiltnissen
starkes Alternieren vorkommt. Einige sonst schwer deutbare Krankheitszustinde
wiirden sich erkliren lassen durch die Annahme, daf bei ihnen das Alternans-
prinzip gestort ist, z. B. die auch von Romberg in seinem Lehrbuch erwihnten
nicht so seltenen Falle von an sich leistungsschwachen Herzen, die nach einer
einmaligen Ueberanstrengung eine chronisch fortschreitende irreparable Insuifi-
zienz aufweisen. Unter diesem Gesichtswinkel wiren auch die zuweilen recht
friihzeitig eintretenden Herzinsuffizienzzustinde bei Schwerathleten zu erkliren.
7um SchiuB machte ich noch andeuten, daf diese Betrachtungsweise auch auf
ganz anderen Gebicten der Pathologie Geltung haben kann, wie z. B. beim
Diabetes oder den abiotrophischen Nervenleiden, wo wir durch Schonung des
Organs eine Besserung oder doch ein langsameres Fortschreiten des krankhaften

Prozesses erstreben.

Herr Allard (Hamburg):

Es ist sehr zu begriiBen, daB der Ref. die durch die Kreislaufschwiche be-
dingten Verdnderungen in der Peripherie und ganz besonders die verinderten
Stoffwechselverhdltnisse so besonders stark betont hat. Es unterliegt keinem
Zweifel, daB die Kompensation von der Aufhebung dieser Stérungen abhiingig
ist, was ja durch die iibliche Therapie gewdhnlich erreicht wird. Ich habe nun
in den letzten zwei Jahren in Fillen, die durch keine der tiblichen Behand-
Iungsmemnden. auch nicht durch intravengse Strophantininjektionen ohne und
mit Salyrgan gebessert werden konnten, durch eine kombinierte Zucker-Insulin-
Digitalisbehandiung Eifolge erzielen kéunen. Es wurden téglich mindestens
200 g Zucker per os, 0,3 g Pulv. Fol. Digit. per os gegeben und dreimal 10 E
[nsulin injiziert. Auf die Verhiltnisse des Zuckers und der Milchsiure im Blut
wihrend der Behandlungstage, sowie auf weitere intercssante Einzelheiten bzw.
Diurese usw. konnte nicht eingegangen werden. Sie werden der eingelienden
Publikation vorbehalten.

Herr Drefiler (Wien):

M. H.! Auch wir haben im Spital der ,Herzstation* in Wien Strophantin
sehr viel angewendet und haben davon ausgezeichnete Wirkungen geschen, ins-
besondere in der Kombination mit Salyrgan. Allerdings hat diese kombinierte
Anwendung von Salyrgan und Strophantin den Nachteil, daf leicht Venen-
thrombosen entstehen. — Von der allgemeinen Propagierung einer intravendsen
Strophantintherapie bei Herzinsuffizienz mochte ich aber entschieden warnen.
Es ereignet sich allzuoft in der letzten Zeit, daB Patienten, welche mit Herz-
insuffizienz in das Krankenhaus eingeliefert werden, ohne weiteres mit intra-
ventisen Injektionen von Herzmitteln behandelt werden. Zunachst ist gegen

5
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eine solche dauernde intraventise Therapie der Einwand zu erheben, daB dadurch
das Krankheitsgefiihl des Patienten verstirkt wird, da er in dauernder Abhangig-
keit vom Arzt erhalten bleibt. Viel wichtiger ist aber noch ein anderes Be-
denken. Im Krankenhaus soll diejenige Therapie erprobt werden, welche dem
Patienten nicht nur niitzt, sondern auch mit Leichtigkeit nach dem Verlassen
des Spitales fortgesetzt werden kann. Dazu eignet sich aber die intravendse
Therapie kaum, da der Praktiker wohl mit Unrecht eine gewisse Scheu vor
ciner intravendsen Injektionstherapie besitzt. — Aus diesem Grunde sollten
wir — glaube ich — soweit als moglich bei der Anwendung der alten und
wohlerprobten Mittel bleiben, ndmlich des Digitalisinfus und des pulv. foliorum
Digitalis, die wir leicht per os zufihren konnen. Ist die Resorption vom Magen
aus behindert oder reagiert der Patient mit Erbrechen, so bleibt uns noch immer
die rektale Zufuhr von Digitalisinfus. — Ich mochte daher die Anwendung des
Strophantins auf jene relativ geringe Zahl von Fillen beschrinkt sehen, in
denen Digitalis weder per os noch per rectum vertragen wird. In diesen Fillen
leistet uns das Strophantin unter Umstinden ganz ausgezeichnete Dienste.

Herr E. Koch (Kaln):

In der ersten Zeit einer Kreislaufinsuifizienz soll nach Eppinger manch-
mal das Stromvolumen vergrofert sein. Im Gegensatz hierzu ist bei der Be-
stimmung der Kreislaufszeit (Fluoreszeinverfahren nach Koch; Radiumverfahren
nach Blongart-Weiss) nie Beschleunigung, sondern stets Verlangsamung
gefunden worden.

Wie unterscheiden sich die peripheren Strémungsverhiltnisse im ersten
und zweiten Stadium der Kreislaufinsuffizienz (Verhalten der Kapillaren; deri-
vatorische Kanile)?

Herr K. F. Schmidt (Heidelberg)

wendet sich gegen die Bemerkung des Herrn Brugsch, daBl nach einer Arbeit
von Hammer aus dem Schwedischen Arzneimittel-Kontrollaboratorium die
Digitalis-Spezialpriparate des Handels mit dem deklarierten Wert nicht iiberein-
stimmten. Die gefundenen Abweichungen beruben darauf, daB Hammer zum
Vergleich den vierprozentigen alkoholischen Extrakt der Blitter verwendet hat,
wahrend man bisher stets den zehnprozentigen wisserigen Infus den Aus-
wertungen zugrunde legte. Santesson hat aber nachgewiesen, daB der alko-
holische Extrakt zwei- bis dreimal stirker wirksam ist als ein zehnprozentiger
wisseriger Infus aus der gleichen Blatterprobe. Die Angabe, daB z. B. 0,1 g Digi-
puratum gleichwertig sei mit 0,1 g Fol. Digit. titr. ist also richtig, wenn man
wie bisher, mit dem zehnprozentigen Infus aus 0,1 g Blitter vergleicht. Daf
fernerhin Priparate, in denen die wirksamen Glykoside von den Ballaststoffen
befreit sind, leichter und vollstdndiger resorbiert werden, ist von Gottlieb
nachgewiesen worden. Darauf beruht die exaktere Dosierbarkeit solcher Priparate.

Herr Baumann (Diisseldorf):

Steiner hat an der Klinik von Prof. Tannhauser in Diisseldorf ge-
meinsam mit Lucha Untersuchungen mit der Broemser'schen Methode ange-
stellt. Es wurden Versuche an Normalen und Herzkranken gemacht. Diese
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Versuche zeigen, daf mittels der neuen Methode Werte erzielt werden, die iiber
den verinderten Widerstand und Druck in der Peripherie Aufschliisse geben
konnen. Anderseits zeigen diese Versuche aber auch, dafl gewisse Schwankun-
gen in der Differenz der Maxima nicht nur bei verschiedenen Normalen unter-
einander, sondern auch beim gleichen Individium vorhanden sind, fernerhin
zeigen sie, daf bei der Auswertung der Kurven die Differenzen aller Maxima
nulgezeichnet werden miissen, um alle Verdnderungen in der Peripherie zu er-
fassen. Es erscheint dem Redner daher verfriiht, bereits jetzt lediglich aus der
Differenz der grofien Maxima Schliisse iiber Verhiltnisse bei pathologischen
Fillen zu ziehen, viclmehr missen zunichst an Hand umfangreicher Unter-
suchungen an Normalen Grundlagen geschaflen werden, die es erlauben, irgend-
welche Differenzen der verschiedensten Maxima bei bestimmten Fillen mit
ganz bestimmten Veranderungen in der Peripheric in Beziehung zu setzen.

Herr Norr (Gieflen):

Auch die Veterinirmedizin ist an den vorgetragenen Problemen der Herz-
schwiche auBerordentlich interessiert. — Von vorbeugenden Mafinahmen
durch Applikation von Herzmitteln wird auch in der Tiermedizin Gebrauch
gemacht, z. B. bei Rotlanfimpfungen und in Fillen von Kolik. — Von Strophan-
tuspriparaten wird in der Veterindrpraxis gewdhnlich nicht Strophantin, sondern

Tinctura Strophanti angewandt.

Herr Fraenkel (SchluBiwort)

glaubt es sich versagen zu miissen, in cine cingehendere Diskussion der Digi-
{alis-Therapie im weiteren Sinne einzutreten, wozu die Diskussionsbemerkungen
AnlaB geben konnten. Er hofft, dafl iiber das Thema vom pharmokologischen
und Kklinischen Standpunkt aus auf ciner der spiteren Tagungen referiert werde
(wie einst auf dem Kongref fir innere Medizin von Gottlieb und Sahli).

Mit den alten palenischen und mit den zahllosen neuzeitigen Digitalis-
Priparaten kann man Vollwirkungen erzielen; sic sind weniger vom Priparat
als von der angewandten Menge abhangig. Einzelne Priiparate seien besser,
andere schlechter nach Geschmack und Wirkung. Das Digitalis-Infus, welches
auf der Freiburger Klinik von anderer Seite heute wieder als das beste Mittel
empfohlen worden ist, habe Withering schon vor 150 Jahren verlassen.
Kein Arzt wiirde es mehr verordnen, der es selber einmal cinen Tag lang ein-
genommen habe. Es hat keinerlei Vorziige gegeniiber den leichter einzunehmen-
den Digitalispulvern und den neuen Priparaten, von denen das Digalen auch
nach seiner Meinung das am wenigsten wirksamste und infolgedessen teuerste
sei. Digipurat sei leicht bekémmlich und war das erste Priiparat mit einem
bestimmten titre in handlicher Form. Das pitalinhaltige Verodigen wirke
rascher als alle anderen.

Bei leichter und mittelschwerer Herzinsuffizienz bestiinde die Anwendung
dieser Priparate und dieses Einverleibungsweges zu Recht. Es ist Fraenkel
Kkeineswegs eingefallen, die intravendse Strophantin-Methode fiir alle Grade der
Herzschwﬁche zu empfehlen, obwohl diese pharmakologisch hoherstehende
Form der Einverleibung in der Tat die beste Gelegenheit bote, einerseits fiir
das Studium der Digitaliswirkung am Herzen, anderseits fiir den Grad der
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Herzschwiche. Er habe heute Methode und Mittel nur fir die Digitalis per os
refraktdre Phase schwerster chronischer Herzinsuffizienz als die Methode der
Wahl bezeichnet. Er bestreitet, daB auch bei hunderten von Injektionen Throm-
bosen der Armvenen entstehen miissen; sie treten nur dann auf, wenn die
Technik versagt. Selbst das Salyrgan, welches die Venenwinde mehr reizt
als das Strophantin-Glykosid, kann bei gutem Liegen der Kaniile ohne
jeden Venenreiz immer wieder intravenos gegeben werden. Strophantin —
Mcthode und Technik — seien durchaus nicht an die Klinik und den Facharzt
gebunden, Doll (Vater) hat sie encrgisch auch fiir die allgemeine Praxis rekla-
miert. Dem Vertreter der Veterindrmedizin, welcher auf Grund der Erfahrungen
am Tier die Methode fur gefihrlich erkldrt, wird entgegengehalten, dal es sich
um Ueberdosierung handeln miisse, denn seit 19 Jahren habe Fraenkel
keine Strophantin-Schiidigung mehr, geschweige einen Todesfall erlebt.

7.
HERZARBEIT UND WOCHENBETT.
Von Privatdozent Dr. Walther Haupt, Oberarzt.
Aus der Universitéits- Frauenklinik Kéin (Direktor: Prof. Dr. H. Fiith).
(Mit 5 Abbildungen.)
Die Beurteilung der Gefahren durch das Zusammentreffen von

Herzfehler und Schwangerschaft ist auch heute noch in vielen Punkten

wenig einheitlich. Dies tritt besonders dann in Erscheinung, wenn die
Frage aufgeworfen wird, ob in einem gegebenen Falle eine Unter-

brechung der Schwangerschaft notwendig ist.
Wihrend z. B. die einen eine Unterbrechung auci bei noch

kompensierter Mitralstenose, welche von vielen als ein fiir die
Schwangerschaft besonders gefihrlicher Herzfehler angesehen wird,
fiir berechtigt halten, lehnen die andern selbst bei Dekompensation,
so lange nicht unmittelbare Lebensgefahr besteht, den Ein-
griff ab. Diese Unterschiede erkliren sich zum Teil durch die Ver-
schiedenartigkeit der Erhebungen'), indem bald alle, bald nur schwere
Fille statistisch verarbeitet wurden oder, indem sich die Beobachtungen
nur iiber die Geburt und das eigentliche Wochenbett erstreckten oder
iiber den ganzen Verlauf der Schwangerschaft und noch weitere ein

) Franz u. Zondeck, in Kraus u. Brugsch 9, I, 2 (1923) S. 813;
ferner Seitz, in Handb, d. Geb. v. Déderlein 2, 286: neuere Kklin. Arb.
fiber Herzfehler u. Schwangerschaft: H. R. Schmidt, Monatsschr, f. Geb. U
Gyn. 64 (1923); Prassulides, Arch. f. Gyn. 122 (1924).
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bis zwei Jahre, zum Teil auch durch den Genauigkeitsgrad der Unter-
suchungen, endlich auch durch die Kleinheit der Zahlen, da die ein-
selnen Statistiken kaum einige Hundert, meist nur 30 —50 Fille be-
handeln. Neuere Beobachtungen von Franz und Zondek, denen
sich ihnliche eigene anschliefien, zeigen nun, daB ohne vorhergehende
ernstere Erscheinungen plétzliche Lebensgefahr in der Schwangerschaft
auftreten kann. Sie fordern deshalb mit Recht, daB jedes Zeichen von
Herzstérung in der Schwangerschaft besonderer Aufmerksamkeit bedarf,
Die Ursachen der haufig ungiinstigen Einwirkung der Schwangerschaft
auf herzkranke Frauen sollen hier nicht niher erértert werden., Ich
mochte nur erwihnen, daB auBer der rezidivierenden Endokarditis,
welche nach Frey? in 64 Proz. aller Sektionsprotokolle festzustellen
ist und auBer zahlreichen mechanischen Momenten auch toxische
Schwangerschaftswirkungen (Ad. Schmidt, Mohr, Seitz, Franz-
Zondek, Jagic) auf Herz- und GefaBsystem, direkte und indirekte,
vorhanden sein kénnen, dhnlich wie solche an anderen Organen auftreten.

Wenn auch im allgemeinen die Schwangerschaft und die Geburt
als die gefihrlichsten Zeiten der Gestation angesehen werden, wobeij
betont werden soll, daB gerade auch tber die Gefahrlichkeit der Geburt
selbst die Erfahrungen auseinander gehen, so kann man nicht an der
Tatsache vorbeigehen, dafi eine Anzahl Frauen mit Ilerzerkranklmgen,
sowohl mit Klappenfehlern wie mit Myokardschidigungen, nach gut iiber-
standener Schwangerschaft und Geburt erst im Laufe des Wochen-
bettes in Gefahr geraten. Auch hier muB wieder die Verschlim-
merung infolge Endokarditis, welche durch die Geburtseinwirkung neu
angefacht sein kann oder in frischer puerperaler Infektion ihre Entstehung
haben mag, oder vielleicht spezifisch toxisch bedingt ist?), als hiufigste
Ursache angefithrt werden. Es bleiben aber immer noch Beobachtun-
gen iibrig, welche eine sichere Erklirung nicht zulassen. Zu trennen
sind dabei jene Verschlimmerungen und Todesfille in unmittelbarem
Anschluf an die Geburt von jenen, welche im Laufe des Wochenbettes
auftreten.  Hier soll nur von der letzteren Gruppe gesprochen werden,
da die anderen offensichtlich durch die Geburtseinwirkung ihre Ver-
schlechterung erfahren. Fiir jene, welche erst im Wochenbett auftreten,
konnten der erlittene Blutverlust, also die Verkleinerung der Gesamt-
blutmenge, die Verkleinerung des Kreislaufs nach Ausschaltung der
Plazentargefife, die Wiedereinstellung der friiheren Herzlage, degene-

-SRI
%) Frey, Herz und Schwangerschaft (Leipzig 1923); KI. W. 1925, 577.
g Jagic, in Halban-Seitz, Handb. 5, 3.
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rative Verinderungen im stark hypertrophierten Mpyokard?), eine
schlechte Anpassungsfihigkeit des Herzens an Voluménderungen®), ort-
lich oder nervds bedingte Verdinderungen im peripheren Kreislauf und
das Aufhoren der Sekretion spezifischer Schwangerschaftsprodukte als
Ursachen verantwortlich gemacht werden. Nun scheint aber der Blut-
verlust, welcher normalerweise etwa 200 — 300 cem betriigt, durch Aus-
schaltung des intravillossen Raumes, dessen Fassungsvermogen knapp
200 cem betrigt), ausgeglichen, durch die starke Kontraktion der aufler-
ordentlich zahlreichen und weiten Uterusgefifie sogar iiberkempensiert.
In Anbetracht der leichten Verschiebbarkeit der Blutmenge (Barcroft,
Schieck), vor allem im vendsen Teil des Kreislaufs (Lindhard),
scheinen diese Punkte ganz unwesentlich. Die Verkleinerung des
Kreislaufs kénnte noch im Sinne einer Widerstandserhéhung herange-
zogen werden. Hiufig, wenn auch nicht regelmifig, findet jedoch
eine leichte Senkung des Blutdrucks im Wochenbett statt?). Gelegent-
lich erst im Wochenbett auftretende Gerdusche am Herzen gesunder
Frauen®) konnten fir die Einwirkung der Zuriickverlagerung des
Herzens und fiir eine schlechte Anpassungsfihigkeit des Herzmuskels
bei Verinderungen der Blutmenge sprechen. Endlich mag eine Ver-
ringerung des abdominalen Druckes durch Entleeren des Uterus fiir
eine Ansammlung des Blutes im Splanchnikusgebiet verwertet werden.
Jedoch sind diese und andere Momente als Ursache nur sehr unsicher
zu ergriinden.

So erschien es mir am nichstliegenden, sich iiber die Herzarbeit
selbst bei gesunden Wichnerinnen genaue Aufklirung zu verschaffen.
Indirekte Bestimmungen durch Feststellung des Herzgewichtes mittels
Rontgendurchleuchtung, mittels des Pulsvolumens und der Pulsdruck-
amplitude, sind in groBerer Zahl bekannt und lassen im allgemeinen
auf einen baldigen Abfall der Herzarbeitsleistung schliefen, ohne aber
Genaueres und Sicheres aussagen zu kénnen. Direkte Ergebnisse sind
nur durch Bestimmung sowohl des Herz-Minutenvulumens als des
Aortendrucks zu erhalten und liegen bisher nicht vor. Am Lebenden
kénnen jedoch nur das Zeitvolumen der rechten Herzabteilung, das aber

Y Jagic, loc. cit.

5) Frey, loc. cit.

§) Hinselmann, in Halban-Seitz, Handb. 6, 1.

7 Labhard, in Halban-Seitz, Handb.8, 1; Kehrer, ebendort 6,
2; hier sei auch auf die Feststellungen von Strafimann (XX. Tag. d. Deutsch.
Ges. f. Geb. u. Gyn.) hingewiesen.

& Frey, log, cit.
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bei Gesunden gleich dem des linken ist, und der Brachialisdruck, der
gwar im groBen und ganzen parallel mit dem Aortendruck verliuft,
aber um 20 — 30 mm geringer ist, festgestellt werden. Auch muf die
allerdings sehr kleine Beschleunigung dabei unbeachtet bleiben. Es
handelt sich somit nur um Niherungswerte, welche jedoch nach Tiger-
stedt durchaus zulissig sind.

Ich verfiige iiber solche Beobachtungen an elf gesunden Frauen
vor der Geburt und im Wochenbett. Das Minutenvolumen wurde mit
der Stickoxydulmethode von Krogh und Lindhard bestimmt. Die
damit gefundenen Minutenvolumwerte sind bereits an anderer Stelle
mitgeteilt®) und decken sich, soweit ein Vergleich méglich, mit einem
von Lindhard1®) mitgeteilten Falle, sowie fiinf weiteren von Gam-
meltoft!!).

Ueber das Verhalten der Herzarbeit im Wochenbett im
Vergleich mit den letzten Schwangerschaftsmonaten fand ich folgendes:
Samtliche Fille zeigen einen Riickgang der in der Schwangerschaft er-
hohten Werte. Die Senkung tritt bei der Mehrzahl spiitestens im Laufe
der zweiten Woche in Erscheinung, in einem Fall, von dem Wochen-
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9) Haupt, Zschr. f. Geb. u. Gyn. 91, 577 u. Arch, f. Gyn. 133, 47.
1) Lindhard, Piliig. Arch. 161.
1y Gam meltoft, Compt. rend. d. sciences de la soc. de biol. 94 (1926).
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bettswerte vom zweiten Tage an vorliegen, schon am vierten Tag
(Abb. 1), in einem andern, der zuerst wieder am dritten Wochenbetts-
tage untersucht wurde, schon an diesem (Abb. 2). Einige weitere
Waochnerinnen, bei welchen erst am fiinften, sechsten oder siebenten
Wochenbettstage die Bestimmungen wieder aufgenommen wurden, an
diesen Tagen auBer einem Fall, der erst am 12. Tage eine Verkleinerung
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Abb. 2

aufweist. Von einer Wachnerin, welche zuerst am zweiten Tage untersucht
wurde, liegt nur der Wert des Minutenvolumens, nicht des Druckes dieses
Tages vor. Er betriigt 3,7 Liter, withrend der niedrigste Schwangerschafts-
wert dieser Frau 4,2 Liter hat. Unter der Voraussetzung, daf keine Blut-
drucksteigerung bestand, miiBte hier auch mit einem sehr friihzeitigen
Abfall zu rechnen sein. Allerdings finden sich an den spiiteren Tagen
hohere Arbeitswerte, die aber immer niedriger sind als die Durchschnitts-
werte vor der Geburt. Solche nachtriglichen Erhéhungen zeigen aber
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auch einige andere Fille (Abb. 3), so daBi auf eine gewisse Labilitit
des Arbeitswertes im Wochenbett geschlossen werden muf. Meist sind
die Erhohungen aber voriibergehender Natur. Nur einmal stieg der
Wert am sechsten Wochenbettstag von 6,1 mkg vor der Geburt auf
9 mkg an, um dann in den [olgenden Tagen nach und nach sich zu
verkleinern und nach drei Wochen endgiiltig unter den Wochenbetts-
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wert zu fallen (Abb. 4). Damit ist noch nicht gesagt, daf mit dem
Absinken unter den Schwangerschaftswert auch der Zustand, wie er
vor der Schwangerschaft bestanden hatte, eingetreten ist, vielmehr
zeigen sich im Laufe der folgenden Wochen hiufig noch weitere kleine
Abstiege (Abb. 5).

Der Herzarbeitswert ist eine individuelle GroBe, die dem
Produkt aus Minutenvolumen und Druck entspricht. Von diesen
beiden Faktoren hat bei unserer Beobachtung unstreitig das Minuten-
volumen den stirksten EinfluB auf die Gréfe der Herzarbeit. Nur
selten iiberwiegt der EinfluB des Druckwertes?. Wie aus den bei-
liegenden Kurven hervorgeht, ist daher ein weitgehender Parallelismus
zwischen Minutenvolumen und Herzarbeit vorhanden. Die von Lind-
hard und Gammeltoft mitgeteilten Volumenbestimmungen sind daher
fiir die Herzarbeit sehr gut schiitzungsweise zu verwerten. Die friihesten
Bestimmungen von Gammeltoft im Wochenbett stammen allerdings
erst vom 8.—10., 9.—10., und 9.—11.Tage. Sie zeigen ebenfalls einen
Abfall des Minutenvolumens bis auf einen Fall, in dem durchschnittlich
keineVerringerung zwischen 10.—24. Tag zu erkennenist. ImFalle Lind-
hard bringt die erste Untersuchung nach der Geburt am 16. Tag bereits
eine Senkung. Der vorhandene Vorschwangerschaftswert wurde aber
erst am 30. Tage erreicht. Das gleiche gilt fiir einen von Gammel-
toft vor, wihrend und nach der Schwangerschaft untersuchten Fall.
Diesem Befund widersprechen die von mir erhobenen keineswegs und
es ist zu vermuten, daB die Arbeitswerte der von Lindhard und
Gammeltoft untersuchten Wochnerinnen in idhnlicher Weise den
Volumwerten parallel verlaufen. Diese Auffassung entspricht auch den
Wigungsergebnissen von Dreyssel!?), wonach in den ersten beiden
Wochen, in stirkstem MaBe in der zweiten Woche, der gréfte Riick-
gang des absoluten und proportionalen Herzgewichtes zu verzeichnen
ist und selbst nach der fiinften Woche das vorgravide Gewicht nach
nicht ganz erreicht wird. In diesem Zusammenhang sei an die #hnliche
Riickbildungsdauer des puerperalen Uterus erinnert, sowie an die Er-
gebnisse der Minutenvolumbestimmungen an Hunden '), wonach der
bei den schwangeren Tieren um /3 bis /2 groBere Wert (als vor der
Graviditit) erst nach zwei bis drei Wochen p. p. auf den urspriinglichen
Stand zuriickgekommen war.

Als Ergebnis dieser Untersuchungen ist also festzustellen:

12) Nach Frey, loc. cit.
Stander, Duncan u. Sisson, Amer. Journ. of Obst. u. Gyn. 1
(1926); Ref. Ber. 10, 326 (1926).
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1. daB zwar im allgemeinen im Laufe der ersten 14 Tage, oft
schon in den ersten Tagen nach der Geburt, sich ein Riickgang in der
Folge der Herzarbeit bemerkbar macht,

9. daB aber in den folgenden Wochen hiiufig noch eine weitere,
wenn auch geringere Abnahme vorhanden sein kann,

3. daB der Verlauf dieser Aenderungen unterbrochen werden kann
durch voriibergehende Anstiege, dal aber auch gelegentlich eine linger
anhaltende Erhohung sich einstellen kann,

4. dab ein weitergehender Einflul der Verénderungen des Minuten-
volumens als jener des Blutdruckes im Wochenbett vorhanden ist!4), also
die Schitzung der Herzarbeit hier eher aus dem Minutenvolumen als
aus dem Verhalten des Blutdrucks mdaglich ist.

Man kann aus diesen Ergebnissen schlieBen, daB
auch noch lingere Zeit nach der Geburt vermehrte Arbeit
vom Herzen zu leisten ist, bald in héherem, bald in
geringerem Grade und somit, wenigstens teilweise, ein
der Schwangerschaft dhnlicher Gefahrzustand im
Wochenbett fiir Herzkranke bestehen bleibt. Die Beob-
achtung und Versorgung der Herzkranken hat also auch
im Wochenbett wenigstens vier bis sechs Wochen lang
in nahezu demselben Mafl wie vor der Geburt zu er-
folgen.

14) Siche auch Haupt, Archiv, loc. cit.

8.

ST DIE LEHRE VON DER KOMPENSATION NOCH
AUFRECHT ZU ERHALTEN?
ABSCHNITT I: DIE MITRALSTENOSE.

Von Dr. Giirich (Merseburg).

Die heutige Lehre von der Kompensation geht von der Anschauung
aus, daB jeder erhebliche Klappenfehler, wenn er nicht kompensiert wird,
zu einer gefihrlichen Blutstauung vor der erkrankten Klappe und zu
einer bedrohlichen Verminderung der ZirkulationsgroBe (des Schlag-
volumens) Anlal geben miisse. Die Kompensation, d. h. die Herstellung
eines normalen Schlagvolumens, wird angeblich von dem riickwirts der
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kranken Klappe gelegenen Ventrikel iibernommen. Diese Grundanschau-
ung ist falsch! Sie fithrt zu krassem Widerspruch! So miifite bei der
Mitralstenose das Hindernis, das wihrend der Diastole wirksam wird,
durch eine Ventrikelsystole ausgeglichen werden. Die Sahli’sche Wind-
kesseltheorie, die diesen Widerspruch beheben soll, ist ginzlich unhaltbar;
denn der fiir diese Theorie vorauszusetzende Ueberdruck in den Venen
des kleinen Kreislaufes wire nur durch eine Ueberfiillung dieser Venen
zu erreichen. Eine solche Ueberfiillung wiirde jedoch einen Teil der
Blutmasse auBer Zirkulation setzen und daher das normale Schlagvolumen,
das zum Begriff der vollen Kompensation gehért, unmoglich machen.
Ein Klappenhindernis fiihrt keineswegs ohne kompensatorische Ma8-
nahmen zu bedrohlicher Blutstauung vor der erkrankten Klappe. Das
Klappenhindernis bedingt vielmehr lediglich, daf der Blutkreislauf ein-
geschriinkt wird. Es zirkuliert weniger Blut. Ein Teil der Blutmasse
scheidet aus der Zirkulation aus und lagert sich als Staublut vor der
erkrankten Klappe ab. Die Masse dieses Staublutes ist direkt proporti0ﬂ&|
der GroBe des Hindernisses. Da der normale Organismus auf allen
Gebieten mit Ueberschuf arbeitet, so braucht die Einschrinkung des
Kreislaufes, die der Klappenfehler bedingt, an und fiir sich nicht
bedenklich zu sein. Ebenso ist die Ablagerung von Staublut vor der
erkrankten Klappe so lange unbedenklich, als geniigend Raum fiir das
Staublut zur Verfiigung steht. Der linke Vorhof und die Venen des kleinen
Kreislaufes sind gentigend erweiterungsfihig, um auch einer nicht
unerheblich vermehrten Blutmenge ohne Druckerhdhung Raum gewithren
zu kénnen. Zu dem Krankheitsbilde der sogenannten Kompensations-
storung wird es nur dann kommen, wenn das wachsende Staublut in
den Venen des kleinen Kreislaufes nicht mehr ausreichend Platz hat;
das erste Zeichen hiervon ist eine Druckerhdhung im kleinen Kreislauf-
system (verstarkter zweiter Pulmonalton!), weiterhin Eintreten des
Staublutes in die rechte Herzkammer. Mittel zur Kompensation, d. h. zur
Aufrechterhaltung des normalen Schlagvolumens, stehen dem Organismus
bei Mitralfehlern nicht zur Verfiigung. Es gibt somit keine Kompensation
von Mitralfehlern. Die Aufgabe des Organismus bei Mitralfehlern ist,
durch Erweiterung der verfiigbaren Riume dem anwachsenden Staublute
Raum zu schaffen (Regulierung). Auch fiir die iibrigen Klappenfehler
und die hypertonische Kreislaufserschwerung gelten die gleichen Gesetze.
Einschrankungder Zirkulationsgrofe und Ansammlung des entsprechenden
Staublutes vor dem Hindernis sind die Folge, und auch das Eintreten
der allgemeinen Stauung unterliegt denselben Bedingungen wie bei
den Mitralfehlern.
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9.

UUBER DEN NACHWEIS VON STORUNGEN
DER HAUTWASSERABGABE
BEI DEKOMPENSIERTEN HERZKRANKEN.
Von E. Zak (Wien).

Einwandfreie Beobachter haben festgestellt, dafi bei wassersiichti-
gen Kranken im Laufe einer Karrel-Kur gleichzeitig Diurese und
SchweiB auftreten konnen. Dieser anscheinende Parallelismus zwischen
Nieren- und SchweiBidrisentitigkeit zeigt uns, daff durch die therapeu-
tischen MaBnahmen eine Umstimmung in den Geweben erfolgt ist,
welche das Angebot von Wasser sowohl an die Nieren als auch an die
Schweifidriisen steigert. Krehl, Veil, Nonnenbruch, Heineke
u. a. haben die Verhiltnisse studiert und es zeigte sich, da$ unter
diesen Bedingungen die extrarenale Wasserabgabe weit iiber das ge-
wohnliche Maf von 700 —900 g in 24 Stunden steigen kann. Krehl
hat die sehr wichtige Tatsache hervorgehoben, dafi bisweilen gleich-
zeitig oder noch vor Beginn einer Digitalisdiurese starker Schweif auf-
treten kann. Wir selbst haben dieses Verhalten zu wiederholten Malen
an wassersiichtigen Herzkranken beobachten kénnen. Man kann durch
tagliche Feststellung des Kérpergewichtes solcher Kranken mit Leichtig-
keit erweisen, daB die Gewichtsabnahme groBler ist als die entspre-
chende Harnentleerung. Auch den Purinkérpern kann man nach den
Untersuchungen Starkenstein’s cine dhnliche schweiBtreibende Wir-
kung zuschreiben.

Betrachtet man die Handflichen, namentlich die Flichen der End-
phalangen dekompensierter Herzkranker, so wird man besonders nach
einiger Uebung in der Beurteilung dieser Dinge einwandirei feststellen
kiénnen, daB die Haut an diesen Stellen trocken ist, sich daher ganz
anders anfithlt als an Gesunden oder an vollkommen kompensierten
Herzkranken. An kardialem Hydrops schon lange Zeit leidende Patien-
ten haben auBerdem noch trockene Achselhshlen. Die tiefgreifende
Storung des Wasserwechsels dieser Kranken zeigt sich nicht selten in
quii]cndem Durste, der besonders dann ausgesprochen ist, wenn die
Oedeme im Ansteigen sind.

Wir haben auf der Herzstation diesen Dingen schon seit langem
gebﬁhrende Aufmerksamkeit zugewendet, um so mehr, als wir in der
mikroskopischen Betrachtung der SchweiBsekretion mit der Methode
von Jiirgensen ein fiir klinische Zwecke sehr brauchbares Verfahren

gefunden haben.
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Mit meinem leider verstorbenen Mitarbeiter Emil Kauf haben wir
festgestellt, daB bei dekompensierten Herzklappenfehlern die mikro-
skopische Schweifisekretion an den Endphalangen entweder vollkommen
fehlt oder in deutlichem AusmaBle eingeschrinkt ist. Normalerweise
aber ist an dieser Stelle eine stindige SchweifBsekretion vorhanden,
und alle iibrigen Hautstellen mit Ausnahme der Achselhshlen, der In-
guinalgegend, der Fiile zeigen keine sichtbare Schweifisekretion.

Wir benutzten auch noch ein weiteres, von uns entsprechend
modifiziertes Verfahren, iiber das an dieser Stelle herichtet werden soll.
Man bendtigt dazu aschefreie Filter, die mit einer einprozentigen Silber-
nitratlésung getrinkt und dann lufttrocken gemacht wurden. Driickt
man auf ein so pripariertes Papier die Finger der zu untersuchenden
Person, so bildet sich iiberall dort, wo Schweill mit den darin geldsten
Chloriden in Verbindung tritt, Chlorsilber, das dann nach etwa halb-
stiindiger Belichtung als reduzierte Silberverbindung in Form eines
schwarzen Tiipfelchens zu sehen ist. Es lifit sich daher iiberall dort,
wo eine sezernierende Driise sich befindet und wo deren Inhalt durch
Auspressen auf das priparierte Papier gebracht wurde, in objektiver
Weise der Nachweis stattgehabter Schweifisekretion erbringen.

Aus diesen Fingerabdriicken kann man ersehen, dafi normale
Menschen und ebenso auch vollkommen kompensierte, an Klappen-
fehlern leidende Patienten in gleicherweise deutliche SchweiBsekretion
der distalen Fingerpartien aufweisen. Anders aber bei solchen Kranken,
bei denen eine Stauungsleber, sei es mit, oder sei es ohne Oedem und
hydropischen Ergiissen die Kreislaufstorung manifestiert. Hier ist die
Schweifisekretion und damit die Bildung von schwarzen Tiipfelchen
augenfillig deutlich eingeschrinkt, minimal oder fehlend.

Aus verschiedenen Beobachtungen und Untersuchungen, auf die
hier nicht eingegangen werden kann und die in Nr. 45 der Wiener
Klinischen Wochenschrift von 1927 mitgeteilt sind, ergibt sich, daB
weder die durch die Dekompénsation des Herzens bewirkte verminderte
Durchblutung der peripheren Anteile der Finger, noch die Zyanose
oder ventse Stauung fiir diese auffallende Stérung der Hautwasser-
ausscheidung verantwortlich gemacht werden koénnen. Es miissen Ein-
flisse allgemeiner Art sein, die die Drosselung dieses Fliissigkeitsaus-
lasses bewirken. Es ist wahrscheinlich, daf die Gewebe im Stadium
der Dekompensation des Herzens, sei es auf hormonalem oder nervosem
Wege so beeinflubt werden, daf die Fliissigkeitsabgabe durch Nieren
und extrarenale Apparate gleichsinnig beeinflufit wird.

8
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10.

UBER APOPLEKTISCHE HIRNBLUTUNGEN
BEI JUGENDLICHEN.
Von K. Neubiirger (Eglfing bei Miinchen).

Aus der Prosektur der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie in
Eglfing bei Miinchen und dem Pathologischen Institut Miinchen-Schwabing
(Prof. Dr. Oberndorfer).

(Mit 6 Abbildungen.)

Wihrend die sanguindse Hirnapoplexie meist Leute im 5.— 7. Lebens-
jahrzehnt befillt, kommt es doch auch nicht allzu selten vor, dafi weit
jingere Menschen betroffen werden, selbst solche im zweiten
Lebensjahrzehnt. Ich mé&chte [hnen iiber histologische Hirnbefunde bei
einigen derartigen Fillen mit wenigen Worten und Bildern berichten
und dann versuchen, einige Schlufifolgerungen fiir die Pathogenese
zu ziehen. Es sollen nur ,reine Fille betrachtet werden, d. h. solche,
bei denen schwere GefdBverinderungen, Aneurysmen u. dgl. fehlen,
ebenso auch anderweitige Krankheiten, die zu Blutungen fiihren kénnten,
wie etwa Hdmophilie, Uriimie. Von den bei Keuchhusteneklampsie vor-

kommenden Fillen sehe ich ab.
Ich bespreche zuniichst einen perakut verlaufenen Fall.

Ein junger Mensch von 171/, Jahren, aus dessen Vorgeschichte nur voriiber-
gehendes Auftreten lahmungsartiger Schwiche in den Gliedern vor 14 Tagen
bekannt ist, dessen Bruder aber bei nachtriglicher Untersuchung als Vasoneuro-
tiker erkannt wird, stiirzt bei einer Radfahrt bewuBtlos vom Rad und stirbt schon
nach wenigen Stunden. Die Sektion ergibt als Hauptbefund eine massige
frische Spontanblutung im Mark des rechten Frontal- und Temporallappens
frische flachenhafte Blutungen an der Himnbasis, aufierdem eine geringgradigc‘
Herzhypertrophie. Die Hirngefaie sind vollkommen zart, und eine Lision
groierer Aeste ist nicht nachzuweisen, Sitz und Ausbreitung des Herdes dhneln
dem, was man bei alteren Individuen hiufig findet.

An den Gefdflen lieB sich auch mikroskopisch nichts nachweisen. Im Herd
selbst sind Gewebselemente farberisch nicht mehr darstellbar, In den benach-
barten Gebieten findet man zahireiche frische Diapedesis-Blutungen, so dag
man den Eindruck gewinnt, der grofie Herd miisse durch Zusammenfliefien
solcher kleiner Blutungen entstanden sein. Man nimmt diesen Entstehungs-
modus heutzutage ja fiir viele Apoplexien an. Abgeschen davon ergab die
Durchsicht der Pridparate aus verschiedenen Hirnregionen nur noch einen
einzigen auffallenden Befund — diesen freilich halte ich fiir be-
sonders wichtig und mdchte ihn daher demonstrieren.

Abb. 1 zeigt uns ein Bild vom Ammonshorn der erkrankten Seite, und zwar
vom sog. Soemmerschen Sektor, dem Teil, der sich gegen den Ventrikel
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vorwdlbt. Es fdllt auf, daB eine groBie Zahl der Pyramidenzellen, besonders der
dem Ventrikel benachbarten, schief gestellt, schmal, scharfkantig, in die Linge
gezogen, dunkel gefdrbt ist. Bei stirkerer VergroBerung wiren die dunkeln
pyknotischen oft dreieckigen Kerne, die weit angefdrbten, oft geschlidngelten und
verbreiterten, mitunter von feinsten basophilen Kornchen besetzten Ausliufer
noch besser zu sehen (Abb. 1),

Abb. 1

Das sind Bilder, die wir als frische ischimische Zellver-
inderung kennen. Sie werden gerade in diesem, infolge mangel-
hafter Vaskularisation gegen Kreislaufstorung besonders empfindlichen
Abschnitt bei substantiellen GeféBverschliissen — Arteriosklerose, tuber-
kulése Endarteriitis, Fettembolie usw. — ungemein hiufig beobachtet,
nicht minder aber — und gerade das ist fiir uns wichtig — bei funk-
tionellen GefdBsperren, wie sie nach heute durchweg anerkannter
Anschauung z. B. bei den epileptischen Anfillen wirksam sind; die
klassische histogenetische Beweisfiihrung hierfiir rithrt von Spielmeyer
her. Da in unserem Falle eine organische Kreislaufstérung an der
betreffenden Stelle nicht nachgewiesen werden konnte, legen wir zu-
néchst einmal fest, da gleichzeitig mit der Massenblutung
eine funktionelle Sperre geherrscht haben mu8, wahrschein-
lich ein Angiospasmus, der jene charakteristische Verdnderung im Ammon-
horn hervorgerufen hat.

Wir kommen nun zu einem zweiten Fall, der komplizierter liegt.
Hier handelt es sich um einen 19jihrigen Jiingling. Die Krankengeschichte ist
eigenartig. Schon vor mehreren Jahren, noch als Kind, soll er ganz plotzlich
beim Spielen die Sprache verloren und wiederholt erbrochen haben, anschlieBend
lange krank gewesen sein, Vor drei Jahren als Monteur verlor er plotzlich das

el
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Bewubtsein fiir einige Minuten, hatte auch Krimpfe. Vor einem Jahr Sturz auf
den Kopf beim Schiittschuhlanfen. Keine Verletzung, aber Parese des linken
Armes, langes Krankenlager. Vor sechs Wochen bemerkte er beim Antritt einer
Radtour Kribbeln und Schwiche in den linken Extremitdten. Er brach zusammen,
wurde aber nicht bewuBtlos, hatte heftige Kopfschmerzen, erbrach. Dann wurde
er somnolent. Ich mochte hier auf weitere Einzelheiten der Krankengeschichte
nicht eingehen, sondern nur bemerken, daB eine wegen Verdachts auf Tumor
der rechten Zentralregion ausgefiihrte Trepanation keinen Erfolg hatte; nach
kurzen Besserungen stellten sich nochmals wiederholte Insulte ein, denen
er schliefilich erlag.

Wir durften hier frischere und 4itere Verdinderungen am
Gehirn erwarten. Schon makroskopisch bemerkte man aufler einer michtigen,
nicht mehr ganz frischen sanguindsen Apoplexie im Marklager der rechten
Hemisphire weitere #ltere Blutungsherde bzw. postapoplektische Zysten in den
Stammganglien und im Hinterhauptslappen. Alte Blutungsresiduen fanden sich
auch an den basalen Meningen. Mikroskopisch waren dann noch zahlreichere
Herde zu ermitieln — und zwar handelte es sich aufier den Blutungen
um kleine kortikale Erweichungen und narbige Ver6dungen.
Ich iibergehe viele Einzelheiten und zeige Ihnen nur drei Bilder, die meines
Erachtens fiir den ganzen Proze charakteristisch sind. Als erstes einen Abschnitt
aus der Inselrinde (Abb. 2). Man sicht ohne weiteres Rindennekrosen in voller

Abb, 2

Organiggtion, Bilder, wie sie uns von jeder Arteriosklerose, von embolischen
Erweichungen bei Endokarditis gelaufig sind. Weiter sehen Sie hier ein Bild
vom Ammonshorn-Sektor (Abb. 3), das ungleich schwerere und eindringlichere
Veranderungen darbietet als das vorhin gezeigte. Sie erkennen darin multiple
kieine, zum Teil konfluierende ganglienzellfreie Verddungsherde an typischer
Stelle: ein solcher Herd durchsetzt in Streifenform eine grofie Strecke des
pyramidenzellbandes. Und als letztes Bild (Abb. 4) bitte ich dieses zu betrachten,
es ist fiir das Aussehen der meisten groBieren und mittleren pialen Arterien, die

6
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in die Rinde einstrahlen, charakteristisch: wir erblicken eine hochgradig ver-
dickte Media mit midchtiger Muskelhyperplasie und an einigen
Stellen kleine sich flach ins Lumen vorwolbende polsterformige zelligfibrose
Verdickungen der Intima.

Verodungs-|. -
herde

Abb. 4

Welche Schliisse sind uns aus den bisher gesehenen Bildern beider
Fille erlaubt? Zunichst der: es ist fir eine primare GefaBerkran-
kung, die die Blutung — und im zweiten Fall auch die Erweichungen —
hervorgerufen hitte, kein Anhalt gegeben. Ich brauche nicht niher
auszufithren, daf die GefiBe makroskopisch und mikroskopisch in
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beiden Fillen genau untersucht sind -— ich brauche auch nicht
darauf hinzuweisen, welche etwa in Frage kommenden Ver-
inderungen wir nicht gefunden haben — bemerken mochte ich nur
gléich, daB meines Erachtens den GefdBverdnderungen im
zweiten Fall eine ursidchliche Bedeutung nicht zukommt. Da-
gegen haben sie eine erhebliche pathognomonische Bedeutung.
Die isolierte Hyperplasie der Media ist ein Befund, der zwar an pialen
Arterien bisher wenig beobachtet wurde, den wir aber von anderen
Organen her kennen. Es sei erinnert an die Gefidfie im Grunde des Ulcus
ventriculi mit ihrer oft michtigen Muskelverdickung. Nach Ricker ist
die Mediahyperplasie auf eine nervale Engeinstellung der Arterien zu
beziechen. Mit der Mediahyperplasie verbindet sich oft eine Intimaver-
dickung, deren erste Anfinge auch in unserem zweiten Fall vorliegen,
wie ich Ihnen vorhin zeigen durfte; wir diirfen sie vielleicht in Anlehnung
an Thoma auf Druckerhohung und Stromverlangsamung beziehen. Sie
sehen, worauf ich hinaus will: man ist versucht, in unserem Falle die
Tatsache der chronischen Hypertonie direkt aus dem histo-
logischen Bilde der GefiBleabzulesen, so wie das Hueck fiir
maoglich erklrt. Freilich geht entsprechendﬁ:s aus der Krankengeschichte
nicht mit voller Sicherheit hervor, wie leider auch beim ersten Fall,
der ja klinisch kaum mehr beobachtet wurde, iiber ‘den Blutdruck nichts
bekannt ist; aber gerade hier gibt die bei der Sektion gefundene leichte
Herzhyperll‘ophie eine Stiitze fiir die Annahme einer Hypertonie; abge-
sehen davon, spricht die Familienanamnese im Sinne einer vasoneuroti-
schen Konstitution.

Wie entstehennun die Blutungen? Wir sind der Meinung,
daB es sich nicht um Rhexisblutungen, sondern um zahllose konflu-
ierende Diapedesisbl utungen aus anatomisch nicht nachweisbar
veranderten kleinen GefiaBen handelt, und wir sehen sie als den Effekt
von Kreislaufstérungen an, wie sie im terminalen Strombahngebiet bei
Hypertonikern und Vasoneurotikern wohl bekannt sind.
Ricker spricht von ,a kzedenten* Kreislaufstorungen bei Hypertonie;
und die Dysergie im periphersten GefdBabschnitt, der bunte Wechsel
swischen Spasmen und Atonien, Otfried Miiller’s spastisch-
atonischer Symptomenkomplex wird wohl auch einmal im
Gehirn zu hochgradiger peristatischer Stromverlangsamung,
verbunden mit Diapedesisblutungen, fithren kénnen, aus An-
lissen freilich, die uns im einzelnen nicht bekannt sind.

Ganz dhnlich ist der Hergang wohl auch bei den sog. lepto-
meningealen Spontanblutungen, die ich nur ganz kurz streifen

6*
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maéchte. Ich zeige lhnen noch ein Priparat (Abb.5), das von einem
19 jahrigen schwachsinnigen Miidchen stammt, das withrend der Menses
an Krimpfen gelitten hatte; sie erkrankte plotelich wihrend der Periode
an Kriimpfen, heftigen Kopfschmerzen, Fieber, zunchmender Som-
nolenz; man dachte an eine Meningitis, jedoch lag eine miichtige lepto-
meningeale Spontanblutung iiber der linken Kleinhirnhemisphére vor.
Sie sehen hier die Pialtrichter von Blutmassen erfiillt, auierdem frische

. Abb. 5

Stauungsblutungen entlang den in der Rinde verluufenden Venen. Auch
in diesem Falle bemerken Sie, wie das letzte Bild zeigt, sehr markante
Ausfallsherde im Ammonshorn (Abb. 6). Auch hier fehlen primire
Gefiiiverinderungen, wie ja meist bei dieser Erkrankung, die gerade
bei menstruierenden jungen Frauen, in einer Zeit erhéhter Blutungs-
bereitschaft, nicht so selten beobachtet wird (Cohn).

Sind wir vorhin vom Studium der Gefifie ausgehend zur
Annahme vasomotorischer Stérungen als Grundlage der juve-
nilen Apoplexie gelangt, so kommen wir zum gleichen Ergebnis, wenn
wir von den Parenchymverinderungen ausgehen, die wir aufler-
halb der Blutungen finden. Betrachten wir die Erweichungsherde im
zweiten Fall, so diirfen wir aus ihrer Struktur und Ausbreitung auf Ent-
stehung durch Kreislaufstérungen schliefen; letztere aber miissen, da
organische Gefaverinderungen fehlen, funktioneller Natur gewesen sein,
wahrscheinlich Spasmen pialer Arterien. Allen Fillen gemeinsam sind
Verdnderungen am Ammonshorn, im akuten Falle ganz frisch ent-
standene gefiBabhingige Nekrosen, im chronischen dltere, bei der
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Meningealblutung alte und frische. Wie vorhin schon angedeutet, beziehen
wir diese Befunde auf vasomotorische Stérungen, die gleich-
zeitig mit dem Insult das Hirn betroffen haben. Solche Befunde sind
bei Apoplexien nichts ungewdhnliches. Unsere juvenilen Fille unter-
scheiden sich darin nicht von typischen Apoplexien ilterer Leute. Hier
habe ich an zahlreichen untersuchten Fillen jene ischimischen Nekrosen

des Ammonshornsektors kaum je vermiBt. Liegen diesen Nekrosen

Ausfalls-
(| herde

Abb. 6

Dysfunktioncn des Strombahnnervensystems zugrunde, so dringt sich
die Vermutung auf, dab auch die Massenblutung auf dhnlichem Wege
entsteht, dafl der sie auslosende Reiz sich nur quantitativ, nicht qualitativ
von demjenigen unterscheidet, der zu einfachen Gewebsnekrosen fiihrt.
(Da# bei der Meningealblutung die Moglichkeit einer Kombination mit
epileptischen Krampfen vorliegt, und dafi die Ammr.mshornvuriinderungen
z. T.im Zusammenhang mit solchen entstanden sein kénnen, mochte ich
nicht unerwihnt lassen.)

Damit komme ich zum SchluB. Zu meinem Bedauern muf ich
viele Teilfragen des schwierigen Apoplexieproblems hier unberiihrt
lassen, das, wie die Arbeiten des vergangenen Jahres zeigen, heute so
aktuell ist. ich hatte nur zeigen wollen, dafl gerade die Apoplexieim
jugen dlichen Alter bei Fehlen primiirer organischer GcfﬁBerkranImng,
bei Fehlen vor allem von Arteriosklerose besonders geeignet fir
Pathogenetische Studien ist. Sie zeigt pathologisch-anatomisch
keine prinzipiellen Unterschiede von mfmchen sanguindsen Apoplexien
des hoheren Lebensalters, bei denen primire Gefiafiverdnderungen nicht
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nachweisbar sind. lhre wahrscheinliche Entstehung auf der
Basis funktioneller Kreislaufstdrung liBt sich durch
vergleichende histogenetische Analyse begleitender
anderweitiger Parenchymerkrankungen sowie aus sekundéren
GefiafBveridnderungen im Gehirn erschlieBen. Die Frage, ob in
dem von der Blutung betroffenen Bezirke infolge frither dort wirksam
gewesener Kreislaufstorungen schon GefiBschadigungen bestanden, die
das Zustandekommen der Blutung erleichterten, ist m. E. noch nicht zu
entscheiden. Jugendliche Vasoneurotiker und Hypertoniker
konnen der Gefahr der sanguinésen Apoplexie (und der spontanen
Meningealblutung) ausgesetzt sein — unter welchen Umstinden das
der Fall ist, wird durch klinische Forschungen geklirt werden miissen.

11;

UBER DIE KEUCHHUSTENAPOPLEXIE.
Von Dr. Ludwig Singer (Miinchen).
(Mit 4 Abbildungen.)

Die Mehrzahl der Forscher, die sich mit dem Problem der Keuch-
husteneklampsie, jener lebensbedrohenden, mit schweren Krampfzustin-
den einhergehenden Krankheit beschaftigt haben, sind sich dariiber
einig, daB Gehirnblutungen in solchen Fillen ein seltenes Ereignis dar-
stellen und sicher nicht als die anatomische Grundlage fiir diese Kom-
plikationsform der Pertussis anzusehen sind. Erst die vor drei Jahren
nach den neuesten Untersuchungsmethoden ausgefiihrten anatomischen
Studien von Husler und Spatz, Neubiirger gaben dem Kklinischen
Bild die anatomische Grundlage. Schwerste, irreversible Nervenzell-
verdnderung in allen Teilen des Gehirns wurden aufgedeckt. Toxische
Einfliisse werden fiir dieses Geschehen von Husler und Spatz ver
antwortlich gemacht, Neubiirger hielt Luftembolie als itiologisches
Moment fiir wahrscheinlich. Auf Grund weiterer Untersuchungen, die
vorwiegend dem Studium der Kreislaufstorungen und ihren Folgezu-
stinden galten, kam Neubiirger zur Ueberzeugung, daB bei der
Keuchhusteneklampsie auerdem auch rein funktionelle GefiBstérungen
jene schweren degenerativen Verinderungen im Zentralnervensystem
zur Folge haben kénnen.

|
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Die fortlaufenden Untersuchungen am Material der letzten Jahre
sollten durch die Eigenart und Michtigkeit der Befunde unsere Auf-
merksamkeit erneut fiir jene Fragestellung in der Pathogenese der
I(euchhuSteI‘-EklamPSie in Anspruch nehmen, In unseren Fillen waren
es auffallenderweise ausgedehnte meningeale und zerebrale Blutungen,
welche das anatomische Bild beherrschten.

Wir haben daher unser Interesse in erster Linie dem GefiBsystem,
seiner evtl. anatomischen oder funktionellen Stérung zugewandt, mufiten
wir doch vor allem dariiber Klarheit gewinnen, ob der Keuchhusten-
eklampsie, so wie sie von den fritheren Autoren dargestellt worden ist,
also im anatomischen Sinne gedacht, und der Keuchhustenapoplexie
ein einheitlicher pathogenetischer Gesichtspunkt zugrunde liegt oder
nicht. Oder mit anderen Worten, trifft ein pathologischer Reiz wirk-
lich in erster Linie das Strombahnnervensystem, das dann je nach dem
Grade der Funktionsschidigung sowohl rein degenerative Erkrankungs-
formen, als auch Blutungen im Zentralnervensystem zur Folge haben

kann.

Abb. 1

Massenblutung im Marklager der Zentral- und
Prizentralregion bei einem 11 Monate alten Sdugling.

Betrachten wir zu nichst einige makroskopische und mikroskopische
Bilder unserer Fille, so sehen wir

I. eine Massenblutung im Marklager der Zentral- und Prizentral-
m 11 Monate alten Siugling, der mehrere Tage an

region bei eine
pfen litt und im Krampfzustand starb,

schwersten Krdm
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1. ausgedehnte meningeale Flichenblutung bei zwei 10 Monate
alten eineiigen Zwillingen, die zu gleicher Zeit an Keuchhusten erkrank-
ten, von denen einer im prideklamptischen Zustand, der andere unter
schweren Krampfen zum Exitus kam. Ich méchte Sie hier ganz be-
sonders auf die Gleichartigkeit der pathologisch-anatomischen Befunde
aufmerksam machen. Die Art und Ausbreitung der Blutung iiber und
in dem Frontalhirn weisen deutlich auf die Schidigung eines bestimm-
ten Bezirkes hin, der, man mochte fast sagen, in seiner Reaktionsweise
selbst bis zum Tod an seinen Zwillingseigenschaften festhielt.

Abb, 2

Kleinste Blutungen und fleckidrmige Lichtungsbezirke
in der Rinde in vom Hauptblutungsherd weiter entfernten Gebieten.

lIl. Meningale Blutung an der Schidelbasis bei einem 5 Monate
alten Saugling, der iiber 14 Tage im schwersten Krampfzustand dar-
nieder lag.

IV. Neben diesen Massenblutungen finden sich aber auch in wei-
terer Entfernung vom Hauptblutungsherd kleinere Blutaustritte und
gleichzeitig bemerken wir jene fleck- und herdfrmigen Lichtungen in
der Rinde als Ausdruck des Ausfalls und Untergangs von Ganglien-
zellen, so wie sie schon von friiheren Autoren als homogenisierende
und ischdmische Zellverinderung beschrieben worden sind.

V. In all unseren Fillen fehlte auch niemals jene fiir den vasalen Ent-
stehungsmechanismus so charakteristische Erbleichung des Ammonshorn-
sektors. Der Vergleich zwischen dem normalen und dem pathologisch
verinderten Bild zeigt mit aller Deutlichkeit die schwere Schidigung.
die wir in allen Fallen, in welchen es sich um eine anatomisch fafibare
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oder auch rein funktionell bedingte Erkrankung des GefaBisystems
handelt, immer wieder sehen, wie dies ja Spielmeyer in iiberzeugen-

der Weise dargelegt hat.

Abb. 3
Typische Erbleichung des Ammonshornsektors.

Abp. 4
Intimaproliferation (Intimapolster) in der Arteria
basilaris bei einem 5 Monate alten Sdugling.

V1. Die geringsten pathologisch -anatomischen Verdnderungen weist
das GefaBsystem auf. Wir sehen die gréBeren Arterien, die kleinen
Gefife im terminalen Strombahnbezirk in wechselndem Fiillungen-

eher konnten wir eine geringe proliferative Veriinderung der
lien feststellen, als irgendwelche regressive Prozesse an diesen
In einem Falle sahen wir eine umschriebene Verdickung der

zustand;
Endothe
Zellen.
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Intima der Arteria basilaris, die uns auch durch ihre Wandstirke auf-
fiel. Vielleicht diirfen wir in diesen Verinderungen, ihnlich wie in
den von Herrn N eubiirger gezeigten Fillen, den anatomischen Aus-
druck einer linger dauernden oder sich immer wiederholenden spasti-
schen Kontraktion des Geféfies erblicken.

Fassen wir unsere Untersuchungsergebnisse zusammen, so diirfen
wir uns den Schluff erlauben, daf die ischimisch degenerativen Zell-
schidigungen und die Blutungen pathogenetisch zusammen gehoren.
Mangels eines Nachweises pathologischer Verinderungen am Gefab-
system sind es wohl rein funktionelle Zirkulationsstérungen, welche
je nach ihrem Wirkungsgrade im morphologischen Bild ihren Ausdruck
finden werden. Wir haben die am Experiment von Ricker gemachten
Beobachtungen auch auf unsere Fille in Anwendung gebracht und
kénnen dadurch auch verstehen, wie funktionelle Zirkulationsstorungen
zu solch verheerenden Verinderungen werden fithren miissen, so wie
wir sie hier im jeweiligen anatomischen Zustandsbild gerade angetroffen
haben. Spastische GefiBkontraktionen von wechselnder Dauer viel-
leicht in den kleineren Arterien, Erweiterung der Prikapillaren und Ka-
pillaren mit Stromverlangsamung, peristatische Zustinde mit und ohne
Diapedesisblutung, vollkommene Stase sind die Vorginge, wie sie sich
bekanntlich je nach der Reizungsstirke des Strombahnnervensystems
im Strombahngebiet abspielen kénnen.

Wir werden auch weiterhin aus diesen Beobachtungen heraus den
Schlufi ziehen diirfen, daB auch in unseren Fillen, wie dies schon von
den verschiedensten Seiten, insbesondere bei jugendlichen Individuen
(Neubiirger) getan wurde, die Apoplexie nicht die Folge einer dege-
nerativen GefiBwandverengerung, einer GefiBruptur ist, sondern daf
es zahllose Diapedesisblutungen in einem bestimmten Strombahngebiet
sind, welche dic Massenblutung erzeugen. Warum einmal das Mark-
lager, das andere Mal die Meningen mit einer bestimmten Gehirnregion
von der Blutung befallen sind, entzieht sich unserer Kenntnis. Eine
vermehrte oder verminderte, vielleicht auch konstitutionell bedingte
Ansprechbarkeit eines bestimmten Strombahnbezirkes kénnte man sich
vorstellen. Gerade die bei den Zwillingen erhobenen Befunde konnten
eine solche Annahme wahrscheinlicher gestalten.

Wenn, wie ich eingangs schon hervorhob, ein Teil der Autoren
die Gehirnblutung nach Keuchhusten als seltenes Vorkommnis anzu-
nehmen geneigt ist, so glaube ich, daB dies fiir die Massenblutung viel-
leicht zutreffen mag, nicht aber fiir die nach unserer Ansicht nur gra-
duell von jenen sich unterscheidenden kleineren und kleinsten Diape-
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desisblutungen. Wie sich im einzelnen Falle jeweils das Krankheitsbild
Kklinisch und anatomisch darbietet, wird von zahlreichen anderen zu-
sammenwirkenden Faktoren abhingig sein, von welchen das Alter des
Individuums (Bevorzugung des Sduglingsalters), das Zusammentreffen
mit anderen Infektionskrankheiten, Masern, Scharlach erwiihnt seien.
Auch die Bosartigkeit einer Keuchhustenepidemie, sowie die Jahreszeit
(Spiitwinter und Frithjahr) sollen nach den statistischen Untersuchungen
von Lasch ihren EinfluB auf die Blutungsbereitschaft beim Keuch-

husten ausiiben.
Aussprache zum Vortrag Neubiirger und Singer.

Herr Dietrich (Koln)

<timmt der Auffassung der Vortragenden iber das Zustandekommen der Him-
blutungen auf dem Boden vasomotorischer Stm:ungen zu. Er weist darauf hin,
daB schon in der Geburt derartige vasomotorische Einfliisse zu Blutungen in
Form von Purpura oder groferen Massenblutungen, auch ohne grobe Geburts-

schidigung fithren konnen.

12,

DEMONSTRATION DER KAROTISSINUSREFLEXE.
Von H.E. Hering (Kéln-Lindenburg).

Da die Mehrzahl von Ihnen Experimente iiber die Funktion des
Karotissinus noch nicht gesehen haben diirfte, habe ich lhnen, einer
Anregung folgend, hier ein Experiment vorbereitet. Bei dem mit Morphium
narkotisierten Hund ist die Arteria femoralis mit einem Quecksilber-
manometer verbunden. AuBerdem sind beide Carotides communes und
der Karotissinus freigelegt. Da der vom Karotissinus ausgehende
Sinusnef"“"miSCh im drucksinkenden Sinne funktioniert und der arterielle
Blutdruck im Karotissinus diesen Tonus mitbestimmt, wird der allgemeine
arterielle Blutdruck steigen, sobald wir den Druck im Karotissinus

senken. Wir erzielen dies am einfachsten durch VerschluB der Carotides

commune&-'-
1. Experiment: VerschluB der Carotides communes, der all-

gemeine Blutdruck steigt; Aufheben des Verschlusses, der allgemeine
Blutdruck kehrt zur Ausgangslage zuriick.
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Da der Reiz fiir den Sinusnerven ein mechanischer ist, kann man
die Sinusnerven statt von innen durch den Blutdruck auch durch Druck
auf den Karotissinus von aufien erregen.

2. Experiment: Anlegen einer kleinen Druckklemme am Karotis-
sinus, der allgemeine arterielle Blutdruck sinkt; nach Abnehmen der
Klemme kehrt er zur Ausgangshohe zuriick.

13.

UBER REFLEKTORISCHE EINFLUSSE AUF DAS
ATMUNGSZENTRUM.
Von Prof. C. Heymans (Gent).

Aus dem pharmakologischen Institut der Universitit Genf.

(Mit 13 Abbildungen.)

Wir mochten iiber Blutkreislauf und Atmung einige experimentelle
Ergebnisse mitteilen'), welche mittels folgender Technik erhalten wurden:

Die beiden Karotiden (Abb. 1) von Hund A sind verbunden mit den
beiden Kopfkarotiden von Hund B, ebenso die zwei Jugularvenen von
Kopf B mit den zwei Jugularvenen von Hund A.

Der Hals von Hund B wird vollstindig, mit Ausnahme der zwei
Vagi, durchschnitten: der isolierte Kopf von B, durch Hund A normaler-
weise mit Blut durchstromt, lebt weiter; der Rumpf von Hund B wird
mittels kiinstlicher Atmung am Leben erhalten. Die Zirkulation vom
lebenden Kopf B und die Zirkulation vom Rumpf sind hier vollstindig
getrennt und unabhingig voneinander.

Wird die Zirkulation von Hund A und also diejenige von Kopf B
abgeindert, dann treten die Wirkungen auf die Vagus- und
Atmungszentren des Kopfes B hervor. Wird dagegen der Blutkreislauf,
resp. die Atmung von Rumpf B geindert, so treten die zentripetalen
reflektorischen Vaguswirkungen auf die eben genannten Zentren zum
Vorschein.

1) JF. et CHeymans: Arch. intern. de Pharmacodynamie et de Thérapie
33, 275 (1927).
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o des ..isolierten* Kopfes des Hundes, der durch Anastomose
AbD. :t dfnih{i;ﬂ?tkrcislauf eines anderen Hundes iiberlebend gehalten wird.
ml d, dessen zwei Karotiden und Jugularvenen an den Kopfenden mit den
A. Hlig techenden Gefafien des Hundes # verbunden sind.
7 ?{“un%_ dessen Kopf bis aui die beiden pneumogasirischen Nerven vollstindig

ympf getrennt ist. )
’ﬂvfgglig;terpun% lebender Kopf des Hundes B. 2 = Enthaupteter Rumpi des

des B, der durch kiinstliche Atmung am Leben gehalten wird. 3 = Tracheal-
H“"_.l des' enthaupteten Rumpfes. 4 und + = Rechter und linker Pneumogastricus.
kanile - Rechte und linke Carotis. 6 und &' = Rechte und linke Jugularis.

- = i
5 uﬂgl ? — Arteriae femorales von A und B.' die mit Manometern verbunden
7 un sind. 8 = Registriervorrichtung der Kopfatmungsbewegungen.
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Abb. 2: In 4 a wird die kiinstliche Atmung
von Rumpf B ausgeschaltet und also fallen selbst-
verstindlich alle mechanischen zentripetale Reize
von den Lungen auf das Atmungszentrum weg.
Der Rumpf B erstickt; die Atmungsbewegungen
vom isolierten Kopf bleiben zuniichst unverindert,
der reflektorische Vagustonus bleibt bestehen,
obwohl die Lungen keine Bewegungen aus-
fithren, aber alsbald werden die Atmungsbewe-
gungen des Kopfes schneller und schneller und
tiefer; im 4 b werden beide Vagi, die den iso-
lierten Kopf mit dem isolierten Rumpf verbin-
den, durchschnitten; die Atmungshewegungen
des Kopfes nehmen sofort den Typus der
Atmung nach doppelseitiger Vagotomie an.
Diese Akzeleration und Vertiefung der Atmung
von Kopf B sind also bedingt durch die peri-
pherische Erstickung von Rumpf B; sie sind
unabhiingig von den Lungenbewegungen.

In Abb.3 registriert die Kurve P die kiinst-
liche Atmung von Rumpi B die Kurve R die
spontanen Atmungsbewegungen des isolierten
Kopfes von B; A ist die Blutdruckkurve (Queck-
silbermanometer) von Hund A, die Kurve 5 ist
die Blutdruckkurve (metallischer Tonometer von
Gad) von Rumpf B.

Vorweg ist zu bemerken, daff der Hund B
hier ausnahmsweise wihrend der Operation mit
Acther anasthesiert war (und nicht mit Chloralose
narkotisiert, wie gewdhnlich).

Die Atmungsbewegungen (R) des isolier-
ten Kopfes sind nicht synchronisch mit den
kiinstlichen Lungenbewegungen () von Rumpf
B, dagegen ist die respiratorische Herzarhythmie
von Rumpf B synchronisch mit den Atmungs-
bewegungen des isolierten Kopfes B.

Nach Ausschaltung, 4a Abb. 3, der kiinst-
lichen Atmungbeim Rumpf Bwerden die Atmungs-
bewegungen des Kopfes B sofort stark dys-

pnoeisch; die Arhvthmie des Herzens von
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Rumpf B wird viel deutlicher und bleibt synchronisch mit den dys-

pl](](_‘

R
A

B
ta

s Atmungshewegu
: Blutdruck von A.
Blutdruck von Rumpf B.

s o 8]
ischen Atmungsbewegungen des E\nplu B.

Abb. 3

P Kiinstliche Atmungsbewegungen von Rumpi B.

mgen von Kopf 8.

4 p: Stillstand der kiinstlichen Atmung von Rumpf B.
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Nach Wiedereinschalten, Abb. 3 48, der kiinstlichen Atmung im
Rumpf B nehmen die Atmungsbewegungen des isolierten Kopfes und die
Herzarhythmie des Rumpfes sofort ihren vorherigen Typus wieder an.

Dieses Experiment bestitigt also: a) daB die respiratorische Herz-
arhythmie durch die Aktivitit des Atmungszentrums und nicht durch die
Lungenbewegungen bedingt ist; b) daB die peripherische Erstickung
reflektorisch das Atmungszentrum reizt.

Z£bb, 4

B: Blutdruck von Rumpf &.
R: Atmungsbewegung von Kopf B.
ta: 50 cem Blut bei Rumpi B entnommen.
4 6: 50 ccm Blut bei Rumpf B intravents eingespritzi.

Ebenso wird das Atmungszentrum reflektorisch gereizt durch
Animie des Rumpfes, resp. durch die Blutdrucksenkung. In +a, B,
Abb. 4, werden in die Arteria femoralis von Rumpf B 50 ccm Blut
entnommen, dadurch werden die Atmungsbewegungen (R, Abb. 4) des
Kopfes B tiefer und alsbald stark dyspnoeisch; nach Reinjektion, bei + 0,
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Abb. 4, des entnommenen Blutes verschwindet diese reflektorische
Reizung des Atmungszentrums.
Diese drei Versuche beweisen also, daB Stérungen der Atmung

und des Blutkreislaufes im Rumpf reflektorisch auf dem Wege der Vagi

das Atmungszentrum reizen.
Umgekehrt wird das Atmungszentrum reflektorisch gehemmt, evtl.

bis zum Stillstand gebracht, durch Ueberventilation des Rumpfes (Abb. 5)
und durch Ueberdruck im Blutkreislauf des Rumpfes (Abb. 6).

A AAALAAA A AN AN ANV AR AN A AN AN LY

Abb. 5

B+ Blutdruck von Rumpf B.
R: Atmungsbewegungen von Kopf B.
+: Zwel Vagi von B durchschnitten.

Abb. 5, B: Blutdruckkurve vom Rumpf B. R: Atmungsbewegungen
des isolierten Kopfes B. Als Folge der Ueberventilation des Rumpfes B
Atmungszentrum von Kopf B gehemmt; werden namlich bei 4

ist das .

;sl peiden Vagi, die den isolierten Kopf mit Rumpf verbinden, durch-
]hnitteﬂ dann treten sofort die Atmungsbewegungen des Kopfes auf,
sc ’

torische Hemmung des Atmungszentrums aufgehoben ist.

weil die reflek -
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Abb. 6

R: Atmungsbewegungen von Kopi 5.

P: Kiinstliche Atmungsbewegungen von Rumpi B.

A: Blutdruck von A.

B: Blutdruck von Rumpf B.

+a: 0,1 mg Adrenalin Rumpf B.

4 b — +c: Stillstand der kiinstlichen Atmung von Rumpf B.
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Abb. 6 illustriert die reflektorische Hemmung des Atmungszentrums
durch Blutdrucksteigerung im Rumpf. R registriert die Atmungs-
bewegungen des Kopfes B; P die kiinstliche Atmung von Rumpf B.
__ A der Blutdruck von Hund A. — B der Blutdruck von Rumpf B. —
Bei +a Abb. 6, wird 0,1 mg Adrenalin in die Saphena des Rumpfes B
eingespritzt; schnelle und starke Zunahme des Blutdruckes in Rumpf B;
die -Atmungsbewegungen des Kopfes sistieren alsbald vollkommen als
Folge der Hemmung, welche die Blutdruckzunahme des Rumpfes auf
dem Wege der Vagi auf das Atmungszentrum ausiibt, und nicht durch
Reizung des Adrenalins selbst; es geniigt nimlich die Blutdruckzunahme
in Rumpf B mittels einer kompensatorischen Manometer-Einrichtung
zu verbinden, und die reflektorische Hemmung des Atmungszentrums

A

Abb. 7

1 = Isolierter Kopf von B, am Leben erhalten mittels Perfusion von Hund A.
9 — Dekapitierter Rumpi von B. 3 = Tracheale Kaniile. #—+ = Rechter und
linker Pneumogastrikus. 5 —5° = Kopfkarotiden von B mit Herzkarotiden von A
> bunden. 6 —06" = Kopfjugularen von B mit Herzjugularen von A verbunden,
veiu,aﬁcr[la femoralis zum Manometer. 8§ = Faden und Rolle zum Registrieren
;ET Atmungsbewegungen des isolierten Kopfes von B. 9 = Verbindung der

karotis von C mit der Vena cava superior von B. 10 = Verbindung der
:-{:zzjx‘ngumfis von C mit Herzkarotis von B. /i = Vena cava superior von B.
72 = Rechte Karotis von B. 13 = Vena cava inferior von B. /4 = Aorla

descendens von B,

7*
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bleibt aus. Von 4a bis +&, Abb. 6, wird die kiinstliche Atmung von
Rumpf B stillgelegt, diese peripherische Asphyxie bringt die reflektorische
Apnoe zum verschwinden.

Die Frage, wo im Rumpf B diese zentripetale, hemmende, resp.
stimulierende Vagusreize entstehen, wird durch folgende Versuche
beantwortet :

Der isolierte Kopf B wird durch Hund A perfusiert.
Karatis (9) von Hund C ist verbunden mit der rechten Vena jugularis
von Hund B, und die rechte Karotis (/0) von B mit der linken Jugularis
von C. Das Herz-Lungen-Priparat von B, mit dem isolierten Kopf B
allein verbunden durch beide Vagi, wird hier ausschlieBlich mit dem

Blut von Hund C gespeist.

Die linke

v, MY

W s e Vv o Wt VT s Vo I . WL L 0 0, L B 0

Abb. 8
R: Atmungsbewegungen von Kopi B.
+a — +b: Asphyxie von C und Herz-Lungenpraparat B.

Bei normaler Blutperfusion des Herz-Lungen-Prilparates B und des
Kopfes B, steht der Kopf von B in Apnoe, wird aber der Hund C in +&,
Abb. 8, erstickt, dann treten alsbald Atmungsbewegungen des Kopfes B
ein; wird in +b, Abb. 6, die Erstickung von C aufgehoben, dann nehmen
die dyspnoeische Atmungsbewegungen von Kopf B ab. Dieser Versuch,
wie mehrere andere, beweisen, daf zirkulatorische Verinderungen im
Herz- Lungen-Priiparat allein dieselbe reflektorische Atmungsverinde-
rungen, wie beim Rumpf in toto, hervorrufen, d. h. diese Reflexe des
Atmungszentrums entstehen durch Reize, welche ausgehen entweder
von der Lunge, oder vom Herzen, oder von Beiden.
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Abb. 9

[solierter Kopf von B am Leben erhalten mittels Perfusion von Hund A.
[solierte Lungen von B perfusiert durch Hund C.

Um dieses niher zu bestimmen,wurden folgendeVersuche ausgefiihrt:

Abb. 9. Die Karotis (/0) von Hund C ist verbunden mit der Arteria
pulmonalis der Lungen von Rumpf B, der linke Vorhof von B ist ver-
bunden mit der Jugularis von C. Der Lungenkreislauf von B wird also
ausst‘hlie[””d‘ durch das arterielle Blut von C versorgt.

Weder Anamie noch Asphyxie; weder P’]md”'k‘ksm!k11ug_ Al
Blutdrucksteigerung in den Lungen B rufen die oben beschricbenen
rcspiratorischcn Reflexe hervor, obwohl der mechanische H ering-
Breuer'sche Reflex weiter besteht; daraus muB man schliefien, daff
diese zentripetalen respiratorischen Reize nicht von den Lungen ausgehen,
sondern, wie wir gleich beweisen wollen, vom Herzen um.i. .-\{)riilBogen.
Fig. 10. Die Karotis (9) von Hund C ist verbunden mit der
kardiﬂlen Aorta von Rumpf B und die Jugularis von C mit einem
Kateter, der im rechten Ventrikel von Herz B liegt, mit anderen Worten,
das isolierte Herz von B wird nach der Methode von Heymans-
Kochmann perfusiert; die beiden Lungen von B sind abgeschnitten
und das isolierte Herz von B ist durch die beiden Vagi mit dem isolierten

Kopf verbunden.

T
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Wird der Hund C erstickt, resp. das isolierte Herz B mit ersticktem
Blut gespeist, dann setzen die Atmungsbewegungen (R, Abb. 2) von
Kopf B ein und werden mehr und mehr hyperpnoeisch; wir sehen also,
daf Atmungs- und Zirkulationsstérungen im isolierten Herzen und
Aortabogen, auf dem Wege der Vagi, das Atmungszentrum reizen.

Dieser Schlull wird durch folgende Versuche noch bestitigt. Der
isolierte Kopf B wird durch den Hund A perfundiert, beim Rumpf B
wird der Hilus der rechten Lunge, danach der Hilus der linken Lunge
voriibergehend stark unterbunden, und also alle Lungennerven leistungs-
unfihig gemacht, die beiden Lungen werden also tofal entnervt; der
abdominale Vagus wird durchschnitten. Allein die Innervation des Herzen
und der Aorta ist intakt und mit dem Kopf durch beide Vagi verbunden.

Abb. 10
Isolierter Kopf von B am Leben erhalten mittels Perfusion von Hund A.
Isoliertes Herz—Aorta von 8 perfusiert durch Hund C.

P—

\
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Abb. 11 Abb. 12
R: Atmungsbewegungen von Kopf B. R: Atmungsbewegungen von Kopi 5.
+a: Asphyxie von Hund C und isoliertes Herz—Aorta von B. A+ Blutdruck von A.

B: Blutdruck von Rumpf 8 (Lungen entnervt).
+ g — +d: Stillstand der kinstlichen Atmung von Rumpi B.
46 — 4c: Lungen von B dilatiert.



104 HEYMANS, REFLEKTORISCHE EINFLUSSE AUF DAS ATMUNGSZENTRUM

Wird in Abb. 12 +a die kiinstliche Atmung von Rumpfl B still-
gelegt, so merkt man, daf§ die Atmungsbewegungen des Koples schneller
werden; von 46 bis +¢, Abb. 12, werden die Lungen von B aufgeblasen,
kein Atmungsstillstand des Kopfes B, was beweist, dali die heiden
Lungen wirklich enerviert sind. Bei +d, Abb. 12, wird die kiinstliche
Atmung von B eingeschaltet, die reflektorische Reizung des Atmungs-

zentrums verschwindet.
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Abb. 13

R: Atmungsbewegungen von Kopf 8.

A: Blutdruck von 4.

A: Blutdruck von Rumpf B.

+ a: Stillstand der kiinstlichen Atmung von Rumpf B

(Lungen entnervt).

+ b: Zwei Vagi von B durchschnitten.
4 ¢: Kiinstliche Atmung von Rumpf B wieder eingeschaltet.

Wiihrend Erstickung des Rumpfes B (+a, Abb. 13) werden die
beiden Vagi, welche Kopf B und Herz—Aorta B verbinden, durchschnitten
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(4b, Abb. 13), plotzlicher Atmungsstillstand des Kopfes B und danach
die l_\'pisulm ]1:;:‘.[\';1_2:;:nlni,_n.iu- Aktivitit des Atmungszentrums kommen
ZUIm \Ifil't-'.l.'lt(‘ill.

Also nach totaler Entnervung der Lungen besteht noch ein
m,.-.[.irnmr[sclwr Vagustonus, der durch Storungen der Herzzirkulation

beeinflubt wird.

14.

MIKROSKOPISCHE KREISLAUFBEOBACHTUNGEN
1M SPLANCHNIKUSGEBIET DES KANINCHENS
MIT GLEICHZEITIGER BLUTDRUCK-
VERZEICHNUNG.

Von Dr. Eberhard Koch, Priv.-Doz. f. norm. u. pathol. Physiol,
und Dr. Martin Nordmann, Priv.-Doz. f. allg, Path. u. path. Anat.
Aus dem Institut fiir normale und pathologisdhe Physiologie
der Universitat Koln.

Mit 2 Abbildungen,

Mikroskopische Unfersuchungen lokaler Kreislaufstérungen am
Saugetier mit Ueberwachung des Gesamtkreislaufes sind bisher nie
ausgefiihr worden.  Aufierdem fehlen mikroskopische Beobachtungen
des peripheren Kreislaufes bei den verschiedenen, im Tierversuche mog-
lichen Blutdruckinderungen. Es wurde deshalb in 43 Versuchen am
Kaninchen (Urethannarkose) der arterielle Blutdruck laufend verzeich-
net (Hg-Manometer in Art. carot.) und gleichzeitig das Splanchnikus-
gebiet mikroskopisch beobachtet (Methode nach Ricker).

Im Vergleiche zur Norm (80 -—90 mm Hg) sind bei hoheren
Lagen des Blutdruckes (bis etwa 140 mm Hg) die im mikroskopischen
Felde sichtbaren GefiBe entsprechend enger und schneller durchstrémt :
bei tieferen Drucklagen (bis etwa 50 mm Hg) erweitert und langsamer
durchstrémt.

Bei Drucklagen jenseits dieser Grenzen nach oben und unten

diese einfachen Beziehungen nicht mehr. Ist der Blutdruck

gelten
go kommt es entweder zum Verschlusse der Strombahn

extrem hoch,
im ganzen Gesichtsfelde, oder aber bei sehr stark verengten vorgeschal-
teten Arterien zu einer Erweiterung der kleinsten Arterien, Kapillaren
and Kleinsten Venen (terminale Strombahn). Es liegt nahe, diesen

expl"]'il’rm“te”c” Befund in Analogie zu bringen zu dem sog. roten Hoch-
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drucke beim Menschen.  Erreicht werden solch hohe Drucklagen ent-
weder voritbergehend durch Reizung des Zentralnervensystems (Ab-
klemmen der vier Hirnarterien; Dyspnoe) oder dauernd durch Aus-
schaltung der vier Druckziigler. Bei extrem tiefen Lagen des Blutdruckes
kann das Kapillargebiet undurchstrémt sein bei starker Erweiterung der
Arterien und Venen. Lediglich direkte kapillare Verbindungen zwischen
Arterie und Vene nehmen an der Strémung teil: derivatorische
Terminalstromung. Die Stromgeschwindigkeit ist dabei duberst
gering und schubweise; in Arterien und Venen pendelt die Blutsiule
oft alternierend hin und her wie in zwei kommunizierenden Réhren.
Erreicht werden solch tiefe Drucklagen durch doppelseitige Splanchni-
kusdurchschneidung oder Durchtrennung des Riickenmarkes im Hals-
marke oder durch geniigend lange Blutleere der Gehirns.
Voriihergehend wird derivatorische Terminalstromung auch
hohen Blutdrucken beobachtet; Arterien und Venen sind dabei ent-

bei

sprechend verengt, die Stromung ist anhaltend rechtliufig.

Bei Reizung von Druckziiglern sieht man der Drucksenkung ent-
sprechend ein Weiterwerden vor allem der Arterien, aber auch der Ka-
pillaren. Die Stramung ist dabei in der erweiteiten Strombahn anfangs
beschleunigt trotz des fallenden Aortendruckes. Sinkt der Druck dann
tiefer, so fithrt dies zu einem Langsamerwerden. Fiir die Stromungs:
geschwindigkeit ist nicht der Blutdruck allein oder die Gefilweite allein
mabgebend, sondern das Ausmall des Zuflusses, der von dem Verhiiltnis
der Gefifweite zum Blutdrucke abliuft.

Wird der periphere Vagus so stark gereizt, dafl es durch Herzstill-
stand zu cinem raschen Absinken des Blutdruckes bis zur Nullabszisse
kommt, so verlangsamt sich dic Stromung bis zum baldigen Still-
stande. Kurz darauf verschlieBt sich die Strombahn so rasch und voll-
stindig, dall das in den Arterien befindliche Blut zum Manometer hin
zuriickgeworfen wird und an der Druckkurve einen Anstieg ohne Puls-
wellen bis zu 20 mm Hg hervorrufen kann (Abb. 1). Nach Aufharen
der Reizung iiberdauert der Verschlufl der Strombahn und macht sich
an einer die Ausgangslage bedeutend iiberragenden Drucksteigerung
bemerkbar, die erst allmahlich abklingt.

Diese Verengerung tritt auch noch ein, wenn die vier Blutdruck-
ziigler ausgeschaltet sind. Sie kann also nicht ausschlieBlich darauf
zuriickgefithrt werden, daB bei dem raschen Sinken des Blutdruckes
die im Sinne einer Gefiferweiterung wirkende Titigkeit der Druck-
ziigler ausfillt. Fir ihre Erklirung kommt zunichst in Frage, daB bei
einem Herzstillstande das Zentralnervensystem kein Blut mehr erhilt
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und dadurch gereizt wird.  Auflerdem wird dabei das Splanchnikus-

gebiet selbsl blutleer.

Abb, 1
Periphere Vagusreizung.
Die Kurven sind von links nach rechis geschrieben.
Zeit: 1 Sek. — Hg-Manometer in linker Carol. comm,

Wird die Aorta am Bogen abgeklemmt und dadurch bei blutver-
sorgtem Zentralnervensystem das Splanchnikusgebiet von der Blutzu-
fuhr abgesperrt, so tritt bei starker Stromverlangsamung zuniichst ecine

nur wenige Sekunden dauernde Erweiterung der Strombahn cin,  Dann

aber kommt es zu einer deutlichen allgemeinen Verengerung.

L0 LI R Al L L L R
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Abb. 2
Abklemmung der Aorta am Bogen nach Ausschaltung aller Druckzigler.
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In dem herzwirts von der Abklemmungsstelle gelegenen Kreis-
laufabschnitte steigt der Blutdruck dabei sehr stark an. Gerade hier
aber liegen die zentripetalen Endigungen der vier Druckziigler, die
durch die Drucksteigerung erregt werden und gefiBerweiternd wirken.
Nach Ausschaltung der vier Druckziigler tritt daher die Verengerung
nach Aortenabklemmung rascher ein und steigert sich alsbald bis zum
vollstindigen Verschlusse der Strombahn im ganzen Gesichtsfelde. Der
VerschluB ist dann meist so ausgebreitet, daf beim Oeffnen der Aorta
der Karotisblutdruck fiir einige Zeit auf der gleichen Hohe bleibt wie
withrend der Abklemmung (Abb. 2).

Wird die Aorta tiefer, in Hohe des Zwerchfells, abgeklemmt, so
tritt die Verengerung in gleicher Weise ein. Sie ist also nicht auf eine
aniimische Reizung vasomotorischer Zentren im Riickenmarke zuriick-
sufithren.  Liegt die Abklemmungsstelle aber noch weiter peripher, so
dafi die Arterien des Splanchnikusgebietes Blut fiithren, so bleibt die
Verengerung aus. Dies beweist, daB es die Blutabsperrung des Splanch-
nikusgebietes selbst ist, die das Engerwerden der Strombahn bedingt.

Wenn das beobachtete Gebiet z. B. durch doppelseitige Splanchni-
kusdurchschneidung dem Einflusse des Zentralnervensystems entzogen
wird, so tritt die Verengerung nicht mehr ein. Damit ist es wahr-
scheinlich gemacht, dafi es sich dabei um einen Reflex iiber das Zentral-
nervensystem handelt. Die Vorbedingung hierzu ist die Blutabsperrung
cines Gebietes; da hinsichtlich der zufiihrenden Arterie also ein End-
gebiet vorliegt, wird der Reflex als Endgebietreflex bezeichnet.

Nach der doppelseitigen Splanchnikusdurchschneidung liegt ein
sog. paralytischer Blutdruck vor (etwa 10 mm Hg). Wird dabei
die Aorta am Bogen abgeklemmt, so steigt der Blutdruck in der Karotis
noch steil und hoch (z B. von 18 auf 102 mm Hg) an. Dies kann
nur so erklirt werden, daB dem Herzen noch geniigend Blut zuriick-
gefithrt wird, Es haben also die dem Einflusse des Zentralnerven-
systems entzogenen SplanchnikusgefiBe, obwohl sie stark erweitert
sind und sich reflektorisch nicht mehr verengen, noch einen fiir die
Erhaltung eines gewissen Kreislaufes hinreichenden Tonus.

Anders wird dies, wenn ein gleich niedriger Blutdruck z. B. dadurch
hervorgerufen wird, daB die Aorta etwa 20 Minuten lang abgeklemmt
war, Dann kommt es bei erneutem Abklemmen der Aorta nicht mehr
zu einer Steigerung des Karotisblutdruckes. Die Splanchnikusgefifie
vermogen dann den Kreislauf nicht aufrecht zu erhalten, so daB das
Tier rasch zugrunde geht. Dieser Zustand wird im Gegensatze zum

1 _————
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para]ytischen der anergetische genannt; seine mehr oder weniger
ausgeprigten Vorstufen lassen sich als dysergetische zusammenfassen.

Auch bei der mikroskopischen Beobachtung treten sehr deutliche
Unterschiede zwischen dem paralytischen und dem dys- bzw. anergetischen
7ustande hervor. Beim paralytischen Zustande sind die Gefitfie sehr
stark erweitert, sowie verlangsamt und regellos durchsiromt. Beim
dysergelischen Zustande kommt es bei stark erweiterter Strombahn aulier-
dem zu Stase und Austritt von roten und weilen Blutkorperchen. Die
reflektorische Verengerung nach Aortenabklemmung ist aber bei dem
dysergetischcn Zustande noch vorhanden, wenn auch entsprechend ab-
geschwiicht in Dauer und Intensitit, bis sie schlieBlich bei dem anerge-
tischen ausbleibt. — Die Reizung des peripheren Splanchnikus fiihrt
beim paralytischen Zustande zu stirkster Gefifiverengerung im Gesichts-
felde mit Blutdruckanstieg. Beim dysergetischen Zustande sind Gefiif}-
verengerung und Druckanstieg je nach dem Grade der Schidigung
abgeschwicht. — Entsprechendes gilt fiir die GefiBverengerung bei
orilichem Auftriufeln von Adrenalin.

15.

UBER
DIEINTRAPLEURALEN DRUCKSCHWANKUNGEN UND
DIE BLUTDRUCKKURVE BEIM EXPERIMENTELLEN

PNEUMOTHORAX.
Von Prof. Rehfisch (Berlin - Charlottenburg).

Mit 4 Abbildungen.

Ehe ich lhnen ein paar Kurven demonstriere, die die Veridnderung
der Respiration und Zirkulation nach einem kiinstlichen Pneumothorax
darstellen, gestatten Sie mir einige einleitende Betrachtungen voran-
zuschicken.

Wenn wir den Stiel einer gabelfésrmigen Glaskaniile von efwa
7—8 mm Lichtweite in den sogenannten intrapleuralen Raum je einer
Thoraxhilfte einfiihren, das eine freie Ende der Kanile mit einem
Wassermanometer verbinden, das zweite mit einem kurzen Schlauch
versehene zuniichst durch eine Klammer geschlossen halten, so wird in
dem Mo.nent, in dem der Stiel der Kaniile die Pleura pulmonalis er-
reicht, lediglich an dieser Stelle der Zusammenhang von Lunge und
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Brustwand gelést. Die Lunge retrahiert sich ihrer Elastizitat folgend
nach dem Hilus hin, die Fliissigkeitssiule in dem freien Schenkel des
Manometers sinkt und die Tiefe der Senkung, der sogenannte negative
oder Donders'sche Druck, gibt den Grad der elastischen Spannung der
Lunge an. Da aber, wie ich an anderer Stelle auseinandergesetzt habe,
ein eigentlicher intrapleuraler Raum nicht existiert, kann es hier auch
keinen negativen Druck geben, wohl aber im Mediastinum, dessen
Wandungen, an keine Unterlage fixiert, durch den Zug der Lungen in
Spannung gehalten werden, daher scheint es mir vorteilhafter, statt von
einem Donder s'schen Druck, von einem Donders’schen Zug zu
sprechen.

Oeffnen wir jetzt an der einen Seite des Thorax die Klammer des
Verbindungsschlauchs, die die zweite Kaniilenoffnung bisher verschlos-
sen hatte, so dringt sofort atmosphirische Luft in den sogenannten
intrapleuralen Raum ein, der Zusammenhang von Lunge und Brust-
wand ist vollstindig aufgehoben, die Lunge kollabiert, der Zug ihrer
elastischen Kraft auf Thoraxwand und Mediastinum existiert nicht mehr,
die Donders'sche Zahl sinkt auf O oder nahezu 0. Wir haben somit
auf diese Weise einen einseitigen kiinstlichen Pneumothorax (Pn.) geschaf-
fen und es ist klar, daB dieser Eingriff sowohl auf die Respiration als
auch auf die Zirkulation des Versuchstieres einen Einflu haben mu.

Was nun ersteren anbetrifft, so wissen wir, daf unmittelbar nach
dem Anlegen eines Pn. und nach voriibergehendem Atemstillstand in-
folge eines Pleurareflexes die Respiration vertieft wird, um das Defizit
der Ventilation der kollabierten Lunge durch eine erhohte Funktion der
intakten auszugleichen. Wie aus zahlreichen Untersuchungen, so von
Aron, Sackur und Sauerbruch hervorgeht, ist tatsiichlich trotz
Ausschaltung der einen Lunge die Atemgrofie des Versuchstieres
nicht beeintrachtigt.

Inwieweit aber die kollabierte Lunge sich doch noch ferner an
der Respiration beteiligt, hingt, worauf Sehrwald und Reinboth
hingewiesen haben, von dem Verhiltnis der GroBe der Thoraxéffnung
zu der Weite der Trachea ab; je betrichtlicher die Thoraxfistel, um so
geringer sind die Mitbewegungen der Lunge.

DaB aber anderseits das Volumen der kollabierten Lunge durch
die Atembewegungen der gesunden Lunge passiv veriindert werden
kann, indem es im Gegensatz zur physiologischen Atmung bei der In-
spiration kleiner, bei der Exspiration groBer wird, geht aus den Unter-
suchungen Brauer's iiber die Erscheinung der Pendelluft beim Pn.

hervor.

|———
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Nun haben zwar verschiedene Forscher, wie Hofbauer, Weil,
Kreps und Bittorf, die Exkursionen der dulleren Brustwand nach
Anlegung eines Pn. aufgezeichnet, wihrend andere Autoren, wie Aron,
Biidinger und Walter, die intrapleuralen Druckschwankungen regi-
strierten. Mir selbst schien es aber von Wert, auch einmal gleichzeitig
sowohl das Sinken der Donders’schen Zahl, mit anderen Worten, die
Abnahme der Retraktionskraft der Lungen als auch im Gegensatz dazu
die auBerordentlich hohen intrapleuralen Druckschwankungen beim Pn.
graphiSCh zu fixieren. Hierbei habe ich die nicht uninteressante Be-
obachtung machen konnen, daff die intrapleuralen Druckschwankungen
annahernd dasselbe Kurvenbild boten, gleichgiiltig, ob ich es von der
Pneumothoraxseite her oder von dem intakten Pleuraraum zeichnen
lieB, wihrend man doch a priori annehmen mufite, was auch Bruns
hervorgehoben hat, daB die Exkursionen der eréffneten Thoraxhiilfte
grofer ausiallen muBten, da hier ja die Brustwand von dem retar-
dierenden Moment der ihr anhaftenden Lungen befreit ist.

Der Grund fiir diese zunichst etwas auffallende Erscheinung ist
der: Gleichgiiltig, ob wir es mit einer normalen Respiration oder

folgen
der bei einem Pn. zu tun haben, das dominierende Moment fiir die
Atembewegungen bleibt die Arbeit der Atemmuskulatur. Wenn wir

jetzt einen cinseitigen Pn. schaffen, so tritt infolge mangelhafter Arteria-
lisierung des Blutes sofort Dyspnoe auf, die das Atemzentrum in Er-
regung setzt. Die Folge {.ia\-'(m ist, daBf die A'rembewegungcn beider
Thoraxhilften in gleicher Weise vertieft werden und die durch Kaniilen
mit beiden Thoraxhilften verbundenen Schreiber gleichgroBe Exkur-
sionen verzeichnen miissen. So ist es also verstiindlich, daB, gleichgiiltig
ob auf der Pn.-Seite lediglich die intrapleuralen Druckschwankungen
des eingeschlossenen Luftquantums oder auf der intakten Thoraxhilfte
<cheinbar nur die Flastizititsveranderung der Lunge bei Inspiration und
Exspiration registriert werden, wir annihernd gleichgrofie Respirations-
pewegungen auf beiden Seiten erhalten. Ich sage scheinbar, da ja
auch die intakte Lunge durch das Eindringen der atmosphiirischen Luft
auf der Pn. - Seite mehr oder minder entspannt ist; es hiingt dies von
demwmerstand des Mediastinums ab, und daher sind jaauch, wie ich mich
wiedefh"lt bei meinen Untersuchungen iiberzeugen konnte, die mano-
metris*‘-‘he“ Schwankungen dieser gesunden Lunge bei Ein- und Aus-
g trotz energischer Respirationsbewegungen des Thorax geringer
eworden. Somit beruht, wie ich annehmen mdéchte, auf dieser
gleichzeitigen Entspannung auch der intakten Lunge die Uniformitit
dar Kurvenbilder beider Thoraxhiilften. Nur besteht ein wesentlicher

atmun
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Unterschied in dem Profil der Kurven, je nachdem wir die Bewegungen
von der Auflenseite des Thorax oder vor dem intrapleuralen Raum auf-
zeichnen. Im ersteren Falle haben wir lediglich einen auf- und ab-
steigenden Kurvenschenkel; im letzteren zeigt der aufsteigende Teil, der
der Exspiration entspricht, Unterbrechungen, auf die ich hier nicht
weiter eingehen kann; bei der Demonstration der hier in Betracht
kommenden Kurven werde ich daranf zuriickkommen.

Gehen wir jetzt zu dem EinfluB eines Pn. auf den Kreislauf iiber,
so liBt sich dieser zundchst nur durch die Bestimmung des arteriellen
und vendsen Drucks beurteilen. Merkwiirdigerweise sind hier die
Resultate der einzelnen Forscher sehr verschieden. Wihrend Sackur,
Rosenbach, Bittorf, Gilbert und Roger den Blutdruck nach
einem Pu. unverindert fanden, Klemenziewicz sogar eine Senkung
desselben beobachtete, konnten Aron, Lieven, Knoll, Hnatek
und Sauerbruch eine Steigerung desselben feststellen. Zu dem-
selben Ergebnis, wie die zuletzt genannten Autoren, bin auch ich in
allen meinen an 15 Hunden vorgenommenen Untersuchungen gelangl.
Um die einzelnen Vorginge, die das Verhalten des Blutdrucks beein-
flussen, zu analysieren, miissen wir uns, was ich schon oben erwithnt
habe, daran erinnern, daf normalerweise der Zug der Lungen im
Mediastinum einen Minusdruck hervorruft, der nicht unwesentlich fir
die Ansaugung des Venenblutes aus der Peripherie in Betracht kommt,
wenn auch Brauer, Cloetta, Meltzer und Eppinger den Wert
dieser Kreislaufsforderung nicht besonders hoch veranschlagen. Fillt
nun in dem Moment, in dem der Pn. entsteht, dieser Zug fort, so sollte
man a priori annehmen, zumal ja auch, wie aus den Beobachtungen
einzelner Forscher hervorgeht, die grofien intrathorakalen Venen durch
die cindringende atmosphirische Luft gedrosselt werden, daher also
weniger Blut ins Herz und in die Gefifle gelangt, dali jetzt der arterielle
Blutdruck sinkt. Dieser Fall wiirde sicherlich eintreten, wenn nicht
der EinfluB einer Reihe von Faktoren sich geltend machte, die den ent-
gegengesetzten Effekt hervorrufen.

Wie schon Sackur und nach ihm Sauerbruch haben nach-
weisen konnen, sinkt beim Pn. der Sauerstoffgehalt des Blutes um etwa
50 Proz., weil zwar die gesunde Lunge durch Vertiefung der Respira-
tion fiir eine geniigende Atemgrifie sorgt, doch aber nur ein Teil des
Blutes, und zwar das der gesunden Lunge, mit dem Sauerstoff der
Luft in Beriithrung kommt.

Durch diese Verschiebung des Basen-Sauregleichgewichts des
Blutes wird das Atemzentrum erregt, es stellt sich Dyspnoe ein. Aus
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demselben Grunde wird aber auch das Vasomotorenzentrum gereizt;
die artericllen Gefibe kontrahieren sich, der Blutdruck steigt. Das
Vasomotorenzentrum erfihrt aber noch eine weitere, viel intensivere
Erregung durch die Durchtrennung der sensiblen Fasern der Haut, der
nter o stalmuskulatur und der Pleura costalis beim Anlegen eines Pn.
Daf aber tatsichlich die sensiblen Reize es sind, die einen wesent-
lichen Anteil an der Blutdrucksteigerung haben, vermochte Kakowski
dadurch zu beweisen, daf er den Reflexbogen, auf dem die Reize nach dem
Vasomotorenzentrum und zwar iither den Vagus gelangen, durch Durch-
schneidung beider Vagi unterbrach. Fortan blieb die Blutdrucksteigerung
aus. Nun galt es noch den Beweis zu fiihren fiir den ursichlichen Zu-
sammenhang von der Konstriktion der kleineren arteriellen Gefiie und
der Blutdrucksteigerung. Zu diesem Zweck brachte Kakowski die eine
Niere des Versuchstieres in einen Onkometer und konnte, nachdem der
Pn. angelegt war, durch das deutliche Absinken der plethysmographischen
Kurve des Onkometers zeigen, dafl in der Tat die Konstriktion der
kleineren arteriellen GefiBe die Blutdrucksteigerung verursacht hatte.
Nun bedeutet diese keineswegs, worauf schon Rosenbach und
Sauerbruch hingewiesen haben, eine Verbesserung des Kreislaufs.
Denn nicht nur die grofien Venen, sondern auch die kleineren inner-
halb der einzelnen Organe, wie in Gehirn, Niere und Milz, weisen er-
hebliche Stauungen auf; das Gefille ist daher gesunken, die Strom-
geschwindigkeit geringer geworden, und wie ich lhnen an einer der
Kurven zeigen werde, ist zwar nach dem Pn. der Karotisdruck gestiegen,
die Amplitude des einzelnen Pulses aber durch Héherriicken des diasto-
lischen Drucks kleiner geworden, ein Beweis dafiir, daB das Schlag-
umen abgenommen hat.
Demonstration von Kurven:
Versuchsanordnung.
7u den Versuchen, die auf der operativen Abteilung des hiesigen
physiolngischen Instituts vorgenommen wurden, wurden lediglich groBere
Hunde verwandt. Nach geniigender Aethernarkose wurden dem Versuchs-
tier 40—50 ccm einer fiinfprozentigen Chloralhydratlosung intravenss
Hierauf wurde an beiden Thoraxhilften im 7. Intercostalraum
llarlinie je eine gabelférmige Glaskaniile von etwa 7—8 mm

vol

injiziert.
in der Axi
Lichtweite in den intrapleuralen Raum eingefiihrt. Von den nach auBen

ragenden beiden freien Enden der Kaniile wurde das eine mit einem

Wassermanometer verbunden, dessen freier Schenkel durch einen Verbin-

dungssch!auch zu einer Marey’schen Kapsel und einer Schreibvorrich-

tung fithrte. Das sweite freie Ende der Kaniile wurde mit einem kurzen
8
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Abb. 3
Oben die intrapleuralen Schwankungen der rechten Thoraxhilite, in der der Pn.
angelegt ist, unten die entsprechenden Bewegungen der intakten linken Seite.
Die am unteren Ende der von der linken Seite geschriebenen Bewegungen be-
findliche kurze horizontale Strecke ist lediglich mechanisch bedingt durch die
Versuchsanordnung,

Abb. 4

Sie zeigt das typische Bild eines intrapleuralen Druckablaufs bei einer schnellen
Umdrehung des Kymographions. Der absteigende, etwas schrig nach unten
verlaufende Schenkel entspricht der Inspiration. Der auisteigende erreicht ziem-
lich schnell seinen Gipfel, filli dann zu flacheren Wellenbewegungen ab, um
schlieBlich in ein Plateau iiberzugehen. Als Erklarung fiir diesen unterbrochenen
Verlaui des aufsteigenden Schenkels miissen wir annehmen, daB wegen d?s
beschleunigten Verlaufs der Exspiration bei ihrem Beginn infolge starker Mit-
beteiligung der Exspirationsmuskulatur die Oszillationen der im Manometer
pendelnden Wassersdule iiber die neue Ruhelage erheblich hinausschwingen
und sich erst alimahlich durch einzelne Wellenbewegungen fiir die neue Druck-
héhe ausgleichen.
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16.
EIN NEUES VERFAHREN, DEN BLUTDRUCK IM TIER-

VERSUCH OHNE GEFASSEROFFNUNG ZU MESSEN.
(NACH E. KOCH UND H. MIES)

Von Dr. H. Mies, Assistent am Institut.
Aus dem Institut fiir normale und pathologische Physiologie
der Universitit Koln.
Mit 3 Abbildungen.

Bei der Blutdruckmessung nach dem Prinzip des vollstindigen
Verschlusses sind zwei Forderungen zu erfiillen:

1. Der Blutstrom mufl eben dann erloschen, wenn der verschlie-
gende AuBlendruck dem Druck in der Arterie gleich wird;

2. Muf dieser Augenblick genau festgestellt werden konnen. Bei-
den Forderungen glauben wir in einem neuen Verfahren nachgekommen
zu sein. Die Versuche wurden gemeinsam mit Privatdozent Dr. Koch
;|||sg{’fﬁ|ll'[‘

Abb. 1 Abb. 2

Die Herstellung des Aufiendruckes geschieht mittels einer pneu-
matischen Druckkammer (Abb. 1). Diese hesteht aus einem Metall-
zylinder von hufeisenformigem Querschnitt.  Der feste Boden trigt
einen Rohransaiz, der mil Gebliise und einem Hg-Manometer verbunden
wird. Der offene Rand der anderen Seite ist in seinem gréfiten Durch-
messer eingefeilt; dariiber wird locker und luftdicht eine diinne Gummi-
membran derart aufgeklebt, da sie hier eine Rinne bildet, in die das
Gefaf zu liegen kommt. Ueber das Ganze wird eine Metallhiilse ge-
schoben, die mit einer Glasplatte abgeschlossen ist. An den beiden
Seiten geben Einschnitte Raum f[iir den Durchtritt der Arterie. Die
Hiilse (Abb. 2) wird an der Kammer mit Hilfe einer Schraube befestigt.

In den Versuchen wurde stets die Carotis communis zur Druck-
messung benutzt, weil sie auf einer verhiltnismiBig langen Strecke
keine Seiteniste abgibt. Sie kommt in die Rinne der Druckkammer
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zu liegen, so daf sie nach unten und den Seiten von der Gummi-
membran umschlossen ist, nach oben an die Glasplatte angrenzt. Wird
in der Kammer ein Druck erzeugt, so wird die Arterie gegen die Glas-
platte gedriickt. Eine Ausdehnung und Vorbuchtung der Membran ist
dadurch vermieden, daB die Glasplatte ihr fest aufliegt. Daher wird
nahezu der ganze Druck, der jeweils in der Kammer herrscht, auf die
Arterie wirken.

Der Nachweis dieses Augenblickes ist ein optischer. Durch die
Glasplatte der iiber die Kammer geschobenen Hiilse kann der Blut-
strom dauernd beobachtet werden, also auch das Aufhdren und Wieder-
kehren des Blutstromes. Durch Anbringen einer kleinen Lichtquelle
im Inneren der Kammer, sowie einer Lupe iiber der Glasplatte wird
die Beobachtung unter Umstinden erleichtert. In den eigenen Ver-
suchen wurde stets so vorgegangen, daB in der Kammer zunichst ein
hoherer Druck erzeugt wurde als der zu erwartende Blutdruck. Withrend
der Druck in der Kammer absinkt, wird der Augenblick festgestellt, in
dem die Blutsiule wiederhergestellt ist.

In anderen Methoden der indirekten Blutdruckmessung wird der
Augenblick des Verschlusses oder der Liiftung der Arterie mittels Pal-
pation, Sphygmographie oder an der wiederkehrenden Rotung der
Haut festgestellt. In der eben beschriebenen Anordnung wird also
dieser Augenblick an der Verschlufistelle selbst beobachtet. Dadurch
wird natiirlich eine viel groBere Genauigkeit erzielt.
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Abb. 3
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Das neue Verfahren wurde an Kaninchen, Katzen und Hunden er-
probt. Abb. 3 veranschaulicht die Leistungsfihigkeit der Methodik.
Die Curve stammt von einem Versuche an einer Katze. Die rechte
Communis war direkt mit einem Hg-Manometer verbunden. An die
linke Karotis wurde die Druckkammer angelegt. Die Gerade gibt die
mit der blutigen Methode gefundenen Blutdruckwerte wieder, die
Punkte die gleichzeitig mit der direkten Methode bestimmten Mes-
sungen.

17.

BESCHREIBUNG DER KREISLAUFVORGANGE DURCH
DIE GESETZE DES BLUTDRUCKABLAUFES.

Von Dr. W. Mussler (Frankfurt a. M.),

Mein Thema deutet darauf hin, daB ich meinen Untersuchungen
iber Kreislaufvorginge mathematisch-physikalische Methoden z{:grundc
gelegt habe. Die Anregung hierzu erhielt ich wihrend der Iclztén drei
Jahre von Dr. Reymann, Frankfurt. Insbesondere ist es Reymann's
Verdienst, immer nachdriicklichst auf die Wichtigkeit exakter Blutdruck-
messung und die Bedeutung des peripheren Kreislaufes fiir Druck- und
Geschwindigkeitsverteilung hingewiesen zu haben. Auf diese Weise
kam ich mit Hilfe des Mathematikers Dr. Riickle tatsichlich zur Auf-
stellung einer Reibe von Gesetzen, die den Ablauf des Blutdruckes
quantitativ beschreiben.

1. Die periodische Herzarbeit wird durch die elastische Ueber-
tragung des Gefifisystems als wirksame kinetische Energie an die
Grundstromung fibertragen und bewirkt eine Hebung des Geschwindig-
keitsniveaus.

Wer es unternimmt, die Kreislaufvorgiinge quantitativ zu beschrei-
ben, d.h. die funktionalen Beziehungen zwischen Blutdruck und Stro-
mungsgeschwindigkeit aufzustellen, kommt bald zu der Erkenntnis, daB
die einseitige Betrachtung der vom Herzen geleisteten Arbeit zu keiner
klaren, widerspruchsfreien Darstellung der Erscheinungen fiihrt,

Die belebende Wirkung der Herzleistung auf den Strémungszustand
im Kreislauf kommt zustande durch die elastische Uebertragungsleistung
des Gefdfisystems.

Herzarbeit allein ist ein Schatten, Gefiflarbeit allein ist keine selb-
standige Leistung: Vereint bringen sie in zweckmifiger Zusammen-
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arbeit jene Férderung des Kreislaufs hervor, die fiir den dauernden
physiologischen Zustand des Organismus Bedingung ist

Was leistet die elastische Uebertragung des Gefaf-
systems?

Es ist zweckmiifiig, vom Grenzfall des starren Rohrensystems aus-
zugehen. Soll die Strémung, wie es die erste Grundbedingung fiir
den Kreislauf fordert, ununterbrochen bestehen bleiben, so muB im
Grenzfall des starren Systems kontinuierlich so viel Fliissigkeit zuge-
fiihrt werden als solche abflieBt. Nehmen wir an, dieser kontinuier-
liche Zufluf setzt am linken Ventrikel mit der Anfangsgeschwindigkeit
V, ein. Der Transport einer Fliissigkeitsmenge m fordert entsprechend

m i .
der kinetischen Energie T = 5 .vo? vom Herzen eine Arbeit

H=T=—[;-,v0’.

Diese Arbeit wird geleistet gegen erhebliche Widerstinde:
a) Gegen den im Zuflufigebiet herrschenden Druck pm ;
b} Gegen die Wandreibung;
¢) Gegen die innere Fliissigkeitsreibung v (Viskositit).
Auf einer lingeren Strecke / der Bahn bedingen diese Widerstinde
ein Herabsinken der Anfangsgeschwindigkeit vy auf einen Bruchteil

Vo ihres Wertes. Von der Herzarbeit H =T = '; .vo? bleibt der kleine

= m wgt H
RestH:—Q.-ﬁ—? =5
nigen kann, so dafl von der Herzarbeit keine férdernde Leistung an den
Kreislauf abgegeben wird.

Beim starren Rohrensystem und zentraler Herzarbeit ist eine For-
derung des Kreislaufs durch die Leistung des Herzens nicht zu erwarten.

Der grofie Energieverlust ist durch die grofien Widerstinde, wie
sie auf verhiltnismifig langer Strecke der Bahn entstehen, bedingt.
Gelingt es, die Herzarbeit H=T = r;
der Bahn zu verteilen, derart, daB jeder kleine Energieteil sich auf
kurzer Bahnstrecke auswirkt, so ist geringer Energieverlust zu erwarten,
also gute Erhaltung der Herzarbeit.

Diese Verteilung der Energie (Lokalisierung der Energieteile lings
der Bahn) kann erreicht werden durch Umwandlung der Herzarbeit in
Forminderungsarbeit an einem elastischen System.

In dieser Form wird die Energie mit einer im Vergleich zur
Strémungsgeschwindigkeit sehr grofen Fortpflanzungsgeschwindigkeit

H= E, der die Grundstromung kaum beschleu-

.v,? als kinetische Energie lings
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lings der Bahn verteilt, die Deformationsenergie bleibt in einem hoch-
elastischen System fast vollstindig erhalten und wird mit sehr ge-
ringem Verlust in kinetische Energie verwandelt. Als solche wird sie
der Grundstrémung im Kreislauf beschleunigend zugefiihrt.

Es ist bekannt, dal in einem elastischen System zur Erhaltung
kontinuierlicher Strémung eine kontinuierliche Flissigkeitszufuhr nicht
erforderlich ist. Der Umstand, dafi mehr Fliissigkeit im Umlauf ist
als dem nicht deformierten Hohlraum aufzunchmen moglich ist, be-
wirkt, daf in den dilatierten Riiumen stets gewisse Fliissigkeitsreserven
vorhanden sind, die ein Abreifien der Strémung verhindern, so lange
nur in  gewissen Intervallen gewisse Fliissigkeitsmengen zugefiihrt
werden.

Nehmen wir an, das vorliufig als konstant angesehene Intervall
sei to und f solcher Intervalle fillten die als Zeiteinheit gewiihlte Minute
aus, so finden in einer Minute f Zufuhren von je einer Menge s der
Fliissigkeit statt. Bei der periodischen Herzarbeit wird s das Schlag-
volumen genannt, wihrend [ als Anzahl der Vorgiinge in der Zeiteinheil
die Frequenz dieser periodischen Leistung darstellt.

Il Eine erste Grenzbestimmung fiir die §konomische
Herzarbeil.

Wir werden die periodische Herzarbeit so lange als fordernd fiir
den Kreislauf ansehen kénnen, als sie eine relative Erhghung der Ge-
schwindigkeitswerte lings der ganzen Bahn bewirkt, An die Spitze
des Polgenden haben wir die zweite Grundbedingung fiir den Kreislauf
zu setzen:

Der Kreislauf mufl im Ganzen stationir sein.

Es muB unter Einrechnung der durch die Gewebe und Organe er-
folgenden Fliissigkeitstransporte der AbfluBl gleich dem Zuflufi sein,
wenn anders die Stromung stetig und dauernd vor sich gehen soll.

Die drei Grafien, die fiir den Blutdruckablauf bestimmend sind,
bezeichne ich durchgehend mit:

|. Diastolischer Druck (Minimaldruck py,),
2. Systolischer Druck (Maximaldruck p),
3. Amplitude p—pn = A.

Die Amplitude A ist augenscheinlich ein Mafistab fiir die im Zu-
fluf verfiigbare Energie, der Minimaldruck p. (genauer der Wert
pm—ps, WO ps der negative Saugdruck am rechten Ventrikel ist) also
die Grofie A p = pu—ps = pu T ¢, wo « ein wenig veriinderlicher posi-
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tiver Wert ist, stellt die fiir den AbfluB verfiigbare potentielle Energie
(Druckgefille) dar.

Wegen der Grundbedingung des im allgemeinen stationdren Zu-
standes der Strémung muf zwischen den bestimmenden Werten A und
pm eine enge Beziehung bestehen.

Von besonderer Wichtigkeit ist die Beobachtung des Verhaltens
von p, bei bewuBt vorgenommener Variation von A. A #ndert sich
offenbar sehr empfindlich mit der Herzleistung, die wir durch An-
regungsmittel oder auch durch bestimmte kérperliche Leistungen stei-
gern konnen.

Es ist zweckmiiBig, die folgende Entwicklung rein erfahrungs-
gemif darzustellen. Man beobachtet folgendes:

Wird A stetig erhoht, so entspricht in gewissen Grenzen:

1. Der Zunahme von A eine Abnahme von pp.

Das ist nur mdéglich, wenn die gesteigerte Herzleistung so als
treibende Energie fiir den Kreislauf zur Ausniitzung kommt, dab das
Geschwindigkeitsniveau lings der ganzen Bahn gesteigert wird. Diese
Variation verbessert unbedingt den Zustand des Kreislaufs.

2. Bei weiterer Erhéhung von A indert sich der Wert von pm nur
sehr langsam oder gar nicht. Es fritt ein stationdrer Zustand fiir den
Minimaldruck p, ein. Man nahert sich einem Grenzzustand fiir die
Variation von A.

3. Weitere Steigerung von A ruft eine Erhéhung von pm hervor,
was ein beschleunigtes Anwachsen des systolischen Druckes p =pm 1A
zur Folge hat.

Wie 1. eine Verbesserung des Zustandes des Kreislaufes darstellt,
so haben wir in 3. eine Verschlechterung dieses Zustandes zu sehen.

Den in 2. definierten Grenzwert A, der durchgehends Ay heifien
soll, bezeichne ich als ,kritische Amplitude®, da sie zwei scharf
unterschiedene Zustandsinderungen des Kreislaufs voneinander trennt.

Es ist zu vermuten, daf die kritische Amplitude Ay in enger Be-
ziehung zu dem Zustand des Kreislaufs steht und daf es deshalb mog-
lich sein muB, von ihr aus zu einem Wertmesser fiir den Kreislauf zu
gelangen.

Dazu kommt man durch die folgende Ueberlegung:

Es sei durch eine Anzahl zuverlissiger Blutdruckmessungen der
Mittelwert A (Normalwert) der Amplitude gefunden. Durch stetige Er-
hohung der Herzleistung (durch Anregungsmittel oder auch durch be-
stimmte korperliche Leistungen) wird die Amplitude @iber A hinaus ge-
steigert.
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Der Grenzzustand, bei dem abnehmendes p,, iibergeht in wachsen-
des pm, bestimmt den Wert Ay der kritischen Amplitude. Ich setze
Ay = A(1 +w). Die relative erlaubte Steigerung w von A bis zur Er-
reichung des Grenzwertes Ay gibt das Mab fiir den Spielraum, in dem
bei erhohter Anforderung noch giinstige Kreislaufbedingungen erhalten
bleiben. w ist augenscheinlich ein Mafl fiir die Stabilitit des Kreis-
laufs und damit ein Wertmesser fiir die Konstitution. w soll Stabilitits-
wert heifien.

Fiir bewufit vorgenommene Zustandsinderungen im Kreislauf, wie
sie bei systematischen Kuren vorkommen, ist das Verhalten von w von
diagnostischer Wichtigkeit. Allgemein und kurz gesprochen werde ich
sagen:

Alle Zustandsinderungen des Kreislaufs sind bestimmt giinstig,
so lange w zunimmt,

Zum Schluf} soll auf die Bedeutung einer weiteren Gréfie im Blut-
druckablauf hingewiesen werden.

Ich habe vorhin bemerkt, daf es zwischen A und p, eine Be-
ziehung geben muf, da der stationire Kreislauf bedingt ist durch das
dauernde Gleichgewicht zwischen den durch A und p,, an die Strémung
iibermittelten Energiewerten. Man wird annehmen, daBl der Quotient
q = A/pm in der Blutdruckverteilung eine dominierende Rolle spielt.
Es ist nicht angebracht, an diese Frage mit theoretischen Sitzen heran-
zugehen. Man verlifit sich besser auf die gesicherte Erfahrung und
geht von der verstindlichen Ueberlegung aus, dafi es fiir den Quoti-
enten q = A/py, sicher einen physiologischen Wert gibt, der erhalten
wird, sobald man die physiologische Blutdruckverteilung zugrunde legt,
wie sie beim gesunden jiingeren Menschen gefunden wird. Man wird
damit einverstanden sein, wenn ich als physiologische Werte die folgen-
den annehme: A=48.pn=72.p=A+p.=120. Das fihrt zu
dem physiologischen Quodienten q = A/pm = 48/72 = 2/3.

Es leuchtet ein, daff die Abweichung irgend eines bestimmten
Quotienten q vom physiologischen Wert gute diagnostische Fingerzeige
fiir die Beurteilung des Kreislaufzustandes geben muB.

Wegen Einzelheiten darf ich auf die Arbeit in der Zeitschrift fiir
Kreislaufforschung 1927, Heft 3 u. 19, verweisen. Hier méchte ich
nur abschlieBend erwiihnen, dafi es méglich ist, ohne jede Rechnung
und recht anschaulich durch einen kleinen von uns bereits konstruierten
graphischen Apparat alle Angaben zu erhalten, die mit dem Quotienten
q zusammenhéngen.
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18.

KLASSIFIKATION UND TERMINOLOGIE
DER ARTERIELLEN HYPERTONIE.
Von R. F. WeiB (Schierke i. Harz).

Aus dem Sanatorium Schierke i. Harz (Chefarzt: Dr. R. F. Weif).

In unseren Anschauungen vom Wesen der arteriellen Blutdruck-
steigerung haben sich in den letzten Jahren wegentliche Aenderungen
vollzogen. Diese sind insbesondere gekennzeichnet durch die Erkenntnis,
daBi die arterielle Hypertonie nicht oder doch nicht immer ein eigenes,
fest umschriebenes Krankheitsbild darstellt, sondern daff arterielle Blut-
drucksteigerungen im Gefolge einer Reihe von pathologischen Zustdnden
auftreten konnen. Damit sank die Blutdrucksteigerung zur Bedeutung
ecines Krankheitssymptoms herab und man ist schlieflich soweit ge-
gangen, iiberhaupt nur noch von einer ,Blutdruckkrankheit* ganz im
allgemeinen zu sprechen. .

Hiermit ist man aber doch wieder in Gefahr, einer neuen e€in-
seitigen Verkennung und Uebertreibung zum Opfer zu fallen. Wie liegen
die Dinge denn in Wirklichkeit ? Der tiefere Grund fiir die bestehenden Un-
sicherheiten in den Benennungen liegt doch offensichtlich darin, daf wir
trotz aller Forschungen iiber die Pathogenese derarteriellen Hypertonie
noch recht wenig wissen. Wihrend auf der einen Seite der zentrale Ur-
sprung der Blutdrucksteigerung in den Vordergrund geriickt wird, sehen
Andere das Wesentlichste des krankhaften Geschehens in Zustands-
veriinderungen peripherischer Natur, wobei es sich dann weiterhin
darum handelt, ob dieselben rein funktionell oder anatomisch bedingt
sind. Diese Fragestellung fiihrt jedoch deshalb nicht weiter, weil sie zu
einseitig ist; es miissen zentrale und peripherische Verdnderungen zu-
sammenwirken, wobei das Schwergewicht bald auf der einen, bald auf der
anderen Seite liegen diirfte. Beziiglich der Frage, ob anatomisch oder
funktionell, besteht heute wohl kein Zweifel mehr dariiber, daB die
primére Lision stets funktionell und die anatomische sekundir ist. Da-
hinter aber erhebt sich sofort die weitere Frage, woher dann diese
primére funktionelle Verdnderung stammt? DaB es sich bei dieser nicht
um einen einfachen Spasmus der kleinsten Gefifie in der Peripherie
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handelt, hat Pal iiberzeugend nachgewiesen. Es sind vielmehr Ver-
anderungen, die ich in Anlehnung an die Bezeichnung Pal's schon vor
lingerer Zeit dyskinetisch-hypertonische genannt habe.

Trotz dieser verschiedenartigsten Bedingtheiten fiir das Entstehen
einer arteriellen Hypertonie heben sich fir die Klinik doch manche
Formen der Blutdrucksteigerung heraus, die unbedingt den Eindruck
einheitlicher Krankheitsbilder machen, z B. die Blutdrucksteigerung bei
der akuten Glomerulonephritis, bei der Bleivergiftung oder der malignen
Sklerose. Man darl sich jedoch durch die Gleichheit oder weitgehende
Aehnlichkeit der Folgezustinde dieser hypertonischen Erkrankungen
nicht dariiber hinwegtiiuschen lassen, dall es sich bei diesen doch stets
um rechl verschiedenartige Krankheitsprozesse handelt. Dies rechtfertigt
es nun auch, nicht bei der Resignation der rein symptomatischen Be-
wertung der arteriellen Blutdrucksteigerung stehen zu bleiben, sondern
nach einem Einteilungssystem zu suchen, das ein Auseinander-
halten der verschiedenen mit Blutdrucksteigerung cinhergehenden
Krankheitszustinde ermoglicht.

Von den bisherigen Systemen, die eine Klassifikation der hyper-
tonischen Zustinde erstreben, ist das von Kahler stammende das be-
kannteste. Es kann jedoch keineswegs befriedigen, da es im ausschliefi-
lich Pathogenetischen stecken bleibt und lediglich aufzihlt, von welchen
Stellen im Organismus aus eine arterielle Blutdrucksteigerung zustande
kommen kann. Die Erkenntnis, daf} eine Blutdrucksteigerung in jedem
Falle ein komplexer Vorgang ist, liBt das Kahler'sche System von
vornherein fiir den klinischen Gebrauch ungeniigend erscheinen.

Wenn nachstehend der Versuch gemacht wird, ein neues System
der hypertonischen Erkrankungen aufzustellen, so soll dies gleiéhsam
ein ,natiirliches® System sein, d. h. ein solches, das von den ge-
gebenen Entstehungsbedingungen ausgeht und nicht nur eine Einordnung,
sondern gleichzeitig und in erster Linie ein Verstindnis fiir die
verschiedenen Arten hypertonischer Prozesse erméglicht. Es liegt in
der Natur der Sache, dafl ein solches System nie ganz vollstindig sein
kann und nicht alle Moglichkeiten restlos zu erfassen vermag. Dagegen
muf es so einfach sein, daff es sich ohne Schwierigkeiten einprigt
und die Ableitung der Terminologie zwanglos daraus hervorgeht.

Ausgangspunkt fiir eine Einteilung der hypertonischen Krankheits-
sustinde sind die zur Blutdrucksteigerung fithrenden Momente. Von
diesen ist als wichtigstes das toxische zu betrachten, in zweiter Linie
das reflektorische und drittens, wenn auch von untergeordneter Bedeu-
tung, das hormonale. In diesen drei Fiillen ist die Hypertonie ausnahms-
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los eine sekundire, ein Folgezustand einer inneren oder auBerlichen
Schadlichkeit, die sich neben anderen Organen auch am Gefiilsystem
auswirkt. Als eine vierte groBe Gruppe fiigen sich dann die rein en-
dogenen Hypertonieformen an. Wie grof der Prozentsatz derselben
ist, habe ich verschiedentlich statistisch zu zeigen versucht, er betrigt
mindestens 70—75 Proz. Man kann ohne Uebertreibung sagen, daB
der weitaus groBte Teil aller Hypertoniker diesem endogenen Typus
angehort, zumal wenn man beriicksichtigt, daB die vielerlei als urséch-
lich angesehenen Einwirkungen, wie beispielsweise psychische Erregungen,
Nikotinabusus usw., nur als Auslésungen einer reaktiven Blutdruck-
steigerung bei gegebener Anlage zu betrachten sind. Diese endogenen
Formen der arteriellen Hypertonie haben wir als konstitutionelle zu be-
trachten und werden demgemaB die Gesamtheit der hierher gehorenden
Blutdrucksteigerungen als ,konstitutionelle arterielle Hyper-
tonie* bezeichnen.
So ergibt sich denn das folgende recht einfache Klassifikationsschema:
. Blutdrucksteigerung auf toxischer Grundlage.
a) Infektids-toxisch, z. B. akute Glomerulonephritis, syphilitische
Hypertonie.
b) Rein toxisch, z. B. Bleivergiftung.
¢) Autotoxisch, z. B. maligne Sklerose, Schwangerschaftsnephritis,
Hochdruckstauung (nach Sahli).

1. Blutdrucksteigerung auf reflektorischer Grundlage.

a) Zentrale Ausldsung, z B. durch: Hirndrucksteigerung, Lision
des Vasomotorenzentrums.

b) Peripherische Auslésung.

II. Blutdrucksteigerung auf hormonaler Grundlage.
a) Direkt durch Ueberfunktion des Nebennierenapparates, z. B. Hyper-
nephrom.
b) Indirekt durch andere innersekretorische Storungen mit sekunddrer
Stérung der Nebennierenfunktion.

IV. Blutdrucksteigerung auf konstitutioneller Grundlage
= konstitutionelle arterielle Hypertonie.

Ueber die Berechtigung der dritten Gruppe, der Blutdrucksteigerung
auf hormonaler Grundlage, kénnte man geteilter Ansicht sein. Es wiire
wohl moglich, diese Formen einesteils der toxischen, anderenteils der
konstitutionellen Blutdrucksteigerung zuzuzdihlen. Bei der Gruppe der
toxischen Blutdrucksteigerungen hiitte man dann eine weitere Unter-
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abteilung : hormonal-toxischmachenmiissen. Noch sehen wir aberbeziiglich
der hormonalen Blutdrucksteigerung nicht klar genug, so daB eine Ab-
trennung dieser Formen doch praktisch und zweckmifiig sein dirfte.

Die Zusammenfassung der Gruppe mit konstitutioneller Bedingt-
heit diirfte bei dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse die einzig mog-
liche Lésung sein. Sie iiberhebt uns vor allem der Notwendigkeit, das
rein Pathogenetische, iiber das wir noch am wenigsten wissen, in den
Vordergrund zu schieben; vor allem aber stellt diese Gruppe ein gut
umgrenztes Krankheitsbild, gleichsam eine natiirliche Einheit dar.
Auf die Beweise fiir die konstitutionelle Bedingtheit dieser Formen soll
hier nicht eingegangen werden; zu den vielfachen bisherigen hat neuer-
dings die Blutgruppenforschung einen neuen wichtigen geliefert. Bei
der konstitutionellen Hypertonie ist die Blutdrucksteigerung im Gegen-
satz zu den drei ersten Gruppen nicht nur ein sekundires Ereignis,
sondern das weitaus wichtigste und fiihrende, wenn auch keines-
wegs das einzige Krankheitssymptom. Wihrend man daher bei den
iibrigen Gruppen mit Recht von einer symptomatischen Blutdruck-
steigerung zu sprechen hat, so ist die konstitutionelle Hypertonie der
Typus einer eigenen »Blutdruckkrankheit®, und dieser Name sollte daher
ausschlieBlich fiir diese konstitutionellen Formen gebraucht werden.

Durch die Erkenntnis der konstitutionellen Eigenart ist auch die
bisherige Bezeichnungsweise als ,primdre permanente®, ,essentielle®
oder ,genuine* Hypertonie iiberholt. ,Permanent® ist die Blutdruck-
steigerung gerade bei diesen konstitutionellen Formen durchaus nicht
immer, und die Bezeichnung als ,essentiell“ oder ,genuin® umfafit das
Wesen der konstitutionellen Blutdrucksteigerung bei weitem nicht so
eindeutig.

Es lag nahe, den angegebenen vier noch eine fiinfte Gruppe, nim-
lich diejenige der Blutdrucksteigerung auf psvchogener Basis anzugliedern.
Ebenso wird mancher auch eine eigene Gruppe der arteriosklerotischen
Blutdrucksteigerung vermissen. Beide eriibrigen sich jedoch durch
die Aufstellung des Krankheitsbildes der konstitutionellen Hypertonie,
dem sie sich zwanglos einordnen. Soweit eine Blutdrucksteigerung auf
ausschlieBlich psychogener Basis ohne entsprechendes konstitutionelles
Milieu iiberhaupt vorkommt, ist sie der Gruppe lla, Blutdrucksteigerung
auf reflektorischer Grundlage mit zentraler Auslosung durch Ueber-
erregbarkeit des Vasomotorenzentrums, zuzurechnen. Weitaus die Mehr-
zahl der scheinbar hierher gehsrenden Fille sind aber dem gleich noch
su  erwihnenden konstitutionellen hypertonischen Reaktionstypus
einzuordnen.
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Weitere Klarheit wird geschaffen, wenn nun auch das Krankheits-
bild der konstitutionellen Hypertonie nach den gleichen natiirlichen
Grundsitzen untergeteilt wird. Auch hierbei darf man nicht von dem
jeweiligen Zustandsbild ausgehen, sondern hat stets den gesamten
Krankheitsproze 8 mit allen seinen Entwicklungs- und Folgezustinden
zu betrachten. Dadurch werden auch die Grenzgebiete, die bisher die
Klassifikation der hypertonischen Krankheitszustinde so schwer machten,
insbesondere die Uebergiinge zur Nierensklerose und zur Arteriolosklerose,
leichter zu fassen und zu umschreiben sein.

Auszugehen hat die Einteilung des Krankheitsbildes der konstitu-
tionellen arteriellen Hypertonie von den Stadien, die die Krankheit in
typischen Fillen zu durchlaufen pflegt. Dies ergibt folgende

Stadieneinteilung und Klassifikation der konstitu-
tionellen arteriellen Hypertonie:

l. Initialstadium:
Stadium des konstitutionellen hypertonischen Reaktions-
typus.
Blutdrucksteigerung geringen bis mittleren Grades auf exogene
oder endogene Schiadigungen hin, insbesondere nach kérperlichen
Anstrengungen, psychischen Erregungen, Nikotinabusus, im Kli-
makterium usw., spontan in kurzer Zeit abklingend.

2. Primidrstadium:
Stadium des labilen Hochdrucks.
Blutdrucksteigerung auf mittlerer Hohe (Mittelwert zwischen 150 bis
200 mm Hg max.), mit groBien Schwankungen in der Blutdruck-
kurve, oftmals bis zur Norm, und Neigung zu spontanen Remis-
sionen. Nur geringe oder gelegentliche subjektive Beschwerden.

3. Sekundiirstadium:
Stadium des konstanten Hochdrucks:

Der Mittelwert des Blutdrucks liegt iiber 180—-200 mm Hg max.;
die Blutdruckkurve zeigt viel geringere Schwankungen und gar
nicht mehr oder nur ausnahmsweise Senkungen des Blutdrucks
bis zu normalen Werten. Erheblichere Storungen des Allgemein-
befindens. Zahlreiche nerviése Symptome. Depressionszustiinde und
angiospastische Erscheinungen, hiufig auch Angina pectoris; be-
ginnende Myokardschwiche.
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4. Tertidrstadium:

Stadium des extremen Hochdrucks.
Die Blutdruckwerte liegen stindig tiber 200—220 mm Hg max.,
die Schwankungen der Blutdruckkurve sind nur gering oder fehlen
ganz. Anhaltender schwerer Krankheitszustand, jedoch manchmal
mit nur geringen subjektiven Beschwerden (Anpassung des Organis-
mus an das neue Blutdruckniveau), hiufiger jedoch mit starker
Storung des Allgemeinbefindens bis zu volliger Aufhebung der
Arbeitsfihigkeit; zahlreiche angiospastische Beschwerden, zu-
nehmende sekundire Herz-, Gefifi- und Nierenverinderungen.

5. Endstadien:

a) Stadium der sekundiiren Arteriolosklerose.
Sekundiire arteriolosklerotische Verdnderungen, vorzugsweise an
den Hirngefifen mit Neigung zu angiospastischen Insulten bis zur
ausgeprigten Apoplexie, sowie an den Koronargefifien und am
Aortenstamm mit Angina pectoris.

b) Stadium der sekundiren Nephrosklerose.
Sekundire nephrosklerotische Erscheinungen durch vorzugsweise
Lokalisation der GefiBverinderungen in den Nieren; sobald die-
selben ausgedehnt genug geworden sind, um Insuffizienzerschei-
nungen der Nieren hervorzurufen, plotzlicher Umschwung im
Krankheitsbilde mit Vorherrschen der Nierensymptome bis zu ur-
amischen Erscheinungen.

¢) Stadium der sekundiren Myokard-Degeneration.
Allmiihliches Erlahmen des Herzmuskels, der der stindigen ver-
mehrten Belastung durch die Blutdrucksteigerung nicht mehr ge-
wachsen ist, bis zum voll ausgeprigten Bilde der Herzinsuffizienz.

Die Einordnung eines gegebenen Krankheitsfalles in dieses Schema
wird stets ohne Schwierigkeiten moglich sein, wenn man sich bewuft
bleibt, daB die einzelnen Stadien durch flieBende Ueberginge
miteinander verbunden sind und es daher sehr wohl Fille geben kann,
die gerade zwischen zwei Stadien stehen. Weiterhin ist zu berticksichtigen,
daB es im Wesen der konstitutionellen arteriellen Hypertonie liegt, in
jedem Stadium der Erkrankung stehen bleiben zu kénnen. Langdauernde
Remissionen sind sogar recht hiufig, jahrelange Stillstinde fast die
Regel. Trotzdem liBt sich der langsam progrediente Verlauf
niemals verkennen, wenn man auf geniigend lange Zeitriume zurfick-
zublicken und eine groBere Zahl ihnlicher Krankheitszustinde gleich-
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zeitig zu beriicksichtigen vermag. Seltener sind jene Fille, die zu einer
schnellen Progredienz neigen und bei denen das Durchlaufen der
ersten Stadien so schnell geschieht, daf dieselben scheinbar zu fehlen
scheinen. Haufig werden die frithen Stadien der Erkrankung auch gar
nicht erkannt, da sie nur wenige Beschwerden machen, und der Patient
steht, wenn er zum erstenmale zum Arzte kommt, sogleich in einem
der fortgeschritteneren Stadien.

Von wesentlicher praktischer Bedeutung diirfte die Aufstellung des
Initialstadiums des konstitutionellen hypertonischen Reaktionstypus
sein. Dieses umfaBt einen groBen Teil jener Falle, die man bisher als
nervose Blutdrucksteigerung® zu bezeichnen pflegte und die doch
nichts anderes sind, als erste Anzeichen einer konstitutionellen Hyper-
tonie. Ebenso diirfte die Herausarbeitung der Endstadien praktisch,
auch hinsichtlich der Therapie, bedeutsam sein. Weshalb es in dem
einen Falle zu vorwiegenden arteriolosklerotischen Prozessen an den
Hirngefifien, in anderen zu solchen an den Nieren und endlich in
manchen zu einem frithzeitigen Erlahmen des Herzmuskels kommt,
wissen wir noch micht. Aber auch hierfiir werden konstitutionelle Eigen-
arten wesentlich bestimmend sein, etwa im Sinne einer konstitutionellen
Organschwiche.

Falle, bei denen es sehr schnell zu einem nephrosklerotischen
Endstadium mit Insuffizienzerscheinungen der Niere kommt, sind viel-
fach von der primiren malignen Sklerose kaum zu unterscheiden. Der
Gedanke liegt nahe, die maligne Sklerose iiberhaupt ganz hier einzu-
ordnen und als einen Spezialfall konstitutioneller hypertonischer Abartung
zu betrachten. Endgiiltigen Aufschluf aber miissen erst weitere For-
schungen geben.

Hingewiesen sei noch darauf, daB die hier gegebene Stadienein-
teilung der konstitutionellen Hypertonie gleichzeitig weitgehende Hin-
weise fiir unser therapeutisches Vorgehen gibt, auf die im einzelnen
hier nicht eingegangen werden kann. Es zeigt dies aber gleichzeitig,
daB diese Einteilung praktisch nutzbar gemacht werden kann und ihr
Zweck ist erfillt, wenn sie das Zurechtfinden in den vielgestaltigen
Erscheinungsformen der hypertonischen Krankheitsbilder zu erleichtern
und zu vereinfachen vermag.

1
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19.

UBER HERZTONVERSTARKUNG.
Von Ferdinand Trendelenburg.
Mitteilung aus dem Forschungslaboratorium Siemensstadt.

Mit 4 Abbildungen und 3 Tafeln.

Der objektiven Aufzeichnung und der verstirkten Wiedergabe von
Herzténen, Herz- und Lungengerauschen mittels elektrischer Methoden
stellen sich betrichtliclie Schwierigkeiten entgegen. Die Intensitat der
in Frage stehenden Schallvorginge ist sehr gering, es miissen daher
Schallempfinger verwendet werden, welche bereits auf sehr schwache
Intensitaten ansprechen, Empfinger also, die keinen Schwellenwert be-
sitzen. Es ist ferner zu beriicksichtigen, daB die in Frage stehenden
Schallvorginge einen grofen Frequenzbereich umfassen. Es hat sich
gezeigt, daB in den Herztonen diagnostisch wichtige Schwingungen
von etwa 100 Hertz und tiefer enthalten sind, und daB anderseits fiir
Gerdusche Komponenten von mehr als 1000 Hertz noch wesentlich
sind. Die Empfinger miissen nach dem Gesagten einen grofien Fre-
quenzbereich praktisch gleichmiBig aufnehmen. Eine weitere Schwierig-
keit liegt darin, daB der Korper der Versuchsperson Bewegungen aus-
fithrt, welche den angeschlossenen Schallempfanger nicht beeinflussen
diirffen.  Auch ist es erforderlich, daB der Empfinger in beliebiger
raumlicher Orientierung angewendet werden kann, um die Versuchs-
personen in verschiedenen Lagen untersuchen zu konnen.

Fiir die Durchbildung der vom Schallempfinger gesteuerten Ver-
starkerapparatur und fiir die Durchbildung des Lautsprechers muB die
Forderung eines ausreichend grofien Frequenzumfanges gleichfalls be-
riicksichtigt werden. Fiir diese Teile der Anordnung bereitet aber auch
noch eine weitere Eigenschaft der in Frage stehenden Schallphanomene
gewisse Schwierigkeiten; es ist dies der Umstand, daB in den Herz-
tonen grofie Momentanintensititen auftreten konnen. Verstirker und
Lautsprecher miissen also so dimensioniert sein, daf solche Spitzen-
belastungen unverzerrt wiedergegeben werden kénnen.

9‘
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Ich méchte Thnen im folgenden kurz iiber Versuche zur Aufnahme
und Wiedergabe von Herzténen und Herzgeriuschen berichten, die im
Forschungslaboratorium des Siemenskonzerns durchgefiihrt wurden.

Zur Aufnahme der Herzténe wurde das Hochfrequenz-Kondensator-
mikrophon nach Riegger verwendet.

Eine Aluminiumfolie (A Abb. 1) von etwa 0,5 u Stirke wird
zwischen zwei sehr diinnen Seidenmembranen in etwa 0,1 mm Abstand
von einer mit Schlitzen versehenen Metallplatte P gehalten, etwa 2 mm
hinter der Folie befindet sich eine starre Riickwand, welche ein Luft-

Abb. 1
Das Kondensatormikrophon nach H. Riegger.

polster hinter der Folie abschlieBt. Trifft durch die Schlitze der Platte
Schall auf die Folie, so folgt diese den Schallschwingungen. Die Grofie
der Kapazitiit zwischen geschlitzter Folie und Platte #indert sich somit
entsprechend den Schallschwingungen.

Das Kondensatormikrophon liegt als Kapazitit in einem Hoch-
frequenzresonanzkreis, der von einem zweiten in Selbsterregung
schwingenden Kreis erregt wird. Fillt nun Schall auf das Kondensator-
mikrophon, so #ndert sich die Abstimmung des Resonanzkreises ent-
sprechend den Schallschwingungen; wihlt man die Abstimmung im
Ruhezustand so, dafl man sich auf dem ansteigenden Teil der Resonanz-
kurve befindet, so wichst in der einen Phase der Schallschwingung
der mittlere Strom im Resonanzkreis, withrend er in der anderen Phase
fallt und man kann es erreichen, daB die Stromamplitude in diesem
Kreise genau den durch die Schallvorginge verursachten Kapazitits-
schwankungen folgt. Richtet man den durch die Kapazitiitsinderungen
modulierten Hochfrequenzstrom in einem Gleichrichterrohr gleich, so
flieBt im Anodenkreis dieses Rohres ein niederfrequenter Fernsprech-
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strom, dessen Amplitude in jedem Zeitmoment der Empfingerampli-
tude proportional ist.

Der eben in seiner elektrischen Wirkungsweise kurz skizzierte
Schallempfinger entspricht nun auch den akustischen Forderungen, die
wir oben hinsichtlich Frequenzumfang und hinsichtlich Reizschwelle
aufgestellt hatten. Es la8t sich zunachst theoretisch zeigen, daB der Emp-
fanger als hoch abgestimmter, stark gedampfter Druckempfinger
arbeitet; die Empfangeramplitude entspricht in dem akustisch wichtigen
Bereich bis herauf zu etwa 8000 Schwingungen pro Sekunde praktisch
verzerrungsfrei dem Verlauf des Drucks im Schallfeld. Abb. 2a und 2b
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Abb. 2a
Frequenzkurve des Kondensatormikrophons.
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Abb. 2b

Frequenzkurve des Kondensatormikrophons.

zeigen das Resultat praktischer Eichungen, das sich mit dem theore-
tischen Ueberlegungen in gutem Einklang befindet. Abb. 3 zeigt, daB

Abb. 3
Amplitudenkurve des Kondensatormikrophons.
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der Empfianger auch ,amplitudengetreu® arbeitet, d. h. da8 einer Aende-
rung der Druckamplitude im Schallfeld eine gleichgroBe relative Aende-
rung der Empfingeramplitude entspricht. Die hohe Abstimmung des
Kondensatormikrophons, oder mit anderen Worten die geringe Masse
und die hohe Direktionskraft des schwingungsfahigen Systems bedingen
es auch, daB das Kondensatormikrophon gegen Eigenbewegungen des
Mikrophongehauses praktisch unempfindlich ist. Das Membransystem
macht die Empfangerbewegungen mit, so daB Relativbewegungen und
damit Beeinflussung der elektrischen Organe ausgeschlossen sind. Das
Kondensatormikrophon kann auch in jeder beliebigen rdumlichen Orien-
tierung auf den Kérper aufgelegt werden. Das unmittelbare Auflegen
auf den Korper gestattet scharfe Lokalisation des zu beobachtenden
Schallvorganges. Die Oeffnung des Kondensatormikrophons, durch
welche der Schall auf das unmittelbar dahinterliegende Empfangssystem
fallt, hat einen Durchmesser von nur etwa 2,5 cm. Das Kondensator-
mikrophon nimmt nach dem Gesagten die Druckschwankungen in dem
kleinen, aus den Begrenzungswinden des Kondensatormikrophons
einerseits und der Kérperwand anderseits gebildeten Hohlraum auf.

Ueber die Art der elektrischen Verstirkung ist hier nichts be-
sonderes zu erwihnen; der Verstirker ist ein Widerstandsverstirker,
Theorie und Praxis dieser Verstirker sind hinreichend durchgearbeitet,
so daB die Verzerrungen der Verstirkerapparatur bis zu einem kleinen
und praktisch nicht mehr ins Gewicht fallenden Betrag reduziert werden
koénnen.

Zur Wiedergabe kann der Ausgangsstrom des Verstirkers dem
Riegger'schen Blatthaller zugefiihrt werden. Der Blatthaller besitzt
als schallabgebendes Organ eine verhiltnismiBig groBe und in sich
starre Membran, (etwa 20><20 cm), die am Rande sehr nachgiebig ge-
lagert ist, so daB im akustischen Gebiet praktisch keine Eigen-
schwingungen auftreten. Die theoretischen und experimentellen Unter-
suchungen am Blatthaller haben ergeben, da8 der Blatthaller den aku-
stisch wichtigen Bereich bis herauf zu etwa 8000 Hertz mit ausreichender
GleichmaBigkeit wiedergibt (Abb. 4). Zur Aufzeichnung des verstirkten
Stromes wurde ein Siemens-Oszillograph verwendet. Die zur Re-
gistrierung eingesetzte MeBschleife besitzt ihre stark gedimpfte Eigen-
schwingung oberhalb von etwa 5000 Hertz, so daB auch hierbei weit-
gehende Freiheit von Verzerrung gewahrleistet wird.

Die Apparatur wurde zur Klirung einer Reihe von Fragen iiber
die physikalische Natur der Herztone verwendet. Ein paar besonders
typische Klangbilder solcher Schallvorgénge mochte ich lhnen jetzt
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zeigen. (Tafeln I bis III; der den Klangbildern entsprechende klinische
" Befund ist auf den Tafeln vermerkt.)
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Abb. 4
Frequenzkurven verschiedener Blatthallermodelle.
1 Blatthaller mit Partinaxmembran.
1l Blatthaller mit Aluminiummembran.

Die Bilder zeigen Ihnen, wie sich der auskultatorisch gewonnene
klinische Befund auch mit dieser rein physikalischen Methodik klar er-
kennen laBt.

Aus den hier kurz angedeuteten physikalischen Erkenntnissen iiber
die Eigenschaften der Herztone konnten neue und wichtige Folgerungen
auf die Art der Entstehung dieser Klangphinomene gezogen werden 2).
So konnte aus einer Reihe von Klangbildern des klingenden zweiten
Tones iiber der Aorta®) und iiber der Herzspitze erkannt werden, daB
diese Klangbilder ihre Entstehung einem verhaltnismaBig schwach ge-
dampften schwingungsfahigen System verdanken, als solches diirfte
wohl das System Semilunarklappe und anschlieBender Teil der Aorta
anzunehmen sein. Ich kann leider auf die interessanten hier auftreten-
den Fragen physikalisch - physiologischer Arbeitsrichtung 4) im Rahmen
dieser kurzen Ausfilhrungen nicht eingehen, ich glaube aber, daf ich
Thnen zeigen konnte, dafi die Apparatur zur Herztonverstirkung, so wie
wir sie bis jetzt durchbilden konnten, ein brauchbares Hilfsmittel zu
wissenschaftlicher Untersuchung der in Frage stehenden Schallphino-
mene darstellt. Auch glaube ich, daB es moglich sein wird, auf Grund

) Vgl. hierzu die ausfiihrliche Versffentlichung: F. Trendelenburg,
Ueber physikalische Eigenschaften der Herztone. Wiss. Veroff. a. d. Siemens-
Konzern VI/2, 184 (1928).

%) Vgl. z.B. das Klangbild 3.

4 F. Trendelenburg, loc. cit.
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der in derartigen Arbeiten gewonnenen Ergebnisse die elektrischen
Methoden auch zur Bearbeitung praktischer Aufgaben heranzuziehen.

Bei den Untersuchungen iiber die Eigenschaften der Herzténe
wurde uns Krankenmaterial von den Herren Geheimrat His, Geheimrat
Klemperer, Prof. Jungmann sowie Prof. Mosler zur Verfiigung
gestellt. Die ersten Aufnahmen des klingenden Aortentones wurden
auf Anregung von Herrn Prof. Bittorf durch Dr. Liebig und mich
aufgenommen ). Herr Dr. Posener und Herr Dr. Langenbeck
unterstiitzten mich bei zahlreichen Versuchen durch die klinische Be-
urteilung der in Frage stehenden Fille. Fiir die so wertvolle Hilfe und
fiir die unentbehrliche Beratung der genannten Herren sei unser Dank
ausgesprochen, auch bin ich Herrn Prof. Weber fiir die liebenswiirdige
Aufforderung zu diesem Bericht iiber unsere Arbeiten zur Herzton-
verstirkung zu besonderem Dank verpflichtet.

5 A.Bittorf, H.Liebigu.F.Trendelenburg, Ueber den klingenden
2. Aortenton, Ztschr. f. Kreislaufforsch. 19, Nr. 21, 681 (1927).

Aussprache zum Vortrag Dr. Trendelenburg.

Herr Weber (Bad Nauheim):

Die Versuche, schwache Schallerscheinungen zu verstdrken, sind schon alt,
ich erinnere nur an das Phonendoskop von Bacchi-Bianchi. Im allge-
meinen sind diese Versuche abgelehnt worden, ja es ist sogar von kompetenter
Seite (Sahli, Edens) der Einwand erhoben worden: die Schwierigkeit liege
nicht in der Wahrnehmung, als vielmehr in der richtigen Deutung der oft ver-
wirrenden Schallerscheinungen.

Diese Auffassung, die auch vielfach in den Perkussionskursen gelehrt
wird, beruht auf einem grundsétzlichen Irrtum: Der absolute Energiebetrag, den
unser Auge noch eben wahrnehmen kann, ist sicher nicht geringer als der der
eben noch hérbaren Schallenergie (in absolute Masse umgerechnet), und doch,
wer mochte heutzutage Arzt sein ohne die Kenntnisse, die uns das Mikroskop
gebracht hat! Wenn wir den Aktionsradius unseres Ohres zu erweitern ver-
mdgen, so werden wir zweifellos allerlei kennen lernen, was uns bis jetzt voll-
kommen entgeht. Darin haben die Autoren zweifellos recht: eine verzerrende
Verstérkung ist abzulehnen, aber nicht eine fehlerfreie oder eine solche, deren
Fehler wir genau kennen.

Den Vorteil fiir den klinischen Unterricht, Gerdusche, Rhythmusstérungen usw.
am Herzen einem ganzen Auditorium auf einmal vorfilhren zu kénnen, oder
auch wihrend einer Operation dem Operateur dauernd den Herzschlag des Nar-
kotisierten durch einen solchen Verstidrker hérbar zu machen, das sind Moglich-
keiten, die ich nur nebenbel erwdhnen mochte.

Der wichtigste Fortschritt liegt darin, daB jetzt die Schallerscheinungen
exakt aufgezeichnet und aualysiert werden konnen. Schon mit der recht unvoll-
kommenen photographischen Herztonregistrierung nach Frank 148t sich zeigen,
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A

Herzspitze.

Klangbild 1.

an der Herzspitze paukend, daneben leises systolisches Gerdusch.

Auffallend langes Intervall zwischen 1. und 2. Ton.

Ton

Zeitlicher Anfang der Klangbilder jeweils links oben, Ende rechts unten.

1.

Klinischer Hefund:

Vergleichsirequenz 50 Hertz.

VERLAG VON THEODOR STEINKOPFE, DRESDEN UNID LEIPZIC

VERHANDLUNGEN DER DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FOR KREISLAUFFORSCHUNG, 1928
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daB cin prignanter Unterschied besteht zwischen dem systolischen Gerdusch
bei Mitralfehlern einerseits und Aorten- bzw. Pulmonalfehlern anderseits. Die
Aortenfehler — einerseits, ob Insuffizienz oder Stenose — sind gekennzeichnet
durch grobe langsame Schwingungen wihrend der ganzen Dauer der Systole,
bei Mitralfehlern dagegen ist das systolische Gertiusch nur zu Beginn der Systole
hérbar. Ich habe solche Kurven mitgebracht und werde sie nachher gern Inter-
essenten zeigen.

Der hier von Herrn Trendelenburg vorgefihrte Apparat ist, wie ich
meine, das Mikroskop auf akustischem Gebiet. Vom ersten Mikroskop des
Antoni van Leeuwenhoek bis zur homogenen Immersion Abbee’s brauchte es
cine Entwicklungsdauer von 200 Jahren. Vom ersten Elektronenrohr bis zu
diesem Verstérker wurde der Weg in knapp einem Menschenalter zuriickgelegt.

20.

EIN FALL VON HERZDIVERTIKEL
BEI GLEICHZEITIGEM SITUS INVERSUS.
Von H. Dietlen (Homburg/Saar)

Ich wiirde mir nicht erlauben, lhnen eine einfache kasuistische Mit-
teilung zu machen, wenn es sich nur um eine Raritit handelte, Aber der
Fall, iiber den ich berichten werde, hat neben praktischen auch gewisse
theoretische Belange, entwicklungsgeschichtliche und physiologische.

Es handelt sich um einen 13jihrigen Jungen. Dieser hat ein
aus dem Epigastrium hervorragendes Herzgebilde, also eine Art von
Bauchherz. D. h. es findet sich bei ihm innerhalb einer Bauchspalte
zwischen Brustbein und Nabelgegend, nur iiberdeckt von einer sehr
diinnen, etwas durchscheinenden, runzlichen und pigmentierten Mem-
bran, ein kegelformiges, lebhaft pulsierendes Gebilde. Jeder, der dieses
zum ersten Male sieht und fithlt — man kann es beinahe vollstindig um-
greifen —, wird es ohne weiteres als Herz ansprechen und dabei an
eine Ektopie des Herzens denken. Es ist allerdings ziemlich klein, etwa
von der GréBe eines Katzen- oder Kleinhundeherzens, und wiire fiir einen
13jihrigen Jungen als einziges Herz bestimmt zu klein. Tatstichlich hat
der Junge noch aufferdem ein annidhernd normal grofles Herz in der
Brust, allerdings ein rechts liegendes.

Ich darf hier gleich einschieben, daB es sich bei dem Brustherz
wohl um einen Situs inversus handelt, mubB allerdings gestehen, daB
uns der Beweis fiir diese Annahme nicht ganz gelungen ist. Das EKG
in Abteilung | ist nicht umgekehrt und es ist uns auch im Réntgenbild
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keine ganz sichere Differenzierung des Gefifiteiles im Sinne der Inversion
gelungen, weil die kindlichen Gefile noch zu wenig dicht und scharf
sind. Magen und Milz liegen sicher links, es handelt sich also um einen
unvollstindigen situs inversus. Die Leber ist entweder paarig oder be-
sitzt wenigstens eine tiefe Furche, in der das Bauchherz liegt.

Was nun dieses angeht, so ist es ein kegelfsrmiges Gebilde, ganz
von der Form einer einzelnen Kammer. Es setzt sich nach oben in
einen schlauch- oder gefiBartigen Teil fort, der, ebenfalls lebhaft pulsie-
rend, nach oben unter dem Brustbein verschwindet, dessen Schwert-
fortsatz iibrigens fehlt. Bei Durchleuchtung in verschiedenen Rich-
tungen laBt sich auflerdem eine bandférmige Verbindung des oberen
Teiles des Bauchherzens durch das Zwerchfell hindurch mit dem Brust-
herzen, und zwar mit dessen vordersten ventralen Teil, wahrscheinlich
mit einer der Kammern, sicher nachweisen. Das Bauchherz steht also
mit dem Hauptherzen in anatomischer Verbindung.

Die pulsatorischenBewegungen des Bauchherzens sind ganz
die einer frei schlagenden Kammer. Sie erfolgen unter abwechselndem
Hart- und Weichwerden absolut rhythmisch, in genau gleicher Zahl wie
die des Brustherzens. Ob sie genau synchron mit dessen Systole und
Diastole verlaufen, konnten wir trotz vieler Untersuchungen noch nicht
ganz sicher entscheiden (aus #uferen Griinden, auf die ich hier nicht
einzugehen brauche). Vorliufig scheint es uns, daf Systole und Diastole
der beiden Herzen nicht genau zeitlich zusammenfallen. Der obere Teil
des Bauchherzens zeigt eine mehr peristaltische Bewegung.

Wir sind uns dariiber klar, daB erst eine einwandfreie graphische
Analyse der Bewegungen des Bauchherzens uns erlauben wird, end-
giiltiges dariiber auszusagen, was fiir ein Herzteil in dem Bauchherzen
vorliegt. Mit Sicherheit kénnen wir aber heute schon behaupten, daf
der Herzanhang spezifische Herzstruktur besitzt. Den Beweis dafir
erblicken wir in der Feststellung, daB mechanische oder elektrische Reize
am Anhang nicht nur an diesem, sondern gleichzeitig am Hauptherzen
jedesmal und prompt typische Extrasystolen auslésen, die nicht nur im
EKG, sondern unmittelbar auf dem Rontgenschirm sichtbar sind. Bis
jetzt konnten wir nur ventrikuldre, und zwar solche vom Typus A beob-
achten. Wir konnten aber auch durch rasch aufeinanderfolgende Reize
dem ganzen Herzen eine extrasystolische Tachykardie aufzwingen. Es

sind also Haupt- und Nebenherz nicht nur anatomisch, sondern auch
funktionell, d. h. durch spezifische Herzmuskulatur miteinander verbunden.
Damit erweist sich das Bauchherz als Teil oder Anhang des Hauptherzens
und nicht als selbstindiges Neben- oder etwa GefaSherz. Wir gehen
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woh! kaum fehl mit der Annahme, daB wir es mit einem in die Bauch-
hohle verlagerten Herzdivertikel bzw. mit einer partiellen abdominalen
Ektopie, also mit einer Mifbildung des Herzens zu tun haben.

Die interessante Frage, wie wir uns die Entstehung der Mif-
bildung entwicklungsgeschichtlich vorzustellen haben, ist nicht leicht
zu beantworten. Es liegt ja iiber der Entstehung und besonders {iber
den Ursachen der HerzmiBbildungen iiberhaupt noch rechtes Dunkel.

Folgende Vorstellung halten wir fiir diskutabel. Die Mifibildung
liegt eventriert in einem bruchsackartigen Gebilde, in dem wir ein
Ueberbleibsel des primitiven Herzbeutels der ersten Embryonalwochen
erblicken diirfen, der zu dieser Zeit fast die ganze urspriingliche Leibes-
hohle ausfiillt und sich bruchsackartig aus dem Embryo vorwdlbt. In-
folge teilweiser Nichtvereinigung der paarigen Anlage der Rumpfplatte
ist ein Nabel- oder Nabelschnurbruch entstanden, in dem ein Teil der
ursprﬁng]ichen Herzanlage, des sog. Herzschlauches, liegen geblieben
ist. Ob dieses Zuriickbleiben unterhalb des erst in einer spiteren
Phase der Herzentwicklung entstehenden Zwerchfelles durch amniotische
Verwachsungen oder etwa durch zu lange Persistenz einer der primi-
tiven Venen (Dotter- oder Nabelvene) begiinstigt worden ist, kann nur
vermutet werden. Manche Anatomen stehen ja solchen Verwachsungen
sehr skeptisch gegeniiber. Jedenfalls hat das sich, wie gesagt, erst
spiter aus dem septum transversale entwickelnde Zwerchfell einen Teil
der Herzanlage gewissermafien abgeschniirt; doch nicht vollstindig.
Die beiden Herzteile sind durch eine Art von Bruchpforte des Zwerch-
fells hindurch miteinander in anatomischer und funktioneller Verbindung
geblicben. Das Bauchherz stellt also entwicklungsgeschichtlich und
funktionell ein echtes Herzdivertikel vor.

Welcher Teil der urspriinglichen Herzanlage nun abgeschniirt in
der Bauchhohle liegt, entzieht sich vorliufig unserer Kenntnis. Ent-
wicklungsgeschichtlich liegt es am niichsten, an den Teil des primitiven
Herzschlauches zu denken, der mit den primitiven Venen in Verbindung
steht, also an den Sinus venosus. In diesem Falle miiBte unsere MiB-
pildung in der ersten Phase der Herzentwicklung, vor der Kriimmung
des Herzschlauches zu einer Schleife und vor der Erstanlage des Zwerch-
fells entstanden sein. Wir miiBten jedoch in diesem Falle erwarten,
daff wir von dem Divertikel aus auch andere als ventrikuldre Extra-
systolen auslasen konnen. Das ist uns aber nicht gelungen. Es bleibt
also gerade nach dem Ergebnis unserer Reizversuche kaum eine andere
Annahme als die, daB wir in dem Herzanhang einen Kammerteil, viel-
leicht sogar die Herzspitze vor uns haben. In diesem Fall hitten wir
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die Entstehung der Mifibildung in die dritte bis vierte Embryonalwoche
zu verlegen.

In dieser Annahme werden wir bestirkt durch zwei Mitteilungen
in dem im iibrigen recht spérlichen Schrifttum tiber angeborene Herz-
divertikel beim Menschen. In diesen von Thaden!) und Koller-
Aeby?) kurz beschriebenen Fillen kommunizierte das Divertikel aus-
schlieflich mit der linken Kammer. In dem einen dieser Fille waren
neben der Divertikelbildung noch andere kongenitale Herzdefekte vor-
handen, jedoch ist das gleichzeitige Vorkommen von situs inversus
nirgends erwiithnt.

Auch bei unserem Falle sind neben der Rechtslagerung des Herzens
weitere kongenitale Storungen durchaus denkbar. Ein sehr lautes und
weit fortgeleitetes systolisches Geriusch, starke Blausucht und etwas
Kurzatmigkeit bei Bewegungen sprechen in dieser Richtung.

Damit komme ich zum Schlufl noch ganz kurz auf die praktisch-
drztliche Seite unseres Falles zu sprechen. Der Junge ist, wie gesagt,
relativ kreislaufinsuffizient, auBerdem zweifellos durch zufilligen StoB
oder Schlag gegen sein Bauchherz ernstlich gefihrdet. Wir haben da-
her die Absicht, das Herz wenigstens durch Verlagerung unter die
Bauchdecken, nach Art einer Operation wie bei Rektusdiastase, besser
zu schiitzen. Die Prognose solcher Mifbildungen scheint eine recht
ungiinstige zu sein. Vermutlich hiingt sie von dem gleichzeitigen Be-
stehen anderer kongenitaler Fehler ab. Die lingste bisher bekannte
Lebensdauer betriigt acht Jahre. Unser Fall stellt also auch nach dieser
Richtung hin eine Ausnahme dar3).

) Thaden, Zschr. f. rat. Med. 1868 zit. nach Herxheimer, Die Mif-
bildungen des Herzens. (Jena 1909.)

%) Koller-Aeby, Ein angeborenes Herzdivertikel in einer Nabelschnur-
hernie. Arch. f. Gynik. 82, 184, 1907.

%) Eine ausfiihrliche Mitteilung iiber den Fall von mir und meinen Mit-
arbeitern Schall und Dressen ist im Arch. f. klin. M. beabsichtigt.

Aussprache zum Vortrag Dietlen.

Herr Dietrich (Kéln)

frigt nach der Lage des Herzdivertikels zur Leber bzw. nach den moglichen
Beziehungen zur Nabelvene. FEr weist auSerdem auf das von Chiari und
Verocquay beschriebene Vorkommen einer siebenfachen Herzanlage bei einem
Huhn hin.
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21.

OSZILLIERENDE STROME UND KREISLAUF.
Von Prof. Dr. Rumpf (Bonn-Volkmarsen).

Im Jahre 1888 lernte ich die Entdeckung von Siemens kennen,
daB hochgespannte Stréme Glas zu durchdringen vermégen und dabei
eine starke Ozonbildung auslosen. Im AnschluB hieran legte ich mir
die Frage vor, ob die durch Glas unterbrochenen Stréme auch beim
Menschen therapeutisch und mit Erfolg benutzt werden kénnen. Diese
Frage konnte ich mit ja beantworten und verwendete sie sowohl in
Marburg als in Hamburg an Stelle von Influenz- Elektrizitit.

Erst nach meiner Riickkehr nach Bonn fand ich Zeit, mich ein-
gehender mit diesen Stromen zu beschiftigen und fand, daB sie in
vielen Fillen von Herzschwiche oder Kreislaufinsuffizienz
Erfolge zeitigten, wie ich dieselben frither nie beobachtet hatte. Auch
bei syphilitischen Erkrankungen des Herzens und des Gefiflsystems
leisteten sie auBerordentlich Gutes. Unter anderem steigerten sie die
Diurese und regten die verschiedensten Driisen bei der Durchstromung
zur Sekretion an. Auch eine Steigerung des Patellarreflexes nach einer iiber
10 Minuten ausgedehnten Durchstrémung des Beines lief sich konstatieren.

Ich habe dann die Wirkung dieser Stréme in physikalischer und
physjglogischer Beziehung zu kliren versucht. Der Strom wurde aus
einer Gleichstromleitung von 120 Volt in der Stirke von drei bis fiinf
Ampere entnommen, der Primirspirale eines grofien Induktors mit
Unterbrecher zugefiihrt und aus der sekundiren Spirale in den Glas-
oszillator geleitet und hier in hochfrequente Stréme umgesetzt. Die Zahl
der Schwingungen wurde von Prof. Bucherer auf 800000, in einem
Miinchener Institut auf 30000 in der Sekunde berechnet. Sie hingt von
der Grofe der Flasche und mancherlei Umstiinden ab, die wir noch nicht
enau kennen. Die Stréme zeigten bei Einfubr in den menschlichen Korper
2000 bis 2600 Volt bei geringer Amperezahl. Letztere schwankt je nach
der Ableitung durch Glas oder ein anderes Dielektrikum zwischen 1
und 8 bis 10 Milliampere. Im Inneren des Kérpers maf ich an einer
gut isolierten, mit doppeltem Gummi iiberzogenen Elektrode 200 bis
800 Volt tief im Mastdarm. Bei Versuchen am Plethysmographen ergab
sich eine starke Einwirkung auf die Vasamotoren des Menschen,
indem die Blutfiille des Beins je nach der Stirke des Stroms mehr oder
weniger stark abnahm, aber doch nur fir kurze Zeit und dann wieder
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anstieg. Die Strome auf ein freigelegtes Hundeherz geleitet, ergaben an
den Vorhéfen Flimmern, bei Reizung der Ventrikel Aufhéren des Flim-
merns, Verkleinerung dieser undWeiterschlagen im verkleinerten Zustande.
Auch beim gesunden Menschen lieB sich bei Réntgendurchleuchtung
eine deutliche Verkleinerung des Herzens und Weiterschlagen
im verkleinerten Zustand nachweisen. In Krankheitsfillen wurde durch die
Behandlung ein Schwinden der subjektiven Herzbeschwerden,
der Angstgefiihle, eine Abnahme der Puls- und Atemfrequenz,
Riickgang der vergroferten Herzdimpfung und vielfach des
erhshten Blutdrucks beobachtet. Auch Neuralgien anderer Art liefien
sich vielfach beseitigen, insbesondere die mannigfachen Formen von
Angina pectoris.

Die oszilliereriden Stréme entfalten auchchemischeWirkungen,
wie das einzelne Chemiker etwa gleichzeitig mit mir gefunden und als
Folge von stillen Entladungen bezeichnet haben. So werden in
einer Wanne mit Jodsalzldsung das Jod und die Basen dissoziiert. Es tritt
eine gelbe Verfirbung der Fliissigkeit ein, und da keine getrennten
Pole vorhanden sind, pendelten die dissoziierten Teile hin und her, bis
sie Gelegenheit zu anderer Bindung finden. Leitet man in eine solche
Jodsalzlosung, in welcher ohne Strom Parametien und Essigédlchen
unbeeintrachtigt leben, den oszillierenden Strom ein, so sterben Parametien
sehr rasch ab. Aber auch die groferen Essigiilchen werden schwer
geschidigt und sind nach einer Stunde Durchstromung meist tot.
Ebenso werden verschiedene Mikroorganismen, alle moglichen Kokken
auf diese Weise teils schwer geschadigt, teils abgetétet. Schon im
Jahre 1915 konnte ich!) aus Versuchen mit Prof. Frerichs im
chemischen Institut in Bonn zeigen, daf die oszillierenden Strome
Nitratverbindungen und Stickstoffoxyd bilden. Versuche im Pop-
pelsdorfer physiologischen Institut ergaben, daf die oszil-
lierenden Strome eine Vermehrung der Kohlensiureausscheidung um
18 Proz., einen Mehrverbrauch an Sauerstoff um 4 Proz. hervorrufen.

Soweit waren die Untersuchungen in Bonn gediehen. Im Herbst
1922, nachdem ich von den Franzosen schon einige Jahre unserer
Bonner Wohnung beraubt war, wurde ich von den dienstlichen Ver-
pflichtungen entbunden und siedelte auf unseren kleinen Besitz in die
Nihe von Kassel iiber. Hier erfubr ich zu meinem Schrecken, daff nicht
Gleichstrom sondern Wechselstrom zur Verfiigung stand. In-
folgedessen waren meine auf Gleichstrom eingerichteten Elektromotore

) D. M. W. 1915, Nr. 9—10.

RUMPF, OSZILLIERENDE STROME UND KREISLAUF 143

zur Stromunterbrechung in der priméren Spirale unbrauchbar. Aber was zu-
nachst von Schaden schien, erwies sich als sehr erfreulich, indem es bei dem
sinusoidalen Wechselstrom keiner Unterbrechung bedurfte und die direkte
Finleitung des Leitungsstroms in die primére Spirale (natiirlich zur Regu-
Jation mit Vorschalter) aus der sekundiren Spirale einen Strom gewinnen
lieB, der sich mit den Glaskondensatoren ausgezeichnet zur Behandlung
von Kranken eignete. Die weitere Untersuchung ergab auch, daB die-
selbe die gleichen chemischen Zersetzungen von Jodkalium im Gefolge
hatte. Unterdessen erschien Eppinger's Buch ,Das Versagen des
Kreislaufs®. Aus den von Eppinger zitierten Arbeiten ergibt sich,
daB sowohl bei starker Arbeit als bei Herzkranken (Hill, Eppinger,
Embden) eine Vermehrung der Milchsédure im Blut zu konsta-
tieren ist. Dieser Befund legte mir die Frage nahe, wie die oszillierenden
Strome auf eine Milchsdurelosung einwirken. Diese Untersuchung habe
ich mit Herrn Dr.von Bruchhausen vom stidtischen Untersuchungs-
amt in Kassel unter verschiedenen Modifikationen durchgefiihrt. Es
wurde sowohl die Einwirkung auf Milchsdure in sterilem destilliertem
Wasser, als auch solche in physiologischer Kochsalzldsung mit Blutserum
geprﬁft_ Aus diesen Untersuchungen ergab sich, daB die mit oszillierenden
Stromen behandelten Fliissigkeiten mit und ohne Zusatz von Milchsiure
gegeniiber Kontrollfliissigkeiten sowohl eine Zunahme der Titrier-
oder potentiellen Aziditidt, als auch eine Zunahme der Wasser-
stoffionen konzentration (p,) aufweisen. Die Versuche mit Blut-
serum und physiuiogischer Kochsalzlésung lassen annehmen, daB auch
in den Korperflissigkeiten der gleiche Vorgang sich abspielt. Nun wissen
wir durch Untersuchungen von Fleisch?), Atzler und Lehmann?3),
daB eine Zunahme der Wasserstoffionenkonzentration eine Erweite-
rung der GefiaBe im Gefolge hat. Eine solche vermag vielleicht
einen Teil der Wirkungen der oszillierenden Strome zu erkliren, aber
vermutlich nicht alle, da die Bildung von salpetrigen Siauren, welche
wohl die Ursache der Jodsalzzersetzung ist, nicht ohne EinfluB sein
diirfte. Aber man muff auch an die Méglichkeit denken, dafi die Strome
ein Hormon aktivieren, das die Riickbildung der Milchsidure
in Glyklogen veranlaBt oder steigert.

Die Voltspannung ist bei Benutzung von Wechselstrom sicher
geringer als bei Benutzung von Gleichstrom, ebenso die Funkenstrecke
zwischen zwei Metallelektroden. Aber fiir die Therapie scheint das ohne
S

g) Fleisch. Piliig. Arch. 171.
5 Atzler u. Lehmann, Pflig. Arch. 180.
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wesentliche Bedeutung zu sein. Nur muf der Induktor zur Anwendung
von Wechselstrom stirker sein als derjenige fiir Gleichstrom. Bei der
Behandlung von Krankheitszustinden leisteten diese Stréme nicht nur
das Gleiche wie die aus Gleichstrom gewonnenen, sondern weit mehr,
da der als solcher eine stirkere Reizung auslgsende Oeffnungs-
induktionsstrom fehlt. So sind die Empfindungen, die der Strom
auslost, auferordentlich gering. Er kann 20 Minuten am Menschen
appliziert werden, ohne unangenchme Stérungen auszuldsen. Er kann
ebensolange am Kopf appliziert werden, was bei der friiheren An-
ordnung unméglich war. Sie werden sich selbst iiberzeugen, wie mild
diese Strome wirken, trotzdem der primiren Spirale 6 Ampere mit
220 Volt zugefithrt werden. Die Zufithrung von 220 Volt war in Koln
unméglich, da der Wechselstrom dort nur 120 Volt hat. Lassen Sie
mich die Wirkungen der Stréme zusammenfassen :

l. Sie entfalten eine michtige und giinstige Wirkung auf die
meisten Formen von Kreislaufinsuffizienz, wie ich das vielfach
ausgefiihrt habe.

2. Sie steigern die Funktion der durchstromten driisigen Organe,
vor allem regen sie die Diurese an.

3. Bei der Durchstromung der Beine tritt die schon oben erwihnte
Steigerung der Reflextitigkeit ein.

4. Sie vertiefen die Atmung und vermehren die Ausscheidung der
Kohlensiure betrichtlich, wihrend der Sauerstoffverbrauch
in geringerem Grade ansteigt. Die Vertiefung der Atmung verbunden
mit groBer Miidigkeit hilt auch nach Aufhdren der Durchstromung noch
einige Zeit an.

5. Sie wirken aufierordentlich giinstig bei allen Formen von Neu-
ralgie, Angina pectoris, von Gicht, Migrine usw.

6. In Verbindung mit der Darreichung von Medikamenten leiten
sie eine Zersetzung und stirkere Wirkung dieser ein. Insbesondere
lassen sich nach Einfuhr von Jodsalzen und anschlieBender Durch-
stromung giinstige Wirkungen auf infektidose Prozesse erzielen,
vor allem auf syphilitische Erkrankungen, aber auch auf Endokarditis
unklarer Entstehung.

Zum Schluf mdchte ich noch etwas kurz erwiéhnen. Ich habe
1905/07 einen hoheren Staatsbeamten, Jugendfreund von mir, wegen
beginnender dementia paralytica sehr energisch mit Quecksilber,
Jodipininjektionen sowie mit oszillierenden Strémen wegen
gleichzeitiger Herzstérung behandelt. Er wurde 1906 und 1907 mehr-
fach je sechs Wochen behandelt und 1908 so gut wie gesund von
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mir entlassen. Den Heilungserfolg, oder wenn Sie wollen die Remis-
sion fithrte ich auf die intensive antiluetische Behandlung zuriick und
hatte die Freude, daB der Pat. bis 1914, also sechs Jahre gesund blieb,
wo er an einer Influenzapneumonie starb. Seit langer Zeit scheint mir
aber, daB bei der Gesundung auch die oszillierenden Strome mit-
gewirkt haben. Diese Anschauung war der Grund zu meinem Verhalten
im folgenden Fall:

Bei dem 20 jihrigen Sohn einer mir seit Jahren bekannten Familie
muBte ich juvenile dementia paralytica konstatieren. Er war in
der Schule vollig unfihig und stark reizbar. Infolge der Erfolge der
Malariatherapie sandte ich ihn zur Behandlung an meinen Kollegen und
Freund Prof. Nonne nach Hamburg. Er kam etwas gebessert von
dort zuriick, aber nach etwa einem Monat berichtete mir die Mutter,
daf wieder eine Verschlimmerung eingetreten sei. Darauf nahm ich
ihn in meine Behandlung mit Jod und oszillierenden Strémen.
Schon nach der ersten Behandlung von 19 Tagen, noch mehr nach der
sweiten von 20 Tagen (3 Monate spiter) trat eine wesentliche Besserung
ein. Der junge Mensch besucht jetzt eine hohere Fachschule und die
letzten Zeugnisse hatten die Noten befriedigend und gut (letztere in
Mathematik und kaufminnischer Buchfiihrung). Die Pupillen, die vorher
starr, waren nahezu normal. Das einzige verdichtige Symptom ist ein
Mangel an Takt. Ueber die zuletzt erwihnten Fille werde ich spiter
eingehend berichten.

Wenn auch die alte Hoffnung von Ehrlich von einer Sterilisation
des Korpers eine Phantasie war und sicher nicht zur Wirklichkeit wird
und werden kann, die Versuche mit oszillierenden Strémen weisen
jedenfalls auf die Moglichkeit einer partiellen Sterilisation einzelner
Korperteile hin.

Die Anwendung der oszillierenden Strome habe ich in einem

Kleinen, bei Gustav Fischer (Jena) erschienenen Heft beschrieben.
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Aussprache zum Vortrag Rumpf.

Herr Riemann (Lobberich):

In zwanglosem Aneinanderreihen berichte ich Ihnen iiber die Eindriicke
bei der Behandlung mit oszillierenden Stromen. In erster Linie fallt die starke
und nachhaltige Wirkung auf die GefiBe, die oberflichlichen wie die tiefen, auf.
Schon das einfache Aufsetzen der Kondensatorflasche auf die Haut ruft eine
deutliche Rotung hervor, verschieden je nach der Empfindlichkeit der Haut.
Um eine einfache mechanische Reizung kann es sich nicht handeln, denn nach
Abheben der Flasche besteht die Rote fort, bei empfindlicher Haut sogar auf
die Dauer von Stunden.

Die angiospastischen Zustéinde der Hinde und Fiifie mit Kiltegefiihl, Taub-
sein, Weiflfarbung, Unsicherheit im Gehen und Zufassen verschwinden fast regel-
miBig nach wenigen Sitzungen. Am ftreffendsten zeigt sich dies wahrend der
Behandlung durch das Schwinden der Angst vor dem Entgleiten der Flasche
und der zunehmenden Sicherheit des Erfassens.

Erweiterte Blutadern verengern sich unter der Einwirkung des Stromes
unter der Voraussetzung, dall kein AbfluBhindernis besteht. Am augenfilligsten
ist die Verengerung an den erweiterten Blutadern und kleinen bis mittleren
Aderknoten der Beine bei sonst gesundem GefaBsystem. In zweiter Linie bei
Himorrhoiden, sofern der Pfortaderkreislauf keine schwereren Storungen zeigt.

Bei der unklaren Ursache des Pruritus genitalis kann man die hier beson-
ders schnelle und nachhaltige Besserung auf ecine Wirkung der Gefafinerven
zuriickfiihren. Aber auch die tiefen Teile werden betroffen. So tritt beim
Durchstromen des Kopfes zwischen zwei Flaschen eine starke, zeitweise being-
stigende Rétung des Gesichtes mit starkem Schweifausbruch auf. DaB es sich
um Tiefenwirkung handelf, beweist die gleichzeitige Verhdrtung und Verlang-
samung des Pulses, sowie die Neigung zu Schwindel und Uebelkeit.

Die gleiche Beeinflussung der Tiefe liegt auch der Verstarkung der Diurese
zugrunde, vor allem bei der Wasserzuriickhaltung im Kérper durch Herz-
storungen. Der Grad der Diurese ist verschieden. Am schnellsten und stirksten
tritt sie bei jenen subjektiv und objektiv nicht ohne weiteres wahrnehmbaren
Retentionen mit geringer bis mittlerer Schidigung des Herzens auf; spiter und
zunichst sparlicher bei muskelschwachem Herzen, besonders in Verbindung mit
Fettleibigkeit. Hiufig ist hier als erstes Zeichen der Wasserlgsung der Eintritt
einer ausgiebigen SchweiBabsonderung, der nach kurzem die Harnflut folgt. Die
Wasseriiberlastung des Karpers sucht sich durch die Haut zuerst einen Ausweg,
eine Wirkung der Strome auf die peripheren Gefifle. Sobald endokrine Stérun-
gen als Ursachen der Fettleibigkeit in Frage kommen, wird die Wirkung ungleich-
miBig. Neben guten Erfolgen stehen absolute Mifierfolge. Ueber den Einfluf
auf akute Nephritiden fehlt mir die Erfahrung, vor Anwendung bei chronischen

Fillen warnt Rumpf selbst.

Wenn die Wirkung der Strome auf Vasomotoren ihre Richtigkeit hatte, so
muBten sie ein dankbares Feld bei Menstruationsstérungen finden. Ihre Ursache
in Lageverinderungen, Verwachsungen, Enge des Muttermundes zu suchen, sind
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wohl Irrtiimer vergangener Zeiten, Der theoretischen Voraussetzung gab die
Praxis vollauf Recht. Es gibt kaum ein dankbareres Feld fir die Rumpf-
schen Strome als diese Storungen. Hier sind MiBlerfolge kaum zu verzeichnen.
Als unbeabsichtigte Nebenwirkung heilten auch Fille von Vaginismus aus. Die
dunklen Ursachen dieser Erkrankung sind vielleicht auch in vasomotorischen
Stgrungen zu suchen.

Bei allen diesen Beobachtungen hat man den entschiedenen Eindruck, dafi
der Hauptangrifispunkt der Strome die Gefainerven sind, und daBl diese die
heilende Gymnastik der Gefiile auslosen.

Die guten Erfahrungen bei Herz- und GefaBerkrankungen kann ich nur
pestitigen. Auf Einzelheiten verzichte ich, da sie Gegenstand des vorangehenden
Vortrages waren.

Weitere gute Erfolge sind zu verzeichnen bei allen rheumatischen Erkran-
kungen mit Ausnahme des sogenannten Muskelrheumatismus, offenbar weil die
Hauptwirkung der Strome auf die Nerven zielt. Besonders dankbar sind Neuri-
tiden und Neuralgien. Hier gelingt es, selbst hartnickige Fille, die jahrelang
bestehen, Zur Heilung zu bringen, wenn a|..1ch nach sehr ausgiebiger Behandlung,
was besonders fiir Interkostalneuralgien gilt.

Bei Stoffwechselerkrankungen sind die Ergebnisse recht verschieden.
Gichtknoten gehen vielfach prompt zun‘i‘ck‘ Bei Diabetikern zeigen sich scharfe
Gegensitze. Bei manchen schwand der Zuckergehalt des Harns oder verminderte
sich erheblich, bei manchen blieb er unverindert, in allen Fillen ohne jede
Diatvorschrift. Diese summarischen Milleilu1.1gen bitte ich zn entschuldigen.
Ich bin Landarzt und als solchem fehlen mir zu Stoffwechseluntersuchungen,
Blutzuckerbestimmungen und sonstigen wisseqschaitilchcn Arbeiten Kenntnisse,
Uebung und Mittel. So wertvoll selbstverstindlich Ejnz:elangabcn zur Nach-
priifung sind, so ist doch die Hauptsache der Allgemeineindruck des Kranken.
Wie sah er vor der Behandlung, wie nachher aus. Da machte ich unbedingt
die auBerordentlich belebende Wirkung der Strome hervorheben. Kranke, die
mutlos und {ebensunlustig zur Behandlung kamen, blithten auf, gewannen nicht
nur die Arbeitsfahigkeit, sondern dariiber hinaus die Frende an der Arbeit und
am Leben wieder. Sie sind wie umgewandelt. Die Wirkung kann ich nur ver-
gleichen mit dem belebenden EinfluB, den ein lingerer Gebirgs- oder See-
aufenthalt auf den Korper und Geist ausiihi,‘ Dabei m.ticlne ich ausdriicklich
petonen, dab Neurastheniker und Hysterike.r im landlaufigen Sinne des Wortes
sich fiir diese Behandlung durchaus nicht eignen.
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22,

UNSERE KENNTNIS
VON DEN NORMALEN UND ABNORMEN HERZREIZEN.

Von Prof. Dr. J. Rihl (Prag).

Wer im Rahmen eines etwa einstiindigen Vortrages einen Ueber-
blick iiber den gegenwirtigen Stand unserer Kenntnisse von der normalen
und abnormen Reizbildung geben soll, befindet sich in einer nicht
leichten Lage. Denn die Materie, iiber die er zu berichten hat, ist tiberaus
grof und nicht nur reich an Tatsachen, welche durch mithevolle Forschung
aufgedeckt worden sind, sondern auch reich an Problemen, die noch
der Losung harren. Und wenn auch die Aufgabe durch den Umstand,
dafl gerade in der letzten Zeit die einschligige Materie ebenso um-
fassende wie kritische Bearbeitungen aus der Feder namhafter Forscher
auf diesem Gebiete erfahren hat — ich meine hier vor allem die Dar-
stellungen in dem von Be the herausgegebenen Handbuch der normalen
und pathologischen Physiologie durch Rothberger, Winterberg
und B. Kisch, sowie die monographische Behandlung der Herz-
unregelmiaBigkeiten durch Lewis und Wenckebach-Winterberg —
wesentlich erleichtert wird, so bildet es immerhin eine erhebliche
Schwierigkeit, gerade das Wichtigste in richtiger Auswahl herauszuheben
und in entsprechender Weise zu skizzieren. Ich méchte daher gleich im
Beginne meiner Ausfithrungen um Nachsicht bitten, wenn ich viele,
selbst wichtige Tatsachen nicht in entsprechender Weise wiirdigen werde.

Es unterliegt keinem Zweifel, daB das groBe Interesse und damit
der groBe Aufschwung, den gerade dicses Gebiet gefunden hat, wesentlich
in dem Umstand begriindet ist, daB hier experimentelle Forschung und
klinische Beobachtung einander die Hand reichen und sich in ihren
Bestrebungen wechselseitig in schonster Weise fordern. Die Voraus-
setzung fiir diesen Sachverhalt ist, daB das Wirbeltierherz, vor allem
aber das Sidugerherz, hinsichtlich seiner Funktionen, also auch der Reiz-
bildung, mit dem Menschenherzen in weitestgehendem MaBe iiberein-
stimmen, ein Verhalten, auf welches Hering schon im Jahre 1906 mit
Nachdruck hinwies. Er stellte damals fest, daB er am kiinstlich wieder-
belebten menschlichen Herzen keine einzige Beobachtung machen konnte,
welche ihm nicht schon vom Experiment her am Saugetierherzen
bekannt gewesen wire.
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Nicht minder grofie Bedeutung fiir den Fortschritt unserer Kenntnisse
hat die Tatsache, daB der physiologischen, bzw. patho-physiologischen
Forschung neue Ergebnisse morphologischer Arbeit zu Hilfe kamen.
Ich meine hier die Entdeckung des spezifischen Herzmuskelgewebes in
allen seinen Teilen.

Nach diesen kurzen, einleitenden Bemerkungen wollen wir uns
unserem eigentlichen Thema zuwenden.

Wie allgemein bekannt, hat das Herz dic Eigenschaft, die Reize,
welche es zum Schlagen anregen, in sich selbst zu bilden. In dieser
Hinsicht haben wir mit Hering die nomotope Reizbildung, das ist die
Reizbildung an der normalen Reizursprungsstelle, zu sondern von der
heterotopen Reizbildung, das ist von einer Reizbildung an Stellen des
Herzens, an denen normalerweise keine Reizbildung, sondern eine solche
nur unter ganz besonderen Bedingungen statthat.

Gegenstand unserer Erdrterung soll zunichst die Frage sein, auf
welche Weise wir einerscits nomotope und heterotope Reizbildung
voneinander, anderseits di¢c verschiedenen Formen von heterotoper
Reizbildung untereinander differenzieren und an verschiedenen um-
schriebenen Stellen des Herzens lokalisieren kénnen, wobei wir vor
allem die Verhiltnisse am Siugerherzen beriicksichtigen wollen.

Eine grobere Lokalisation, die sich lediglich mit der Feststellung
des Herzabschnittes, innerhalb dessen die Reizbildung vor sich geht,
zufrieden gibt, ist schon unter Beriicksichtigung der Sukzession von
Vorhof und Kammer maoglich, welche im Tierexperimente zumeist aus
Suspensionskurven des Vorhofs und der Kammer ermittelt wurde. Die
Feststellung eines aurikuliren, ventrikuliren und atrioventrikuliren
Reizursprungs aus dem Verhalten des Intervalles Vorhof-Kammer, die
Beweisfithrung der Kammerautomatie auf Grund einer vollstindigen
Dissoziation der Vorhof- und Kammerschlagfolge sind allgemein bekannt.

Das Prinzip, aus Sukzessionsinderungen von Vorhof und Kammer
auf den Ausgangspunkt der Herztitigkeit zu schliefen, konnte auch im
Bereich der klinischen Beobachtung Anwendung finden, sobald durch
Mackenzie,Heringund Wenckebach die Vorhofswelle des Venen-
pulses als ein brauchbarer Indikator des Beginnes der Vorhofaktion
hingestellt worden war.

Auch heute, wo man sich zur Feststellung des Beginnes der Vorhof-
und Kammeraktion fast ausschlieBlich der fir den Patienten weitaus
bequemeren Methode der Elektrokardiographie bedient, gibt es noch
Fille, in denen die Aufnahme des Venenpulses einen wesentlichen Vor-
teil bringt. Denn die Vorhofzacke des Elektrokardiogramms ist oft nur
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als eine sehr kleine Erhebung ausgeprigt und kann inshesondere, wenn
sie gleichzeitig mit den grofien Zacken des Kammerelektrogrammes
erfolgt, schwer erkannt werden, wogegen die Vorhofswelle, wie ich in
einer experimentellen Untersuchung unter Hering's Leitung zeigen
konnte, gerade besonders stark ausgeprigt ist, wenn der Vorhof mehr
oder weniger gleichzeitig mit der Kammer schligt.

Der Elektrokardiographie ist deshalb den &lteren Methoden gegen-
iiber der Vorzug zu geben, weil durch das Elektrokardiogramm der
Zeitpunkt des Beginnes von Vorhof- und Kammeraktion weitaus genauer
festgestellt wird und wir durch dasselbe auch noch dariiber unterrichtet
werden kénnnen, ob eine Aenderung der Reihenfolge, in welcher die
Muskelmassen der einzelnen Herzabschnitte in Erregung versetzt werden,
eingetreten ist. Aus letzterem Umstande lassen sich Schliisse auf die
Aenderung des Ausgangspunktes der Erregung innerhalb eines Herz-
abschnittes ziehen. Im Siugetierexperiment wurde einerseits durch
systematische Reizversuche am Vorhof die Abhangigkeit der Gestalt des
Vorhofelektrogramms vom Reizort der Vorhofoberfliche festgestellt
(Lewis), anderseits die Negativitit der Vorhofzacke als hiufige Begleit-
erscheinung atrioventrikuldren Reizursprungs erkannt (Hering, Ganter
und Zahn). Die fiir die Beurteilung Klinischer Fille wichtige Frage
nach der Gestalt des Vorhofelektrogramms bei atrioventrikuldrem
Rhythmus kann jedoch noch nicht als geklirt angesehen werden. Gerade
neuere Untersuchungen von Scherf und Shookhoff lassen erkennen,
daf atrioventrikulire Schlagfolge beim Hunde auch mit einer bei Ldngs-
ableitung aufwiirts gerichteten Vorhofzacke einhergehen kann. Bei der
Deutung klinischer Beobachtungen ist darum auch diese Maoglichkeit
in Erwidigung zu ziehen, wie mir dies auch durch eigene Befunde
nahegelegt wird.

Bei der Heranziehung der Gestalt des Kammerelektrogramms zur
Beurteilung des Reizursprungsortes in der Kammer muf§ beriicksichtigt
werden, daf als Ursprungsstelle nicht so sehr die unter der Oberfliche
gelegenen Muskelpartien, sondern vielmehr die mehr an der Innenfliche
der Kammer gelegenen Teile des Reizleitungssystems in Betracht kommen.
Das Verhalten der Kammerelektrogramme nach Durchschneidung des
rechten oder linken Schenkels gibt Anhaltspunkte fiir die Beantwortung
der Frage nach dem Ausgangspunkte gewisser Kammerschlige mit
atypischen Kammerkomplexen. Denn es lehrt, in welcher Weise ein
Kammerschlag elektrokardiographisch in Erscheinung treten miifite,
wenn er von dem undurchschnittenen Schenkel ausgehen wiirde.
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Bei allen Fragen, in denen es sich um die Form von Vorhof- und
Kammerkomplexen des Elektrokardiogramms handelt, kann mit der
Uebertragung experimenteller Befunde auf klinische Beobachtungen
nicht vorsichtig genug umgegangen werden, da ja die Gestalt des
Elektrokardiogramms aufier von der Reihenfolge, in der die einzelnen
Muskelbezirke (der Herzabschnitte) in Aktion treten, bekanntermaBen
auch noch von der Lage des Herzens zu den ableitenden Elekiroden
abhingig ist.

Festzuhalten ist daran, daB Aenderungen im Vorhof- und Kammer-
komplex des Elektrokardiogramms nicht nur durch Aenderung des Er-
regungsausgangspunktes, sondern auch durch Aenderung der Erregungs-
ausbreitung zustande gekommen sein kénnen.

Eine bekannte Schwierigkeit bei Feststellung des Reizursprungs-
ortes aus den Sukzessionsverhiltnissen von Vorhof und Kammer auf
Grund von Suspensionskurven bereitet oft die Frage, ob ein bestimmtes
Vorhof-Kammerintervall der Ausdruck einer Heterotopie, einer Ver-
dnderung des Erregungsursprunges, oder einer Heterodromie (Hering),
d. h. einer Verinderung der Erregungsleitung ist, oder ob es etwa den
Ausdruck einer Interferenz zweier Ursprungsstellen darstellt. Gerade
hier bringt die Analyse des Vorhofkomplexes des Elektrokardiogramms
oft die gewiinschte Entscheidung. Nur auf dem Wege der elektrokardio-
graphischen Untersuchung 146t sich die Interferenz zweier Ursprungs-
stellen nachweisen, wenn sich die Erregungen innerhalb des Vorhbfs
oder innerhalb der Kammer begegnen.

Anhaltspunkte fiir die Ermittlung des Erregungsablaufes und damit
des Erregungsursprunges sind auch durch die Feststellung des Verhaltens
der elektrischen Achse gegeben. Fiir Klinische Zwecke wurde dieses
Verfahren von Schellong zur Bestimmung des Ausgangspunktes der
Erregung im Vorhof verwendet.

SchlieBlich méchte ich noch hervorheben, daB es klinische Fille
von periodischer Herztitigkeit mit regelmifiigem Wechsel von verlang-
samten und beschleunigten Herzschlaggruppen gibt, bei denen sich auf
Grund der Intervall- und Formverhiltnisse des Elektrokardiogramms
kein Unterschied im Ausgangspunkt der Herztiitigkeit feststellen 1aft,
jedoch die verschiedene Reaktion der einzelnen Gruppen auf verschiedene
Eingriffe (Karotisdruckversuch, kérperliche Anstrengung und psychische
Erregung, Digitalis, Chinin, Adrenalin und Schilddriisenbehandlung) zur
Annahme verschiedener Reizursprungsstellen fiir die beiden verschiedenen
Herzschlaggruppen fithrt (Winterberg).
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Eine genaue Bestimmung des Ortes der Reizbildung im Herzen ist
nur unter den Bedingungen des Tierexperimentes moglich. Wenn von
der Methode der unmittelbaren Besichtigung des Herzens, die bei einem
geiibten Beobachter zu sehr wichtigen Resultaten fiihren kann, aber nur
unter bestimmten Umstinden moglich ist, abgesehen wird, so sind hier
vor allem zwei Methoden zu nennen: Die Methode der lokalen Temperatur-
dnderung und die lokale Ableitung des Aktionsstroms.

Die erstere, schon lange geiibte Methode beruht darauf, daff die
Reizbildungsfrequenz durch Aenderung der Temperatur beeinflufit wird
und es weist daher Aenderung der Schlagfrequenz einer bestimmten
Stelle bei einer auf sie lokalisierten Temperaturinderung, wenn man
Leitungsstorungen ausschliefen kann, darauf hin, daB an dieser Stelle
eine Reizbildung stattfindet. Beweisend sind nur dic Ergebnisse bei
Anwendung einer gekiihlten Thermode, denn die Warmewirkung be-
schleunigt nicht nur die Reizbildung an einer Stelle, an der sie sich
gerade vollzieht (aktuelle Reizbildungsstelle, B. Kisch), sondern kann
auch die Reizbildung an einer Stelle in Gang bringen, an der sich vor
der Erwirmung zwar keine Reizbildung vollzogen hat, die aber zu einer
Reizbildung befihigt ist (potentielle Reizbildungsstelle, B. Kisch), wie
dies Ganter und Zahn sowie Scherf beschreiben.

Die von Sulze unter Garten ausgearbeitete Methode der
lokalisierten Ableitung des Aktionsstroms mit Hilfe von Differential-
elektroden gestattet die genaue Feststellung der Erregung eines unmittel-
bar unter der Elektrode befindlichen Muskelteilchens und kann dadurch
bei Vergleich mit anderen Stellen iiber jene Stelle, die zuerst in Erregung
versefzt wird, also iiber den Ausgangspunkt der Herztitigkeit (und damit
iiber die Reizursprungsstelle) RufschluB geben.

Wenden wir uns nun der weiteren Frage zu, an welchen Stellen
sich einerseits die nomotope Reizbildung vollzieht und an welchen Stellen
anderseits eine heterotope Reizbildung stattfinden kann, so steht es fest,
daB im Kaltbliiterherzen der Sinus und die angrenzenden Hohlvenen,
im Warmbliiterherzen der Sinusknoten (Keith-Flack’scher Knoten) den
Ausgangspunkt der Herztitigkeit darstellt, ferner, daB nach anatomischer
oder funktioneller Ausschaltung dieser Teile am Kaltbliiterherzen eine
automatische Schlagfolge im Atrioventrikulartrichter, am Warmbliiter-
herzen im Tawaraknoten oder seinen Ausldufern entsteht. Am Siuger-
herzen sieht man nach Durchtrennung des His’schen Biindels, der
einzigen muskuliren Verbindung zwischen Vorhof und Kammer, eine
eigene Automatie der Kammer hervortreten, wahrend die von dem oberen
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Herzen losgetrennte Froschherzspitze stillsteht und nur unter ganz
besonderen Bedingungen zu schlagen beginnt.

Der Sinusknoten ebenso wie der Tawaraknoten sind als Ansamm-
lungsstitten spezifischen Herzmuskelgewebes gekennzeichnet und es liegt
darum auch die Annahme nahe, dafl auch der Sitz der an der Kammer
zum Vorschein kommenden Automatie an Stitten spezifischen Herz-
muskelgewebes zu suchen ist, ndmlich in den Biindeln, Schenkeln,
Aesten und Verzweigungen des Reizleitungssystems. Fiir jene Fille von
Kammerautomatie, die im Tierexperiment sowie beim Menschen nach
totaler Leitungsunterbrechung im His'schen Biindel zur Beobachtung
gelangen und dieselbe Gestalt des Kammerelektrogramms aufweisen
wie die Kammerschlige vor dem Eintritt der totalen Leitungsstorung,
ist kein anderer Sitz als in den unterhalb der Leitungsstorung befind-
lichen Teile des His'schen Biindels moglich und damit der Sitz im
spezifischen Herzmuskelgewebe gegeben. Aber auch fiir andere Fille
von Reizursprung in der Kammer ist als Sitz spezifisches Herzmuskel-
gewebe anzunehmen, und zwar nicht nur aus Analogie zu den eben
besprochenen Befunden, sondern auch auf Grund neuerer Beobachtungen.
Nach Ishihara und Namura schlagen Muskelstiicke aus der Kammer
des Hundeherzens, welche Purkinje’sche Faden, also spezifische
Muskelgewebe enthalten, in korperwarmer Kochsalzlésung lange Zeit
fort, wihrend Muskelstiicke, in denen keine solche Fasern enthalten
sind, alsbald zu schlagen aufhdren. Aus diesen Beobachtungen scheint
hervorzugehen, daB das spezifische Herzmuskelgewebe wenigstens unter
diesen Bedingungen vorziiglich Triger der Reizbildung ist.

Wie bekannt, zeichnet sich das mit hoher Automatie begabte Gewebe
des Atrioventrikulartrichters beim Frosch dadurch aus, daf es auf einzelne
mechanische Reize mit Reihen von Schligen antwortet (Munk'sches
Phinomen). Am embryonalen Herzen haben Tschermak und Kiilbs
shnliche Verhiiltnisse gesehen. Es spricht fiir die Bedeutung spezifischen
Gewebes als Automatietriger, wenn man unter geeigneten Bedingungen
von verschiedenen Stellen der Kammeroberfliche des Herzens sowie
vom Sinusknoten und den die Ausldufer des Tawaraknotens enthaltenden
Stellen des Vorhofes, nicht aber von dem iibrigen Vorhof, der keine
spezifischen Fasern enthiilt, durch Einzelinduktionsschlige tiberdauernde
Schlagreihen erhalten konnte (Scherf).

Damit, daB sich an den genannten Hauptreizbildungsstellen
(Hering) spezifisches Herzmuskelgewebe befindet, ist noch nicht
gesagt, daB unter allen Bedingungen da, wo eine spontane Reizbildung
statthat, sich auch spezifisches Herzmuskelgewebe befinden muB. Diese
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Frage ist schon deshalb schwer zu entscheiden, weil die Fasern des
spezifischen Herzmuskelgewebes ganz allmihlich in die Fasern der
Arbeitsmuskulatur des Herzens iibergehen und man keinen Anhaltspunkt
dafiir hat, inwieweit physiologische Eigenschaften und morphologische
Eigenschaften der Muskelfasern parallel gehen.

DaB im Embryonalleben nahezu jede Zelle des Herzmuskels sich
rhythmisch zusammenziehen kann, zeigen Gewebskulturen des Herz-
muskels (Burrow). Ueber sehr interessante Beobachtungen an solchen
hat erst kiirzlich Garofolini berichtet. Er sah, daB sich aus einem
Herzmuskelfragment gewisse Zellen loslosten, welche stets eine héhere
Frequenz zeigten als das ganze Fragment. Er konnte also die Differen-
zierung von Zellen hoherer Automatie unmittelbar beobachten. Ferner
sah er, daB eine wechselseitige Beeinflussung einzelner Zellen vorhanden
war. So begann eine vorher nur unregelmiBig schlagende Zelle ganz
regelmifig zu schlagen, wenn eine vorher regelmiiBig schlagende
Nachbarzelle zu schlagen aufgehort hatte.

Diese interessanten Beobachtungen fiihren uns zur Besprechung
von Untersuchungen, die sich mit dem Verhalten der einzelnen Teile
einer Reizbildungsstelle bei der Reizbildung befassen.

v.Skramlik konnte bei geeigneter Versuchsanordnung durch Zer-
stiicklungsexperimente zeigen, daB bei den Automatiezentren des Frosch-
herzens selbst die kleinsten Teilchen, deren Herstellung die Technik
zulieB, mit derselben Frequenz pulsierten wie das ganze Automatie-
zentrum, also die einzelnen Teile jedes Zentrums eine anniihernd gleich
grofie Automatie hatten.

Ueber die Art des Zusammenwirkens dieser einzelnen Teile lassen
Untersuchungen an natiitlich durchbluteten, venssen Vorherzen der
Ringelnatter (Tschermak, Kuppelwieser sowie alte Beobachtungen
Engelmann’s am Froschherzen) die Vorstellung zu, dafl es sich um
einen Wettbewerb verschiedener Stellen innerhalb des Sinus und der
angrenzenden Teile um die Fithrung des Herzens handle. Im Lichte
einer solchen Annahme wiirde die Vielheit der Elemente in einer Reiz-
bildungsstelle als eine Sicherheitsmafiregel aufzufassen sein. Bei Herab-
setzung der Funktionstiichtigkeit eines Teilchens der Reizbildungsstelle
wiirde durch das Vorhandensein noch anderer funktionstiichtiger Teile
verhindert, daB die in der Frequenzhéhe zum Ausdruck kommende
Gesamtfunktion dieser Reizbildungsstelle irgendwie leidet.

Fiir den Sinusknoten des Sidugerherzens li8t sich zeigen, daff der
Kopfteil eine hohere Automatie besitzt (Ganter und Zahn), womit
auch die mit Hilfe der Differentialableitung gewonnenen FErgebnisse
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Sulze’s iibereinstimmen, nach denen die zuerst in Erregung geratenen
Stellen des Knotens dem Herzohr-Cava-Winkel sehr nahe gelegen sein
miissen. Nach Scherf tritt bei Ausschaltung der oberen Teile des
Sinusknotens ein Wandern der Reizbildung in die unteren Teile ein,
ein Verhalten, das auch insofern von Interesse ist, weil Hering nach
Ausschaltung des Sinusknotens bei Etablierung der Reizbildung im
Tawaraknoten sukzessive Aenderungen in der Reizbildungsstelle annahm.

Interessant ist, daB offenbar ganz geringe Reste von Sinusgewebe
geniigen, um die Erregung von diesem Gebiete ausgehen zu lassen,
wie unter anderem wieder aus ganz neuen Versuchen von Bormann
hervorgeht, der das Sinusgewebe durch eingentihte Kapseln mit Radium
zur Versdung brachte und durch Elektrokardiogramme AufschluB iiber
den Sitz der Reizbildung zu gewinnen suchte.

Daf es im Tawaraknoten verschiedene Stellen gibt, von denen die
Reizbildung ausgehen kann, mufite unter Zugrundelegung der Fest-
stellung Hering’s, da der Sitz der Ueberleitungsverzogerung haupt-
sichlich in diesem Knoten liegt, schon aus den verschieden grofien und
verschieden gerichteten Vorhof-Kammerintervallen bei atrioventrikulirer
Schlagfolge angenommen werden. Als Bestitigung dieser Annahme
konnten Ganter und Zahn zeigen, daB nach Beriihrung mit einer
gewiirmten Thermode je nach der Lage der beriihrten Stelle Schlag-
folgen mit verschiedenen Vorhof-Kammerintervallen ausgelost werden
konnten.

Aus den Ausschaltungsversuchen ergab sich die allgemeine Regel, daB
— nach der Frequenz der Herzschlidge beurteilt — die Héhe der Automatie
am venosen Ende des Herzens am hochsten ist und von da gegen die
Kammer abnimmt. DaB sich diese Beziehung nicht bis in alle Einzelheiten
als zu Recht bestehend erweist, geht schon aus der von Engelmann

am Kaltbliiter festgestellten Tatsache hervor, daB nach Ausschaltung !

des Sinus die atrioventrikulire Schlagfolge nicht vom oberen, sondern

vom unteren Teile des Atrioventrikulartrichters auszugehen pflegt. So |

darf man denn auch nicht ohne weiteres die verschieden hohen Frequenzen
bei Kammerautomatie des Menschen mit Reizursprung im His'schen
Biindel nur durch eine verschieden hohe Lage der Reizbildungsstelle in
diesem Biindel erkliren. Im Einklange mit dem eben besprochenen
allgemeinen Verhalten zeigt jedoch die Kammerautomatie in Fillen, bei
denen auf Grund des Kammerelektrogramms ein Reizursprung unterhalb
der Teilungsstelle des Biindels angenommen werden muf, eine besonders
niedrige Frequenz. Ueber die Bedingungen, von welchen der Reizursprung
in Fllen mit doppelseitiger Schenkeldurchschneidung abhingt, sind wir
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noch nicht vollstindig im Klaren. In dieser Hinsicht ist es von Belang,
daff Rothberger und Winterberg hier die Automatie meist von
jenem Schenkel ausgehen sahen, an welchem zuletzt manipuliert wurde.

Wie allgemein bekannt, steht die Reizbildung im Sinusknoten
zumindest am Siugerherzen unter dem stindigen Einflu8 von Erregungen,
die vom Akzeleratoren- und Retardatorenzentrum ausgehen. Bei
reflektorischer Erregung dieser Zentren werden dieselben, wie vor allem
Hering immer betont, gleichzeitig, aber gegensinnig beeinfluft, so
dafl fiir das Herz eine gleichsinnige Frequenzinderung resultiert. Ein
gutes Beispiel hierfiir ist die respiratorische Arrhythmie, bei welcher mit
der Inspiration eine Herabsetzung des Retardatorentonus und eine
Steigerung des Akzeleratorentonus, mit der Exspiration umgekehrt eine
Steigerung des Retardatoren- und Herabsetzung des Akzeleratorentonus
einhergeht.

Auch die Reizbildung im Tawaraknoten kann unter dem Einflufi
der Herznerven stehen, wofiir die bei atrioventrikulirer Automatie
beobachtete respiratorische Arrhythmie (Rihl, Winterberg) ein
Beweis ist.

Daff auch die Reizbildung der automatisch schlagenden Kammer
durch Akzeleratorenreizung beeinfluft wird, ist aufier Zweifel (Hering).
Hinsichtlich der Vagusreizung ergibt sich fiir das Sidugerherz insofern
ein bemerkenswertes Verhalten, als zwar auch die nach Biindeldurch-
schneidung automatisch schlagende Kammer durch Vagusreizung ver-
langsamt werden kann (Rihl), diese Wirkung aber offenbar nur auf die
Reizbildung im His’schen Biindel beschrinkt ist, da nach Rothbherger
und Winterberg die unterhalb dieses Biindels auftretende Kammer-
automatie sich durch Vagusreizung nicht mehr beeinflussen liBt (schein-
bare Vaguslihmung).

Wenn nun auch der Vagus auf die unterhalb der Atrioventrikular-
grenze gelegenen Teile keine chronotope Wirkung hat, so ist wohl eine
Wirkung auf andere Qualititen des Kammermuskels nicht ausgeschlossen.
Hier wire anzufiihren die Beobachtungen von Schliephake iiber die
mit Hilfe der Differentialelektroden festgestellten Aenderungen der
zeitlichen Folgen der Kammern wihrend einer Vagusreizung, sowie die
Beobachtungen H. Straub’s iiber den EinfluB des Vagus auf die
Kontraktionskraft und auf den Tonus der Kammer.

Nach diesen Bemerkungen iiber die Topographie der Reizbildungs-
stellen wie iiber ihre innervatorischen Verhiltnisse wollen wir uns nun
der Frage zuwenden, unter welchen Bedingungen es zu einer
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heterotopen Reizbildung kommt. Diese hat Hering schon 1910
klar formuliert, ndmlich:

1. Wenn die Ursprungsreize am normalen Ausgangspunkt (nomo-
tope Ursprungsreize) sich seltener oder gar nicht mehr entwickeln;

2. Wenn eine heterotope Stelle durch eine entsprechende Ursache
zu einer rascheren Reizbildung veranlaBt wird als die nomotope Stelle;

3. Wenn die Reizleitung vom Bildungsort der nomotopen Ursprungs-
reize funktionell oder anatomisch, zeitweilig oder dauernd, aufgehoben ist,

Durch Erfiilllung der Bedingungen 1 und 3 ist ohne weiteres das
Auftreten atrioventrikuldrer Automatie und der escaped beats verstindlich.
Einige Bemerkungen mégen noch iiber die hierher gehérige Erscheinung
der priautomatischen Pause Platz finden. Die priautomatische Pause,
das ist das Erwachen der Kammerautomatie des Sidugerherzens nach
plotzlicher Unterbrechung der Erregungszuleitung von der nomotopen
Reizbildungsstelle, bringen F.B.Hofmann und Cushny mit Be-
obachtungen iiber die hemmende Wirkung von Extrasystolen auf die
automatisch schlagende Herzkammer in Beziehung. Wie an der Frosch-
kammer nach der Beeinflussung der automatisch titigen Kammerstelle
durch die frequenten Extrareize nach der letzten Extrareizung eine Pause
entsteht, d. h. eine Periode, die viel linger ist als es dem Rhythmus der
automatisch schlagenden Froschkammer entspricht, so entsteht auch an
der Siugerkammer nach der platzlichen Unterbrechung des Sinusrhythmus,
der fiir die Kammer ja auch nichts anderes bedeutet als eine im Ver-
gleich zu ihrem eigenen automatischen Tempo sehr frequente Reizung,
eine Pause, das ist eine Periode, die viel linger ist als sie dem Kammer-
eigenrhythmus entspricht. Diese lange Pause kann zur Ursache von
Adam Stokes'schen Anfillen werden. Anders sind, wie bei dieser
Gelegenheit bemerkt werden maoge, die langen Kammerstillstinde
wihrend des Bestandes eines totalen Herzblockes zu verstehen, Hier
diirfte der Anfall nach Semmerau durch ecine Beschleunigung der
Reizbildung an der automatischen Kammerstelle mit konsekutiver
Blockierung dieser beschleunigten Impulse zu erkliren sein, also ein
ihnliches Verhalten vorliegen wie bei den Kammerstillstinden, die
B. Kisch nach Beschleunigung der Vorhoftitigkeit durch Kalium-
chlorid am Froschherzen beobachtete. Bei diesen liegt allerdings der
Ursprung der Impulse, welche blockiert werden, nicht in der Kammer
selbst, sondern in den Vorhafen.

Faktoren, welche eine Steigerung der AutomatiegroBe heterotoper
Stellen iiber das Automatieausmaf der nomotopen Stelle bewirken, sind
zahlreich bekannt geworden. Ich fiihre hier nur die Drucksteigerung
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in der Aorta und Pulmonalis (Hering), Zufuhr gewisser chemischer
Stoffe, unter den Blutsalzen Kalziumchlorid, dessen die Kammer-
heterotopie fordernde Wirkung am kiinstlich durchstrémten Siugerherzen
Hering und Gro8, am natiirlichen Kreislauf besonders Rothberger
und Winterberg studiert haben, Kaliumchlorid, dessen heterotopie-
fordernde Wirkung am natiirlich durchstrémten Siugerherzen Hering
beschrieben hat, und schlieBlich die Wirkung extrakardialer Herznerven
an. In letzter Hinsicht konnte Hering zeigen, dafl Akzeleransreizung
nicht nur die schlaglosen Vorhofe des Sidugerherzens zum Schlagen
bringen, sondern dal sie auch eine Reizbildung an heterotoper Stelle
auslosen kann. Rothberger und Winterberg haben insbesondere
die Bedeutung der Erregung des linken Akzelerans fiir das Auftreten
atrioventrikuliirer Automatien am Hundeherzen nachgewiesen und dabei
lingere oder kiirzere Stadien dissoziierter Vorhof- und Kammertitigkeit
bei der Entwicklung und Riickbildung dieser atrioventrikuldren Auto-
matien beschrieben, derart, dal die Vorhofe von der Hohlvenenmiindung,
die Kammer dagegen unabhingig von diesen von der Atrioventrikular-
grenze aus angeregt wird.

Eine derartige Dissoziation zwischen der Reizbildung im Sinus-
und Tawaraknoten ist auch die Grundlage fiir das von Mobitz in
klinischen Fillen nachgewiesene Bild der Interferenzdissoziation. Diese
Dissoziation tritt hier in Verbindung mit einer retrograden Leitungs-
storung fiir die vom Tawaraknoten nach dem Sinus gehende Erregung
auf sowie in Verbindung mit einer gelegentlichen Stérung des Rhythmus
der atrioventrikuliren Automatie durch eine vom Sinus iibergeleitete
Erregung.

Besonders giinstig fiir das Inerscheinungtreten einer heterotopen
Reizbildung ist es, wenn sich zu den Faktoren, welche eine Steigerung
der automatischen Fihigkeit heterotoper Reizbildungsstellen bewirken,
Bedingungen gesellen, welche die GroBe der nomotopen Reizbildung
herabsetzen. In dieser Hinsicht kommt vor allem die gleichzeitige
Wirkung einer Vagusreizung in Betracht, die bekanntermaBen schon fiir
sich allein wegen ihrer stirkeren Wirkung auf die nomotope Reiz-
bildungsstelle zum Auftreten heterotoper Schlige Anlafi geben kann.
Die Effekte kombinierter Vagus- und Akzeleransreizung haben Roth-
berger und Winterberg sowie Ken-Kure studiert. Ersterer konnte
hierbei die interessante Tatsache feststellen, daf wihrend einer Vagus-
reizung eine rechtsseitige Akzeleransreizung, von der rechten Kammer
ausgehende, eine linksseitige Akzeleransreizung von der linken Kammer
ausgehende automatische Schldge ausldste, insbesondere, wenn man
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vorher durch Bariumchlorid oder Kalziumchlorid die automatische

Fihigkeit der Kammer gesteigert hatte.

B. Kisch hat bei Abbindung der rechten Koronararterie am
Langendorfherzen eine Herabsetzung der nomotopen, hingegen eine
Forderung der aurikuliren und ventrikuliren Automatie feststellen
konnen. Scherf gewinnt den Eindruck, daB die Ausschaltung des
Sinusknotens das Auftreten heterotoper Kammerrhythmen unter Um-
stinden begiinstigt. Inwieweit hier die Beeinflussung tiefer gelegener
Reizbildungsstellen durch die Frequenz der Sinuserregungen oder aber
auch noch ganz andere, uns noch nicht geniigend bekannte Faktoren
eine Rolle spielen, muf} weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben.

SchlieBlich sei noch beziiglich der fordernden Wirkung verschiedener
Faktoren auf eine Reizbildungsstelle hervorgehoben, daf sich diese nach
Untersuchungen B. Kisch's am Froschsinus an einer aktuellen Reiz-
bi]dungst‘vtenc in der Regel viel wirksamer erweisen als an einer
potentiellen, und zwar, daf die Wirkung auf die potentielle Reizbildungs-
stelle sich um so schwiicher gestaltet, je hoher die Schlagfrequenz ist,
welche dieser potentiellen Reizbildungsstelle anfgezwungen wird.

[m Tierexperiment wie im Bereiche der klinischen Erfahrung ftritt
uns die Erscheinung der Ausgangspunktinderung des Herzschlages bei
o extrasystolischen HerzunregelmidBigkeiten und bei
den Flimme rphinomenen entgegen. Unter extrasystolischen Herz-
unregelmabigkeiten wollen wir die vereinzelten oder in Gruppen auf-
tretenden Extrasystolen sowie auch die langen Reihen vorzeitiger Herz-

schlage verstehen, welche uns klinisch unter dem Bilde der paroxysmal-

tachykardischen Anfille entgegentreten.

Daf die vereinzelten Extrasystolen und die extrasystolischen Tachy-
kardien susammengehoren, geht schon daraus hervor, dall es zwischen
einzelnen Extrasystolen, Extrasystolengruppen bis zu den tagelang
dauernden extrasystolischen Reihen alle moglichen Uebergiinge gibt,
sowie auch daraus, dafi den paroxysmal-tachykardischen Anfillen einzelne

Exn—asystolen vorangehen oder folgen konnen, welche denselben Ur-

sprungsort haben wie jene.

Unter den Flimmerphdnomenen wollen wir das Flattern und
n der Vorhofe und Kammern verstehen, fir die Klinik sehr
Phianomene, da ja bekanntermafien auf dem Vorhofflimmern
irregularis perpetuus beruht, das Kammerflimmern hin-
die Ursache des plétzlichen Herztodes (Sekundenherztod,
urde. Fiir die innige Zusammengehorigkeit von

Flimmer
pedeutsame
der Pulsus

gegen als
Hering) erkannt w
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Flattern und Flimmern spricht vor allem, daB das Flattern unter ver-
schiedenen Umstinden leicht in Flimmern iibergehen kann.

Die nahe Verwandtschaft der extrasystolischen UnregelmiBigkeiten
und der Flimmerphinomene wieder miteinander, der Hering durch
die gemeinsame Benennung »myoerethische Herzunregelmafligkeiten"
schon 1900 Rechnung getragen hat, bekundet sich neben vielen anderen
Momenten darin, daB dem Flimmern eines Herzabschnittes oft Extra-
systolen, die in diesem Herzabschnitt ihren Ursprung haben, voran-
gehen, wie dies z. B. beim Kammerflimmern nach Verschlufl eines
Zweiges der Koronararterien vorkommt und wie dies auch in klinischen
Fillen von Vorhofflimmern zu sehen ist.

Was nun die extrasystolischen UnregelmaBigkeiten betrifft, so
ist die Frage zu erortern, ob dieselben einem Ursprungsreize, also
einem iihnlichen Geschehen, wie es an der normalen Reizursprungsstelle
stattfindet, von ihm nur durch den Ort verschieden (heterotoper Ur-
sprungsreiz, Hering) oder cinem von diesem ganz verschiedenen
Geschehen (heterotyper Reiz, Hering, heterogenetischer Reiz, Lewis)
ihre Entstehung verdanken. Hering hat sowohl fiir vereinzelte Extra-
systolen wie paroxysmale Tachykardien vor allem die erste Moglichkeit
diskutiert, angesichts der Klinischen Beobachtungen, daf nervése Ein-
flisse das Auftreten extrasystolischer HerzunregelmiBigkeiten fordern
und angesichts seiner experimentellen Erfahrung, dafi Akzeleransreizung
heterotope Ursprungsreize auslosen kann, und zwar unter Umstianden
sogar in Form plétzlich entstehender und endender Tachykardien. Um
die Art und Weise, wie ein heterotoper Ursprungsreiz eine Extrasystole
auslosen konne, dem Verstindnis ndher zu bringen, erdrterte er im
AnschluB an seine Untersuchungen iiber partielle Asystolie beim Herz-
alternans die Moglichkeit, ob man sich nicht vorstellen kénnte, daB die
heterotope Reizbildung an eine asystolische Stelle gekniipft sei und daf
diese Stelle deshalb asystolisch bleibe, weil eine Leitungsstorung auf
der Bahn der normalen Erregungszuleitung bestehe, eine Zuleitung von
anderer Seite aber wegen der bekannten Erscheinung der Irreziprozitit
des Leitungsvermogens nicht moglich sei. Diese Stelle konnte dann der
Sitz einer unbehinderten Titigkeit eines Nebenreizherdes im Herzen
sein und dieser den nomotopen Rhythmus in Form von Extrasystolen
unterbrechen. Da eine solche Reizbildung, deren Erfolg auf eine kleine
Stelle des Herzens lokalisiert bleibt, tatsichlich vorkommt, ist spiter
von B. Kisch mit der Methode der Differentialableitung am absterbenden
Kaninchenherzen nachgewiesen worden.
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Auf der Annahme einer rhythmischen Reizbildung auBerhalb der
nomotopen Reizbildungsstelle, also auf der gleichzeitigen Wirksamkeit
zweier oder auch mehrerer Reizbildungszentren im Herzen beruht auch
die von Kaufmann und Rothberger gegebene und durch Analyse
Kklinischer Fille gestiitzte Erklirung gewisser extrasystolischer Allo-
rhythmien, die _Parasystolie-Lehre“ dieser Autoren. Auch sie nehmen
eine Schutzblockierung dieses Nebenzentrums und fiir manche Fille
auBerdem noch eine Austrittsblockierung an, indem nicht jeder von den
gebildeten Reizen des Nebenzentrums weitergeleitet wird und mit dem
nomotopen Rhythmus interferiert. Eine wesentliche Stiitze fiir die
Zulissigkeit einer solchen Vorstellung sind die Experimente Scherfs.
Dieser konnte nimlich zeigen, daB unter ganz besonderen Bedingungen
an der Kammer des Hundeherzens erzeugte Extrasystolenreihen nach
voriibergehender Unterdriickung durch die frequentere Sinusschlagfolge
oder durch eine von einer anderen Stelle ausgeloste Extrasystolenreihe
wieder in jenem Momente auftraten, in welchem sie hitten erscheinen
miissen, wenn sie ununterbrochen fortbestandenhitten. Diese Beobachtung
ist wohl im Sinne einer Schutzblockierung zu verwerten. Scherf nimmt
{ibrigens neuerdings eine sehr frequente Schlagfolge des Nebenzentrums
an und sieht die Schutzblockierung durch ein ununterbrochenes Anein-
anderreihen von Refraktirphasen gegeben. Er konnte ferner zeigen, daf§
an solchen Ketten, die meist sehr regelmiBig sind, gelegentlich Un-
rege[miiﬂigkeiten auftreten, die sich auf Ausfille, also auf einen Aus-
trittsblock, zuriickfithren lieBen.

Nur in einer Anzahl klinisch beobachteter Allorhythmien lifit sich
ehung der Extrasystolen im Sinne der Parasystolie-Lehre
nachweisen. Fin anderer Teil von Extrasystolen, insbesondere jene mit
fixer Kupplung, also mit nahezu gleichbleibendem Intervall zwischen
Norma]systolﬁ und nachfolgender Extrasystole, lassen sich schwer in
dieser Weise auffassen (I-‘rcg‘,f, Mobitz, Winterberg) und man hat
sich genotigt gesehen, zur Erklirung derselben Vorstellungen heranzu-
ziehen, welche einen ursiichlichen Zusammenhang zwischen der normalen
gystole und der ihr folgenden Extrasystole beibehalten. Dafiir, dafl eine
Systﬂ]e der Auslésungsfaktor einer zweiten Systole sein kann, hatte
Hering schon eine Reihe von Beobachtungen an vergifteten und
3bsterb0“d"" Siugerherzen vorgebracht. In all diesen Fillen kénnte
L annehmen, daf ein von der ersten Systole ausgehender Leitungs-
reiz die sweite auslost. Einen solchen Vorgang muB man auch fiir die
Umkehr_ﬁxgmsysto]en annehmen, bei welchen eine in der Kammer
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entstehende Erregung auf den Vorhof und von dort dann gleich wieder
auf die Kammer iibergeht (Drury, White, Scherf und Shookhoff).

Mines hat die Beobachtung gemacht, dali an einem aus einem
Schildkritenherzen ringformig ausgeschnittenen Stiick eine einmal ge-
setzte Erregung mehrmals den Ring durchlaufen kann, indem die Welle
an ihrem Ausgangspunkt angelangt, diesen schon wieder aufierhalb der
Refraktiirperiode vorfindet. Diese Kreisbewegung legt besonders De Boer
seiner Anschauung iiber die Entstehung der einzelnen Extrasystolen
und die der extrasystolischen Reihen zugrunde. Gegen seine Vorstellung
sprechen Fille, in denen das Intervall zwischen Normalsystole und
Extrasystole oder zwischen den Extrasystolen einer Reihe sehr lang ist
(Rothberger) oder in denen lange Pausen in eine Extrasystolenreihe
eingeschaltet sind (Winterberg), ebenso Fille, in denen es zu einer
Interferenz des Sinus- und Extrasystolen-Rhythmus in der Kammer
kommt, wodurch wohl die zirkulierende Welle unterbrochen werden
miifite (Winterberg).

Fiir die Extrasystole mit fixer Kupplung wurde auch angenommen,
dafl nach der der Extrasystole vorangehenden Normalsystole eine hetero-
tope Reizbildung immer wieder von nenem beginnt, sich in dieser Extra-
systole dufiert und sogleich wieder durch den Sinusrhythmus unter-
driickt wird (intermittierende Parasystolie, Scherf). Auch  hat
man die supranormale Phase in der Restitutionskurve der Erregbarkeit
der Kammer zur Erklirung der Auslosung einer Extrasystole durch die
vorangegangene Normalsystole herangezogen. Man kénnte sich ja vor-
stellen, daB ein heterotoper Ursprungsreiz nur dann wirksam wird,
wenn er in diese Phase fillt. Es muff weiteren Untersuchungen vorbehalten
bleiben, ob derartige Vorstellungen fiir bestimmte Fille zulissig sind.

Ich begniige mich mit diesen wenigen Bemerkungen iiber das Fiir
und Wider der verschiedenen Erklirungen der Entstechungsweise der
Extrasystolen, die ein in ihrem vollen Umfang durchaus noch nicht ge-
l6stes Problem darstellt und mochte nur noch bemerken, daB die Er-
scheinung der Extrasystole auf verschiedene Art und Weise zustande
kommen diirfte (Rothberger).

Unzweifelhaft ist der EinfluB von Aenderungen des Erregungs-
sustandes der extrakardialen Herznerven auf das Auftreten von verschie-
denen extrasystolischen HerzunregelmiBigkeiten. Die Moglichkeit, paro-
xysmaltachykardische Anfille durch Vaguserregung zu unterdriicken,
ist bekannt. Auch konnte ich im Einklang mit experimentellen Befunden
Weiland's an der Hand klinischer Beobachtungen zeigen, da demVagus-
druck, den wir heute nach Hering als einen vom Sinus caroticus
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ausgelosten Reflexvorgang ansprechen miissen, bald ein extrasystolie-
fordernder, bald ein extrasystoliehemmender Einflul zukommt. B.Kisch
konnte nach Karotisverschlufl, der zu einer reflektorischen Herabsetzung
des Vagustonus und Steigerung des Akzeleranstonus fiihrt, im Tier-
experiment unter geeigneten Umstinden extrasystolische Herzunregel-
maBigkeiten bzw. Tachykardien auftreten sehen. Hering konnte gerade
die genannten extrasystolischen Unregelmafigkeiten durch Depressor-
reizung, die zu dem entgegengesetzten Effekt, niamlich Vagustonus-
steigerung und Akzeleranstonusherabsetzung fiihrt, zum Verschwinden
pbringen, wihrend er Extrasystolen anderer Entstehungsart, z. B. nach
akuter Drucksteigerung durch Abklemmung des Aortenbogens nicht zum
Verschwinden bringen konnte. Da in diesen Versuchen unter Mitwir-
kung neurogener FFaktoren entstandene Extrasystolen durch neurogene
Hemmung beseitigt werden konnten, hillt Hering es fiir moglich, aus
einer extmsystolenhcmmenden Wirkung des Karotisdruckversuches ein
Urteil zu gewinnen iiber den neurogenen Faktor beim Zustandekommen
extrasystolischer HerzunregelmiBigkeiten.

Bei der Erklirung der Flimmerphiinomene begegnen wir den beiden
prinzipiell verschiedenen Bestrebungen wieder, dieselben durch Ursprungs-
reize ader durch eine Kreisbewegung zu verstehen. Letztere Erklirungs-
moglichkeit, die uns vor allem das plotzliche Ende des Flimmerns durch
Anprall der Erregungswelle an noch refraktires Gewebe leicht verstind-
lich machen wiirde, wird durchDe Boerund Lewis vertreten. DeBoer
ist der Meinung, dab es bei einem bestimmten Zustand des Herzmuskels
nur von der Vorzeitigkeit des einfallenden Reizes abhiingt, ob eine Extra-
systole oder eine Extrasystolengruppe oder Flimmern durch eine sich
immer wiederholende Kreisbewegung zustande kommt. Am besten ist
die Theorie der Kreisbewegung fiir das Vorhofflattern von Lewis ge-
stittzt und dann mit entsprechenden Modifikationen auf das Vorhof-
flimmern iibertragen worden. Lewis verfolgte beim Flattern des Hunde-
vorhofes den Weg der Erregung mit Hilfe der Methode der Differential-
ableitung und suchte den Kreislauf dieser Erregung in ciner ganz
bestimmten Bahn nachzuweisen. Aber selbst gegen diese Versuche wurde
eine Reihe berechtigter Bedenken erhoben, z. B.: dafl der Nachweis des
Ablaufs der Erregung in einer bestimmten Kreisbahn nur einmal mit
positivem Ergebnis durchgefiihrt wurde, und da nicht fiir den vollen
Umfang der Bahn (Rothberger), dab Flattern und Flimmern
hervorgerufen werden kénnen, wenn ein fiir den Ablauf der Kreis-
welle sehr wichtiges Stiick dieser Bahn (durch Abbindung der oberen
und unteren Ausliufer des Sinusknotens) ausgeschaltet (Rothberger
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und Scherf) ist, ferner, daB die Zunahme der Flimmeroszil-
lationen durch Vagusreizung sich nur schwer mit Lewis durch eine
Verkleinerung der Kreisbahn vorstellen lasse (Rothberger). Beim
Kammerflimmern machen schon die anatomischenVerhiiltnisse der Kummer
die Annahme einer Kreisbewegung wenig wahrscheinlich. Die Erklirung
durch eine frequente Reizbildung wird durch Hering, Haberlandt,
Rothberger und Winterberg vertreten. Hering nimmt nur beim
Vorhofflattern eine monotope Reizbildung an, das ist eine Reizbildung,
die sich nur an einer Stelle abspielt, erértert hingegen fiir das Vorhof-
und Kammerflimmern eine polytope Reizbildung, das ist eine Reizbildung,
die sich gleichzeitig an mehreren Stellen abspielt. Diese Ansicht wird
wenigstens fiir die Kammer wesentlich dadurch gestiitzt, daB er bei Zer-
schneiden der flimmernden Hundekammer in mehrere miteinander nicht
zusammenhingende Stiicke die einzelnenTeile noch eine Zeitlang flimmern
sah und weiterhin dadurch, daf B.Kisch bei gleichzeitiger Verzeichnung
zweier Differentialelektrogramme irgendwelche gesetzmaBige Beziehung
zwischen Form, Grofe, Richtung und Frequenz der Ausschlige beider
Kurven meist nicht nachweisen konnte. RothbergerundWinterberg
nehmen hingegen an, daB fiir das Vorhofflimmern eine monotope, sehr
frequente Reizbildung das Wesentliche ist, und zwar dies auf Grund ihrer
Feststellung, daB in einzelnen Fillen die elektrischen Ausschlige eines
Differentialelekirogramms vom Beginn bis zum Ende eines Flimmer-
anfalles von vollendeter GleichmiBigkeit sein kdnnen, ferner deshalb,
weil von einer gewissen Frequenz abwiirts die Zahl der Oszillationen im
Ditferentialelektrogramm mit der Zahl der Ausschlige der von einer
entfernten Stelle aufgenommenen Suspensionskurve vollstindig iiberein-
stimmt. Die Stichhaltigkeit dieser Griinde wurde von B. Kisch ange-
zweifelt. Rothberger und Winterberg geben iibrigens selbst das
gelegentliche Vorkommen multipler Ursprungsreize beim Kammer-
flimmern an.

Ich mu§ mich auch hier damit begniigen, nur ciniges Wichtige iiber
das Fiir und Wider der differierenden Anschauungen aufgefithrt und die
verschiedenen Betrachtungsweisen im Groben skizziert zu haben.

Der Entstehungsort des Flimmerns wird von Hering und Haber-
landt in das spezifische Herzmuskelgewebe verlegt.

Die immer besser gestiitzte Anschauung einer besonderen Befihigung
des spezifischen Herzmuskelgewebes fiir die Reizbildung fillt in der alten
Streitfrage, ob die Herzreizbildung myogener oder neurogener Natur ist,
sehr zu Gunsten der myogenen Theorie in die Wagschale, wenngleich
das spezifische Muskelgewebe ganz besonders reich mit Nervenfasern
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versehen ist. Der ganglionire Ursprung des Herzschlages ist nach dem
tigen Stande der Forschung, wie dies besonders Hering
¢ der einschligigen Darstellung in Tigerstedt's bekannter
Kreislaufphysiologie ausspricht, wohl nicht mehr haltbar. Die Frage
kann wohl nur die sein, ob wir den Sitz der Reizbildung in die Muskel-
¢ oder in das die Muskelzelle umspinnende Nervennetz zu verlegen
haben. In dieser Hinsicht scheinen die letzten Untersuchungen Haber-
Jandt’s die myogene Natur des Herzschlages auBler Frage zu stellen.
Konnte doch Haberlandt nachweisen, daB die abgeklemmte, iber-
lebende Froschherzspitze, an der ungefihr einen Monat nach der Ab-
klemmung alle Nervenfasern degeneriert sind, nicht nur auf mechanische
Reize, sondern auch spontan Herzschlige ausfiihren und
ithlen geraten kann. Nichtsdestoweniger meint Bethe
immer noch, daB der Ausfall der Firbbarkeit nicht als sicheres Zeichen
der Degeneration der Nervenfasern angesehen werden miiBte.

Die oft hervorgehobene Tatsache, daB die Reizbildung schon in
unkte des embryonalen Lebens vorhanden ist, in dem es
ferenzierung der Nervenfasern gekommen ist, beweist

ichts fiir, aber auch nichts gegen die myogene Natur des Herzschlags.
m-c agt :‘mr aus, daff die Fihigkeit der Reizbildung schon dem undif-
o szigrerterl Protoplasma des Herzgewebes zukommt.
ferenmem Referat hat sich bisher nur mit den Fragen iiber den Ort der
Re;zbj]dungsste]le unter normalen und pathologischen Bedingungen so-

o mit der Bedeutung heterotoper Reizbildung fiir gewisse in Experiment
- Klinik zu beobachtende HerzunregelmifBigkeiten beschaftigt. Eine
B clRichtung. nach welcher die Frage der Reizbildung bearbeitet
n ist, ist die Feststellung der physikalischen und chemischen

physikalisch-chemischen Bedingungen fiir das
ommen und das Verhalten der Reizbildung im Herzen.

Auch hier sind gerade in der letzten Zeit duflerst wichtige Befunde

hoben worden, deren eingehende Darstellung im Rahmen dieses Re-
i . schon auf Grund des Umfanges desselben weder méglich noch
feratf-‘:“'" tigt ist. Ich verweise z. B. auf die Feststellung der polaren Ab-
bfabs-uk] i:,derRh\-'thmizi:iit desHerzensbei Durchstrémung mit einem kon-
heBgE ;trom {K'nch und Tschermak), auf die von Pick und Rigler
gtanteﬂhene weitgehende Unabhingigkeit des Stoffwechsels der Pur-
a;?ge'g? hen Faden vom Sauerstoffverbrauch, welche im Hinblick auf das
kln]e[;c‘zbildungsvermégen des spezifischen Herzmuskelgewebes von
Jigecis ist, vor allem aber auf den Ausbau unserer Kenntnisse iiber
Lrilte;iiimIy'tabha“gigkeit der Reizbildung. Hier haben viel zur Klirung
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widersprechender Angaben die Untersuchungen verschiedener Autoren
iiber die Bedeutung der Wasserstoff-lonenzahl fiir die Frequenz der Reiz-
bildung beigetragen, ebenso die Untersuchungen F. B. Hofmann's iiber
den EinfluB der Kationen und Anionen kiinstlicher Nihrlésungen auf
die Reizbildung in verschiedenen Herzabschnitten und in analogen Herz-
abschnitten verschiedener Tierarten. Auf Grund dieser Versuche ist hin-
sichtlich der Wirkung auf das Reizbildungstempo eine optimale Kon-
zentration des Natrium-, Kalium- und Kalzium-Chloridgehaltes der Nihr-
lssungen anzunehmen, deren Hohe je nach Tierart, automatisch titigem
Herzabschnitt und Zustand desselben verschieden ist. Hier sind auch
die Versuche B. Kisch's zu erwiihnen iiber die Einwirkung verschiedener
Salzlosungen auf eine eng umschriebene, aktuelle oder potentielle Reiz-
bildungsstelle des Froschherzens. Kisch konnte im besonderen die be-
schleunigende Wirkung des Kaliumchlorids auf verschiedene Reizbildungs-
stellen als eine Potential -Giftwirkung charakterisieren. Er konnte ferner
zeigen, dab sich die Stirke der beschleunigenden Wirkung der Kalisalze
wie auch die an gewisse mittlere Konzentrationen gebundene beschleu-
nigende Wirkung der Kalziumsalze im Sinne der lyotropen Anionenreihe
anordnet, wiihrend die verlangsamende Wirkung der Kalziumsalze gerade
das umgekehrte Verhalten zeigt. Doch auf alles dies soll hier nicht niher
eingegangen werden, sondern nur auf die gerade in der lefzten Zeit viel
diskutierte Frage nach der Bedeutung gewisser, ihrer Struktur nach un-
bekannter Stoffe, welche in Beziehung zur Reizbildung stehen sollen,
némlich auf die Hormone Haberlandt’s und Demoor's und die
Automatine Zwaardemaker's.

Zu der Annahme der Bildung gewisser Erregungsstoffe in den Reiz-
bildungsstitten sind Haberlandt an Froschversuchen und Demoor
und Rylant am Siugerherzen unabhiingig voneinander gelangt. Haber-
landt fand bekanntlich, dal eine Ringerprobe, in welcher ein Sinus
venosus bzw. ein Kammerbasisstiick geschlagen hat, auf die an der
Straub’schen Kaniile angebrachte Kammer eine pulsbeschleunigende
und nebenbei auch verstirkende Wirkung ausiibt, ja, das schlaglose
Kammerpriparat sogar zum Schlagen bringen kann, withrend Ringer-
proben, in welchen eine kiinstlich gereizte Herzspitze schlug, diese Wir-
kung nicht haben. Demoor fand, daB ein Extrakt aus dem Keith-
Flack’schen Knoten den von dem Miindungsgebiet der Cava superior
isolierten Kaninchenvorhof zum rhythmischen Schlagen bringt und daB
stillstehende Kammermuskelstiicke, vom Endokard befreit, zu schlagen
anfingen, wenn man ihnen Extrakte aus dem Endokard zusetzte. Haber-
landt und Demoor sind der Ansicht, daff die Wirkungen dieser Nahr-
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Josungen bzw. Extrakte durch Stoffe bedingt sind, welche sich bei der
Titigkeit der Zellen der in Betracht kommenden Gegenden bilden und
etwas fiir diese Gewebe ganz spezifisches sind, so daff Haberlandtvon
einem Sinus- bzw. Trichterhormon spricht. Haberlandt zeigte auch,
daB seine Stoffe nicht identisch sind mit den Akzeleransstoffen L&wi's.
Rigler und Singer haben sorgfiltig die Angaben Haberlandt's
nachgepriift und leugnen eine Spezifitit. Sie fanden im besonderen im
Gegensatz zu einem Grundversuch Haberlandt's, daf diese Wirkung
auch von einer Losung zu bekommen ist, in welcher die Kammerspitze
eine Stunde lang kiinstlich zum Schlagen gebracht wordenwar. SchlieBlich
konnten sie auch aus anderen Organen Extrakte gewinnen, welche genau
die gleiche Wirkung, vor allem auch hinsichtlich der Frequenz, besaien.
Zwaardemaker stellte bei seinen Untersuchungen iiber den Er-
satz des Kaliums durch radioaktive Strahlen fest, dafl das durch Kalium-
entzug zum Stillstand gebrachte Kaltbliitlerherz eine um so linger dauernde
Bcstrﬁhlll"g mit cinem radioaktiven Praparat erforderte, ehe es zu schlagen
anfing, je linger es nach seinem Stillstand durch die kaliumfreie Néhr-
[gsung durchstromt worden war. Nach seiner Ansicht ist diese Erschei-
pung nur unter Annahme eines chemischen Bindegliedes zu deuten.
Er nimmt eine durch Strahlung freigemachte oder aktivierte Substanz an,
die sich erst anhdufen mufi, bevor sie eine durch Abwesenheit eines
Stoffes verloren gegangene Funktion von neuem anfachen kann. Er be-
richtet, dap das Herz withrend seiner durch Bestrahlung angefachten
Tatigkeit der Kreislauffliissigkeit bestimmte Substanzen iibermittelt, die
ein zweites durch Kaliumentzug zum Stillstand gebrachtes Herz nach
jcurzer Latenz zum Schlagen veranlassen konnen. Er nennt diese Sub-
stanzen Automatine. Nach Zwaardemaker stimmen die Eigenschaften
der Automatine mit den Haberlandt-Demoor'schen Extraktiv-
stoffen in so viel Ziigen iiberein, dafi an eine Identitit gedacht werden
konnte. Ein wichtiger Unterschied zwischen den Angaben Haberlandt's
und in gewissem Sinne eine Uebereinstimmung mit den Angaben von
Rigler und Singer besteht jedoch in der Feststellung Zwaarde-
maker's, daB auch aus der kaliumfrei durchstrémten, stillstehenden
Herzspitze bei geniigender Bestrahlung eine ausreichende Menge Auto-
matin der Kreislauffliissigkeit iibermittelt wird, welche ein zweites, zum
gtillstand gebrachtes Herz zum Schlagen bringen kann. Die kleine Energie-
menge radioaktiver Strahlung, die zur Aufrechterhaltung der Sch%ag—
tatigkeit des Herzens notwendig ist, liBt nach Zwaardemaker nicht
daran denken, daB diese winzige Menge die Automatinmolekiile syn-

thetisch darstellt, sondern daf die radioaktive Energie im Sinne einer

el
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Radiokatalyse wirkt. Die durch bestimmte Eigenschaften ausgezeichnete
Substanz, die auf diese Weise aktiviert wird, nennt Zwaardemaker
Automatinogen. Nach den Untersuchungen Zwaardemaker's ist im
Blut und der Skelettmuskulatur immer Automatinogen, manchmal
auch Automatin enthalten. Die Stoffe Zwaardemaker's sind also
wenigstens ihrer Genese nach nicht als spezifisch zu bezeichnen.

Eine endgiiltige Beurteilung der Bedeutung der Befunde Zwaarde-
maker’s fir die Frage der Reizbildung wird erst méglich sein, wenn es

gelingt, eindeutig festzustellen, ob dje hier in Betracht kommenden
Stillstinde tatsichlich, wie ja wohl zu vermuten ist,

Reizbildung darstellen, oder ob hier auch Reiz[eitungs
liegen (B. Kisch).

Aber selbst wenn wir die Notwendigkeit dieser Stoffe fiir das Zy-
standekommen einer Reizbildung schon als bewiesen ansehen wiirden,
so kénnten wir in ihnen héchstens einen von den vielen Koeffizienten
erblicken, von denen dje Reizbildung abhiingt,

Zum Schlusse noch einige Bemerkungen iiber neuere Theorien
der Reizbildung, welche Riicksicht nehmen auf die moderne physiko-
chemische Betrachtungsweise am Modell der semipermeablen Membran,
Man weiB, daB an einem solchen Modell Aenderungen des physiko-

Phinomene der

enderungen
in der Zusammensetzung der Aufien- und Innenfliissigkeit, wie auch

durch Aenderung der Ladung und SiebgroBe der Membran. Von dieser
Betrachtungsweise sind Andrus und
segangen, erstere auf Grund jhrer Beob

achtung iiber Frequenza‘inderungen
durch Aenderu ngenderWa

sserstoffionenkonzentration derDurchspulungs-
fliissigkeit des Herzens, letzterer vor allem auf Grund seiner Beob-
achtungen iiber die Frequenzs{eigerung nach Steigerung der Kaliumionen-
konzentration in der Umgebung der Reizbildungsstelle. Kisch meint,
daB quellende Einfliisse auf die Zellmembran die Reizbildung férdern,
entquellende sie zu hemmen scheinen, und sucht diese Vorstellung durch
Einzelheiten seiner oben angefiihrten Befunde iiber die Wirkung ver-
schiedener Salze auf dje Reizbildung zu stiitzen.

Sobald an zwei verschiedenen Stellen zwei verschiedene Potentiale
auftreten, wie dies nach den Bctrachtungm\reisen von Andrus und
Carter sowie B. Kisch geschieht, kann ein Strom zustande kommen,
und es ist damit cine Fortpflanzung des Erregungszustandes im Herz-
muskel gegeben, wie dies Schellon g im Anschluf an die fiir die Nerven-
leitung gegebenen Darstellungen Ebbecke's auf Grund eigener Befunde
ausfiihrt,
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ie hier skizzierten Membrantheorien haben sich bisher noch nichi

LB S der Weise auseinandergesetzt mit den é‘lltercu\!orstellungcn
in EntsPrECh-e“-;r ng \ mit der Schwellenwertnatur des UTSPTung“e“‘_es
{iber die Reizbi :b?l;ingigkeil der Reizbildung von der Reaktionsfihig-
und der Art d?" sowie mit den Anschauungen iiber die Reizstirke der
keit (H.eri"i?’" f}nahn-Rothberger, Singer-Winterberg).
Eetpareist 0 ‘hlusse meinet Ausfithrungen. Ich bin mir voll bewu?t.

e St' e Herren, in meiner Darstellung einen in vieler Hin-
dagtiich Lonen; ¥27 en und unvollstindigen Ueberblick gegeben habe,
sicht unm]lkommelnmi] welchen die einzelnen Forscher an der Be-
daB vor allem der Kenn“;issc genommen haben, nicht in entsprechent.ier
¥ e o unsel:rruck gebracht wurde. Vielleicht wird die Diskussion
Weize .Zuz;n‘:l';esgr Liicken ausfiillen und dadurch zurVervollstindigung
noch einz

meiner Ausfilhrungen beitragen.

23.

VERSCHIEBUNGEN
DES REIZURSPRUNGES IM EHERZEN.
Von Wilhelm Dressler (Wien).
Mit 5 Abbildungen.

¥ ir gestatten, lhnen hier elektrokardiographische Kuvrven
o :1 ‘hieten Fillen vorzufithren, die eine regellose Sinus-

von, Klinlech beo‘ o Die auffilligste Tatsache ist dabei eine auﬁerorden't-
griycue 5 ﬂ“f“'e_lsi‘;'“i-t der P-Zackenformen, gepaart mit Aenderungen in
e Vie1geStum%]:berleitungszeii. Solche verinderte P-Zacken treten
sl d*?f_ It mitten unter normalen Vorhofskomplexen auf, nicht
) Ve’l‘cmze sie aber auf langen Strecken mit den normalen P-
alter alterme""_"“ t:e[en in ganz unregelmifiger Sukzession auf, bald
Ll “e lischen Pausen, bald wieder nach langen Intervallen,
g kurzer_' dmw'ls igen Bildern, wie wir sie von den Extrasystolen
anz Snglelcs dE“lEf;cgr zu sehen gewdhnt sind. Diese Abnormititen
pdeF Bacaped beatsbe' vollig unregelmifiger Herztitigkeit auftreter‘ld.
ol P-Zackﬂnfﬂfm.-h 'elr in die bekannten Gesetze der Arhythmien ein-
et S5 1 sc‘r: Zusammenhang mit der Verinderung der Ueber-
figen und. gebeﬂah'm ‘keiner anderen Deutung Raum als der Anne.lhme,
Leitupget :J::a]iiuﬁ;:{e Verschiebung des Reizursprunges stattfindet.

daB hier e :



170  DRESSLER, VERSCHIEBUNGEN DES REIZURSPRUNGES 1M HERZEN

Dafi der Karotisdruck eine Wanderung des Schrittmachers nach
den untergeordneten Zentren hin bewirken kénne, wissen wir bereits
aus mannigfaltigen klinischen Versuchen. (Wilson, v. HoeBlin,
Ritchie, Klewitz, Kleemann.) Ich méchte lhnen hier auch eine
Kurve demonstrieren, welche diese Einwirkung der Vagusreizung auf
den Sinusknoten vor Augen fiihrt. Zunichst zeige ich lhnen ein Ekg.,
welches den normalen Sinusrhythmus dieses Patienten vorweist.
Die P-Zacke ist plateauartig, gespalten, die Ueberleitungszeit betrigi
0,2 Sek. Bei dem Patienten wurde nun wihrend eines Anfalles
von Knotentachykardie mit Erfolg ein Karotisdruck vorgenommen.
Es entstand eine kurze Pause im tachykardischen Anfall, welche drei
Schlige mit normaler a-v-Sukzession aufweist. Die P-Zacke ist aufwirts
gerichtet, wechselt aber in ihrer Form von Schlag zu Schlag. Die erste
P-Zacke ist ziemlich breit und niedrig, die des nachfolgenden Schlages
ist etwas zugespitzt, dem letzten Schlag geht eine hohe P-Zacke mif
scharfer Spitze voran, die Ueberleitungszeit ist etwa gleich derjenigen
der normalen Schlidge und kann daher wohl in Anbetracht der durch
die Vagusreizung bewirkten Verschlechterung der Reizleitung als ver-
kiirzt angesehen werden. Diese Verdinderungen in der P-Zacke, die
hier durch reflektorische Vagusreizung infolge Karotisdruck hervor-
gerufen wurden, demonstrieren uns Wanderungen des Schrittmachers
innerhalb des Sinusknotens, wie sie in mannigfaltiger Weise ganz
spontan auftretend auch in den Kurven des nachfolgenden Falles zur
Beobachtung gelangten.

Es handelte sich um eine 40 jahrige Frau, eine Mitral- und Trikus-
pidalstenose mit chronischer Stauung und Hytrops. Ich zeige lhnen zu-
nichst eine annihernd normale Kurve der Patientin, welche nur einen
geringen Grad von Sinusarhythmie aufweist (Abb. 1). Die ziemlich hohe

Abb. 1

P-Zacke hat eine kurze negative Vor- und Nachphase, die Ueberleitungs-
zeit betrdgt ziemlich konstant 0,17 Sek. Die Patientin muBte wegen
ihres Hydrops mit Salyrgan und Strophanthin behandelt werden; etwa
einen Monat nach Beginn dieser Strophanthinbehandlung (Pat. erhielt
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etwa jeden dritten Tag 0,5 mg Strophanthin iv.), traten zuerst sehr
starke Unregelméfigkeiten der Herztdtigkeit auf. Sie sehen hier eine
Sinusarhythmie, welche von den Phasen der Respiration véllig unab-
hangig ist. Die Herzaktion ist absolut regellos, grofie und kleine Inter-
valle, deren Linge zueinander in keinem einfachen zahlenmiBigen
Verhiltnis steht, wechseln regellos miteinander ab.

Neben der vorherrschenden, bereits beschriebenen Normalform der
p-Zacke treten nun aber sehr charakteristische Abweichungen in der
Form des Vorhofskomplexes auf. Zum Beispiel sehen Sie in Abb, 2 nach

Abb, 2

einer ganz normal geformten P-Zacke, welche von einer Ueberleitungs-
zeit von 0,17 Sek. gefolgt ist, ganz unvermittelt cine viel schmilere
p-Zacke ohne vorangehende und nachfolgende negative Phase auftreten,
deren Ueberleitungszeit 0,13 Sek. betrigt. Diese P-Zacke entspricht
wohl einer Erregung, die von einem weiter unten gelegenen Abschnitt
des Sinusknotens ihren Ausgang nimmt.

Zuweilen alternieren normale Schrittmacher und dieses neue Reiz-
zentrum in langen Kurvenstrecken. Die normale P-Zacke ist breiter
und hat eine kurze, spitze, negative Vorphase, welche der abnorm
geformten P-Zacke fehlt. Die Ueberleitungszeit der normalen P-Zacke
ist wieder viel linger (0,17 Sek.) als die der anderen P-Zacke (0,14 Sek.).
Aus der Originalkurve ist zu ersehen, daB weder die Form der P-Zacke,
noch die Ueberleitungszeit in irgendeinem konstanten Verhiltnis zur
Dauer der vorangehenden Diastole stehen. Auf das gleiche Intervall
folgen zu verschiedenen Zeiten P-Zacken von differenter Form und
Ueberleitungszeit.

Mitunter findet sich aber in ein und derselben Kurve eine grofe
Mannigfaltigkeit der Gestaltung der P-Zacken. Neben der normalen
Form und der eigentiimlich schmalen, spitzen Zacke, die wir
pereits kennen gelernt haben, sieht man (Abb. 3) diphasische, vor-
wiegend negative Vorhofkomplexe mit einer Ueberleitungszeit von
0,13 Sek. (wihrend die Ueberleitungszeit der vorangehenden normalen
p-Zacke 0,16 Sek. betrigt). Diese P-Zacken entsprechen wohl Reizen,
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Abb. 3

welche aus dem oberen Anteil des a-v-Knotens entspringen. Eine ganz
dhnliche P-Zacke wie die eben beschriebene ist in einer anderen Kurve
ganz vereinzelt mitten unter normal geformten P-Zacken vorhanden.
Man sieht da zwei normal geformte P-Zacken und auf eine etwas
kiirzere diastolische Pause folgend eine ginzlich verinderte, diphasische
P-Zacke, der eine Ueberleitungszeit von 0,11 Sek. entspricht.

Es wurde bei der Patientin auch ein Karotisdruck ausgefiihrt und
dabei sahen wir eine der eben beschriebenenen ganz ihnliche Form
der P-Zacke auftreten. Als Folge der Vagusreizung kam zuniichst eine
lange Pause, die darauf folgende P-Zacke ist niedrig aufgesplittert, das
P-R-Intervall betrigt 0,13 Sek. (gegen 0,18 der Normalschlige).

In einer anderen Kurve sieht man, eine Interferenz eines
aurikuldren Zentrums mit einem anscheinend im unteren Teil des a-v-
Knotens gelegenen Reizherd, dessen Erregungen offenbar bei der Fort-
leitung zum Vorhof mit den von oben kommenden Reizen interferieren,
so daB die Form der den Anfangsschwankungen nachfolgenden Vor-
hofzacken von Schlag zu Schlag wechselt.

Es mufi bemerkt werden, daB bei der Patientin nach Aussetzen
der Strophanthinbehandlung die Arhythmie wohl gemildert wurde, aber
doch seither nicht vollig geschwunden ist und daB auch die Titigkeit
der heterotopen Reizherde nicht vollkommen erlosch.

. Eine dhnliche Vielgestaltigkeit der Ekg-Formen, wie in dem eben
'beschriebenen Falle ist auch in den Kurven des nachfolgenden Falles
zu beobachten. Es betrifft dies eine 49 Jahre alte Patientin, welche seit
zehn Jahren an Schwindelanfillen und Ohnmachtsanwandlungen leidet.
Objektiv ist der physikalische Befund negativ, réntgenologisch erscheint
das Herz miBig verbreitert. Auch bei dieser Patientin besteht eine Storung
in der Sinusreizbildung, Arhythmie und Bradykardie, nur ganz selten
wird ein regelméBiger Puls von normaler Frequenz bei ihr beobachtet.
Ich zeige Ihnen zuniichst die Normalkurve der Patientin (Abb. 4), wie
wir sie bei fritheren Untersuchungen gelegentlich antreffen konnten.
Die Frequenz betrigt 58, die P-Zacke ist ziemlich niedrig und gespalten,
die Ueberleitungszeit ist 0,26 Sek. Lafit man die Patientin kurze Zeit
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Abb. 4

den Atem anhalten, dann treten plotzlich langda.uerucle Stillstinde in
der Reizbildung auf, iiber mehrere Sekunden sich erstr?ckend, und
auch die vom a-v-Knoten aus einsetzenden Schliig? haben eine Frec.luer}z
von weniger als 30 in der Minute. Withrend bei der ersten P:.stlenfm
durch Atropin der Normalrhythmus hergestell.t werden konnte, ist hier
Atropin ohne Einfluf. Hiufig aber kommt es nicht nur zu ]angdftuemden
Stillstinden in der Sinusreizbildung, sondern der normale Schr:tt?nach.er
wird vaéllig verdringt durch eine ode_r mfehrere Zent.ren. d1e_ ml't-
einander interferieren. Ich zeige lhnen hier eine Kurve dieser Patientin

(Abb. 5) mit eigenartigen, niedrigen und aufgesplitterten P-Zacken, also

Abb, 5

einem heterotopen Zentrum entsprechend, das selbst wieder mit einem
im Knoten gelegenen Reizherd interferiert. Das P-R-Intervall der iiber-
geleiteten Schlige betragt 0,20 Sek. (unter Atropinwirkung).

Interessant ist die Reaktion dieser Rhythmusstérung auf Be-
wegung. Sie sehen zunichst wieder einen uflrcgelmﬁBigen Vorhof-
rhythmus, reprisentiert durch aufgesplitterte, diphasische P-Zacken, in
Interferenz mit einem regelmifigen Knotenrhythmus. Dort wo die auri-
kuldren Reize iibergeleitet werden, betriigt das P-R-Intervall 0,42 Sek,
Wir lassen nun die Patientin, wihrend sie auf dem Ruhebette liegt,
einige Bewegungen durch Hebung der Beine machen. Daraufthin setzt
ein rascher a-v-Rhythmus ein, offenbar vom Kammerteil des Tawara-
knotens ausgehend, wie aus dem, auf die Anfangsschwankungen in
konstantem Abstand (0,24 Sek.) folgenden negativen P-Zacken zu er-
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sehen ist; der kurz vorher beobachtete unregelmifige aurikuliire
Rhythmus ist durch den neuen Reizherd véllig unterdriickt worden.

Auch Atropin hat eine deutliche Einwirkung auf den Knoten-
rhythmus. Das Kammerintervall sinkt von 150 auf 128, die Ueberleitungs-
zeit von 0,24 auf 0,18. Es ist nun sehr interessant, daff unter Atropin-
wirkung die Ueberleitungszeit, welche fast durchwegs 0,19 Sek. be-
irigt, ganz unvermittelt in einzelnen Schligen auf 0,24 anwichst.
Wenn wir hier nicht eine briiske und giinzlich unerklirte Aenderung
des Leitungsvermégens annehmen wollen, haben wir fiir diese Er-
scheinung keine andere Erklirung als in der Annahme, dal} hier eine
Wanderung des Reizursprunges nach tiefer gelegenen Teilen des Knotens
stattgefunden habe, wie sie in dhnlicher Weise von Wilson, Belski,
Eyster und Meck beobachtet wurde.

Meine Damen und Herren! Die Rhythmusstérungen, welche ich
Thnen hier an zwei klinisch beobachteten Fillen demonstriert habe und
die ich in einer weiteren Anzahl von Fillen beobachten konnte, sind
seltener und eigentiimlicher Art. Aehnliche Erscheinungen sind nur
spirlich, unter anderem von White, Wilson, Belski, Miiller und
Martini beobachtet worden. Die primiire Erscheinung ist ja wohl in
allen diesen Fillen eine Stoérung in der Reizbildung des Sinusknotens.
Die auffilligste Tatsache ist aber, da$l es in der Regel nicht ein einziges
Zentrum ist, das fiir den in seiner Funktion geschiidigten normalen
Schrittmacher einspringt, sondern daff férmlich ein Wettstreit multipler
Reizherde einsetzt, die selbst wieder oft von unregelmiifiigem Rhythmus,
in ihrem Zusammenwirken mit dem normalen Schrittmacher ein aufier-
ordentlich wechselvolles Bild in der elektrokardiographischen Kurve er-
zeugen. Man kann diese Erscheinung tatsichlich als Wandern des
Schrittmachers im Herzen bezeichnen. Soweit diese Rhythmusstorungen
wie in unserem ersten Fall eine Teilerscheinung eines schweren Herz-
fehlers bilden, miissen sie klinisch von jenen Fillen geschieden werden,
in denen diese Storung der Reizbildung geradezu als eigenes Krankheits-
bild auftritt. Auf die interessante Symptomatologie dieser Fiille soll hier
nicht niher eingegangen werden, da sie ja wohl den Gegenstand des
folgenden Referates bilden wird. Doch eine Frage wirft sich natiirlich
von selbst auf, niimlich die nach dem weiteren Schicksal dieser Patienten,
welche so hohe Grade von Reizbildungsstérungen aufweisen. Ich habe
einige Patienten mit diesem Krankheitsbild bereits mehrere Jahre in
Beobachtung, doch ist die Zeit immerhin noch zu kurz, um zu einem
abschlieBenden Urteil zu gelangen. Es scheint mir aber, dafi der Aus-
gang dieser Rhythmusstérung schlielich die dauernde Etablierung von
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Vorhofflattern und -flimmern ist. Dafiir spricht die Beobachtung eines
eigentiimlichen Zusammenhiingens zwischen Vorhofflattern und den
Storungen in der Sinusreizbildung. Wir haben in beiden hier beschrie-
benen Fillen voriibergehend das Auftreten von Vorhofflattern beobachtet.
Auf der anderen Seite haben wir in mehreren anderen Fiillen, welche
an Vorhofflattern litten, nach dem Verschwinden des Flatterns das Auf-

treten von schweren Storungen in der Reizbildung des Sinusknotens

wahrnehmen konnen. .
Weiterhin ist noch die Frage zu erortern, was denn eigentlich die

Ursache der hier beschriebenen Abnormititen der Reizbildung im Herzen
ist. DaB Vaguserregung eine wichtige Rolle dabei spielt, steht wohl
auBer Frage; dafiir spricht auch die von Lewis, Meakins und White
mitgeteilte Beobachtung, dafi durch Vagusreizung im Tierexperiment
der Schrittmacher vom Kopfe des Sinusknoten nach tieferen Abschnitten
des Sinusknotens verlegt wird. Doch scheint es uns mehr als zweifel-
haft, daf der erhohte Vagustonus den einzigen wirksamen F.aktur dar-
stellt. Ueber anatomische Untersuchungen verfiigen wir bisher in unseren
Fillen leider nicht, doch glauben wir Grund zur Annahme zu haben,
daB diesen schweren und langdauernden Rhythmusstérungen anatomische
Lisionen zugrunde liegen. Dafiir _spricht die von uns gemachte Be-
obachtung, daB gleichzeitig mit den Reizbildungsstorungen im Sinusknoten
sehr hiufig auch Storungen der Reizleitung sowohl iin a-v-Knoten, als
auch in den peripheren Ausbreitungen des Reizleitungssystems an-
getroffen werden konnen, wie dies ja auch in dem zweiten hier berich-
teten Falle beobachtet wurde. Diese Kombination von Stérungen in der
Sinusreizbildung mit dauernden Schidigungen im Gebiete des Reiz-
leitungssystems, ferner das Erwachen multipler Reizherde, wie wir sie
in unseren Fillen wahrgenommen haben, legt uns den Gedanken nahe,
daB es sich hier wahrscheinlich um eine anatomische Erkrankung im
Berciche des gesamten spezifischen Muskelsystems handeln diirfte.
Dariiber werden aber erst eingehende anatomische Untersuchungen

Klarheit bringen miissen.
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24,

ZUR KLINIK DER REIZBILDUNGSSTORUNGEN
IM SINUSKNOTEN.

Von Max Winternitz (Prag).

Mit 4 Abbildungen.

Demonstration zweier Fiille, bei denen einerseits anatomisch, ander-
seits toxisch bedingte Stérungen der Sinusreizbildur. - zu klinisch mani-
festen Folgen teils schwerer Art gefiihrt hatten.

Bei einem 62jihrigen Nephrosklerotiker mit Herz- und Nieren-
insuffizienzerscheinungen fiel eine mehrere Tage bis zum Tode anhaltende
Sinusbradykardie von 42 bis 47 Schligen in der Minute auf. Nach
Ausschlufi einer konstitutionellen, vagalen oder endokrinen Ursache
wurde an die Méglichkeit einer anatomischen Verinderung am Sinus-
knoten als Ursache der Bradykardie gedacht, was durch die Sektion
bestiitigt werden konnte. [Es fand sich neben diffusen sonstigen skle-
rotischen Verinderungen eine iltere, in Organisation begriffene, fast
vollstindig obturierende Thrombose der Sinusarterie und als deren Folge
schwere reaktive Veriinderungen im Sinusknoten. Die Analogie zum
Tierexperiment Bruno Kisch's und Rothberger und Scherf’s,
die durch Unterbindung der Sinusgefife bei Hundeherzen Depression
der Sinusreizbildung hervorriefen, liegt auf der Hand.

Ein 20jihriges bisher gesundes Midchen erkrankt im 7. Monat
ihrer Graviditidt an einem typischen Anfall paroxysmaler Tachykardie.
Das Elektrokardiogramm ergibt das Bestehen einer aurikuliren p. T. mit
einer rhythmischen Frequenz von 230 pro Minute. Die Indentitit der
P-Zacke, die in Abb. 1 doppelgipfelig ist (gleichgiiltig, ob sie auf dem
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Abb. 1. Periodenbildung unter Chininwirkung. Sinusarthythmie. Die Zahlen
aul der Ordinate geben die Vorhofintervalle auf Minutenirequenz umgerechnet an.

WINTERNITZ, REIZBILDUNGSSTORUNGEN IM SINUSKNOTEN 177

T reitet oder nicht), mit dem spiiter auierhalb des Anfulls beobachteten
p, sowic die normale Ueberleitungszeit legen die Annahme nahe, dafl
der Sinusknoten der Ursprungsort der abnormen Reizbildung ist.  Die
Atmungs-, Lageveriinderungs-, Bewegungsreaktion sowie der Karotis-
druck beiderseits fallen negativ aus. Aus dem klinischen Verlauf ist
hervorzuheben, daf es mit allen Methoden nicht gelingt, den Anfall fiir
Jinger als Stunden bis zu einigen Tagen zu beseitigen und er erst nach
iiber 3 Monaten mit der Spontangeburt eines gesunden Kindes ein Ende
findet. Der langdauernde Anfall, bei dem die ,kritische Frequenz* oft
fiberschritten wird (Vorhofpfroptung im Venenpuls, Superposition von P
und T), wird auffallend reaktionslos vertragen. 8 Wochen nach der Ent-
bindung treten gleichzeitig mit dem Wiedererscheinen der Menses plotz-
lich schwere Dekompensationserscheinungen auf, denen die Patientin,
die erst moribund auf die Klinik gebracht wird, erliegl. Infolge dieses
Umstandes kann leider nicht mit Sicherheit gesagt werden, ob ein neuer-
licher Anfall den Tod herbeigefiihrt hatte. Unmittelbar vor dem Exitus
bestand normale Vorhofkammersukzession, die Frequenz betrug 161.
Die Obdukiion ergibt aufber Dilatation aller Herzabschnitte ohne Hyper-
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Abb. 2. Inkonstanter aber zeitweise deutlicher Zusammenhang mit derjRespiration.
; | = Inspirium, E = Exspirium.
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Abb. 3. Wirkung des Karotisdrucks rechts auf die Vorhoffrequenz.
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trophie, globuldse Vegetation zwischen den Trabekeln des linken Ven-
trikels und agonale Ekchymosen im Perikardiiberzug.  Histologisch
untersucht, erwies sich die Vorhofsmuskulatur sowohl, wie der in Serien
geschnittene Sinusknoten und seine Umgebung frei von jeglichen patho-
logischen Veriinderungen. Nur im Bereiche der globuldsen Vegetationen
zeigten einige Papillarmuskeln myokarditische Vednderrungen, wihrend

auch die ibrige Kammermuskulatur frei war. Die Aetiologie diescs
ws-
50—
T 3 Hin post TS Hin.past
D Froy D Frs2 0.Fr.123

Abb, 4. Wirkung von 1 mg Atropinsulfal subkutan.
Erklirung s. Abb. 1.

Prozesses bleibt dunkel. Immerhin scheint es berechtigt, anzunehmen,
dafi der Tod durch ihn herbeigefiihrt worden war, dafi aber der paro-
xysmale Anfall in toxischen Graviditiitseinflitssen zumindest cine aus-
losende Ursache hatte.

Bemerkenswert waren die medikamentdsen Reaktionen. Chinin,
Chinidin, Strophanthin und Digitalis wirkten, abgesehen von ihrem
iiberleitungshemmenden EinfluBl, in charakteristischer und trotz der Ver-
schiedenheil des Wirkungsmechanismus gleichformiger Weise auf die
Reizbildung. Nur wirkte Chinin, in intraventser Applikation 4 0,3 bis
0,6 g sofort, withrend Chinidin in mifiigen Dosen oral nach 2 Tagen,
Digitalis in massiven Dosen (z B. 18 ccm Diginorgin = 3,6 g p. fol.
dig. titr.) innerhalb von 3 Tagen wirkte.

Der Effekt kennzeichnete sich in einer zuniichst allmihlichen
Depression der Reizbildung von 230 bis gegen 160. Dann trat regel-
miiBig vor Eintritt des Normalrhythmus ein Zeitpunkt ein, in dem Normal-
frequenz mit Anfallsfrequenz periodisch in der Weise wechselten, daf sich
die Normaldistanz der P-Zacken voneinander progressiv verkiirzte, bis
ein Minimum erreicht war, dem unvermittelt wieder ein Maximum folgte.
Diese in den Kurven deutlich zum Ausdruck kommende Arrhythmie ist
uns als typische Sinusarrhythmie vagalen Ursprungs lange bekannt.
Die Indentitdt erscheint um so wahrscheinlicher, wenn wir die in den
Kurven dargestellten Reaktionen auf die Funktionspriifungen betrachten.
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pDurch Karotisdruck rechts wird die Periodenbildung unterbrochen,
weicht einer Bradykardie des gleichen Zentrums und kehrt erst nach
Aussetzen des Drucks zuriick. Atropin bewirkt Verkiirzung der langen
wie der kurzen Intervalle und Verlingerung der Dauer der Zyklen.
Mit der Atmung besteht in einigen Kurven ein strikter Zusammenhang
in der Weise, daBl der Umschlag vom kiirzesten zum lingsten Intervall
in das Ende des Exspiriums, der lingste Intervall in die Pause fillt;
in anderen Kurven fehlt ein Zusammenhang.

Dieselben Erscheinungen zeigten sich beim Uebergang vom Nor-
malrhythmus zum Antall, welcher trotz Fortsetzung der Medikation
immer wieder eintrat.  Wir glauben in diesen Phinomenen, bei denen
wiederum die Konstanz der Form der P-Zacken in allen Phasen auffiel,
ein starkes Argument fiir die sonst so oft bezweifelte nomotope hetero-

type Genese wenigstens in unserem Palle zu sehen.

25.

DIE HUMORALE UBERTRAGBARKEIT
DER VAGUSWIRKUNG.

Von Dr. F. Kardsek (Prag).

Berichte iiber 80 ausnahmslos gelungene Versuche, welche an
weiblichen Eskulenten bei strenger Beachtung der Loewi'schen Vor-
schriften durchgefiihrt wurden.

12%
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25,
ZUR THEORIE

DES VORHOFFLATTERNS UND VORHOFFLIMMERNS.

Von D. Scherf (Wien).
Mit 3 Abbildungen,

Die Erklirungsversuche des Vorhofflatterns und -flimmerns lassen
sich (ihnlich wie die Theorien iber die Entstehung der Extrasystolen
und der paroxysmalen Tachykardien) in zwei Gruppen teilen: Eine An-
zahl von Untersuchern fiihrt das Vorhofflattern und -flimmern (Fla. und
Fli.) auf die sehr frequente Titigkeit cines oder mehrerer Extra - Reiz-
zentren zuriick, deren Sitz von den einen irgendwohin in die Vorhof-
muskulatur, von den anderen ins spezifische Gewebe, ganz besonders
hiufig in den a-v-Knoten verlegt wird. Andere Forscher wieder glau-
ben, dall unter bestimmten Bedingungen eine iiber dem Vorhof ab-
laufende Erregungswelle nicht zum Stillstand kommt, sondern in einer
schmalen, nach anderer Ansicht wieder breiten Muskelbahn, in
steter kreisformiger Bewegung bleibt.  Die Anhiinger der erstgenann-
ten Auffassung, deren Anschauungen in vielen Einzelheiten voneinander
abweichen, sind Haberlandt, Hering, B. Kisch, Rothberger,
Wenckebach und Winterberg, Die neuen Kreistheorien werden
vornehmlich von Lewis und de Boer verteidigt.

Die Kreistheorie von Lewis hat, nicht zuletzt infolge der ihr zu-
grunde liegenden eindrucksvollen Experimente, in den letzten Jahren
sehr weit verbreitete Anerkennung gefunden und die iibrigen Theorien
in den Hintergrund gedringt. Lewis nimmt an, daB eine Zentral-
welle (Mutterwelle) in einer der zahlreichen im Vorhofe vorhandenen
geschlossenen Muskelbahnen dauernd kreist und die Vorhife sowie die
Kammern von dieser Zentralwelle aus durch ausstrahlende Zentrifugal-
wellen erregt werden. Den Nachweis einer Kreisbewegung versuchte
Lewis im Prinzip auf zwei Wegen zu fithren: Zunichst wurde unter
Beniitzung eines Doppelsaitengalvanometers der Aktionsstrom direkt
vom flimmernden Hundeherzen abgeleitet und die dabei erhaltenen
Kurven mit cinem gleichzeitig in Abteilung I registrierten Ekg. ver-

glichen. Auf diese Weise wurde der Zeitpunkt der Erregung der ge-
priiften Stelle bestimmt und durch Abtasten des ganzen Vorhofes fest-
gestellt, dall die Erregungswelle in den allermeisten Fiillen eine kreis-
férmige Bahn beniitzt, indem sie die taenia terminalis auf- oder abwiirts
eilt, die Vena cava sup. oben, die Vena cava inf. unten umgreift und
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hinter den Venenmiindungen den Kreis schlieBt. Allerdings war die
Untersuchung dieses letzten Teiles der Kreisbahn aus technischen
Griinden nicht moglich; rechnerische Ueberlegungen fiihrten jedoch
Lewis zum Schlusse, daB auch dieser von der Zentralwelle beniitzt
wird. Unter Umstinden ist jedoch nach Lewis auch in anderen ge-
schlossenen Muskelbahnen der Vorhofe eine Kreisbewegung moglich.

Sodann registrierte Lewis das Ekg. eines Patienten mit Vorhof-
flattern gleichzeitig in drei verschiedenen Ableitungen lmd.drei Ebenen,
berechnete aus den Ausschligen die Richtung (.ier elektrischen Ach.se
und der Erregungsausbreitung und fand, daB eine Erregungswelle im
Vorhofe um 3600 herumkreist. .

Gegen die Stichhaltigkeit der Beweisfiihrung von Lewis wurden
vielfach Einwinde erhoben (vor allem Ro.thbe rgEl:). Es. wur‘de
Lewis entgegengehalten, daB er durch die direkte Ableitung die Kreis-
bahn nicht vollstindig untersuchen konnte und daBl aus. den Ausschligen
im Ekg. des Menschen nicht auf die Brregun‘gsausbrellung derl Zentral-
welle allein geschlossen werden darf; es 1.st von vorr.l.hereu.l anzu-
nehmen, daBl die Erregung der aroferen Teile der Vorhofe, die durch
zahlreiche von der Zentralwelle ausstmhlend_e Zentnfuga!wellen er-
folgt, auf das Aussehen des Ekg. einen bestimmenden Einflufi aus-
UbenET::j experimentellen Untersuchung des Fla. und Fli. mit der von

Lewis geiibten Methodik stand der Mangel eines Doppelsaitengalvano-

meters im Wege; deshalb bediente ich mich einer anderen Versuchs-

anordnung. Y . "
Da bei der Mehrzahl der von Lewis untersuchten Tiere die Zen-

iralwelle ihren Weg iiber die taenia term. nahm, diese auch be.im Vor-
hofflimmern des Menschen nach Lewis die bevor:zugte Bahn }st, ver-
suchte ich durch breite Querligaturen iiber die M1‘tte der taenia term.
den Weg der Zentralwelle zu unterbrechen. Es ze:gte sich, daB i.n 17
untersuchten Fillen von Fla. des Hundes dieses nur einmal durch .chesen
Vorgang unterbrochen wurde, sonst aber vollkommen unbeemﬂfjﬁt
blieb, und mit derselben Frequenz, denselben Flatterwellen weiterging
(Dem.). Da nach den Erfahrungen aller Untersucher schon eine leichte
Beriihrung des Herzens unter Umstinden das Fli. und Fla. beenden
kann, ist die Tatsache, daB in 16 von 17 Versuchen das Fla. durch die
Ligatur nicht beeinflufit wurde, von Bedeutung; dies umsomehr, als
wiederholt weitere Ligaturen oberhalb und unterhalb der ersten an-
geschlossen wurden, zudem das interaurikulire Biindel, die Fasern des
Torus Loweri abgebunden wurden, ohne daB das jeweils bestehende
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Fla. oder Fli. unterbrochen werden konnte. In mehreren Versuchen
wurde die taenia termin. wiederholt abgebunden, der Torus Loweri und
das interaurikuliire Biindel durch eine Ligatur unterbrochen und schlieB-
lich der Sinusknaten durch drei Klemmen seiner ganzen Liinge nach
abgeklemmt, ohne daB das bestehende Fli, aufhérte. Ich glaube auf
Grund dieser Versuche sagen zu konnen, dal wenigstens bei den unter-
suchten Tieren die abgebundenen Stellen von der Zentralwelle nicht
herithrt wurden. Da wir seit Garrey wissen, dab die vomn flimmern-
den Vorhof durch Abklemmung isolierten Herzohren zu flimmern auf-
horen, macht dieser Befund das Vorhandensein einer Kreisbewegung
iiberhaupt recht unwahrscheinlich.

In einer zweiten Versuchsserie wurde ein anderer Weg einge-
schlagen, wie an einem Beispiele demonstriert werden soll. Ein Hunde-
herz schlug, wie Sie sehen, in normalem Sinusrhythmus mit sehr hohen
P-Zacken im Ekg. Um diese auch wihrend der hohen Flimmer-
frequenzen besser sichtbar zu machen, wurde durch einen Schnitt gegen
beide Schenkel des Leitungssystems eine totale Dissoziation erzeugt.
Nach einer kurzen faradischen Reizung des rechten Herzohres erschien
wiederholt ecin linger dauerndes, die Reizung bis zu vier Minuten iiber-
dauerndes Vorhofflattern mit einer Vorhoffrequenz von nahezu 600.
Nunmehr wurde die den Sinusknoten versorgende Arterie abgeklemmt,
worauf in kiirzester Zeit die P-Zacken negative tiefe Kerben bildeten
und nahezu ein Spiegelbild der vorher registrierten waren. So oft
aber jetzt Vorhofflattern erzeugt wurde, waren die Flatterwellen, ganz
dhnlich den P-Zacken des Grundrhythmus, gleichfalls nach unten ge-
richtet. Die Klemme wurde sodann von der Arterie weggenommen,
so daB nach wenigen Minuten die Erholung des Sinusknotengewebes
eintreten konnte und wieder die gleichen P-Zacken registriert wurden
wie zu Beginn des Versuches; aber auch die Flatterwellen waren ganz
gleich wie jene, die vor der GefiBabklemmung registriert worden
waren. Zum Schlusse wurde dann mit einem feinen Messerchen ein
Schnitt gegen das Vorhofsseptum gefiihrt und dieses, wie sich spater
herausstellte, breit durchschnitten. Es erschienen wieder negative, aber
verbreiterte und aufgesplitterte P-Zacken und ebensolche Flatterwellen.
Bemerkt sei noch, daB immer dieselbe Stelle des rechten Herzohres
mit der Reizelektrode beriithrt wurde und immer nach den jeweiligen
Eingriffen wiederholt Flatteranfille mit iibereinstimmendem Resul-
tate erzeugt wurden.

Im zweiten Beispiele sehen Sie (Dem.), wie bei hohen, positiven
P-Zacken die Flatterwellen ebenso aussehen, sie nach Abbindung des
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interaurikuldren Biindels (und wahr-
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Abb. 1¢
Fortsetzung von 1bh; Ende des Flat-

Abb. Ib
Vorhofilattern nach einer Ligatur diber die
Mitte der taen. term. und Durchschneidung

Abb. la
Ende eines lange iiberdauernden Flatterns

Die isolierten P-Zacken sehen

den Flatterwellen wieder gleich.

terns.

vor jedem Eingriffe am Vorhofe.

des Septums.
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also anzunehmen, daB der Ausgangspunkt des Flatterns meistens an
oder nahe der Stelle liegt, die gerade den Vorhof fiihrt und dafl be-
sonders jene Zellen oder Zellgruppen, welche gerade die Funktion des
,Schrittmachers* innehaben, zur hochfrequenten Reizbildung neigen.
Eine nihere Diskussion dieser Befunde muB an dieser Stelle unter-
bleiben.

i

UBER DIE
REFRAKTARPHASE DES HERZMUSKELELEMENTES.

Von F. Schellong (Kiel).

Im Folgenden mochte ich Untersuchungen vorlegen iiber die
Refraktirphase (R. Ph.) des Herzmuskels. Ich nenne kurz die bekannten
Bezeichnungen : absolute R. Ph. ist diejenige Phase der Systole, in der
der Herzmuskel auch gegen die stirksten Reize unempfindlich ist; daran
schlieBt sich die relative R. Ph, als Stadium der Erholung bis zur vélligen
Wiederkehr der Erregbarkeit. Der Ablauf der relativen R. Ph. ist schon
frither von zahlreichen Autoren kurvenmiBig bestimmt. Es ergab sich,
daB die Erregbarkeit nach Ablauf der absoluten R. Ph. zuerst sehr
schnell, dann immer langsamer ansteigt.

Mir lag es nun daran, die R. Ph. in Beziehung zu setzen, nicht
wie es bisher gewdhnlich geschah, zur Form der Kontraktion, sondern
zu der Dauer des Erregungsvorganges, der sich im Herz-
muskelelement abspielt. Der Erregungsvorgang wird dargestellt durch
den cinphasischen Aktionsstrom. Ich wollte wissen: 1. Wie
lang ist die absolute R. Ph., fillt sie mit der Dauer der Erregung zu-
sammen? 2. Steht die Dauer der relativen R. Ph. in einer Beziehung
sur Dauer der Erregung? 3. Besonders wichtig waren mir auch die
quantitativen Verhiltnisse beziiglich der Reizstirke. Ich
fragte mich: wie stark muff ein Reiz sein, damit er unmittelbar nach
Ablauf der absoluten R. Ph. schon wirksam sein kann?

Bekanntlich bestimmt man am isolierten Herzen die R. Ph. so, dall man
wiihrend einer Systole des Herzens oder nach ihr einen Reiz bestimmter Stirke
appliziert und nun feststellt, ob der Herzmuskel den Reiz beantwartet oder nicht.
Da ich nun die R. Ph, des Erregungsvorganges kennen lernen wollte, muBte ich
entscheidenden Wert darauf legen, mit dem Reiz, der die Dauer der R. Ph, fest-
stellen soll, genau diejenige Stelle des Herzmuskels zu treffen, die den Aktions-

strom liefert. Dieser Herzmuskelbezirk muBte ferner so klein wie moglich sein,
um gewissermaBen von der einzelnen Herzmuskelfaser Erregungsvorgang und
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R. Ph. zu crhalten. Als Objekt der Versuche, dic ich mit meinem Mitarbeiter
E Schiitz durchfiihrte, wihite ich deshalb den kleinen Herzkammerstreifen.

Sie schen hier den einphasischen Aktionsstrom und seine Dauer.
Dies ist die Kurve der Erregbarkeif, wie sie sich aus den angewandten
Reizstirken ergibl. Es zeigt sich nun zuniichst, dafi es nicht gelingt,
mit noch so starken Reizen withrend der Erregung eine neue hervor-
surufen. Dic absolute R Ph, fallt also mitder Daver der Er-
regung zusammen.

Um nun ein anschauliches Bild von den quantitativen Verhilltnissen
zu geben, habe ich in die Ordinale, die der Hohe des Akltionsstromes
entspricht, den Schwellenreiz eingetragen. In die Nullinie der Ordinate
ist der achtfache Schwellenreiz eingetragen. Iis ergibt sich nun, dafs
die gestrichelte Kurve etwa in Hohe der vierfachen Schwelle umbiegt,
d. h. also: mit einem stirkeren als vierfachen Reize kann
man nicht mehrndheranden Aktionsstrom herangelangen.

Dieser Befund erscheint mir wichtig wegen der Schliisse auf die
R. Ph. gegeniiber dem physiologischen Reiz, Wir diirfen heute an-
achmen, daf der physiologische Reiz wesentlich iiberschwellig ist; ich
méchte ihn fiir etwa sechs- bis achtmal so stark wie den fiir die opti-
male Erregbarkeit giiltigen Schwellenreiz halten. Aus meinen Unter-
suchungen geht somit hervor, dab ein |1h_\':-'iu|ugisclwr Reiz bereits eine
neue Erregung hervorrufen kann, wenn er unmittelbar nach Beendigung
der ersten Erregung zur Stelle ist, oder mit anderen Worlen: gegen-
iiber dem physiologischen Reiz gilt nicht die relative, sondern nur die
absolute R. Ph., d. h. die Dauver der Erregung.

Die zweite, durch den Priifreiz hervorgerufene Erregung ist nun
picht maximal. Es ist bekannt, daf} ein Aktionsstrom um so niedriger
und kiirzer ist, je niher er an dem ersten liegt. Diese Verkiirzung zeigt
an, daf die normale Erregbarkei, die zu ciner neuen maximalen Er-
regung notwendig ist, noch nicht erreicht ist und gibt deshalb cin
Mah der relativen R. Ph. Der Zeitpunkt, in dem der zweile Aktionsstrom
genau S0 aussicht wie der erste, gibt das Ende der relativen R. Ph. an.

Dic Kurven, die die an der Dauer des zweiten Aklionssiromes ge-
messene Erholung zeigen, geben ein anschauliches Bild von der Grilie
der Erregung, die der Herzmuskel in cinem gegebenen Abstande nach
der Erregung schon wieder aufzubringen vermag. Es ergaben sich ganz
bestimmte Bezichungen gwischen Dauer der absoluten und Dauer der
relativen R. Ph. Letztere ist linger als die absolute, an die
sie sich anschlieft.

Dies war das Verhalten der R. Ph. nach einer maximalen Erregung.
Besonders wichtig erschien mir nun die Frage: wie verliuft die Er-
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holung nach ciner verkiirzten Erregung? Die verkiirzte Er-
regung wurde hervorgerufen als |, Extrasystole® von stets gleicher Dauer
nach einer normalen Systole. Es ist bekannt, daBf nach einer solchen
verkiirzten Erregung die R. Ph. verkiirzt ist. Es fragte sich, ob die Ver-
kiirzung sich aufl die absolute oder die relative R. Ph. erstreckt. Es
zeigl sich, dafi die absolute R. Ph. wieder mit der Dauer der Erregung
zusammenfillt; die absolute R. Ph. ist also verkiirzt, weil die Erregungs-
daver verkiirzt ist. Wieder geniigt die vierfache Schwellenreizstiirke
{also der physiologische Reiz), um unmittelbar nach dem Ende der ab-
soluten R. Ph. cine neue Erregung hervorzurufen.

Wie verhiilt sich nun aber die Wiederherstellung der Erregbarkeil
bis zu ihrem Maximum? In der Abbildung, die ich hier demonstriere,
sind beide Aktionsstrome cingezeichnet, der maximale und der verkiirzte,
so dafy sich das Ende beider Erregungen deckt. Nach beiden Erregungen
ist die relative R. Ph. bestimmt. In das Koordinatensystem ist eingetragen
mit dicken Punkten die Erholung nach dem maximalen Aktionsstrom,
mit diinnen Punkten die Erholung nach dem verkiirzten Aktionsstrom.
Alle Punlite fallen in eine Kurvenlinie!

Der Erholungsprozefi (relative R. Ph.), der nach dem
Ende des Erregungsvorganges (absolute R. Ph.) einsetzt,
vollzieht sich also in gleicher Weise bis zum Maximum
der Erregbarkeit, gleichgiiltig, ob die Erregung maximal
oder verkiirzt und abgeschwiicht war. Wenn in letzter Zeit die
Maoglichkeit erortert wurde, dal durch eine kleinere Systole die Erregbar-
keit weniger herabgesetzt wird als durch eine grofie, und dafs die Er-
regharkeit nach einer kleinen Systole von héherem Niveau schneller an-
steigen und schneller den Schwellenwert erreichen kinne, so scheint
das nach meinen Befunden nicht zuzutreffen. Dic Dauer der rela-
tiven Refraktiirphase ist unabhingigvon Gradund Dauer
der Erregung, sondern nur abhédngig von dem Maximum
der Erregbarkeit, das das Herzmuskelelement zu er-
reichen fahig ist

Aussprache zu den Vortrigen 22 — 27.

Herr de Boer (Amsterdam):

Ich konnte Kammerflimmern auslésen mittels ecines Induktionsreizes, welcher
die Kammer unmittelbar nach Ablauf des Refraktdrstadiums erreichte. Diese
Ursache ist aber kérperfremd. Viel wichtiger aber ist mein Experiment, in
welchem ich durch einen normalen Impuls, die Kammer unmittelbar nach dem
Refraktirstadium erreichend, Kammerflimmern hervorrufen konnte. Wenn nun
solch ein Impuls die Kammer erreicht, wenn diese noch nicht ganz kontraktions-
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fihig ist, kann man leicht begreifen, dafl die Kontraktionswelle nur in einer
Richtung den Weg frei findet und zirkulieren geht. Man kann sich schwer vor-
vorstellen (und Rothberger, Wenckebach und Winterberg pgeben das
zu), daB nach solch einem Impuls plotzlich viele heterotope Stellen frequente
Reize bilden wiirden (Theoric der multiplen Reizbildung), oder dafl eine hetero-
tope Stelle mit rasender Frequenz (bis zu 3500 pro Minute) wiirde anfangen
zu funktionicren (Theorie der heterotopen Tachysystolie).

Herr Scherf (Wien)
glaubt nicht, daf es moglich ist, die von Herrn Winternitz in selnem

zweiten Falle nach Chinininjektionen beobachteten UnregelmiBigkeiten durch
eine Vaguswirkung zu erkliren. Das Chinin lihmt bekanntlich den Vagus, wie
wir besonders durch die Untersuchungen von Lewis wissen. Besonders
schon zeigt dies auch folgende neue eigene Beobachtung: In einem bestimmten
Gtadium der Akonitinvergiftung steht der Vorhof des Hundeherzens weit dila-
tiert still, beginnt aber paradoxerweise sofort zu schlagen, wenn eine kleine
Menge Chinin nachinjiziert wird; dasselbe erreicht man natiirlich mit Atropin,
Akonitin reizt die Endigungen des Vagus, und deren Lihmung durch das Chinin
hebt den Vorhofsstillstand auf. Auf Grund dieser Beobachtungen ist es viel
wahrscheinlicher, daB im beschriebenen Falle Wenckebach'sche Perioden
bestanden, die sehr leicht erhalten werden konnen, wenn man nach Ab-
klemmung ciner Sinusknotenarterie einem Tiere Chinin injiziert. Die von Herrn
Winternitz in seinen Kurven pefundenen Periodenlingen scheinen fiir die
Richtigkeit der eben erwihnten Deutung zu sprechen.

Auch zu den von Herrn Drefler gezeigten Kurven wire zu sagen, daf
die Wahrscheinlichkeit besteht, daB in seinen Fillen cine Erkrankung der Sinus-
knotenarterien vorliegt. Eine Erkrankung des Sinusknotengewebes selbst, wie
Herr DrefBler sie annimmt, kommt schwerlich in Frage. Auch diese Kurven
konnten in derselben Form geschen werden, sobald ein grofBeres, den Sinus-
knoten erndhrendes Gefi abgeklemmt wurde.

Herr Uhlenbruck (Kéln):

Demonstration einiger Elektrokardiogramme vom Hund mit Storungen des
Herzehythmus, die experimentell durch Luftembolie in eine Vene des grofien
Kreislaufs erzeugt sind. EinigermaBen regelmiflig finden sich: VergraBerung
oder Umschlag der P-Zacke, Verdnderungen von Q und S, zum Schiuf Herz-
plock. (Nach Versuchen mit Stratmann und Schnrmcyer; vgl, Zschr. 1,
Kreislauff. 20, Nr. 7.)

Herr Winternitz (Prag):

Die Periodenbildung unter Chinin kann gewill nicht, wie Herr Scherf
richtig bemerkt, auf Vagusreizung bezogen werden. Die Annahme Wenckec-
pach'scher Perioden ist unter Zugrundelegung einer sino- atrialen Leitungs-
storung allerdings denkbar, doch lafit sich mit ihr die oft iiber doppelt so lange
Dauer des ersten langen Intervalls gegeniiber dem letzten kurzen kaum in Ein-
klang bringen. Und warum treten diese Perioden regelmiBig beim Uebergang
zu Sinusthythmus nnd vor der Riickkehr des Vollanfalls auf?

Scherf'sund DreBler’s Annahme einer anatomischen Lasion als Ursache
der beobachteten Formverianderungen der P-Zacke scheint nicht sehr wahr-
scheinlich. Auch wir konnten solche Fille beobachten, und zwar besonders bei
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Mitralstenosen, kurz vor dem Auftreten oder nach dem Aufhoren von Vorhof-
flimmern und -flattern. Die Polymorphic der P-Zacke mit oder ohne Labilitdt
des PR-Intervalles diirfte zum Vorhofflimmern sowohl wie zur konstant abnor-
men P-Zacke der Mitralstenosen Beziehungen haben, ein Umstand, der sich
leichter verstehen liefle, wenn man die Phinomen nicht durch Wandern des
Ursprungsortes, sondern durch wechselnde Erregungsausbreitung bei bestehenden
Blocklinien im Vorhof erkliren wiirde. Ebensowenig wie bei Vorhofilimmern
und -flattern darf man bei diesem Phinomen faflbare anatomische Befunde
crwarten.

Herr Rihl (Schluiwort):

Die von Herrn de Boer vorgebrachte Tatsache, die mir aus seinen Publi-
kationen wohl bekannt war, scheint mir, so bedeutend und interessant sie auch
ist, micht geeignet, die Theorien der Reizbildung des Flimmerns unhalthar zu
machen. Daf} cin vorzeitiger elektrischer Reiz Flimmern ausldsen kann, wissen
wir schon lange. Herr de Boer zeigt nun, dafl dies auch ein vorzeitiger
Leitungsreiz tun kann, Dies ist heute weniger verwunderlich als frither, wo von
verschiedenen Sciten der Leitungsreiz als ein elektrischer Reiz aufgefat wird.

28.

DEMONSTRATION ZUR GROSSE UND FASSUNGSKRAFT
DES HERZENS.
Von Prof. Moritz (Koln).

Der Vortragende hat versucht, in méglichst unmittelbarer Weise
sich einer Losung obiger Frage zu nihern. Es gelingt unter Verwen-
dung orthodiagraphischer Aufnahmen des Herzens von vorne und von
der Seite, und unter Zuhilfenahme von Gipsabgiissen natiirlicher, nach
einem besonderen Verfahren unter physiologischem Druck mit Luft auf-
geblasener Herzen, jeweils ein individuelles Herzmodell zu bilden, von
dem anzunehmen ist, daf} es sich nach Gestalt und GréBe dem Herzen,
das sich in der Brust des betr. lebenden Menschen befindet, weitgehend
anniihert. Solche Herzmodelle hat der Vortragende fiir vergriferte
Sportherzen, und zwar fiir ihre jeweilige Form im Liegen, im Stchen
und bei dem im Stehen vorgenommenen Valsalva'schen Versuch in
Gips angefertigt. Man stellt nach diesen Gipsmodellen nunmehr unter
Einbauung auch der Ventrikelhghlen Wachsmodelle der beiden Herz-
ventrikel dar, indem man sich fiir die Dicke der Ventrikelwinde nach
den anatomisch bekannten DurchschnittsmaBen richtet. Es ergeben sich
so bei Annahme einer relativ geringen Wanddicke, der grofien im
Liegen gewonnen Herzform fiir diese zwar grofie, fiir das durch den
Valsalva'schen Versuch verkleinerte Herz aber derart kleine Fassungs-
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raume der Ventrikel, daB der Schluff gerechtfertigt erscheint, dalB es
hei der grofien im Liegen sich ergebenden Herziorm sich wesentlich
um ein dilatiertes Organ handeln miisse. Denn, wenn man die Wand-
dicke des liegenden Herzens auch nur wenig dicker gewiihlt hitte, so
wire fiir das Valsalvaherz nahezu iiberhaupt kein Ventrikelhohlraum
mehr iibrig geblieben. Die gewonnenen Zahlen sind: Herz im Liegen:
Kapatzitiit des rechten Ventrikels 300 cem, des linken 263 cem; im Stehen
Kapazitit des rechten Ventrikels 118 ccm, des linken 92 cem; Stehen:
Valsalva Kapazitit des rechten Venirikels 50 cem, des linken 35 cem.
Nach diesen Ergebnissen glaubt der Vortragende die Ansicht vertreten zu
miissen, daf die abnorm grofien Herzen und insbesondere auch die ver-
grofierten Sportherzen, durchweg als dilatierte Organe anzusehen seien,
Ob eine sportliche Dilatation, die zurzeit mit vélligem Wohlbefinden des
Trigers des Herzens vereinbar ist, auch fiir die Zukunft eine harmlose
Verinderung darstellt, ist eine Frage, die der Vortragende nicht ohne
weiteres bejahen michte.

Die Gips- und Wachsmodelle eines vergroBerten Sportherzens
wurden demonstriert. Eine eingehende Darstellung des angewendeten
yerfahrens erfolgt an anderer Stelle.

29.

EXPERIMENTELLE UND KLINISCHE STUDIEN
UBER DIE HERZWIRKUNG DES CHOLINS.
Von Prof. E. Boden und Dr. Wankell (Diisseldorf).
Mit 6 Abbildungen.

Die stark hemmende, muskarinartige Herzwirkung des Cholins
penutzten Stepp und Schliephake zur Behandlung einer paroxysmalen
Tachykardie. Es gelang in einem Falle von Vorhofsflattern, bei dem
durch Deblockierung Tachykardien auftraten, diese Anfille immer wieder
durch ein Azetylcholin-Priiparat zu kupieren.

Schliephake hat spiter mit demselben Priiparat in klinischen
Versuchen gezeigt, dall beim gesunden Menschen Verlangsamung der
Reizbildung und der Reizleitung und Forderung heterotoper Reizbildung
auftritt; beim kranken Herzen kam es zum partiellen oder totalen Block.

Bei unseren eigenen Versuchen haben wir zuniichst an achtzehn
iiberlebenden Kaninchenherzen unter mechanischer und elektrokardio-
graphischer Registrierung die Wirkung verschiedener Cholindosen

studiert. Wir benutzten Cholinum chloratum von Merck, das schwiicher

wirkt als Azetylcholin, aber auch nicht so giftig ist.

il
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Es ergab sich zuniichst in Bestiitigung der fritheren Untersuchungen
am {iberlebenden Siugetierherzen von Lohmann und Osaki, dall
Cholin eine stark negativ chronotrope und inotrope Wirkung hat. In
manchen Fiillen kam es zur heterolopen Reizbildung in Form von
Bigeminien. Wichtig schien uns vor allem die neue Beobachtung, dall
experimentell erzeugte Tachykardien und auch Vorhofsflimmern in allen
Fiillen prompt beseitigt werden konnte.

ISOLIERTES | KANINCHENHERZ.,

FLIMMERN. DURCH REIZUNG: MIT . FARADISCHEM
STROM.
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Abb, 1a Isoliertes Kaninchenherz.
Flimmern durch Reizung mit faradischem Strom.

CHOLIN. CHLORAT. - 3 cemi.
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Abb. 1b Isoliertes Kaninchenherz.
Kupierung des Flimmerns durch Cholinchlorat.

Auf Grund dieser experimentellen Beobachtungen gingen wir dazu
iiber, die stark hemmende Wirkung des Cholinchlorats generell zur
Behandlung von hyperkinetischen Rhythmusstérungen des Herzens
heranzuziehen. Wir gaben das Cholin intravenés in Dosen von 0,0025
bis 0,05 g.

Es gelang in vier Fallen typische paroxysmale Tachykardien zu
kupieren, darunter einen Fall, der bei wiederholter Anwendung von
Chinin intravends refraktir blieb.
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Abb. 2a
Paroxysmale Tachykardie.

CHOLIN. CHLORAT. 0,025 g.
'FREQUENZ 90. '@ °

Abb. 2b
Kupierung der paroxysmalen Tachykardie durch Cholinchlorat i, v.

Beim Vorhofsflattern kam es zur Herabsetzung der Vorhofsfrequenz

und zeitweise zur Blockierung zwischen Vorhof und Kammer.

Bei anderen Filllen kam es zum Uebergang von Vorhofsflattern
oum Vorhofsflimmern. In vier Fillen von Vorhofsflimmern zeigte sich
lediglich eine Verlangsamung der Ventrikelaktion.

In zwei Fiillen aber gelang es iberraschenderweise, das Vorhofs-
flimmern vollig zu beseitigen und einen regelmiBigen Sinusrhythmus
Zu erzwingen.

Im Gegensatz zum Azetylcholin zeigte das Cholinchlorat in den
angewandten Dosen keinerlei storende Nebenerscheinungen.
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Abb, 3b  Kupicrung des Vorhofflimmerns durch Cholinchlorat.

Zusammenfassung.

Die im Tierexperiment demonstrierte, einer starken Vagus-
reizung gleichende Wirkung des Cholinchlorats erklirt zwanglos die
gute Wirkung des Cholins bei den paroxysmalen Tachykardien, ferner
die Verlangsamung der Vorhofsaktion beim Vorhofsflattern und das
zeitweise Auftreten von Ueberleitungsstérungen zwischen Vorhof und
Ventrikel. Der Uebergang von Vorhofsflattern in Flimmern findet eine
Parallele in den experimentellen Beobachtungen Winterberg's, bei
denen unter Vaguswirkung Flattern in Flimmern iiberging. Die Ver-
langsamung der Ventrikelaktion bei den Fillen von Vorhofsflimmern
ist auf atrioventrikulire Hemmung zuriickzuftihren.

Auch die Beseitigung des Flimmerns unter Vaguseinflul ist von
Cushny einwandfrei gezeigt worden, wenn auch nach Winte rberg
in den meisten Fillen Vagusreizung das Flimmern der Vorhofe be-

glinstigt.

-
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Beim Vorhofsflattern tritt eine Verlangsamung der Vorholsaktion
ein und zeitweise eine Blockierung zwischen Vorhof und Ventrikel. In
manchen Fillen wird das Flattern in Flimmern iibergefiihrt.

Beim Vorhofsflimmern wird die Ventrikelfrequenz herabgesetzt. In
zwei Fillen von Vorhofsflimmern wird unter Cholin das Flimmern
beseiligt.

30.

UBER DIE SUPERPOSITION DER EXTRASYSTOLE
AM GESCHADIGTEN HERZEN.,

Von Prof. E. Mangold (Berlin).

Im Anschluff an die auf dem Physiologen-Kongre in Stockholm
mitgeteilten Untersuchungen iiber die Abweichungen des geschildigten
Herzens von seinen normalen Gesetzen machte ich hier iiber neueVersuchs-
reihen berichten, die Herr Dr. Mononobe unter meiner Leitung ins-
besondere iiber die Superposition der Extrasystole am Froschherzen durcl‘a-
gefuhrr hat. Wie ich mit Shimizu nachgewiesen habe, handelt es sich
pierbei um eine Erscheinung, die ganz allgemein als Ausdruck der ver-
schiedensten Schidigungen des Herzens auftritt.

Esliegt also nicht nurim physiologischen, sondern auch im klinischen
Interesse, dieses pathologisch-physiologische Phiinomen weiter zu er-
forschen. Denn da wir die Erfahrungen am normalen Tierherzen nicht
ohne weiteres auf das kranke Menschenherz anwenden kdnnen, so miissen
wir umsomehr, wie es ja auch heute in steigendem Mafie geschieht,
Erfahrungen am experimentell krank gemachten Tierherzen sammeln
um daraus Anregungen fiir das Verstindnis der menschlichen ller:r.}::s.tlu,}-l
logie zu gewinnen.

In der Reihe der am Froschherzen bei zunehmender Schitdigung auf-
iretenden Veriinderungen folgt der anfinglichen Abnahme der systolischen
Gipfelhghen und der Verringerung der Schlagfrequenz in typischer Weise
die Fihigkeit zur Superposition der Extrasystolen iiber die vorangehenden
Hauptsystolen. Weiter kommt es dann zu UnregelmiBigkeiten der kom-
pensatorischen Pause fiir die Wiederherstellung der Reizperiodik nach
Extrasystolen, endlich zu Periodenbildung und Irregularitiit.

Die Superposition beruht auf einer Zustandsiinderung des Herzens,
in der es, vom Alles oder Nichts-Gesetz abweichend, infolge vermin-

13
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derter Anspruchstihigkeit eines Teils der Herzmuskelelemente pur par-
lle Systolen ausfiihrt, wihrend Extrarcize noch stirkere Kontraktionen
auslosen, die sich dann den Hauptsystolen superponieren.

Diese Supcrpusitionsiiihigkcil wurde von fritheren Autoren, die sic
beilidufig beobachteten, auf cine Verkiirzung der refraktiren Phase zuriick-
gefiibirt, ohne daft hierfiir iiberzeugende Beweise erbracht wurden.

Wir haben nun in umfangreichen Versuchsreihen unters ucht, ob
die Superposition wirklich auf eine Verkiirzung der re-
fraktiiren Phasebezogen werden kann. Diese Versuche wurden
an isoliert suspendierten und durch Sinusabtrennung stillgestellten Frosch-
herzen ausgefithrt. Die Herzschiidigung erfolgte durch chemisch reine
Na Cl-Lasung oder durch Auftriufeln von Azetylcholin, Nach der Koch-
salzschidigung wurde durch Ringerldsung wieder Erholung und Ver-
schwinden der Superposition erzielt. Durch elektrische Doppelreizungen
bei Schwellenreizstirke und mil sunchmendem Intervall wurde die Dauer
bestimmt und als relative Refraktirzeit auf den

lie

des Refraktiirstadiums
Abszissenwert der Giplelzeit bezogen. In jedem Versuche wurden withrend
der zunehmenden Schidigung und entsprechend  steigenden Super-

positionsfahigkeit zahlreiche Doppelreizungen vorgenommen.

Aus der tabellarischen Zusammenstellung aller dieser Werte fiir die
einzelnen Versuche lief sich nun kein Anhaltspunkt dafiir gewinnen,
daB zwischen dem Auftreten und Ansteigen der Superposition und der
absoluten oder relativen Dauer der refraktiren Phase irgendwelche Be-

Das Auftreten der Superposition war vielmehr,

zichungen bestehen.
ihr Ver-

entgegen der Erwarlung, meist von einer Verlingerung,
schwinden meist von Verkiirzung der refraktiren Phase begleitet.
In zahlreichen Fillen zeigte sich aber gar kein Parallelismus zwischen
beiden. Superpositionu ndVerinderung derRefraktirphase
sind also offenbar voneinander unabhingige Folgeerschei-
nungen der allgemeinen Schiidigung des Herzens.

Eine zweite Untersuchungsreihe hatte die Superposition der
Extrasystole alsFolge der Herzschidigung durch Narkotika
zum Gegenstand. Da sich die Superposition ganz allgemein als ein
typisches Schidigungsphiinomen des Herzens erwiesen hatte, so war 7z
erwarten, daf sie auch unter der Einwirkung von Narkoticis eintreten
wiirde. Daraus ergab sich die Moglichkeit, die Superposition als Kri-
terium fiir eine vergleichende Priifung der Herzschidlichkeit verschiedener
Narkotika zu verwenden. In Anbetracht der hohen Bedeutung der herz-
schidigenden Wirkungen der Narkotika fiir den Menschen erschien es
wiinschenswert, diese Moglichkeit zu benutzen, um von einer neuen Seite

MANGOLD, SUPERPOSITION DER EXTRASYSTOLE 195

aus einen Beitrag zur Kenntnis jenerWirkungen zu licfern. Herr Dr. Mon o-
nobe unterzog sich daher der weiteren Aufgabe, durch groBe Versuchs-
reihen festzustellen, bei welchen Konzentrationen die verschiedem;n ;
brinchlichen Narkotika die Superposition der Extrasystole hen’orrufﬁ:
um so zu einer, dem Grade ihrer Herzschiidlichkeit nach ungcordnet. ‘
Reihe dieser Narkotika zu gelangen. -
‘DicVersuche wurden an isolierten Froschherzen durchgefiihrt, die
an einer modifizierten Straub’schen Kaniile befestigt, mittels l{. :
Suspensionsvorrichtung zuniichst die normale Herzkur\:e a!.lfsf:ill'i ":wr
dfmn aber, nach Abbinden des Sinus durch scitliche ].ig;mw mu‘L m‘:'
dle.auf e[ekt‘rische Reizung mit Induktionsschligen hin c'rfo]r'n:i)u
Aktionen reglstrierten. Dem primidren Reiz wurde jeweils ei j"‘-u.en
nachgeschickt, um Extrasystole hervorzurufen. Die Rii : o z.j.vener
Kaniile wurde nacheinander durch steigende }(orlz¢=:|1tr-1tg"?r Gsmfg 3
kotikums erset:?t, bis diejenige Konzentration erreicht "-"o"'e_" Ellies N
innerhalb von 30 Minuten Superposition hervorrief ‘L")‘W- ‘ffe 5!]:‘195te|35
Schiidigung wurde dadurch festgestellt, dafl etwa il "er ff'"m“ ¢ wod
primire und Extrasystolen erzeugt wurden. R S M g
Die in dieser Weise gepriiften Narkotika waren Chlor
Acthylalkohol, Methylalkohol, Chloralhydrat, Urethan P”“’f
phin. Bei allen mit Ausnahme des Morphins liefs sich'inafr?]f]?hy‘l' Mr:)r-
Superposition der Extrasystolen erzielen. Im allgemeinen km? I‘i‘bli!lcf WEISL‘
durch d_ie,icnigen Gifte ausgelést werden, bci. denen dje :lfb]e '?‘Chlﬂ"'
K.unzcn[rulinn noch einen groferen Abstand von derjenigen ]:':‘lli“:et]lfe"qe
I:rregburke‘ii des Herzens vernichtete; am leichtesten daher n‘litLL'IrL:tEI‘ ‘d"’
;](ab‘]‘lfa(.‘:]: hichm‘w.c.l{fberglia selbst in starken narkotischen Gaben ]dd:]’
I‘Eb]b auf nicht schidigt. Die Konzentration, bei der wir Sup i 'Ln
crz:e]tt‘sn, betrug 0,75 Proz. Urethan in Ringerlosung. Bei (lj}e"lms'“‘m
I.,iegl die I(.ouzentmtiun mit 0,06 Proz. hemerkcnswerle;“.-ef’\ llu’mform
nber.dcr fiir den Prozentgehalt an Chloroform im Blul'lbf “'."“_'“_'“’[b“"
kotisierten Hundes bekannten. Bej 0,07 Proz. erlosch hL L‘”w" _t"—’" .
barkeit des Froschherzens. Aether rief erst |n der“"')nflmlnf} ‘J'-"’ .
zu.n[ra[ion von 1,5 Proz. die Superposition hervaor, D.;;es srch:(iir:f;;:k}l({m-
;:.:tqicrci}):[akannten Angabe, daB Aether etwa 30 mal weniger schiid(lli::f
.‘ : oroform. Der Abstand zwischen der Konzentration bei {icfer
Narkose und derjenigen bei Herzschidigung ist hi g m"'_ rolms,
il o s o g 1st hiernach beim Aether
orm.
. 5]?::;11 };?:g:l]k'o\hﬂl lieB si:cl1 bei 4‘,5 Proz., durch Methylalkohol
S ; reitschaft zur Superposition erzielen. Diese Alkohol-
g komnte auch ohne Auswaschen des Herzens wieder verschwinden.
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Chloralhydrat wirkte entsprechend bei 0,175, Paraldehyd bei 0,1 Proz.

Aus diesen Versuchen geht hervor, daff unsere Methode der Herz-
priifung auf Superposition der Extrasystole tatsiichlich eine ver-
gleichende Bestimmung der Herzschidlichkeit ver-
schiedener Pharmaka ermdaglicht.

Die untersuchten Narkotika lietien sich hiernach mit absteigender
Foxizitit in folgende Reihe einordnen: Chlorotorm, Paraldehyd, Chloral-
hydrat. Urethan, Aether, Aethylalkohol, Methylalkohol.

Fine bemerkenswerte Sonderstellung nahm  das Morphin ein, das
schon bei 0,1—1 pro Mille Abnahme der Amplitude hervorrief, und bei

Verstiirkung der Konzentration das Herz immer weiter schiidigle, bis es,

ohne vorher die Snp:-r;-:;sitimls[iihiglu-it zu erlangen, bei 5,5 pro Mille

die elektrische Erregbarkeit des Herzens vernichtete. Vorher war die re-
fraktire Phase oft betriichtlich verlimgert.

Vielleicht ergibt sich aus diesem verschiedenenVerhalten des Herzens
gegeniiber Morphin und der iibrigen Reihe der Narkotika die Maglichkeit,
die der Superposition der Extrasystole rugrunde liegendenVerinderungen

des Herzzustandes zu analysiceren.

31.

DIE REVERSIBLE WARMELAHMUNG
DES SAUGERHERZENS.
Von H. Meltzer (Berlin).
Mit 5 Abbildungen.

M. H.! Wihrend es schon lange bekannt ist, dafi man die Auto-
matie des Froschherzens durch Erhohung der Temperatur iiber eine
gewisse Grenze hinaus auflhieben und mit abgekiihlter Ringerldsung
wicder hervorrufen kann, gilt diese Reversibilitit des Wiirmestillstandes
beim Warmbliiterherzen bisher als unmoglich.  Diese Anschauung
eriindet sich auf die Arbeiten von Langendorff, der angab, daly er
niemals ein isoliertes Warmbliiterherz wieder zum Schlagen veranlassen
konnte. wenn es durch Ueberwirmung stillgestellt worden war.

In zahlreichen Versuchen, die ich auf Anregung von [Herrn Profes-
sor . Mangold zusammen mit Herrn Dr. Mononobe hieriiber am

isolierten Meerschweinchen-, Igel- und Kaninchenherzen anstellte, pelang

0ol w0

Abb. 1. . Meerschweinchenherz, oben rechter Vorhol, unten rechter Ventrikel.

Zeit in Sekunden. Dariiber elektrische Reizmarkierung. Die Elektroden liegen

am rechten Vorhof und rechten Ventrikel. K = Kunstprodukt. Die Kurve ist

von links nach rechis zu lesen. Ca. 1/ der Originalgrifie. (Aus Mellzer und
Mononobe.)

Abb. 2. Kaninchenherz, oben linker Vorhof, unten linker Ventrikel. Die Elek-

troden liegen am linken Vorhof und Ventrikel, Die Kurve ist von rechts nach

links zu lesen. Im iibrigen wie zu Abb. 1. Die hohen Temperaturen, die am

Thermometer iiber dem Herzen abgelesen wurden, entsprechen nicht ganz der

wirklichen Temperatur des Herzens. Ca.1/; der Originalgréfie. (Aus Meltzer und
Mononobe.)
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Abb. 3. Meerschweinchenherz, rechier Ventrikel.  Periodenbildung. Zeit in
Sekunden. Die Kurve ist von rechts nach links zu lesen. Ca. 1/, der Originalgrifie.

(Aus Meltzer und Mononohe,)
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Abb. 4. Meerschweinchenherz, rechier Ventrikel, Die

Elektroden liegen am
rechten Vorhof und rechten Ventrikel.

Bei 16 Stillstellung des Herzens durch
clektrischen Reiz mil dem Rollenabstand von 16 cm,

Die Kurve ist von rechts
nach links zu lesen. lm ibrigen wie zu Abb. 1.

2/, der Originalgrofic.  (Aus
Meltzer und Mononobe,)

L
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Abb. 5.
zu lesen.

Kaninchenherz, rechiter Ventrikel.

Die Kurve ist von rechts nach links

Stillstellung des stark erwiirmten Herzens durch plitzliche Abkihiung.

K = Kunstprodukt. Zeit in Sekunden.. Beziiglich der Temperatur wie zu Abb. 2
2/g der Originalgrofie. (Aus Meltzer und Mononobe.)
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es im Gegensatz zu den bisherigen Untersuchern 11;;.-!1;'11\..\-1‘1-:L.n.
daB man bei vorsichtigem Vorgehen und zw eckmiibiger Durchspiilungs-
methodik auch beim durch Ueberwirmung gelithmten Siugerherzen
cine Restitution der Automatic regelmibig durch Abkiihlung lierbei
fuhren kann.

7u diesen Versuchen wurde det Hiltlt"”"'““'-“h“ ]!ml-i.1

spilungsapparat verwendet, den ich so madifizierte, dafi eine beliebig
schnelle Erhohung und Emiedrigung der Temperatut and ihire Ablesung
dicht iiber dem Herzen moglich war. ;
Das Siugerhierz kann bei allmihlicher Steigerung der ]c:npvmu.r.
in zwei Formen zum Stillstand kommen: allmahlich und ]ﬂni;fh-"h. Die
allmiihliche Form (Abb. 1) ist dadurch charakterisiert, das das Herz
cine immer kleinere und unregelmafigere [iatigheit zeigt und :|il11_1.iil1lit'l1
in Stillstand iibergeht. Hierbei findet gl'\\'i'.\lmli.'h ein starker Tonus-
anstieg  statt, der auf particlle Wiirmestarre suriickzufiithren  ist,
wie Versuche am Herzstreifenapparat ergaben. ke |1lr'il'f11=-'h )
Stillstandsform (Abb, 9). die ctwas seltener ist, seichnet sich da-
durch aus, daf die Herzaktion bis zur Syillstandstemperatul 'i.u'mlf\'h
kraftig bleibt, um dann aber schlagartig aufzuhoren. Ein -lmulﬁa:nsuog
ist hier ofl gar nicht oder nur in Igm-ing:‘m Mabe zu heobachten .( It
tritt Periodenbildung ein, wie sie Luciani beim Froschherzen hL':iL‘]‘m(:h.
so daB sich der Stillstand spontan mehrmals wiederholt. 1.-f\hh_ 3.
Steigert man die Temperatur nach dem Stillstand weiter, so tritt noch
nachtriglich ein Tonusanstieg ein. ;

Ist bei cinem Herzen die Aktion infolge xmwlunumim- l-,r\\'ul-?mnu-'
kleiner oder auch schon unregelmabig gln\\'lll't!l‘ll. so kann nrmllutl den
Stillstand in dey plotzlichen 1::”“‘ m-,;.lbhiingig_{ von weiterer Erw :u'n.mn_u.
c!\1.||'vh einige dufiere Finwirkungen herbeifiihren. Es ~,\-||-|-,\1 in dus“ttm
Sinne  die elektrische Reizung (Abb. 4) und die Shockwirkung N(\I;.
licher 'f\h]ii'ihlm-‘s_,‘ ek :“‘ ligte Herz 151

Das 11\'11L~1'1L‘i'|ni.~:s'h geschilc
wohl 3

Ol gegen jede plotzliche Zustandsanderung empfindlich und reagiert
leichi mit 4"\11]']‘]1";]-('11 der Automatie. y {es fand

Die Frage nach der Ursache des Warme still “1 CHL { ‘ 5
Beantwortung dureh Pritfung der Erregbarkeit des durch L'{.h(.l“‘m-l,ml ‘:
Stillgestellten Herzens l"~'ﬁyei£;lc sich, daf der elektrischen Relzung
gewdhnlich eine Kontraktion von Vorhof und Ventrikel ‘At
nur eines von beiden arofiten bei den Herzen war,

oder auch

folgte, die am L

rele . ’ e canatied aufwiesen

welche die platzliche  Stillstandsform ohne Tiopigans richt vor-

! ¢ : sherhe t nic

\Abb. 2); sie war dagegen am kleinsten oder auch iiberhaup hme mit
: 2T 57 1d

handen bei den Herzen, die allmihlich und unter Tonuszi!

44
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ihrer Aktion aufgehort hatten (Abb. 1). — Dies entspricht den Verhilt-
nissen, wie sic Mangold und Kitamura beim Froschherzen be-
schrieben; es ergibt sich daraus, daB dic plotzliche Form des Still-
standes auf ciner Liahmung der Reizbildung oder Erregungsleitung
beruht, bei der der Muskel noch auf #duBlere Reize reagieren kann,
withrend bei dem allmihlichen Stillstand die Schidigung der musku-
liren Kontraktionsfihigkeit im Vordergrund steht.

Das Warmbliiterherz pflegt bei einer Temperatur zwischen 46 bis
500C gelihmt zu werden, dabei stellen durchaus nicht alle Herzteile
gleichzeitig ihre Tatigkeit cin.  Am widerstandsfihigsten zeigte sich stets
dic Sinusgegend, am frithesten versagte der linke Ventrikel, danach
gewdhnlich der rechte, dem dann die beiden Vorhofe folgten. Aus-
nahmen von dieser Reihenfolge waren aber nicht selten.

Je hesser der Zustand des Herzens vor der Erwirmung ist, um so
hohere Temperaturen werden von ihm vertragen. So hatte auch mehr-
malige Erwarmung des Herzens bis zum Stillstand, der durch Abkiih-
lung jedesmal behoben wurde, oft die Folge, dafi dieser bei immer
niedrigeren Temperaturen cintrat. — Ebenso ist das Tempo der Erwiir-
mung von Einfluf auf die Temperatur des Wirmestillstandes.  Diese
liegt um so héher, je schneller die Erwiirmung des Herzens vor sich geht.

Unser Bestreben richtete sich nun hauptsichlich darauf, den Wirme-
stillstand reversibel zu gestalten. Nach einigen mifiglickten Ver-
suchen gelang es uns regelmifig. Um dies mit Sicherheit zu erreichen,
war es von Wichtigkeit, die Temperatur nicht weiter zu steigern, sobald
der Stillstand eingetreten war, sondern nur kurze Zeit zu warten, oh
er auch definitiv sei und dann die Temperatur zu senken. Um einen
moglichst schnellen Temperaturausgleich herbeizufithren, ersetzten wir
die heiBe Durchspiilungsfliissigkeit (Locke'sche Losung) durch eine auf
280 C temperierte Lésung, die dann allmihlich auf Kérpertemperatur
gebracht wurde. Nach kiirzerer oder lingerer Zeit nahm dann das
Herz spontan seine automatische Titigkeit wicder auf. Bei geeigneten
Herzen konnten wir diese Stillstellung und Wiederanregung der Aktion
oft wiederholen.

Die Automatie setzt bei den einzelnen Herzteilen gewdhnlich
wieder in umgekehrter Reihenfolge ein, in der der Stillstand
stattgefunden hatte, also zuerst pulsiert die Sinusgegend wieder, dann
die Vorhafe, dann die Ventrikel. Es kam aber — wenn auch selten
vor, daB der Ventrikel friiher als der Vorhof seine Titigkeit wieder
aufnahm.
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Die Art, in der dic Herzaktion wicder begann, war meistens spiegel-
bildlich der Form des Wirmestillstandes.  War dieser plitzlich ein-
getreten (Abb. 9), so war oft schon nach 1 2 kleinen Kontraktionen
cine ganz kriftige Tiitigkeit zu verzeichnen, der dann auch nach kurzer
Zeit eine regelrechte Koordination von Vorhofs- und Ventrikelaktion
folgte. Zur Erklirung dieses Restitutionstypus darf man wohl annehmen,
daB hier die Lihmung der automatischen Reizbildung und der Erregungs-

leitung beseitigt worden war, so dafi den an sich funktionsfihigen

Muskelfasern wieder Impulse zuflossen, auf die sie sogleich kriftig
reagierten. —— Eine andere Restitutionsart war mindestens ebenso oft,

und zwar vorwiegend nach Eintritt des Wiirmestillstandes in der all-
mihlichen Form (Abb. 1) zu beobachten. Das Herz begann ganz
minimal zu schlagen, allméhlich wurden die Kontraktionen ausgiebiger
und gleichmiBiger, so dafi sich endlich eine regelmibige Schlagfolge
und kriiftige Herztiitigheit wiederherstellten, ohne dal} jedoch der Tonus-
anstieg riickgingig gemacht wurde. Diese Art der Restitution deutet

auf eine zunchmende Eliminierung besonders der muskuliren Schidi-

gung hin und gibt eine Bestitigung fiir die vorhin begriindete Annahme,
dap die allmihliche Form des Wirmestillstandes auf dem Versagen der

Kontraktilitit beruht.

Es bestechen ganz ausgesprochene Unterschiede in der Wirme-
resistenz und  Erholungsfiihiglkeit der verschiedenen Herzabschnitte.
Wenn man nimlich diese Erwirmungs- und Abkithlungsprozeduren
oft wiederholt, so stirbt das Herz allmihlich ab. Dabei stellt aber
{ der linke Ventrikel seine Titigkeit ein und verfallt der

jmmer zuers
orhof und rechter Ventrikel, die

Toten- und Wirmestarre, withrend V
die Stillstinde mit durchgemacht hatten, kriiftig und regelmiflig weiter-

schlagen und noch einigemale auf Stillstandstemperatur gebracht und

wieder abgekiihlt werden konnen, che sie ihre Erregbarkeit endgiiltig

verlieren. Als ultimum moriens bewiihrt sich auch hier wieder die

Sinusgegend.

Wir sehen also, daf der bisher angenommene prinzipielle Unter-
schied beim Wiirmestillstand zwischen Frosch- und Siugerherzen nicht
vorhanden ist, daff die Bedingungen und die Form der Wirmeldhmung
bei beiden durchaus analoge Verhiltnisse zeigen, und daff eine Rever-
sibilitit des Wirmestillstandes auch beim Siiugetierherzen mdoglich ist.
hen am isolierten Herzen des Meerschweinchens, lgels

ird nachgewiesen, dafi entgegen der bisherigen An-

In Versuc

und Kaninchens w : ‘
nahme eine Reversibilitit der Wirmelihmung wie beim Froschherzen

so auch beim Saugerherzen moglich ist. Der Wirmestillstand kann in
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plétzlicher und allmihlicher Form erfolgen. Wie sich bei Priifung der
elektrischen Erregbarkeit des durch Ueberwiirmung stillgestellten Herzens
ergibt, ist der Stillstand des Herzens in der plétzlichen Form gewdhn-
lich die Folge der Lihmung der Reizbildung oder Erregungsleitung,
withrend bei der allmiihlichen Stillstandsform die Schidigung der mus-
kuliiren Kontraktionsfihigkeit im Vordergrund steht. Das hyperthermisch
geschidigte, aber noch schlagende Herz kann  kiinstlich stillgestellt
werden durch elektrische Reizung und durch plitzliche Abkiihlung.
Das Siugerherz stellt gcwi-ilmlich zwischen 46 - 50°C seine Titigkeil
ein, und zwar in folgender Reihenfolge: linkerVentrikel, rechter Ventrikel,
Vorhfe, Sinusgegend. Wichtig fiir die Hohe der Temperaturgrenze ist
der Zustand des Herzens vor der Erwiirmung und das Tempo der
Temperatursteigerung.  Der Wiederbeginn der Aktion infolge der Ab-
kithlung des Herzens crfolgt gewdhnlich in umgekehrter Reihenfolge
und in spiegelbildlicher Form des Stillstandes. Es bestehen ganz aus-
gesprochene Unterschiede in der Erholungsfihigkeit der verschiedenen

Herzabschnitte.

Aussprache zum Vortrag Meltzer.

Herr Lanpgendorlf (Konstanz):
Auch Herrmn Meltzer ist nur eine schr bedingte Aufhebung der Warme-

lihmung beim Siugeherzen gegliickt. Bereits O. Langendorff hat in sciner
diesbeziiglichen Arbeit daraufl hingewiesen, dafl trotz der bei seinen Unter-
suchungen gefundenen irreversiblen Wirmelihmung ecin kiinstlich durchblutetes
Herz immerhin noch widerstandsfihiger wire als ein im lebenden Korper
befindliches, und daf dies nur ecine Frage der Koronariendurchblutung sei.

32.

EIN UNIVERSALKARDIOGRAPH EINFACHER FORM
FUR DAS FROSCHHERZ.
(Mit Filmvorfithrung.)
Von Dr. F. Karasek (Prag).

Demonstration cines einfachen Kardiographens fiir das Froschherz
der so zusammenstellbar ist, daB er zugleich den gebriuchlichsten Unter-
suchungsmethoden (Engelmann, Symes, Straub uud Loewe)
dienen kann.







